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OZET
BASARILI PERKUTAN TRANSLUMINAL KORONER ANJiYOPLASTININ SOL
VENTRIKUL FONKSiYONLARI UZERINE ETKIiLERININ DOKU DOPPLER
EKOKARDIYOGRAFIK YONTEMLE iNCELENMESI

Perkiitan transluminal koroner anjiyoplasti (PTKA) ile reperfiizyon saglanmasi global ve bolgesel
sistolik ve diyastolik fonksiyonlar diizeltebilmektedir. Yeni noninvazif teknik olan doku Doppler
inceleme (DDI) ile kalitatif ve kantitatif olarak sol ventrikiiliin bslgesel sistolik ve diyastolik fonksiyonu
degerlendirilebilmektedir. Bu galismada koroner arter hastalif1 olan hastalarda iskeminin miyokardiyal
fonksiyonlar iizerine yaptig1 etkilerin DDI ile incelenmesi ve bagarili PTKA’nin bu fonksiyonlar iizerine
etkilerinin aragtirilmasi amaglanda.

Calismaya iskemik kalp hastalig1 tamsi ile tek ve major koroner artere bagarih PTKA yapilan 41
hasta (29 erkek, 12 kadmn, yas ort: 56.0+7.3) alindi. Hastalar anjiyoplasti yapilan koroner arterin
lokalizasyonuna gore 3 gruba ayrildi. Grup 1 sol 6n inen (LAD) koroner artere, Grup 2 sirkumflex (CX)
koroner artere ve Grup 3 sag koroner artere (RCA) anjiyoplasti uygulanan hastalar olarak smiflandirilds.
Tiim bastalar tanisal ekokardiyografik inceleme (2D, M-Mode, renkli Doppler, PW Doppler ve CW
Doppler) ve DDI ile degerlendirildi.. Ekokardiyografik incelemeler PTKA’dan hemen &nce, PTKA’dan
24 saat sonra ve 3 ay sonra yapildi.

Grup 1’de 13, Grup 2’e 14 ve Grup 3°de 14 hasta vardi. Anjiyoplasti sonrasi 24. saat ve 3. ayda
global sistolik ve global diyastolik fonksiyonda degisme saptanmadi. Anjiyoplasti sonras1 24. saatte
yalmzca Grup 1 hastalarda bolgesel S dalga hizinda anlamli artis saptandi (p=0.004). Anjiyoplasti sonrasi
3. ayda ise tiim gruplarda S dalgasinda artig egilimi olmasina ragmen baglangica gore anlamh arts
saptanmad1 (p>0.05). Ayrica Grup 1 hastalarinda anjiyoplasti sonras1 24. saatte E ve A dalgalarinda
anlamli degigsme saptanmazken (p>0.05) 3. ayda A dalgasinda anlaml azalma saptand: (p=0.02). Grup 2
hastalarinda anjiyoplasti sonras1 24. saatte E ve A dalgalarinda anlamli degisme gozlenmezken (p>0.05)
3. ayda E dalgasinda artma (p=0.03), A dalgasinda azalma gézlendi (p=0.03). Grup 3 hastalarinda
anjiyoplasti sonrasi 24. saat ve 3. ayda E ve A dalgalarinda anlamli degigim saptanmadi (p>0.05).

Sonugta, 24. saatte yalnizca LAD arter stenozuna PTKA yapilan Grup 1’deki hastalarda bolgesel
sistolik fonksiyonlarda diizelme olugmaktadir. Bolgesel diyastolik fonksiyonlarda ise 24. saatte diizelme
olmamasina ragmen 3. ayda diizelme ortaya ¢ikmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Perkiitan transluminal koroner anjiyoplasti, doku Doppler inceleme



ABSTRACT

THE EFFECT OF SUCCESSFUL PERCUTANEOUS TRANSLUMINAL CORONARY
ANGIOPLASTY ON LEFT VENTRICULAR FUNCTIONS ASSESSED WITH TISSUE
DOPPLER IMAGING METOD

Reperfusion after percutaneous transluminal coronary angioplasty (PTCA) has been
shown to improve the global and regional systolic and diastolic functions of left ventricle. Tissue
Doppler Imaging (TDI) is a new non-invasive technique that allows assessing quantitatively the
global and regional ventricular systolic and diastolic function. The aim of the present study was to
evaluate the effects of ischemia on left ventricular functions in patients who underwent elective
PTCA and also to determine the effects of successful PTCA on left ventricular functions by using
TDI method.

Forty-one patients (29 men, 12 women, mean age: 56.0+7.3) who underwent elective
PTCA of major and one coronary artery were studied. Patients were divided into three groups
according to coronary artery PTCA performed; left anterior descending artery (LAD) (Group 1),
circumflex artery (Group 2) and right coronary artery (Group 3). Routine echocardiographic
examination (2D, M-Mode, color Doppler, PW Doppler and CW Doppler) and TDI were
performed in all patients. All examinations were done before PTCA and 24 hours after PTCA and
3 months after PTCA.

There were 13 patients in Group 1, 14 patients in Group 2 and 14 patients in Group 3.
There was no significant difference in global systolic and diastolic function of left ventricle at 24
hours after PTCA and 3 months after PTCA in all patients. Regional S wave increased at 24 hours
after PTCA only in Group 1 patients (p=0.004). Although S wave tended to increase at 3 month
after PTCA in all groups, there was no significant S wave change when compared with before
PTCA (p>0.05). In Group 1 patients, there was no significant change in E and A wave at 24 hours
after PTCA (p>0.05), but significant reduction in A wave at 3 months after PTCA was observed
(p=0.02). In Group 2 patients, there was no significant change in E and A wave at 24 hours after
PTCA (p>0.05), but significant increase in E wave (p=0.03) and significant reduction in A wave
(p=0.02) at 3 months after PTCA was established. In Group 3 patients, we couldn’t determine any
change in E and A waves at both 24 hours and 3 months after PTCA (p>0.05).

In conclusion improvement of regional systolic function was observed only in Group 1
patients and only at 24 hours after successful PTCA. Although no significant change was present
at 24 hours, improvement of regional diastolic function occurred at 3 months after PTCA.

Key Words: Percutaneous transluminal coronary angioplasty, tissue Doppler imaging
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1. GIRIS VE AMAC

Iskemik kalp hastalifinda bélgesel duvar hareket bozuklugu olugmakta ve bu
hastalarda diyastolik fonksiyonlar sistolik fonksiyonlardan once bozulmaktadir > > % 3,
Perkiitan transluminal koroner anjiyoplasti (PTKA) ile reperflizyon saglanmas: global ve
bolgesel sistolik ve diyastolik fonksiyonlar1 diizeltebilmektedir® ™  °. Ancak diizelmenin
stiresi hakkinda geligkili bilgiler meveuttur® ! 1 12 13, 14, 15,16 Koroner arter hastaliginda
ventrikiillerin global fonksiyonlarini gésteren Slglimler heniiz degismeden bolgesel degisimler
ortaya ¢ikabileceginden sistolik ve diyastolik fonksiyonlarin bolgesel olarak incelenmesi
onem tasir” °. Yeni noninvazif teknik olan doku Doppler inceleme (DDI) ile kalitatif ve
kantitatif olarak sol ventrikiiliin bolgesel sistolik ve diyastolik fonksiyonu
degerlendirilebilmektedir. Doku Doppler ekokardiyografi gelistirilmeden once bolgesel
sistolik fonksiyon, sinirli olarak kalitatif ve semikantitatif olarak duvar hareket analizi ile
yapiliyordu. Detayli kantitatif degerlendirme bélgesel duvar kalinlagmasina dayaniyordu.
Bolgesel diyastolik fonksiyonu degerlendirmek ise miimkiin degildi, ancak global olarak
degerlendirilebiliyordu %17 181,

Bu calismada koroner arter hastalifi olan hastalarda iskeminin miyokardiyal
fonksiyonlar fizerine yaptig1 etkilerin DDI ile incelenmesi ve basarili PTKA’min bu

fonksiyonlar tizerine etkilerinin aragtirilmasi amaglandi.



2. GENEL BIiLGILER
2.1. EKOKARDIYOGRAFI

2.1.1. Temel Ekokardiyografi

Ekokardiyografi, ultrasonik dalgalarin kullamlarak kalbin fonksiyonu ve yapisi
hakkinda bilgiler veren noninvazif bir yéntemdir. Tanim olarak ultrason, frekansi 20.000
devir/sn’den fazla seslerdir. Ekokardiyografi cihaz ile viicuttan yansiyan ultrasonik dalgalar
toplanirlar. Bu yansiyan dalgalardan sirasiyla amplitiidiine gére A-mod, mesafe ve harcketine
gére M-mod, ¢ok sayida yansima noktalarinin birlestirilmesiyle B-mod (iki boyutlu)
goriintiileme elde edilir 2° .

Ultrasonun en 6nemli avantajlan isitilebilir sesin aksine, istenilen yere ¢ok kolayca bir
g1k hlizmesi olarak goénderilebilmesi, kirllma ve yansima kanunlarina uyusu ve ¢ok ufak
cisimler tarafindan bile yansitilabilmesidir. Ultrasonun baglica dezavantaji ise, gaz ortamlarda
ilerlemesinin ¢ok gii¢ olusudur. Ornegin, havadan ultrasonun gegip ilerlemesi olanaksizdir,
Kemik, kalsiyum ve metal gibi sert cisimler enerjinin hemen hepsini yansitirlar. Bir hastanin
muayenesi sirasinda, transduserin hastamin viicudu ile hava kalmayacak bir sekilde temasi
gerekir. Bu amagla transduser ile hasta viicudu arasina hava olmadan temasi saglamak igin jel
stiriilmektedir 2%,

Ultrason, farkli icerikteki yapilardan gegerken her bir tabakay1 farkli sekilde yansitir.
Cok gliclii yansitma &zelligine sahip olan yapilar (prostetik kapaklar gibi) arkalarindaki

yapilarin goriintilenmesini gticlestirirler 2'.

2.1.2 Transduser Secimi

Diisiik frekansta transduser kullamldiginda daha derindeki yapilari gériintilleme
(penetrasyon) olumlu, birbirine bitigik objeleri ayirt etme yetenegi (rezoliisyon) ise olumsuz
yonde etkilenir. Yiiksek frekanstaki transduserlerin penetrasyonu kotii, rezoliisyonlan ise
iyidir. Bu nedenle transduser se¢imi gereksinime gore yapilmalidir. Gogiis kafesi kalin yapili
erigkinlerde 2.0-2.5 MHz, gogiis kafesi ince yapih erigkinlerde 3.5-5 MHz, pediyatrik
incelemeler ve trans6zofajiyal ekokardiyografide yiiksek frekansta 5.0-7.0 MHz transduserler
kullamlir. Transduserin bliytikliigti ekokardiyografik muayenelerde onemli bir faktordiir.
Biiyiik ¢ap, transduseri egerken bazi zorluklara neden olur. Kristal gogiis yiizeyinden kalkar
ve boylece temas kaybedilmis olur. Kiiciik transduserler ¢okiik interkostal araliklari olan



sahislarin da daha iyi muayene edilmesine olanak saglar. Ciinkii biiylik transduserler bu tip

sahislarin g6giislerinde iyi bir temas saglayamaz 2

2.1.3. Hastanin Pozisyonu

Hemen hemen biitiin ekokardiyografik incelemeler hasta sirt iistii yatarken hastaya
cesitli agilar verdirilerek yapilir. Kalbin bazi kisimlarindan gelen ekolar1 daha iyi alabilmek
i¢in zaman zaman hastanin pozisyonu degistirilebilir. Fakat genellikle incelemede hasta hafif
soluna yatiriltp, yatagin bas ucu 30 derece kaldirilir, sol el bag altina alinir, sag kol gévdenin
alt kismina dogru uzatilir. inceleme igin en iyi pozisyon budur. Bu 6zel pozisyon, sternumun
solundaki kalbi daha iyi goriintiileyebilmek ve kalp iginden, O6zellikle interventrikiiler
septumdan gelen ekolarin kéydnu kolaylagtirmak i¢in kullamilir. Fakat bu pozisyon kalbe ait
boyutlarin bir kisminin, 6zellikle sag ventrikiil boyutlarinin bozulmasina yol agar. Bu nedenle,
hasta once sirt listli durumunda muayene edilmeli, eger bir zorlukla kargilagilirsa, o zaman
sola yatirilmalidir ',

2.1.4. Transduserin Yerlestirilmesi

Ultrason akciger ve kemik gibi hava dolu ya da kalsifiye dokulardan iyi
gecemediginden kardiyak goriintiileme igin transduserin uygulanacagi yerler vardir. Bu
yerlere akustik pencereler denir. Sternumun sol kenarn (parasternal), apeks iistii (apikal),
ksifoid alti (subkostal) ve suprasternal gentik (suprasternal) en sik kullamlan transduser
yerlesim yerleridir. Bu standart ekokardiyografik pencerelere ek olarak sternumun sag kenari
(sag parasternal) ve apeksin sa taraftaki simetrigi (sag apikal) de kullanilabilir %°.

Parasternal uzun aks goriintlistinii elde etmek i¢in hasta sol tarafina doniik sekilde
yatirilir, transduser sol 3. ya da 4. interkostal aralifa yerlestirilir. Transduserin indeks isareti
hastanin sag omuzuna dogru yonlendirilir®®?'.

Aort kapag: diizeyinde parasternal kisa aks goriintiileri igin hasta yine sol tarafina
doniik gekilde yatarken, sol 3. ya da 4. interkostal aralifa yerlesmis durumdaki transduser,
parasternal uzun aks goriintiistinden indeks isareti hastanin sol omuzuna bakacak sekilde
gevrilir. Eger bu konumda elde edilen aort kapag: diizeyinde parasternal kisa aks goriintiisii
tatmin edici degilse transduserin bir interkostal agagiya alinmas: daha iyi gériintii saglayabilir.
Mitral kapag1 diizeyinde parasternal kisa aks goriintiileri i¢in hasta yine sol tarafina doniik
sekilde yatarken sol 4. interkostal aralia yerlestirilmig olan transduser arkaya ve hafifce sola
dogru gevrilir. Indeks isareti yine hastanin sol omuzuna dogru yonelmistir. Bu standart



yaklagimla iyi sonug alinamiyorsa transduser bir interkostal aralik yukariya alinmali,
sternuma bitisik hale getirilmeli ve iist kenarina basing uygulanmalidir 2,22

Papiller kaslar diizeyinde parasternal kisa aks goriintiileri i¢in hasta yine sol tarafina
doniik sekilde yatarken transduser sternumun hemen soluna, 4. ya da S. interkostal aralifa
yerlestirilir. Kalbin apeksine dogru agilama yapilir. Bu arada indeks isareti hastanin sol
omuzuna dogru yonelmistir 2>,

Apikal dort bogluk goriintiileri igin hasta sol tarafina doniik sekilde yatarken
transduser direkt olarak kalp apeksinin {izerine yerlestirilir ve yukariya, sag skapulanin ucuna
dogru cevrilir. Indeks isareti sola dogru yonelmistir. Apikal iki-bogluk goriintiileri i¢in apikal
dort bosluk goriintiileri alinirken transduserin saat ters ySniinde, 30-45 derece dondiiriilmesi
gerekmektedir. Apikal bes-bogluk goriintiilerinin elde edilmesi igin apikal dort-bosluk
kayitlar1 alinirken, transduserin hafifge yukariya dogru gevrilmesi genellikle yeterlidir 2" %,

Subkostal dort-bosluk goriintiisiintin elde edilebilmesi igin hasta yatar pozisyona
getirilmelidir. Indeks isareti hastanin sol omuzuna bakar duruma getirilir. Hastaya nefesini
tutmas: s6ylenir. Bu yaklasnh sonug vermezse hasta yatar pozisyona getirilip dizleri hafifge
yukartya dogru biikiiliir. Subkostal kisa aks goriintiisiiniin elde edilebilmesi i¢in transduser
subkostal dért-bosluk konumdayken indeks isareti hastamn sag omuzuna ySneltilir 222,

Suprasternal uzun aks goriintiilerinin elde edilebilmesi igin hasta yatar pozisyonda
iken transduserin direkt olarak suprasternal centife yarlestirilmesi ve indeks igaretinin
hastanin basi ile sol omuzu arasindaki orta ¢izgiyi gostermesi gerekir. Hastanin omuzlarinin
arkasina yastik konarak transduserin suprasternal gentife yerlestirilmesi kolaylagtirilabilir.
Suprasternal kisa aks goriintiilerini elde edebilmek i¢in suprasternal uzun aks konumundaki
transduserin indeks igareti hastanin bagi ile sa§ omuzu arasindaki orta ¢izgiyi gsterecek
sekilde dondiiriiliir 22,

Sag parasternal goriintiilemede hasta sag tarafina dogru 90 derece dondiiriiliir ve sag
kol bagin altina almir. Sag apikal goriintliler, hastamin sag tarafa doéniik olarak yatirilmasi ve

transduserin sag meme altina yerlestirilmesiyle elde edilebilir 2°.

2.1.5. M-mod Ekokardiyografi

En sik kullanilan ultrasonik inceleme yontemlerinden biridir. Enine eksen zamani,
boyuna eksen ise ekolarin g6giis duvarindan yiiksekligini olger. Transduser, sternumun sol
kenar1 boyunca 4.interkostal aralia yerlestirilerek (parasternal uzun aks) ¢esitli yonlerde
hareket ettirilir. Ekokardiyografik tetkik i¢in her hastaya rutin olarak EKG elektrodlar:




baglanarak ekokardiyografinin kaydi sirasinda EKG ile kalp sikluslarinin zamanlamasi yapilir
21

2.1.6. Iki Boyutlu B-mod Ekokardiyografi

Bu amagla en ¢ok kullamlan kesitler uzun aks, kisa aks ve dort-bosluktur. Uzun aks
gorintiileri sol ventrikiiliin maj6r aksiu gosterirler ve transduserin parasternal ya da apikal
konuma yerlestirilmesiyle elde edilirler. Kisa aks goriintiileri parasternal veya subkostal
transduser yerlesimi ile elde edilirler. Dért-bosluk goriintiileri sol ventrikiiliin major aksini,
sag kalbin maksimum gekilde goriintiilenebildigi konumda gosterirler ve elde edilmeleri igin
transduserin apikal ya da subkostal yerlesimi gerekir. Suprasternal uzun aks aort kavsini, kisa
aks ise aort kavsinin transvers goriintiisiinii elde etme olanag: tamr >,

Ekokardiyografik incelemeye genellikle parasternal uzun aks konumundan. baslanir.
Bu konumda genellikle sol ventrikiiliin arka duvari, ventrikiiller aras1 septum, inen aortun bir
béliimil, sol atriyum, aort kékii, aort ve mitral kapaklar1 gériintiilenebilir, perikard ve sag
ventrikiil hakkinda da bilgi edinilebilir 272,

Parasternal kisa aks konumundaki transduser ile sol vetrikiiliin uzun aksmna dik bir
sektor plan1 saglandifinda seri kisa aks goriintiileri elde edilir. Aort kapag: diizeyindeki
goriintli, aort yapraklarini, valsalva siniislerini, sol ve sag atriyumu, atriyal septumu, trikiispit
kapag, sag ventrikiil gikis yolunu, pulmoner kapa@1 ve pulmoner arteri degerlendirme olanag:
verir. Mitral kapak diizeyindeki goriintiide 6n ve arka yaprakg¢iklarin hareketi, ve mitral kapak
orifisi degerlendirilir. Mitral darlifinda kapak alami 6lglimii yapilir. Ayrica sol ve sag
ventrikiilin bir b6limii ve ventrikiiller arasi septum goriintiilerinden yararlanarak duvar
hareketleri tetkiki yapilabilir. Papiller kas diizeyinde sol vetrikiiliin kasilma ve gevsemesi
gozlenir. Ventrikiiller aras: septumun hareketi degerlendirilebilir 22,

Dért-bosluk goriintlistinde her iki atriyum ve ventrikiil, atriyoventrikiiler kapaklar ve
septum  goriilebilir.  Subkostal ~ dort-bosluk  gériintiisti,  6zellikle  septumun
degerlendirilmesinde, obezite ve gdgiis deformitesi nedeniyle parasternal degerlendirilmenin
yapilamadig1 durumlarda kullamlir 122,

Subkostal kisa aks goriintiisii ile vena kava inferiyor ve hepatik venler
degerlendirilebilir ve bir ¢ok dogumsal anomali saptanabilir. Aort kapak hareketinin, kapak
alti ve st yapilarin degerlendirilmesi ve darliklarin saptanmasinda apikal beg-bogluk
goriintlistinden faydalanilabilir. Suprasternal uzun aks konumunda aort kavsi, kisa aks

konumda ise aort kavsinin transvers goriintiisii elde edilir 2122,



2.1.7. Doppler Ekokardiyografi

Doppler etkisi ilk olarak 1842 yilinda Christian Doppler tarafindan tammlanmgtir 3
Doppler teknolojisi hareket eden cisimlere génderilen ve onlardan geri d6nen ultrasonik
dalgalarin frekanslar1 arasindaki farkin degerlendirilmesi sonucu geligtirilmigtir®,

Doppler olayina gére sabit bir referans noktasina dogru yaklasan bir kaynaktan yayilan
ses veya benzeri bir dalgasal hareketin dalga boyu kisalir yani frekansi artar. Bu kaynak
uzaklagmaktaysa dalga boyu uzar, frekans azalir. Yansitic: nesne kaynaga yaklagiyorsa dalga
gonderdigimize gore daha yiiksek bir frekansla kaynaga geri doner. Yani génderilen ile dénen
dalga arasinda art1 yonde bir frekans farki dogar. Eger hedef yansitici, dalgay1 génderen ve
geri alan kaynaktan uzaklagiyorsa yansiyan dalganin doniis sirasinda dalga boyu uzar ve
frekansi diiser. Bu durumda giden ve geri dénen dalga frekanslar1 arasinda negatif yonde bir
fark dogar. Eger yanstticinin kaynaga gére konumu degismiyorsa giden ve yanstyp dénen
dalga frekanslari arasinda fark olmaz. Ozetlenecek olursa Doppler tekniginin temeli hedef
nesneye giden ve yansiyan dalganin frekans degisimlerini 6lgerek bu nesnenin hareket hizim
belirleme tizerine kuruludur. Kan akimini temsil edebilecek en iyi yansitici nesneler olarak
eritrositler segildiginde, kan akimlarinin frekans degigimleri de 6lgiilebilir. Islem transduseri
hem dalga kaynafi, hem de yansimayi, alici olarak tayin eder ve arti yondeki frekans
degisimini yaklagan bir nesnenin yani eritrositlerin, eksi yondeki frekans degisimini de
uzaklagan bir nesnenin hareket hizi olarak algilar. Kullamlan Doppler sisteminde
transdiiserden uzaklagan kirmuzi kiirelerden gelen sinyaller mavi, transdiisere yaklasan kirmizi
kan hiicrelerinden gelen sinyaller kirmiz: renkte kodlanmaktadur 18242525,

Gonderilen ve yansiyan dalganin hedefin hareket ekseni (dogrultusu) ile 20 derecenin
altinda olmas:1 gereklidir. Sonug¢ olarak Doppler degerlendirmg yapilabilmesinin 6n kosulu
hareket halinde bir yansitici yani kan akimi ve bu akim ile uygun bir agida yansima
saglayabilmektir 2526 Doppler incelemede gesitli yontemler vardir;

a) Pulsed wave Doppler (PWD) ekokardiyografi
b) Continuous wave Doppler (CWD) ekokardiyografi
c) Renkli Doppler ekokardiyografi

2.1.7.a. Pulsed Wave Doppler (PWD) Ekokardiyografi

Aym kristal hem dalgay1 gonderici hem yansimay1 bekleyen konumdadir. Dalganin
araliklarla gonderilmesi ve alinmasi PWD ile degisik derinlikler ve boyutlarda 6rneklenmeler
(sample voltim) ile akim hizlarinin Sl¢iimiine imkan verir. Belirli bir eksen iizerinde olusan
akim degisiklikleri bu yontemle yakalanabilir. Buna karsilik doku derinligi arttikga, doniis



zamaninin uzamasi nedeniyle akim yoniinii PWD ile degerlendirme giigliigii baslar. Signal
aliasing olarak tammlanan bu olayda transduser frekansi degismeksizin, hedef doku
derinliginin artigina parelel olarak PWD ile yonii dogru olarak olgiilebilen en tist akim degeri
giderek diiser. Akimin hiz1 Nyquist sinir1 olarak belirlenen yani pulse repetition frekans
degerinin %4’si olan degerin iizerine ¢ikmast halinde akimin y6nii hiz-zaman skalasinda tersine
d6nmiis olarak algilanir. PWD ile aliasing nedeni olmayan en uygun doku derinligi genellikle

8 cm ve alt1 olarak belirlenmistir %°.

2.1.7.b. Continuous Wave Doppler (CWD) Ekokardiyografi

Verici ve alici olmak tizere iki ayr1 kristal bulunmakta olup, PWD’de oldugu gibi
doniisiin beklenmesi geregi bulunmaz. Belirli bir dogrultuda islem kesintisiz olarak siirer.
Bundan dolay: bu hat tizerindeki en yiiksek hiz degeri aliasing olugmadan &lgiilebilir. Nyquist
siur1 sorunu pratik olarak ortadan kalktigindan 12 m/sn gibi dolagim igin miimkiin olmayacak
hizlara dek aliasing olusmaz. Buna karsiik CWD ekokardiyografik incelemede PWD’de
oldugu gibi kiiglik alanlar halinde hiz 6rneklemesi miimkiin olmaz. Diger akimlar en yiiksek
akim hizinin gélgesinde kalir. Bu 6zellikleri CWD y6ntemini tiirbiilans ile seyreden ve PWD
i¢in yiiksek akim hizlarninin s6z konusu oldugu stenotik ve regiirjitan akim hizlari i¢in uygun
bir yaklasim durumuna getirir 226 .

Her iki yontemin artilarim birlestirmeyi amaglayan high pulse repetition frequency
(HPRF) Doppler ile Nyquist limitini artirmak yoluyla aliasing olaymndan uzaklagmak ve
kiiglik noktalar halinde hiz drneklenmesi saglamak amagclanir. Doku derinligi katlar halinde
ara duraklara boliintir ve gonderilip d6nen dalga, ilk dalgay: izleyen yeni bir dalga
gonderilmeden geri kabul edilmez. Boylelikle doku derinligi en fazla 5°e kadar varabilen
katlar halinde boliinmiis, en distal noktadan dénen dalgalar da bu ara duraklardan gecerek
durak aralariyla paralel sikliis farklar ile geri kabul edilmis olurlar®™ .

2.1.7.c. Renkli Doppler Ekokardiyografi

Gelen sinyallerin ikiye ayrilarak yarisinin PWD, diger yarisinin iki-boyutlu olarak
analizi ve sonunda birlestirilmesi {izerine kuruludur. Temel olarak PWD ve CWD igin
kullamilan Fast Fourrier Transform Analizi yerine otokorelasyonu kullanan renkli Dopplerin
sinyal igleme siireci daha stiratli olarak gergeklesir. Renkli Dopplerin bu 6zelligi akimlarin
uzaysal olarak iki boyutlu anatomiyle birlikte gergek zamanda (real-time) degerlendirmesine
imkan vermesine ragmen diisiik frame hizi, sadece ortalama hizlar1 dikkate almasi ve aliasing

sorununa PWD’den daha fazla neden olabilmesinin de nedenidir. Transdusere dogru gelen



akim kirmizi, uzaklagan ise mavi renkle kodlamir. Kapak darligi, yetersizligi ve sant
akimlarinda akim hiz1 gok degiskenlik gosterdiginden mozaik goriintii elde edilir 22,21,28

2.1.8. Doppler Ekokardiyografi ile Inceleme
Apikal uzun aks ya da bes-bogluk konumunda 6rnek voliim, sol ventrikiil gikis
yolunun ortasina, aort kapaginin hemen agagisina yerlestirilerek sol ventrikiil ¢ikis yolu

kayitlar1 alinir. Gériintim normalde dar bir bant seklindedir ve erken sistolde zirve yapar *'>%>
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Sol ventrikiil giris yolu kayitlar1 ise apikal uzun aks konumunda 6rnek voliim mitral kapak
uclarimin ortasina yerlestirilir. Mitral akim genellikle erken diyastolde hizl1 dolumun (E) ve
ge¢ diyastoldeki atriyum kasilmasinin (A) neden oldugu iki zirveden olusur. E amplittidii
A’ya oranla daha biiyiiktiir > 22,

Suprasternal konumda 6rnek voliim ¢ikan aortaya yerlestirildiginde ¢ikan aort akimi
alinir. Ayn1 pozisyonda drnek voliim inen aortaya yerlestirilerek inen aort akimi izlenebilir.
Aort kapak diizeyinde parasternal kisa aks konumda &rnek voliim pulmoner kapak
anulusunun hemen yukarisina yerlestirilerek, sag ventrikiil ¢ikis yolu kayitlar1 alinir.
Normalde midsistolde zirve yapan, yavag yiikselen, kubbe seklinde ve simetrik bir gériiniim
alimir. Aort kapak diizeyinde parasternal kisa aks veya apikal dort bosluk konumda &rnek

volum trikiispid kapaklarinin ucuna yerlestirilerek sag ventrikiil giris yolu kayitlar1 alir 2'> %%
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2.1.9. Sol Ventrikiil Diyastolik Fonksiyonu

Sol ventrikiil diyastolik fonksiyon bozuklugu sistolik fonksiyon bozuklugundan 6nce
baglar’” > > % 35, Bu nedenle diyastolik fonksiyon bozuklugunun saptanmasi, sol ventrikilii
etkileyen birgok hastaligin erken dénemde taninmasima olanak saglar’. Koroner arter hastalig1,
hipertansiyon, ileri yas, konstriktif perikardit, hipertrofik kardiyomiyopati, restriktif
kardiyomiyopati, kapak hastaliklari, amiloidozis, diabetes mellitus, myokardit, akromegali,
sistemik lupus eritamatozus ve ndéro-miiskiiler hastaliklar gibi durumlarda sol ventrikiil
diyastolik fonksiyonu bozulabilir® *. Yagla birlikte sol ventrikiil kas kitlesi arttgi ve
miyokardiyumun elastik o6zelligi degistigi i¢in yashlarda diyastolik disfonksiyon siklikla
beklenen fizyolojik bir durumdur’” *. Sol ventrikiil hipertrofisi olmayan hipertansiflerde
% 25, hipertrofi olanlarda % 90 oraninda diyastolik fonksiyon bozuklugu goriiliir . Diyastolik
disfonksiyonda basing hacim iligkisi sola kayar "*!(Sekil-1).



Normal

Basing s

Sekil 1 . Diyastolik disfonksiyon varliginda basing-hacim iligkisi sola kayar.

Diyastolik fonksiyon diisiik basingta yeterli dolug hacmi saglayabilmek olarak
tanimlanir®2. D iyastolik fonksiyon k ompleks ve bir gok belirleyicileri olan bir kavramdir®.
Aktif enerji kullanimim gerektiren relaksasyon, ventrikiiler kompliyans, miyokard gerginligi
(stiffness), atriyal kontraksiyon, ventrikiiller arasinda etkilegim, perikardiyal sinirlama ve kalp
hiz1 direkt veya indirekt olarak diyastolik fonksiyonu belirler *.

Sol ventrikiil diyastolik fonksiyon bozuklugu ise ventrikiiliin normaldeki gibi diigiik
dolum basinc1 ile dolmamasi, dolayistyla dolugunda bir gecikme olusmas: ve bunu kompanse
etmek i¢in zamanla sol atriyum basincinin artmasi geklinde tanimlanabilir. Diyastolik kalp
yetersizligi tams1 igin su {i¢ parametrenin birlikte bulunmas: gerekmektedir':

a- Konjestif kalp yetersizligi semptom ve bulgulari,

b- Normal veya hafif diigiikk EF (> %50)

c- Diyastolik basing artigt veya izovolumik relaksasyonun gecikmesinden dolay1
ventrikiiler dolugun bozulmasi veya miyokardiyal sertligin artmasi

Diyastolik disfonksiyon tamisinda invazif ve non-invazif (M-mod ekokardiyografi,
Doppler ekokardiyografi, doku Doppler inceleme, MR inceleme, radyoniiklid ventrikiilografi)
yontemler kullamlmaktadir'. Sol ventrikiil diyastolik fonksiyon bozuklufu tamisinda
giniimiizde en sik kullamlan ve en gegerli yontem Doppler ekokardiyografidir™ 3. Doku
Doppler ekokardiyografinin kullamimu ise giderek artmaktadir®”.



Kitabatake ve ark’®, 1982 yilinda transmitral kan akimmi, pulsed wave Doppler
ekokardiyografi ile kaydederek, sol ventrikiiliin diyastolik dolusunu degerlendirmislerdir.
Doppler ekokardiyografi ile atriyoventrikiiler kapaklardan gegen kanin akim hizlar lgtilerek
sol ventrikiil dolug basinglar1 indirekt olarak saptanabilmektedir. Ayrica pulmoner ven akim
6rneklerinin yorumu ile de sol ventrikiil diyastolik fonksiyonu hakkinda bilgi edinilebilir*®,
“Omek voliim” mitral kapak lifletlerinin ucuna yerlestirildigi zaman, yiiksek kalitede
sinyaller almur *2. Bu durumda Doppler kayitlari iki peak yapan bir dolus paterni gésterir. Biri
hizl1 ventrikiiler dolugu gosteren ve erken diyastolde olan “E dalgasi1”, digeri ge¢ diyastolde
atriyal kontraksiyonu takiben meydana gelen “A dalgasi”dir’’. Normalde E dalgasi her zaman
A dalgasindan biiyiiktiir, yani E/A > 1°dir" %2,

Doppler dlgiimlerini etkileyen ¢ok sayida faktor s6z konusudur®':

a- Teknik faktorler: “Omek voliim” yerlesiminin dogru olmamasi, uygun olmayan
acilanma.

b- Normal varyasyonlar: Solunum, kalp hizi, yas, PR aralig1.

c- Fizyolojik etkenler: On yiik, voliim akim hizi, sistolik fonksiyon.

Diyastol klasik olarak aort kapagimnin kapanmas: ile baglar ve 4 fazda incelenir’® .
Izovoliimik releksasyon, erken hizli dolus fazi, diyastazis (yavas dolus fazi) ve atriyal
kontraksiyon fazi (sekil-2 ).

Divastazis

Sekil 2. Pulse wave Dopler ile kaydedilen mitral Ornegi.
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Izovoliimik relaksasyon zamam (IVRZ): Aort kapagmin kapanmasi ile mitral
kapagn agilmasi arasindaki siiredir’. Normalde 60-90 msn’dir'. Miyokardiyal relaksasyon
hizim yansitir'. Bu faz sirasinda ventrikiil hacminde belirgin bir degisiklik olmaksizin
ventrikiil basincinda ani diigme gozlenir” *°. Bu faz enerji gerektirir ve iskemiye g¢ok
duyarlidir®, IVRZ, iskemiden ilk etkilenen parametre oldugundan relaksasyon bozuklugu i¢in
en sensitif Doppler indeksi olarak kullanilmaktadir'. Kalp hizi ve ard yiikten etkilenir'.

Erken hizh dolug fazi (E dalgas): IVRZ’den sonra gelir'. Ventrikiil basinci atriyum
basmncinin altima diisiince atriyoventrikiiler kapaklar agilir ve erken hizli dolug baglar’” *°. Bu
sirada mitral kapak Doppler incelenmesinde E dalgas: goézlenir'. Bu safha da enerji
gerektirir'. Akselerasyon zamam atriyoventrikiiler kapaklarin agilmasindan en yiiksek akim
hizina ulagilana kadar gegen siiredir’’. Bu sirada ventrikiil basinci yavas, voliimii ise hizli
olarak artmaktadir’’. Deselerasyon zamam ise zirve E akim hizimn bazal diizeye inmesine
kadar olan siiredir. Deselerasyon zamammn normal degeri 193423 msn olup miyokardiyal

sertlik, atriyal ve ventrikiiler basingtan etkilenir*'.

Diastazis: Ventrikiile dolus diisiik hizda devam etmektedir. Ventrikiiliin basing ve
hacim artis1 minimaldir. Kalp hizinin arttig1 durumlarda kisalir veya kaybolur®” 42,

Atriyal kontraksiyon safhasi (A dalgas)): Diyastoliin son evresidir'. Atriyal
kontraksiyon ile kan, aktif olarak ventrikiile itilir. Sol ventrikiil basinc1 ve hacmi artar. Bu
safha ventrikiiler kompliyans, miyokardiyal sertlik, atriyumun kontraktil fonksiyonu ve atriyal
kontraksiyon baglangicindaki ventrikiil basincina baglidir. Ventrikiiler diyastolik voliime
atriyal katki %15-25tir®" 442,

Diyastolik fonksiyon bozuklufunun normalden, ciddi diyastolik fonksiyon
bozukluguna ilerleyen 4 evresi mevcuttur>>; '

Normal diyastolik fonksiyon®: Sol ventrikiiliin gevseme hizi, kompliyans: ve dolum
basinci normaldir. E dalgas1 A dalgasindan daha biiytiktiir (E/A>1). Deselerasyon zamani
160-220 msn arasidir (sekil-4 ). Kalp hiza ve deselerasyon zamanina bagh olarak diyastazis
periyodu goriilebilir veya goriilmeyebilir. Pulmoner ven atriyal geri akim hizi 35 cm/sn’yi
gegmez. Normal diyastolik fonksiyon varliginda pulsed wave Doppler ve renkli M-mod
goriintiilenmesine ait bulgular tabloda gésterilmistir.
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Sekil 4. Diyastolik fonksiyon bozuklugunun evrelerine gére pulsed wave Doppler bulgulari

Gecikmis relaksasyon™: Yaslanmanin normal bir bulgusu olabildigi gibi gesitli
patolojik durumlarin erken evresinde de goriilebilir. Sol ventrikiiliin gevseme hiz1 azalmigtir
ancak kompliyanst ve dolum basinci normaldir. Gevseme hizinin azalmasi izovoliimik
relaksasyon siiresinin uzamasma (>100 msec) neden olur. Hizhh dolum déneminde sol
ventrikiil basincindaki diisme az oldugundan dolum azalir ve E dalgas1 kiigiiliir. Sol ventrikiil
ile sol atriyum basincinin egitlenmesi uzun bir zaman alacagindan deselerasyon zamani da
uzar (>220 ms). Geg diyastolde sol atriyum voliimii yliksek kaldigindan atriyum kasilmastyla
biiylik bir kompensatuar dolug olur ve bunun sonucunda da A dalgasi biiyiir. Gecikmis
relaksasyon varliginda Doppler ve renkli M-mod goriintlilenmesine ait bulgular tabloda
gOsterilmigtir.

Psddonormalizasyon™: Diyastolik fonksiyonun daha da bozuldugunu gosterir.
Relaksasyonun gecikmesine sol ventrikiil dolum basincinin ve sol atriyum basincinin
yiikselmesi eklenince mitral akim 6rnegi normale benzer bir hal alir. E dalgas: biiytir (E/A>1).
Deselerasyon zaman1 150-220 msn, izovoliimik relaksasyon zamani ise 60-100 msn arasidir.
Sol atriyum artmis ard yiike karsi kontrakte olur. Sol atriyum basincimin yiiksek olmasindan
dolay1 pulmoner ven sistolik ileri akim hiz1 azalir, atriyal geri akim hiz1 artar ve uzun siireli
olur. Normal ile ayriminda pulmoner ven atriyal geri akim hizindan (PVAGAH) yararlanilir.
PVAGAH ps6donormalizasyonda 35 cm/sn’nin lizeridir. Valsalva Manevras: ile ¢n yiik
azaltilarak normal gériinen E/A oram kiigiiliir ve <1 olur. Bu nedenle valsalva manevrasi da
normal ve ps6donormal ayriminda kullamilabilir. Ps6donormalizasyon varliginda Doppler ve
renkli M-mod goriintiilenmesine ait bulgular tabloda gosterilmigtir.
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Restriksiyon®: Bu patern diyastolik disfonksiyonun ileri evresidir. Miyokardin
sertligi artmig, kompliyans:1 azalmigtir. Bu nedenle erken dolum doneminde sol ventrikiil
diyastolik basinci hizla yiikselir ve kisa siirede sol atriyum basincina egitlenir. Bunun sonucu
deselerasyon zaman kisalir. Sol ventrikiil diyastol sonu basinc1 yliksek oldugundan, atriyum
kontraksiyonuyla sol ventrikiiliin dolumu azalmistir. A dalgas1 kiigiiliir. Sol atriyumun
basmcimn yiiksek olmasi nedeniyle izovoliimik gevseme siiresi kisalir ve E dalgasinin hiza
yikselir. E/A>2, deselerasyon zamam<150 msn ve izovoliimik relaksasyon zamani<60
msn’dir. Ileri derecede genislemis ve kontraktilitesi azalmig bir sol atriyum gézlenebilir.
Restriksiyon varliginda Doppler ve renkli M-mod goriintiilenmesine ait bulgular tablo 1°de
gosterilmistir.

Tablo 1. Diyastolik fonksiyon bozuklugunun evrelerine gére pulsed wave Doppler ve renkli

M-mod gériintiilenmesine ait bulgular

E/A DZ (msn) IVRZ (msn) | PVAGAH (cm/sn)
Normal >1 <220 <100 <35
Gecikmis relaksasyon <1 >220 >100 <35
Ps6donormalizasyon >1 <220 <100 - >35
Restriksiyon >2 <150 <60 >35

DZ: Deselerasyon zamani, IVRZ:Izovoliimik relaksasyon zamani, PVAGAH: Pulmoner
ven atriyal geri akim hizi

Diyastolik fonksiyon bozuklugunun ilerlemesiyle klinik olarak diyastolik anomaliden
diyastolik kalp yetersizligine ilerleyen 3 evre vardir':

Diyastolik anomali': Gecikmis relaksasyonu igeren bu tabloda istirahat esnasinda sol
ventrikiil dolug basinci normal, fakat egzersiz sirasinda yiikselmis olabilir. Istirahat esnasinda
higbir zaman semptomatik olmazlar. Diyastolik fonksiyon bozuklugunun en hafif evresi olan
bu klinik tablo sol ventrikiil hipertrofisinin erken déneminde gdriiliir ve yillarca asemptomatik
seyreder.

Diyastolik disfonksiyon': Hastalik ilerlediginde olusan bu tabloda istirahat esnasinda
da sol ventrikiil dolus basinci yiiksektir. Sol atriyal dilatasyon, atriyal fibrilasyon ve azalmis
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egzersiz tolerans1 gozlenebilir. Sol ventrikiil end diyastolik basmcr >15 mmHg’dir. Mitral
akim Srnegi tipik olarak psddonormalizasyondur. Pulmoner akim incelemesi veya Valsalva

Manevrast ile normal ile psédonormal ayirimi yapilabilir.

Diyastolik Kalp yetersizligi': Hastalik daha da ilerlediginde olusan bu tabloda sol
ventrikiil belirgin olarak sert, dolusu ciddi olarak bozulmug ve istirahatte dahi sol atriyal
basing yiiksektir. Sol ventrikiil end diyastolik basinct 20 mmHg’ nin izerindedir. Mitral akim
Ornegi restriksiyon paterndir. Sol atriyum basincinin kronik olarak ytikselmesi sonucu atriyal
dilatasyon, atriyal fibrilasyon ve kardiyak outputta ani diisme gézlenir.
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2.2. DOKU DOPPLER iNCELEME

2.2.1. GENEL BiLGILER
Doku Doppler inceleme (DDI) esas olarak hareket eden dokudan gelen "pulse wave"
Doppler bilgilerinin kodlanmasim saglayan yeni geligtirilmis bir yontemdir®> . 1lk kez 1989
yﬂinda Iseaz ve ark.?* tarafindan tanimlanan doku Doppler teknigi, 1992 yilinda Mc Dicken
ve ark.* tarafindan klinik kullanima sokulmugtur. Yapilan islem renkli Doppler sistemi ile
benzerlik gostermektedir, ancak burada islemin hiz1 ve amplitiidii kirmizi kan hiicreleri yerine
hareket eden miyokard dokusuna gére diizenlenmigtir’> >4,
Kalp duvarindan elde edilen ve kan akimindan elde edilen Doppler sinyalleri arasindaki
baglica farklar sunlardir'”*:
1- Duvar hareketinin hiz1 kan akimindan ¢ok daha yavas, genellikle 10 cm/sn'nin altindadir
2- Duvar hareketinden elde edilen Doppler sinyallerinin yogunlugu kan akimina gére ¢ok
daha fazladir (yaklagik 40 desibel).
Kan akiginin velositesi yiiksek, amplitiidii diistiktiir.
" NNANNNNNANNANNAANAN

Miyokardin ise velositesi diisiik, amplitiidii ytiksektir.

Geleneksel Doppler sistemlerinde yliksek gegis filtreleri kullamlarak diistik hizlar
elimine edilmis ve hareket halindeki kandan yansiyan Doppler sinyallerinin genligini
giiclendirmek igin kazang arttirimgtir®>, Doku Doppler goriintiilenmesinde yiiksek gegis
filtreleri kaldirilarak ve kazang azaltilarak, miyokarddan yansiyan diisiik izl fakat yliksek
genlikli Doppler sinyalleri kaydedilebilmektedir®> '8, Buna ek olarak diigiik hizlar1 6lgme
yetenegi de arttirilarak 0.2 cm/sn huizlarina kadar lgme yapma olanagi miimkiin olmaktadir®®.
Béylece hiz 6lgen iinitede Doppler inputunun amplitiidiinii segerek kan akimina ait sinyaller
elimine edilebilir ve sadece duvar hareketi ile olusan sinyaller dlgiilebilir*> 4.

Ayrica doku hareketini ve yOniinii gbsteren renkli goriintiiler 2 boyutlu goriintii
lizerine stiperempoze edilmekte ve duvar hareketindeki anormallikleri gosterir renkli g6riintii
format: elde edilmektedir®.
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Doku Doppler hizlar, spektral pulse dalga, iki boyutlu renkli Doppler ya da renkli
Doppler M-mod formatinda yazdirilabilmektedir *> **, Renkli Doppler tekniginde miyokard
hareketi transdusere dogru ise kirmizi, transduserden uzaklagiyor ise mavi renk
izlenmektedir®®. Degisik hizlar farkli renklerle kodlanarak miyokardin hiz haritast elde
edilebilmektedir’> #,

Spektral pulse dalga Doppler teknigi yiiksek zamansal ve hiz aralipi rezoliisyonu
gostermektedir®. Renkli doku Doppler teknigi ise yiiksek uzaysal, ancak diisiik zamansal ve
hiz aralig1 rezoliisyonuna sahiptir®.

Renkli doku Doppler ile alinan degerler ortalama hizlar1 yansithFmdan spektral pulse
dalga doku Doppler ile elde edilen degerlerden daha diigiik bulunmaktadir®,

Doku Doppler goriintiilemesinin avantajlari** *:

1- Transduser ile incelenen bolge arasindaki dokulardan minimal etkilendigi icin, kotii
iki boyutlu goriintiiye ragmen iyi doku Doppler sinyalleri alinabilir.

2- Hareket halindeki bir dokunun 3 dinamigi olan hiz, ivme ve yer degistirme DDI ile
kantitatif olarak 6lgiilebilir.

3- Pulse DDI’nin yiiksek zamansal rezoliisyonu nedeniyle hem sistolik hem de diyastolik
hemodinamik olaylar kantitatif olarak analiz edilebilir.

4- Miyokardin hem global ve hem de segmental sistolik ve diyastolik fonksiyonu
kantitatif olarak degerlendirilebilir.

5- On ytik degisikliklerinden etkilenmez.

Doku Doppler gbriintiilemesinin dezavantajlari®> 4>

1- Farkh segmentlerden aym anda kayit alinamaz

2- Farkli ticari marka ekokardiyografi cihazlarinda farkli kalitede Doppler sinyalleri
ahnir.

3- Miyokardiyal Doppler hizlar1 kalbin translasyon hareketi ve komsu segmentlerin
“tethering" (akinetik segmentin normal komsu segmentin hareketinden etkilenmesi)
etkisinden etkilenebilmektedir.

4- Kalbin rotasyon hareketinden etkilenmektedir.

5- En 6nemli dezavantaji a¢1 bagimli olmasidir

Diger Doppler tekniklerinde oldugu gibi d oku D oppler e kokardiyografide d e, h areketin

yonii Doppler sinyalleri arasindaki ag1 6nemlidir'> . incelenen miyokard segmentinin
hareket yoniiniin, Doppler kiirsdriine paralel olmasi gereklidir®™> “. Translasyonun
ctkilerinden ve Doppler kiirsoriiniin agilanmasindan kagmnmak igin apikal akustik

pencerelerinin kullanilmas: 6nerilmektedir™.
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Apeks kalp siklusu boyunca nispeten sabitir ve kalbin bazali sistol sirasinda uzun eksende
apekse dogru, diyastolde ise tersi yonde hareket eder®™ 3!, Apikal dort bosluk, iki bosluk ve
apikal uzun aks pencerelerinden miyokardiyal ve anuler, sistolik ve diyastolik velositeler
bolgesel olarak saptanabilir. Cok dugik hizlarin elde edildigi apikal segmentlerin
degerlendirilmesi ise gtighik olugturmaktadir®>*".

Ozellikle renkli doku Doppler M-mod ekokardiyografi ile hizlara gore farkli renklerle
kodlanan, sistole ve diyastole ait fizyolojik zaman araliklar Slgiile bilmektedir’> 2. Sol
ventrikiiliin Pulse wave DDI paterni sistol ve diyastolde fazik varyasyon gosterir?.

2.2.2. SISTOLIK FAZ
Sistol 2 fazda incelenir > (Sekil 5);

Sekil 5. Pulsed wave doku Doppler ekokardiyografi ile alinan akim drnegi.

izovoliimik kontraksiyon zamam (IVKZ): Q dalgasmnin baslangic ile baglayip, QRS
kompleksi boyunca devam eder. Ventrikiil depolarizasyonunun baslangic: ile ejeksiyonun
baslangic1 arasindaki stiredir. Izovoliimetrik kontraksiyon zamani longutudinal aksta transvers
aksa gore daha kisadrr, ortalama fark 25 msn kadardir. Zamarano ve ark.>?, kardiyak siklusun
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farkl fazlarimi inceleyerek izovolumik kontraksiyon fazimin 1. kalp sesinden dnce olustugunu
ve tamamu sistole ait bir izovolumik kontraksiyon fazinin olmadigin1 gostermislerdir.

Sistolik kontraksiyon fazi (S dalgasi): QRS kompleksi sonu ile T dalgasi sonu
arasinda olan pozitif dalgadir. Ventrikiiler ejeksiyon bu peryodda olur. Doku Doppler
inceleme, miyokardiyal segmentlerin sistolik hizlarinin kantitatif olarak &lgtimiine olanak
veren yeni bir tekniktir’>. Renkli Doppler ya da pulse dalga Doppler ile Slgiilen anuler sistolik
hizlarin ortalamasi, sol ventrikiil sistolik fonksiyonunun global olarak degerlendirilmesinde
kullanilabilmektedir ***°,

Miyokardiyal kalinlagma bélgesel sol ventrikiil kasilmasmin 6nemli bir géstergesidir
%657 Normal kalpte kontraksiyon esnasinda endokard epikarddan daha hizli hareket eder ve
bu duvar kalinlasmasimndaki artis oramimn bir Slgiitiidiir’®. Bu nedenle sistolde endokardiyum
ile epikardiyum arasinda saptanan hiz gradiyenti, b6lgesel miyokardiyal konstraksiyonun
gostergesidir’® >’

Miyokardiyal Doppler hizlar1 kalbin translasyon hareketi ve komsu segmentlerin
"tethering" (akinetik segmentin normal komgu segmentin hareketinden etkilenmesi) etkisinden
etkilenebilmektedir’®>. Son zamanlarda miyokardiyal gerilme hizlarmin bu faktdrlerden
etkilenmedigi ve dobutamin ekokardiyografi ile kombine edilmesinin daha iyi sonuglar
verdigi bildirilmektedir®®,

Normal insanlarda doku Doppler ile yapilan ¢aligmalarda ventrikiillerin ve septumun
degisik segmentlerinin heterojen sistolik ve diyastolik akim paternleri g6sterdigi goriilmiistiir.
Bu heterojenitenin nedeni miyokardiyal liflerin farkli anatomik diizenlenmesidir*” % .
Greenbaum ve ark®. sol ventrikiil sistolik ve diyastolik fonksiyonlarim etkileyen en 6nemli
parametrenin miyokard fibrillerinin anatomik yerlesimi oldugunu gostermistir. Miyokardiyal
kas lifleri iki farkl: tipten olugur:

Longitidinal lifler: Fibr6z apeksten fibréz atriyo-ventrikiiler ringe kadar uzanirlar ve
baglica subendokardiyal, sol ventrikiil serbest duvarmin subepikardiyal tabakasinda ve
papiller kaslarda bulunur®” %, Longitidunal lifler septumda bulunmamaktadir®. Sol
ventrikiiliin longitudinal akstaki hareketi temel olarak subendokardiyal lifler iledir.
Longitidinal aks boyunca sistolik kisalma ve diyastolik uzama, logitidinal olarak dizilmis olan
sarkomerlerin relaksasyonu ve kontraksiyonu sonucunda meydana gelmektedir®’.

Erken sistol sirasinda logitidinal liflerin kisalmasi sirkumferansiyel liflerden dnce olur

ve izovolumetrik kontraksiyon faz1 sirasinda sol ventrikiil kavitesi daha sferik duruma gelir®*
65
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Sirkumferansiyel miyokardiyal lifler: Sol ventrikiil serbest duvarmin orta
tabakalarinda bulunur ve interventrikiiler septumda biiyiik boyutlarda gériilmekte ve 6zellikle
sol ventrikiil bazalinde belirgin olan bir sfinkter sistemi olusturmaktadi®" > 63, 66, Sol
ventrikiilde sirkumferensiyal lifler longitidunal liflerden daha fazla yer kaplarlar. Esas olarak
sol ventrikiil ejeksiyonundan sorumludurlar. Sol ventrikiil sistolik fonksiyonunda
sirkumferensiyal liflere ek olarak longitidunal liflerin kisalmasi da 6nemlidir®" %2,

Sol ventrikiiliin tiim fonksiyonlar1 longitidinal ve sirkumferansiyel olarak diizenlenmis
miyokardiyal liflerinin kontraksiyonuna baghdir®. Miyokardiyal liflerin anatomik
diizenlenmesinin fizyolojik bir sonucu olarak bélgesel kontraksiyon ve relaksasyonun &zel bir

heterojenitesi mevcuttur®

+ 63, 66 [ ateral ve posterior bolgelerde miyokardiyal kalinlasma ve
sirkumferansiyel liflerde kisalma septumdakinden daha gii¢liidiir ve relatif olarak bazalden
apekse kadar uniformdur. Sistolik lateral duvar velositesinin bu kendine 6zgii 6zelligi, lateral
duvarda bol miktarda olan ve septumda neredeyse olmayan longitidinal miyokardiyal liflerin
kontraksiyon fizyolojisine dayanmaktadir. Sistolde, bu liflerin kasilmasi, ventrikiil kavitesinin
kii¢tilmesinden sorumludur. Bu yiizden longitidunal aks kisalmasina lateral duvarin katkis:
esastir. Septal sistolik velosite diger duvarlardan daha diisiktiir®” % " % Bunun nedeni
septumda sirkumferansiyel liflerin daha belirgin olmasidir®.

Miyokardda transvers kasilma ilk, uzun aks boyunca kasilma ikinci harekettir.
Iskemiden 6ncelikle subendokardiyal yerlesimli olan longitudinal lifler ve bunun sonucunda

uzun aks boyunca olan bazal segment hareketi etkilenir®.

2.2.3. DIYASTOLIK FAZ
Diyastol ise 4 fazda incelenir®> > > % 70 (gekil 5);

Izovolimik relaksasyon zamam (IVRZ): Bolgesel Izovoliimetrik relaksasyon
zamam sistolik hareketin sonunda baslar, erken diyastolik akim &ncesinde sonlamir®” .
Izovoliimektrik relaksasyon safhasinda, ventrikiillere kan akigt olmadan, yani voliim
depisikligi olmadan basing hizla diigmektedir 5> .

Bolgesel segmental izovoliimetrik relaksasyon zamani normal bireylerde ortalama
degeri 59+22 msn, minimum deger sifir, maximum deger 110 msn.dir. Sol ventrikiiliin farkli
segmentleri arasinda izovoliimetrik relaksasyon zamam minimal heterojenite gosterir®™.

Erken hizh dolus faza (E dalgasi): Bolgesel izovolumetrik relaksasyon zamanindan
sonra erken diyastolik akim (E dalgasi) analiz edilir. EKG'de T dalgasindan sonra kaydedilir.
Pulse dalga doku Doppler incelemesinde ilk dominant negatif olan dalgadir. Miyokardiyal
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relaksasyon sonucunda sol ventrikiil basincinin diigmesi, atriyoventrikiiler kapaklarin agilmasi
ile sol ventrikiillerin erken hizli dolus fazi meydana gelir’> ™. Pasif mitral dolustan 6nce
olusur™.

Akselerasyon zamam atriyoventrikiiler kapaklarin agilmasindan en yiiksek akim hizina
ulagana kadar gegen siiredir’’. Bu periyodda miyokardin relaksasyonu devam ettiginden
ventrikiil basinci atriyum basincindan daha hizli diigmektedir. Bu sirada ventrikiil basinci
yavas, voliimii ise hizla artig gosterir. Deselerasyon zamam ise pik E akim hizinin bazal
diizeye inmesine kadar gegen siiredir’> "°.

Doku Doppler incelemedeki E dalgasi 6n yiikten etkilenmez ve elastik recoili
gosterir. Basal miyokardmn E dalgasi, transmitral E dalgasindan hemen 6nce gelir. Bu da
miyokardin elastik recoil ve emme etkisinin oldufunu gosterir*. Mitral annuliis ve lateral
duvarda E dalga hizi apikal bolge ve septumdan daha yiiksektir. Bu da relaksasyon
aktivitesinin lateral duvarda daha belirgin oldugunu gostermektedir. Miyokardiyal liflerin
anatomik yerlesimi ve kisitli rotasyondan dolay: apikal bolgede E dalgasinin iz diigiiktiir>.

Shan ve ark’'. S ve E dalga hizlarmi belirleyen en ¢nemli faktdriin, miyokardiyal
adrenerjik reseptdr dansitesi ve interstisyel fibrozis oraminin oldugunu 6ne stirmiislerdir.
Kronik iskemide E dalga iz azalmasi en 6nde gelen bulgu iken akut iskemide S dalga iz
azalmasi daha belirgindir>.

Diyastazis fazi: Miyokard relaksasyon hareketinin devam ettigi, diisiik bir akim
hizinda ventrikiile dolusun stirdtigti dsneme diyastasiz fazi denmektedir®>.

Geg diyastolik yavag doluy fazi (A dalgasi): Diyastasiz safhasindan sonra ventrikiil
dolugunun son dénemi olan atriyal kontraksiyona ait dolus baglar. Bu dénem pulse dalga doku
Doppler incelemesinde ikinci negatif dalga, A dalgas: olarak goriiliir™.

Atriyal kontraksiyon siiresinde ventrikiillerin voliimii, diyastasiz safhasina gore daha
hizli, hizli dolus safasina gore daha az artar. EKG'de P dalgasindan sonra gelir’®. A dalgasinm
orijini hakkinda yeterli ve kesin deliller bulunmamakla birlikte Pai ve ark®. miyokardiyal A
dalgasimn, transmitral A dalgasindan 6nce olustugunu bildirerek atriyal kontraksiyonun A
dalgas1 olusumunda tek bagina belirleyici olmadig1, sadece olusumuna katki sagladigim ileri
stirmiiglerdir. Transmitral A dalgas: ile miyokardiyal A dalgasi arasindaki gecikmeden kammn’
inertial” 6zellikleri sorumludur. Bolca ve ark™. transmitral A dalgasmin giivenilir olmadig;
durumlarda, mitral anuliisten PW DDI yontemiyle olgiilen A dalgast ile sol atriyum
kontraksiyonundaki degisikliklerin degerlendirilebilecegini ileri stirmiiglerdir. Elastik recoilin
azalmasi veya miyokardiyal sertligin artmasi sonucu A dalga hizinda artig gézlenmektedir.
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Normal saghkh bireylerde, tiim miyokardiyal segmentlerde E/A dalgalarimin oram: daima
birden biiyiiktiir (E/A >1)"°.

Atriyo-ventrikiiler ringin sol atriyuma dogru hareketinde sol ventrikiildeki longitidinal
relaksasyon dnemli rol oynamakta ve sol ventrikiiliin uzun aks voliimii artmaktadir® %, Geg
diyastolik velosite sol ventrikiil boyunca daha uniformdur, ¢iinkii atriyal kontraksiyondan
sonra, pasif uzamanin sonucu olarak olusmaktadir™.

Doku Doppler ekokardiyografi ile saptanan sistolik ve diyastolik miyokardiyal hzlar,
saglikli insanlarda bolgesel farklihiklar gostermektedir. Erken diyastolik miyokardiyal
velositelerin lateral ve posteriyor duvarlarda daha yiiksek oldugu goriilmiigtiir. En diigiik
erken miyokardiyal hiz ise septal duvarda 6lgtilmiistiir ***°. Bundan dolay: lateral duvarin en
kompliant duvar oldugu kabul edilmektedir®®. Miyokardiyal erken diyastolik hiz diyastolik
fonksiyon bozuklugu ilerledikge progressif azalma gostermektedir > 72,

Longitiidinal ve dairesel planda sol ventrikiil duvarlannin ve komsu aniiler
segmentlerin diyastolik hizlari saptanabilmektedir’®. Global diyastolik fonksiyonu yansitan
mitral giriy akimmin pulse wave Doppler trasesi heniiz normal iken, doku Doppler
ekokardiyografi ile saptanabilen bélgesel diyastolik fonksiyon bozuklugu olusabilmektedir®.
Pulsed wave DDI ile diyastolik fonksiyonlar direkt olarak miyokarddan yapilan Olgtimlerle
deBerlendirilebilmekte ve normalden restriktif fizyolojiye kadar birbiri ile karisabilecek
paternler kolayca ayirt edilebilmektedir®. Yapilan galiymalarda 6n yiikiin direkt olarak
miyokarddan elde edilen diyastolik velositeleri etkilemedigi gosterilmistir* **. Sol ventrikiil
relaksasyon bozuklugunda pulsed wave DDI ile transmitral Doppler velositelerinde oldugu
gibi E azalmakta, A artmakta, E/A oram tersine dénmekte, deselerasyon zamam ve IVRT
uzamaktadir”. (Sekil-6 )
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Mitral akim PW Dopper

Mitral annulus PW DDi

RELAKSASYON | NORMALIZASYON

Sekil 6. Normalden restriksiyona kadar olan diyastolik fonksiyon bozuklugu evrelerinin
mitral akim Doppler paterni ile mitral annulus doku Doppler paternleri gériilmektedir.

Diger taraftan PW DDI ile pseudonormalizasyonu normallerden ayirt etmek miimkiin
olmaktadir®®, Pseudonormalizasyonda transmitral velositelerde E/A oran1 normalken PW DDI
ile miyokarddan direkt olarak yapilan dlgtimlerde E/A oramnin <1 olarak tespit edilmektedir®®
(Sekil 6). Restriksiyonda ise PW DDI ile E ve A velositelerinin azaldig1i, E/A oraninin
normale gore azaldip1 ancak 1' den az olmadig1 goriilmiistir® (Sekil 6)

Koroner arter hastalarinda sol ventrikiiliin diyastolik dolusu siklikla bozulmustur'.
Sistolik fonksiyonlar1 korunmus olsa bile, koroner arter hastalarinda bélgesel diyastolik
fonksiyon bozuklugu saptanabilir. Edvardsen ve ark’.’nin toplam 22 hastada yaptign LAD
arter ¢aligmasinda; balon anjiyoplasti ile indiiklenen LAD arter okliizyonu siiresince, akut
miyokard iskemisinde apikal septumda peak erken sistolik velosite anlaml1 azalmstir.

Yakin zamanda yapilmig ¢aligmalarda doku Doppler ekokardiyografi ile saptanabilen
postsistolik kontraksiyonun miyokardiyal iskemi ve canlilifin bir gostergesi oldugu ileri
stirtilmiistiir’. Izovoliimetrik gevseme evresine uzayan bu ge¢ miyokardiyal kasiimaya
tardokinezi de denilmektedir. Deneysel akut okliizyon sirasinda ortaya ¢ikmakta, okliizyonun
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ortadan kalkmasindan sonra erken doénemde sebat etmekte, daha sonra ortadan
kaybolmaktadir’.

Sol ventrikiilden farkli olarak, sag ventrikiiliin kontraksiyon paterni 3 farkl fazdan
olusmaktadir™. Spiral kaslarin kontraksiyonunu takiben, sag ventrikiil serbest duvarmin
intraventrikiiler septuma dogru hareketi ve son olarak sol ventrikiil kontraksiyonun neden
oldugu "wringer" burkulma aksiyonu ile sag ventrikiil kontraksiyonu tamamlanmaktadir’,

2.3. PERKUTAN TRANSLUMINAL KORONER ANJiYOPLASTI (PTKA)

2.3.1. PTKA'nin Tarihgesi

Perkiitan transluminal koroner anjiyoplasti (PTKA) fikri ilk kez 1964 yilinda Andreas
R. Gruentzig tarafindan ortaya atildi’’®. Gruentzig 1974 yilinda deneysel olarak olugturulan
kdpek koroner arter stenozunu dilate etti’>. Daha sonra by-pass ameliyati sirasinda insan
koroner arterini dilate etti’S. ilk PTKA yine Gruentzig tarafindan 1977 yilinda ciddi anginas
ve 6nemli proksimal sol 6n inen arter (LAD) lezyonu olan bir hastaya yapildi”’. 1982 yilinda
Simpson ve ark’®.'lan tarafindan yeni tip, yonlendirilebilen kilavuz tel sisteminin kullamlmas:
ile birlikte koroner anjiyoplastinin uygulama alami geniglemistir. Giintimiizde yayginlagan
stent ve aterektomi uygulamalari, yamisira lazer ve intravaskiiler ultrasound gibi yeni
tekniklerin de yardimiyla koroner anjiyoplasti, cerrahiye alternatif yeni bir revaskiilarizasyon
tedavisi olarak klinikte kullaniimaktadir™ ¥ ®, Perkiitan transluminal koroner anjiyoplastinin
kullanimi, maliyetine ragmen hizla artmaktadir ve artik giiniimiizde koroner arter hastalifinin
(KAH) modern tedavisinin bir p'argas1 olmugtur.

2.3.2. Patofizyoloji

Koroner anjiyoplastide amag¢ miyokardiyal kan akimim diizeltmektir. Yapilan iglem
kiiratif olmaktan ¢ok palyatiftir. Koroner anjiyoplastide daralan koroner arter liimeninde
basingli balon ateroma plagin1 ezmekte, esnekligini arttirmakta, daha sik olarak da gatlatarak
yeni yollar agmaktadir. Islem sonunda ateroma plag1 yok olmamaktadir. Sisirilen balon ile
koroner artere intima tabakasindan itibaren radiyal tarzda basing uygulanir. Endotelden
soyulan koroner arterin aterosklerotik tabakasinda, mediya ve adventisya tabakasinda
yirtilmalar ve gatlaklar olusur. Waller®, balon anjiyoplasti sirasinda saglanan hemodinamik
yarari beg mekanizmada toplamigtir:
1. Plak kompresyonu,
2. Plak kirilmasi,
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3

. Mediyal diseksiyon,

4. Gerilme,

5

. Plak olmayan arter bolgesinde gerilme.

2.3.3. Perkiitan Transluminal Koroner Anjiyoplasti Endikasyonlar®
Endikasyonlar 3 ana sinifa ayrilirlar

A. Smif 1 (Kabul Edilmis) Endikasyonlar :

Medikal tedaviye yeterli yamt vermeyen iskeminin objektif belirtileri olan koroner
anjiyografide bir ve iki damarda ciddi lezyonu (¢apta %50°den fazla daralma ) olan kronik
anstabil angina pektoris vakalarinda. Diabetes mellitusu olan LAD paroksimal lezyonu
olan (%95) hastalar bu gruba girmez. Cerrahi de diisiiniilecek segeneklerdendir.

Tek damarda 3 aydan eski olmayan total okliizyon. Koroner arter bypas cerrahisine
alternatif olarak diigiiniilebilir.

3. Cerrahinin kontrendike oldugu ciddi lezyonu olan hastalar.

4. Inoperable veya cerrahi ile yiiksek riskli kararsiz angina pektorisi olan ve suglu lezyona

sahip olan hastalar.
Agilmas) miimkiin olan ve ilk 6 saat iginde gelen akut yaygin infarktiislii hastalar.

Tek vendz greftte %50°den fazla olan dairesel stenoz.

B. Smif 2 (Gelismekte Olan) Endikasyonlar :
Akut miyokard infarktiisinde uygulanan bagarisiz trombolitik tedaviden sonra yapilan
“rescue kateter girigimi”

Bifurkasyon travmalarinda (sol ana koroner bifurkasyonu harig)

. Miyokard infarktlisii (MI) gegirmis olan ve biiylik koroner arterlerden birindeki

tikaniklarda.

Son fonksiyonel koroner arterlerdeki stenozda ve cerrahi i¢in kontrendikasyon varsa.

S. 3 aydan daha eski olan total okliizyonlarda.
6. Arteriyel grefideki stenoz(%50).

C. Smf 3 (Yalmizea Segilmis Olan Hastalarda Uygulanan) Endikasyonlar:
Ug veya daha fazla koroner arterde %50’den fazla stenoz .

Sol ana koroner arterde %50’den fazla stenoz.
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3. Venoz greftlerde diffiiz defekt.
4. Okliizyon oldugunda hemodinamik kollaps geligebilen yiiksek riskli anatomi (ciddi sol ana
koroner lezyonu dahil)

Aragtirmacilar tarafindan iglemin bagar1 sansimin yiiksek ve diislik oldugu hasta
gruplannin 6zellikleri belirtilmektedir®. Uygulamanin basar sansimn yiiksek oldugu hasta
grubunun 6zellikleri sunlardir; tek damar hastalifi ve tip A lezyonu olan, stenoz derecesi
%90"n altinda, kalp yetersizligi ykiisii olmayan, EF %40'n iistlinde, kronik stabil angina
pektorisli ve tercihen erkek hastalardir®,

Islemin basar1 sansmnin diisiikk oldugu hasta grubu ise gu ozellikleri tasir; Cok damar
hastalig1 ve tip B-C lezyon, kalp yetersizligi bulunan, EF, kararsiz angina pektorisi olan ve
genellikle kadin hastalardir®.

2.3.4. Perkiitan Transluminal Koroner Anjiyoplastinin Kontrendikasyonlari

PTKA'nn kesin kontrendike oldugu iki klinik durum vardir; birincisi, hemodinamik
olarak belirgin koroner arter stenozu olmayan hastalardir, ikincisi ise, belirgin(>%50) sol ana
koroner lezyonuna yapilan uygulamalarda hazir cerrahi ekibin bulunmadig klinik
durumlardir®,

2.3.5. Perkiitan Transluminal Koroner Anjiyoplastinin Kisa-Uzun Dénem
Sonuglar: ve Komplikasyonlari

Ryan ve ark®. 1993 yilinda koroner anjiyografinin sagladig1 morfolojik bulgularmdan
yararlanarak bir siniflama yaptilar. Bu siniflamada koroner arter lezyonlar1 tip A, B ve C
olmak iizere {i¢ gruba ayrilmstir. Bu smiflandirma ile lezyonlar basitten komplikeye dogru
ayrimt yapilabilmekte, ayn1 zamanda anjiyoplastinin bagarn sansi ve risk orani tahmin
edilebilmektedir. Bu siniflandirma Tablo 2.' de gésterilmistir.
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Tablo 2. Koroner Arter Lezyon Siniflamasi (American Collage of Cardiology
American Heart Association®)

Tip A Lezyon (yiiksek basari, lezyonlarm %85'inden fazlasinda dilatasyon, diisiik risk)

Kisa segment (<10mm) Az kalsifik veya kalsifikasyon yok
Konsantrik lezyon Total tikaniklik yok

Kolay ulagilabilir , Ostiyal lezyon igermiyor

Agis1z segment (<45°) Biiyiik yan dal igermiyor

Diizgiin kenarl Trombiis yok

Tip B Lezyon (orta derecede basari, lezyonlarin %60-85'inde dilatasyon, orta derecede
risk)

Tiibtiler lezyon (10-20mm) Orta derecede veya ileri kalsifikasyon
Egzantrik lezyon 3 aydan kisa siireli total tikaniklik
Proksimal segmentle orta derecede kiviim Ostial lezyon

Orta derecede agik segment Cift kilavuz tel gerektiren kavsak lezyonu
Diizensiz kenar Trombiis var

Tip C Lezyon (diigiik basari, lezyonlarin %60'mmdan azinda dilatasyon, yiiksek risk )

Diffiiz lezyon (>20mm) 3 aydan uzun siireli total okliizyon
Proksimal segmentte ileri kivrim Korunmasi miimkiin olmayan biiyiik yandal
Ileri agih segment Dejenere ven grefti

Islemin bagar1 orani koroner arter darhgimin ne Slgtide dilate edildigi ile Slgiilmektedir.
Arastirmacilara gére anjiyoplastinin bagarihi sayilabilmesi i¢in ya darlik %20'den fazla
agilmali ya da limen darhig1 %50'nin altina diistirilmelidir® ¥, Gruentzig ve ark®.'lar1, 50
kisilik ¢aligma grubunda kisa dénem basarilarii %64 olarak bildirmislerdir. The National
Heart, Lung and Blood Institute (NHLBI) PTKA g¢aligma grubu ise kisa dénem basarilarim
1977-1981 arasinda %67 olarak agiklamislardir®.

Perkiitan transluminal koroner anjiyoplastinin riski karasiz angina pektoris (UAP),
ileri yag, kalp yetersizligi (KY), ciddi koroner hastalik, komorbidite ve kadin cinsiyet
durumlarmda  artar™. Yapilan girisimin riski direkt olarak damarin ani kapanmas: ile
iligkilidir. Biiytik randomize ¢alismalarda PTKA ile koroner bypass cerrahisi
karsilagtirmasinda uzun dénemde mortalitede farkliik gériilmemistir’®. BARI calismasinda
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diyabetik hastalarda PTKA, koroner bypas cerrahisine gore 5 yillik mortalite agisindan daha
kotidir'.

Perkiitan transluminal koroner anjiyoplastinin major avantaji relatif olarak kolay
uygulanmasi, genel anestezi olmamasi, torakotomi olmamasi, ekstrakorperal dolasim
olmamasi, mekanik ventilasyon ve uzamus iyilesme olmamasidir’’. Revaskiilarizasyon acil
durumlarda PTKA ile ¢ok ¢abuk yapilabilir.

Perkiitan transluminal k oroner anjiyoplastinin dezavantaji ise yiiksek erken restenoz
hiz1 ve birgok lezyonun PTKA i¢in uygun olmamasidir (damar yapisi, lezyonun yerlesimi,
uzunlugu vs. nedeniyle)®.

Islemlerde kullanilan teknik destegin artisn ile birlikte NHLBI grubu 1985-1986
arasinda, hasta grubundaki risklerin artmasina ragmen kisa donem bagarilarim %88'e
¢ikarmislardir®, Giiniimiizde yeni tekniklerin de destegi ile 6zellikle tip A lezyonlarda akut
bagar1 %97'lere kadar gikmustir’?, Tip B-C lezyonlarinda basar1 orani1 %61-84 arasindadir®.
Akut komplikasyonlar iki kisimda incelenebilir™” %, Birincisi teknik problemlerdir, islemde
kullanilan balon malzemesi yetersiz olmasindan dolayr meydana gelir. Lezyon gecilemez
veya yeterli derecede dilate edilemez. Sonugta, iglem basarisiz sayilir. Ikincisi hasta ile ilgili
olanlardir. Genel kateter uygulamalan ile ilgili komplikasyonlar bir tarafi birakilirsa, akut
komplikasyonlarin ¢ogu islem esnasinda ortaya ¢ikan iskemik siireglerdir. Ani olusan
okliizyon nedeniyle non-fatal veya fatal MI olusabilir* *°.

Perkiitan transluminal koroner anjiyoplastinin uzun dénemdeki en Onemli
komplikasyonu restenozdur®®, Restenoz balon uygulanan koroner arter bélgesinde
anjiyografik olarak tekrar %50'nin iizerinde darlik gelismesidir’®. Restenozun patogenezi
oldukca kangiktir. Bugiin tizerinde en fazla durulan hipotez, yeni intimal hiperplazidir”’. En
Onemli klinik belirtisi tekrarlayan gogtis agnlaridir. Yapilan g¢aligmalarda ilk 6 aylik
takiplerde basarili anjiyoplasti sonrasi restenoz oram %12-42 arasinda bulunmustur®® %,
Anjiyoplasti iglemlerinde stent uygulamalari ile bu oran bir miktar agagilara (%22-32)
gekilmis olsa da giintimiizde halen en biiyiik problem olarak karsimiza ¢ikmaktadir'® 1°!, By
yiizden bastalarm bir kismina ikinci kez PTKA uygulanmakta veya koroner by-pass igin
cerrahi Onerilmektedir. Herseye ragmen uzun donem sonuglari, yagam siiresi ve major
komplikasyonlar agisindan yiiz giildiiriicii olarak bulunmugtur. Yapilan galigmalarda 10 yillik
takiplerde, ilk 1 yilda yasam stiresi %97, ilk 5 yilda %88-97 ve 10 yiln s onunda % 78-90
arasinda bulunmustur. Bu d6nem igerisinde Ml gegirmeyen ve koroner bypass cerrahisi
gerekmeyen hastalarin oram sirastyla 1. yilda %81-90, 5. yilda %79 ve 10. yilda %65

olmusturwz’ 103, 104.
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3. MATERYEL METOD

3.1. Hastalar

Calismaya 2001-2002 yillar1 arasinda Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji
Klinigi Hemodinami Laboratuvari’nda iskemik kalp hastalig1 tamsi ile tek ve major koroner
artere basarii koroner anjiyoplasti girigimi yapilan 41 hasta (29 erkek, 12 kadmn, yas ort:
56.0+7.3) alindi. Hipertrofik, restriktif ve dilate kardiyomiyopatisi olan, atriyal fibrilasyonu
veya Lown-II ventrikiiler aritmisi olan, pulmoner hipertansiyon, valviiler ve konjenital kalp
hastaligi olan hastalar ¢aliymaya alinmadi.

Biitiin hastalardan koroner anjiyoplastiden bir giin 6nce anamnezleri alindi. 12 saatlik
aglik sonrasi ventz kandan biyokimya ve lipid profili ¢aligildi. Anjiyoplasti girisiminden
hemen 6nce, PTKA’dan 24 saat sonra ve 3. ayda hastalarin ekokardiyografik incelemesi
yapildi.

Hastalar anjiyoplasti yapilan koroner arterin lokalizasyonuna gore 3 gruba ayrildi.
1.Grup sol 6n inen (LAD) koroner artere, 2. Grup sirkumflex (CX) koroner artere, 3. Grup sag
koroner artere (RCA) anjiyoplasti uygulanan hastalar olarak siniflandirildi.

3.2. Ekokardiyografi

Biitiin hastalarda EKG moniterizasyonu ile birlikte ACUSON SEQUOIA C 256
model cihaz ile 3,5 mHZ probe kullanilarak ekokardiyografik inceleme yapildi. Hasta sirt {istii
yatar pozisyonda veya sol yana yatar sekilde, tiim ekokardiyografik pencerelerden tanisal
ekokardiyografik inceleme, renkli Doppler, pulse wave Doppler (PW), pulse wave doku
Doppler incelemeleri (PW DDI) yapildi. EKG' de Q dalgasmnin baglangici diyastol sonu
olarak kabul edildi.

M-mod kesitlerinden sol ventrikiil Slgtimleri alindi. Ekokardiyografi ile 4 bogluk
kesitinde sol ventrikiil voliimii diyastol ve sistol sonunda endokard yiizeyinden gizilerek
bulundu. Ekokardiyografi aleti tarafindan modifiye Simpson kuralina gére otomatik olarak EF
hesapland1'®.

Hastalarin sol ventrikiil diyastolik fonksiyonlarmi degerlendirmek amaciyla apikal
dort bogsluk kesitinde sirasiyla mitral ve trikiispit kapak lifletlerinin hemen distalinden pulse
Doppler ile kayitlar alindi. Solunum fazinin sol ve sag ventrikiiliin diyastolik fonksiyonlarina
etkisini azaltmak amaci ile her bir 6l¢lim birbiri ardisira 3-4 kez tekrarlanarak bulunan
degerlerin ortalamasi kabul edildi. Sol ventrikiiliin erken hizli dolus (E), atriyum kasilmasina
bagh ge¢ dolus (A), akim hizlari ve E/A orami, deselerasyon zamam ve izovolumetrik

28



relaksasyon zamam hesaplandi. Asagidaki ti¢ kriterin en az ikisinin varliinda diyastolik
fonksiyon bozuklugu olarak kabul edildi'%:

a) E/A oraninin <1 olmasi,

b) Deselerasyon zamani 220 msn. {istiinde olmasi,

¢) Izovolumetrik relaksasyon zamam 100 msn.'den uzun olmasi.

3.3. Doku Doppler Inceleme (DDI)

Hastalarin doku Doppler incelemesi 3,5 mHz transduser ile DDI programinda yapild.
Duvar filtresi ve kazang en diigiik diizey, sikigtirma ve istenmeyen gériintiilerin yansima ayari
ise en yliksek diizeyde tutuldu. Nyquist limit 15-20 cm/sn’ye getirilerek 6rnekleme voliim
genisligi 2 mm? olarak ayarlandi. Ornekleme voliimiiniin miyokard tizerinde olmasina dikkat
edildi. Doku Doppler gériintiileri 100 m/sn hizla kayit edildi. Parasternal uzun aks, apikal dért
ve iki bosluk kesitlerinde tiim miyokardin 16 segmentinden en az 7 kardiyak sikliiste pulse
dalga doku Doppler ile kayitlar alindi. Ultrasonografik Doppler kiirsdrii her miyokardiyal
duvara olabildiince paralel uygulandi. Her bir miyokardiyal segmentten alinan &rneklerden
PW DD ile sistolik ve diyastolik fonksiyonlar ¢aligiidi. Her bir 6lgiim 3-4 kez tekrarlanarak
bulunan degerlerin ortalamasi kabul edildi. Sistolik fonsiyon i¢in sistolik velosite (S)
diyastolik fonksiyonlar i¢in ise sol ventrikiiliin erken lzli dolusu (E), atriyumun kasilmasina
bagl ge¢ dolusu (A) Slgiildii.

Sol 6n inen (LAD) koroner artere anjiyoplasti islemi uygulanmig hastada mid septum,
apikal septum, basal anterior septum, mid anterior septum, basal anterior, mid anterior, apikal
anterior miyokard segmentleri, sirkumflex (CX) koroner artere anjiyoplasti uygulanmis
hastalarda basal lateral, mid lateral, basal posterior miyokard segmentleri, sag karoner artere
(RCA) anjiyoplasti islemi uygulanmus hastalarda ise basal septum, basal inferior, mid inferior,
apikal inferior miyokard segmentleri degerlendirilmeye alind1 (Sekil-7).

3.4. Perkiitan Transluminal Koroner Anjiyoplasti (PTKA)

Kardiyoloji konseyinde daha 6nceden koroner anjiyoplasti karar1 verilen hastalar,
PTKA isleminin yapilacag: giin klinige a¢ olarak yatirildi. PTKA islemi hakkinda hastalara
bilgi verildi ve imzalar1 alindi. Biitiin hastalara intravenz girisim igin periferik damar yolu
acildi. Kan basinci ve nabiz kontrolii yapilan hasta, hemodinami laboratuvarina alindi.

Sag femoral arteryel girigim i¢in inguinal bélgeye lokal anestezik uygulandi. Seldinger
teknii ile sag femoral artere 8F intraduser sheath sistemi yerlestirildi. RCA'ya anjiyoplasti

uygulanacak olan hastalara gegici kalp pili implantasyonu i¢in sag femoral vene 6F intraduser

29



sheath sistemi yerlestirildi. Hastaya iglemden once arteryel intraduser sheath sisteminden
5.000 U heparin verildi. Hasta EKG ve basing monitoriine baglandi. Uygun kilavuz kateter,
kilavuz tel onderliginde ve floroskopik kontrol altinda anjiyoplasti uygulanacak arter
ostiyumuna saglam destek verecek gekilde yerlestirildi. Koroner arter lezyonu ile ilgili, islem
oncesi tanisal anjiyogramlar alindi ve goriintiiler kaydedildi. Monitér sisteminde stenoz analiz
programi ile lezyonun liimende yaptif1 daralma hesaplandi. Anjiyoplasti sirasinda rehber
olmasi igin floroskopi ekrammn yaninda bulunan video sistemine bagli ekranda lezyonlu
damar bolgesini en iyi gOsteren anjiyografik gériintli donduruldu. Kilavuz kateter tekrar
koroner ostiyuma yerlestirildi. Floroskopik kontrol altinda ve kii¢iik dozda opak madde
enjeksiyonlariyla kontrol ederek kilavuz tel lezyonlu damara yonlendirildi. Kilavuz tel
lezyonun Otesinde damarin distal boliimiine kadar ilerletildi. Daha sonra kilavuz tel
bulundugu yerde sabit kalacak sekilde lezyon uzunluguna ve damar ¢apina uygun balonlu
kateter kilavuz tel iizerinden ilerletildi. Balonlu kateterin ortas1 tam darlik bélgesine gelecek
sekilde, opak madde enjeksiyonuyla kontrollii olarak yerlestirildi. Balonlu kateter yapisina
uygun olacak optimal diizeyde balon sigirildi. Ortalama 6-10 atmosfer basingta 60-90 saniye
balon lezyon bélgesinde sisirilmis halde tutuldu. Islem sirasinda hastada siddetli gogiis agnsi,
monitér EKG'de ST ylikselmesi ve sik ventrikiiler aritmiler gelismesi durumunda balon daha
erken siirede indirildi. Balon indirildikten sonra kilavuz tel ayni yerde kalacak sekilde balonlu
kateter geriye g¢ekildi ve kontrol anjiyografi yapildi. Lezyonda kan akimma yeterli derecede
izin verecek rezidii stenoz (<%50) kalmamigsa igleme son verildi. Rezidii stenoz derecesi
>%50 ise bir kez daha balon lezyona yerlestirilerek bir 6ncekinden biraz daha yiiksek basing
ve stirede dilatasyon denendi.

Kontrol anjiyografide tekrar istenen diizeyde dilatasyon saglanamamigsa uygun
uzunluk ve ¢apta stent ile lezyonun dilate olmasi saglandi. 5 dakika sonra akut tromboz
agisindan kontrol anjiyografi yapildi. Hastalar islem sonrasi koroner yogun bakim iinitesine
monitér takibine alindi. Biitiin hastalarin iglem sonrasi1 12 derivasyonlu EKG'si ¢ekildi ve
kardiyak enzim analizleri igin serum Ornekleri alindi. Yirmid6rt saat sonunda intraducer
sheath ¢ekildi. Intravendz heparin, subkutan dtigiik molekiiler agirlikli heparin ile
nitrogliserin, oral uzun etkili nitratlarla degistirildi. Komplikasyon gelismeyen hastalar 36 saat

sonunda klinigimizden taburcu edildi.
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POSTERIYOR  BAZAL
LS

G b e g

Sekil 7. Parasternal uzun aks (1), kisa aks (2), apikal 2 bosluk (3) ve apikal 4 bosluk (4)

pencerelerinden miyokard segmentlerinin gériintimii
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3.5. Istatistik inceleme

Ttm analizler SPSS-9.0 istatistiksel yazilim paketi kullanilarak yapildi. Grup verileri
ortalama =+ standart sapma ile (ort + SD) belirtildi. Gruplar aras: parametrik olan demografik
veriler, M-Mode bulgular1 ve PW Doppler bulgularimin kargilagtirmasinda Mann-Whitney U
testi, kategorik olan verilerde ise ki-kare testi kullanildi. Grup igerisinde, PTCA sonras1 24.
saat ve 3. aydaki degisiklikler paired samples t testi ile karsilagtirildi. Diyastolik fonksiyon
bozuklugu olan hasta sayisimin baslangig, 24. ve 3. aydaki kargilagtirmasinda McNemar Testi
kullanildh. Istatistiksel anlamlilik olarak p<0.05 olmas1 kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Klinik bulgular

Caligmammz 29’u erkek, 12’si kadin toplam 41 hastadan olugmaktaydi. Bu hastalardan
13’tine LAD (Grup 1), 14’tine CX (Grup 2) ve 14’tine RCA (Grup 3) anjiyoplasti yapildi.
Hastalarin demografik 6zellikleri Tablo-3’te verilmigtir. Gruplar arasinda yas, cinsiyet,
hipertansiyon, diyabetes mellitus, sigara igiciligi, aile hikayesi, hiperkolesterolemi ve diger
muayene bulgular1 agisindan fark saptanmadi. Grup 1°de Ml gegiren 3 hastanin 2 sinde, Grup
2°de MI gegiren 5 hastanin 3’tinde ve Grup 3’de MI gegiren 6 hastanin 5’inde PTKA yapilan

arter infaktiis ile ilgili arter idi.

Tablo 3. Hasta gruplarinin demografik verileri

Grup 1 ~ Grup 2 Grup 3 P
Yas 58.5+7.1 53.5+4.6 56.2+9.0 AD
Hipertansiyon (%) 5(38.5) 3(21.4) 5(@35.7) AD
Diabetes mellitus (%) 0(0.0) 3(21.4) 2(14.3) AD
Sigara (%) 4 (30.8) 7 (50.0) 8 (57.1) AD
Aile hikayesi (%) 4 (30.8) 3(21.4) 5(35.7) AD
Hiperkolesterolemi (%) 4 (30.8) 7 (50.0) 8(57.1) AD
Miyokardiyal infarktiis dykiisii (%) 3(23.1) 5(35.7) 6 (42.9) AD
Viicut kitle indeksi 28.3£3.0 26.3+3.4 27.84+2.3 AD
Kilo 76.9+8.5 77.9£9.2 79+10.1 AD
Sistolik kan basinci 142.3+25.4 137.1£31.2 | 145.1£394 | AD
Diyastolik kan basinci 91.1+29.1 87.3+19.4 92.3+£25.6 AD

Hasta gruplarinin cinsiyetlere gore dagilimu ise Tablo 4’te verilmigtir.

Tablo 4. Hasta gruplarinin cinsiyetlere gore dagilimi

Erkek Kadin Toplam
Grup 1 (%) 7 (53.8) 6 (46.2) 13
Grup 2 (%) 11 (78.6) 3 (21.4) 14
Grup 3 (%) 11 (78.6) 3 (214 14
Toplam 29 (70.7) 12 (29.3) 41
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4.2. Ekokardiyografik bulgular

4.2.1. M-mod ve 2 boyutlu ekokardiyografi bulgular

Hastalarin M-mod ile yapilan sol ventrikiil Slgiimleri ve Simpson Metodu’na gore

hesaplanan EF degeri tablo-5’te verilmistir. Anjiyoplasti sonrasi 24. saat ve anjiyoplasti

sonras1 3. ayda baglangica gére EF ile birlikte diger M-mod sol ventrikiil Slgiimlerinde
anlamh bir degisiklik izlenmedi (p>0.05). Istatistiksel olarak anlamli olmasa da EF’de

baslangica gdre anjiyoplasti sonras: 24. saat ve anjiyoplasti sonras1 3. ayda arti§ saptanda.

Tablo 5. Hastalarin M-mod ve 2 boyutlu ekokardiyografik 6lgiimlerinin baglangig,

anjiyoplasti sonras1 24. saat ve anjiyoplasti sonras1 3. ay karsilagtirilmasi.

Anjiyoplasti | Anjiyoplasti | P* | Anjiyoplasti | P**
oncesi sonrasi 24. saat sonrasi 3. ay

Interveventrikiiler septum 1.05+0.16 1.03+0.17 0.3 1.06+0.15 0.6
diyastolik ¢ap1 (cm)
Interveventrikiiler septum 1.61£0.22 1.56+0.26  |0.09] 1.57+0.21 |0.09
sistol sonu ¢ap1 (cm)
Sol ventrikiil diyastol sonu 4.89+0.61 4.85+0.53 0.5 5.04+0.67 [0.08
¢ap1 (cm) '
Sol Ventrikiil sistol sonu gap1 3.10+0.58 3.05+0.51 04 3.13+0.73 0.8
(cm)
Arka duvar diyastolik ¢ap1 1.04+0.15 1.05+0.18 0.7 1.05+0.17 0.5
(cm)
Arka duvar sistolik ¢ap1 (cm) 1.59+0.26 1.61+£0.27 0.6 1.65+0.23 0.2
Ejeksiyon fraksiyonu 66.3+7.4 66.8+7.0 0.6 67.4+9.9 0.4

*P= Anjiyoplasti 6ncesi ile anjiyoplasti sonrasi (24. saat) karsilagtirilmasi

**P= Anjiyoplasti 6ncesi ile anjiyoplasti sonrasi (3. ay) karsilastiriimas:

4.2.2. Mitral akim pulsed wave Doppler bulgular

Anjiyoplasti oncesinde 27 hastada, anjiyoplasti sonrasi 24.saatte 22 hastada ve

anjiyoplasti sonras1 3. ayda 21 hastada diyastolik fonksiyon bozuklugu saptandi. Fakat bu
azalig anlaml1 degildi (p>0.05). Ayrica hem anjiyoplasti sonrasi 24.saatte, hem de 3. ayda
baslangica gore E dalgasi, A dalgasi, IVRZ ve DZ’de anlaml degisiklik izlenmedi (p>0.05)

(tablo-6).
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Tablo 6. Hastalarin pulsed wave mitral akim Doppler parametrelerinin baglangig,

anjiyoplasti sonrasi 24. saat ve anjiyoplasti sonrasi 3. ay karsilagtirilmas.

E A E/A DZ IVRZ

0.68+0.16 0.71+£0.19 1.06+0.72 220.0+58.1 104.5+26.8
0.68+0.18 0.72+0.14 0.95+0.25 222.0+59.0 101.1+39.3
0.69+£0.14 0.76+0.17 0.96+0.38 219.3£54.6 97.2+30.6

Anjiyoplasti 6ncesi
Anjiyoplasti sonras: 24. saat
Anjiyoplasti sonrasi 3. ay

4.2.3. Pulsed wave DDI bulgular

4.2.3.a. Tiim hastalarda anjiyoplasti éncesi pulsed wave DDI ile 16 segment
analizi

Pulsed wave DDI ile anjiyoplasti éncesi 16 segment analizi tablo-7°de verilmistir. 10
segmentte E/A orami <1’dir. En yiiksek akim hizz A dalgasinda alinmaktadir. Bazalden
apikale dogru ilerledikge akim hizlar1 azalmaktadir. Interventrikiiler septumda S dalga hizi
diger duvarlara gére daha diisiik olarak bulunmugtur. E dalgas:1 en ytiksek lateral duvarda
kaydedilmisgtir.

Tablo 7. Tiim hastalarm ajiyoplasti 6ncesi pulsed wave DDI ile 16 segment analizi

S E A E/A
Interventrikiiler |Basal 109.7+£18.3 | 114.1£27.4 | 138.9+23.9 0.83+0.19
septum Mid 96.2+23.6 106.8+24.2 | 135.4+36.5 0.83+0.26
Apikal 97.7£25.4 93.0+20.1 126.4+55.6 0.84+0.32
Lateral duvar Basal 122.0+38.3 147.6+36.4 151.1+£30.5 1.01+0.32
Mid 120.5+40.6 | 133.0+£37.9 | 139.9+43.7 1.11+0.68
Apikal 113.3+33.7 | 111.6+354 | 126.3+45.0 0.97+0.36
Inferiyor duvar  |Basal 111.6+28.5 123.14£31.1 154.0+37.1 0.84+0.27
Mid 99.6+21.5 | 105.9+23.0 | 129.4+26.6 0.83+0.18
Apikal 102.8+26.4 | 101.9+31.7 | 117.4+35.8 0.90+0.24
Anteriyor duvar |Basal 112.5+34.5 | 137.6+36.1 128.8+29.8 1.13+0.42
Mid 109.4+34.9 | 113.9+£37.7 | 120.3+£33.0 1.02+0.47
Apikal 96.9+34.3 99.2+34.5 118.7+51.6 0.97+0.43
Anteroseptal Basal 123.6+25.4 | 125.8+35.0 | 148.6+50.6 0.89+0.24
duvar Mid 103.9+29.9 98.2+42.7 121.6+44.2 0.83+0.28
Posteriyor duvar |Basal 112.8+35.4 | 138.1+36.0 | 138.6+43.6 1.07+0.41
Mid 107.9+42.9 | 132.3+33.6 | 140.2+44.2 1.00+0.31
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4.2.3.b. Tiim hastalarda anjiyoplasti sonras1 24.saatte pulsed wave DDI ile 16
segment analizi

Ttm hastalarda pulsed wave DDI ile anjiyoplasti sonrasi 24. saatte 16 segment analizi
tablo-8°de verilmigtir. En yiiksek akim iz yine A dalgasinda alinmaktadir. Bazalden apikale
dogru ilerledikge akim hizlari azalmaktadir. E dalgasi en yiiksek lateral duvarda
kaydedilmistir.

Tablo 8. Tiim hastalarda anjiyoplasti sonrasi 24. saatte pulsed wave DDI ile 16

segment analizi

S E A E/A
Interventrikiiler |Basal 114.8+£26.3 |109.6£25.5 |142.7+31.9 |0.80+0.22
septum Mid 116.6+£30.9 |102.9+19.7 [133.9+29.4 [0.80+0.20
Apikal [105.7£34.6 |91.1+20.9 107.3£27.7 |0.89+0.25
Lateral duvar Basal 133.1£38.9  |135.5+£36.7 |153.1+41.2 |0.96+0.41
Mid 136.1£36.7 |124.7+£32.2 |146.7+44.7 |0.94+0.41
Apikal |123.3439.6 |105.6+24.5 |126.2+30.3 |[0.97+0.36
Inferiyor duvar  |Basal 114.2£32.5 |(110.7+31.6 |161.3+42.1 0.71+£0.23-
Mid 103.3+24.5 |100.4+23.5 |138.7£30.9 |0.77+0.33
Apikal  |93.4+23.0 93.9+24.5 118.8+36.1 | 0.82+0.21
Anteriyor duvar |Basal 124.9+£35.2  {130.6+£32.4 145.6£31.6 |0.94+0.31
Mid 124.4+£37.6 | 114.6+27.4 |141.1+40.8 |0.89+0.36
Apikal |117.3£35.5 |100.8+23.7 |[130.8+39.5 |0.82+0.26
Anteroseptal Basal 118.4+£32.2 [111.9+£37.9 |126.7+40.1 |0.92+0.28
duvar Mid 120.4+34.8 [104.6£35.4 |116.9+44.5 |0.98+0.40
Posteriyor duvar |Basal 109.9+£33.8 [139.8+36.3 |145.0+38.6 |1.02+0.38
Mid 105.1+£37.6  |115.44+36.3 [126.7+36.3 1.00+0.31

4.2.3.c. Tiim hastalarda pulsed wave DDI ile anjiyoplasti sonras1 3. ayda 16
segment analizi

Pulsed wave DDI ile anjiyoplasti Oncesi 16 segment analizi tablo-9°de
gozlenmektedir. 8 segmentte E/A oram <1°dir. Bazalden apikale dogru ilerledik¢e akim
hizlar azalmaktadir. Interventrikiiler septumda S dalga hizi diger duvarlara gore daha diigiik
olarak bulunmustur.
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Tablo 9. Hastalarin pulsed wave DDI ile 16 segment analizi

S E A E/A
Interventrikiiler |Basal 104.6+19.7 |121.0+£32.6 |145.2+26.8 |0.84+0.21
septum Mid 100.1+28.4 |112.6+24.5 [134.6+41.4 |0.90+0.28
Apikal ]95.8431.0 95.6+15.4 105.8+44.9  |1.00+0.29
Lateral duvar Basal 122.0+£31.1 | 145.8436.1 |141.9+44.6 |1.13+0.46
Mid 110.1+£32.7 | 124.0£35.7 |128.0+36.5 |1.08+0.57
Apikal  |95.4+30.8 100.2+28.5  |112.0+32.2  0.97£0.32
Inferiyor duvar |Basal 104.5+18.5 |114.4+27.5 |143.8432.8 |[0.83+0.27
Mid 91.4+£25.0 104.8+17.1 |121.5£25.4 |0.93+0.37
Apikal [85.9+21.6 91.9+21.8 103.6+33.5 | 0.96+0.36
Anteriyor duvar |Basal 123.1+£33.1 | 141.24345 |[136.2+43.6 |[1.13+0.42
Mid 103.9+£33.1 |119.1£32.1 |116.8+31.3 |1.09+0.41
' Apikal  |96.4+27.0 93.6+22.9 106.0+£31.2 ] 0.95+0.34
Anteroseptal Basal 118.8+27.1 |107.7433.1 121.3+40.4 |0.95+0.31
duvar Mid 104.2+£26.9 1103.2+34.7 |112.9+43.3 |1.02+0.45
Posteriyor duvar |Basal 113.3+40.5 |151.2+50.1 131.2+47.3 1.21+0.49
Mid 92.7+31.4 120.7£34.7 |129.0+45.8 | 1.00+0.31

4.2.3.d. Grup 1’deki hastalarin baglangig, 24. saat ve 3. ay pulsed wave DDI ile
incelenen segmenter degisiklikleri

Grup 1 i¢in 7 segment degerlendirilmeye alinmig olup kaydedilen &lgiimler tablo-
10°da verilmigtir. S dalga hizinda anjiyoplasti 6ncesine gére anjiyoplasti sonrasi 24. saatte 4
segmentte anlaml: artig izlendi. Anjiyoplasti sonrasi 3. ayda, anjiyoplasti sonrasi 24. saatte
dlgtilen S dalga hizinda azalma egilimi olmasmna ragmen anjiyoplasti Sncesine gore 3
segmentte anlaml artis saptandi. Anjiyoplasti sonrasi 24. saatte anjiyoplasti 6ncesine gére E
dalga hizinda degisiklik gozlenmezken anjiyoplasti sonrasi 3. ayda 2 segmentte artig gdzlendi.
A dalga hizinda ise anjiyoplasti 6ncesine gére anjiyoplasti sonrasi 24. saatte 1 segmentte

anlaml azalig izlenirken anjiyoplasti sonrasi 3. ayda ise 3 segmentte anlamli azalig izlendi.
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Tablo 10. Grup 1 hastalarinda 7 segmentten alinan pulsed wave DDI kayitlartnin

anjiyoplasti 6ncesi, anjiyoplasti sonrasi 24. saat ve 3. aydaki karsilagtirilmasi.

Miyokard Anjiyoplasti Anjiyoplasti P* Anjiyoplasti px*
segmenti oncesi sonrasi 24, saat sonrasi 3. ay
Mid septum (S | 108,5+29.5 136,7+34.3 0.02 118.4+27.7 03
E 111,1£21.5 120.8+13.2 0.3 127.9£16.9 0.04
A 135.4+31.9 135.9+24.7 0.9 135.1£20.2 0.9
E/A| 0.89+0.29 0.92+0.19 0.7 0.97+0.25 0.2
Apikal S 96.2+13.2 118.2+36.0 0.054 103.2+£11.9 0.09
septum E 102.8+20.4 101.0+11.5 0.8 101.1+17.2 0.8
A 115.8+36.0 116.5+28.7 0.9 94.0+15.0 0.03
E/A | 0.95+0.33 0.91+0.19 0.6 1.10£0.25 0.1
Bazal S 131.0+16.6 133.9+30.6 0.6 133.5+£21.1 0.7
anteroseptal | E 136.7+£27.7 117.5£33.0 0.2 128.4+33.1 0.4
A 164.0+36.0 133.9+39.2 0.02 122.5+46.6 0.01
E/A| 0.87+0.28 0.93+0.29 0.5 1.15+0.38 0.01
Mid S 112.5+17.7 130.0+32.0 0.07 108.2+15.8 0.4
anteroseptal | E 114.1£55.0 123.9+£35.4 0.5 120.4+31.2 0.6
A 139.6+53.4 130.4+48.8 0.5 110.3+33.8 0.02
E/A | 0.83+0.34 1.10+0.57 0.1 1.20+0.49 0.04
Bazal S | 111.2£50.0 130.2+£37.6 0.003 129.3+33.1 <0.05
anteriyor |E 144.2+32.1 132.8+28.0 0.4 143.2+27.8 0.9
A 139.4+£31.9 147.1+£30.4 0.4 137.5+40.0 0.9
E/A | 1.10+0.34 0.94+0.29 0.06 1.12+0.38 0.7
Mid S 117.0+46.6 143.5+42.3 0.03 125.6+37.5 0.4
anteriyor |E 110.0+38.6 124.5+£27.1 0.4 140.3+30.1 <0.05
A 121.2+39.6 142.2+42.0 0.2 118.7+22.9 0.9
E/A | 0.93+0.24 0.93+0.30 0.9 1.24+0.46 0.008
Apikal S 87.9+33.8 118.1+38.2 0.002 111.3+18.3 0.04
anteriyor |E 95.5+£37.7 97.2+17.7 0.9 93.9£13.9 0.9
A 111.2+48.2 117.1£25.8 0.6 104.8+30.7 0.7
E/A | 0.97+0.43 0.85+0.19 0.3 0.95+0.22 0.9

P*= Anjiyoplasti dncesi ile anjiyoplasti sonras1 24. saat karsilagtirilmasi
P ** = Anjiyoplasti 6ncesi ile anjiyoplasti sonrasi 3. ay karsilagtiriimas:

Grup 1 hastalarinda 7 segmentteki S, E ve A dalga hizlarinin ortalamas: alindi.
Anjiyoplasti sonras1 24. saatte, anjiyoplasti dcesine gére S dalga hizinda istsatistiksel olarak
anlamli artig (p=0.004) saptanmasma ragmen E ve A dalga hizlarinda anlamli degisiklik
saptanmadi (tablo-11). Anjiyoplasti sonras1 3. ayda, anjiyoplasti 6ncesine gore S ve E dalga
hizlarnda anlaml degisiklik saptanmazken, A dalga hizinda anlamli azalma saptand:

(p=0.02).
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Tablo 11. Grup 1 hastalarinda anjiyoplasti 6ncesi, anjiyoplasti sonras1 24. saatte ve

anjiyoplasti sonrasi 3. ayda 7 segmentteki S, E ve A dalga lzlari ortalamalarimn

kargilagtirilmasi

S E A
Anjiyoplasti 6ncesi 109.2+21.8 116.3+£25.5 132.4+22.9
Anjiyoplasti sonrasi 24. saat | 130.0+£25.1 116.8+15.0 131.8+21.6
p* 0.004 0.9 0.9
Anjiyoplasti sonrasi 3.ay 118.5+£17.0 122.2+15.2 117.5+£20.6
p** 0.1 0.4 0.02

p*= Anjiyoplasti 6ncesi ile anjiyoplasti sonrasi 24. saat karsilagtirilmasi
p**= Anjiyoplasti 6ncesi ile anjiyoplasti sonrasi1 3. ay kargilagtiriimasi

4.2.3.e. Grup 2°deki hastalarm baslangic, 24. saat ve 3. ay pulsed wave DDI ile

incelenen segmenter degisiklikleri

Grup 2 i¢in 3 segment degerlendirilmeye alinmig olup kaydedilen 6lgiimler tablo-

12’da verilmistir. Anjiyoplasﬁ sonrasi 24-48.saatte anjiyoplasti 6ncesine gore S, E ve A dalga
hizlarinda hi¢ bir segmentte anlamli degisiklik izlenmedi. Anjiyoplasti sonras: 3. ayda,
anjiyoplasti éncesine gére 1 segmentte S dalga hizinda anlamli artma ve 1 segmentte A dalga

hizinda anlaml azalma saptanda.

Tablo 12. Grup 2 hastalarinda 3 segmentten alinan pulsed wave DDI kayitlarinin

anjiyoplasti 6ncesi, anjiyoplasti sonrasi 24. saat ve 3. aydaki karsilagtirilmasi.

Miyokard Anjiyoplasti Anjiyoplasti p* Anjiyoplasti p**
 segmenti oncesi sonrasi 24. saat sonrasi 3. ay .
Basal S 123.6+40.7 123.94+42.3 0.9 128.2+29.1 0.7
lateral E 148.4+43.9 144.6+45.5 0.6 148.4+42.2 0.9
A 152.0+£39.8 139.6+54.7 0.5 121.6+32.0 0.4
E/A | 1.03+0.37 1.15+0.53 0.4 1.32+0.54 0.03
Mid lateral |S 124.5+31.4 130.6+29.1 0.3 121.4+32.1 0.7
E 130.4+41.9 131.4+39.7 0.9 130.0+49.0 0.9
A | 129.5+48.9 133.1+58.6 0.7 106.9+36.8 0.04
E/A | 1.20+0.71 1.14+0.53 0.8 1.35+0.69 0.3
Basal S 110.6+34.5 102.7+41.2 0.3 141.2+51.0 0.04
posteriyor |E 139.3+49.0 154.1+43.2 0.08 175.4+68.9 0.08
A 131.94£33.5 130.1+35.0 0.9 127.2+55.5 0.8
E/A | 1.17£0.62 1.25+0.47 0.6 1.40+0.74 0.2

*P= Anjiyoplasti dncesi ile anjiyoplasti sonrasi 24. saat kargilagtiriimasi
**P= Anjiyoplasti &ncesi ile anjiyoplasti sonrasi 3. ay karsilagtirilmasi
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Grup 2 hastalarinda 3 segmentteki S, E ve A dalga hizlarimin ortalamas: alind:.
Anjiyoplasti sonras1 24. saatte, anjiyoplasti 6cesine gore S, E ve A dalga hizlarinda anlamh
degisiklik saptanmad: (tablo-13). Anjiyoplasti sonras1 3. ayda, anjiyoplasti 6ncesine gore S
dalga hizinda anlamli degisiklik saptanmazken, E (p=0.03) ve A dalga hizinda anlaml1 azalma
saptand1 (p=0.03). '

Tablo 13. Grup 2 hastalarinda anjiyoplasti 6ncesi, anjiyoplasti sonrast 24. saatte ve
anjiyoplasti sonrasi 3. ayda 3 segmentteki S, E ve A dalga hizlann ortalamalarinin

karsilagtirilmast

S E A
Anjiyoplasti dncesi 119.6+26.6 129.8+32.9 137.8+31.2
Anjiyoplasti sonrasi 24. saat 119.1+32.4 143.4+33.0 134.3+31.6
p* 0.9 0.09 0.7
Anjiyoplasti sonrasi 3.ay 130.3+33.9 148.9+45.9 118.6+26.6
px¥ 0.2 0.03 0.03

p*= Anjiyoplasti 6ncesi ile anjiyoplasti sonrasi 24. saat karsilastirilmasi
p**= Anjiyoplasti 6ncesi ile anjiyoplasti sonras1 3. ay karsilastiriimasi

4.2.3.f. Grup 3°deki hastalarm baslangig, 24. saat ve 3. ay pulsed wave DDI ile
incelenen segmenter degisiklikleri

Grup 3 i¢in 4 segment degerlendirilmeye alinmig olup kaydedilen &lglimler tablo-
14’de verilmistir. S dalga hizinda anjiyoplasti 6ncesine gore anjiyoplasti sonrasi 24. saatte ve
anjiyoplasti sonrasi 3. ayda 2 ser segmentte anlamli artis izlendi. Anjiyoplasti sonras1 24.
saatte anjiyoplasti Oncesine gore E dalga hizinda anlamli degisiklik gdzlenmezken
anjiyoplasti sonrasi 3. ayda 1 segmentte artiy gbzlendi. A dalga hizinda ise anjiyoplasti
oncesine gbre anjiyoplasti sonrasi 24. saatte anlamli degisiklik gézlenmezken anjiyoplasti
sonrast 3. ayda 2 segmentte anlaml1 azalma izlendi.
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Tablo 14. Grup 3 hastalarinda 4 segmentten alinan pulsed wave DDI kayitlarinm

anjiyoplasti 6ncesi, anjiyoplasti sonras1 24. saat ve 3. aydaki kargilagtiriimasi.

Miyokard Anjiyoplasti Anjiyoplasti p* Anjiyoplasti p**
segmenti oncesi sonrasi 24. saat sonrasi 3. ay
Basal S 95.5+11.5 112.6+35.4 0.04 111.0+19.0 0.046
septum E 106.8+26.4 103.6+29.6 0.8 136.1+£37.1 0.04
A | 140.4+28.8 151.7+44.4 0.4 154.4+31.0 0.2
E/A| 0.76+0.24 0.72+0.25 0.7 0.89+0.21 0.05
Basal S 102.4+21.6 117.9+43.8 0.02 113.4+16.8 0.03
inferiyor E 111.6+26.9 110.8+36.1 0.9 115.1+23.0 0.7
A 147.4+31.2 169.7+53.9 0.09 139.2+22.4 0.3
E/A| 0.77+0.15 0.68+0.18 0.1 0.83+0.12 0.2
Mid S 90.1£20.8 98.4+21.3 0.4 91.2+15.9 0.9
inferiyor E 106.1+15.9 95.4+21.7 0.08 104.3+12.7 0.8
A 127.4+19.2 141.4+38.0 0.1 112.9+13.4 0.02
E/A| 0.85+0.16 0.70£0.16 0.001 0.94+0.17 0.2
Apikal S 89.1+£22.7 89.7+£25.5 0.9 86.0+13.0 0.7
inferiyor E 94.9+20.5 83.3x17.4 0.2 91.5+12.7 0.5
A 118.3+33.4 130.6+41.0 0.1 97.2+£27.7 0.04
E/A | 0.84+0.20 0.68+0.20 0.04 1.00+£0.28 0.08

P*= Anjiyoplasti 6ncesi ile anjiyoplasti sonrasi 24. saat karsilagtiriimasi
P ** = Anjiyoplasti 6ncesi ile anjiyoplasti sonrasi 3. ay karsilagtirilmasi

Grup 3 hastalarinda 4 segmentteki S, E ve A dalga hizlarinin ortalamas: alindi.
Anjiyoplasti sonras1 hem 24. saatte hem de 3. ayda, anjiyoplasti cesine gore S, E ve A dalga
hizlarinda anlamli degisiklik saptanmadi (tablo-15).

Tablo 15. Grup 3 hastalarinda anjiyoplasti Sncesi, anjiyoplasti sonrasi 24. saatte ve

anjiyoplasti sonras1 3. ayda 4 segmentteki S, E ve A dalga hizlan ortalamalarimn

kargilagtirilmasi

S E A
Anjiyoplasti 6ncesi 94.3+13.8 104.8+13.6 133.3+18.7
Anjiyoplasti sonrasi 24. saat 104.6+30.0 98.3+20.2 148.4+40.6
p* 0.3 0.3 0.1
Anjiyoplasti sonrasi 3.ay 100.4+12.4 111.8+12.9 126.0+£15.4
0.2 0.1 0.2

p*="Anjiyoplasti dncesi ile anjiyoplasti sonrasi 24. saat kargilagtirilmas:
p**= Anjiyoplasti 6ncesi ile anjiyoplasti sonrasi 3. ay kargilastiriimas:
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4.2.4. Anjiyoplastinin ilgili arter bolgesinde segmenter sistolik fonksiyona etkisi
(S dalgasi)

Grup 1 hastalarinda anjiyoplastiden sonra 24. saatte anjiyoplasti 6ncesine gore ilgili
arter bolgesinde ortalama S dalgasinda anlaml artma saptand: (p=0.004). Anjiyoplasti sonrasi
3. ayda da anjiyoplasti 6ncesine gore S dalgas1 daha yiiksekti fakat bu yiikseklik istatistiksel
olarak anlamh degildi. Grup 2 ve 3’te anjiyoplasti sonrasi 24. saat ve 3. ayda anjiyoplasti
Oncesine gore S dalgasinda anlaml degisiklik gdzlenmedi (Sekil-8).

140

130+

; 120 mAnjiyoplasti tncesi

E 110 mAnjiyoplasi sonrasi

71 24. Saat

% 100+ ' EAnjiyoplasti sonrasi|
w 3.Ay

20

80~

Sekil 8. Grup 1, Grup 2 ve Grup 3 hastalarinda ilgili arter bélgesindeki S dalga

ortalamasimin anjiyoplasti sonras: degisimi

4.2.5. Anjiyoplastinin ilgili arter bolgesinde segmenter diyastolik fonksiyona
etkisi
Temel olarak iki negatif dalga alinir; E ve A dalgalar.

4.2.5.a. E dalgasi

Grup 1 ve Grup 3 hastalarinda anjiyoplastiden sonra 24. saatte ve 3. ayda anjiyoplasti
dncesine gore ilgili arter bolgesinde ortalama E dalgasinda anlamli degisiklik saptanmad.
Grup 2 hastalarinda anjiyoplasti sonras: 24. saatteki E dalga ortalamasindaki artma anlambh
degilken 3. aydaki E dalga ortalamasindaki artma istatistiksel olarak anlamli idi (p=0.03)
(Sekil 9).
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Sekil 9. Grup 1, Grup 2 ve Grup 3 hastalarinda ilgili arter bilgesindeki E dalga

ortalamasinin anjiyoplasti sonrasi degisimi

4.2.5.b. A dalgas:

Grup 1 ve Grup 2 hastalarinda anjiyoplastiden sonra 24. saatte anjiyoplasti éncesine
gore ilgili arter bolgesinde ortalama A dalgasinda anlamli degisiklik saptanmazken,
anjiyoplasti sonrasi 3. ayda anjiyoplasti 6ncesine gore istatistiksel olarak anlamli azalma
saptand1 (sirasiyla, p=0.02 p=0.03). Grup 3 hastalarinda anjiyoplasti sonras1 24. saat ve 3.
ayda anjiyoplasti 6ncesine gore ortlama A dalgasinda anlamh degisiklik gézlenmedi (sekil-
10).
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Sekil 10. Grup 1, Grup 2 ve Grup 3 hastalarinda ilgili arter bélgesindeki A dalga

ortalamasmin anjiyoplasti sonrasi degisimi

Grup 2 hastalarinda hem E hem de A dalga ortalamalarinda anjiyoplasti sonrasi 3.
ayda degisiklik saptanirken 24. saatte anlamlt degisiklik saptanmadi. Grup 1 hastalarinda A
dalga ortalamasinda 3. ayda anlamli azalma saptamirken, 24. saatte anlamli degigiklik
saptanmadi. Grup 3 hastalarinda ise E ve A dalga ortalamalarinda 24. saat ve 3. ayda anlaml
degisiklik saptanmadi. Boylece segmenter diyastolik fonksiyon agisindan en fazla yarar1 Grup
2 hastalarinin goérdiigli kabul edildi. Grup 3 hastalarinin segmenter sistolik ve diyastolik
fonksiyonlar agisindan 24. saat ve 3. ayda yapilan Olglimlere gére anjiyoplastiden yarar

gormedigi kabul edildi.



5. TARTISMA

Koroner arter hastalarinda ge¢ surviyi belirleyen en 6nemli faktér sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonudur® ' 197 1% Koroner arter hastalarinda reperfiizyon, sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonunu koruyup ge¢ surviyi diizeltebilir. Bununla birlikte iskemi canli dokuda
2 tiirli etki gosterir; hibernating ve stunning. Hibernating myokardial dokularda
revaskiilarizasyon veya optimal antiiskemik tedavi ile kontraktilite tam diizelirken, stunning
myokardial dokularda kanlanma tam diizelmesine ragmen kontraktilite giinler hatta aylar
sonra geri diizelmektedir. S;tunning devam etme sliresi miyokardin Snceki rezervine, kalp
hizina, koroner dolagimin tekrar saglama hizina ve ¢ok sayida heniiz tanimlanmamig faktére
baglidir & 1719110 By nedenle yapilan ¢alismalarda koroner arter hastalarinda PTKA sonrast
gjeksiyon fraksiyonunda diizelmenin zamam hakkinda farkh sonuglar bildirilmistir® % 1% 1112
"L 12 Gasior ve ark'''. PTCA’dan 3-5 giin sonra ejeksiyon fraksiyonunda diizelme
olmadigim bildirmektedir. Schmidt ve ark''? sol ventrikiil sistolik fonksiyonlarinin normale
doniis stiresinin 3 giin ile 6 ay arasinda olabilecegini bildirmiglerdir. Calismamizda
anjiyoplasti sonrasi 24. saat ve 3. ayda global ejeksiyon fraksiyonunda istatistiksel olarak
anlamli olmasa da artma egilimi gozlendi. Anjiyoplasti sonrast 3. ayda istatistiksel olarak
anlamli bir diizelme olmamasi stunning myokardiuma veya sessiz restenoza bagh olabilir.

Miyokardiyal iskeminin en erken bulgularindan biri diyastolik fonksiyon
bozuklugudur. Koroner arter hastalarinda sistolik fonksiyonlardan 6nce diyastolik
fonksiyonlar bozulmaktadir % ** 5 1% Transmitral Doppler akimi ile E dalgasinda azalma, A
dalgasinda artma, E/Aoranmin azalmasi, IVRZ VE DZ’nin uzamasi diyastolik fonksiyon
bozuklugunun gdstergeleridir. Bagarth PTKA sonrasi kompliyansin artmasi miyokardiyal
iskeminin azaldigin1 gosterebilir. Ancak bu degisiklikler PTKA sonras: erken donemde degil
kronik dénemde olmaktadir'® "> 4 Caligmamizda PTKA sonrasi 24. saat ve 3. ayda
transmitral Doppler akim parametreleri kullanilarak global diyastolik fonksiyonlarda anlamh
degisiklik gozlenmedi. Bayata ve ark'”. da PTKA sonrasi 24. saatte yukarida sayilan
transmitral Doppler parametrelerinde anlamli degisiklik saptamamigtir. Anjiyoplasti sonras:
24. saatte global diyastolik fonksiyonlarin diizelmedigi bircok ¢aligmada gosterilmesine
ragmen, diyastolik fonksiyonun diizelme siiresi hakkinda geliskili bilgiler mevcuttur - 13,14,
15,106, 113, 114, 115 g, geligkinin muhtemel nedeni sol ventrikiil diyastolik fonksiyonunun kalp
hiz1 ve preload gibi birgok fizyolojik degiskenden etkilenmesi olabilir** 1%, Leung ve ark'®.
anjiyoplasti sonras: diyastolik fonksiyonlarin 10 giin i¢inde diizeldigini, Ricou ve ark'™.
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anjiyoplastiden 3 ay sonra hala diyastolik fonksiyon bozuklugunun devam ettigini, Mizuno ve
ark'. ise anjiyoplasti sonrast 6. ayda diyastolik fonksiyonlarin diizeldigini bildirmiglerdir.

Doku Doppler ekokardiyografi ile bolgesel sistolik ve diyastolik fonksiyonlar
kantitatif olarak Olgiilebilmektedir. Daha 6nce yapilan galigmalarda miyokardiyal hizlarin
bazalden bazalden apikale dogru gittikge azaldig1 ve apeksin hareketsiz oldugu ve kalbin uzun
eksen boyunca olan hareketinin bazal kistm aracilign ile oldugu bildirilmigtir®> 4 3.
Yaptigimz ¢aligmada miyokardiyal hizlarin bazalde en yiiksek, apikalde ise en diisiik
bulunmas: bu caligma ile uyumludur. Apeksde diigiik de olsa akim alinmasi apeksin
hareketsiz degil, hareketinin kisitlanmug oldugunu diistindiirmektedir.

Pulse dalga doku Doppler ile sol ventrikiil miyokardinda temel olarak 3 dalga
alinmaktadir: sistol sirasinda S dalgasi, erken diyastolde E dalga51 ve geg diyastolde (atriyal
kontraksiyon sirasinda) A dalgasi. Shan ve ark’!. miyokardiyal S ve E dalgalarimin direkt
olarak miyokardiyal yap: ile ilgili oldugunu bildirmigtir. Biz ¢aligmamiza interventrikiiler
septumda S dalgasimn diger duvarlara gére daha diigiik oldugunu saptadik. Bunun nedeni IV
septumda longitudinalden ziyade sirkumferensiyal liflerin bulunmasi olabilir. E dalgas1 ise en
yilksek olarak lateral duvarda kaydedilmisti. Bu da uzun aks boyunca relaksasyon
aktivitesinin lateral duvarda daha belirgin oldugunu diistindiirmektedir.

Yapilan galigmalarda en yiiksek miyokardiyal hizlarin erken diyastolde oldugu en
diisiik miyokardiyal hizlarin ise atriyal kontraksiyon sirasinda oldugu bildirilmistir. Bunun da
ventrikiil sistol ve erken diyastoliiniin aktif bir iglem oldugu, atriyal kontraksiyon sirasinda
ventrikiil dolumunun pasif olarak oldugunu gdstermektedir*” . Biz ise en yiiksek akim
hizlarm geg diyastol sirasinda aldik. Bunun nedeni, hastalarimizda baglangigta var olan
iskemik kalp hastaligina bagh diyastolik fonksiyon bozuklugu varlig: olabilir.

Duvar hareket bozuklugu miyokardiyal iskeminin en 6nemli gostergelerinden biridir.
Iskemi sirasinda sol ventrikillde hem global hem de bolgesel sistolik ve diyastolik
fonksiyonlarda degisiklik olmaktadr™ % > 4 5 8 10. 106, 111 ' p1e, PTRA hem de KABG ile
revaskilarizasyon yapilan hastalarda bolgesel sistolik ve diyastolik fonksiyonlarda diizelme
oldugu bilinmektedir® > * °. Hibernating miyokardiyum olarak bilinen bu klinik gézlem daha
gok kronik iskemide gézlenirken, stunnig miyokardiyum daha gok akut iskemik degisiklikle
sonrast gozlenmektedir * ® '% 7, pylsed wave DDI, iskemi ve reperflizyon sirasindaki
bolgesel sistolik ve diyastolik hizlardaki degisiklikleri en iyi degerlendirebilen yontemlerden
biﬁdir“’ #1186 Gerek hayvan gerekse insan ¢aligmalarinda, anjiyoplasti sirasinda pulsed wave
DDI miyokardiyal hizlarn -azaldigimi, neredeyse 0 mm/sn oldugunu, anjiyoplasti sonrasi
etken donemde miyokardiyal hizlarm rebaund olarak artarak bazal hizlan gectigi
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gosterilmigtir® ® '®, Anjiyoplasti sonrasi erken donemle ilgili gok sayida calisma olmasina
ragmen, ge¢ donemde pulsed wave DDI ile yapilan ¢alisma sayis1 oldukga ksitlidur> 4 7% 1%
16 Strotman ve ark’®. yaptiklan galigmada kritik darlig1 olan hastalarda anjiyoplastiden 24
saat sonra sistolik hizlarda artma saptamuslar. Anjiyoplasﬁ sonrasi 3. ayda da sistolik hiz 24.
saatte Olglilene gore daha diisiik olmasina ragmen baglangica gore daha yiiksek oldugunu
bildirmisler. Yapmis oldugumuz ¢alismada anjiyoplasti sonras1 24. saatte yalmzca Grup 1
hastalarda bdlgesel sistolik fonksiyonlarda diizelme saptandi. Grup 1 hastalarinda 24. saatte
gézlenen yarar 3. ayda gosterilemedi. Anjiyoplasti sonras1 3. ayda ise tlim gruplarda artig
egilimi olmasina ragmen baglangica gore anlamli artis saptanmadi. Miketic ve ark'®.
yaptiklan ¢aligmada anjiyoplasti sonras1 6. ayda tam agiklik saptanan hastalarda bolgesel
sistolik ve diyastolik fonksiyonlarinin diizelme oldugunu, restenoz saptanan hastalarda ise
bolgesel sistolik ve diyastolik fonksiyonlarmin diizelme olmadifim saptamglar.
Calismamzin protokoliinde rutin olarak 3. ayda kontrol anjiyografi yoktu. Bu nedenle 3. ayda
sessiz restenozun olup olmadigimi degerlendiremedik. Ayrica koroner arter hastalarinda
PTKA ile stenozun giderilmesi ve TIMI-3 akim saglanmasi her zaman doku seviyesinde
perflizyonu saglanamamaktadir. TIMI-3 akim saglanmasina ragmen azalmig miyokardiyal
reperflizyonun en &nemli nedenlerinin mikrovaskiiler spazm, distal embolizasyon, insitu
tromboz ve stunning miyokardiyum oldugu bildirilmigtir'®.

Onceleri global diyastolik fonksiyonlarinin ekokardiyografide kantitatif olarak
yapilabilmesine ragmen bolgesel diyastolik fonksiyonlarin ekokardiyografi ile kantitatif
olarak yapilabilmesi miimkiin degildi > '™ '® !°, Pulsed wave DDIi bolgesel diyastolik
fonksiyonlar: kantitatif olarak degerlendirebilen yeni, giivenilir, noninvazif bir tekniktir. Akut
iskemi sirasinda heniiz elektrokardiyografi degisikligi ve go6giis agris1 olmadan bolgesel
diyastolik fonksiyonlar bozulmaktadir® > 1" 8 1 Derumeaux ve ark!!®, anjiyoplasti sirasinda
bolgesel diyastolik fonksiyonunun bozuldugunu ve anjiyoplasti sonrasi diizeldigini
bildirmislerdir. Anjiyoplasti sonras: erken dénemde bolgesel diyastolik fonksiyonlar ile ilgili
¢ok sayida ¢aliyma olmasina ragmen, ge¢ dénemde pulsed wave DDI ile yapilan ¢alisma

4 16, 114, 115, 116 Ertung ve ark'!. anjiyoplasti yapilan 26 hastada

sayis1 oldukca kisitlidir
anjiyoplasti sonrast 6. ayda bolgesel diyastolik fonksiyonlar1 pulsed wave DDI yéntemiyle
caligmuglar. Altinc1 ayda E akim hizinda artma, A akim hizinda azalma, E/A oraninda artma
ve IVRT’de azalma yani bolgesel diyastolik fonksiyonlarda diizelme tespit edilmis.
Anjiyoplasti sonras1 24. saatte diyastolik fonksiyonlar incelenmemis. Caligmamizda Grup 1
hastalarinda anjiyoplasti sonrasi 24. saatte E ve A dalgalarinda anlamli degisme

saptanmazken 3. ayda A dalgasimnda anlaml azalma saptandi. Grup 2 hastalarinda anjiyoplasti
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sonrast 24. saatte E ve A dalgalarinda anlamli degigme g6zlenmezken 3. ayda E dalgasinda
artma, A dalgasinda azalma gézlendi. Grup 3 hastalarinda anjiyoplasti sonras1 24. saat ve 3.
ayda E ve A dalgalarinda anlamli degisim saptanmadi. Bunun nedeni Grup 3 hastalarinda
gecirilmis miyokardiyal infarktiisi oramimin daha fazla olmasi olabilir. Ayrica, Grup 3
hastalarinda hem sistolik hem de diyastolik fonksiyonlarin 24. saat ve 3. ayda diizelmemesi
stunning miyokardiyuma bagli olabilir.
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6. SONUCLAR
Anjiyoplasti sonras1 24. saat ve 3. ayda global sistolik fonksiyon degismemektedir.
Anjiyoplasti sonras1 24. saat ve 3. ayda global diyastolik fonksiyon degismemektedir.
Doku Doppler ekokardiyografi ile bdolgesel sistolik ve diyastolik fonksiyonlar
kantitatif olarak Sl¢iilebilmektedir.
Pulsed wave doku Doppler ekokardiyografi ile sol ventrikiiliin sistolik ve diyastolik
akim hizlar1 bazalden apikale dogru azalma gdstermektedir. Apeks hareketsiz degil
hareketi kisitlanmigtr.
Uzun aks boyunca relaksasyon aktivitesinin lateral duvarda daha belirgindir.
Yirmid6rdiincti saatte yalmzca LAD arter stenozuna PTKA yapilan hastalarda
bolgesel sistolik fonksiyonlarda diizelme saptanmistir. Tiim gruplarda 3. ayda ise artis
egilimi olmasina ragmen baglangica gére anlaml artig saptanmamamustir.
Bolgesel diyastolik fonksiyonlarda 24. saatte diizelme olmamasina ragmen 3. ayda
diizelme olmaktadir.
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