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1- OZET:

Kronik total lezyonlar girisimsel kardiyolojide rekanalize edilmesi en zor ve en komplex
lezyonlar olarak karsimiza ¢ikmaktadirlar. Sol ventrikiiliin sistolik fonksiyonlarini etkileyen
akut ve kronik iskemi siireci ilk 6nce ventrikiiliin longitidiinal hareketini bozar. Dolayisiyla
sag koroner arteri total tikali hastalarin revaskiilarizasiyondan sonra sol ventrikiil sistolik
global ve regionel fonksiyonlarin degerlendirilmesinde longitiidinal hareketin ( strain ve strain
rate) degerlendirilmesi hastalik siireci, miyokard viabilitesi hakkinda oOnemli bilgiler
verecegini diislinerek sol ventrikiil fonksiyonlarmi 2-D speckle tracking ekokardiyografi ile
degerlendilmeyi amacladi.

MATERIAL VE METOD: Hastanemiz anjio servisine bagvuran, asagidaki kriterlere uyan,
ardigik hastalardan ¢alismaya katilmay1 kabiileden 25 hasta calismaya dahil edildi. RCA %
100 tikali, ayn1 zamanda rentrop 2-3 kollateral dolus izlenen damarda (LAD/CX) kritik
lezyonu olmayan hastalar ¢alismaya dahil edildi.25 hastanin hepsinin ya poztif efor testi yada
eforla anjinalar1 oldugu igin canlilik arastirlilmas: yapilmadi. Islem Oncesi transtotasik
ekokardiyografi yapilan hastalarin tamaminda segment haraket( hipokinezi ve akinezi) kusuru
izlendi ve bu segmentler daha ¢cok RCA ‘nin besledigi miyokard segmentelerinde izlendi.
BULGULAR: Korelasyon analizinde bazale gore apikal 3 bosluktan alinan kayitlarda delta
strain (bazal — l.ay) ile delta LV end-sistolik voliim index (r= - 0.42, p=0.039) ve end-
diyastolik voliim index (r=- 0.49, p=0.011) anlamli ters korelasyon saptandi. Ayni sekilde
apikal 2 ve 4 bosluktan alinan parametrelerlede anlamli korelasyon saptandi.

Apikal 3 bosluktan alinan kayitlarda delta strain rate ile end-sistolik voliim index (r= - 0.46,
p=0.022) ve end-diyastolik voliim index (r= - 0.39, p=0.049) ile anlaml1 korelasyon saptandi.
(Diger anlamli korelasyonlar tablo.3 te Ozetlenmistir). Ancak starin ve strain rate
parametreleri ile delta SVEF ve delta miyokardiyal performans index arasinda anlaml

korelasyon saptanmadi.



SONUC: Sonug olarak sag koroner arteri kronik tikali olan hastalarin revaskiilarizasyonu
miyokard kontraktilitesini, miyokard longitudinal mekaniklerini ve sol ventrikiil voliimleri
tizerine olumlu etki sagladig1 gosterildi. Revaskiilarizasyon oOncesi 2-D speckle tracking
yontemi ile bakilan ve azalmis strain ve starin rate degerleri disfonksiyonel ama canli
miyokard saptanan hastalarin revaskiilarizasyon sonrasi global ve regionel sol ventrikiil

fonksiyonalrinin artisi ile ilgkli bulunmustur.



2- GENEL BILGILER VE GIRIS:

BOLUM 1:

A) Kardiyovaskiiler hastaligin epidemiyolojisi:

Ateroskleroz komplikasonalar ile birlikte gelismis diinyada mortalite ve morbiditenin 6nde
gelen nedenidir. Birlesik devletlerde 60 miliyon eriskin yillik 6liimlerin %12 sini olusturan ve
128 milyar dolarlik yiik getiren aterosklerotik kardiyovaskiiler hastaliktan yakinmaktadir.
Hastaligin bu yikic1 yiikiine ragmen son on yilda uygun yasam tarzi ve ilaclar ile
aterosklerozun ilerlemesinin yavaslatilabilecegini gosteren kanitlar ortaya ¢ikmistir.

kadar uzatilabilir. Bundan biiyiikk oranda sorumlu olan {ii¢ faktor: tiitlin {riinlerinin
kullaniminda artma, fizksel aktivitede azalma ve diyetin yiiksek yag, kalori ve kolesterol
icerir sekilde degismesidir. Kardiyovaskiiler hastaliklardaki bu artis yirminci yiizyilda da
devam etiti fakat Framingham caligmasinda sigara igme, hipertansiyon, heperkolesterolemiyi

iceren diizeltilebilir risk faktorlerini saptanmasiyla azalmaya baslamistir (1).

Ateroskleroz biyolojisi:

Gelenksel olarak, ateroskleroz esasen yash kisileri etkileyen uzun yillar i¢inde yavasca
ilerleyen ve sonunda kan akiminda mekanik etkiler ile semptomlara yol agan dejeneratif bir
hastalik olarak goriilmiistiir. Yiiksek riskli asemptomatik hastalarin tani ve tedavisine verilen
onem azdir. Hastalik tedavisinde koroner anjiyoplasti ve baypas cerrahisi ile ¢ogunlukla
bliyilk ve goriilebilen semptomatik lezyonlar1 hedefleyen girisimsel revaskiilarizasyon

yontemleri baskin olmustur.



Son zamanlarda, bir¢ok nedene bagl aterosklerozun patogenez ve ilerlemesinin bu bozguncu
goriisii degismeye baglamistir. Birincisi, aterosklerozun altinda yatan patolojiyi tanimlama
caligmalar1 aterosklerotik plaklarin plaktaki 6liimciil klinik olay riskini belirleyebilen hiicre
tipi ve kompozisyonu bakimindan farkli oldugunu gdstermistir. ikincisi, son zamanlardaki
epidemiyolojik ¢alisma Framingham ¢alismasi sonuglarinin 6tesinde ateroskleroz i¢in bir¢ok
yeni potansiyel olarak diizeltilebilir risk faktdriinii saptamustir(2). Ugiincii ve en dnemli sebep,
cok sayida biiyiik capta calisma ilaclarin Ozellikle de HMG-CoA reduktaz inhibitorii
statinlerin aterosklerozlu hastalarda aterosklerotik plak boyutunda etkileme yapmaya gerek
duymaksizin klinik olaylar1 azaltabilecegini gostermesidir. Bu deliler aterosklerozun geri
doniigiimsiiz ilerleyici bir hastalik olmaktan ziyade dinamik, inflamatuvar, tedavi ile
diizeltilebilir bir hadise oldugunu gostermektedir. Ateroskleroz olusumu ve ilerlemesini
belirleyen hiicresel ve molekiiler etkilesimlerin anlagilmasi onun etiyolojisindeki hiicresel ve

molekiiler etkilesimleri hedefleyen yeni ilaclarin gelistirilmesi olanagini saglamustir.

Arter Duvari Anatomisi

Saglikli arter duvari Ui¢ histolojik tabaka igerir; tunika intima, tunika media ve tunika
adventisya. Liimeni gevreleyen en i¢ tabaka olan tunika intima, endotel ad1 verilen tek sirali
hiicre tabakasi, az miktarda primitif mezenkimal hiicre igeren bir bag dokusu tabakasi olan
subendotel tabakasi ve interna bazal membrandan olusur. Endotel, damar liimeni igerigi ile
arter duvari arasinda bir bariyer olusturarak, duvar biitiinliigiinii saglamasinin yaninda, kan ile
arter duvar arasindaki gegirgenligin kontroliinii de saglar. Ortadaki tabaka olan tunika media,
internal elastik membrani ¢evreler ve bilesimi arterin tipine baglh olarak degisir. En kiigiik
atardamarlar olan arteriyollerin tunika mediast tek bir damar diiz kas hiicre tabakasindan
olusur. Kiigiik arterlerin benzer bir yapisi olmakla birlikte, mediyal damar diiz kas hiicre

tabakasi daha kalindir. Arteriyoller ve kii¢iik arterler direng damarlari olarak isimlendirilirler



ve damar direncini direkt olarak etkileyerek kan basincinin ayarlanmasinda gorev alirlar.
Biiytlik ve orta biiylikliikteki arterler ise iletken arterler olarak kabul edilirler ve tunika media
tabakalarinda bulunan yiiksek orandaki elastin igerikleri bunlar1 digerlerinden ayirir. Tunika
mediada bulunan diiz kas hiicreleri esas olarak damar tonus ve kontraktilitesini ayarlayan
yapilardir. Arterin en dis tabakasi olan tunika adventisya ise ¢evresinde bulunan bag dokusu

stromasi ile devamlilik gosteren fibroblastlar, mast hiicreleri, adipositler, sempatik sinir uglari,

kan damarlar1 ve lenfatikleri igeren bir bag dokusu tabakasidir.

Ateroskleroz;

Biiyiik ve orta boy muskiiler arterlerin primer olarak intimasini sekonder olarak medya ve
adventisya tabakalarini tutan, baslangi¢ lezyonu endotel disfonksiyonu olan, esas olarak lipid
cekirdek ve fibroz kapsiilden olusan, makrofaj ve T hiicreleri gibi inflamatuar hiicre
infiltrasyonun oldugu fibroproliferatif karakterde kronik inflamatuar bir hastaliktir (3).
Ateroskleroz Epidemiyolojisi

Ateroskleroz, insanlarda diinya genelinde en onde gelen 6liim nedenidir. 2020 yilinda kalp
damar hastaliklarindan 6liim hizinin infeksiydz nedenlere bagli 6lim hizin1 yakalayacagi
ongorilmektedir. Gelismis tlkelerin bir problemi oldugu kabul edilmesine ragmen, bu tablo
giinimiizde degigmistir. Tiirk Eriskinlerinde Koroner Arter Hastaligi Risk Faktorleri
(TEKHARF) calismasi verilerine gére 2000 yili itibariyle tilkemizde 2.000.000 koroner arter
hastas1 vardir ve bu rakam 2010 yilinda yaklasik 3.400.000’e ulasacaktir. Ulkemizde her yil
yaklagik 65.000 kisi koroner arter hastaligina bagl ani 6liim nedeniyle kaybedilmektedir(4).
Etiyolojik, patofizyolojik, klinik ve epidemiyolojik acilardan karmagik olmasina ragmen
ateroskleroz onlenebilir bir hastaliktir. Temel klinik ¢aligmalar aterosklerotik klinik olaylarin
insidansinin ¢ok fazla varyasyon gdsterdigini ortaya koymaktadir. Ornegin orta yastaki

erkeklerde akut miyokard enfarktiisii (AMI), ayn1 yastaki kadinlara gore 3-4 kat daha fazladir.



Aterosklerotik hastaliklarin insidansi nispeten kisa siireler igerisinde hem olumlu hem de
olumsuz yonde radikal olarak degisebilmektedir. Bu degisiklikler sadece genetik faktorlerle
aciklanamayacak kadar hizli ve siktir. Bu da akla ¢evresel ya da davranigsal degisikliklerin
etkilerini getirmektedir. Tiim popiilasyonlarda yapilan ¢alismalar, aterosklerotik hastaliklarin

yukiinii azaltmaya yonelik programlarin planlanmasi ve degerlendirilmesine yoneliktir. Bu
cabalarin nerelerde yogunlagsmasi gerektigini belirlemek icin, aterosklerozun modifiye

edilebilir risk faktorlerini ve bunlarin toplum igerisinde nasil dagildigini anlamak gerekir(5).

Aterogenezde hiicresel roller ve bu siirecin baslamasi:

Ateroskleroz gelisimi ile ilgili bugiline dek birgok teori dne siiriilmesine ragmen en fazla kabul
goren hipotez, endotel harabiyetinin ya da fonksiyon bozuklugunun aterogenezi tetikledigi
hipotezidir.

Endotel hiicreleri

Endotel hiicreleri antikoaglan ve antiinflamatuvar ozellikleri ile damar sagliginin devam
ettirilmesinde merkezi rol oynar. Bu 6zelliklerin ¢ogu nitrik oksit(NO) molekiilii ile olur. NO
endotel hiicrelerinde NO sentaz enzimi (NOS) kontroliin de sentezlenir ve ¢ok sayida anti-
aterosklerotik ozelliklere sahiptir. 1- NO endotel hiicrelerinde giiglii platelet agregasyon
inhibitorii olarak davranir. 2- NO interselliiler adezyon molekiilii( ICAM-1), vaskiiler hiicre
adezyon molekiilii-1 (VCAM-1), P-selektin ve monosit kemoatraktan protein -1(MCP-1) gibi
inflamsiyonda rol oynayan maddeleri kodlayan genlerin ekspresiyonunu kaldirarak intimaya
inflamatuar hiicre girisini azaltabilir.(6-7). NO’nun intimaya lipid girisini azaltabilecegine
dair bazi kamtlar vardir(8). Keza NO giiclii bir antiinflamatuvar molekiildiir ve
konsantrasyona bagli olarak peroksinitritler gibi serbest oksijen radikallerinin temizleyicisi
veya lreticisi olabilir(9). Aterosklerozun en erken saptanan belirtisi farmakolojik veya

hemodinamik uyariya cevaben NO saliniminda azalmadir (10). Bu iki nedenle olusur. Ya



endotel disfonksiyonuna bagli NO {iretiminde azalma ya da NO yikiminda artmaya baglh
olabilir. Cok sayida aterosklerotik risk faktorii endotel fonksiyonlarinda zayiflama ve NO elde
edilebilirliginde azalmaya yol acabilir. Bununla beraber artmis NO yikimina yol agan artmis
oksidatif stresin endotel disfonksiyonunun baslangicinda bir faktdr olabilir (11). NO ve
siperoksit iirlinleri arasindaki artmis etkilesimin baska sonuclari da vardir. Bu reaksiyonun
tiriini peroksinitrittONOO-) gii¢lii oksidan bir ajandir ve atreosklerotik lezyonlarda yiiksek
konsantrasyonda bulunur.

Aterosklerozun erken doneminde ortaya ¢ikan disfonksiyonunun diger bir sonucu ylizye bagh
P-selktin, ICAM-1,VCAM-1 gibi adezyon molekiilleri ve selketinlerin ekspresyonudur. Bu
molekiiller dolagan inflamatuvar hiicreleri cezp eder ve yakalar, onlarin subendoteliyal alana
girisini kolaylastirir( 10). Ateroskleroz gelisiminde selektinler ve adezyon molekiillerinin
onemi bu molekiillerin ekspresyonunun olmadig: fare deneylerinde gosterilmisitir.

Belli bolgelerde ateroskleroza yatkinlik endotel fonksiyonlarindaki degisiklik ile agiklanabilir.
Bu muhtemel lokal kan akis Orneginde degisimler tarafindan o6zellikle de ICAM-1 ve
endotelyal NOS’u kodlayan endotel hiicre genlerinin ekspresiyonunun etkiliyebilen diisiik
akimli durumlarda olusturulur(12). Akim tipi de hiicre morfolojisi iizerine direk etkiye sahip
olabilir. Laminar akim alanlarinda endotel hiicreleri elipsoit bicimde olma eglimindedir,
tirbiilan akimin yapisal degisimi uyardig1 yan dal noktalar1 ve kivrimli bdlgelerde endotel
hiicreleri poligonal bi¢ime dogru degisir(13). Boyle hiicreler diisiik dansiteli lipoprotein
(LDL) kolesterole kars1 artmis permabiliteye sahiptir ve lezyon olusumunu tetikleyebilir(14).
Bu veriler aterosklerozda birincil olayin endotel disfonksiyonu oldugu fikri ile uyumldur.
Endotel degisik nedenlerce hasarlanabilir ve bu endotel disfonksiyonuna yol agar, bilinmeyen
mekanizmalar ile subendotelyal lipid birikir. Bu durumda endotelin normal hemostatik
ozellikleri bozulur, endotel inflamatuvar hiicreleri ve trombositleri i¢in daha adeziv olur,

antikoagulan 6zelliklerini kaybeder ve NO biyoyararlanimi azalir.



Inflmatuvar hiicreler

Dolasimdaki LDL komsu endotel hiicreleri arasindaki birlesme yerlerinde pasif olarak diffiize
olabilir. Ayrica diger lipid fraksiyonalar1 da atreosklerozda 6nemli olabilir. Lipoprotein (a)
LDL ile ayn1 temel molekiiler yapiya sahiptir, disiilfit bagi ile bagli ilave apoprotein (a) igerir.
Yiiksek dercede aterojenik oldugu, LDL gibi arter duvarinda biriktigi, fibrinolizi zayiflatig1 ve
diiz kas hiicre proliferasyonunu uyardigi gosterilmistir. Plak olusumunda ilk basamak,
aterojenik lipoproteinlerin endotelden subendotelyal bosluga ge¢meleridir. Subendotelyal
boslukta lipoprotein birikimi ile lipoproteinlerin modifiye edilebilecekleri ve kiimelenecekleri
bir mikro ¢evre olusur. LDL‘nin intimadan eliminasyonu sinirlidir, bu nedenle LDL
ekstraselliiler matriks i¢inde tutulur. Matriks proteoglikanlarinin LDL'ye afinitesi vardir;
boylece LDL matrikse baglanir ve LDL havuzu olusur. LDL intimada agregasyon,
oksidasyon ve LDL komponentlerinin degradasyonunu igeren bir seri modifikasyona ugrar.
Modifikasyon enzimatik yollarla olabilecegi gibi enzimatik olmayan yollarla da
gerceklesebilir. LDL nin oksidasyonu lizofosfotidilkolin gibi modifiye lipidlerin salinimina
yol agar. Bu lipid tiirlerinin bazilar1 sinyal molekiilii gibi davranip endotel hiicrelerini aktive
eder ve VCAM-1 ekspresyonuna neden olur. VCAM, monosit ve T lenfositler i¢in reseptor
gorevi goriir. Modifiye olan lipoproteinler daha aterojenik hale gelirler. (15,16)
Hiperkolesterolemi gibi pro-aterojenik uyarilara maruz kalan deney hayvanlarinda,
subendotelyal intima tabakasindaki kan kaynakli lipidlerin birikimine ilaveten endotel
yiizeyinde de l6kosit adezyon molekiillerinin arttigi gosterilmistir.(17) Pro-inflamatuar ve
sitotoksik olan okside LDL, makrofaj ¢opg¢ii hiicreleri tarafindan taninarak hiicre igine alinir.
Makrofajlarin yaptigi fagositoz sonucunda hiicre i¢i lipid birikimi ve kdpuk hiicre olusumu
gozlenir. Copeili reseptdr dogal LDL reseptorii gibi down regiile olmaz ve diizensiz alimin
devam etmesiyle hiicre lipidle dolu hale gelir. Olusan makrofaj kopiik hiicreleri, timor

nekrotizan faktor alfa (TNF-a) ile metalloproteinazlarin yanisira pro-koagulan doku faktoriinii
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de iceren cesitlilikte, inflamatuar sitokinleri tretir. (18,19) Lipoprotein retansiyonu ApoB ve
matrix proteoglikanlar1 arasindaki etkilesimler sonucu meydana gelir.(20, 21) Endotel
hiicreleri ve diiz kas hiicrelerince iiretilen kemotaktik sitokinlerin de indiiksiyonu ile lipid
birikimi ve modifikasyonu artar. Yagh ¢izgilenme ise, endotel icerisinde kopiik hiicrelerinin
ve T hiicrelerinin ekstraselliiler kolesterolle birlikte birikmesidir. Aktif makrofaj ve T
hiicrelerinin  varligi aterosklerotik plakta immiinolojik bir reaksiyonun varligim
gostermektedir. Immiinglobulinlerin lezyonlardaki varligi gosterilmis olmakla birlikte B
hiicreleri insan plaginda yer almamaktadir. Ayni sekilde, aterosklerotik arterleri ¢evreleyen
tunika adventisyadaki inflamatuar infiltratta plazma hiicreleri olmasina ragmen plagin
kendisinde bu hiicreler yok denilecek kadar azdir. Yine immiinite ve ateroskleroz gelisimi
arasindaki iligki okside LDL’ye kars1 olusan oto-antikorlarin aterosklerozu olan hastalarda ve
hastaligin deneysel modellerinde yiiksek titrede gosterilmesi ile ortaya konmustur. Okside
LDL gibi modifiye edilmis lipoproteinler disinda, aterojenik substrat olarak aterosklerozu
tetikleyen baska molekiiller de gosterilmis olup 1s1 sok proteini 60, Chlamydia pneumoniae
proteinleri ve Herpes simplex tip 1 antijenleri bunlardan birkacidir(22). Makrofajlar, hiicre
iclerine aldiklar1 modifiye lipoproteinleri, hiicre membranlarinda bulunan smf 2
histokompatibilite antijenleri (MHC smif 2) vasitasiyla immiin sistemin diger hiicrelerine
sunarlar. Burada modifiye lipoproteinler antijen olarak immiin reaksiyonlarin merkezinde yer
alirlar. Antijen- MHC smif2 kompleksleri, CD4 (+) T hiicrelerince taninir. T hiicreleri aktive
olarakotokrin biiylime faktorlerini ve sitokinleri salgilarlar. Bu durum selliiler sitotoksisiteyi
artirir. Insan  aterosklerotik plagindaki T hiicrelerinin ¢ogu, makrofaj aktivasyonu ve
inflamasyona neden olan T helper—1 (Th—1) tipindedir. Plak gelisimi ve inflamasyonun
gelisiminde T hiicrelerinin, 6zellikle de Th-1 hiicrelerinin proinflamatuar diizenleyici etkileri,
yapilan bir ¢ok ¢aligma sonucunda gosterilmistir.(23) T helper hiicrelerinin salgiladigi en

onemli sitokin belirgin vaskiiler aktivitesi bulunan interferon gamma (IFN-a)’dir. IFN-a
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major makrofaj aktive edici sitokindir. Fagositozu artirmak tlizere makrofajlar1 uyarir; TNF-a
ve IL-1 gibi inflamatuar sitokinleri salgilatir; proteolitik enzimlerin agiga ¢ikmasina neden
olarak biliyiik miktarda toksik oksijen radikalleri ve nitrik oksit (NO) olugsmasina neden
olur.(24) TNF-a, pro-koagiilan aktiviteyi uyarir. Meydana gelen tiim bu immiin reaksiyonlar
aterogeneze neden olarak, ateroskleroz gelisimini hizlandirir.

Hayvan modelleri iizerinde yapilan bazi ¢alismalarda aterosklerozu inhibe etmek amaciyla
immiin aktivitenin kontrolii ve baskilanmasi denenmistir. Ozellikle farelerin kullamldig1 bu
caligsmalarda, interferon gama reseptorlerinin (IFN- a ) bloke edilmesi sonucunda ateroskleroz
inhibe edilmistir.(25,26) Benzer sekilde Th—1 yolu genetik ya da farmakolojik olarak inhibe
edildiginde hastaligim ilerleyisi dnlenmistir. (27, 28, 29, 30) Immiin yolaklarin bloke edilmesi
ve aterosklerozun inhibisyonu amaciyla kullanilan terapdtik yaklagimlardan bazilar
poliklonal immiinglobulinler ile inhibisyon, anti-CD40 antikorlarinin kullanilmasi ve okside
LDL ile immiinizasyon’dur.

Lipid Cekirdek

Lipid ¢ekirdek, intima bag dokusu matriksinde hiicre kalintilarindan ve kolesterolden olusan
potansiyel bosluklardir. Ekstraselliiler lipidlerin bir kismi dogrudan intimal matriks
proteoglikanlarina bagli olan LDL kaynaklhidir.(31)Ancak lipid ¢ekirdegindeki kolesterol ve
lipid esterleri biiyiik oranda 6len kopiik hiicrelerinin sitoplazmasindan salinir. Makrofajlar
LDL oksidasyonuyla olusan lipid peroksidazlarla oldiiriilebilirler, ancak artik gilinlimiizde
makrofaj hiicre oOliimiinlin apoptozis yoluyla olduguna dair kanitlar bulunmaktadir.(32)
Makrofaj Koloni Stimulan Kemotaktik Faktor—1 (MCSF-1) gibi biiylime faktorlerinin
tilkenmesi, Ozellikle hiicresel plaklarda biiyiikk miktarlarda bulunan TNF- a ile birlikte,
apoptozisi indiikleyebilir. Cekirdek icindeki makrofajlarin doku faktorii (TF) eksprese

etmeleri de bu alani arter liimenine maruz kaldiginda trombojenik kilar.(33)
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Yagh Cizgilenme ve Plak Olusumu
Kollajen depolanmasi, diiz kas hiicre gogii ve ¢ogalmasi, ¢esitli biiyiime faktorlerinin etkisiyle
gerceklesir. Bu biiylime faktorleri diiz kas hiicreleri ve ortamdaki diger hiicreler tarafindan
salinir. Damar duvarinda trombosit, fibrin ve trombin birikimi de diiz kas hiicre ¢ogalmasini
uyarabilir. Diiz kas hiicrelerinin subendotelyal aralifa go¢ etmeleri sonucunda lipid ¢ekirdegi
endotelyal yilizeyden ayiran fibréz bir baslik olusur. Buna fibréz baslik adi verilir.
Proliferasyon, diiz kas hiicrelerinin temel fibroblast biiylime faktorii (bFGF) ve trombosit
kaynakli bliylime faktorii (PDGF) gibi sitokinlerce daha da uyarilmasiyla devam eder. Lipid
cekirdek, fibroz baslik ile endotelyal yiizeyden ayrilmistir. Ancak bu durum arter liimeninde
daralmayla sonu¢lanmistir. Olusan plaklar, IFN- a yolu ile diiz kas hiicre proliferasyonunu
diizenleyen T lenfositleri igerir. Plaklarda bulunan CD40 (+) T lenfositler, makrofajlarla
etkileserek aktivasyon, sitokin ekspresyonu, doku faktdér ekspresyonu ve metalloproteinaz
tiretimine yol agarlar.

B) Koroner arter hastahig:
Koroner Arterlerin Yapisi, Histolojik ve Fizyolojik Ozellikleri
Insan vucudundaki arterler damar duvarindaki yapisal farkliliklara bagl olarak, elastik ve
muskuler arterler olmak uzere ikiye ayrilirlar. Elastik arterler genellikle biiyiik arterlerdir ve
yapilarindaki elastik lifler sayesinde genisleyebilme kapasiteleri yiiksektir. Sistol sirasinda
genisleyen arterler, diyastol sirasinda tekrar eski hallerine donerek kan akimimin devamliligini
saglarlar. Elastik arterlere 6rnek olarak aorta, karotis ve iliak arterler gosterilebilir. Muskuler
arterler, orta buyuklukteki damarlar olup, daha az diiz kas hiicresi icerirler ve genisleyebilme
kapasiteleri daha azdir. Ancak elastik arterlerden farkli olarak metabolik ihtiyaclar
degistiginde buna cevap olarak damar capini otoregulasyonla artirip azaltabilmektedir.

Muskuler arterlere 6rnek olarak koroner, brakial, femoral ve radial arterler verilebilir.
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Koroner arterler iyi gelismis, uc tabakali bir yapiya sahiptir. Arter duvarindaki bu
temel yapiy1 intima, media ve adventisya tabakalar1 olusturur. Intima; ic kisimda endotel,
dista ise internal elastik lamina tarafindan sinirlanir. Media; internal elastik lamina ile
eksternal elastik lamina arasinda kalan tabakadir. Adventisya ise eksternal elastik laminanin
disinda kalan tabakadir.

Endotel, damarsal yapilarin i¢ yilizeyini doseyen, kan elemanlar ile direkt temas
halinde bulunan, yasam boyunca travmaya maruz kalan, vucudun en biiyiik parakrin organi
olarak tanimlanabilecek, igte ekstraseluler matrikse gomiilii tek sirali hiicre tabakasidir.
Intimanin i¢ yiizeyini doser ve metabolik olarak aktiftir. Endotel hucrelerinin gémiilii oldugu
ekstraseluler matriks, tip IV kollajen, laminin, fibronektin ve diger hiicre dist matriks
molekiillerinden olusur. Bu matriks damar diiz kaslar tarafindan fiiretilir. Endotel hucreleri
hemostaz mekanizmalarinda da énemli gorevlere sahiptir. Yiizeyinde bulunan heparan sulfat
sayesinde antitrombin III’un trombin’e baglanarak, onu inaktif hale getirmesini saglar. Ayrica
endotel hucre yuzeyinde bulunan trombomodulin, trombin’e baglanarak protein S ve C’yi
aktive ederek, antitrombotik 6zellikler gosterir.

Trombus olusmaya basladiginda, normal endotel hucreleri fizyolojik fibrinolitik
mekanizmalart agiga ¢ikartirlar. Bu durumda doku plazminojen aktivatorlerini iiretirler. Bu
enzimler plazminojenin fibrinolitik bir enzim olan plazmine aktivasyonunda katalizor gorevi
goriirler. Tanimlanan bu mekanizmalar sayesinde endotel, damar igerisinde kanin
akigkanliginin devamliligint saglar. Media; neredeyse tamamen diiz kas hiicrelerince
olusturulan, internal ve eksternal elastik laminalar arasinda bulunan tabakadir. Diiz kas
hiicrelerinin esas fonksiyonu damar tonusunu ayarlamak ve metabolik ihtiyaca gore kan
akimini diizenlemektir. Diger bir fonksiyonu da yukarida belirtilen ekstraseluler matriks
proteinlerini iiretmektir. Arter c¢ap1 arttikca mediadaki diiz kas hiicrelerinin sayist da

artmaktadir. Her katman arasinda da elastik bir tabaka bulunur. Media tabakasinin i¢ 1/3
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bolgesi damar liimeninden, dis 2/3 kismi da vasa vasorumlar tarafindan beslenmektedir.
Adventisya; gevsek konnektif dokudan meydana gelir ve arterlerin en dis tabakasini olusturur.
Fibroelastik doku, vasa vasorum ve sinir dokusunu igerir.

Koroner Arter Hastalhig:

Koroner Arter Hastaligi ( KAH) , endustrilesmis diinyada en énemli morbidite ve mortalite
nedenleri arasinda yer almaktadir. Diinya populasyonunda 6liim nedenleri arasinda KAH, 45
yas altindakiler i¢in ikinci, 45 yas lstiindekiler icin ilk sirada yer alir. Her yasta, 6nemli bir
morbidite etkenidir ve prevalansi giin gectikce artmaktadir. Tikayici KAH’1 genellikle
epikardiyal koroner arterlerin aterom plaklar1 ile daralmasi sonucu ortaya ¢ikar. Nadiren
konjenital anomaliler, myokardiyal bridge, radyasyon ve koronerleri tutan arterit gibi
durumlarda da aterom harici, darliga neden olan koroner arter hastalifi sendromlari
goriilebilmektedir. KAH altinda yatan esas neden, ateroskleroza yol agan koroner endotel
fonksiyon bozuklugudur. Endotel disfonksiyonu, enflamasyon, lipid birikmesi ve
fibromuskuler hiperplazi ile koroner aterosklerotik plak meydana gelmesiyle neticelenir. Bu
plak yirtilmaya ve ardindan pihti olusumuna son derece meyillidir. Hastalarda tek bir bulgu ve
semptomatoloji yoktur, hatta bazi hastalar semptomsuz olabilmektedir, ancak genelde gogus
agrist (anjina pektoris) bulunur. Koroner arter hastaliginin 6nemi, toplumdaki yayginligindan,
neden oldugu myokard enfarktusu, kalp yetmezligi, ani kardiyak olum ve benzeri saglik
problemleri ile getirdigi sosyoekonomik yiiklerden dolay1 biiyiimektedir.

Epidemiyoloji

Framingham ¢alismasi, KAH nin klinik yelpazesi ve prognozunu anlamamizda oldukca
faydalidir. Ciinkii veri toplanmasi 1949 da, daha heniiz KAH’inda siirli etkin tedavilerin
oldugu ve olan tedavi seceneklerinin de yeterli kullanilamadigi bir donemde baslamistir.
KAH’nin 6nemli bir bolimi, hizli bir sekilde, aciga c¢ikmamis hastaliktan myokard

enfarktusiine ve hatta oOliime ilerleyebilir. Toplumda, bu zamansiz O&liimlerin ¢ogu,
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degistirilebilir, onlenebilir risk faktorlerine bagli gelisen hizlanmis ateroskleroza baghdir.
ABD’de 2001 yilinda KAH, tiim kardiovaskuler 6liimlerin % 54’unden sorumludur. KAH,
tek basina bayan ve erkeklerde tiim Oliimlerin en sik nedeni olarak saptanmistir (her bes
Oliimiin birinden fazlas1t KAH’a bagli bulunmustur. Bayanlar icin, yasa gore diizenlenen risk
durumu, géreceli olarak anjina disinda tiim olaylarda daha da yiiksek saptanmustir. Iskemik
kalp hastalig1r artik diinya ¢apinda en onde gelen 6lim sebebidir ve gelecek on yilda,
toplumun giderek yaslanmasina, DM ve obezite gibi hastaliklardaki hizli artisa bagl olarak,
KAH siklig1 giderek artacaktir.(34) Ulkemizde de ateroskleroz ve iliskili hastaliklar yayginlik
acisindan diger iilkeler ile benzerdir. TEKHARF caligmasinda; erigkin niifusta KAH’nin
%3,8, hastaligin klinik acidan bulgu verdigi 60-69 yaslarinda ise %14’ un lizeri siklikta
goriildiigii saptanmustir. (35)Yine konu ile ilgili Turk Kardiyoloji Dernegi (TKD)’nin
yayinladig1r verilere gore iilkemizde ateroskleroza bagli oOliimler (KAH ve inme) tim
Olimlerin %43 unu olusturmaktadir.

Koroner Arter Hastahig:r Risk Faktorleri

Aterogenezin baslangicinda ortaya ¢ikan endotel disfonksiyonu, tedaviyle normale
dondirilebilir. Genellikle, klinik olarak ateroskleroz tanisi kondugun da, primer tedavi
yerine, sekonder tedavi uygulanarak ancak hastaligin ilerlemesi onlenebilir (36). Bu nedenle,
hastaligin risk faktorlerinin ve bunlarin KAH olusumuna katkilariin dogru belirlenmesi,
toplum saghigi acisindan yararli olacaktir (36). Risk faktorlerinden bazilar1 degistirilebilir
(sigara, fiziksel inaktivite, obezite gibi) veya kontrol altina alinabilir (DM, hipertansiyon,
enfeksiyon gibi), bazilar1 da degistirilemez (aile hikayesi, yas, genetik ve irksal faktorler gibi).
Bazen bir kac¢1 beraber bulunabilir: Metabolik sendrom ve hipertansiyon halindeki dislipidemi
beraberligi gibi. Risk faktorleri, gézlemsel epidemiyolojik calismalarla yapilan siipheli risk
faktorleri Ol¢timlerinin ardindan, KAH ‘nin ortaya cikisiyla, bu oOl¢iimlerin kiyaslanmasi

esasina dayanir (37). Hastalik tanist konduktan sonra, hastaligin gelisimi ve prognozuna
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katkida bulunan parametreler de risk faktoriidiir. Kardiyovaskiiler hastaliklarda risk
faktorlerini ve Onemlerini belirlemek uzere, “Framingham Study”(38), “the Multiple Risk
Factor Intervention Trial” (MRFIT) (39), “the Prospective Cardiovascular Munster”
(PROCAM) (40), “Collaborative Trial on Multifactorial Prevention of Coronary Heart
Disease” (41 ), “the Oslo Diet-Heart Study” (36 ), “the Stanford Coronary Risk Intervention
Project” (SCRIP) (42 ) projeleri gerceklestirilmistir. Ancak, risk faktorlerinin yonetimiyle

ilgili mevciit ¢aligmalar, hemen hemen daima tek faktorlu aragtirmalardir.

Klasik Risk Faktorleri

1. Yas ve Cinsiyet:

Erkeklerde 45, kadinlarda 55 yasin istiinde olmak, KAH bakimindan risk teskil eder.
Kontraseptif ilag alan veya erken menopozlu kadinlarda risk artar. Premenopozal donemde
kadinda KAH riski erkege gore 1/7 iken, oran gittikce yaklasir ve 70 yas itibariyle esit hale
gelir.

2. Sigara

KAH riski, giinde 20 adetten fazla sigara icenlerde igmeyenlere gore 4 kat daha fazladir. Ote
yandan akut miyokard enfarktus riskinin, 3-6 kat daha fazla oldugu bildirilmektedir (26).
Hafif igigilerde (giinde <5 adet) bu risk, igmeyenlere oranla 2 kat artmaktadir. Hipertansif
diyabetiklerde, sigara igme, oral kontraseptif kullanimi veya hiperkolesterolemiyle beraberse,
risk daha da artmaktadir. Nikotin, katran, karbonmonoksid miktar1 azaltilmig hafif sigaralarin
daha az zararli olduguna dair kanit yoktur (43). Sigaranin birakilmasi, saglikli veya miyokard
enfarktusu gecirmis hastalarda, yasam siiresini uzatmakta ve li¢ bes yil icinde KAH riskini
%350-80 azaltmaktadir (43). Cesitli calismalarda, sigara igmenin plazma fibrinojen diizeyini,
trombosit aktivasyonunu ve kan vizkositesini arttirdigi, NO diizeyini azaltmasi nedeniyle

aterosklerotik riski yiikselttigi gdsterilmistir. Ayrica, tiitiinde bulunan kimyasal tahris ediciler,
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endotel hasar1 meydana getirirler. Sigara igcme, yuksek dansiteli lipoprotein (HDL) diizeyini
azaltir ve dusuk dansiteli lipoprotein (LDL) oksidasyonuna ortam hazirlar. Sigara
tiryakisinde, lipid profilinde degisikliklerin olusum mekanizmasi, lipoproteinlerin, serbest
radikallere maruz kalmasiyla agiklanabilir (44).

3. Aile Hikayesi

Ailede birinci derece erkek akrabanin 55, kadin akrabanin 65 yasindan 6nce myokard
enfarktusu veya ani dliimle kaybedilmesi, bireyde KAH igin bagimsiz risk meydana getirir
(45). Lipid metabolizmasinin tek gen mutasyonlarindan etkilendigi bilinmektedir. Kompleks
coklu gen hastaliklar1 (hipertansiyon, DM, homosisteinemi gibi) KVH’lar i¢in habercidir.
Premature KVH icin, pozitif aile hikayesi risk potansiyeli meydana getirmektedir (36).

4. Obezite ve Fiziksel inaktivite

Obezite, ozellikle genclerde KVH igin 6nemli bir primer risk faktérudur. Viicut kitle indeksi
(VKI), 18,5-24,9 Kg/m2 tizerine ¢iktikca, KAH riski artar. Obezite nedeniyle, DM,
hipertansiyon da ortaya ¢ikabilir. Ayrica insulin direnci, dislipidemi ve abdominal obeziteyle
karakterize metabolik sendrom tablosu da, KAH icin belirgin risk olusturur. Abdominal
obezite, insulin direnci ve KAH beraber goriilmektedir. Bel ¢evresinin kadinda 88, erkekte 94
cm. altinda olmasi istenir (45). Fiziksel aktivite, yag dokusunu ve kan basincini azaltirken,
glukoz toleransini, kardiyovaskuler ve pulmoner kapasiteyi arttirmaktadir (46).

5. Diyabetes Mellitus (DM) ve Insiilin Direnci

Insulin direnci ve hiperinsulinemi, ateroskleroza neden olan vaskuler yap: degisikliklerini
artirtr, endotel disfonksiyonuna katkida bulunur, KAH i¢in zemin hazirlar (47). Artan plazma
insulin diizeyi, KAH riskinde artis meydana getirir (48 ). Ayrica insulin, lipoliz sirasinda yag
hiicrelerinin yag asidi alim hizin1 belirleyen acilasyon uyarici protein, yag asidi alimi ve
birikimi siireclerinin etkinligini belirlemektedir (47). Kadinlarda diyabet, KAH riskini ¢

misli arttirir. Bu risk, geng DM’lu hastalarda daha yiiksektir. Metabolik regulasyonu kotii olan
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tip 1 ve tip 2 DM’lu hastalarda, “insulin growth factor-1"" gibi biiyiime faktorlerini arttirir. Bu
bliyiime faktorleri hiperglisemi varhiginda gelismekte olan, aterosklerotik lezyonlarin
fibromuskuler bilesenlerinin proliferasyonunu hizlandirir. Yine de, LDL kolesterol (LDL-C)
diizeyleri normal kalabilir. Diyabetlide tipik lipid profili, artmis total trigliserid ve azalmis
HDL kolesterol (HDL-C) ile karakterizedir. Bu profilin gériilme nedeni, siklikla trigliseridden
zengin lipoprotein (TGZLP) metabolizmasinda anormallik ve LDL yapisinin bozulmasidir.
Boylece, kiiciik yogun LDL (“small dense LDL”, sdLDL) partikulleri meydana gelir. Ayrica,
metabolik kontrolii kotli olan diyabetlide, serum lipoprotein (a) [ Lp (a)] duzeyleri de
yiikselir.

6. Hipertansiyon

Artmis sistemik kan basinci, endotel disfonksiyonuna yol acarak aterosklerotik kalp hastaligi
ve inme igin risk olusturur. Yuksek kan basinci, endotelden saliverilen vazodilatorler, LDL
gibi makromolekullere karsi vaskuler gecirgenligi arttiracak bicimde damari zayiflatir. Bu
arada, endotelde, yine aterojenik bir madde olan “endotelin” uretimi artar (49). Yuksek kan
basinci, lokositlerin endotele yapismasini da indukler. Sonug¢ olarak hipertansiyon, diiz kas
hiicre proliferasyonu ve biiylime faktorlerinin salinimriyla iligkilidir. Kan basincinin 130/85
mmHg. lizerinde olmasi istenmez (45).

7. Dislipidemi

Lipoproteinler, lipid ve protein iceren yiiksek molekul agirlikli kompleks partikiillerdir.
Fizyolojik kosullarda lipoproteinler, normal biiylime ve gelismeye yardim, enerji temini ve
depolanmasi icin hiicrelere lipid tasirlar. Aterogenezde ozellikle dnemli bir rol oynadigi
bilinen LDL, damar duvarinda iki yonlii lipid transportunda etkilidir (50). Yine LDL-C, akut
koroner olaylarda son basamak olan pihti olusumuna katkida bulunabilir. Antiaterojenik
ozellikteki HDL-C ise, aterosklerotik lezyonlardan kolesterolun uzaklastirilmasinda rol alir.

Ote yandan HDLC, LDL oksidasyonunu ve birikimini inhibe eder. TGZLP’ler, sdLDL,
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postprandiyal ¢ok diisiik dansiteli lipoprotein (VLDL), silomikronlar (SM)’da KAH i¢in risk
meydana getirirler. Plazma Lp(a) diizeyleri artisi, ozellikle artmis LDL-C diizeyleriyle
beraber ise, onemli risk meydana getirir. Fakat heniiz bu riskin derecesi dokumante
edilememistir.

Serum total kolesterol (TC) diizeyi arttikca, KAH riskinin arttig1 kabul edilmektedir. LDL-C
diizeyinde %1 oraninda azalmanin, KAH riskini %2 azalttig1 bildirilmektedir. KAH olanlarda
LDL-C diizeyinin 100 mg/dl altinda olmas1 hedeflenir (45). Ancak, son klinik caligmalarda,
LDL-C diizeyi arzu edilen sinirlarda oldugu halde, tek basina HDL-C diistikliigiiniin de, KAH
riski olusturdugu belirtilmektedir (36, 37, 38). “Framingham” Calismas1 bulgularia gore, TG
<200 mg/dl olanlarda, HDL-C < 40 mg/dl ve HDL-C > 60 mg/dl oldugu durumlarda 14 yillik
KAH insidansi, sirasiyla % 11,2 ve %3,8 olarak rapor edilmistir (51). Amerika’da KAH
olanlarin %40’1inda, Turkiye’de daha da genis oranda, LDL-C normal, HDL-C’nin diisiik
oldugu yaymlanmistir (40). Hipertrigliserideminin, bagimsiz bir risk faktori oldugu
tartisilabilir. Ancak serum TG nin 250-500 mg/dl seviyelerinde (bazi metabolik sendromu
vakalarinda oldugu gibi), aterojenik dislipidemiden s6z edilmektedir (45). Metabolik
sendromlu bireylerde, TG referans diizeylerde olsa dahi, hipertrigliseridemi olmasi nedeniyle
aterojenik risk vardir.

8. Yeni Risk Faktorleri

KAH prevalansin1 ve bazi hastalarda ortaya ¢ikan premature KAH nedenini agiklamak igin,
klasik major risk faktorleri yeterli olmamaktadir. Son yillarda yapilan calismalarda
(Hiperhomosisteinemi, Lp(a) yiiksekligi, BNP, high-sensitive C-reactive protein (HsCRP)
yiiksekligi, enfeksiyon, protrombotik faktorler, ¢oziilebilir CD40 Ligand iliskisi gibi) bazi
yeni risk faktorleri belirlenmistir. Ancak bunlarin bazilar1 genis epidemiyolojik ¢alismalarda
tam kanitlanamamig veya bazilarinin modifikasyonu ile KAH’nda regresyon saglanip

saglanamayacagi tam anlagilamamustir.
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BOLUM 2:

Kronik Total Okliizyonlar

AHA vaskiiler lezyonlar komitesi, ateroskleroz gelisim siirecini klinik ve histopatolojik olarak
5 faza ayirmustir. Histopatolojik gelisim olarak plaklarin 6 tipi bulunmaktadir. Tip 5 plaklar
ise kendi i¢inde 3 gruba ayrilmaktadir (52,53 ).( Sekil.1)

Faz 1 (Erken Faz): Tip I-III plaklar1 kapsar. Lezyon kiictliktiir ve genellikle geng¢ hastalarda
izlenir. Lezyon gelisim asamasindadir. Inflamatuar hiicre infiltrasyonu vardir. Hiicre dis1 lipid
cekirdek olusumu devam etmekte olup fibroz kapsiil tam gelismemistir.

Faz 2 (ileri Faz): Tip IV-Va lezyonlar1 kapsar. Ateromatdz plak tam olarak gelismistir.
Genellikle hemodinamik olarak anlamli darlifa yol agmazlar. Ancak inflamasyon derecesi
yliksek olup riiptiire meyillidirler.

Faz 3 (Komplike Faz): Tip VI plaklar kapsar. Tip VI plaklar tip IV ve Va plaklarin riiptiirii
veya erozyonu sonucu olusur. Tikayici olmayan liiminal trombiis vardir. Bu fazda akut
koroner sendrom nadiren gelisir. Daha ¢ok asemptomatik riiptiir-iyilesme ataklar1 sonrasi hizli
plak biiyiimesine neden olur. Plak riiptiirii gelisen plaklarin iigte ikisi hemodinamik olarak
anlaml darliga yol agmayan asemptomatik plaklardir. Plak riiptiirlerinin ancak ticte biri
hemodinamik olarak anlamli darlifa yol agan semptomatik plaklarin {izerinde gelisir.

Faz 4 (Tromboze Faz): Komplike tip VI plaklar1 kapsar. Bu fazda total veya subtotal tikayici
trombus vardir ve akut koroner sendrom gelismesine neden olur. Plak riiptiirleri bu donemde
de asemptomatik seyredebilir. Asemptomatik riiptiirler faz 3’te oldugu gibi faz 5’e
ilerleyebilir.

Faz 5 (Kronik Total Okliizyon): Tip Vb-Vc lezyonlar kapsar. Lezyonlar genellikle fibrotik
veya kalsifiktir. Aterotrombozun son evresi olan kronik total okliizyonu olusturur. Kollateral

gelisimi genellikle vardir. Olusan kollateraller miyokardi ve dolayisiyla sol ventrikiil sistolik
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fonksiyonlarin1 korumaya yoneliktir. Klinik olarak sessiz olabilir veya stabil anjina ataklari
olabilir.

Aterotrombozun en sik nedeni plak riiptiirii olmakla birlikte riiptiir ayn1 zamanda
neovaskiilarizasyonla birlikte plagin hizli biiyiimesine neden olur. Hemodinamik olarak
anlamli darlik olusturan lezyonlarin histopatolojisinde eski riiptiir-iyilesmeye ait bulgular

siklikla izlenmektedir.

FAZ 4
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AMJiNA  Kronik Total Okliizyon

Sekil 1:Aterotromboz Fazlar1 ve Plak Biiyiimesi (Corti R, Fuster V, J Thromb
Thrombolysis 2004)

Giris ve tamim:

Kronik total okliizyon, (KTO) terimi, girisimsel kardiyoloji alaninda, genelde 1-3 aydan fazla
bir siiredir tamamen tikali olan (distal TI MI 0 akim) bir koroner arteri tanimlamakla birlikte,
gercek KTO’ larin anjiyografik yada klinik kanitlar dahilinde 3 ay ve daha uzun bir siiredir
tam tikali lezyonlar oldugu kabul edilmektedir. (54) Damarin distal kisminin tamamiyla
goriilemedigi, az miktar da (TI MI 1) akim ile dolan “fonksiyonel okliizyonlar” i¢in de ayni
terim kullanilmaktadir.(55)
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Okliizyon zamanini siniflandirmada da mutlak bir konsensus saglanamamis olmakla birlikte
genellikle ¢alismalarda okliizyon siiresi 12 saatden az olanlar akut, 12 saat ile 1 ay arasinda
olanlar subakut, 1 ay ile 3 ay arasinda olanlar erken kronik ve 3 aydan fazla olanlar ge¢ kronik
seklinde kategorize edilmektedir (56-57).

Katateter laboratuvarlarinda ki olgularin %5-15’ini olusturan bu lezyonlar, perkiitan koroner
girisimlerin giderek gelisen teknolojisi ne karsin halen sorun olusturma ya devam
etmektedir.(55, 58) Oncelikle ¢oziilmesi gereken sorun lezyonun gegilmesidir. Bununla
birlikte islem basarili olsa bile yiiksek restenoz oranlari sorunun bir diger yoniidiir. Taze ve
yumusak trombiisten zengin akut koroner okliizyonlarinin aksine KTO’ lar, farkli miktar ve
yasta organize trombiis ve aterosklerotik plak dokusu igermektedir. Bu tikayict doku,
cogunlukla zaman i¢inde kolesterol miktarinin azalmasiyla sertlesmeye neden olan kollajen
ve kalsiyum birikintileri igerir. Uzun stireli KTO’ lar da lezyonun orta kisminda genellikle
negatif yeniden sekillenme goriilmektedir.(56)

Genel bilgiler:

Total okliizyon, aterosklerotik plak ile birlikte, degisen yas ve biiylikliikteki trombiisden
olusur. Trombiis tek veya ¢ok tabakadan meydana gelir. Bu tabakalar 6nceki plak yirtilmasina
sekonder olarak trombiis gelisimini gosterir. En son kat genellikle tikanikliga neden olan ve
rekanalize olacak olan yeni trombiisiin ifadesidir. Taze trombiis yiiksek islem basarisi ve ayni
zamanda yiiksek komplikasyon hiz1 ile birliktedir. Buna paralel olarak daha yasli, daha fazla
fibrindz pihtida daha diislik rekanalizasyon olasilig1 vardir. KTO lezyonlarinin proksimal ve
distal uglarinda daima fibroz doku yogunlasmas: goriiliir. Bu plagin en sert yerini teskil eden
bir ¢esit fibroz kapagi olusturur. Kapagin etrafin1 daha yumusak trombiis ve lipitden olusan

bir yap1 gevreler.

Boylece dikkate alinmasi gereken 4 ayri KTO bileseni mevcuttur:
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e Proksimal kapak

o Kalsifikasyon

e Mikro damarlar

e Distal kapak
Proksimal kapak: Yogun fibroz doku nedeniyle proksimal kapak serttir. Bir de yiizeyi kiit
ise ancak 0zel iiretilen ug sertligi kapag1 delebilecek giicte olan kilavuz teller kullanilmalidir.
Bu tellerin u¢ kisimlar1 gittikge incelen bir yapida olmalidir. Giris giiclinii daha da artirmak
destek veren bir kilavuz kateteri, “Over-The-Wire” bir balon ya da en iyi secenek olan destek-
gecis ve degistirme kateter ile miimkiindiir. Kapak gecilince daha yumusak bir telle “OTW”

balon ya da mikro kateter iizerinden degistirerek basariyla gecilir.( Sekil.2)

Sekil.2: Kronik total tikanmikhigin proximal kapak

Kalsifikasyon: Kalsfikasyon ne kadar yeni ise tikaniklik o kadar az kalsifikedir. Hafif bir
rotasyon telin antegrad olarak ilerlemesine olanak saglar. Agir (blok) kalsifikasyon telin

ilerlemesine engeldir. Cok sert “ Stiff ” bir tel kullanilmiyorsa agir kalsifikasyon telin ucunu
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siibintimal bosluga dogru yonlendirir. Altda goriilen mevzi kalsifikasyonlar da buna benzer
problemler yaratir. Bu nedenle lezyon “Paralel Tel” gibi 06zel yoOntemlerle

gecilmelidir.(Sekil.3)

Sekil.3: ‘Parallel tel’ teknigi

Mikro damarlar: Revaskiilarize olmus bir Kronik Tam Tikanikligin avantaj ve
dezavantajlar1 vardir. Bu yapiyla olusan mikro damarlar tikaniklik i¢inde birbirine paralel
olarak bulunarak tel gecisini kolaylastirirlar. Yumusak “Soft” kaygan kapli bir tel mikro
damar i¢ limenin kaygan yapisiyla aktive olarak kanal igerisinden kolaylikla geger. Mikro
damarlar anjiyografik olarak goriilsiin ya da goriilmesin TIMII seviyesindeki bir akim mikro
kanal mevcudi-yetinin isaretidir.(Sekil.4) Incelen ug yapisina sahip teller mikro kanali kolay
gegerler. Ama kanallarin nazik ve yiizeysel yapisindan dolayr perforasyon riski de

bulunmaktadir.
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OKLARIN iCINDEKI KISIM KRONIK TOTAL OKLUZYONUN

SINIRLARINI GOSTERMEKTEDIR. ASTERISK ILE iSARETLI

NOKTALAR DA MIKRO VASKULER KANALLARI GOSTEMEKTEDIR.

BiR COK MIKRO DAMAR KANALI MEVCUTTUR Sekil.4

Distal kapak: Eger uzun ve kivrimli bir segment s6z konusu ise, tikanikligin distal ucundan
geemek zor, hatta islemin en sorunlu kismi olabilir. Ciinkii teli tork imkani1 azdir. Cogu zaman
telin ucu kubbe seklindeki distal fibroz kapaga ulasinca, tel iceri niifuz ederek gecemez Bu
nedenle de distalinde yer alan gercek liimene dogru yonlenmez. Ve kayarak siibintimal

bosluga kacar. (Sekil.5)

Sekil.5

DISTAL BiR KAPAK
SEKLI

. KAPAK YUZEY] YAR]
g STUMP KUT iSE TEL
o ucu SUBINTIMAL
/ BOSLUGA YONLENIR
/i
it
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Kronik total okliizyonun revaskiilarizasyonunun teorik yaklasimi akut miyokard infarktiisiin
deki deneyimlerden ortaya ¢ikmistir. Akut MI ve total okliizyonlu hastalarda antegrad akimin
trombolitik tedavi ile diizeltilmesi bolgesel ve global sol ventrikiil fonksiyonunun korunmasi
ile birlikte hastane i¢i 30 gilinliik ve bir yillik yasamda oldukca iyi diizelme gostermistir
(59,60). Benzer veya daha iyi neticeler akut MI’de primer anjiyoplasti stratejisi ile de elde
edilmistir (61). Mortalitede azalma kurtarilan infarkt alaninda kii¢iilme ile ilgilidir. Bunun
yaninda daha az ekspansiyon ve anevrizma olusumu, daha diisiik duvar gerilimi ve diizelmis
diyastolik fonksiyon da rol oynamaktadir.(63)

KTO grisim endikasyonalri:

Iskemik kalp hastalig1 olan ve stabil lezyonlara sahip hastalardakine benzer bir sekilde, KTO
revaskiilarizasyonunda da amag¢ semptomlar1 ve prognozu diizeltmektir. Genel olarak bir
KTO’ da rekanalizasyon i¢in kabiil edilen endikasyonlar sunlardir: Uygun bir medikal
tedaviye karsin halen siire gelen ciddi anjinal gogiis agrisi, 6zellikle canli oldugu diisiiniilen
ve gosterilebilen genis bir miyokard alani varliginda en 6nemli endikasyonlardan birini
olugturur. Uzun donemde hibernasyon gosteren miyokardin revaskiilarizasyonuyla sol
ventrikiil kontraktilitesinin diizelebilecegi ve bu durumun prognoza olumlu etkisi olabilecegi
diistintildiiginde tikali olan damar a¢ikliginin ileride diger bolgelere kollateral akim kaynagi
olustura bilecegi diisiiniildiigiinde de KTO girisimi uygun olarak diisiiniilebilir. Basarili bir
KTO revaskiilarizasyonu sonrasin da anjinal semptomlarin, fonksiyonel testlerin ve sol
ventrikiil fonksiyonunun diizeldigi ve koroner bypass cerrahisi ne daha az gereksinim oldugu
gosterilmistir. (63,64) Tedavi edilmeyen KTO’ lar1 bulunan hastalarda kardiyak mortalite ve
komplikasyonlar 3 kat daha siktir. (65, 66) Genelde “girisim i¢in uygun anatomiye sahip” tek
damar hastalarinda medikal tedaviye ragmen siire gelen iskemik agri en sik endikasyonu
olusturmakla birlikte, zaman igerisinde gelisen teknoloji ve operator deneyimi “uygun

anatomi ” kavraminida giderek degistirmistir. Cok damar hastalarinda ise KTO’ lar aslinda
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temel hedef olmayip total revaskiilarizasyonu saglamak amaciyla uygulanmaktadir. Bu
olgularda 6nemli miktarda ki miyokard alanini etkileyen ve girisim basar1 sansi diisiik olan
lezyonlar bu olgularin cerrahiye tedaviye gonderilmesinin dnemli nedenlerindendir.

KTO’LARDA ANJiYOPLASTI

Diger lezyon tiplerine gére KTO olgularindaki girisimlerin kendine 6zgii kabul edilebilecek
detaylar1 bulunmaktadir. Cogu olgudaki basari orani, daha fazla kontrast kullanimi1 ve daha
uzun siireli radyasyon maruziyetine karsin daha diisliktiir. Olgularin ¢ogunlugunda daha
baslangigta lezyonun kilavuz tel ile gegilmesi sorun olustururken tel ile gecilebilen
lezyonlarda daha sonra da sorunlar ortaya ¢ikabilir. Daha iyi destek veren kilavuz kateterler,
daha sert ve destek saglayan teller, daha ince profilli balonlar ve stentler islem basarisini
artirmakla birlikte bir yandan da lezyonun giderek artan bir sekil de zorlanmasi yeni
komplikasyonlara davetiye ¢ikarabilir. Ilk zamanlarda kabul géren damarin zaten total okliize
olmasimin kaybedilecek bir durum olmadigi diisiincesi uygulanan KTO anjiyoplastilerinin
artmast sonucun da artan deneyimlerle birlikte giderek degismistir. Lezyon distaline
embolizasyon, koroner arter ya da aort diseksiyonu, proksimal bdlgeden ¢ikan yan dal ya

da kollateral damarlarin kayb1 ve koroner arter perforasyonlari ortaya ¢ikibilecek ciddi
komplikasyonlardir. Hastane i¢i major advers olay sikligt KTO’ lar da %S5 civarinda
bildirilmistir.(67,68-69)

BASARIYI ETKILEYEN FAKTORLER

En O6nemli faktdrlerden birisinin lezyonun tikanma yast oldugu kabiil goren bir gercektir.
Cogu KTO girisiminde, tikanma yas1 3 ay1 gegtiginde islem basari orani belirgin olarak
azalmaktadir. Bu durumun temel nedeni lezyondaki yumusak bilesenlerin yerini daha sert
fibrotik ve kalsifik bilesenlere birakmasidir. Bununla birlikte tikanmadan sonra yillar gegmis
olan lezyonlar, rekanalizasyon bakimindan kabaca 3-12.aylik lezyonlardan anlamli bir

farklilik gostermemektedir.
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Basarili rekanalizasyon sansim gosteren anjiyografik faktorler oldukga cesitlidir:(55)

1. Koroner arterlerin anatomik ¢ikis ve seyirlerinin durumu

2. Lezyonun kalsifikasyon igerigi

3. Tikanma boélgesi yakininda bir yan dalin varligi

4. Distal segmenti besleyen “kopriileyen kollateral” damarlarin varligi

5. Anjiyografik olarak giderek daralan bir “glidiik”varlig

6. Tikali segment uzunlugu

Total okliizyonun gecilmesi ve kilavuz kateter/ tel secimi. Islemin en kritik basamaklarindan

biri olup KTO islemindeki basarisizliklarin %50°sin den fazlasini olusturmaktadir.

KTO’ DA TEMEL TEL TEKNIKLERI

A)ANTEGRAD YAKLASIM:

“Single Wire” @ “Parallel Wire”

WEaE) (Paralel Tel)

“See-Saw” “Side Branch”

(Tahteravalli) (Yan Dal)
“Subintimal Tracking & STAR”

(Stbintimal Gecis Teknigi)
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Sekil.6: ‘Yan dal’ teknigi

Sekil.7:’STAR’ teknigi

B) RETROGRAD YAKLASIM:

“Retrograde Wire Crossing” “Kissing Wire”

(Retrograd bir Tel ile Gegis) (Bulusan Teller)

“CART”

Kontrolli Antegrad ve Retrograd
Slbintimal Gegis Teknigi
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by M. Ochiai/dapan

Sekil.9:Retrograd bir tel ile gegis

Sekil.10:‘Knuckle wire’ Diigiim teknigi
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Sekil.11: ‘CART’ tekinigi

SONUC:

Kronik total okliizyonlarda okliide artere girisimde bulunup bulunmama karari hakkinda
giiniimiizede ¢esitli tartismalar yapilmis, bu konu bir ¢ok klinik ¢alismaya da baslik teskil
etmistir. Yorumlarin farkliligi ve calismalarin ¢okluguna ragmen bu konuda ortak bir fikir
birligine varilamamistir. Genel olarak kabul goren goriis ise canli doku varliginin
gosterilebildigi vakalarda kronik total okliizyona girisim sansinin en azindan bir kez hastaya

verilmesidir.
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BOLUM 3:

SOL VENTRIKULUN DEGERLENDIRILMESI

Kardiak bosluklarin 06l¢iilmesi ve ventrikiiler sistolik fonksiyonun degerlendirilmesi
ekokardiyografik incelemenin o©nemli kisimlarimi  olusturmaktadir. Doku dopplerr
gorilintiileme, strain goriintiilleme ve li¢ boyutlu (3D) ekokardiyografi gibi yeni ultrason
teknolojileri ile kardiak fonksyonlarin degerlendirilmesi daha net ve ayrintili yapilmakla
birlikte iki boyutlu ( 2D) ekokardiyografi halen sol ventrikiil ( SV) sistolik fonksiyonlar1 ve
kalp bosluklarinin degerlendirilmesi ilk se¢enektir. 2D ekokardiyografi ile endokardiyal sinir
ve ventrikiiler duvarlarin kalinlasmasi goriintiilenebilmesi nedeni ile global ve bolgesel
ventrikiiler sistolik fonksiyonalar degerlendirilebilir. Global sistolik fonksiyonlarin niceliksel
degerlendirilmesi  genellikle ventrikiiler biiyliklik ve hacmindeki degisikliklere
dayanmaktadir.  Bdlgesel duvar  hareket analizi, koroner arter hastaliginin
degerlendirilmesinde esas teskil etmektedir ve stres ekokardiyografisinde kullanilmaktadir.
Bolgesel miyokardiyal kontraksiyonun mekanik senkronizasyonu, optimal sistolik
fonksiyonlarin devamini saglamada onemli bir role sahiptir ve bu, doku doppler, strain

goriintiileme ile degerlendirilebilir.

A) Sol ventrikiiler élciimler:

SV c¢aplar1 genellikle parasternal kisa eksen goriintiisiinde ( septum ile posterior duvar
arasindan) SV papiller kas seviyesinden yapilan M- Mod ekokardiyografi ile 6l¢lilmektedir
(Sekil.12). Giivenilir sekilde kalp bosluklarinin degerlendirilmesi i¢in endokardiyal sinirin iyi
bir seklilde goriintiilenmis olmasi gerekmektedir. Harmonik goriintiileme ile duvar kalinliklar

oldugundan daha fazla, ¢aplar ve hacimler ise oldugundan dha kiigiik olarak dl¢iilmektedir.
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Herhangi bir bolgesel duvar kareket kusuru yok ise SV’ iin papiller kas seviyesinden dlgiilen
caplardan SV ejeksiyon fraksiyonu ( SVEF) heseplanabilir ( Sekil.12). SV dilatasyonunun
saptanmas1 ve kapak yetmezligi, kardiyomiyopati ve akut miyokard infaktiisii olan hastalarin

takibi agisindan bu degerlendirme klinik olarak yararlidir.

— LWVIDs
S LvPwd

— LVIDd
— s 3
S (Cubed) 314.0
-Quinone)

Sekil 12: Sol ventrikiiliin iki boyutlu goriintiisiinde, papiller kas seviyesinden uygulanan
M-mod ekokardiyografi. ( RV: Sag Ventrikiil, LV: Sol Ventrikiil, VS: Ventrikiil Septum,

ESd: end-sistolik ¢cap, EDd: end- diyastolik ¢ap)

B) Sol ventrikiil kitlesi:

2D ekokardiyografi ile SV kitlesi heseplamak i¢in kullanilan iki metot, alan-uzunluk metodu
ve truncated ( tepesi kesik) elipsoid meteodur (70, 71). Her iki metot i¢in, papiller kas
diizeyinde SV’in kisa- eksen goriintiisii ve diyastol sonu apikal dort-bosluk goriintiisti gerekir
( Sekil.13). SV duvar hacmi tiim SV hacminden c¢ikararak heseplanabilmekle birlikte SV
duvarlar1 ve ventrikiiler septum biplane simpson yontemi ile dlgiiliir. Miyokardial kitle, hacim
ile miyokardiyumun 6zgiil agirliginin ( 1,04 veya 1,05 g/ mLgarpimina esitir. Devereux ve

arkadaglarina gore, asagdaki denklem, SV kitlesini gram olarak heseplamaktadir.
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1,04( (SVID + PWT+ IVST)’ — SVID?) x 0,8 +0.6

SVID; SV i¢ cap1; PWT, posterior duvar kalinligi, IVST, interventrikiiler septum kalinligidir.
1,04 miyokardiyum 6zgiil agirhgidir ve 0,8, diizeltme faktoriidiir.

SV hacmi ve kitlesi heseplamak i¢in en dogru ekokardiyografik yontem, harmonik gercek
zamanli 3D goriintiilemedir. 3D ekokardiyografi, piramidal hacim veri tabaninda anatomik
olarak en dogru, kisalma olmadan yapilmis apikal goriintiilerin ¢evrim dis1 se¢imine izin
verir. Mor —Avi ve arkadaslari( 72) SV Kkitlesinin, kardiyak manyetik rezonans ( MRI) ile
kiyaslanarak 2D ekokardiyografi ile olgiilen degerlerindeki intra-observer degisikligi %37 +
%19, gercek zamanli 3D ekokardiyografideki intra-ovserver degiskenligi %7+ %10 olarak
saptanmistir. SVEF’ nin diismesi ve kalp yetersizligi gelismesi agisindan SV kitlesinin artigi
onemli bir risk faktoriidiir. Normal degerler erkek igin 93+/- 22 gr/m’, kadmnlar igin 76+/ - 18
gr/ m* “dir. SV kitle index= SV Kkitle / viiciit yiizey alan1 olup normal degerler erkeklerde

99+/- 15 gr/m?, kadinlarda 88 +/- 15 gr/m** dir.

LV mass (AL) = 1.05 {[% Al(a+d+t)] - [% A2{a+d}]}

- e T _22+_£“
LV mass (TE) 1.05n{(b 1) [fg(a t) +d 3(a+t}2} b [,’3(& -2

Sekil.13: Ust, papiller kas uclari diizeyinden ahnan alamin sol ventrikiil kisa eksen

goriintiisiinde epikardiyal ve endokardiyal perimetreler izlenmektedir ve bunlar miyokardiyal
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kalinhg (t) hesaplamak icin trace edilmistir. Kisa eksen ¢ap (b) ve alanlar ( Al ve A2). Papiller
kaslar ( noktah c¢izgiler), perimetreler hesaplanirken hari¢ tutulmaktadir. Am, kas Kitlesinin
alamidir. Alt, alan-mesafe (AL) ve truncated ellipsoid ( TE) ile saptanmis LV Kkitlesi , b, kisa
eksen capi-kisa eksen kavite alanindan hesaplanmistir; d, mitral anunulus planinda en genis

kisa eksen capindan elde edilen semimajor eksendir.

C) Hacim:

SV hacmi i¢in ortogonal apikal pencerelerden ¢ap veya alanlar hesaplanir. Daha sonra
modifiye sipmson yontemi veya disk toplama yontemi ile heseplanir( sekil.14-15).
Ekokardiyografik olarak SV hacimlerinin dogru bir sekilde heseplamak i¢in SV endokardiyal
kan-doku smirmin giivenilir bir sekilde goriintiilenmesi sartir. SV hacim 6lgiimleri icin iki
apikal pencere kullanildig1 i¢in bu apikal goriintiilerin diizgiin, kisalmaya ugurmadan elde
edilmis goriintiiler olmasi Onemlidir. SV hacim o6l¢limleri i¢ine papiller kaslar ve
trabekiilasyonlar dahil edilmelidir.

Bununla birlikte, 2D ekokardiyografi ile yapilan SV hacim 6l¢iimlerinde, gercek hacimden
daha diisiik degerler elde edilir. Ger¢cek zamanli 3D ekokardiyografi, bu konuda dha
giivenlidir. Yine de MRI ile elde edilen SVEF degerleri 2D ve ger¢ek zamanli 3D
ekokardiyografi ile benzerdir. 3D ekokardiyografi, LV atimi ger¢cek zamanli yaratilabilir
(Sekil.14) ve SV dissenkronisinin degerlendirilmesi i¢in faydali olan bolgesel hacim

degisiklikleri gosterilebilir.
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Sekil.14: Sol ventrikiil hacim cast’1 (orta sagda), 3D ekokardiyografi ile yaratilmistir.
D) Sistolik fonksiyon degiskeneleri:
Ekokardiyografik olarak, kalbin sistolik fonksiyonunun degerlendirilmesini saglayan ¢ok
degisken vardir. Bunalrin i¢inde fraksiyonel kisalma, ejeksiyon fraksiyonu, atim hacmi,
kardiyak inedks, sistoklik doku velositesi, doku tracking ve bolgesel duvar hareket analizi
bulunmaktadir.
1) Fraksiyonel Kisalma: Fraksiyonel kisalma, her bir SV kasilmasinda SV c¢aplarinin
degisim yiizdesidir.
FK=SVED-SVES/ SVED x %100
Sol ventrikiiliin minor ¢apindaki sirkumferansiyel degisikligi gosterir. Normal degeri
%30 ‘un tlizerindedir.
2) Ejeksiyon Fraksiyonu : SVEF, global LV fonksiyonu i¢in en sik kullaninlan ifadedir.
SVEF, diyastol sonu hacminin ne kadarinin ejeksiyona ugradigmi veya her

kontraksiyonda SV’ den ne kadarmin disariya kan pompalandigini basit bir sekilde
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Olcmektedir. Siklikla SVEF, SV’ iin 2D ekokardiyografik goriintiilerden gorsel olarak
kararlagstirilir. SV ¢aplarinin M-mod kaydi, mid-ventrikiiler papiller kas seviyesinden
yapilir ( yukarda sekil) ve SVEF, asagida belirtildigi sekilde hesaplanir:
SVEF = SVED *~ SVES */ SVED *x %100

SVED: sol ventrikiil end- diyastolik ¢ap, SVES: sol ventrikiil end-sistolik ¢ap.

SVEF, tercihan 2D ve 3D hacim 6l¢iimlerinden hesaplanmaktadir. Buna karsi, SV’ iin
2D ekokardiyografik goriintiilerden SV hacminin 6l¢tilmii i¢in birkag farkli yontem
bulunmaktadir. Biplane sipmson olarak isimlendirilen yontem en sik kullanilandir(
Sekil.15). Bir ya da iki ortogonal apikal pencerelrden SV endokardiyal siniri tespit
edilip, ventrikiil uzun eksen boyunca ¢ok sayida esit araliklaarla disklere boliiniir.
Disklerin hacim toplami ise ventrikiil i¢i hacmi verir. 3D ekokardiyografi ile elde
edilen deneyimlere gére SV hacmi, 3D ekokardiyografi ile daha dogru ve giivenilir
Olciilmektedir(73). Gelecekte 3D ve SVEF o6lctimleri i¢in 3D ekokardiyografi, rutin

olarak kullanilan bir inceleme olabilir.

Sekil.15: iki ortogonal pencere ( apikal dért bosluk ( iist) ve apikal iki bosluk
(alt) goriintiillerinde, sol ventrikiill hacmini ve ejeksiyon fraksiyonunu

hesaplamak icin modifiye sipmpson metodu kullanilir.
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4)

5)

Atim hacmi: atim hacmi, ¢esitli faktorler tarafindan belirlendiginden, sistolik
fonksiyonun gercek bir gostergesi degildir. Yine de, bir ¢pk faktdiin etkilenmesinin
son lrilinii olarak her kardiyak siklusta atilan kan hacminin miktarin tespit etiginden
kardiyak hastaligin tan1 ve tedavisinde rol alan 6nemli bir Sl¢limdiir. Atim hacmi,
yukarda tarif edildigi gibi biplan simpson metodu ile elde edilen SV diyastol sonu
hacminden SV sistol sonu hacminin ¢ikarilmasiyla hesaplanabilir. SVOT atim hacmi,
ayn1 zamanda SVOT alan1 ve SVOT TVI ile hesaplanabilmektedir. Kardiyak debi,
atim hacminin kalp hizina ¢arpimina esitir. Kardiyak indeks, kardiyak debinin viicut
ylizey alanina boliinmesi ile elde edilir.
Miyokardiyal performans indeks( MPI): MPI global sol ventrikiil performansini
gosteren basit bir testir. Pulsed doppler incelemede 6rnek nokta sol ventrikiil ¢ikis
yolu ile mitral kapak arasina yerlestirilir. Kaydedilen doppler trasesinden heseplanan
isovolgmetrik kontraksiyon zamani ( IVCT) ve isovoliimetrik relaksasyon zamani
(IVRT) toplami, aym traseden bulunan ejeksiyon zamanmna (ET) boliinerek
myokardiyal performans indeksi bulunur.

MPI=1IVCT + IVRT / ET
Normalde myokardiyal performans indeksi 0,39 +/ - 0,05 tir. Sistolik ve diyastolik
fonksiyonlarda artar. 0,50 ‘yi gegerse anormal olarak kabul edilir.
Doku doppler ekokardiyografi ile global sol ventrikiil sistolik fonksiyonlarinin tayini:
Normal myokardiyal spektral doppler trasesinde sol ventrikiiliin apeksine yonelik iki
komponenti sistolik poztif dalga ( Sa) vardir. i1k kistm ( S1) isovolemik kontraksiyon (
IVC), ikinci kisim (S2) ejeksiyon fazidir. Diyastolde ise isovolemik relaksasyon fazi (
IVR) ve apkesten uzaklasan bifazik diyastolik dalgalar ( E ve A) tesbit edilir. E
dalgas1 erken diyastolik, A dalagasi atriyal kontraksiyona ait hizlar1 gostermektedir(

74, 75).
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Sol ventrikiil apeksinin haraketsiz kaldig1 diisiiniiliirse uzun eksen degisiklikleri bazal
haraketi gosterir. Mitral aniiler hiz sol ventirkiil uzunluguna haraketi ifade eder. Bu
nedenle mitral aniiler sistolik hiz global ventrikiiler fonksiyon gostergesi olarak
kullanilanbilir. Ortalama sistolik aniiler hiz > 7.5- 8 cm/ s ise sol ventikil sistolik
fonksiyonalar1 korunmustur ve ejeksiyon fraksiyonu > %350 ‘dir ( duyarhilik %79,
ozgillik %88)( 76). Sm < 3 cm:7 s olmasi kardiyak mortalite i¢in eb iyi 6n belirleyici

olarak bulunmustur(77). ( 21= 74,22= 75, 24=76)

Strain ve strain rate
Bundan yaklasik 15 y1l dncesine kadar M-mod, iki boyutlu (2D) ve Doppler

ekokardiyografi yontemleriyle elde edilen verilerle, sinirli bir anatomik ve islevsel kalp
degerlendirmesiyle yetinmekteydik. ikincil harmonik gériintiileme ile 2D goriintiilerde
saglanan iyilesme, paralel goriintii isleme teknolojisi ile goriintii yenilenme hizinda
kaydedilen artis ve nihayetinde doku Doppler temelli parametrik goriintiileme teknikleri ile
kalp kasinin hareket ve/veya deformasyon miktar1 ve hizinin 6lgiilebilir hale gelmesi son on
yilda ekokardiyografi alanin da saglanan devrimsel nitelikteki gelismelerdir.
Temel prensipler ve Teknik
Kalbin miyokart lifleri birbirine sarmal sekilde sarilmis {i¢ tabakadan olusur. Subendokardiyal
ve subepikardiyal lifler sol ventrikiilii uzun eksende sararlar ve sistol sirasinda %10-12
kisalarak sol ventrikiilin ejeksiyon gorevini yerine getirirler (longitidiinal hareket).
Sirkumferansiyel lifler orta tabakada bulunur ve sistol sirasinda kasilarak ventrikiil i¢i basinci
artirir (radial hareket)(77). Sol ventrikiiliin sistolik fonksiyonlarini etkileyen bir ¢ok hastalik
stireci ilk Once ventrikiiliin longitidiinal hareketini bozar. Dolayisiyla sistolik fonksiyonlarin
degerlendirilmesinde longitiidinal hareketin degerlendirilmesi hastalik siireci hakkinda 6nemli

bilgiler verir(78).
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Hareket ve Deformasyon:
Farkli ekokardiyografik goriintiileme yontemleri dikkate alindiginda hareket ve deformasyon
ayrimini yapmak onemlidir. Yer degistirme ve hiz , “strain” ve “strain rate ” ise‘deformasyon’
gosterir. Hareket genel anlamda bir cismin zaman igerisinde yer degistirmesidir. Hareket eden
bir cisim deforme olmadig1 siirece her bir noktasinin hareket hiz1 aymidir. Hiz kalp dokular1
i¢in olarak ifade edilir. Renkli doku Doppler goriintiileme teknigi (RDD) ile kan akimina gore
daha diisiik hizli fakat yiiksek frekansh kalp kasi hareketlerine ait vektor bilgisi (hiz ve yon)
gri skala 2D goriintiiler iizerinde haritalanir. Genellikle kirmizi ve tonlar1 proba yaklasan,
mavi ve tonlar1 probtan uzaklasan doku hizlarini ifade eder (Sekil.16).

41017006 18:07:18

req: 1.9 MznE Mz /.

Mrocs M0 0.0
P5: 85 8958

DIYASTOL g1 Nh—
8591 HR

Sekil.16: Renkli doku Doppler teknigi ile normal bir sol ventrikiiliin apikal 4 bosluk
kesitlerden goriintiileri. Konvansiyonel renkli Doppler den farkl bir filtreleme teknigi
ile 2D gri skala iizerinde kan akimina gore daha diisiik hiz ve yiiksek frekansh doku
hareketleri, yon ve hiz ampiiltiidiine gore bir renk skalasiyla (sag iist koselerde
gosterilen +/- 24 cm/sn) semikantitatif olarak haritalanmakta. Diyastolde (solda)
transdiiserden uzaklasan tiim segmentler mavi renkte goriiliirken sistolde (sagda)

transdiisere yaklasmakta olan sol ventrikiil kirmizi renk tonlari almaktadir.
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Normal kasilan solventrikiilin uzun ekseni boyunca en yiiksek doku hizlar1 bazal
segmentlerde kaydedilir ve 15-20 cm/sn dolayindadir. Bazal segmentlerden apekse dogru
hareket hizlar1 azalir ve apeks goreceli olarak sabittir(79). RDD goriintiilerin igerdigi hiz ve
yon bilgisi kullanilarak kalp siklusunun istenilen bir diliminde (genellikle sistolde) komsu seg
metlerin doku hiz-zaman entegrali hesaplanarak her segmentin sistol boyunca yer degistirme
miktarlar1 bulunabilir. Farkli yer degistirme miktarlarinin farkli renklerle kodlanmasi ile de
doku yer degistirme miktarin1 goriintiileyen teknik ( Tissue Tracking) gelistirilmistir.

Giinliik dilde “strain” sézctigii gerilme anlaminda kullanilmakla birlikte bir fizik terim olarak
strain; elastik bir cisme uygulanan bir yiik neticesi cismin orijinal boyutuna gére meydana
gelen goreceli deformasyon miktari olarak ifade edilir ve e = (L-L0)/L0O = AL/LO formiilii ile
hesaplanir. (78) Bu uzunlamasina deformasyon formiiliin de LO cismin baslangi¢ uzunlugu, L
uygulanan yiik sonrasi olusan uzunlugu, DL uzunluk degisimini, e ise goreceli deformasyon
miktaridir (Sekil.17). Bu tariften de anlasila bilecegi gibi deformasyon miktar1 boyuttan
bagimsiz ve goreceli bir Olgiit olup birimi % olarak ifade edilir. Pozitif strain degerleri
uzamakalinlagsma, negatif strain degerleri kisalma incelme seklinde olan deformasyonu
gosterir.

Strain konsepti, igerisinde zaman faktorii de diisiiniildiiginde karmagsik bir hal alir. Eger
cismin baslangi¢ uzunlugu biliniyor ise ve deformasyon lineer ise strain yukar1 da belirtilen
formiille hesaplana bilir. Baglangicta uzayan bir cisim daha sonra kisaliyor olsa bile LO’dan
daha kisa olmadigi siirece Lagrangian strain hala pozitif olarak hesaplanir veya bunun tersine
basta kisalan bir cisim sonradan uzasa bile LO dan daha uzun olmadig: siirece strain negatif

olarak hesaplanir.
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Sekil.17: Deforme olan bir cismin basit¢e sematize edildigi bu ornekte kalp kasinda

oldugu gibi uzunlamasina kisalma seklindeki bir deformasyon goriilmekte.

Normal sol ventrikiil kalp kasinda siklus boyunca ii¢ diiz lem de deformasyon olur. Uzun
eksende sistoldek1 salma, diyastolde uzama, transvers eksende (radial) sistolde kalinlagma,
diyastolde incelme olurken sirkumferansiyel eksen de sistoldeki salma, diyastolde uzama
kaydedilir (Sekil.18). Kalp kasinin sikistirilamaz olma 6zelligi nedeniyle her ii¢ boyutta ki
deformasyonu bir biriyle iligkilidir. Bir diizlemdeki strainin aslinda birden fazla diizlemdeki
straini yansittig1 i¢in bir segmentte duvar kalinlagmasi ile kisalmast ayni bolgesel islevini

gosterir.(80)
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Sekil.18: Sol ventrikiiliin siklus boyunca deformasyon eksenlerinin sematik gosterimi.

‘Starin rate’ (SR) ise deformasyonun hizi olup, birim zamaninda olusan instanenoz ( veya
strain degisimine ) esittir ve ( s) olarak ifade edilir.

ae day

T At =
Veya %

£

Velosite gradiyenti SR ile ayni seyi ifade eder ve velosite gradiyentinin ya da SR ‘in zaman
integrali de dogal straini verir.

Bununla birlikte iki cismin deformasyon miktarlar1 yani straini esit oldugu halde SR leri farkl
olabilir.

Aragtirma-gelistirme amach ¢ok sayida degisik teknikler denenmekle birlikte gilinlimiizde
strain-SR goriintiileme, RDD goriintii igeriginin islenmesine veya 2D griskala goriintiilerde
yontemiyle kasilma ve gevseme siiresince doku yansimalariin takip edilmesi ne dayali iki
sekilde klinik kullanima sunulmustur.

Strain ve strain rate goriintiillemenin klinik kullanim

Teknik gelisme ve iyilesmelere ragmen strain ve strain rate goriintiileme yontemlerinin klinik

kullanim alani, hala konvansiyonel 2D ekokardiyografiye hareket, senkroni, hipokinezinin
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varhigi, ciddiyeti ve yaygmlig hakkin da ek bilgi saglamakla sinirlidir. SR teknigi temelde
bolgesel islev bozuklugunu goriintiilemeyle ilgili oldugu i¢in baslica kullanim alan1 iskemik
kalp hastaligidir. Ayrica kardiyak resenkronizasyon tedavisinin takibi ve kardiyomiyopatiler
gibi miyokard hastaliklarinda islevsel heterojenitenin belirlenmesinde ek bilgi saglamaktadir.
Miyokard infaktiisiinde Strain —SR goriintilleme

Strain rate tekniginin miyokardin farktiisii (MI)’nii belirlemede kullanila bilirligi ile ilgili ilk
uygulana bilirlik calismast 1998 de yapildi.(81) Garot ve ark. 1999’da Akut MI’ I
segmentlerin kisa eksen endo-epikardial sistolik VG’lerinin (transmural SR) kontrol
segmentlere gore belirgin olarak diisiik oldugunu tespit etti. (82) MI” da parametrik renkli SR
teknigi ile yapilan ilk klinik c¢alismada, uzun eksen kisalma standart ekokardiyografide
sistolik kalinlagsma ile karsilastirildi ve iki yOntemin bir biriyle uyumlu sonuglar verdigi
(Kappa 0.63) tespit edildi. (83) Benzer bir sekilde diger bir MI ¢alismasinda da Kappa 0.64
tespit edildilirken her iki ¢aligmada renkli SR tekniginin MI tespitin de duyarliligint %70,
ozgulligini %90 olarak belirledi.(84)

Jamal ve arkadaslar1 zirve sistolik degerlerindeki azalmaya ek olarak: 1) izovoliimik SR’ in
tersine donmesi, 2) azalmig ve gecikmis sistolik kisalma, 3) Aort kapak kapanmasi sonrasina
sarkan post sistolik kisalma ve 4) erken diyastolik uzamanin azalmasi gibi infakth
segmentlere 6zgli diger strain —SR bulgular1 ilk olarak tanimlanmustir.( sekil.19). Son olarak
SPECT ile saptanan sabit perfiizyon defektlerini kaynak alan bir calismada infakth
segmentleri tanimada segmenter SR’in  segmenter hizlardan daha {stiin  oldugu
bildirilmistir(85). Bu ¢alismada, MI segmentlerini renkli SR, %91 duyarlilik, %84 6zgiilliikle
tanirken; RDD icin duyarlilik ve 6zgiillik % 63 ve %73, B-mode i¢in %78 ve %71 ve

anatomik M-mod i¢in %87 ve %77 olarak tespit edilmistir.
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Sekil.19: Ustte normal, altta ise akut iskemide uzunlamasma SR ve strain-zaman
egrilerinin sematik gosterimi. Akut iskemi ile SR egrilerinde gozlenen en belirgin
degisiklikler 1) izovoliimik kontraksiyon dalgasimin genis ve bifazik olmasi, 2)sistolik
kisalma hizinin azalmasi (S ampiiltiidiinde azalma) ve gecikmesi 3) oklarla isaretlenmis
aort kapak kapanmasindan sonraki izovoliimik relaksasyon fazina sarkan ikinci bir
kisalma (postsistolik kisalma), 4) ereken diyastolik uzama ampiiltiidiinde azalma, gec
diyastolik uzama ampiiltiidiinde artis. Akut iskemide SR egrilerinde gozlenen bu
degisiklikler starin egrilerine tipik olarak sistolik kisalma miktarinda azalma ve
maksimal sistolik kisalmanin Avc sonrasina sarkmasi (postsistolik kisalma) olarak

yansir. (Avc: Aort kapak kapanmasi).

Post-sistolik kisalma
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Post-sistolik kisalma ( PSK), strain- SR goriintiileme ile uzun eksen kesitlerde sol ventrikiil
segmentlerinde aort kapak kapanmasindan sonra tespit edilen kisalma seklindeki negatif
deformasyon olarak tarif edilir. PSK varliginin dogru yorumlanmasi i¢in tariften de anlasildigi
gibi aort kapak kapanmasi( Avc) zamani bilmekgereklidir.

Akut MI” I1 segmentlerde PSK varlig1 ilk olarak Jamal ve ark. tarafindan gozlenmis ve diger
bir tanikriteri olabilecegi bildirilmistir.(86) Uzun takipli bir baska ¢alismada PSK in farktl
segmentlerin %60°’da, peri-infarktsinir segmentlerin %29 unda ve normal segmentlerin
%5’inde tespit edilmistir.(87 )Sinir segmentlerdeki PSK bir hafta igerisinde tamaen
kaybolurken, infarktli segmentlerin ise 3 ay sonun dayarisinda kaybolmustur. Iskemik ve
infarkth segmentleri ayirtetmede SR ve strain goriintiileri birlikte kullanmak gerekir. Ayrica
PSK normal segmentlerin %30 unda da tespit edilmis tir.(88) Ancak normal segmentlerde
gozlenen PSK hemen daima normal sistolik strain ile birliktedir. Normal ve patolojik PSK
ayriminda en iyi kesim degerleri PSK absolii degerinin > %2,5 veya total straine oraninn >

%25 olmasidir (Sekil.20).
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Sekil.20: Postsistolik kisalma ozellikle saghklh normal genglerin sol ventrikiil apikal

segmentlerinde de goriilebilir (sag iistte). Ancak bu daima normal sistolik kisalma ile
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birliktedir. Bu nedenle, hesaplanma yontemi sol iistte sematik olarak gosterilen
postsistolik indeks (PSI) normal fizyolojik PSK da %25’in altindadir. Sag altta beyaz
strain-zaman egrisi normal kisalan bazal septumdan, koyu strain egrisi ise iskemik
apikal septumdan elde edilmis olup karakteristik olarak iskemik apikal segment strain
egrisinde sistolik strain azalmis ve maksimal strain postsistolik fazda gerceklesmekte,
PSI %40 ile belirgin patolojik PSK oldugunu diisiindiirmektedir

Kardiyak resenkronizasiyon tedavisinin degerlendirilmesi

Sol ventrkiil ici ileti gecikmesi, Ozelliklede soldalblogu (LBBB) sistolik islevi olumsuz
etkileyen bir kontraktil asenkroniye neden olur. (89) Kardiyak resenkronizasyon tedavisi
(KRT) intraventrikiiler ileti gecikmesi ve ileri kalp yetersizligi semptomlari1 olan hastalarda,
iki odaciktan es zamanli veya sirali pace stimilasyonu ile bozulmus sol ventrikiil kontraksiyon
senkronisini diizelterek islevsel kapasite, sol ventrikiil boyutlari, EF ‘si ve prognozu
tyilestirdigi bir¢ok ¢aligmayla yeni bir tedavi yontemidir.( 90,91)

Bu alanda strain-SR goriintiileme teknigi teorik olarak yiiksek temporal keskinligi ve komsu
segment ¢cekme etkilerinden bagmsiz olarak lokal deformasyonu gosteriyor olusu nedeni ile
avantajlidir.

Kardiyak resenkronizasyon tedavisne uygun hastalari belirlemede mekanik asenkroninin
ciddiyetini ve mekanizmasini belirlemek kadar uygun pace stimulasyonu ile resenkroninin
saglanabilecegini Ongormek te gereklidir. Bu giline kadar SR goriintiillemenin KRT’yi
yonlendirmede klinik kullanimina dair ¢alismalar az sayida ve ¢ogunlukla DD temelli SR
teknigiyle yapilmis olsada ozellikle ST tekniginin gelistirilmesi bu alan daki calismalarin
oniinii agmaktadir. Sogard ve ark.(92) KRT uzun donem yanit1 degerlendirdikleri 20 hastalik
seride; 2 den fazla sol ventrikiil bazal segmentinde “gecikmis uzunlamasina kontraksiyon”
(DLC) tespit edilmesinin KRT’ye uzun donem yanit1 6ngordiirdiigiinii ve altinc1 aydaki EF

degisimi ile bazal DLC miktarinin bagintili oldugunu bildirmistir.
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Breithardt ve ark.(93) KRT uygulanan hastalarda kalp pili kapali ve agikken septum ve lateral
duvar kantitatif bolgesel strain analizlerini yaptiklar1i ¢alismalarinda LBBB’nin siklikla
asenkron kasilmaya neden oldugunu tespit etmistir. Hastalarin ¢ogunlugunda, LBBB’nin
karakteristik erken septal ve gecikmis lateral uzunlamasina kisalmaya neden oldugu ve KRT
ile resenkroni saglandig gosterilmistir (Sekil.21 a-b). Bu ¢alismanin diger 6nemli bir bulgusu
ise bolgesel hareket ve deformasyon zamanlamasi arasindaki disosiyasyonun bir kez daha
gosterilmesidir. Bu durumda KRT analizi i¢in strain egrilerinin incelenmesi daha basit ve
giivenilir gorinmektedir.

Yeni gelistirilen ve 2D gri skaladan yararlanan ST ekokardiyografi ile strain ve SR
goriintiileme teknigi sol ventrikiil deformasyonu ve hizint hem uzun eksen hemde transvers
kesitlerde KRT degerlendirmesine yete bilecek bir temporal keskinlikle saglayabilmektedir.
Ug¢ boyutlu manyetik rezonans inceleme ile dogrulamasi olmasi, daha basit ve tekrar
edilebilirligi daha iyi olan bu teknik KRT’yi degerlendirmede heniiz yaymlanmis kapsamli

calismasi(94, 95) olmamakla birlikte gelecek vaat etmektedir (Sekil. 22).

Sekil.21 a: Sol dal blogu (LBBB) olan dilate kardiyomiyopatili bir hastada septum ve

lateral duvar ortalarindan ardisik iki kalp siklusunda kaydedilen strain-zaman egrileri.
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Sekil.21 b: Biventrikiiler pace-maker ile KRT uygulanan bir hastanin ilki pace
calisirken ardindan gelen ikisi pace kapatildiginda ardisik {i¢ siklus boyunca septal

ve lateral duvar ortalarindan kaydedilen strain-zaman egrileri.

Sekil.22: Bu 6rnekte KRT uygulanan bir hastanin uzunlamasina ve transvers 2D

strain analizleri goriilmektedir.
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3- CALISMA

MATERIAL ve METOD

Giris ve Amaci: Kronik total lezyonlar girisimsel kardiyolojide rekanalize edilmesi en zor ve
en komplex lezyonlar olarak karsimiza ¢ikmaktadirlar. Sol ventrikiiliin sistolik
fonksiyonlarini etkileyen akut ve kronik iskemi siireci ilk Once ventrikiiliin longitidiinal
hareketini bozar. Dolayisiyla sag koroner arteri total tikali hastalarin revaskiilarizasiyondan
sonra sol ventrikiil sistolik global ve regionel fonksiyonlarin degerlendirilmesinde
longitiidinal hareketin ( strain ve strain rate) degerlendirilmesi hastalik siireci, miyokard
viabilitesi hakkinda 6nemli bilgiler verecegini diisiinerek sol ventrikiil fonksiyonlarini 2-D

speckle tracking ekokardiyografi ile degerlendilmeyi amagladi.

Olgularin secimi:

Hastanemiz anjio servisine bagvuran, asagidaki kriterlere uyan, ardigik hastalardan ¢alismaya
katilmay1 kabul eden 25 hasta calismaya dahil edildi. RCA % 100 tikali, ayn1 zamanda
rentrop 2-3 kollateral dolus izlenen damarda (LAD/CX) kritik lezyonu olmayan hastalar
calismaya dahil edildi.25 hastanin hepsinin ya poztif efor testi yada eforla anjinalar1 oldugu
icin canlilk arastirlilmasi yapilmadi. Islem Oncesi transtotasik ekokardiyografi yapilan
hastalarin tamaminda segment haraket( hipokinezi ve akinezi) kusuru izlendi ve bu
segmentler daha ¢ok RCA ‘nin besledigi miyokard segmentelerinde izlendi. Kronik bobrek
yetmezligi, dekompanse kalp yezmezligi, kronik atriyal fibrilasyon, ileri derece kapak
yetmezligi olan ve miyokard infarktiisii gecirmis olan hastalar ¢alismaya dahil edilmediler.

Sag sistemi basarili sekilde revaskiilarize edilemeyen hastalarda calismadan ¢ikarildi.
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Kullanilan yontem:

Ekokardiyografik inceleme

Tiim hastalara transtorasik ekokardiyografi incelemesi yapildi. Transtorasik
ekokardiyografi(VIVID 7; GE,Medical Systems Milwauke WI) ile yapildi. Biplane Simpson
yontemiyle LVEF, sol ventrikiil diyastol sonu ve sistol sonu voliimleri hesaplandi.
Hesaplanan bu voliimler viicut ylizey alanina boliinerek sol ventrikiil diyastol ve sistol sonu
voliime indeksleri hesaplandi. Hastalar ekspiryum sonunda nefeslerini tutmasi istenerek
ardisik 3 siklus goriintii kaydi yapildi ve Echo Pac 8 de analizleri yapildi. 2D speckle tracking
strain ve SR egrilerini elde etmek i¢in Sol Ventrikiiliin biitiin duvarlar1 bir kalp siklusunun gri
skala B-mode imajlar1 kullanildi. Yiiksek frame rate (60-90 Hz) kullanilarak goriintiiler elde
edildi. Iki asamali izleme algoritmasi kullanilarak yazilim programi kullanildi (EchoPAC PC
2D strain, Version 59, GE Vingmed Ultrasound). Sistol sonunda bazal Sol Ventrikiil serbest
duvarindan baglayarak septum bazaline kadar ilgi alam1 (IA) endokardial sinir boyunca manuel
isaretlendi ve IA’min genisligi duvar kalmlhigim kapsayacak sekilde ayarlandi. Izlenen 1A’1
gorsel olarak kontrol edildi ve gerekli oldugunda ayarlandi. Goriintiiler off-line olarak
degerlendirilip global, 4-3-2 bosluk longitudinal strain ve strain rate verileri elde edildi.

Hastalarin perkutan girisim Oncesi, girisim sonrasi 24. saat ve 1. ay CRP’lerine bakild1.

Takip

Hastalara perkutan girisim oncesi, girigsim sonrasi 24. Saat ve 1. Ayda kontrol transtorasik

ekokardiyografi incelemesi yapildi.

Istatistiksel Analiz:

Sayisal degiskenler ortalama + standart sapma, kategorik degiskenler say1 (ylizde) seklinde
verildi. Bazal,24. saat ve 1. aydaki Ol¢limler arasindaki fark general lineer model (tekrarli
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Olctimlerde varyans analizi) kullanilarak test edildi. Modelde anlamli saptanan parametrelerin
post-hoc analizi Bonferroni diizeltmeli t testi ile test edildi. Anlamli saptanan parametreler
arasinda korelasyon bakildi. (Pearson korelasyon testi ile test edildi). Korelasyonlar anlamli
saptanan parametrelerde degisimlerdeki fark (delta) alinarak uygulandi (Bazal ve 1.aydaki
degisimler). Tiim istatistiksel analizlerde p <0.05 anlaml1 olarak kabul edildi. Tiim istatistiksel

analizler SPSS 11,5 (SPSS Inc, Chicago, IL, USA) kullanilarak yapildi.
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BULGULAR

Hasta karakteristikleri

Kardiyoloji klinigimize elektif sartlarda koroner anjiografi olmak iizere yatirilan ve koroner
anjiografilerinde sag koroner arteri proksimalden tikali olup aym1 zamanda sol sistemden
retrograd dolus izlenen 25 hasta calismamiza dahil edildi. Hastalarin anjiografik sonuglari
deneyimli iki kardiyolog tarafindan yorumlandi. Sag sistemleri revaskiilarize edilmeden bazal
olarak ekokardiyografileri yapildi. Hastalar islemin 24.saatinde tekrar ekokardiyografileri
yapilarak degerlendirildiler.Tiim hastalar ACC/ AHA ve ESC’nin girisim Onerileri
cercevesinde tedavi aldilar, hi¢bir hastada girisimle ilgili bir komplikasyon gelismedi. 25
hastanin (ortalama yas 59,2 + 7.84, 5 kadin hasta) diyabet oran1 %11, hipertansiyon orani ise
%12 idi. Hastalardan 7 tanesi aspirin, 9 tanesi § bloker 5 tanesi ise statin tedavisi almaktaydi.
Hastalarin hepsinde anjiyografik olarak rentrop 2 — 3 dolus mevcuttu (Tablo 1).

Tablo.1 Bazal demografik ve klinik ozellikler:

Degiskenler
Yas, yil 59.2+7.84
Kadin cinsiyet 5(20.0)
Diyabet 11 (44.0)
Hipertansiyon 12 (48.0)
Dislipidemi 8 (32.0)
Sigara 14 (56.0)
Aile oykiisti 6 (24.0)
[la¢ kullanim Sykiisii
ASA 7 (28.0)
B bloker 9 (36.0)
ACE-I/ARB 10 (40.0)
Statin 5(20.0)
Kollateral dolus 2-3

Datalar ortalama + standart sapma veya sayi (yiizde) olarak verilmistir.
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Sol ventrikiil voliim ve fonsiyonlar

Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunda bazale gore 24 saat ve 1 ayda anlamli bir degisiklik
izlenmedi ( 50.01 £ 7.16 vs 50.3 £ 7.18, p=0.059). Ancak sol ventrikiil end-sistolik voliim
(70.4 £ 14.4 vs 41.4 £ 15.4) ve voliim indeksi (37.7 + 9.8 vs 22.2 + 9.1) ( Sekil. 24) ve aym
sekilde sol ventrikiil end-diyastolik volim (123.2 + 17.6 vs 98.9 = 20.09) ve voliim
indekslerinde (60.0 £ 8.6 vs 48.3 + 9.8) ( Sekil. 25) anlamli bir azalma izlendi (hepsi i¢in
p<0.001, datalar bazal ve 1. ay arasindaki fark icin verilmistir). Ayrica miyokardiyal
performans indekste de bazale gore birinci ayda anlamli bir diizelme izlenmistir (0.55 + 0.08
vs 0.48 + 0.08, p<0.001) ( Sekil.26).

Sol ventrikiil strain ve strain rate parametreleri

Islem sonrasi sol ventrikiil apikal dért bosluk (-19.0 £ 3.2 vs -21.0 = 3.5 vs 23.0 =
3.9,p<0.001), 2 bosluk (-18.1 4.0 vs -21.0 £ 5.0 vs -24.3 + 5.7, p<0.001), 3 bosluk (-17.9 +
3.9 vs -20.7 £ 4.9 vs -24.1 £ 5.6, p<0.001) ve global longitudinal kesitlerden alinan strain
parametrelerinde (-18.36 £ 3.61 vs -20.93 £+ 4.43 vs -23.94 + 4.87, p<0.001) bazale gore
anlamli diizelme saptandi. ( Sekil.27-28-29-30-31-32)Bazale gore ikiserli karsilastirmalarda
hem 24. saat hemde 1. ayda anlamli diizelme saptanmistir (tiim ikili karsilastrimalar igin
p<0.001). Ayn1 sekilde apikal 4-3-2 bosluklardan ayri ayr1 alinan strain rate kayitlarindada
benzer sekilde devamli bir diizelme izlenmistir (hepsi i¢in p<0.001). Sayisal degerler tablo 2

de verilmistir.
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Tablo.2 Perkiitan koroner girisim dncesi ve sonrasi ekokardiyografik ve strain parametreleri

LVEF,%

LVEDV

LVESV

LVEDVINDEX

LVESVINDEX

MPI

LONG4S

LONG2S

LONG3S

LONG4SR

LONG2SR

LONG3SR

GLOBLONG

Bazal

50.01+7.16

123.2+17.6

70.4+14.4

60.0 £ 8.6

37.7+£9.8

0.55+£0.08

-19.0+£3.2

-18.1+4.0

-17.9+3.9

-1.06 £0.18

-0.98 £ 0.26

-0.97 £ 0.23

-18.36 + 3.61

24 saat

50.04+7.15

117.5+17.03

56.7+14.9

57.3+83

30.5+94

0.54 £ 0.09

-21.0+£3.5

-21.0+5.0

-20.7+4.9

-1.21£0.20

-1.20+0.32

-1.19+0.30

-20.93 £4.43

l.ay

503+7.18

98.9 +20.09

414+154

48.3£9.8

22.2+9.1

0.48 £0.08

-23.0+3.9

-243+£5.7

-24.1+5.6

-1.38 £0.26

-1.42+0.35

-1.41+0.34

-23.94 £ 4.87

P degeri

0.059

<0.001

<0.001

<0.001

<0.001

<0.001

<0.001

<0.001

<0.001

<0.001

<0.001

<0.001

<0.001

Datalar ortalama + standart sapma veya say1 (yiizde) olarak verilmistir.( LVEF: Sol ventrikiil

ejeksiyon fraksiyonu, LVEDV: Sol ventrikiil end-diyastoli voliim, LVESV: Sol ventrikiil end-

sistolik voliim, LVEDVINDEX: Sol ventrikiil end-dyastolik voliim indeks, LVESVINDEX:

Sol ventrikiil end-sistolik voliim indeks, MPI: Miyokard performans indeks, LONG4S:

Longitudinal 4 bosluk strain, LONG2S: Longitudinal 2 bosluk strain, LONG3S: Longitudinal

3 bosluk strain, LONG4SR: Longitudinal 4 bosluk strain rate, LONG2SR: Longitudinal 2

bosluk strain rate, LONG3SR: Longitudinal 3 bosluk strain rate, GLOBLONG: Global

longitudinal strain.)
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Korelasyonlar

Korelasyon analizinde bazale gore apikal 3 bosluktan alinan kayitlarda delta strain (bazal —
l.ay) ile delta LV end-sistolik voliim index (r= - 0.42, p=0.039) ve end-diyastolik voliim
index (r=- 0.49, p=0.011) anlaml ters korelasyon saptandi. (Sekil.23) Ayn1 sekilde apikal 2 ve
4 bosluktan alinan parametrelerle de anlamli korelasyon saptandi.

Apikal 3 bosluktan alinan kayitlarda delta strain rate ile end-sistolik voliim index (r= - 0.46,
p=0.022) ve end-diyastolik voliim index (r= - 0.39, p=0.049) ile anlaml1 korelasyon saptandi.
(Diger anlamli korelasyonlar tablo.3 te Ozetlenmistir). Ancak starin ve strain rate
parametreleri ile delta SVEF ve delta miyokardiyal performans index arasinda anlamli

korelasyon saptanmadi.
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Tablo.3 Korelasyonlar (bazal ve 1. aydaki farklara gore, delta degerleri)

R p
LONG2S
LVEF 0.20 0.34
LVEDVINDEX -0.41 0.043
LVESVINDEX -0.40 0.044
MPI 0.14 0.48
LONG3S
LVEF 0.09 0.67
LVEDVINDEX -0.49 0.011
LVESVINDEX -0.42 0.039
MPI 0.10 0.61
LONG2SR
LVEF 0.20 0.31
LVEDVINDEX -0.48 0.015
LVESVINDEX -0.44 0.026
MPI 0.12 0.56
GLOBAL S
LVEF 0.03 0.98
LVEDVINDEX -0.54 0.005
LVESVINDEX -0.39 0.048
MPI 0.047 0.80
LONG3SR
LVEF 0.07 0.74
LVEDVINDEX -0.46 0.022
LVESVINDEX -0.39 0.049
MPI 0.02 0.91

Datalar ortalama + standart sapma veya sayi (ylizde) olarak verilmistir.
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70,00 =-049 p=0.001

4

@
o
o
9

50,00

40,007

30,00

LV end-diyastolik volim indeksindeki degisim,ml/m?

20,00

T T T T T
-14,00 -12,00 -10,00 -8,00 -6,00 -4,00 -2,00

Apikal 3 bosluk, strain degisimi,%

Sekil.23: Sol ventrikiil end-diyastolik voliim indeks degisimi ile apikal 3 bosluk strain

degisimini gosteren sacilim grafigi.

75,007

70,007

65,007

60,0077

55,00

LV end-diyastolik volim index

50,00

45,00

Bazal 24.éaat 1.ay
Sekil.z4: LV end-diyastolik volum Index degisiminin bazal, Z4. daat ve 1. Aydaki
degisimi.
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40,007

35,00

30,00

LV en-sistolik volim indeks

25,007

20,00

T T
Bazal 24 .saat 1.ay

Seklil.25: LV end-sistolik voliime indeks degisiminin bazal, 24. Saat ve 1. Aydaki

degisimi.

0,58

0,567

0,547

0,527

Miyokardiyal performans indeks

0,50

0,48

T T
Bazal 24 .saat 1.ay

Sekil.26: Miyokardiyal performans indeks degisiminin bazal, 24. Saat ve 1. Aydaki

degisimi.
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-15,004

-20,00

-21,00

22,00

Strain, apikal 4 bosluk

23,00

24,00

T T
Bazal 24 zast 1.ay

Sekil.27: Strain, apikal 4 bosluk degisiminin bazal, 24. Saat ve 1. Aydaki degisimi.

-18,00

-20,00-

-22,00

Strain, apikal 2 bogluk

-24,00

T T
Bazal 24 saat 1.ay

Sekil.28: Starin, apikal 2 bosluk degisiminin bazal, 24. Saat ve 1. Aydaki degisimi.
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-18,007

-19,007

-20,007

-21,007

-22,007

Global longitudinal strain

-23,007

-24,007

T
Bazal 24 saat 1.ay

Sekil.29: Global longitudinal starin degisiminin bazal, 24. Saat ve 1. Aydaki degisimi.

-0,907

-1,00]

-1,107

-1,207

-1,307

Strain rate, longitudinal 3 bosluk

-1,407

-1,507

T
Bazal 24 saat 1.ay

Sekil.30: Strain rate, longitudinal 3 bosluk degisiminin bazal, 24. Saat ve 1. Aydaki
degisimi.
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-0,907

-1,00

-1,307

Strain rate, longitudinal 2 bogsluk

-1,507

T
Bazal 24 saat 1.ay

Sekil.31: Strain rate, longitudinal 2 bosluk degisiminin bazal, 24. Saat ve 1. Aydaki

degisimi.

-1,007]

5 3

Strain rate, longitudinal 4 bogluk

8

1,401

T T
Bazal 24 .saat 1.ay

Sekil.32: Strain rate, longitudinal 4 bolsluk degisiminin bazal, 24. Saat ve 1. Aydaki
degisimi.
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TARTISMA:

Sol ventrikiiliin sistolik fonksiyonu, sol ventrikiiliin ejeksiyon kapasitesi olarak tanimlanabilir.
Ejeksiyon kapasitesi, ventrikiil miyokardinin kontraktil kapasitesi disinda preload afterload ve
kalp hizindan da etkilenir. Sol ventrikiil sistolik fonksiyonlari degerlendirilirken esas
degerlendirilmek istenen ventrikiiliin kontraktil 6zellikleri olsa da dl¢glimde kullanilan bir¢ok
yontem kontraktilite disindaki bu faktorlerden belirgin olarak etkilenir. Sonugta ventrikiiliin
kontraktil 6zelligi degismeden, degisen diger faktdrlerden dolayr farkli zamanlarda farkli
Olctimler yapilabilir.(96) Kalbin miyokart lifleri birbirine sarmal sekilde sarilmis ii¢ tabakadan
olusur. Subendokardiyal ve subepikardiyal lifler sol ventrikiilii uzun eksende sararlar ve sistol
sirasinda %10-12 kisalarak sol ventrikiiliin ejeksiyon gorevini yerine getirirler (longitidiinal
hareket). Sirkumferansiyel lifler orta tabakada bulunur ve sistol sirasinda kasilarak ventrikiil
i¢i basinci artirir (radial hareket)(77). Sol ventrikiiliin sistolik fonksiyonlarini etkileyen bir¢ok
hastalik siireci ilk Once ventrikiiliin longitidiinal hareketini bozar. Dolayisiyla sistolik
fonksiyonlarin degerlendirilmesinde longitiidinal hareketin degerlendirilmesi hastalik siireci
hakkinda 6nemli bilgiler verir(78).

Global olarak sol ventrikiil fonksiyonlar1 degerlendirilirken alinan 6l¢timler voliim bagimlidir
ve geometrik Ongoriilere dayanir. Segmenter duvar hareket degerlendirilmesi ise goriintii
kalitesi ve degerlendiricinin tecriibesi ile yakindan iliskilidir. Sonug¢ olarak iki boyutlu
ekokardiyografi giinliik pratikte ventrikiil fonksiyonlarin1 degerlendirmek i¢in en sik
kullanilan yontem olmakla beraber ventrikiiliin gercek kontraktil yetenegini degerlendirmek
acisindan bir¢ok dezavantaja sahiptir.

Doku Doppler prensiplerini kullanilarak teknolojik gelismelerin katkisiyla miyokart
fonksiyonlarini degerlendirmek i¢in yeni metotlar gelistirilmistir. Bunlardan biri strain ve

strain hiz1 ile yapilan goriintiilemeler ve olglimlerdir. Strain, bir yapinin kuvvet karsisinda
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orijinal haline kiyasla olusan deformasyonu olarak tanimlanirken, strain hizi birim zamanda
olusan deformasyon olarak tanimlanmaktadir. Normal radial pik sistolik strain %50-70
(kalinlagsma) longitiidinal pik sistolik strain %20-30’dur (kisalma). Longitidiinal strain, strain
hizt apikal goriintillerden elde edilebilir. Bununla beraber radial strain parasternal
goriintiilerden ve sadece posterior duvardan elde edilebilir. Diger duvarlarin radyal strain,
strain hiz1 6l¢iimleri yapilamaz. Dokunun igerisindeki deformasyonun 6l¢iimii oldugu igin
doku Doppler 6l¢iimlerde karsilasilan ventrikiiliin sistol sirasinda olusturdugu kendi ve gogiis
duvart icerisindeki hareketlerinden etkilenme, strain strain hiz Ol¢limlerinde goriilmez.
Bununla beraber yiiklenme durumlarindan etkilenir. Preload arttikga artar, afterload artis1 ve
ventrikiiler dilatasyonda azalir. Bolgesel strain, strain hiz OSlglimleri ise yiiklenme
durumlarindan daha az etkilenir ve kontraktiliteyi klinik pratikte degerlendirebilecek bir
metottur.

Iskemiye maruz kalan miyokardda hibernasyon yada stunning gelisebilir ve yeterli bir
revaskiilarzasyon sonrast miyokard fonksiyonlarinda iyilesme beklenir.Speckle tracking
ekokardiyografi ve kullanilan strain ile iskemi arastirmasi ile ilgili bir ¢ok c¢alisma
yapilmistir(97, 98, 99, 100 ).Yapilan ¢aligmalarda strain ve strain rate’in subklinik iskemiyi
gostermede anlamli sonuslara ulagtigidir. Stefani ve et al. tarafindan miyokard infarktiisii
geciren hastalarda yapilan ¢alismada sol ventrikiil global longitudinal strain -% 15 alinmasi
MRI ile karsilagtirildiginda ejeksiyon fraksiyonundan daha anlamli bulunmustur( sensitivitesi
%90, spesifitesi %86).Bu sonuglar gozle belirlenen miyokard kontraksiyon bozukluklarinda
hata paymin fazla oldugu ve strain ile daha kantitatif sonuglara ulasilacagidir. Akut iskemi:
Bu durumda doku elastikiyeti heniiz normal iken etkin intrinsik kuvvet yok olmustur. Jamal
ve ark.nin sirkumfleks arterde kisa siireli (20 sn) okliizyon yaparak olusturduklari akut

iskemik deneysel modelde okliizyon sonrasi arterin perfiizyon alanin da miyokardiyal doku da
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erken sistolik evrede incelme, geg sistolik evrede bir miktar kalinlagsma ve takip eden belirgin
post-sistolik kalinlasma meydana gelmistir.(86)

Kronik iskemi: Bu model hayvan deneylerinde sirkumflex arter i¢ine bakir kapli bir stent
yerlestirilerek progresif olarak stent i¢i neointimal hiperplazi ve buna bagh kritik stent ici
darlik gelismesi ile olusturulmustur. Kronik iskemi sirasinda doku elastikiyeti normalken,
etkin miyokardiyal kuvvet azalmig ancak kuvvet siiresi uzamistir. Caligmalarin sonucunda
stent implantasyonundan ortalama dort hafta sonra iskemik dokuda azalmis pik sistolik
deformasyon ve beraberinde belirgin post-sistolik deformasyon izlenmistir.(101, 102)

Kronik total tikaniklik koroner anjiyogarafi labaratuarinda %30 -%40 oraninda goriilmektedir.
Perkutane koroner girisimler( PCI) son yillarda KTO tedavsinde artmis olup anjiyoplastilerin
%10- %15 olusturmaktadir. Buna ragmen, PCI tedavisi gormiis CTO hastalarinin
miyokardiyal kontarktilte ve sol ventrikiill voliimleri tizerine olan etkisi tam olarak
anlagilmamigtir. Daha 6nceki ¢alismalarda PCI sonrasi sol ventrikiil foksiyon ve voliimlerine
sol ventrikiil angiyografi yontemi kullanilarak bakilmis ve sonuglar tartigmali ¢ikmustir. (
103,104) TOSCA c¢alismasinda nonakut tikali koroner arterlere yapilan girisimin 6.ayinda
yapilan ekokardiyografik degerlendirilmede, kiiclik ancak onemli oranda global ve regionel
sol ventrikiil sistolik fonksyonalrinda iyilesme gosterilmistir.(105) Yine Sirnes P.A ve ark.
yaptig1 bir ¢alisamin sonucunda uzun siireli ( > 4 ay) tikali kronik lezyonlarin ve anjina
pektorisi olan hastalrin revaskiilarizasyonu sonras1 6-7.aylarinda yapilan ekokardiyografik sol
ventrikiil degerlendirilmesinde global ve regionel fonksiyonalarin artigi gosterilmis ve artist
hiberne olan miyokard dokusunun revaskiilarizasyondan faydasina baglanmistir. Timo Baks
ve ark. ce-MRI kullanarak yaptig1 calismada ilag kapl stent uygulanmasinin sol ventrikiil
sistolik fonksiyon, voliimler iizerine etkisi, global ve regionel sol ventrikiil fonksiyonalarinin
degerlendirlmistir; 6.ayda SVEF’ de anlamli diizelme olmadigi ancak islem Oncesine gore

end-diyastolik ve end- sistolik voliime indekslerinde anlamli azalma tespit edilmis ayrica
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regionel olarak fonksiyonalarda artis izlenmistir. Revaskiilazasiyona kadar disfonksiyonel
ancak canli miyokard saptana sol ventrikiil end-sistolik voliim indeks ve ejeksiyon farksiyonu
ile iligkili iken, end-diyastolik voliimle ilskisiz olarak saptanmistir. Ayrica bu c¢alismda
revaskiilarizasyon oncesi MRI’da disfonksiyonel ama canli miyokard saptanan hastalarin
revaskiilarizasyon sonrast global ve regionel sol ventrikiil fonksiyonalrinin artis
izlenmisgtir.(106)

Bizim c¢alismamizda SVEF’ da anlamli bir artis izlenmezken, voliimlerinde anlamli artis
izlendi. Ayrica global strain ve regionel strain ve strain rate’i gosteren 2-3-4 bosluk
degerlerinde hem 24.saat hemde 1.ayda anlamli artiglar izlenmis buda strain ve strain rate
degerlerin sol ventrikiil global ve segmenter longitudinal mekaniklerini olumlu olarak
etkilemektedir. Yapilan korelasiyon calismalarinda bazale gore 1.ayda strain ve strain rate
degerleri ile volim indeksleri arasinda  korelasiyon  saptanmistir.  Basarili
revaskiilarizasyondan sonra bazal degerlere gore artmis strain ve strain rate degerlerinin
miyokardin viabilitesini gostermede faydali olacagi kanisina varilmistir. Basarili sekilde
revaskiilarize edilen hastalarda 6zellikle 1. Ay da artmis strain ve stran rate degerlerinin
hiberne olan sol ventrikiil global ve segmenter fonksiyonlarinin diizelmesi uzun siirdiigiini
gosterir. Tiim bu parametrelerden bagimsiz olarak sag koroner arterin kronik tikanikliginin
revaskiilarize edilmesi sol ventrikiil longitudinal global ve segmenter strain ve strain ratenin
24. Saatde diizelme olmasi hastalarin degerlendirlmesinde zaman ve olayin boyutu hakkinda

bizlere daha net bilgiler verecektir.
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SONUC:

Sonug olarak sag koroner arteri kronik tikali olan hastalarin revaskiilarizasyonu
miyokard kontraktilitesini, miyokard longitudinal mekaniklerini ve sol ventrikiil voliimleri
tizerine olumlu etki sagladig1 gosterildi. Revaskiilarizasyon oOncesi 2-D speckle tracking
yontemi ile bakilan ve azalmis strain ve starin rate degerleri disfonksiyonel ama canli
miyokard saptanan hastalarin revaskiilarizasyon sonrasi global ve regionel sol ventrikiil

fonksiyonalrinin artisi ile ilskli bulunmustur.
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