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1. GIRIS VE AMAC

~ Uzun siiredir toplumdaki en sik mortalite ve morbidite nedeni kardiovaskiiler

: \hastailklardlr. Kardiyovaskiiler hastaliklarin temelinde yatan nedenleri 6grenmek ve

etkileyen risk faktorlerini belirlemek igin aragtirmalar  yapilmaktadir, Yapilan
aragtirmalarda  hiperglisemi, hiperlipidemi, hipertansiyon _gibi  hastaliklarin
kardiyovaskiiler risk faktorleri oldugu tespit edilmistir. Metabolik sendrom (MS), bir
bulgular toplulugu olup, bu kiimeyi olusturan elemanlarin hei)sinin altinda yataél
patoﬁ'zyoloji koroner arter hastaligima (KAH) _zemin hazular:naktadlr. Metabolik
sendrom, kardiovaskiiler risk insidansini yﬁkseltén,.f bozulmus glukoz toleranSJ.j,
hipertansiyon, dislipidemi ve abdominal yaglanméyl igeren aterosklerotik rislz‘c
faktorlerinin birlesiminden olusur (1).

Sol atriyal fonksiyon, hem normal hem de hastal:kll kalplerde biiyiik 6nem tagir.
Sol atriyum yalnizca, sol ventrikiiler sistol esnasinda kanin depolanmasi ve topianmam
igin bir rezervuar olmakla kalmaz aynt zamanda geg ventrikiiler dolumu arttiran bir
kontraktil pompa olarak da fonksiyon gériir (2). ,

Kardiyak debinin saglanmasinda, sol atriyal fonksiyonlarin 6nemli katkis1
mevcuttur. Sol ventrikil atim voliim; sol atriyumun pasif bosalma volumii, diyastaz ve
aktif bosalma volumii ile olusmaktadir (3,4). Sol atriyal fonksiyonlar Doppler
transmitral akim hizlan ile indirekt olarak incelenebilmektedir (5,6). Sol atriyal
fonksiyonlarin degerlendirilmesinde alternatif bir yéntem de atriyal volim 6lgiimleridir
(7). Sol atriyum mekanik fonksiyonlar, birgok klinik tabloda incelenmistir( 8-15). Buna
kargin literatiirde, metabolik sendromu olan hastalarda,. sol atriyal mekanik
fonksiyonlarini degerlendiren bir caligma bulunmamakfadm Bu calismada, metabolik

sendromun sol atriyum mekanik fonksiyonlari tizerine olan etkileri incelenmistir.

.,




2. GENEL ]TiLGiLER

‘2.1, METABOLIK SENDROM

Kardiyovaskiiler hastahklarm gelisiminde rol alan cesitli risk faktorlerinin
birarada bulunmasi metabolik sendrom olarak adlandiriimaktadir. Metabolik sendrom,
aterosklerotik hastaliklarin en 6nemli ve en sik goriilen nedenleri arasmda yer alir (16).
Metabolik sendrom, insulin direnciyle baglayan abdominal obeztte glukoz mtoleran51
veya diabetes mellitus, dislipidemi, hipertansiyon ve koroner arter hastalig g1b1
sistemik bozukluklarin birbirine eklendigi ¢liimciil bir endoknnopatldxr (17).

Ilk kez 1988’de Reaven, gesitli risk faktorlenmn siklikla birarada bulunduguna
dikkat gekmis ve sendrom X olarak adlandirdigr bu beraberligin kardxyovaskuler
hastaliklarin  gelisme riskini arttirdifini - belirtmistir (16). 1989’da Kaplan &liimeiil
dortlii, 1992°de Haffner insiiline direng sendromu, 1993°de Van Gaal metabolik
sendrom olarak adlandirmug (18). Insilin direncinin merkezi bir rolii oldugu abdominal
obezite, artmus kan basinci ve lipid bozukluklart metabolik sendromun temel
bilesenlerini olugturmaktadir. Obezite, sedanter yasam tarzi, sigara igimi, dusuk dogum
agirligi, adipoz doku ve bu dokudan salgilanan hormonlar, hipotalamus- lnpoﬁz adrenal
aks bozukluklari, ilerleyen yas, genetik ve gevresel nedenler, perinatal malnutrisyon
instilin direnci geligimi ile iligkili bulunmustur Obe21te instlin direnci, kardiyovaskiiler
hastallklar tip 2 diyabet ve hipertansiyon gibi , metabolik sendromun gesitli

bilesenlerinde diigiik dereceli inflamasyonun etkili oldugu bilinmektedir (19).




Tablo-1 Metabolik Sendrom Tani Kriterleri (17-18)

“ .

« WHO(1998) EGIR(1999) AT PIII(ZOOI) IDF(2005)
E
| Temel 6zellik | DM, BGT,BAG iD Santral obezite
Abdominal VKI>30kg/m? E>%4cm ° | E>102cm E>%cm
obezite E>90cm K>80cm K>88¢m K>80cm
KZSSCm i i
Glukoz (mg/dl) | DM, BGT,BAG 2110 mg/dl >110 mg/dl 2100 mg/dl
i LN veya DM
HDL (mg/dl) E < 35mg/di, <39 mg/dl E<40 mg/dl E<40 mg/dl
! K<50 mg/dl K<50 mg/dl
K<39 mg/dl
TG (mg/dl) > 150 mg/dl > 150 mg/dl. | >150 mg/dl 2 150 mg/dl
KB (mmHg) > 140/90 mmHg >140/90mmHg >130/85mmHg 2130/85mmHg
Diger Mikroalbiimintiri :

WHO: World Health Organization, EGIR: European Group for the Study of Insulin
Resistance, IDF': International Diabetes Foundation, ATPIII: Adult Treatment Panel III
DM: Diyabetes Mellitus, BGT: Bozulmus Glikoz Toleransi, BAG: Bozulmug Aclik
Glikozu, ID: Insiilin Direnci, VKI- Viicut Kitle Indeksi, , E: Erkek, K:Kadin

Metabolik ~ sendrom  prevalanst erigkinlerde  ortalama %22  olarak
bildirilmektedir. Prevalans yag ile artmakta, 20-29 yé,s gurubunda % 6.7, 60-69 yasg
gurubunda ise % 43.5 oraninda gorilmektedir. TEKHARF ¢aligmasina gore, 2000 yili




itibariyle Tiirkiye genelinde 30 yas ve tlizerindeki 9.2 mllyon k1$1de metabolik sendrom
mevcuttur ve koroner areter hastaligi gelistiren b1rey1er1n % 531 aym1 zamanda
metabohk sendrom hastasidir.  Ulkemizde metabolik sendrom gorilme siklig,

erkeklerde % 28, kadmlarda\ 1se % 40 gibi olduk¢a yiiksek degerlerdedlr Ulkemizde,

. 2004 yilinda yapilan METSAR (Tirkiye Metabolik Sendrom Aragtirmasi) sonuglarina

gore 20 yas ve izerindeki erigkinlerde metabolik | sendrom sikligi % 35 olarak
saptanmugtir. Bu aragtirmada kadinlarimizda metabolik sendrom siklig1 erkeklere gére

daha yiiksek bulunmustur (kadinlarda % 41. 1, erkeklerde % 28.8) (20)

2.2. INSULIN DIRENCi _ |

Insilinin esas fonksiyonu enerji homeostazisini kontrol etmektir. Insiilin, bu
gorevini yaparken ti¢ temel dokuda etkinlik gosterir: karacifer, yag ve kas dokusu.
Insilinin b1y01011k etkilerini gosterebilmesi igin, pankreas B hiicrelerinden sekrete
edilmesi, karaciger yoluyla sistemik dolagima katllma51 dolagimdan mterstlsyuma
gegmesi ve hedef dokulara ulasarak hiicrelerin membramnda bulunan spesifik
reseptérlerle iliskiye girmesi gereklidir. Insilin reseptoru ile birlesen insiilin, hiicre
igerisine alinarak etkisini gerceklestirecek bir seri postreseptor olay: tetikleyecektir. Bu
basamaklarin herhangi birinde veya birkaginda olusabilecek bir aksama, organizmanin
insiiline normalin altinda yamt vermesiyle sonuc;lanacaknr.

Yag dokusunda (6zellikle visseral) meydana gelen bazi degisikler metabolik
sendromda 6nemli rol oynar. Artan yag dokusunun makrofajlar tarafindan infiltrasyonu
serbest yag asidi serbestlesmesine leptin ve adiponektin hormonlarinin IL-6 ve Timor
nekrozis faktér o (TNF- -0) saliimina neden olur. Serbest yag asitleri, periferik
dokulardaki glikoz kullanimini azaltir ve pankreas B hiicrelerinin apopltozuna neden
olur.

Leptin, sitokin yapisinda, miktan yag dokusu oraninda artan bir molekiildiir.
Obez bireylerin hipotalamusundaki leptin direnci, istah1 azaltan katabolik yolu ve enerji
tiiketimini bozar dolayisiyla kilo artar. Leptinin diger bir etkisi santral sinir sistemi ve

bobrekte sempatik sinir sisteminin aktivasyonudur. Ayrica leptin inflamatuar sitokinleri




mge—

arttirtr. Adiponektin ise yag hiicrelerinden salinan instiline duyariastmm bir proteindir.
Obezlerde ve metabolik séndromda seviyesi azalir,
TNF-a ve IL-6 nin| obe21tenm derecesi ile dogru orantili arttigi gosterilmistir. IL-

6 nin %30 unun kaynag: visseral ve ciltalti yag dokudur. IL-6 nin artisgi CRP bagta

. olmak tizere diger med1yatorler1 etkinlegtirerek ateroskleroza ve damar hasarina neden

olur. Yag dokusu makrofajlari tarafindan sentezlenen TNF-a instilin direnci olusturur.
TNF-0, reseptor diizeyinde instilin sinyalizasyonunu bozar boylece lipoliz ve serbest
yag asitleri artar adiponektin salinimi azalir (18).

Deri alt1 yag dokusundan dolay: kalinlagmus bel ile v1seral yag toplanmasmdan
dolay1 , olan bel kalinlasmast farklidir (21). Abdommal yag dokusunun artmasi
durumunda, yag dokusundan ¢ikan serbest yag asitleri portal 51rku1asyonla karac1gere
gelir. Abdominal deri alti yag dokusu lipoliz triinleri sistemik sirkiilasyona gegér.
Boylece hepatik metabolizmaya direkt etkisi olmaz (glikoz yapimi, lipid sentezi,
fibrinojen gibi protrombotik proteinlerin sekresyonu) (22). :

Aterojenik dislipidemi, yiiksek trigliserid dizeyi (>150mg/dl), disik HDL
kolesterol diizeyi (kadinda<50mg/dl, erkekte<dOmg/dl) ve artmis kiigik yogun LDL

 partikiilleri ile karakterizedir. Bu sendromda, total nonHDL kolesterol duzey1 yukselmig

olabilir, genellikle gergekte LDL kolesterol diizeyi anlamli olarak artmamugtir. Insiilin
direnci olan hastalarda lipid degisikliklerini degerlendirirken, instlinin serbest yag
asitleri metabolizmas tizerinde ve trigliseridden zengin ¢ok dusiik dansiteli lipoprotein
partlkullenmn yapiminda diizenleyici roliiniin oldugu gozéniine alinmalidir.
Hipertrigliseridemi, instilin direnci durumunun en lyi yansimasidir ve metabolik
sendrom tanist igin ¢nemli kriterlerden biridir. Metabolik sendromda gozlenen diger
major lipoprotein bozuklugu, HDL kolesterol dusiiklugidir. Kan seviyesindeki diigme,
HDL yap1 ve metabolizmasindaki degisiklikten kaynaklanmaktadir. Aclik trigliserid
diizeyi >180mg/dl olan biitiin hastalarda kiigtik yogun LDL vhakimiyeti vardir (23). LDL
yapisindaki bu degisiklik “esterifiye olmus ve esterifiye olmamus kolesterol ve
fosfolipitteki rolatif kayipla iliskilidir (24,25). Kigik yogun LDL, LDL’ den daha

aterojeniktir,




Metabolik sendromlu hastalarin iigte birinde lupertanslyon (HT) gorilir. Insiilin
direncinin HT ve dlger kardiyovaskiler hastaliklarin geligiminde etkili oldugu
blhnmektedlr Insilin, normal kilodaki bir kisiye | ver11d1g1 zaman vazodilatasyon

olusturur Fakat insiilin dirénci durumunda bu etk1s1n1 kaybeder (26). Ayrica instlin

+ bobrekte sodyum retansiyonu iizerine etkilidir. insitin direnci durumunda bu etkisi

devam eder (27). Insiilin, sempatik sistem aktivitesini de artirir, Bu etki instilin direnci
durumunda da devam eder (28). Insilin direncinin tedavi edilmesi ile kan basincinda
diisme gorilmektedir. ;

Sempatik sinir sisteminin agirt aktivitesi obezlerde sikga gorulen bir durumdur
Bu klsllerde plazma norepinefrin diizeyi ve kas sempatlk aktivitesi obez olmayanlara
kiyasla artmigtir. Metabolik sendromda uzun siireli sempatik aktivite artist kan basmcnm
degisik birgok mekanizma tizerinden arttirir: 1-Renal tiibiillerde sodyum geri emilimi
artar. 2-Sistemik vazokonstiiksiyon veya arterioler yemden sekillenme meydana gelir.
3-Damar duvarina dogrudan trofik etki yapar.

Metabolik sendromda damar duvar yapilarinin glikolizasyonu biiyiik arter
sertlesmesinde onemli rol oynar. Bozulmug aglik glikozu olan bireyler aort sertlgi

normal popiilasyona gore artmugtir (18).
2.3. NORMAL KALP DONGUSU

Kalp, dokularin jihtiyag duydugu kani normal dolus basinglar1 altinda
pompalayarak, goérevini kontraksiyon, relaksasyon ve dolum evrelerinden olugan bir
déngii i¢inde yerine getirir. Hem sistol hem de diyastol kendi iginde her biri enerji

gerektiren ve farkli gorevleri olan evrelerden olugmustur (29),




Sistolik Fazlar:
|

y izovoliimik Kontraksiyon fazi: Birinci kalp sesinin baslamam ile baglar ve
semilunar kapaklarin agllmasina kadar devam eder.

Ventrikiillerin iginde olusan sistolik basing, henuz kan ventrikiilden atilmadan
yikselerek atriyal basinglan gecer ve bunun sonucunda da mitral ve trikispid kapaklar
yukartya dogru itilerek kapanir. Bu faz esnasinda ventrikiil basinct heniiz aort ve
pulmoner arter basinci degerlerine ulagmamistir ve semilunar kapaklar kapalidir.

Ejeksiyon fazi: Ventrikiil basincinin aort ve pulmoner arter basincini asmast 11e
semilunar kapaklar agilir; sistemik ve pulmoner dola,slma kanin atllma51 gerceklegir. Bu
déneme ejeksiyon fazi denir. Sistolik zirveye kadar olan bolum erken ejekmyon
zirveden sonraki boliim ise geg ejeksiyon olarak adlandirilir. Erken bélimde kanin
aortaya atilmasi ventrikil voliiminde hizli azalma yapar, ge¢ bolimde ise voliim
azalmast ile birlikte basing azalmasi da vardir. Geg ejek51yon ventrikiil gevseme51 ile

diyastolik fazin basladig1 donemdir. Semilunar kapaklarin kapanmast ile son bulur

Diyastolik Fazlar: o

izovoliimik Gevseme Faz1: Sistolin geg ejeksiyon fazinda, ventrikiil iginde
hizla basing diismesi olur. Ventrikiil ici basing aort sistolik basincinin altina indiginde
aortik kapak kapanir. Ancak bu esnada ventrikil i¢i basing hala sol atriyum basincindan
yiksek oldugu igin mitral kapak kapa11d1r; Ventriktl igi hacim sabit kalirken
miyokardin relaksasyonu ile basing azalmasi devam eder ve bir siire sonra ventrikiil ici
basing sol atriyum basincinin altina dugtip mitral kapagin agilmasina neden olur. Aort

kapagmin kapali oldugu ve mitral kapagin agilmasina kadar devam eden bu déneme

izovoliimik gevseme fazi denir.
Hizli Dolus Faz: E;Ren diyastolik hizli dolus fazi mitral kapak agilmasi ile
baglar ve ventrikiil igi basing sol atriyum basincina esiﬂendiginde veya bunu gegctiginde

sona erer. Mitral kapagin agilmasi ile birlikte sol ventrikiile hizla kan dolusu olur. Bu




dolum birkag mmHg atrxyoventrlkuler basing farki ile pasif olarak gergeklesir. Ancak
atrlyoventrlkuler kan aklmmm hiz1; atriyoventrikiiler basing farki yaninda, her iki
boslugun komphyanslarma/esneyeblhrhgme ve venmkul gevsemesme baglidir ve bu
faktorler sol ventrikiil erken diyastolik dolusunda sol atriyum basincindan cok daha
+ 6nemli yere sahiptir. Her ne kadar pasif dolus fazi olarak adlandirilsa da ventrikiil
gevsemesi enerji gerektiren bir siiregtir ve bu fazda ATP harcanir. Sol atriyum basinci
kanin sol ventrikiile gegmesi ile azalir ancak ventrikiil gevsemesi sayesinde, ventrikiil
basinci da kan dolugunun baglamasinin hemen sonrasinda birkag mmHg diiser, en dusuk
degerlenne ulagtr ve hizli dolus devam ettirilir. Kan sol ventnkule gectikce ventrikiil i ici
basmg artmaya baglar. Baglangicta dengelenebllen basmg degeri miyokard
gevsemesinin de azalmasi ile hizla yikselmeye baslar. Sol atriyum basincindaki dusqs,
sol ventrikiil basincindaki artig sonucunda atriyoventrikiiler basing farki ve dolaylsly’la
kanin sol ventrikiile dolusu giderek azalir. Normalde s,ol ventrikiil diyastolik dolusunun
yaklagik olarak %80’ i bu safhada olmaktadir. \

Diyastazis: Bu fazda sol atriyum ve sol ventrikiil basinglari hemen hemen
esittir, atriyoventrikiler basing farki ortadan kalkmugtir ve pulmoner venlerden sol
atriyuma gelen kanin sol ventrikiile akmasi ile ilave sol ventrikiil dolusu gézlenir. Bu
faz, diyastolik dolus periyodu nisbi olarak uzun isei gorilir ve ozellikle egzersizde
oldugu gibi yiiksek kalp hizlarinda ortadan kalkar.

Geg¢ Dolum Fazi Siniis ritminde sol atriyal elektriksel uyarisi sonrasi sol atriyal
kasilma olusur. Atriyal kasiima yeni bir transmitral basing farki olusturup, diyastazis
fazinda yan agik konuma gelen mitral yaprakgiklari tekrar agarak, ge¢ diyastolde kanin
atriyumdan ventrikiile gegisini saglar. Bu dénem geg dolum fazi1 olarak adlandirilir ve
normal kalplerde tiim sol ventrikiil dolusunun %15-20 si.bu dénemde gerceklegir.

Atriyum kasilmasinin olmadig atriyal fibrilasyon varliginda bu katki ortadan kalkar
(30).
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2.4. DIYASTOLIK DISFONKSIYON

Sol ventrikiil kontrak\‘siyon ve relaksasyonun normal siirdiiriilebilmesi igin hiicre
" igi kalsiyum iyonunun(Ca*?) gegici olarak artip azaima51 zamaninda olmalidir (31).
Hiicresel aksiyon potansiyeli sarkoplazmik retikulumdan pasif olarak Ca™ un sitozole
gegmesine neden olur ve sonrasinda Ca*? /troponin/aktin/miyozin kaskadi aktive olur,
sonugta  kontraksiyon meydana gelir (32,33). i{elaksasyoil ise sarkoplazmik
retikulumdan salinan adenozin trifosfataz (SERCA-2) 1s1m11 bir enmm araciligi ile Ca’ 2
un troponmden ayrilmasi ile baslar (34). Sarkoplazmik retikulumda SERCA-2’ nm
yakininda fosfolamban isimli bir protein bulunur. Fosfolamban CAMP bagimli protein
kinazlar ile fosforillenerek stimiile olur ve SERCA-2’ tarafindan Ca*?’un sarkoplazrmk
retikuluma geri aliinuni arttinr. Ca**un geri alimmunda yetersizlik oldugunda
relaksasyon hizinda yavaglama olur. Kalp kasi hitcrelerini ilgilendiren bozukluklar
sonucunda sitozoldeki diyastolik Ca™ miktan artmakta, ventrikiillerin esnekligi ve

gevsemesi bozulmaktadir (35).

Kalbin fizyolojik olarak 2 6nemli diyastolik ozelligi vardlr
a. relaksasyon
b. sertlik.

A.RELAKSASYON:

Relaksasyon, kontraksiyonun bitisiyle baslayan, izovoliimik relaksasyon ile erken
diyastolik dolum periyotlarini igeren dinamik bir progestir. Relaksasyonda kontraksiyon
i¢in gerekenden daha fazla enerjiye gereksinim vardir (36). '

Relaksasyon hizina etkili olan Jaktorler: .

I. Kalp hizi; Kalp hizinin artis1 Na’un hiicre igine girisini arttinir, Hiicre igine giren Na
reverse ekschanger ile hiicre digina ¢ikarken Ca*?’ un hﬁcre i¢ine girmesine yol agar,

sarkoplazmik retikulumdan daha fazla Ca*? salmimni saglar. Kalp hiz: artlslqu fazla
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miktarda biriken Ca*? tekarar hiicre digina ¢ikmasi gerekir. Bu saglanamadigindan
diyastol kisalir, sistol uzarl (37).

2, motroplk durum; B- resepto1 aktivitesiyle (+) inotropik sitlimiilasyon hem sistolde

kasﬂmaya hem de relaksasyon hizinda artisa yol agar (3 7.

. 3. Relaksasyonun uniform olmama51 anormal elektriki stimiilasyon ve/veya

kontraktilitedeki bolgesel farkliliklar sonucu olugan asenkromzasyon relaksasyon
lizerine olumsuz etkilidir (38).

4. Yiklenme durumlart; ventrikiil yiiklenmesi, basmc yuklenmesmde oldugu g1b1
ejeksiyonun ortasindan énceki erken sistol donemmde olusursa,’ aktif gerilmedeki bu
artig yaninda sistol siiresinde uzama ve relaksasyonda gecikme olur. Diger yandan, hizli
volim yuklenmesiyle geg sistolde yuklenme olusmamyla aktif gerilim azahrken
relaksasyon daha hizli olur (3 9.

5. Sol atriyum ile sol ventrikiil arasinda gradiyent; mitral kapaklarin agilim anindaki sol
atriyum basinct ve erken diyastoldeki intraventrikiiler gradiyent, olusturduklan

ventrikiiler emici etki ile diyastolik dolum hizini pozitif olarak etkilerler (40).

Relaksasyonu yavaglatan mekanizmalar: |

1. Sol ventrikiil hipertrofisi(LVH); sarkoplazmik ietikulum tarafindan kalsiyum
alimimnin geciktigi gosterilmistir (41). LVHlilerde egzersiz ile meveut diyastolik dolug
dzellikleri daha da bozulur; bdylece egzersiz LVH'lilerde hem sol ventrikiil diyastol

sonu basmc; artigt hem de atim volimi diigtisti olusturarak egzersiz kapasitesini anlamli
derecede azaltir.

2. Iskemi; Sarkoplazmik retikulum tarafindan kalsiyum alimi enerji gerektirdigi igin,
reversibl iskemi durumlarinda relaksasyon bozulabilir (42).

3. Sol ventrikiliin asir1 basing yukine maruz kalmasi; aﬁerload artigi ve sonugta
relaksasyon yavaglamasina sebep olur.

4. Asenkronizasyon (42).

5. Anormal kalsiyum akimi (42)
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B. SERTLIK

"Sol ventr1ku1 duvarinin diyastolik sertligi, relaksasyon gibi dinamik bir olay degil fakat
potan51ye1 bir 6zelliktir ve d1yastolun ge¢ déneminde etkilidir (43).

Sol ventrikiil kompliyansina etkili faktorler:

1. Ventrikiil geometrisi

2. Ventrikal duvar kalinlig; kalp duvarint olusturan yapilarda mtrensek sertlik artls1
olmaksizin kavite igi sertlikte artig olugur.

3. Kalp dokusunun intrensek mekanik ozellikleri; fibroz skarlagma veya amiloid
infiltrasyonu gibi durumlar, duvar kalinliginda arus olustura,rak veya olusturmaksmn
kalp kasinun intrensek sertligini arttirir,

4. Ventrikiil dolusuna perikardin etkisi; Akut volim yiiklenmesinde ve akut kalp
yetmezliginde perikardin ventrikiillerin diyastolik ozellikleri tizerine 6nemli etkileri
oldugu yapilan deneysel ¢aligmalarda gosterilmistir; kalpteki volim artis1 perikardin
genisleme kapasitesini aginca intraperikardiyal basing artar ve perikard restriktif etki
yapar. Afterloadu diigiiren nitroprussit tedavisiyle ventrikiiler dolum basinglarinin
diguriilmesi, perikardin bu restriksiyon ozelligini ortadan kaldirir. Kronik voliim
yiiklenmesinde ise perikardin sol ventrikiil iizerine diyastolik restriksiyon etkisi ihmal

edilebilecek diizeydedir, giinkii perikard genisleyen kalbe uyum saglar (44,45).

Ventrikiil sertligini arttiran durumiar:
1. Ventrikiil dolus basincinin artigi (46);
Akut aort yetmezligi (AY)
Akut mitral yetmezligi (MY)
2. Ventrikiiliin ekstrensek kompresyonu (kardiyak tamponad gibi)
3.Ventrikiil duvaninin intrensek sebepleri;
(Fibrozis, amiloidoz, hemosiderozis, sol ventrikiil hipertrofisi, iskemi)
4 Kronik kalp hastaliklar;
Voliim ytiklenmesi (47); AV-fistiil, AY, MY
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Basing yiiklenmesi; hipertansiyon (48), aort darlig1 (49) vb.
5. Miyokard infarktiisii (MI); infarktiisde kompleks degisiklikler olmaktadir. infarktiis

"sahasinda; baslangigta 6dem, fibroselliiler infiltrasyon, daha sonra fibroz skar
SETN

olusumuyla nekrotik doku, sertlesmesi ve en sonunda ise 1remode1ing (yeniden
sekillenme) geligimiyle basing voliim egrisi saga dogru kayar.
6. Restriktif ve/veya yaygin fibrozis bulunan dilate karndiyomiyopati (50)

Sol ventrikiil relaksasyonu tamamladiktan sonra sol venrikiil dolumunun geri
kalan: daha pasif sol ventrikiil ozellikleriyle gergeklesir. Bunlar sarkomenk protemler
ve kollajen bagta olmak iizere interstisyel ‘kardiyak elementlerin olusturdugu
mlyoleardlyal kompliyans ve perikard gibi ekstemal elementlerm olusturdugu sol
venrikiil odacik kompliyansidir (51). .

Diyastolik fonksiyonlar1 degerlendirmede transtorasik ekokardiy ografi koléy
uygulanabilir, teshis ve takipte ok faydali olan, tekrarlanabilir ve ucuz bir tetkiktir.
Transmitral ve pulmoner ven pulsed wave (PW) Doppler akimlarinin 1nce1enme51 klasik
metot olarak kabul edilmektedir (52).

Transmitral Akimin PW Doppler Analizi

‘Mitral akimin PW Doppler analizinde 4 klasik periyot izlenmektedir, bu
periyotlar sirasiyla izovoliimik relaksasyon periyodu, hizli dolus periyodu, diyastazis,
atriyal katkidir (52).

I-Izovoliimik Relaksasyon Periyodu (IVRZ)

Aort kapaginin kapanmasindan mitral kapagin agllmas.ma kadar gegen siiredir ve
PW Doppler kayd: ile aort ileri akiminin bittigi noktadan mitral diyastolik akimin
basladif nokta arasi olarak belirlenir. Aort kapagimin kapanmasi ve mitral kapagin
agilmasi tizerine etkili olan biitiin faktorlerden etkilenir.IVRZ igin 50 yag altindaki

kisilerde 65-90 msn ve 50 yag ve tisti kisilerde 70-110 msn arasi degerler normal kabul
edilir,
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2- Hizli Dolug Periyodu
\

Mitral kapagin agilmasi ve kanin basing fark: ile sol venrikiil’e hizli dolusunu

gdstenr Ortaya gikan PW Doppler dalgasi E dalga51 olarak adlandmllr E dalgasi, E

« akim hiz1, hiz zaman integrali ve E dalgas deselerasyon zamani (DZ) degeri ile ifade

edilir. DZ; E akim hizinin pik degere ulagmasindan, sifirlanma noktasina kadar gegen

sire olarak tanimlanmaktadir ve diyastolik disfonksiyonu belirlemede 6nemli bir

parametredir.

3-nyastazis

Hizl dolus sonrast sol atriyum ve sol ventrikil arasindaki basincin esitlenmesi

halinde akimin en aza indigi periyoddur ve yavas dolug fazi olarak tarif edilir.

4-Atriyal Katk:

Diyastolun sonuna dogru atriyum kasilarak iginde kalan sol kani sol ventrikiile
atar. Olusan PW dalgasi A dalgasi olarak adlandirilir, A dalgast; akim hizi, siiresi ve

hiz-zaman integrali olarak degerlendirilir.

Mitral Akam PW Doppler Paternleri

PW Doppler kaydinda 5 farkli formda mitral kapak akimi saptanablhr (52).
1. Normal Patern : :

Geng ve saglikli kisilerde gériilen patern olup, E dalgast akim hiz1 (E)’nin A
dalgasi akim hizi (A)’na oratinin (E / A) 1°den buiyiik olmasi ve DZ’nin 200 + 40 msn
arasinda olmas! ile tanimlanir. Normal degerler 50 yas iistil ve alti olmak iizere 2 gruba
aynilabilir. 50 yag alt1 genellikle E / A oran1 > 1, DZ > 150 msn ve 50 yag usti E/ A >
0,8 normal degerler olarak kabul edilir. g
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2. Uzamig Gevseme ﬁatemi (Evre 1 sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonu LVDD)
« E/A<1, E akim hizinda azalma, A akim hizinda artfna, DZ ve IVRZ’ de
uzama ile karakterizedir. ' Gevseme hizindaki yavaglama érken dolus hizinda
yaVaslamaya neden olur, atriyal katkinin artmasina bagli olarak da A dalgas1 akim
hizinda artma izlenir. En sik olarak hipertansiyon hastalarinda gozlenmekte olan bir
paterndir. !
3. Pseudonormal (Yalanci Normal) Patern (Evre 2 LVDD) ‘
Gevsemedeki uzamaya esneyebilirlikteki azalmanm da eklenme51 ile orlaya
gtkan,” sol venrikiil dolus basincinin normalin ust sturini asmaya basladig1 safhadir.
Normal PW Doppler mitral akim 6rnegini taklit emgmden bu paternin normal
paternden mutlaka ayirt edilmesi gerekmektedir,
4. Restriktif Patern (Evre 3 LVDD)
Sol ventrikiliin gevseme ve esneme o0zelliginin kayboldugu bu safhada
miyokard stifnes ve duvar kalinliginda artiy 6n plandadir. Sol ventrikiil dolus

basincinda artma sonucunda sol atriyum basincinda artma ortaya gikar. Mitral kapagin

agilmast ile birlikte hizli ve kisa siireli erken diyastolik dolug olusur ve bu patern E

akim hizinin 1m/s’den yiiksek olmasi, DZ’inda kisalma (<150ms) ile karakterizedir.
Atriyal katki sol ventrikiil diyastol sonu basincinin artmasi nedeni ile azalmugtir ve E /
A orani1 > 2 olarak izlenir.

5. 1leri Restriktif Patern (Evre 4 LVDD)

Ileri derecede diisiik esneyebilirlik ile karakteﬁzedir. LV diyastol sonu basinci
ciddi olarak artar ve LV basincinin LA basincint agmasi nedeni ile atriyal akim dalgasi
yok denecek kadar azalmistir. Bu ileri safhada atriyal dokuda yiiksek basincin bir
sonucu olarak ortaya gikan atriyal fibrozis nedeni ile atriyal sistolik fonksiyonlarda
azalmaya bagli olarak atr1ya1 sistolik yetersizlik vardir; Bu patern sol ventrikiil sistolik

fonksiyonlarina bagl olmaksmn koti prognozla iliskilidir (53).




Sekil-1 Mitral diyastolik akim érmekleri

Normal Evre 1 Evre 2 Evre 3-4

Doku Doppler (Tissue Doppler) Gériintiileme

Temel prensibi, 6mek voliimiin konuldugu rhiyokard alanina ait olan sistoljik
ve diyastolik hareket hizlarinin gorintiilenmesidir. PWDD metodu ile bir kardiyaixk
siklus boyunca olusan sistolik (S, erken diyastolik (E) ve geg diyastolik (A) dalgalar
goriintiilenir(54). Diyastolik fonksiyonlarin degerlendirilmesinde 6zellikle mitral
anulusun septum ve lateral duvar ile kesistigi miyokard bolgelerinin sol ventrikiiliin
global diyastolik fonksiyonlarini yansittigt saptanmugtir (54,55). Bu yontem ile sol
ventrikiil - diyastolik fonksiyonlarmin hem segmenter hem de global olarak
degerlendirilmesi miimkiin olmaktadir.

Ozellikle pseudonormal paternin, normal paternden ayrilmasinda PWDD ¢ok
faydalidir. Pseudonormal patern ve restriktif paternde transmitral E akim hizi artig
gosterirken, anulustan alinan PWDD .kayltlarmda EveA akim hizlarinda azalma izlenir.
Pseudonormal paternde E / A orani 1°den biiytik oldugu halde E' / A’ orant kiigiik olur
(Sekil-2). Restriktif paternde de E / A > 2 olmasina ragmen, hem E hem de A hizlars
birlikte giderek azalir (55).
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Sekil-2 Doku Doppler Ornekleri

WDk Y g
doppler ﬁ

Kardiyak debinin saglanmasinda ve sol ventrikiil dolufnunda sol atriyum
fonksiyonlarmin ¢nemli katkisi mevcuttur. Sol atriyum sol ventrikiil dolumunu, pasif
bosalma, diyastaz ve aktif bogalma olmak tizere ti¢ fonksiyon ile saglar. Sol ventrikiiliin
yapisal ve fonksiyonel durumu, bu g fonksiyon iizerine etki ederek, sol atriyumun
fonksiyonunu ve yapisini degistirir. Sol atriyum buyuklugii ileride gelisebilecek atrial
fibrilasyon, inme ve 6liimle yakindan iliskilidir. :

Sol atriyumun mekanik bogalma fonksiyonlari birgok patolojik durumdan
etkilenmektektedir. Sol ventrikiil diyastolik fonksiyon bozuklugunda, konjestif kalp
yetersizlifinde, mitral darhigi ve yetmezliginde sol atriyal bogalma fohksiyonlarmda
buna uygun degisikliklerin varligi gosterilmistir (11-15). Metabolik sendromda
hastalarnin  sahip oldupu risk faktérlerinden 6tiiri, sol atrial fonksiyonlarin
degerlen.dirilmesi onem arz etmektedir. Buna karsin literatirde, bu konuda yapilmug
¢alisma bulunmamaktadir. Bu ¢aligmada metabolik séndromun, sol atriyum mekanik

fonksiyonlari tizerine olan etkileri degerlendirilmistir.




——————
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3. GEREC VE YONTEM

Bu caligmaya, Agustos 2010 - Agustos 2011 tarihleri arasinda Bursa Yiiksek
Ihtisas Egitim ve Arastlrma Hastanesi Kardiyoloji pollklmlgme bagvuran, metabolik
sendrom tanis1 konan 30-50 yas arast 32 hasta (Grup 1) ve metabolik sendrom tani
kriterlerini tagimayan 32 saglikli kontrol grubu (Grup 2) dahil edildi. Hastalardan
Sevket Yilmaz Egitim ve Aragtirma Hastanesi Etik Kurulu tarafindan onaylanan
¢alisma protokoliine uygun olarak bilgilendirilmis yazili onamlari-alindi. :

* Hastalarin anamnezleri, eglik eden sistemik hastallklan fizik muayene
bulgulan 12 kanall elektrokardiyografileri (EKG), ekokardiyografik degerlendmnelerl
kayit edildi.

Metabolik Sendrom tanist NCEP/ATP 111 kriterlerine gpre konuldu;

1. Bel gevresi; kadin > 88 cm, erkek > 102cm

2. HDL-K (yiiksek dansiteli kolesterol): Kadinlarda <50mg/dL, erkeklerde <40

mg/dL

3. Trigliserid (TG) >150 mg/dL

4. Kan basinci >130/85 mmHg

5. Aglik Kan Sekeri >110 mg/dL

5 kriterden 3 tanesi olmasi durumunda, metabolik sendrom kabul edildi.

Orta veya ileri kapak darhgi, orta veya ileri kapak yetersizligi, kardiyomyopati,
sintis ritmi dig1 ritm, sol dal blogu, miyokard infarktiis 6ykiis, angina pektoris,
konjenital kalp hastalig1, kalp yetersizligi, akciger hastaligi, pulmoner hipertansiyon,
perikarditi olan hastalar galigma digi birakildi.

Hastalarin boy ve kilo élgumleri yapildi. Viicut yizey alam (VYA); vicut
aguhign (kg)™** xboy(cm)™™ x0,007184 formiiliine gore hasapland.

Tum hastalardan sirt-tistii yatar pozisyonda 12 derivasyonlu yiizey EKG’leri elde
edildi. EKG kayitlari 25mm/s hizinda, 10mm/mV amplitiidiinde yapildi.

Tum ekokardiyografik degerlendirmeler, Vivid 7 Pro cihazi ve 3.5 Mhz
transduser kullamlarak yapildi. Tiim 6lgtimler, Amerikan Ekokardiyografi Cemiyeti
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klavuzunun onerileri dogrultusunda yapild: (56). Ekokardiyografik gorintii ve kayitlar
parasternal uzun eksen, 1apikal dort bosluk, apikal iki bosluk gérintilerde sol yan
'dekﬁbit pozisyonda ve istirahat halinde alindi. Sol ventrikiil d1yastol sonu voliim
(LVDSV), sol ventrikiil sistol sonu voliim (LVSSV), atim voliimii ve ejeksiyon
+ fraksiyonu apikal dort bosluk gérintiiden modifiye Simpson metoduyla 6l¢iildii. Sol
atriyum  (LA) maksimum transvers cap ve vertlkal uzunluu apikal dért bosluk
goriintiiden elde edildi. - :

Sol atriyum voltumleri apikal dort bosluk ve 1k1 bosluk gOruntulerden biplan alan
uzunluk yontemi kullanarak hesapland:. Sol atriyal maksimal volum (LAVmax) mitral
kapagm tam agildig1 anda, sol atriyal minimal yolim (LAme) mitral kapagin tam
kapandigi anda ve sol atriyal sistol éncesi voliim elektrokardlyograﬁde p dalgasmm
basinda (LAVp) ol¢iildi. Tiim olgtimler ardigik ti¢ kalp atimu esnasinda tekrarlamlarak
ortalamalari alindi. Tiim voliimler daha sonra viicut yuzey alanina béliinerek diizeltildi.
Sol atriyal fonksiyonlar, agagidaki formiilasyon ile sapfandx( 8,9,10,57).

1- LA pasif bogalma voliimii (LAPEV) =LAV max - LAVp

2- LA pasif bogalma fraksiyonu (LAPEF) = LAPEV / LAVmax

3- Conduit Volume (CV) = Sol ventrikiil atim Qolﬁmﬁ - (LAVmax-LAVmin)

4- LA aktif bogalma voliimii (LAAEV) =LAVp - LAVmin

5- LA aktif bosalma fraksiyonu (LAAEF )=LAAEV/LAVp

6- LA total bosalma voliimi (LATEV) = LAVmax - LAVmin

7- LA total bosalma fraksiyonu (LATEF) = LATEV / LAVmax

Transmitral akim parametrelerinden pulsed wave (PW) ile erken diyastolik
akim velositesi (E), ge¢ diyastolik akim parametregi (A), E/A orani, deselerasyon
zamant Slgima yapildi. Evre 2 diyastolik disfonksiyon (pseudonormal) grubunu

belirlemek amaciyla hastalara valsalva manevras yaptirilarak 6l¢iim tekrarlandi.

.
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4- ISTATISTIKSEL ANALIZ,
| 4

« Istatistiksel degerlendirme bilgisayar ortaminda SPSS (Statlsncal Package for
the Social Sciences ver. 10. 0\ SPSS Inc, Chicago, Illinois, USA) programu kullanilarak

" yapildi. Kategorik degiskenler ki-kare veya Fisher’in kesin ki-kare testiyle,normal

dagilim gosteren stirekli degiskenler Student t testi, normal dagilim gostermeyen siirekli
degiskenler Mann-Whitney U testi kullanilarak degerlend1r11d1 Kategorlk degiskenler
yizde, strekli degiskenler ortalama + standart sapma olarak 1fade edildi. Sol atriyal
aktif bogalmanin metabolik sendrom bilesenleri ile olan iligkisi lopstxk regresyon analizi
ile degerlendirildi ve tek degiskenli lojistik regresyon analizinde anlamli bulunan
parametreler ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizi ile tekrar degerlendirildi. Tum

degerlendirmelerde p < 0.05 degeri istatiksel olarak anlamll kabul edildi.

3- BULGULAR

Grup I ile grup II arasinda yas, cinsiyet kalp hizi agisindan anlamli fark
bulunmadi. Grup 1° de viicut yiizey alani, bel gevresi daha fazla idi (p<0,001). Grup I’
in kan basinci degerlerinin belirgin daha yiksek oldugu bulundu; sistolik kan basinci
sirasiyla; 144 + 15 mmHg ve 120+15 mmHg, diyastolik kan basinci sirasiyla; 90+10
mmHg ve 74+10 mmHg olarak $lgiildii (p<0.001).
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TABLO-1 Hasta ve kontrol grubun demografik ve Klinik 6zellikleri

( GrupI Grup II P deerd
(n=32) (n=32)

: YAS (Y1) B 40=8 406 AD
- [ CINSIYET ERKEK/ KADIN 20/12 | 18/14 AD
VUCUT YUZEY ALANI (m)) 2.0240.16 1.81%0.16 <0.001
a BEL CEVREST (cm) | 10810 92:8 <0.001
SISTOLIK KB (mmHg) | 144=15 120+15 <0.001
DIYASTOLIK KB (mmHg) 9010 74+10 <0.001
KALP HIZI (atum / dakika) 787 7745 AD

AD: Anlamli degil

Grup I'de aglik kan sekeri 112:+28 mg/dl, total kolesterol 218+45 mg/dl,
trigliserid 275+130 mg/dl (p<0.001), LDL kolesterol 130+40 mg/dl (p=0.01),
degerlerinin daha fazla, HDL kolesterol degerlerinin ise anlamli derece daha az oldugu
bulundu (p< 0.001) (Tablo-2)

TABLQ 2: Hasta ve kontrol grubun biyokimyasal parametreleri

Grup I (n=32) Grup II (n=32)
ACLIK KAN SEKERI (mg/dl) 1 12:*:28* 88+10
TOTAL KOLESTEROL (mg/dl) .
: | "218+45 . 178+30
LDL(mg/dl) ‘ 130+40* 110425
HDL(mg/dl) 358 4748
TRIGLISERID (mg/dI) 2754130 123.81+80.97

*p< 0,001 ; +p=0,01;

LDL: Low density lipoprotein; HDL:High density lipoprotein
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Grup 1 igerisinde NCEP/ATPIII kriterlerine goére metabolik §endrom bilesenlerinin
dagilimu incelendiginde; |26 (% 80) hasta hipeﬁansif 15 (% 45) hastada yiiksek kan
glukoz diizeyi, 30 (% 95) hastada diigiik HDL diizeyi, 28 (% 85) hastada
hxpertrlgllserldeml 30 (% 95) hastada genis bel cevre51 oldugu saptandi.

Grup I’ de interventrikiiler septum kalinlig1, sol ventrikil posterior duvar kalinlig1
ve sol atriyum ¢api fazla bulundu (p<0.001). Sol venrikiil ejeks1yon fraksiyonu (LVEF),
sol ventrikiil diyastol sonu gap (LVDSCQ), sol ventrikiil sistol sonu ¢ap (LVSSG(), sol
ventrikiil attm voliimii (LVSV), sol ventrikiil s1stol sonu volim (LVSSV) ve sol
ventrikiil diyastol sonu volim (LVDSV)  degerleri agisindan gruplar arasinda anlamly
fark bulunmadi. i

Her iki grubun Transmitral PW Doppler akim parametreleri kargilagtirldiginda;
IVRZ (p=0.01) ve Mitral A velositesi (<0.01) grup I’de belir gin derecede fazla, Mitral
E velositesi (<0.01), E/A oram (<. 001) belirgin derecede az, deselerasyon Zamani

(DZ) agisindan ise aralarinda anlamli fark bulunmadi (Tablo-3).

Id
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Tablo-3 Sol ventrikiil ekokardiyografik parametreleri
\

, Grup I Grup II . PDegeri
LVEF (%) 686 7147 = o
LVDSC (mm) TA6204 455403 AD
[LVSSC (mm) " 29.5:04 29204 AD
IVSK (cm) 1.0+0.09 0.85+0.15 <0.001
Posterior Duvar | : :
e 0.960.1 0.820.15 . 0.001
LVDSV (em’/m?) 4447 44.5%5 AT
LVSSY (em’/m?) 1335 14+3.5 AD
LVSV (ecm’/m?) - 3145 30+5.5 AD
Sol atriyum ¢ap1 (cm) | | 3.85+0.2 3.35+0.3 <0.001
E (m/s) T 0.6420.16 0.75£0.15 <0.01
A (m/s) 0.80+0.21 0.67+0.13 <0.01
E/A " 0.87+0.28 1.2+0.35 <0.001
DZ (ms) 23540 221428 AD
IVRZ (ms) 95+15  87x12 0.01

LVDSC: Sol ventrikiil diyasiol sonu cap; LVSSC: Sol ventrikiil sistol sonu cap; LVDSV: Sol
ventrikiil diyastol sonu voliim, LVSSV: sol ventrikiil sistol sonu voliim, LVSV: LV strok
voliim, IVRZ: Izovoliimik Relaksasyon Zaman, | VSK:Intervenrikiiler septum kalinligi,

DZ:Deselerasyon zaman, AD: Anlamli degil

Grup I'de sol atriyum maksimal voliimii ve atriyal sistol dncesi voliimii belirgin
daha fazla (p<0.001) , minimal voliimii daha az bulundu (p<0.001)(Tablo-4).

Grup I’de, sol atriyum pasif bogalma voliimii (p=0.03), pasif bogalma fraksiyonu
ve konduit voliimleri (p<0.001) belirgin daha az bulundu (Tablo-4).




Sol atriyal aktif bosalma, total bogalma voliimleri ve ffaksiyonlan grup I'de

€

Onemli derecede daha fazlfa bulundu (p<0.001)(Tablo-4).

f¢8

Tablo-4 Sol Atriyum Volﬁm ve Mekanik Fonksiyon Parametréleri

Grup I Grup II

(n=32) (n=32)
LA maksimum voliim (cm3)m2) 19.5+1. 8* i 15.5£2.7
LA minumum voliim ( cm’]mz) 7+1. 5* 9,4;2,1
LA presistolik voliim ( cm37m2) 16.4+18 12;2_2
LA pasif empyting voliim ( Emjlmz) 2.9:&0.8; v 3.5+14
LA pasif emptying fraksiyoh (%) 0.1 5i0.04* 0.22+0.07
LA conduit volim (_cm’/m’) 18.8453 24.745.5
LA aktif empyting voiim ( ém3/m2) 9,4;4:2* 2.6x1
LA aktif empyting fraksiyoh (%) 0'56:1:0.09* 0.20+0.07
LA total empyting voliim ( ém3/m2) 198 3i2* 6.1+1.7
LA total empyting fraksiyon (%) 0.630.07 0.39:0.08

*p< 0.001 ; +p=0.03

Sol atriyal voliimlerin, PW doppler ile o¢lgilen E/A ile olan iligkisi

incelendiginde; pasif bosalma ve kondiiit voltmiin,  E/A’ ya paralel azaldigi, aktif

bosalma ve total voliimiin ise tersine artt1g1 bulundu.
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Sol atriyal aktif bogalma hacminin metabolik éendrom kriterleri ile iligkili tek

degiéicenli ve ¢ok deéiskenli\; regresyon analizi incelen{diginde; bel gevresi ve aglik kan

. sekeni degerlerinin sol atriyal aktif bogalma hacmi ile daha fazla iliskili oldugu bulundu
(Tablo-5). ':

Tablo-5 Sol atriyal Aktif bogalmanin Metabolik sendrom Kriterleri fle iligkili Tek
Degiskénli ve Cok Degiskenli Regresyon Analizi.

Degisken LA aktif empyting voiim (cm®) LA aktif empyting voiim (;cm®)
Tek degiskenli analiz Cok degiskenli analiz
RE’'B P B P
BEL CEVRESI (cm) ‘ 042 [0.020 |<0.001| 0.011 <0.001 :
SISTOLIK KB (mmHg) | 036 | 0.011 |[<0.001| 0.005 0.10
DIYASTOLIK KB (mmHg) 0.36 |0.017 |<0.001| 0.001 0.80
ACLIK KAN SEKERI (mg/dl) [ 0.29 | 0.008 |<0.001| 0.003 0.009
TRIGLISERID(mg/dl) 0.29 | 0.001 |[<0.001| 0.0003 0.30
HDL(mg/dl) ‘ 0.35 | -0.022 | <0.001| -0.005 0.18

o
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TARTISMA -

|

(;allsmamzda, metabolik sendromda sol atriyal maksimal, atr1ya1 sistol dncesi, sol
‘ atrlyal aktif ve sol atriyal total bosalma voliimleri, sol atriyal aktif ve sol atriyal total
bosalma fraksiyonlarinda belirgin derecede artmanin oldugu; buna karsin sol atriyal
minimal, pasif ve kondiiit voltimleri, sol atriyal pasif bosalma frak51yonu11un 1se 6nemli
olgiide azaldig: saptanmugtir. Sol ventrikiiliin dlyastohk fonk51yonunu degerlendlren
parametrelerden Transmitral PW Doppler olg:umlermde E ve1051te51 E/A orani belirgin
derecede az iken A velositesi belirgin derecede fazla saptanmugtir. Metabolik sendrom
bilesenlerinin neden oldugu sol venrikiil diyastolik sertligi; Transmitral PW Doppler ve
Transmitral PW Doppler 6l¢iimlerine paralel degisiklikler gosteren sol atriyum mekamk
fonksiyonlarinin degerlendirilmesi ile erken dénemde saptanabilir. Daha énce metabolik
sendromun diyastolik disfonksiyonla iligkisi arastlrxlrfus ve sol ventrikiil kiitlesinden
bagimsiz olarak metabolik sendromun dlyastohk disfonksiyona yol agtip:
gosterilmistir(58). Literatiirde metabolik sendromu bulunan hastalarda AF prevalansinin
artigini  gOsteren arastirmalar mevcuttur (59). Calismamiz, metabolik sendromlu
hastalarda sol atriyum mekanik fonksiyonlarinin degerlendirildigi ilk caligma olma

ozelligi tasimaktadir. '
Sol  atriyumun mekanik bosalma fonksiyonlari birgok patolojik durumdan

etkilenmektektedir. Sol ventrikiil dij/astolik fonksiyon bozuklugunda, konjestif kalp

yetersizliginde, mitral darlig1 ve yetmezliginde sol atriyal bosalma fonksiyonlarinda

buna uygun degisikliklerin varlig1 yapilan galigmalarda gosterilmistir (11-15)

Kalbin relaksasyon ve sertlik olmak tizere iki onemli fizyolojik diyastolik ozelligi
vardir. Metabolik sendrom bllesenleu sol ventrikiiliin relaksasyonunu yavaslatmakta,
sertligini ise arttlrmaktadlr (42,48). Metabolik sendrom bilesenlerinin tek tek
incelendiginde, her birinin diyastolik dlsfonk51yona yol agtift ve sol atriyum

boyutlarinin diyastolik disfonksiyonun iyi bir géstergesi oldugu bilinmektedir (60,61).
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Calismamizda metabolik sendromlu hastalarda; sol atriyai maksimal voliimiin
arttlgl gosterildi. Bunun‘ sol atriyal yeniden sekillenme neticesinde gelisebilecegi
dustpdlda. Diyastol esnasinda, sol ventrikl basmcmdan sol atrlyum direkt olarak
etkllenmekte ve bu etkilenme diyastolik disfonksiyonun 11e11eme51yle artmaktadr.
Bunun sonucunda sol atriyal basinci ve sol atriyal duvar gerilimi artmakta, sol atriyum
genislemektedir. Bu baglamda sol atriyal maksimal vollimiin, sol ventrikiil diyastolik
disfonksiyonunu yansittifi sonucuna varilabilir. Tsang ve arkadaslarnin yaptig
¢alismada; sol atriyal maksimal voliim indeksinin dlyastollk disfonksiyonla ye
dlyastohk disfonksiyonun evreleriyle iliskili oldugu gosterllnustlr (62)

Metabolik sendrom bilesenlerinden hlpertan51yonda sistolik fonksiyonlarin mspeten
korunurken diyastolik gevsemede bozulma goriliir. Bunun agiklamast hipertrofiye artan
fibrozisin eslik etmesidir (44). insilin direnci mlyokardlyal fibrozis, mikroanjiyopati ve
metabolizma bozukluklar1 iizerinden hipertansiyona benzer sekilde diyastolik
gevsemenin bozulmasina neden olur (63). Ayrica hipertansiyon, DM, hiperlipidemi
iskemiye neden olarak diyastolik fonksiyonlarin bozulmasina yol agar (44). Metabolik
sendromlu hasta grubumuzda, sol atriyal pasif bosalma ve kondiiit voliimde anlamli
derecede azalma oldugu saptandi. Bunun nedeni, metabolik sendromu olusturan
bilesenlerin sol ventrikiil diyastolik sertligini arttirmasi olabilir. Swee ve arkadaslari
evre 1 diyastolik disfonksiyonlu hastalarda, sol atriyal pasif bosalma voliimiiniin

azaldigini gostermislerdir (9).

Caligmamizda, hastalarin sol atriyal aktif bogalma hacminin belirgin derecede arttig
saptandi. Benzer gekilde metabolik sendromu olusturan bilesenlerin, sol ventrikiil
diyastolik gevsemesini bozmasi sebebiyle, pasif bosalma ve diyastazis azalmakta, sol

ventrikil dolumunu kompanze etmek amaciyla aktif sol atriyal bosalma artmus olabilir.

Sol atriyal aktif bogalma hacminin metabolik sendrom kriterlerinden 6zellikle aclik
kan sekeri yiuksekligi ve bel gevresi genisligi ile iligkili oldugu saptandi. Bu iligkinin

nedeni obez bireylerde inflamatuar sitokinlerin artmas: ve adiponektin diizeylerinin
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azalmasi, sonugta insiiline direng gelismesi (18), insiilin dlrencmm 1se miyokardiyal

fibrozis, mikroanjiyopati, éndotel disfonksiyonu ve metabolizma bozukluklan lizerinden

dlyastohk gevsemeyi bozmasi olabilir (63).

, \

Sol ventrikil diyastolik sertligine karsi sol ventrikiil dolumunu saglamak i¢in sol
atriyum hacimlerinde meydana gelen degisiklikler net1ces1nde 6zellikle maksimal

voltimde artig, minimal voliimde azalmaya bagli total sol atriyal bogalma hacmi artmug
olabilir, :

Cahsmarmzda cesitli kisithiliklar bulunmaktadlr Metabolik hasta say1sinin az11g1
hasta grup igerisinde metabolik sendrom kriter sayllarmm esit olmamasi ve metabohk
sendrom igerisindeki diyastolik disfonksiyon alt grup analizlerinde hasta say1sinin esu
olmamasi degerlendirmede kisitlilik olusturmaktadir. Ayrica diyastolik disfonksiyonu
olan hastalarin tamaminin evre 1 olmasi, diyastolik disfonksiyonun etkilerinin

degerlendirilmesinde kisitlilik olusturmaktadir.

SONUC

Calismamizda, metabolik sendromu olusturan bilesenlerin sol ventrikiil
diyastolik gevsemesini etkilemesi sonucu, sol atriumun pasif bosalma ve diyastaz
voliimlerinin azaldig1 saptandi. Buna karsin,sol atriyum aktif bosalma voliimiiniin artti3
tespit edildi. Bunun sol ventrikiil dolumunun saglanmasi maksadiyla kompanzatuar
olarak geligebilecegi diigiiniildii. Bu bulgulara gore sol atriyum vollimlerinin, metabolik
sendromu bulunan siniis ritmindeki hastalarda diyastolik disfonksiyon gelismeden yada

diyastolik disfonksiyonun erken evrelerinde degismeye bagladig1 sonucuna varilabilinir.

Son
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Amag: Sol atriyum (LA) fonksiyonlan gesitli kardiyak patolojilerden etkilenmektedir,

. Bu ¢alisma metabolik sendroma sahip hastalarda sol atriyum fonksiyonlarinin

belirlenmesi amactyla planland.

Gere¢ ve yontem: Calismaya ortalama yas 40 olan, 32 hasta, 32 kontrol grubu
olmak tizere 64 kisi dahil edildi. Metabolik Sendrom tanisi NCEiP/ATP III kriterlerilile
gore Konuldu, Bel ¢evresi kadin > 88 cm, erkek > 102cm, HDL-K Kadinlarda
<50mg/dL, erkeklerde <40 mg/dL, Trigliserid (TG) 2150 mg/dL, Kan basinci 2130/2;35
mmHg, A¢lik Kan $ekeri 2110 mg/dL; Bu 5 kriterden 3 tanesinin bulunmas metabolik
sendrom kabul edildi. ‘

Sol atriyal maksimal volim (LAVmax) mitral kapagin tam agildigs anda, sol atriyal
minimal voliim (LAVmin) mitral kapagin tam kapandig1 anda ve sol atriyal sistol ¢ncesi
voliim elektrokardiyografide p dalgasinin baginda (LAVp) olguldi. Sol atriyal volim
olgtimleri biplane alan uzunluk metodu kullamlﬁarak apikal 4 ve 2 bosluk
goruntulerinden 6lguldii ve ortalamalari alindi. Tiim voliimler daha sonra viicut ylizey
alanina béliinerek diizeltildi. Sol atriyal fonksiyonlar agagidaki formiilasyon ile
saptandi. LA pasif bosalma voliimii (LAPEV) = LAVmax - LAVp, LA pasif bosalma
fraksiyonu (LAPEF) = LAPEV/ LAVmax, Conduit voliim (CV) = Sol ventrikiil atim
voliimii-( LAVp - LAVmin), LA aktif bogalma voliimii (LAAEV) = LAVp - LAVmin,
LA aktif bosalma fraksiyonu (LAAEF) = LAAEV/ LAVp, LA total bosalma voliimii
(LATEV) = (LAVmax - LAVmin), LA total bosalma  fraksiyonu (LATEF) =
LATEV/LAmax. Tum olgimler ardisik i kalp atimu esnasinda tekrarlanilarak
ortalamalari alindi

e,

Bulgular: Hastalar ile kontrol grubu arasinda yas, cinsiyet ve kalp lizi agisindan

anlamli fark yoktu (p>0.05). Hasta grubun viicut ylizey alani, bel gevresi, kan basinci
degerleri belirgin daha yuksekti (p<0.001). Ag¢lik Kan Sekeri, Total questerol,

o

v 30




Trigliserid (p< 0.001), LDL kolesterol (p=0.01) daha fazla, buna :karslllk HDL belirgin
daha az idi (p< 0.001). h%terventrikﬁler septum kallnl}gl, sol ventrikiil posterior duvar
kalinlig1 ve sol atriyum ¢ap1 fazla bulundu (p<0,001). Sol venrikiil ejeksiyon fraksiyonu
(LV]§F), sol ventrikiil diygg.tol sonu ¢ap (LVDSC), sol ventrikiil sistol sonu g¢ap

. (LVéSC), sol ventrikiil atim volimi (LVSV), sol ventiikﬁl sistol sonu voliim (LVSSV)

ve sol ventrikiil diyastol sonu voliim (LVDSV)  degerleri acisindan fark yoktu
(p>0.05). iIVRZ (p=0.01) ve Mitral A velositesi (p<0.01) belirgin fazla, Mitral E
velositesi (p<0.01), E/A oran (p<0.001) belirgin az, Deselerasyon Zaman (DZ)
agisindan fark yoktu (p>0.05). Sol atriyum maksimal voliim, atriyal sistol éncesi voh‘inil,
sol afriyal aktif bosalma voliimii ve sol atriyal total bé)salma volimii O6nemli derecede
daha fazla (p<0.001), minimal voiim (p<0.001); sol atriyum pasif bosalma voliimii
(p=0.03) ve conduit voliim (p<0.001) belirgin daha az idi. Bel gevresi ve aglik ka;n
sekeri degerlerinin sol atriyal aktif bosalma hacmi ile daha fazla iligkili oldugu bulundu,

Tartisma: Calismanin sonuglari metabolik sendrorhda sol atriyal maksimal, atriyal
sistol oncesi, sol atriyal aktif ve sol atriyal total bosalma volumleri, sol atriyal aktif ve
sol atriyal total bogalma fraksiyonlarinda belirgin derecede artmanin oldugunu, buna
karsin sol atriyal minimal, pasif ve kondiit voll'jmleri, sol atriyal pasif bogalma
fraksiyonunun ise &nemli olgide azaldigini gostermektedir. Bu sonuglara gore;
metabolik sendrom, sol ventrikiiliin diyastolik gevsemesini bozdugundan ve sertligini
arttirdifindan, pasif bosalma ve diyastazis azalmakta, kompanze etmek amaciyla aktif

vollimiin ise arttig1 sonucuna varilabilir,

Sonug: Sol atriyum volimlerinde, diyastolik disfonksiyon gelismeden yada diyastolik

disfonksiyonun erken evrelerinde degisikliklerin bagladig1 sonucuna varilabilir,

o
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