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OZET

Amag: Stabil angina pektoris nedeniyle 2019/2020 yillarinda klinigimize
basvuran ve koroner anjiyografi yapilan hastalarda KAH varligi ve SYNTAX ||
skorlari ile strain, strain rate ekokardiyografi degerleri arasinda iligkiyi
incelemektir.

Gere¢ ve yontem: Koroner arter hastaligi 6n tanisiyla koroner anjiyografi
yapilan, transtorasik ekokardiyografide sol ventrikul sistolik fonksiyonlari
normal olan 64 hasta calismaya dahil edildi. Hastalar koroner anjiyografi
sonuglarina gore; koroner arterlerde anlamli darlik olmayan, koroner
arterlerinde en az bir segmentte 2%50 darlik saptanip SYNTAX |l skoru<22
olan, koroner arterlerinde en az bir segmentte 2%50 darlik saptanip SYNTAX
Il skoru 222 olan ug¢ gruba ayrildi.

Hastalarin demografik 6zellikleri ekokardiyografik bulgulari, strain ve strain
rate degerleri, laboratuvar sonuglari degerlendirildi.

Bulgular: Calismamizda KAH saptanan gruplarin global longitudinal strain ve
strain rate degerleri kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli dugsik
saptandi. Ayrica KAH+SYNTAX Il 222 ve KAH+SYNTAX 11<22 olan gruplar
kiyaslandiginda SYNTAX skoru yuksek olan grubun global longitudinal strain
degeri anlamli dusuk saptandi. KAH saptanan gruplarda global longitudinal
strain rate degerleri kiyaslandiginda anlamli fark saptanmadi.

Sonug: Calismamizda global longitudinal strain degerlerinde Ug grup arasinda
anlamli fark izlenmis olup ayrica SYNTAX Il skoru ile global longitudinal strain
degerleri arasinda ters korelasyon mevcuttur. Calismamizda KAH varligiyla
global longitudinal strain rate degerleri arasinda da statiksel olarak anlamli
dusukluk saptandi.Bu sonuglarla strain ve strain rate degerlerinin KAH varhigini
ongorebilecegi ayrica global longitudinal strain degerleriyle KAH ciddiyeti
arasinda iligki  bulundugu gozlenmigtir. Bu bulgularin  daha iyi
degerlendirilebilmesi igin hasta sayisinin daha fazla oldugu, ¢ok merkezli,
prospektif ve randomize galismalarin yapilmasi faydal olacaktir.

Anahtar kelimeler: Strain, strain rate, SYNTAX Il, koroner arter hastalidi,
ekokardiyografi



SUMMARY

Objective: This study examined strain, strain rate echocardiography values
and presence of CAD and SYNTAX Il scores in patients who hospitalized with
the diagnosis of stable angina pectoris that undergoing coronary angiography
between 2019/2020.

Materials and methods: Underwent coronary angiography due to suspected
CAD with normal left ventricular systolic functions by transthoracic
echocardiography, 64 patients were included in this study. Patients were
evaluated according to the results of coronary angiography and analyzed in
three groups such as ; patients without critical stenosis in the coronary arteries,
with 250% stenosis in at least one segment of their coronary arteries and
SYNTAX Il score <22, with 250% stenosis in at least one segment of their
coronary arteries and SYNTAX Il score 222. Patients were reviewed for
demographic characteristics, echocardiographic findings, strain and strain rate
parameters and laboratory results.

Results: in our study, when the groups compared with regard to global
longitudinal strain and strain rate values, S and SR of the group with coronary
artery disease were significantly lower than control group and there was
statistically significant difference between the two groups. In addition, when
the groups with CAD+SYNTAX 11222 and CAD+SYNTAX II<22 were
compared, the global longitudinal strain value of the group with high SYNTAX
score was found to be significantly lower. In groups with coronary artery
disease with critical stenosis in the coronary arteries, regarding global
longitudinal strain rate value there were no statistically significant differences.

Conclusion: In our study, there were statistically significant differences
between the three groups in terms of global longitudinal strain values also,
there was an inverse correlation between SYNTAX Il score and global
longitudinal stress values. In our study, statistically significant decrease was
found between presence of CAD and global longitudinal strain rate values.
With the results, it has been observed that, strain and strain rate can be used
to the prediction of coronary artery disease (CAD) also, there is a relationship
between global longitudinal strain values and CAD severity. In order to better
evaluate these findings, it will be useful to carry out research as a larger follow-
up, multicenter, prospective randomized studies.

Key words: Strain, strain rate, SYNTAX II, coronary artery disease,
echocardiography
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1.GIRIS

Kardiyovaskuler hastaliklar dinyada ve Ulkemizde mortalite ve morbiditenin

onde gelen sebebidir.

Turk Erigkinlerinde Kalp Hastahgi ve Risk Faktorleri (TEKHARF)
arastirmasinda 1990-2014 vyillann arasindaki sonuglara goére, 45-74 vyas
grubunda koroner kalp hastaligi nedenli élumler erkeklerde 1000 kisi yilinda
7,3; kadinlarda 3,8 dizeyindedir ve Avrupa’da en ylksek olan Ulkelerden biridir
(2). Yine ayni calismaya gore Ulkemizde yilda 300 bin yeni ve yeniden koroner
olay sonucu gelisen yillik yaklasik 95 bin 6ltim, ani kalp krizi ve Akut koroner
sendromda (AKS) bir yilik mortalite olarak %32'ye karsilik gelmektedir.
Yaklasik 55 bininin hastane diginda aniden, 40 bininin de basta acil serviste
olmak Uzere, hastaneden taburcu edilene kadar olustugu tahmin edilebilir. Kirk
yas ve uzeri nufusun bir yildaki artisina denk gelen 50-65 bine yakin Koroner
Arter Hastaligi (KAH) olan kisi de hesaba katilinca, toplam koroner hasta

sayisl yilda 140 bin kadar artmaktadir.

KAH temelde ateroskleroz zemininde gelismektedir. Ateroskleroz uzun yillar
sonucu gelisen, damar duvarindaki lipit birikimi sonucu, damar Iumenini

tikayarak kan akimini kisitlayan patolojik bir surectir.

KAH teshisinde anamnez, fizik muayene, EKG, transtorasik ekokardiyografi,

stres testleri, koroner anjiyografi (KAG) den yararlaniimaktadir.

Transtorasik ekokardiyografi incelemesi ventrikil fonksiyonlari, duvar
hareketleri ve Olguimlerin gorsel analiziyle degerlendiriimekle birlikte,
geleneksel yontemlerle edilen edilen verilerin subjektif verilere dayanmasi
nedeniyle vyeni ydntemlerle daha objektif sonuclarin elde edilmesi
amaclanmaktadir. Son zamanlarda, sol ventrikilin global ve segmenter
fonksiyonlarinin degerlendiriimesinde strain ve strain rate degerlendirmesinin

nicel veriler sundugu ortaya konmustur.

Bu calismayla ekokardiyografik strain ve strain rate degerlerinin koroner arter

hastaliginin varligini ve ciddiyetini 6hgérmede anlamli olup olmadigi ve buna



ilaveten koroner anjiyografi planlanacak hastalarin sec¢iminde duyarlilidi

arttinip arttirmayacagi sorusuna cevap aranmasi planlanmistir.

Ekokardiyografik strain ve strain rate degerlerinin koroner arter hastaligini
gostermede kullanilabilirligi ile ilgili belirli sayida arastirmalar olmasina ragmen
koroner lezyonlarin yayginhgini gostermedeki degerine ait yayinlar daha azdir.
Biz de koroner arterlerdeki tutulumun yayginligini ve ciddiyetini gosteren
SYNTAX ve SYNTAX Il skorlama sistemini kullandik. Bu skorlama sistemi
adini“ Synergy between PCI with Taxus and cardiac surgery (SYNTAX)” isimli
calismadan almis olup halen bu amagcgla tim dinyada en sik kullanilan

skorlama sistemidir.



2.GENEL BILGILER

2.1 Koroner Arter Hastaligi Ve Ateroskleroz

Koroner arterlerin, kalbin beslenmesi icin ihtiyaci olan yeterli kani tagima
yetisini kaybetmesi durumunda iskemi nedenli olusan hastaliklar koroner arter

hastaliklari adi altinda toplanmaktadir.

KAH’In etiyolojik olarak en sik nedeni ateroskleroz olup kardiyovaskuler
nedenli hastaliklarin tedavilerindeki 6nemli ilerlemelere ragmen ginimuzde
halen ateroskleroz ve ona bagh olumler, dinyada en basta gelen 6lium

nedenlerini olusturmaktadir.

Ateroskleroz; hipertansiyon, hiperlipidemi, sigara, diyabet ve genetik gibi iyi
bilinen risk faktorleri tarafindan hizlandirilan, arterlerin, intimalarindaki dusuk
dereceli inflamasyon olarak tanimlanabilir. Koroner ateroskleroz durumunda,
bu yavas ilerleme, zamanla arterin lUmenini gesitli derecelerde daraltabilecek
olan koroner arterlerin i¢ tabakasinin kademeli olarak kalinlagsmasina neden

olur.

Ateroskleroz sebepleri saptanip tedavi uygulanabilmesi durumunda

durdurulabilen veya geriletilebilen sistemik bir hastaliktir.

Ateroskleroz, damar duvarinda kalinlasma ve esneklik kaybiyla karakterize
olan ve ‘arteriyoskleroz’ olarak adlandirilan arteryel hastaliklar ailesinin bir
parcasl olarak kabul edilmektedir. Ateroskleroz, arteriyosklerozun en sik

gorulen ve en 6nemli formudur (2,3).

Ateroskleroz buylk ve orta caph arterleri diffiiz olarak etkilemekle birlikte
etkilenen damarlarin belirli bolgelerinde daha fazla fokal darliklar olugturur.
Postmortem calismalarda aterosklerozlu hastalarda yaygin intimal kalinlagsma
tespit edilmistir. En sik etkilenen damarlar arasinda koroner arter, internal
karotis arter ve abdominal aort olup bazi arterlerin ise aterosklerozdan ¢ok az
veya hic etkilenmedigi saptanmistir. Ornek olarak internal mammarrian arter

aterosklerozdan en az etkilenen arterlerden biridir (4).



Aterosklerotik sureg¢ gocukluk gagindan itibaren basglayarak vucuttaki vaskuler
yaplyl etkilemekte ve bu surecin klinik belirtileri ileri yaslarda ortaya
ctkmaktadir. Koroner, periferik arter hastaligi (PAH) ya da inme gibi klinik
tablolarla karsimiza ¢ikan bu sistemik hastalik, pek ¢ok risk faktérinun de

katkisi ile progresif olarak ilerlemektedir.

Insanda aterosklerozun ilk isaretleri kolesterol ve doymus yagdan zengin
diyetin baslangiciyla birlikte tunika intimada kuguk lipoprotein partikullerinin
birikmesiyle baslar. intimadaki proteoglikan tabakaya baglanan lipoprotein
partiktlleri aterosklerozun erken patogenezindeki oksidatif ve diger kimyasal

olaylara karsi duyarhhgd: arttirir.

Hemodinamik degisiklikler ya da oksidatif hasar endotelyal tek hicre
katmaninin lipoproteinlere gecirgenligini arttirmak suretiyle dusuk yogunluklu
lipoproteinlerin ~ (LDL) rahatca endoteli gecmesine ve intimada
yogunlagsmasina sebep olmaktadir. Endotel katman tarafindan okside edilen
LDL formu monosit spesifik adezyon proteinin Uretimini, monosit spesifik
kemoatraktan ve monosit kemotaktik protein-1 ile monosit koloni stimule edici

faktorlerin salgilanmasini uyarir.

Aktive olan endotel hicreleri tarafindan salgilanan adheziv molekdller, sitokin,
kemokin ve buyume faktorleri ile etkilenen bdlgeye yonelen monositler de
ayrica, inflamatuvar sitokinler salgilarlar. iL-1-8, TNF-a vb sitokinler, lezyonlu
alana daha fazla Iokosit ve LDL nin adhezyonunu sagladigi gibi

protrombojeniteye de neden olurlar (5).

Endoteli gecip subondotelyal alanda makrofajlara dontisen monositler, okside
haldeki LDL’ yi fagosite ederler. Fagositoz sonucu kopuk (foam) hicrelerine
donisen makrofajlar salgiladiklari hidrolitik enzimler, blyume faktoérleri,
prokoagulan maddeler ve sitokinlerle oksidatif hasari arttirlar. Endotelde artan
hasar; vazokonstriksiyon, hasarli bdlgeye trombosit gogu, diuz kas
hicrelerinin proliferasyonu ve hticre digi matriks yapimiyla sonuglanir (6). Duz
kas hucreleri inflamasyona yanit olarak kollajen ve elastini yikarak intima altina

goc¢ ederlerler.



Damarda ilk olarak yagh cizgilenmeler meydana gelmektedir. Fibréz plak,
yagli gizgiler gevresinde g¢ogalan bag dokusu ve lipitten zengin duz kas
hdcrelerinden olugmaktadir. Bir taraftan lUmene bir taraftan da medya
tabakasina uzanan lezyonlar revaskularizasyon ile birlikte lipitten zengin
nekrotik kisimlar bulundururlar. Nekrotik bdlgeler ileriki zamanlarda
kalsifikasyon sonucu aterom plaklarini meydana getirirler (7). Aterosklerotik

plaklar zamanla [limen daralmasindan kaynakh klinik belirtilere yol acarlar.

Plaklarin ruptur riski de mevcut olup bu risk plak buyukliglinden ziyade
icerigiyle iligkilidir. Ruptur riski yuksek olan plaklar duyarli plaklar olarak
nitelendiriimektedir. Duyarl plaklarda fibréz kapsull ince ve lipit ¢ekirdegi
buaylk olup, duz kas hucreleri, elastin, kollagen ve proteoglikandan fakirdir.
Duyarh plaklar bu o6zelliklerinden dolay! yirtilmaya karsi daha hassastir.
Bunlarailaveten plagin yapisi, fibroz kapsultn gerilimi, plagin strekli kivriimasi
ve esnemesi gibi dis ve i¢ faktorler de plagin yirtiilmasinda 6nemli rol

oynayabilir (8). Ayrica rupture olan plakta da trombus olusma egilimi mevcuttur
(9).

Komplike plaklar, lumen trombozu ve plak i¢ine olan kanama ile olusur.
TrombUs ve kanama nedeniyle aterosklerotik lezyonlar hizla ilerler (10).
Komplike plaklar seri anjiyografik incelemelerde de saptanabilen akut koroner

sendromdan sorumlu en onemli patolojik lezyonlardir.

Aterosklerotik plaktaki yirtima sonucu koroner arterlerin tikanmasiyla
meydana gelen Kklinik durumlar akut koroner sendrom (AKS) olarak
degerlendiriimektedir. AKS; akut ST yiikselmeli miyokart infarktiisii (STEMI),
akut ST vyikselmesiz miyokart infarktisii (NSTEMI) ve kararsiz angina
pektorisi (USAP) kapsamaktadir. Koroner kalp hastaliginin diger ucu da kararl

koroner arter hastaligindan meydana gelmektedir. (11).
2.2. Kararli Koroner Arter Hastaligi
KKAH (Kararli koroner arter hastaligi) genel olarak efor, emosyonel ya da

bagka tip stres ile tetiklenen, yineleyebilen, fakat kendiliginden de gelisebilen,

iskemi veya hipoksi ile baglantili, geri donusimli miyokard arz talep



dengesizligi ataklari olarak nitelendirilir. KKAH tanimi gesitli hasta gruplarini
kapsamaktadir. Bu gruplar stabil anjina pektoris (SAP) ve koroner arter
hastaligi ile iligkili dispne benzeri semptom tarifleyenler; dykulerinde bilinen
tikayici ya da tikayici olmayan KAH nedeniyle oncesinde semptomatik olup
medikal tedavi sonucu asemptomatik seyreden ve diuzenli izlem gerektirenler;
sikayetlerini ilk defa dile getiren fakat zaten kronik kararli duruma ge¢mis
olarak degerlendirilen hasta gruplaridir. Sonug¢ olarak KKAH koroner arter
trombozunun 6n planda oldugu klinik tablolari diglayarak KAH‘In evrimsel
asamalarini tanimlamaktadir. Ayrica European Society of Cardiology (ESC)
Akut Koroner Sendrom (AKS) kilavuzuna goére dusuk riskli AKS grubuna giren
hastalar da KKAH gibi yonetilmelidirler.

KKAH’ taki klinik tablolardaki degisikligin nedeni altta yatan mekanizmalarin
farkh olmasidir. Bu mekanizmalar tek veya birlikte etki edebilmektedir.
Bahsedilen durumlar: epikardiyal arterlerdeki plak nedeniyle meydana gelen
obstriksiyonlar; normal veya plakh arterlerdeki fokal ya da yaygin spazm;
mikrovaskuler fonksiyon bozuklugu ve gecirilmis akut miyokard nekrozu
ve/veya hibernasyonun neden oldugu sol ventrikil islev bozuklugudur. KKAH
‘ta miyokard iskemisi ve hipoksi, kan sunumu ve metabolik ihtiyaca bagh gegici

arz talep dengesizligi nedeniyle olusur.
iskeminin sonuclari éngdriilebilir bir zamansal siralamayla gelisir.
1. iskemik bolgeden gelen vendz kanda yiiksek H+ ve K+ konsantrasyonu

2. Ventrikuler diyastolik ve sonrasinda sistolik islev bozuklugu ile bdlgesel

duvar hareket bozuklugu bulgulari
3. ST-T degisikliklerinin gelismesi
4. Kardiyak iskemik agri (12).

Bu siralama; perfuzyon, metabolizma ya da ventrikll duvar hareketlerine
dayanan goruntileme tekniklerinin, iskeminin tespitinde elektrokardiyografi
(EKG) ya da semptomlara kiyasla neden daha duyarl oldugunun sebebini
gOstermektedir.



2.2.1 Epidemiyoloji

Klinikte farkli gidisat gosteren tablolar gostermesinden oturu KKAH' In
insidans ve prevelansini tayin etmek zordur. Calismalar arasinda kullanilan
tanimlar nedeniyle sayisal yonden farkliliklar gorilebilmektedir. Kararli angina,
epidemiyolojik yonden temel anlamiyla éyklye dayanan bir tanim olup bu
nedenle klinik karari esas olarak almaktadir. Bu amagla degerlendirilen Rose
angina anketinin 6zgulligu %80-95 olarak gorulmustar (13). Bunun yani sira
anketteki duyarlihk Klinik tani, koroner anjiografi ve EKG bulgulari ile

kiyaslanildiginda %20-80 seklinde anlamli bir farkhlik gérilmektedir.

Son doért dekadda KAH’ a sekonder mortalite orani dusmus olmakla birlikte
gunumuzde hala basta gelen mortalite sebeplerindendir. Giinimuzde Amerika
Birlesik Devletleri (ABD)'nde gerceklesen 35 yas ve ustlindeki olimlerin
yaklagik olarak Ucte biri KAH’ tan kaynaklanmaktadir (14). Buna karsilik
oncelikle KAH ve inme olmak uzere Avrupa’daki 4.3 milyon dlumun yaklasik
%48’i KVH’ a sekonder gerceklesmektedir (15). 2001 yilinda yaklasik 6 milyar
olan dinya nlfusunda mortalitenin %29,1’i  kardiyovaskiler nedenlere
sekonder gerceklesmis iken 2030 yili i¢in beklenilen oran yaklasik %32,5
olarak on gorulmektedir. Gelir dizeyi dusuk ve orta olan Ulkelerde bu oran

daha fazla goérilebilmektedir (15).

KAH erkeklerde 6nemli bir 6lim nedeni olan akciger kanseri (%6) ve
kadinlarda 6nemli bir 6lum nedeni olan meme kanserinden (%2) ¢ok daha
fazla 6lim oranina sahip olup, erkeklerdeki mortalitenin  %19’undan

kadinlardaki mortalitenin %20’sinden sorumludur (16).

Angina prevelansi toplum temelli yapilan ¢calismalarda yasla beraber kadin
ve erkekte artmakta olup, kadinlarda %5-7, 65-84 yas arahdinda %10-12’ye
yukselmektedir (17). Dikkat c¢ekici bir sekilde angina sikligi orta yash
kadinlarda erkeklerden daha ylUksek olarak gorulmustar. Mevcut durum
yuksek olasilikla mikrovaskuler angina gibi iglevsel KAH prevelansinin
kadinlarda artmig olmasi ile ilgili olup, bu durumun yas ilerledikge tersine
doéndigu goérulmustar (18,19).



Batili toplumlardaki mevcut verilere gore komplikasyonsuz angina pektoriste
45-65 yaslari arasindaki erkeklerdeki yillik insidans yaklasik %1,0 iken,
kadinlarda 65 yasin altinda bu oran bir miktar artmistir. Artan yas ile beraber
insidans artmakta 75-84 yas arasindaki kadin ve erkeklerde %4’e kadar
cikmaktadir (20). Angina insidansi KAH mortalitesinde izlenen uluslararasi

degiskenlik ile benzer dogrultuda bir gesitlilik géstermektedir (20,21).

KAH’ a sekonder yillik mortalite oranlarinda zamanla bir dusis oldugu
ongoriulmektedir (22). Buna ragmen, dnceki dykulerinde KAH tanisi olanlarin
prevelansinda bir farklilik izienmemistir. Bu veriler dogrultusunda, KAH tanili

hastalarda prognozun iyiye gittigi distunulmektedir.

Vazospastik ve mikrovaskuler angina hakkinda epidemiyolojik yonden yeterli
veri bulunmamaktadir. Guincel klinik verilere gore anjiyografide koroner darlik
gérilmeyen ancak kararli anginasi mevcut olan hastalardaki koroner
vazomotor iglevlerin, hastalarin Ggte ikisinde bozuk oldugu dusunulmektedir
(23).

2.2.2 Dogal seyir ve prognoz

Prognoz ile ilgili klinik arastirmalarda kullanilan vakalar secilmis hastalar
olduklarindan ulasilan sonuglar 6nyargih olabilir. Aragtirmalar sonucunda elde
edilen verilere gore, yillik 6lim orani yaklasik %1.2-2.4 oraninda goérilmekle
beraber (24) kardiyak mortalitenin yillik insidansi %0.6 -%1.4 olarak goértulmus
Olumle sonuclanmayan miyokart enfarktisunun insidansi ise RITA-2 (Anjina
icin ikinci Randomize Girisim Tedavisi) calismasinda ve COURAGE
(Revaskiilarizasyon ve Agresif lilag Kullanarak Klinik Sonuglarin
Degerlendiriimesi) calismasinda degerlendirilmis; RITA-2 galismasinda (25)
%0.6 olarak gorulirken COURAGE calismasinda ise %2.7 arasinda (24)
deqgistigi tespit edilmigtir.



Prognozun belirlenmesi KAH’ i hastalarda detayli degerlendirme ve olasi
revaskularizasyonu kapsayacak etkili girigsimlerin klinigi duzeltmesi ve daha
kritik hastalarin glvenilir bicimde tespit etmek agisindan énemi buyuktir. Ote
yandan iyi prognoz goOsteren hastalarin tespit edilerek Iizumsuz yapilan
girisimsel veya girisimsel olmayan test ve revaskularizasyon islemlerinin

onune gecilmesi yonunden de onem arz etmektedir.

Hipertansiyon, hiperkolesterolemi, diyabet, sedanter hayat, obezite, sigara ve
aile 6ykusu gibi geleneksel risk faktoérleri KAH’ 1n ilerlemesine sebep olup
aterosklerotik hastalik gelisimine katkida bulunarak olumsuz yénde prognoza
tesir eder (26,27). Kesinlestiriimis KAH tanisi olan ya da tani agisindan supheli
olgularda artmig kalp hizinda, dusuk sol ventrikul ejeksiyon fraksiyonuna sahip
kisilerde, kalp yetmezliginde, ¢oklu damar hastaligi varliginda, proksimal
arterleri tutan koroner damar hastaliginda, kéti fonksiyonel kapasiteye sahip,
lezyon derecesi fazla, yaygin iskemisi olan, yasli, ciddi anginasi mevcut olan

hastalarda prognoz daha kotudur (28).

2.2.3 Tani ve degerlendirme

KKAH'’ In tanisi ve degerlendiriimesi; hiperglisemi, belirgin dislipidemi, ya da
diger biyokimyasal risk parametrelerinin tespit edilmesi ve stres testi veya
koroner goruntileme benzeri spesifik kardiyak tetkikleri iceren klinik izlemi
kapsar. KKAH slphesi bulunan olgularda tim bu tetkikler, olasi iskemi tanisini
belirlemek, beraberinde eslik eden durum ve harekete gegiren etmenleri tespit
veya ekarte etmek, hastaliga ait riski tespit etmek ve tedaviye yaniti 6lgmek

amaci ile degerlendirilebilir.

Anamnez, angina pektoris tanisindaki en énemli basamak olarak kabul edilir.
Cogdu zaman tek basina anamnez ile tani koymak olasidir. Bununla birlikte,
taniyi kesinlegtirmek, olasi diger tanilari ekarte etmek ve altta yatan hastaligin
siddetini tespit etmek igin ¢gogu zaman ayrintili bir fizik muayene ve objektif
tetkiklere ihtiyag vardir (29).



Angina pektoris; miyokard iskemisi ile iligkili sikinti hissi olarak tanimlanir ve

1-Yerlesim yeri
2-Karakteri
3-Etki stresi

4-Efor veya siddetlendiren, hafifleten diger etmenler ile olan iligkisi olmak

uzere dort kategoride degerlendirilebilir.

Miyokard iskemisi ile iligkili olan sikinti hissi daha siklikla gégus alaninda,
sternumun arka, alt ya da yan bodlgesinde hissedilmekle beraber
epigastriumdan baslayip ¢cene alti veya dislere, her iki skapuladan her iki kol,

el bilekleri ve parmaklara kadar uzanan her yerde hissedilebilir.

Tarif edilen sikinti hissi genellikle daralma, agirlik veya baski duyusu olarak
ifade edilir; kimi zaman bogazda tikanma, daraltma ve yanma bigiminde
olabilir. Birgok hasta gogus bolgesinde agri veya baski duymadigi igin, direkt
olarak sikinti hissi duyup duymadiklarinin irdelenmesi yarar saglayabilir.
Angina ile beraber nefes darligi bulunabilir, bununla birlikte gégus bdlgesinde
olugan sikinti hissine ilaveten, bulanti, yanma, huzursuzluk, yorgunluk,
bayginlik ve kotu bir olay gergeklesecek hissi gibi daha az spesifik semptomlar
belirtilebilir. KKAH’ in tek semptomu dispne olarak gorulebilir ve kimi zaman
bu durumu bronkopulmoner hastaliga sekonder gelisen dispneden ayirmak

zor olabilmektedir.

Sikinti hissinin suresi bircok olguda 10 dk’ dan daha az devam eder ve
¢ogunlukla dakikalar veya daha kisa sureli olarak tanimlanir. Fakat saniyeler
surdugu soylenen gogus agrisinin anginaya sekonder olma ihtimali yuksek
degildir.

Efor sebebiyle, yokus ¢cikma veya ruzgara kargi soguk havada yurume ile
semptomlar ortaya ¢ikar ve siddetlenir ve bu etmenlerin yok olmasi ile beraber
kisa surede kaybolur. Angina icin agir bir yemek sonrasi veya sabahin erken
saatlerinde belirtilerin siddetlenmesi karakteristiktir. Yurumeyi surdirmek veya
ikinci defa egzersiz yapma ile angina azalabilir (30). Anginayi buccal veya

sublingual nitratlar hizla yok eder.
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Tablo 1’ de Tipik ve atipik anjinanin tanimlari gésterilmistir (31).

Tablo 1. Gogus agrisinin geleneksel klinik siniflandirmasi

Ozellikler:

- Goguste sternum arkasinda tipik nitelik ve surede rahatsizlik hissi
- Efor veya duygusal stres ile tetiklenme

- stirahat ve/veya nitratlar ile dakikalar icinde rahatlama

Tipik anjina (kesin) Yukaridaki Gg 6zelligin tamamini karsilar
Atipik anjina (olasi) Bu 6zelliklerin iki tanesini karsilar

Anjina digi1 gogus agrist  Bu 6zelliklerin yalnizca birini karsilar ya da higbiri
yoktur

Atipik anjina lokalizasyon ve bicimi genellikle tipik angina gibidir, nitratlara
yanit gosterir ancak harekete gegiren bir etmen bulunmayabilir. Ek olarak
agrinin dinlenme durumunda az miktarda baglayip, etkisinin giderek arttigi ve
15 dakika iginde en fazla yogunlukta hissedildikten sonra giderek azaldigi
seklinde anlatilir. Bu spesifik olan 6yku koroner vazospazm ihtimali konusunda
da klinisyeni dikkatli kilmahdir (32).

Mikrovaskiler angina ise eforla harekete gegen, ancak efordan bir middet
sonra gorulen, agri ve bicimi angina ile benzerlik gosteren fakat nitratlara iyi

cevap gostermeyen bir agri seklinde belirtilir (33).

Angina digi goégus agrisinda tarif edilen spesifik nitelikler bulunmaz. Genellikle
gogsun sol veya sag kisminin kaguk bir alaninda agri goralir ve bu agri
saniyeler surebildigi gibi birka¢ saatten birka¢ gune kadar surebilir. Cogu
zaman nitrogliserine cevap verdigi gorilmez (sadece 06zofagial spazm
durumunda cevap alinabilir) ve tasikardi ile harekete gecgebilir. Bu tarz
vakalarda kardiyak disi sebepler akla gelmelidir (29).
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Fiziksel aktivitenin hangi evresinde belirtilerin meydana geldigini tespit etmek
ve kararli anginanin seviyelerinin belirlenmesinde siklikla kullanilan evreleme
sistemi Kanada Kardiyovaskuler Cemiyetinin siniflamasidir (34) (Tablo 2).
Fakat, bu siniflama sisteminin tim derecelerinde beraberinde bulunan veya

sonradan dahil olan koroner vazospazma sekonder istirahat agrsinin meydana

gelebilecegini kabul ettigini de g6z éninde bulundurmak gereklidir (35).

Tablo 2. Kanada Kardiyovaskuler Dernegi angina pektoris siniflamasi

Sinif Tanim Karakter
I.  Olagan fiziksel GuUnlik fiziksel aktiviteler anjinaya neden
aktivite anjinaya  olmaz, agir veya uzamis aktiviteler ile anjina
yol agmaz ortaya cikar.
Il.  Olagan aktivitede = Gunlik aktivitelerde hafif kisitlanma vardir.
hafif kisitlanma Normal kosullarda ve normal hizda 200

Olagan aktivitede
belirgin
kisitlanma

metreden fazla yiriyebilir veya 1 kattan fazla
merdiveni semptomsuz ¢ikabilir.

Gunlik fiziksel etkinliklerde belirgin kisitlanma

vardir. Normal kosullarda ve normal hizda 100-
200 metre ylriiyls veya 1 kat merdiven ¢cikma

ile semptom olusur.

IV.  Anjina olmadan Istirahat veya minimal aktivite ile anjina ortaya
herhangi bir cikar.
aktivitenin
yaptlamamasi

2.2.4 Risk faktorleri

Kiside belirli bir donem igin aterosklerotik kardiyovaskuller olay gegirme
olasihgi kardiyovaskuler risk olarak degerlendirilir. Hastanin KVH riskini stratli
ve yeterli dogrulukta belirleyip akilci tedavi Uzerine karar vermeleri klinisyenler

icin oldukga dnemlidir.

KAH risk profili ilk kez 1948’ de Framingham Heart Study ¢calismasiyla ortaya
nitelendirilmis ve gunumuze dek birgok arastirmayla da agiklanmigtir.

KAH ile iligkili 6nemli risk faktorleri sunlardir:
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-Obezite

-Yas (erkek>45, kadin>55 yas veya postmenopozal evre)

-Erken yasta ailede KAH dykislU olmasi (kadin<65yas, erkek<55)
-Irk

-Hipertansiyon (Kan basinci>140/90 mm Hg ya da antihipertansif ilag

kullanimi)

-Sigara

-Diabetes mellitus

-Hiperkolesterolemi [total kolesterol (TK)>200 mg/dl, LDL>130mg/dI]
-HDL kolesterolin <40mg/dl olmasi

-Hipertrigliseridemi (>200mg/dl)

Her gegen gun yeni risk biyobelirteclerinde artis gozlemlenmektedir.
Biyobelirteclerden 10 vyilik kardiyovaskiler morbidite ve mortaliteyi
dngdrebilmeye yardimci olan parametreler degerlendirmeye alinmistir. ki

grup sistemik biyobelirteg KVH riski degerlendiriimek Uzere kullaniimaktadir.

1 ) Enflamatuar Belirtegler: Yiksek duyarlikli C-reaktif protein (hs-CRP) ve
Fibrinojen; unstabil aterosklerotik plak olusumu ve inflamatuar durum ile ilgili
yol gdsterici olup orta risk grubunda tutarlilik gdsteren sonuglar veren bir risk
faktoraduar (36). Benzer durum fibrinojen igin de gecerlidir (37). Fakat her iki
parametrenin de rutin risk grubu belirlenmesinde kullanilabilmesi igcin hala

yeterince kanit ve ¢calisma mevcut degildir.

2_) Trombotik Belirtegler: Homosistein ve lipoprotein-iligkili fosfolipaz
(LpPLA2); Homosistein KVH ile iligkili bagimsiz bir risk faktéri olarak
bilinmektedir. Buna ragmen, tutarlilik acisindan beslenme, metabolik ve
yasam tazi faktorleri nedeniyle yetersizdir ve dizeylerinin B vitamin tedavisi ile
azaltmanin KVH riskini disturmede etkisi yeterli bulunmamistir (38). LpPLA2
biyobelirteci ise plak ruptiri ve aterosklerotik olaylar igin ortaya ¢ikmis

badimsiz bir risk faktoridur. Yeteri dizeyde tarafsiz ¢alisma bulunmamaklia
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beraber risk Ustundeki etkinligi kisithdir. Maliyet unsurunun da g6z onune

alinmasi ile birlikte ikinci basamak biyobelirte¢ olarak kullaniimaktadir (39).
2.2.4.1 Yas ve cinsiyet

TEKHARF calismasinda elde edilen verilere gore KKAH’ a sekonder mortalite
orani kadinlarda yilhk binde 3.8, erkeklerde ise yillik binde 7.3 olarak
goriimustir (1). KAH prevelansi ve siddetinde yas onemli dl¢ide katkida
bulunmaktadir. Bilhassa 75 yas ve Uzeri Kigilerde ¢cok damar lezyonlari daha
fazla gorulmektedir (40). Arter duvarinda ilerleyen yas ile beraber
vazoreaktivitede azalma gerceklesir. Alfa-1, alfa-2 ve beta-2 adrenerjik
reseptdr duyarlii§inda azalma lehine bazi farkliliklar meydana gelir. Ozetle
endotel bagimli vazodilatasyon kapasitesi duser, buna sekonder damar

kompliyansi azalir ve ateroskleroz siddetlenir (41).

Bircok metaanalizde KAH’ tan dolayi intravaskiiler Ultrason (IVUS) yapilan
hastalarda yas ilerledikge kalsifiye plak sayisinda artis ve daha fazla negatif
remodelling oldugu tespit edilmigtir. Ayni zamanda segment sayisinda ve plak
uzunlugunda artis oldugu goézlemlenmigtir. Artan yas ile beraberinde DM,
Hipertansiyon, atriyal fibrilasyon ve benzeri komorbid durumlarin eslik
etmesinin de bu slrece katkida bulundugu 6ngoériimektedir (42). IVUS ile
yapilan bir diger calismada koroner damarlarda yas ilerledikge tortiyozitede
artis, kalsifikasyon ve endotelde disfonksiyon gelistigi, kalsifikasyondaki
ilerlemenin elastisitede gerilemeye ve arter kompliyansinda dugsuklige neden

oldugu tespit edilmistir.

2.2.4.2 Aile Oykiisii

KAH olusumunda aile dykusu varhgi bir sonraki kusaga genetik aktarimin yani
sira bu genlerin yasam tarzina gore ekspresyonu ile de iligkilidir. Yapilan bir
calismaya goére tani alma yasi DM gibi KAH oncilu risk faktori tasiyan
hastalarda 62.2 iken, KAH iliskili aile 6ykisu olanlarda ise tani alma yasi 56

olarak tespit edilmistir.

2.2.4.3 Hipertansiyon
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HT dunya capinda bir halk sagligi problemi olup en ¢ok gorulen kronik
hastaliklarin basinda gelir. Turk Hipertansiyon Uzlasi Raporu verileri
dogrultusunda Ulkemizde erigkinler Uzerinde vyapilan toplum bazli
epidemiyolojik arastirmalarda gorulen HT prevelansi %31,8 (erkeklerde
%27.5, kadinlarda %36.1) olup, bakilan 4 yillik insidans hizi %21.4 (>65 yasta
%43.3) olarak saptanmistir (43). Diinya Saglik Orglti’'ne gére HT diinyada
prematur olumlere neden olan en ciddi nedenlerdendir. 2000 senesinde dinya
genelinde 972 milyon insani etkisi altina almigtir ve 2025 senesine dek
sikhginda yaklasik olarak %60 artis beklenmekte olup bunun sonucu 1,5

milyar insana tesir edecegi dustnutlmektedir (44).

Yapilan birgok epidemiyolojik ¢alisma sonucunda HT’ nin basta KAH olmak
uzere inme ve kronik bobrek hasariyla da kuvvetli bir iligkisinin oldugu
anlasiimistir. HT, irk, yas ve cinsiyete bagimli olmadan, KAH ile iligkili dikkat
ceken bir risk faktoradur (45).

Yapilan kontrolli calismalar ve bu calismalarin sonuglarindan elde edilen
verilere gore HT, sistolik kan basincinin 140 mm Hg ya/ya da diastolik kan
basincinin 90 mm Hg ‘nin Ustinde olmasi halidir (46). Benzer sekilde Eight
Joint Naitonal Committee for Detection, Evulation and Treatment of High Blood
Pressure (JNC-8) raporunun sonuglarina gore de saglikh bir bireyde sistolik
kan basincinin 140 mm Hg ve diastolik kan basincinin da 90 mm Hg dan daha
dusuk olmasi amaglanmaktadir (47). HT cesitli sebeplerle basta koroner

hadiseler olmak Uzere end-organ hasarlarina neden olmaktadir.
Bunlarin 6nde gelenleri;

Sempatik sistemin uyarilmasi sonucu renin anjiyotensin aldosteron sisteminin
(RAAS) aktive olmasi, nitrik oksit (NO) ve prostoglandin gibi vasodilatérlerin
saliniminin inhibisyonu, natritiretik peptid dizeyinde degisiklikler, inflamatuar
sitokin ve buyume faktorlerinin desarjinda arteryal alanda artig, tim bunlarin
sonucunda meydana gelen endotel fonksiyon bozuklugu ve artmig arteryel

stiffness seklindedir.
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Altmig calismayi kapsayan metaanaliz sonuglarindan elde edilen verilere gore
HT ye sekonder &lumcul bir kardiyovaskiler olay yasamis Kigilerde kan
basinci duzeyi 115/75-185/115 mm Hg araliginda olup sistolik kan basincinda
20 mm Hg ve diyastolik kan basincinda 10 mm Hg artigin bu riski iki katina
cikardigi goérulmagstir. Heart Outcomes Prevention Evaluation [HOPE],
Survival and Ventricular Enlargement [SAVE], European Trial on Reduction of
Cardiac Events With Perindopril in Stable Coronary Artery Disease
[EUROPA]) gibi yapilan bir¢ok galisma sonucunda RAAS blokerleri basta
olmak Uzere antihipertansif tedaviyle beraber koroner hadiseler ve mortalitede

onemli 6lgtde bir dislis meydana geldigi anlasiimistir (45).

2.2.4.5 Sigara

Sigara kardiyovaskiler mortalite ve morbiditeye etki eden; HT,
hiperkolesterolemi, DM gibi diger risk faktérlerinden bagimsiz major bir risk
faktori olarak kabul edilmektedir. Yapilan birgok calisma neticesinde
epidemiyolojik agidan 6zellikle KAH basta olmak Uzere inme, ani kardiyak
olum ve perifer arter hastaligi gibi birgok hastalikla iligkisi oldugu bilinmektedir.
Bununla beraber sigaranin HT ile yakin iligkili oldugu da gosterilmigtir. HT
uzerine yapilan c¢alismalarda erkek cinsiyette hastalarin Ugte birinde sigara

kullanimi mevcut oldugu goralmustar.

Framingham Calismasinda her gln icilen on sigaranin kardiyovaskuler
mortalitede kadinlarda %18, erkeklerde ise %31 oraninda artis meydana
getirdigi ifade edilmistir (48). Sigara KAH ile iligkili degistirilebilir risk
faktorlerinin en dnemlisi olmakla beraber, yapilan birgok kohort galismada elde
edilen verilere gore sigaraya pasif maruziyetin de KAH gelismesi yoninden
belirgin bir risk faktort oldugu tespit edilmistir (49).

Major etkisini serbest radikal olusumu , oksidatif stress miktarinda artma,
endotel ylzeyinde hasar ve fonksiyon bozuklugu meydana gelmesi, NO
saliniminda disus, inflamasyona neden olma ,dislipidemiye yatkinlk, lipid

peroksidasyon seviyesinde yukselme, vasomotor tonus regulasyonunda
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bozulma, trombositlerde disfonksiyon, protrombotik ve antitrombotik faktér
seviyelerinde degisiklik ile goOsterip 0zetle aterom plagl stabilizasyonunda
bozukluga yol acarak ve ateroskleroza zemin hazirlayarak etkisini gosterir
(50).

2.2.4.6 Diabetes Mellitus

Diabetes mellitus (DM), prevelansi gittikge artmakta olan %95’ tip 2 DM olmak
uzere 2011 yilinda dinyada 360 milyon kigiyi etkisi altina almig bir hastaliktir.
Bunlarin disinda guncel verilere gore gunumuizde 300 milyon kiside diyabet
onculu olarak bilinen aglik kan sekeri yuksekligi, glukoz tolerasinda bozukluk,
gestasyonel diyabet ve normoglisemik insulin direnci mevcut oldugu

ongorilmektedir.

Avrupa’da, 2011 yilina ait Uluslararasi Diabet Federasyonu’nun verilerine
gore 20-79 yas araligindaki 52 milyon kiside diabet tanisi bulundugu, bu
sayinin 2030’ a dek 64 milyona kadar ¢ikacagi tahmin edilmektedir. 2011 de
tum dunyada 317 milyon kadin 281 milyon erkek DM ve basta KVH hastaliklar
olmak Uzere DM ye sekonder komplikasyonlar sebebiyle hayatini
kaybetmistir. DM, KAH’ a yol actigi bilinen en énemli risk faktérlerinden olup

cesitli yollar Gzerinden buna neden olur.

ETZ (Elektron Transport Zinciri), hipergliseminin etkisi altina aldidi ilk
yolaklardan biri olup, hiperglisemi dogrudan etki ile superoksit radikallerinde
belirgin bir artis meydana getirir. Bunun yani sira, NO sekresyonunda azalma
olmasi, aterojenik dislipidemiye yatkinlik, endotel fonksiyonunda bozulma,
monosit sayisinda artig, kopuk hucresi olusumu, yagli gizgilenme gorulmesi,
trombosit disfoksiyonu ve koagulasyon defektine neden olmasi, dogrudan etki
ile miyokart toksisitesi gelismesi bilinen etki mekanizmalarinin 6nde

gelenleridir (51).

Diyabetik ve diyabetik olmayan kisiler Framingham calismasinda birbirleri ile
karsilastiriimigtir. ik 20 yilik inceleme icinde erkeklerin %8'ine kadinlarin ise

6’sinda DM tanisi konuldugu goérulmastir. Bu kisilerde KVH gelisimi diyabet
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tanisi almayan hastalara gore 2 kat daha yuksek olarak izlenmigtir. DM mevcut
olan kadinlarda kardiyovaskuler olay gecirme sikligi 3 kat daha yuksek

gorulmustir (52).

DM bash basina bir risk faktorl olmakla birlikte, aterojenik dislipidemi, HT,
obezite, arteriyel stifness gibi metabolik ve sistemik diger bozukluklarla da

yakin iligkili oldugu bilinmektedir.

Gunumuzde glisemik kontrol ve glisemik kontroliin kardiyovaskuler hastalik
risk profiline etkisi Uzerine bir¢gok arastirma bulunmaktadir. United Kingdom
Prospective Diabetes Study (UKPDS) ¢alismasinin sonuglarina gore yeni tani
konulmus tip 2 DM’ li bireylerde siki glisemik kontrolin uzun vadede Miyokard
infarktlsl (MI) gecirme riskini tedavide insulin ya da sulfanilire kullanimindan
bagimsiz olarak dusurdugu gorulmustar. Yine son zamanlarda yapilan 16.492
DM tanili kisinin dahil edildigi bir ¢galismadan elde edilen verilere gore
0zgec¢misinde kardiyovaskuler olay mevcut veya kardiyovaskuler olay gegirme
olasiligi fazla olan ylksek riskli grupta kabul edilen hastalarda HbA1c
degerinde 7’ nin Uzerindeki her %1’ lik artisin makrovaskuler olay gegirme

riskini yaklagik %35 oraninda arttirdigi gosterilmigtir (53).

2.2.4.7 Dislipidemi

Dislipidemi Uzerine yapilan gézlemsel, patolojik, genetik ve girisimsel birgok
arastirmada Ozellikle hiperkolesterolemi basta olmak Uzere hiperlipideminin

KVH gelismesinde 6nemli dl¢iide katkida bulundugu tespit edilmistir.

Genis bir kolesterol araliginda yapilan degerlendirme sonrasinda LDL
kolesterol ve total kolesterol ile KVH gelisme riski arasinda kuvvetli ve dogru
orantih pozitif bir iligki gérulmustur. Bu bag KVH’ s1 olmayan Kigiler ile beraber

ve KVH tespit edilmis olan bireyler igin de gegerli bir durumdur.

Epidemiyolojik, anjiografik ve klinik sonlanim noktalari ele alan birgok
calismada KVH’ dan sakinmak igin oncelikli olarak LDL kolesterol dizeyinde

dusus saglamanin énemli olduguna dair sonuglar elde edilmis olup plazma
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LDL kolesterol seviyesindeki dususun basta KAH olmak Uzere KVH riskini

azalttigina dair kesin kanitlar elde edilmistir (42).

Kolesterol Tedavi Arastirmacilari Is birligi (CTT) tarafindan gegtigimiz yillarda
yapilmig 170.000 hastanin verilerinin ele alindigi 27 tane randomize ¢aligmayi
kapsayan bir metaanaliz sunulmustur. Bu metaanalizde JUPITER, PROVE-IT
gibi onemli c¢aligmalarin verilerinden s6z edilmis olup LDL kolesterol
seviyesindeki dusis ile kardiyovaskiler olay (dlimcil olmayan Mi, ani
kardiyak o6lum, koroner revaskularizasyon gerektiren olay, stroke) riskinde
gorulen dususun dogrusal bir iligki icinde oldugu gosterilmis ve LDL kolesterol
seviyesindeki her 1 mmol/L birimlik azalmanin kardiyovaskuler olay riskini

yaklagik %21 oraninda azalttigi tespit edilmigtir.

Bunun diginda metaanalizdeki 6nemli verilerden bir tanesi de statinler; KAH
olanlarda bazal LDL kolesterol duzeylerinden bagimsiz olarak, LDL
kolesterolUnu dusurerek rolatif riskte azalmaya katkida bulunur (54,55). Tedavi
hedefi olarak onaylanan bir HDL kolesterol seviyesi icin yeterli bilimsel veri
bulunmamasina ragmen, kadinlarda 45 mmol/L, erkeklerde ise 40 mmol/L
altindaki HDL kolesterol degerleri risk belirteci olarak kabul edilmektedir.
Trigliserit dizeyinin KVH ile iligkili bagimsiz bir risk faktori oldugu bilinmekle
beraber hiperkolesteroleminin trigliseritden daha guclu bir risk faktéra oldugu

gorulmustar.

2.2.4.8 Obezite

Genel olarak onaylanmis olan olgutler dogrultusunda obezite beden kitle
indeksinin 30 kg/m2’den yuksek olmasi halidir. Obezite prevelansi 40 yil dnce
Amerika’da %25 oraninda iken ginimuizde %70’ lere kadar artmis olup
Avrupa’da bu oran %36.5 dolaylarindadir. Sosyoekonomik ve medikal bir yluk
olusturmaya devam eden obezite gunimuizde uglncu dunya Ulkelerinde bile
mortalite ve morbidite nedeni olarak yer almasi sebebiyle pandemi olarak da

goérilmeye baslanmistir. Kardiyovaskiler risk faktorleri olarak kabul edilen
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hiperlipidemi, HT ve DM arasinda 6zellikle morbid obezite ile yakin iligki oldugu

bilinmektedir.

Gunumuzde vyapillan bircok calismada KAH nedenli  koroner
revaskularizasyon uygulanan hastalarin 6nemli bir kisminda eglik eden obezite
mevcudiyeti dikkat cekmistir. insiilin direncinde gériilen artis sempatik sistem
aktivasyonu ile birlikte hiperlipidemi ve hiperkoagulabiliteye yatkinlik ve
sistemik inflamasyona ve sonu¢ olarak ateroskleroz olusumuna ve KAH’a
uygun ortami hazirlamaktadir. Primer ve sekonder kardiovaskuler korunma

amacli kilo vermek genel olarak kabul géren bir anlayistir (56-58).

2.2.5 TEMEL TETKIKLER
2.2.5.1 LABORATUVAR

ik etapta hastanin hayat kalitesi ile bereber genel durumu belirlenmeli yapilan
degerlendirme revaskularizasyon yonunde olmaz ise uygun gorulen tedavi
istenilecek test sayisi minimal dizeyde tutularak baslanmalidir. Antianjinal
tedavi, KKAH tanisi kesin olarak konulmamis olsa bile baglanilabilir. Standart
biyokimyasal laboratuvar testleri, 6zellikli hastalarda gogus rontgeni, istirahat
EKG'si, ihtiyagc gorilmesi durumunda ambulatuar EKG takibi, istirahat
ekokardiyografisi, KKAH slUphesi olan vakalarda temel tetkikler olarak

istenilmelidir.

iskeminin muhtemel sebepleri, kardiyovaskiiler risk parametrelerini ve
beraberinde bulunan durumlari tespit etmek ve prognozu belirlemek amaci ile
laboratuvar tetkikleri incelenir. Hemogram ve klinik suphe varhdinda tiroid
fonksiyon testleri iskeminin etiyolojisi ve prognoz ile ilgili tahminde
bulunmamiza yardimci olur (59). Glikolize hemoglobin (HbA1c) ve aglik kan

sekeri KAH slphesi olan her vakada incelenmelidir (60).

KAH tanisi konmus veya suphelenilen batun vakalarda risk durumunu tespit
etmek ve tedavi gereksinimini belirlemek amaci ile dusik yogdunluklu

lipoprotein (LDL), aclik lipit profili, total kolesterol (TK) ve yuksek yogunluklu
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lipoprotein (HDL), duzeyleri incelenmelidir. Glisemik durum ve lipid profilinin
duzenli araliklar ile takip edilmesi onerilir. Tetkiklere senede bir defa

yinelenmesi konusunda gorus birligi mevcuttur (61).

Kararli anjina pektorisi olan vakalarda bébrek fonksiyonlarindaki olumsuzluk
prognozu kotulestirir (62). Bu sebepten 6turt hastalarin GFR’leri (glomeriler
filtrasyon hizi) kreatinin veya sistein-C dlgumunu temel alan bir yol izlenilerek
hesaplanmali ve bazal bobrek fonksiyon degerleri tespit edilmelidir. KAH’ da
kararsizlagmaya yonelik klinik agidan kugku varliginda oncelikli olarak hassas
veya VYyuksek hassas duyarlikli troponin kitlerinden yararlanilarak
degerlendiriimelidir. Sayet troponinde artis saptanmigsa, hasta Akut Koroner
Sendrom (AKS) kilavuzu onerileri dogrultusunda tedavi edilmelidir. Kararsiz
hastalari tespit etmede troponinlerin rolunin belirleyici olmasi nedeniyle
troponin deg@erleri semptomatik KKAH tanisi ile takip edilen her vakada

gorulmelidir (63).

KKAH ile takipli olgularda artmis kardiyovaskuler olay riskinin Yuksek
duyarlikh C-reaktif protein (hs-CRP) dlzeyindeki artis ile iligkili oldugu
belirlenmistir. Fakat hs-CRP ve prognoz arasindaki bu bagin KKAH' olgularda
rutin olarak bakilmasini destekleyecek yonde yeterli veri bulunmamaktadir
(64). KKAH tanili hastalarin takibinde hemostaz belirteglerinin, natritretik
peptitlerin veya genetik incelemelerin rutin goralmesi ile ilgili yeteri kadar kanit

bulunmamaktadir (65).

2.2.5.2 istirahat elektrokardiyogram

KAH dasunulen tim hastalarda 12 derivasyonlu istirahat EKG’ si gorulmelidir.
Daha 6nceden gecirilmis miyokart infarkttist (MI) veya anormal repolarizasyon
paterni gibi bulgular istirahat EKG si ile gorulebilir ve ileride olasi durumlar igin
karsilastirma amaci ile kullanilabilir. Agrn varhidinda cekilen EKG de iskemi
mevcut ise dinamik ST-T degisiklikleri gorulebilir. Vazospazmi olan hastada
gbgus agrisi esnasinda ve hemen sonrasinda bakilan EKG de gorulen ST

segment sapmalarindaki diizelme tanisal olabilmektedir.
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Sol ventrikdl hipertrofisi (SVH), sol veya sag dal blogu, preeksitasyon
sendromlari, aritmiler veya ileti bozukluklarina dair bulgular EKG’ de
saptanabilir. Ayrici tanida, hasta igin uygun ileri tetkik ve tedavinin belirlenmesi
ve diuzenlenmesinde veya vakanin risk siniflandirmasinda bu tiur bilgiler

faydali olabilir.

2.2.5.3 istirahat ekokardiyografi

Istirahat iki boyutlu ve Doppler Transtorasik Ekokardiyografi (EKO) kalp yapisi
ve islevi hakkinda bilgi verir. EKO’' da saptanan segmenter duvar hareket
kusurlari hastada KAH gorulme ihtimalinin yuksek oldugunu gosterir. Bununla
beraber kalp kapak hastaligi (aort darligi) veya hipertrofik kardiyomyopati gibi
gogus agrisi yapabilecek diger sebeplerin dislanmasini saglayabilir. Global
ventrikul fonksiyonlari KKAH icin dnemli bir prognostik indeks olup EKO ile
degerlendirilebilir (66). Uflirimu mevcut olan gegiriimis miyokard infarktiisi
Oykusu veya kalp yetmezligi semptom ve bulgularn olan hastalarda, EKO

Ozellikle faydaldir.

Istirahat EKO sonrasi uygun bir prob ile bakilan karotis arter
degerlendiriimesinde karotis intima media kalinhgr ve/veya plaklarin
gOsterilmesi aterosklerotik hastalik tespitini saglar, elde edilen verilerin
koruyucu tedavi Uzerinden etkileri bulunmaktadir (67) ve ek olarak KAH’ In test
oncesi olasiligini ylikseltir (68). Eforla iligkili semptomlari mevcut, korunmus
ejeksiyon fraksiyon (EF) lu kalp yetmezligi olan hastalarin tespit edilmesinde

doku doppler ve strain hizi dlgumleri katkida bulunur (69).

Aktif iskeminin ilk gorulen bulgusu bozulmus diyastolik volumdur ve dispnesi
mevcut olan olgularda mikrovaskuller iglev bozuklugunun isareti olarak
gordlebilir (70). Komplike olmayan KKAH’ I olgularda klinik takibinde yeni bir
durum ortaya c¢ikmadigi slrece sik araliklarla istirahat ekokardiyografisini

tekrar etmeye gerek duyulmaz.
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2.2.5.4 istirahat kardiyak manyetik rezonans

Yapisal kalp anomalilerini belirlemek ve ventrikil fonksiyonlarini tanimlamak
icin Kardiyak manyetik rezonans (KMR)’'dan yararlanilabilir (71). KMR’ in, EKO
kontrast ajanlari ile yapilan incelemeyle degerlendirmenin yetersiz kaldigi ve
KMR yapilmasi igin kontrendikasyonu bulunmayan vakalar igin yapilmasi

tavsiye edilir.

2.2.5.5 Eforlu elektrokardiyografi

Anjinayla basvuran hastalarin yas, cinsiyet, semptomlara gore degerlendirilen

test Oncesi olasihdl orta duzeyse ve bazal EKG’lerinde pace ritmi, pre-
eksitasyon, ST segmentinde 1 mm ve Uzeri depresyon, dal blogu yoksa eforlu
EKG ile degerlendirilebilir. Kararli anjina pektoris kilavuzlarina gore egzersiz
sirasinda herhangi bir derivasyonda ST segmentinde 1 mm’den fazla yatay
veya asagil egimli cokme saptanmasi iskemi yonunden testin anlamli oldugunu
dugundurmektedir (72).

Kimi zaman altta yatan koroner hadise olmamasina ragmen egzersiz testi
sirasinda karakteristik EKG degisiklikleri gozlenebilir ve yanhis pozitif sonug
olarak degerlendirilebilir. Bu durumun klasik 6rnegi KAH olasiliginin az oldugu
genc¢ yas kadinlardir. Bunun disinda yalanci pozitif sonuca sendrom X’ te,
digital tedavisi alanlarda, elektrolit anormalligi olanlarda ve mitral kapakta
prolapsusu olanlarda da rastlanabilir (73). Amerikan Kalp Cemiyeti (AHA)
kilavuzlarina gore egzersiz testinin KAH tanisinda ortalama duyarliligi ve
0zgulligu sirasiyla %68 ve %77°dir (74-76).

2.2.5.6 Ambulatuar elektrokardiyogram izlemi

iskemik miyokard tutulumuna ait bulgular ambulatuar EKG(Holter)
degerlendiriimesi ile gosterilebilir, fakat tanisal bilgi elde etme yéninden stres

testi ile elde edilen verilere ilaveten nadiren ek bilgi verdigi gorular (77).
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Ambulatuar takibin vazospastik anjina veya ritm bozuklugu suphesi olan
vakalarda yararli oldugu gorulse de rutin kullanimda yer bulmasini destekleyen

yeterli argiman bulunmamaktadir.

2.2.5.7 Gogus rontgeni

KKAH ‘da tani ve prognoz hakkinda spesifik bilgi vermemesine ragmen goégus
agrisi olan hastalarda siklikla gogus rontgeni kullaniimaktadir. Bilhassa kalp
yetmezliginden suphelenilen vakalarda ve siklikla KKAH ile beraber bulunan
akciger problemleri ve atipik semptom ve bulgularin mevcut oldugu

durumlarda ayirici tanida kullaniimak Gzere faydali olabilmektedir.

2.2.6 Koroner anjiyografi ve kardiyak kateterizasyon

Koroner anjiyografi (KAG); radyoopak kontrast madde enjeksiyonu
sonrasinda koroner damarlarin degerlendiriimesine olanak saglayan
go6rintileme yéontemidir (78). Koroner anjiyografi koroner arter hastaligiyla ilgili
darlik gelisip gelismedigini tanimlamada altin standart olarak kabul edilir (79).
Koroner arter hastaliginin ortaya konmasi ile birlikte darligin siddetini
degerlendirme ve tedavi seklinin belirlenerek uygulanmasina imkan

vermektedir.

Diagnostik kardiyak kateterizasyon yalnizca koroner arterleri degerlendirme
amacl yapilmayip, beraberinde kalbin sag ve sol yapilarinin anatomik ve
hemodinamik degerlendiriimesine de yardimci olmaktadir. Vena kavalar, sag
atriyum, sag ventrikil ve pulmoner arterler sag kalp kateterizasyonu ile
degerlendirilebilir. Oksijen saturasyonu ve kalp debisi ve pulmoner kapiller
kama basinci Olgulebilmektedir. TrikUspit ve pulmoner darliklarin derecesi,
pulmoner hipertansiyon olup olmadigi ve derecesi, sag kalp basinglar
Olculerek tespit edilmektedir. Mitral ve aort kapagi fonksiyonlari, sol ventrikul
basinglari ve fonksiyonlari sol kalp kateterizasyonu ile olgulebilmektedir.
Bununla beraber kalp i¢i santlarin varligini ve lokalizasyonunu tespit etmek
amaciyla kateterizasyon uygulanabilmektedir (80).
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Perkutan kardiyak girigsimler yalnizca diagnostik acidan kullaniimakla
kalmayip gunumuzde es zamanl tedavi amaci ile de tercih edilmektedir. Bu
dogrultuda perkutan revaskularizasyon islemleri semptomatik Aterosklerotik
KAH olan hastalarda ve koroner anatomisi uygun olanlarda
kullanilabilmektedir. Benzer bicimde kapak yapisinin iglem igin uygunlugu
durumunda; mitral darlik (81) ve aort darligi (82) nda valvuloplasti igslemlerinde,
ayrica patent foramen ovale (PFO), atrial septal defekt (ASD), patent duktus
arteriyozus (PDA) gibi intrakardiyak santlarin varliginin tespit edilmesinde ve

kapama yontemlerinde guvenli bir gsekilde uygulanmaktadir.

Bununla birlikte, elektrofizyolojik ¢calismalar da 6zellikle aritmilerin tanisinda
ve tedavisinde vyararlanilmakta bu sekilde transven6z yolun yaninda
transarteriyel yol da kullanilarak kalp ici aritmi odaklari belirlenilmekte ve

basarili bir bicimde ablasyon saglanabilmektedir (83).

Transkateter yolla kapak implantasyonlarinin uygulanmasi Ozellikle son
zamanlarda kardiyolojinin ilgisini ceken bir diger invaziv yaklasimdir. ilk defa
2002 yilinda Cribier ve ark. tarafindan yapilan Transkateter aortik valv
implantasyonu (TAVI) isleminde de femoral arter yoluyla biyoprotez aortik
kapagin ilerletiimesi saglaniimis ve aortik odaga implantasyonu yapilmigtir
(84).

Perkutan kardiyak girigsimlerin ilk zamanlarinda yalnizca cut-down metodu
tercih edilirken zaman igerisinde bu prosedurden vazgegilmis, direk arteryel
ponksiyon metodu bu yontemin yerini almigtir. Perkutan girisim beraberinde
bircok avantaj saglamigtir. Damarin cerrahi olarak ortaya c¢ikariimasi
gerekliliginin ortadan kalkmasi bunlarin en énemlisidir. Boylelikle, damar ve
deriye sutur iglemine da gerek duyulmamaktadir. Ek olarak islem suresi
perkitan yontem tercih edildiginde kisalmakta, komplikasyon gelisme
sikhginda da azalma goértulmastir. Sag kalp kateterizasyonu yapilirken
cogunlukla femoral, internal juguler, subklavian, median antekubital ven
kullanilirken, femoral, brakiyal, aksiller, radial ve ulnar artrerler ile dogrudan
lomber aorta girisi sol kalp kateterizasyonu igin tercih edilmektedir. Arteriyel

ponksiyon perkutan koroner girisimler sirasinda onemli bir problem olarak
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gorilmektedir (85). Bu sebeple vaskiler girisim icin uygun ydntem tercih
edilirken hastada periferik arter hastaligi ve/veya baska bir anatomik veya
patolojik klinik durumun olup olmadigi sorgulanmalidir. Dolayisiyla, ayrintil bir
anamnez girisim oncesi alinmali, periferik arter muayenesini de kapsayan

ayrintih bir fizik muayene yapilmalidir.

2.3 Koroner Arter Hastaligi Ciddiyetinin Belirlenmesi Ve Kullanilan

Skorlamalar

KAH ciddiyetini degerlendirmek amaciyla birgok skorlama sistemi
geligtiriimigtir. Gensini, SYNTAX ve SYNTAX Il skoru KAH i¢in daha yaygin

olarak kullanilan skorlama sistemleridir.

Gensini skorlama sistemi koroner arterlerdeki darligin belirlenmesinde
kullaniimaktadir. Darligin derecesinin tespit edilmesinde kullanilan katsayilar
sirasl ile %25, %50, %75, %90, %99 ve tam tikaniklik olup Gensini puanlari
sirasiyla 1, 2, 4, 8, 16 ve 32 seklinde belirlenmigtir. Tikanikligin mevcut oldugu
bolge ve beslendigi arterin dnemi géz onunde tutulup tespit edilen katsayi ile
carpilarak Gensini degeri belirleniimektedir. Bunun sonucunda, sag koroner
arter, distal sol 6n inen arter, posterolateral arter, obtus marjinal arter 1, sol 6n
inen arter orta segment 1,5, proksimal sol inen arter ve proksimal sirkumfleks
arter 2,5, sol ana koroner arter 5 ile ¢arpilirken, diger arterler 0,5 katsayisi ile
carpilmaktadir. Hesaplama sonucu elde edilen sonug¢ 1-20 puan araliginda ise
aterosklerozun derecesi hafif, 20 puan Ustlinde ise siddetli olarak ifade
edilmektedir (86).

Etkilenen damar sayisi birden fazla olan KAH olan hastalarda primer perkutan
koroner girisim (PKG) ve koroner arter bypass greftleme (KABG)’yi mukayese

eden en dnemli calismalardan birisi SYNTAX calismasidir.

Birden fazla damarda stenozu olan KAH tanili hastalarda SYNTAX
skorlamasi, revaskullarizasyon stratejisine yon vermektedir. Test iki gruba
ayrilarak uygulanir ilk Ug soru lezyonlar ile ilgili bilgi vermektedir. SYNTAX
skorlama sistemi ile KAH derecesinin tespit edilmesinde 6nemli veriler elde
edilmektedir. Gensini skorlama sistemi ile karsilastirildiginda SYNTAX
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skorlama sisteminin, lezyonun uzunlugu, bifurkasyon, trifukasyon ve kalsifik

yapinin incelenmesinde daha avantajli oldugu gérulmustir (87-99).

Tablo 3'de SYNTAX skorlama algoritmasi gosterilmistir.

Tablo 3. SYNTAX skorlama algoritmasi

1) Baskin damar sistemi
2) Lezyon sayisi
3) Lezyon basina diisen segment sayisi
4) Tam tikanma
e Etkilenen segment sayisi
Siire (>3 ay veya bilinmiyor)
Kor sonlanma
Kopriilesme
Tam tikanma sonrasi goriinen ilk segment (antegrad veya retrograd)
Yan dal tutulumunun varligi

5) Trifurkasyon

6) Bifurkasyon
° Tlpl
e Ana damar ve yan dal arasindaki agilanma <70
7) Aorta osteal darlik
8) Ciddi kivrimli damar yapisi
9) Lezyon uzunlugu >20mm
10)Ciddi kalsifikasyon
11)Trombiis varligi
12)Yaygin hastalik/kii¢iik damarlar
e Etkilenen segment sayis1

Klinik verileri dikkate almamasi SYNTAX skorunda gorulen en onemli
eksikliktir. Bu sebeple SYNTAX skoru yeni paramereler entegre edilerek [ sol
ventrikll ejeksiyon fraksiyonu (LVEF), yas, kreatinin klirensi (CrCl), sol ana
koroner arterde stenoz, cinsiyet, kronik obstruktif akciger hastaligi (KOAH) ve
periferik arter hastaligi ] SYNTAX Il Skorlamasi olusturulmustur. SYNTAX Il
skorunda ongordurtici 8 faktor yer alir ve anatomik SYNTAX skoru ile
karsilastinldiginda ayrim guctiniin SYNTAX Il skorunda daha yuksek oldugu
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izlenmistir. Perkitan girisimin sonuglari ele alindiginda SYNTAX Il skorunun

SYNTAX skoru sonuglarindan daha Ustin oldugu gértlmastir (90,91).

SYNTAX Il skorlama sistemi 4 yillik mortalite oranini 6ngérmeye yarayan,
anatomik ve klinik parametreleri hem KABG, hem de PKG ile bir araya getiren
klinik bir yontemdir. Kompleks KAH mevcut olan olgularda, kardiyologlarin
KABG veya PKG arasinda tercih yapmasina olanak saglayan uzun donem
mortalite 6ngorduricid model olarak SYNTAX |l skoru kullaniimaktadir.
SYNTAX Il skoru, sol ana koroner arter ya da G¢ damar hastaligi mevcut olan
genis hasta topluluklarini kapsayan c¢alismalar sonucunda onay almigtir
(92,93). Cox modeli, klinik degiskenler ile anatomik SYNTAX skoru arasinda
regresyon modeli olarak SYNTAX Il skorunda kullaniimaktadir. PKG ve
KABG'nin birbirlerine kargi dengesini dederlendirmede fayda saglamaktadir.
Bilgisayar araciligi ile puan degerlendirmesi yapilmaktadir. Nomogram yatak

bas! uygulamalarda hesaplamalar icin tercih edilmektedir (94).

SYNTAX Score |

Age (years)

[ 7w oo eq0ve dhade I0aitsdodns bbassdossrhssarsnsbrasin sasmons e s vom voe es il fimmprimmmeoansans .
1 /-—-—- i
/ CrCl (mimin) - T
/ LVEF (%) ——
80 —
Left Main
g Gender
Z 80 fsset% '
o] COPD —
5
E / 2
40 -
l » 7
<
31.5%
/ ‘2 PCI

20 — i SYNTAX Score
15.1%
~ A Age (years v
06% 1.3% 3% 5.8% ey a

CrCl{m¥min) -

Total points

Sekil 1. SYNTAX Il skoru gevrimdisi uygulama i¢in puan nomogrami
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2.4 Strain Ekokardiyografi

Strain ve strain rate ekokardiyografi, kardiyak gértntlileme metodu olup doku
Doppler prensibi ile ¢calisan bir ekokardiyografik tekniktir. Miyokardin mekanik
Ozelliklerini belirlemek amaciyla ilk kez Mirskey ve Parmley miyokardiyal strain
kavramini agiklamislardir (95). Doku Doppler metodu ile longitudinal gergek
zamanl strain ve strain rate dlgimleri ise ilk kez Heimdal ve ark. tarafindan
1982’de tanimlamigtir (96). 1990’ Ii yillarin sonunda strain ve strain rate
ekokardiyografi ventrikiler performansi degerlendiren birer yontem olarak
kullaniimaya baslanmistir (97). Dogru degerlendirme i¢in en 6nemli kosul

Olgcme ve sonucu sayisal olarak ifade edebilmektir.

Konvansiyonel iki boyutlu goruntuler Uzerinden yapilan segmenter duvar
hareket degerlendirme sonuglarinda operatoér bagiml, subjektif, yari kantitatif
olmasindan kaynaklanan bazi kisittamalar mevcuttur. Bu durum hiz, hareket,
deformasyon veya deformasyon hizi gibi dlgimlerin parametrik gorantileme
yontemleri ile sayisal olarak belirtiimesi ile ortadan kaldiriimaya calisiimistir.
Deformasyon, s6zcuk karsiligi olarak sekil degisimi anlamina gelir, straini ise
karsilayan kelime gerilme seklinde ifade edilebilir. Fizik terimi olarak yapilan
tanimi ise elastik bir cismin, uygulanan bir kuvvete maruz kalmasinin
sonucunda ortaya cikan, cismin onceki boyutuna kiyasla meydana gelen
goreceli deformasyonun miktari olarak belirtiimektedir. € ya da S simgeleri ile

ifade edilmekte olup, € =(L- Lo)/Lo=AL/Lo seklinde formdile edilir.

PR = ~
[\ I
(\ = AL
| |

e s gy
l [\

|

! \ L: Deformasyon sonrasi uzunluk
.
| i | L,: Bazal uzunluk

/
\\\ /’ \\"/’ AL: Uzunluktaki degisim
Lo L

Sekil 2. Strain hesaplanmasi
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Formilden de goéruldagu gibi deformasyon derecesi boyuttan bagimsiz ve
goreceli bir parametre olup birimi yuzde (%) seklinde belirtilir. Pozitif strain
degerleri uzama ve kalinlasma ile, negatif strain degerleri kisalma ve incelme
seklinde olan deformasyonu gosterir. Komsu segmentlerde sol ventrikul duvar
hareketlerinin farkli hizlarda olmasi, kasilip gevserken sol ventrikillin deforme

olduguna isaret etmektedir.

Sistolik bir siklus suresince, normal sol ventrikul miyokardinda deformasyon
ug farkh dizlemde meydana gelir. Ventrikllin uzun ekseninde sistol boyunca
kisalma, diyastol boyunca uzama, sirkimferansiyel eksende sistol boyunca
kalinlasma, diyastol boyunca uzama, transvers eksende (radiyal eksende) ise
sistolde kalinlasma diastolde incelme izlenir (98). Sonug olarak, ventrikul
sistoll ile birlikte negatif strain degerleri longitudinal deformasyon sonucu,

pozitif strain degerleri ise radiyal deformasyonu sonucu kaydedilir.

Deformasyonun hizi anlamina gelen strain rate gerinimin zamana bagli
degisimini ifade eder. Strain rate semboll olarak € veya SR kullanilir. Birimi
cm/sn/cm=s*- seklindedir. Ayrica, deforme olan cismin iki u¢ noktasinin hiz
farklarinin (velosite gradiyenti) aradaki mesafeye bolunmesi ile de SR
hesaplanmasi mumkundur. Miyokardiyal kontraktilite ile strain arasinda
dogrusal bir iligki bulundugu ve bu durumun dobutamin verilmesi ile artig
gOsterdigi gosterilmistir. Bunun aksine, dobutaminin disik dozlar ile S
artarken yuksek dozlari ile ise azaldigi tespit edilmigtir (97). Strain preload ve
kalp hizi gibi faktorlerden etkilenirken, SR ise yuUklenme kosullarindan
badimsizdir ve inotropik durum ve kontraktilite ile paralellik gdstermektedir. S
ve SR kullanilarak doku Doppler ekokardiyografi ile elde edilenlere benzer

dalga formlari elde edilir.
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Sekil 3. Strain rate hesaplanmasinda kullanilan parametreler: a, b

noktalarindaki velositeler ve d mesafesi

' &) — 0D £ 5
SR= =+ *®_ _* . °
d " .

Sekil 4. Strain rate hesaplanmasi

iki cismin straini yani deformasyon miktari ayni olup SR’leri farklilik
gosterebilir. Ornegin iki cismin baslangic uzunluklari 8 cm iken harekete
gegirilen bir kuvvet sonrasinda 10 cm’e uzatilan bu cisimlerin straini esit olup
%25 olarak hesaplanir. Fakat cismlerden biri bir saniyede bu boyuta ulasirken
diger cisim bu boyuta iki saniyede ulagsmistir. ilk cisimde SR=0.25 s'- olarak
hesaplanirken ikincisinde SR=0.125 s'- olarak o&l¢ulir. Sonu¢ olarak ilk

cisimdeki uzama miktari saniyede %25 iken ikincisinde %12,5 olarak gorulur.

Strain ve SR segmenter duvar hareketleri ile ilgili miyokardiyal segmentlerden
etkilenmeden kantitatif ve objektif veriler verir. Her biri ayni renkli doku Doppler
verilerinden ortaya ¢ikmis olmalarina ragmen hiz, hareket, SR ve strain
goruntileme modaliteleri hareketin farkl seklide ifade edilme bigimidir. Normal
kasilma paterni gosteren bir sol ventrikulin uzun eksen boyunca apikal, mid
ve bazal segmentlerindeki hiz, hareket, SR ve S egrileri bu sebeple birbirinden

farkhdir. Sol ventriklil apeksinin sistol suresince rolatif olarak sabit durumda
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olmasi, bazalden apeks boyunca uzun eksende miyokart segmentlerinin
kisalarak deforme olmasi nedeniyle miyokart segmentlerinin hiz ve hareket
miktarlari bazalden apekse dogru azalirken deformasyon miktarlari (S) ve
hizlar (SR) rolatif olarak sabittir. Bu ayrim neticesinde SR metodu daha
objektif bolgesel analiz olanadi saglayarak Dopplere goére klinik kullanimda
daha 6nemli bir avantaj sunar. Doku hareket hizlari Doku Doppler gorunttleme
ile gosterilirken, deformasyon hizlari SR goriintiileme ile gosterilir. Ozellikle
ventrikil segmenter hareket bozuklugu olan durumlarda komsu normal
segmentlerin gekme etkisi ile kasilmayan segmentler pasif olarak hareket
etmeyi surdUrebilir. Bdylelikle aktif kasilan segmentler ve pasif cekilen
segmentlerin her ikisinin de hareket etmesi nedeniyle doku Dopplerde
birbirinin aynisi olan renk haritasi ile ifade edilir. Pasif ¢cekilen segmentler aktif
kasilan segmentlere goére deforme olmadigindan dolay! patolojinin hangi
segmentte oldugu SR gérintilemede daha acgik bir bigimde gdésterilir (98,99).
S ve SR ekokardiyografi temelde doku Doppler metodu olup erken evre
(subklinik) miyokardiyal fonksiyon bozuklugunun ve enfarktli segmentlerin
tesbit edilmesinde, miyokardiyal iskemi ve canliligin degerlendiriimesinde,
diyastolik fonksiyonlarin belirlenmesinde ve kardiyak resenkronizasyon
tedavisinin izleyecegi yolun gosterilmesinde klinik alanda yararlaniimaktadir
(100,101).

Goruntuler longitudinal kasilmanin tespit edilmesi amaciyla apikal 2, 3, 4
bosluktan, radiyal kasilmanin belirlenmesi amaciyla parasternal kisa akstan,
duzenli ritimler icin en az ardisik 3, aritmi varsa en az ardisik olmak Uzere 6
siklus seklinde kayit altina alinir. Goruntuler kalbin solunumila iliskili hareketini
dislamak amaciyla ekspiryum sonunda kayit altina alinmalidir. Arastirilan
segmentin bayukligune gore drnek volim 2-20 mm arasinda tercih edilebilir.
Sinyal-gurultd orani blyuk boyutlu érneklem secilerek arttirilabilirken, kiguk
boyutlu orneklem tercih edildiginde uzaysal ¢ozunarlUkte artis gorullr.
Bunlarin sonucunda tespit edilen veriler pik sistolik strain, pik sistolik straine
ulasma zamani, pik sistolik SR ve pik sistolik SR’ye ulasma zamani, pik
diyastolik SR E’, pik diyastolik SR A’, pik sistolik doku velositesi ve buna

ulasma zamani seklindedir. Miyokardiyal duvarlar ideal S ve SR dlgtimleri igin
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cok net degerlendirilmeli ve miyokart cevre yapilardan ayirt edilmelidir. Optimal
sonug elde etmek icgin transduser ekseni ile hedef miyokart duvarinin paralel
olmasi ve S ve SR ol¢cimlerinin en yuksek frame rate degerlerinde alinmasi
gerekli gortlmektedir. Olgim sirasinda 6nerilen minimum frame sayisi 70
frame/s olup genellikle 200 frame/s tercih edilmektedir. Bu frame sayisini elde
etmek goruntu penceresinin daraltilmasi ile gergeklegir. Normal sistolik
longitudinal strain ve sistolik strain rate degerleri insanlarda %-19 + 6 ve -1.27
* 0.39 s’ olarak hesaplanmigtir. Sistolik radiyal S ve SR degerlerinin normal
arahgi ise %41 + 4.4 ve 2.3 £ 0.3 s'- seklinde goérulmustur (102). Ayni ve farkli
operatorler arasinda S ve SR élgtumleri igin farkli olma durumu s6z konusudur.
Bu farkhlik oraninin yapilan incelemeler sonrasinda %15’den daha az oldugu
gorulmustir. Miyokardiyal S ve SR diyastolik fonksiyon ile ilgili birgok
arastirmada 6zgln bilgiler elde edilmistir (103). Bunlar; iskemik miyokarda
postsistolik miyokardiyal strainin ejeksiyon sonrasi kisalmanin gostergesi
olarak kantitatif olgimua (103), “stunning” ve enfarktlste diyastolik sertligi
(stiffness) degerlendirmek igin kullanilabilen bolgesel diyastolik SR’dir
(104,105). Yapilan bir deneysel hayvan modeli arastirmasinda segmenter
erken diyastolik SR’nin interstisyel fibrozis derecesi ile iliskili oldugu izlenmistir.
Benzer gsekilde iskemik segmentler bolgesel olarak miyokardiyal
kontraksiyondan relaksasyona gegisin zamanlanmasi yapilarak SR
goéruntileme ile tespit edilebilir (106). Yapilan az sayida c¢alismada sol
ventrikilin segmenter (107) ve global (108) erken diyastolik SR’si ve zaman
sabiti arasinda guclu bir iligski oldugu izlenmigtir. Son zamanlarda yapilan bir
arastirmada IVRT'de global miyokardiyal SR ve mitral E velositesi/global
miyokardiyal SR orani incelenmistir (108). Bu arastirmanin sonuglarina gore
E/E’ oraninin belirsiz oldugu durumlarda bu oran ve miyokardiyal SR, SV dolus
basinclarinin degerlendiriimesine imkan verir. Yine bu oranin normal EF’li ve
bdlgesel duvar hareket bozuklugu olanlarda da E/E’den daha duyarli oldugu
gorilmustir (108). Sol ventrikdlin sistolik fonksiyonu, kompleks bir hareket
olup longitudinal kontraksiyon, sirkumferansiyel kisalma ve radiyal
kalinlasmadan meydana gelir. SV’'nin orta segmentindeki kontraksiyon
intrinsik  kontraksiyonu endokardiyal liflerdeki kontraksiyondan daha iyi
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yansitmakta olup sirkimfaransiyel S (109) ile iliskilidir. Gelistirilen yeni
yontemlerden iki boyutlu (2D) S temelli STE ydntemi rotasyon, longitudinal ve
sirkumferansiyel hareketleri de iceren ¢ok boyutlu miyokardiyal mekaniklerin
incelenmesine imkan verir. Yapilan deneysel bir aragtirmada hem longitudinal
hem de sirkiimferansiyel S sonomikrometri ile korele bulunmus ve sol ventrikil
deformasyonunun hesaplanmasinda etkin bir potansiyele sahip oldugu
anlasiimigtir (110). S ve SR goérunttleme doku Dopplerden turetilmis olup uzun
yillar 6nce miyokardin mekanik fonksiyonlarinin hesaplanmasi igin geligtirilmis
metodlardir (111). Fakat Dopplerden tiretiimis S acisal bagimlilik, gurtlti
paraziti, gbzlemciler arasi ve gézlemcinin kendisi ile ilgili degiskenligin fazla
olmasi gibi bircok elestiri ile kargi kargiya gelmigtir (112). Speckle tracking
(benek takibi) ekokardiyografi (STE) yontemi, hareketi dogal akustik
yansimalarindan ultrasonik bir pencerede tarayarak analizini yapar. ‘Speckle’,
‘marker’, ‘pattern’, ‘6zellik’ veya ‘parmak izi’ olarak adlandirilan bu bolgeler 20-
40 piksellik bloklardir (113). Speckle’lar, doku hareket ve deformasyonunun
agl bagimsiz iki ve U¢ boyut sekanslarinin ¢ézulmesi igin birbirini takip eden
kesin farklarinin toplamini kare-kare kullanan bir algoritma ile taranir. STE
goruntulemenin dogrulugu, gecerliligi ve klinik uygulamasinin verilerini

inceleyen birgok calisma hala devam etmektedir (114,115).
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3 GEREG YONTEM

Bu arastirmaya Aralik 2019 ve Mart 2020 tarihleri arasinda Dicle Universitesi
kardiyoloji poliklinigine basvuran ve koroner arter hastaligi 6n tanisiyla koroner

anjiyografi amach klinigimize yatirilan 64 hasta dahil edildi.
Arastirmamizin diglama kriterleri asagida belirtilmistir:

1. Calismaya onam vermeyenler

2. 18 yasindan kuguk olanlar

3. Gebeler

4. Sol ventrikul sistolik fonksiyonlari bozuk olanlar

5. Akut koroner sendromlu hastalar

6. Orta ve ciddi derecede kapak hastaligi bulunanlar
7.Son Dénem Bobrek Yetmezligi olan hastalar

8.EKG’de sol dal blogu ya da pil ritmi olanlar

Arastirmamizda koroner anjiyografi sonucu koroner arterleri normal ya da
darlik derecesi<%50 saptanan kontrol grubu ve koroner arterlerinde =%50
darhk olup SYNTAX II skoru 22’nin altinda ve 222 gruplarin demografik,
konvansiyonel ve deformasyon ekokardiyografik sonuglarinin kiyaslanmasi

planlandi.

Calismamiza dahil edilen hastalarin ekokardiyografik goérintileri Vivid 6
(General Electric, Horten, Norway) 1,7/3,4 MHz transduser kullanilarak sol yan
pozisyonda iken ekspiryum sonunda alindi ve Ekokardiyografik incelemeler
ASE'nin sol ventrikul degerlendirmesi ile ilgili kilavuzu temel alinarak yapildi.

Batun ekokardiyografik islemler ayni operator tarafindan gergeklestirildi.

Hastalar elektrokardiyografik olarak  monitérize  edildikten sonra,
ekokardiyografik géruntiler uygun kazang ayarlari yapilarak, parasternal uzun
aks, kisa aks, apikal iki, dort ve U¢ bosluk yaklagimlari kullanilarak elde edildi.
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Kardiyak 6lgim ve hareketlerin degerlendiriimesinde, M-Mod, 2D, pulsed
wave Doppler ve renkli Doppler teknikleri kullanildi. Diyastolik fonksiyonlarin
degerlendiriimesi icin, apikal goruntl penceresinde mitral kapagin Uzerine
ornek volum konarak, hizlarin en yuksek, akimlarin en net izlenebildigi
bdlgeden E ve A dalgasi hizlari, E dalgasi deselerasyon sureleri, E/A oranlari
Olgulerek kaydedildi. IVRT, aortik akimin sonlanmasi ve mitral akimin
baglamasi arasindaki surenin olgulmesi ile bulundu. TDI, apikal dort bogluk
goruntilemede mitral anulisun septum ve lateral duvarlarla birlestigi
kesimlerden elde edildi. Hasta ve kontrol gruplarinda, segmenter duvar
hareket bozukluguna neden olabilecek etmenler, mimkuin oldugunca elimine
edildiginden TDI olgumleri 2 nokta ile sinirli tutuldu. Analiz programi
araciligiyla LV diyastol sonu hacim (DSH), sistol sonu hacim (SSH) ve atim

orani (EF) degerleri elde edildi.

3.1 Strain Ve Strain Rate Olgiim Teknigi

Strain analizi, hastalarin EKG esliginde sol ventrikul apikal iki bosluk, dort
bosluk ve uzun eksen iceren ekokardiyografik goéruntilerinin G¢ siklus
kaydinin, server araciligiyla aktarildigi bilgisayardaki EchoPAC analiz yazilim
(General Electric, Horten, Norway) programi kullanilarak yapildi. Géruntilerde
endokard sinirt manuel ¢izildi, epikard siniri program araciligiyla tespit edildi
ve benek takibi yontemi kullanilarak strain ve strain rate degerleri elde edildi.
Anterior, inferior, septum, lateral, posterior, anteroseptum duvarlarin bazal,
mid ve apikal segmentlerine ait pik sistolik strain, pik strain rate degerleri ve
bunlarin ortalamasi alinarak global sol ventrikul pik sistolik strain ve strain rate

degerleri elde edildi.

36
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-21.41 -20.09
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Sekil 5. Apikal 4 bosluk penceresinden sol ventrikil segmentlerinin

longitudinal strain dlgim ornegi

200 400 600 g0

_ Approve ATTENTION | Values are averages over segments | O

roprove |5 SR
__ :"”""e Peak S 1S53 -1.67 -1.30 -0.79 -0.83 -1.00
| Approve ——a _ -
phiiskis Peak € |0:38) 066 111 099 130 178

[Peak A IS0 146 132 076 013 015

Sekil 6. Apikal 4 bosluk penceresinden sol ventrikil segmentlerinin

longitudinal strain rate 6lgim ornegi

3.2 Koroner Anjiyografi Degerlendirilmesi

Hastalar femoral veya radyal girisimle, koroner arterler sag ve sol oblik planda

kraniyal ve kaudal angulasyonlar kullanilarak ve sol lateral plandan
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goérintilendi. Koroner anjiyografi goruntileri tecribeli kardiyolog tarafindan

degerlendirilip koroner arterlerin darliklari belirlendi.
Olgular koroner anjiyografi sonuglarina gore;

» Koroner arterleri normal ya da darlik derecesi<%50 saptanan kontrol
grubu

» Koroner arterlerinde 2%50 darlik olup SYNTAX Il skoru <22 olan ve

» Koroner arterlerinde 2%50 darlik olup SYNTAX Il skoru=22 olan

gruplara ayrildi.

3.3 istatistiksel Analiz

Veriler, Windows i¢cin SPSS 18.0 (SPSS Inc, Chicago, lllinois, ABD) yazilimi
ile analiz edildi. Strekli degiskenlerin dagiliminin normalligini dogrulamak igin
Kolmogorov-Smirnov testi kullanildi. Strekli degiskenler ortalama + standart
sapma veya medyan (ceyrekler arasi aralik); kategorik degiskenler yuzde
olarak verildi. Birden fazla grup arasinda karsilastirma, tek yonla varyans
analizi (ANOVA) testi veya Kruskal-Wallis testi ile yapildi ve kategorik
degiskenler icin Ki-kare veya Fisher exact testi uygun sekilde yapildi. Post-hoc
analiz igin Scheffe veya Tamhane T2 testi yapildi. istatistiksel anlamhlik p

<0,05 olarak tanimlandi.
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4 BULGULAR

KAG sonuglarina gore koroner arterlerde anlamli darlik saptanmayan (24
hasta), koroner arterlerde en az bir segmentte 2%50 darlik saptanan ve
SYNTAX Il skoru 22’ nin alti dl¢ilen (20 hasta) ve koroner arterlerde en az bir
segmentte %50 ve Uzerinde darlik saptanip SYNTAX Il skoru 22 ve Gzeri (20
hasta) olgulen ve sonugta 3 gruba ayrilan 64 hastanin cinsiyet dagiliminda

anlamli farkhlik saptanmadi.

Yas ortalamasi, KAH (+) ve SYNTAX 11222 olan grupta diger gruplardan daha
yuksek saptandi (68.1 £ 6.2).

Tablo 4. Kontrol ve hasta gruplarinin yas ve cinsiyet dagilimi

Grup1 Grup 2 Grup 3
Degiskenler Nonkrtitik KAH+ KAH+ P
(Kontrol grubu)  (Syntaxl1<22) (Syntax 11222)
(n=24) (n=20) (n=20)
Yas 534+11.1 542+34 68.1 £6.2 <0.0012
Erkek cinsiyet 12 (%50) 10(%50) 10(%50) 1.000

(%)

Gruplarin laboratuvar sonuglari tablo 5'te listelenmistir.
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Tablo 5. Kontrol ve hasta gruplarinin laboratuvar ozellikleri

Grup 1l Grup 2 Grup 3
Degiskenler Nonkrtitik KAH+ KAH+ P
(Kontrol grubu) (Syntax 11<22) (Syntax 11 > 22)
(n=24) (n=20) (n=20)
Glomeriiler 102.3 +£14.2 104.1 £11.1 77.0+23.6 <
filtrasyon hizi 0.001°
CRP 0.28 (0.14- 0.66) 0.22 (0.14- 0.33) 0.37 (0.12-0.69) 0.769
Glikoz 101.4 (89.6- 119.0 (106.0- 168.0) 113.5 (104.8- 0.129
128.4) 128.3)
Ure 30.5 (24.7- 36.4) 33.7 (30.4- 38) 40.6 (30.3 — 0.027¢
48.9)
Kreatinin 0.66 (0.55-0.73)  0.74(0.61-0.93)  0.82 (0.67-1.08) 0.006¢
LDH 189.4 (157.3- 211.1 (184.7- 272.0) 248.3 (221.7-  0.020¢
246.4) 318.5)
Protein 7.35+£0.4 7.37+0.7 7.0£0.5 0.038'
Albumin 4.0+0.2 4.1+£03 4.0+04 0.174
Globulin 3.3+£04 32+0.6 3.0£04 0.121
Trigliserit 143.0 £ 74.6 185.3 £67.3 137.6 £54.3 0.050¢
Total kolesterol 198.5£37.1 214.4+30.0 199.0 £42.0 0.291
HDL 474+ 109 444+ 11.2 452 +10.3 0.401
LDL 122.5+33.6 133.9+36.3 128.1 +£37.9 0.578

(a: Sirasiyla 1 ile 2, 1 ile 3, ve 2 ile 3 p=0.937, p<0.001, ve p<0.001) (b:
Sirasiyla 1 ile 2, 1 ile 3, ve 2 ile 3 p=0.941, p<0.001, ve p<0.001 (c: Sirasiyla
lile 2, 1ile 3, ve 2 ile 3 p=0.998, p=0.554, ve p=0.126 (d: Sirasiyla 1 ile 2, 1
ile 3, ve 2 ile 3 p=0.050, p=0.023, ve p=0.191 (e: Sirasiyla 1ile 2, 1 ile 3, ve 2
ile 3 p=0.811, p=0.104, ve p=0.227) (f: Sirasiyla 1 ile 2, 1 ile 3, ve 2 ile 3
p=0.997, p=0.078, ve p=0.083) (g: Sirasiyla 1 ile 2, 1 ile 3, ve 2 ile 3 p=0.119,
p=0.964, ve p=0.084) a,b,f ve g’”de ANOVA testi ve sonrasinda post hoc analiz
icin Scheffe testi yapiimistir. ¢, d, ve e’de Kruskal-Wallis testi ve sonrasinda

post hoc analiz icin Tamhane T2 testi yapilmistir.

Laboratuvar sonuglarina bakildiginda KAH+SYNTAX 11222 grubunda
Glomerdler Filtrasyon Hizi anlamli disik ve Kreatinin degerleri anlamh yiksek

saptandi.

Gruplarin 2D ekokardiyografik verileri incelendiginde interventrikiler septum

kalinhgi (mm), Sol Ventrikil Diyastol Sonu Capi, Sol Ventrikil Sistol Sonu
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Capi1, Sol atrium capi, Sag ventrikil genisligi, Sag atriyum genisligi, Sol

Ventrikul Ejeksiyon Fraksiyonu (%) degerlerinde anlaml fark saptanmadi.

Sol atrium ¢api, Aort koku genisligi, Asendan aort genigligi, Mitral E dalga hizi,

Septal S Hizi, Septal E Hizi verilerinde istatistiksel olarak anlamli fark

saptandi. Gruplarin ekokardiyografik élgimlerinin karsilastiriimasi tablo 6’da

Ozetlenmigtir.

Tablo 6. Kontrol ve hasta gruplarinin ekokardiyografi verileri

Degiskenler

Interventrikiiler septum
kalinlig1 (mm)
Sol Ventrikiil Diyastol Sonu

Cap1 (mm)
Sol Ventrikiil Sistol Sonu

Cap1 (mm)
Sol atrium cap1 (mm)

Aort kokii genisligi (mm)

Asendan aort genisligi (mm)
Sag ventrikiil genisligi (mm)
Sag atriyum genisiligi (mm)

Sol Ventrikiil Ejeksiyon
Fraksiyonu (%)
E dalga hiz1 (cm/sn)

A dalga hmz1 (cm/sn)
E/A oram

Septal S Hiz1 (cm/sn)
Septal E Hizi (cm/sn)
Septal A Hizi (cm/sn)
Lateral S Hizi (cm/sn)
Lateral E hiz1 (cm/sn)
Lateral A Hizi (cm/sn)

Grup 1l
Nonkrtitik
(Kontrol
grubu)

(n=24)

10.2+1.7

48.5+44
233+34

355+4.7
30.8+3.0
32.0+3.5
30.1+3.8
32.0+3.6
60+0

73.0+15.7
77.3+16.1
0.97+0.2
8.6+1.8
89+2.0
10.0+2.5
8.7+2.2
99+24
104+ 3.1

Grup 2 Grup 3
KAH+ KAH+
(Syntax11<22) = (Syntax11222)
(n=20) (n=20)
11.2+1.4 11.3+£2.0
48.7+5.2 49.6 +£3.5
242 +3.7 24.6 £4.1
36.9+2.5 40.3+4.6
343+2.8 31.2+3.3
351+2.8 36.4+3.6
30.1 £4.1 30.6 £3.0
326+24 33.1+4.1
59+2.1 59+3.5
67.0+13.1 61.1+11.6
77.6+15.1 79.3 £16.0
0.88+0.2 0.81+0.3
7.1+14 7.6+£3.1.9
7.6+1.0 7.9+2.1
92+22 9.6 2.1
8.8+2.2 8.9+3.3
9.1+£22 9.7+29
10.5+2.7 10.6 £3.1

0.054

0.667
0.466

0.001°
0.001°
<0.001°
0.881
0.608
0.237

0.028¢
0.914
0.117
0.018°
0.041f
0.515
0.942
0.578
0.978
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(a: Sirasiyla 1 ile 2, 1 ile 3, ve 2 ile 3 p=0.551, p=0.002, ve p=0.041) (b:
Sirasiyla 1ile 2, 1 ile 3, ve 2 ile 3 p=0.002, p=0.943, ve p=0.007) (c: Sirasiyla
lile 2,1 ile 3, ve 2ile 3 p=0.013, p<0.001, ve p=0.490) (d: Sirasiyla 1 ile 2, 1
ile 3, ve 2 ile 3 p=0.357, p=0.029, ve p=0.441) (e: Sirasiyla 1 ile 2, 1 ile 3, ve
2 ile 3 p=0.021, p=0.197, ve p=0.656) (f: Sirasiyla 1 ile 2, 1 ile 3, ve 2 ile 3
p=0.058, p=0.188, ve p=0.883) Tumlnde ANOVA testi ve sonrasinda post hoc

analiz igin Scheffe testi yapilmigtir.

Calismada degerlendirilen hastalarin koroner arterlerdeki sorumlu lezyon

dagihmi tablo 7de 6zetlenmistir.

Tablo 7. Kontrol ve hasta gruplarinin sorumlu koroner lezyon dagilimi

Grup 1 Grup 2 Grup 3
Damarlar Nonkritik KAH+ KAH+ P
(Kontrol (Syntaxl1<22) (Syntaxl>22)
grubu) (n=20) (n=20)
(n=24)
LMCA 0 (%0) 0 (%0) 2 (%10) 0.103
LAD 0 (%0) 14 (%70) 18 (%90) <0.001°
Cx 0 (%0) 6 (%30) 14 (%70) <0.001°
RCA 0 (%0) 8 (%40) 12 (%60) <0.001°¢

(a: Sirasiyla 1 ile 2, 1 ile 3, ve 2 ile 3 p<0.001, p<0.001, ve p=0.114)(b:
Sirasiyla 1 ile 2, 1 ile 3, ve 2 ile 3 p=0.005, p<0.001, ve p=0.011)(c: Sirasiyla
lile2, lile 3, ve 2ile 3 p=0.001, p<0.001, ve p=0.230) Tumunde Ki-kare testi
yapimigtir.

Strain  degerleri incelendiginde global longitudinal strain degerinin
KAH+SYNTAX Il =222 olan grupta diger iki gruptan istatistiksel olarak anlaml

derecede duguk bulundugu gozlendi.

Ayrica KAH+SYNTAX 11<22 olan grupta da global longitudinal strain degeri ilk

gruptan anlamli derecede duguk saptandi.
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Sekil 7. Kontrol ve hasta gruplarinin a) GLS degerleri ve b) karsilastiriimasi
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Segmenter strain degerleriyle ilgili kargilastirmada KAH+ SYNTAX [I<22 ve
KAH+SYNTAX 11222 olan gruplardaki degerler, kontrol grubundan anlaml
dusuk saptandi.

KAH+SYNTAX [I<22 ve KAH+SYNTAX (1222 gruplarinin segmenter strain
degerlerinin kargilastirlmasinda Bazal lateral, Bazal septum, Bazal anterior,
Mid anterior, Bazal posterior, Mid posterior segmentleri KAH+SYNTAX 11222

grubunda anlamli dusuk saptandi.

Tablo 8. Gruplarin segmenter longitudinal strain degerlerinin karsilastiriimasi

Grup 1 Grup 2 Grup 3
Segment (strain) Nonkritik KAH KAH P
(Kontrol (Syntaxl1<22) (Syntaxli>22)
grubu) (n=20) (n=20)
(n=24)

Bazal lateral (%0) -21.7+£2.6 -17.0+4.2 -14.0+4.4 | <0.0012
Mid lateral (%) 21.1+23 -15.2+4.0 -12.8+3.3 | <0.001°
Apikal lateral (%) -229+3.1 -16.6 3.5 -141+3.0  <0.001°
Bazal septum (%) 219+29 -17.3+£3.0 -145+28 | <0.001¢
Mid septum (%6) -223+3.2 -17.6 £3.1 -17.6+29 | <0.001°
Apikal septum (%) -23.7+3.4 -17.5+2.8 -18.5+2.5  <0.001f
Bazal anterior (%) -21.6+2.8 -17.2+4.2 -13.5+3.1 <0.001¢
Mid anterior (%) -20.1+23 -16.4+£3.1 -13.3+£3.6  <0.001"
Apikal anterior (%) 204 +2.7 -14.3+4.2 -142+3.0 <0.001
Bazal inferior (%) 21.8+25 -17.7+£3.6 -15.0+4.1  <0.001
Mid inferior (%) 223+29 -18.1+2.1 -159+43  <0.001%
Apikal inferior (%) 21.8+2.5 -15.7+2.3 -16.5+34  <0.001'
Bazal posterior (%) 22.1+£24 -17.7+3.8 -14.6+4.5  <0.001™
Mid posterior (%0) 21.7+£2.6 -16.9+4.3 -13.0+4.0 | <0.001"
Apikal posterior (%) -22.7+3.6 -17.0+ 4.8 -14.0+3.2  <0.001°
Bazal anteroseptum (%) -21.0£3.3 -14.7+£5.5 -14.6 £ 4.1 <0.001°
Mid anteroseptum (%b) -21.8+2.7 -15.5+4.8 -164+32 | <0.001"
Apikal anteroseptum (%o) -23.9+2.8 -17.1+5.7 -15.2+4.5  <0.001°
Sol Ventrikiil Global -219+1.2 -16.6 £2.8 -149+1.9 <0.001"

Strain (%)
(a: Sirasiyla 1 ile 2, 1 ile 3, ve 2 ile 3 p<0.001, p<0.001, ve p=0.047) (b:

Sirasiyla 1ile 2, 1 ile 3, ve 2 ile 3 p<0.001, p<0.001, ve p=0.068) (c: Sirasiyla
1ile 2, 1 ile 3, ve 2 ile 3 p<0.001, p<0.001, ve p=0.054) (d: Sirasiyla 1 ile 2, 1
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ile 3, ve 2 ile 3 p<0.001, p<0.001, ve p=0.013) (e: Sirasiyla 1 ile 2, 1 ile 3, ve
2 ile 3 p<0.001, p<0.001, ve p=0.999) (f: Sirasiyla 1 ile 2, 1 ile 3, ve 2 ile 3
p<0.001, p<0.001, ve p=0.531) (g: Sirasiyla 1 ile 2, 1 ile 3, ve 2 ile 3 p<0.001,
p<0.001, ve p=0.004) (h: Sirasiyla 1 ile 2, 1 ile 3, ve 2 ile 3 p=0.001, p<0.001,
ve p=0.008) (i: Sirasiyla 1ile 2, 1 ile 3, ve 2ile 3 p<0.001, p<0.001, ve p=0.996)
(j: Sirasiyla1ile 2, 1ile 3, ve 2 ile 3 p=0.001, p<0.001, ve p=0.055) (k: Sirasiyla
1ile 2, 1ile 3, ve 2 ile 3 p<0.001, p<0.001, ve p=0.109) (I: Sirasiyla 1 ile 2, 1
ile 3, ve 2 ile 3 p<0.001, p<0.001, ve p=0.615) (m:Sirasiyla 1 ile 2, 1 ile 3, ve
2 ile 3 p=0.001, p<0.001, ve p=0.040) (n: Sirasiyla 1 ile 2, 1 ile 3, ve 2 ile 3
p<0.001, p<0.001, ve p=0.005) (o: Sirasiyla 1 ile 2, 1 ile 3, ve 2 ile 3 p<0.001,
p<0.001, ve p=0.060) (p: Sirasiyla 1 ile 2, 1 ile 3, ve 2 ile 3 p<0.001, p<0.001,
ve p=0.999) (r: Sirasiyla 1ile 2, 1 ile 3, ve 2 ile 3 p<0.001, p<0.001, ve p=0.727)
(s: Sirasiyla1ile 2, 1ile 3, ve 2ile 3 p<0.001, p<0.001, ve p=0.392) (t: Sirasiyla
lile2,lile 3, ve 2ile 3 p<0.001, p<0.001, ve p=0.028) Tuminde ANOVA testi

ve sonrasinda post hoc analiz igin Scheffe testi yapiimistir.

Gruplarin  strain rate karsilastirimalarinda KAH+SYNTAX 1I<22 ve
KAH+SYNTAX 1222 olan gruplarin global strain rate degerleri kontrol

grubundan istatistiksel olarak anlaml dustk saptandi,

KAH+SYNTAX 11<22 ve KAH+SYNTAX 11222 gruplarinin global strain rate

degerlerinin karsilastirilmasinda ise anlaml fark saptanmadi.

Gruplarin segmenter strain rate degerleri ve istatistiksel farklar Tablo 9'da

verilmigtir.
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Sekil 8. Kontrol ve hasta gruplarinin a) GLSR degerleri ve b) karsilastiriimasi

46



Tablo 9. Kontrol ve hasta gruplarinin segmenter strain rate degerleri

Grup1 Grup 2 Grup 3

Segment (strain rate) Nonkritik KAH+ KAH+ P

(Kontrol grubu) (Syntax (Syntax

(n=24) 11<22) 11>22)
(n=20) (n=20)

SR bazal lateral (s) -1.6+£0.4 -1.2+04  -14+03 0.178
SR mid lateral (s™) -1.2+£0.2 -0.7+£03 -1.1+£0.3  0.0012
SR apikal lateral (s) -1.5+03 -1.1+04 -12+0.3  0.004°
SR bazal septum (s) -1.2+04 -1.1+£03 -1.2+0.3 0.423
SR mid septum (s™) -1.4+£0.3 -1.1£03 -1.2+£0.3 0.011°
SR apikal septum (s™) -1.5+0.3 -1.0+04 -1.4+04  0.003¢
SR bazal anterior (') -1.5+04 -1.0+£04 -12+04  0.013¢
SR mid anterior (s™) -1.3+04 -1.0£02 -1.0£0.3 0.099
SR apikal anterior (s™) -1.4+£0.3 -1.0+£02 -1.1£03  <0.001f
SR bazal inferior (s) -1.6+£0.4 -1.2+04 -1.1+£03  <0.001¢
SR mid inferior (s -1.5+0.3 -1.2+02 -1.2+0.3  0.006"
SR apikal inferior (") -1.4+£0.3 -1.2+£02 -13+04 0.082
SR bazal posterior (s™) -1.5+04 -14+04 -12+04  0.036'
SR mid posterior (s™) -1.4+0.3 -1.2+04  -09+0.3  <0.00U
SR apikal posterior (s) -1.6£0.4 -1.2+03  -1.1+£0.3 <0.001%
SR bazal anteroseptum -14+04 -1.2+£03 -1.2+£0.3 0.358
(s
SR mid anteroseptum -14+0.3 -1.3+03  -1.3+£03 0.335
(s
SR apikal -1.6+04 -1.4+04 -1.3+03 0.071
anteroseptum (s)
Sol Ventrikiil Global -14+0.2 -1.1£0.2 -1.2+0.1  <0.001'

Strain (s™!) Rate

(a: Sirasiyla 1ile 2, 1 ile 3, ve 2 ile 3 p=0.001, p=0.616, ve p=0.028) (b: Sirasiyla 1
ile 2, 1ile 3, ve 2ile 3 p=0.009, p=0.042, ve p=0.842) (c: Sirasiyla 1 ile 2, 1 ile 3, ve
2 ile 3 p=0.014, p=0.119, ve p=0.676) (d: Sirasiyla 1 ile 2, 1 ile 3, ve 2 ile 3 p=0.003,
p=0.583, ve p=0.066) (e: Sirasiyla 1 ile 2, 1 ile 3, ve 2 ile 3 p=0.015, p=0.208, ve
p=0.513) (f: Sirasiyla 1 ile 2, 1 ile 3, ve 2 ile 3 p<0.001, p=0.034, ve p=0.331) (g:
Sirasiyla 1 ile 2, 1 ile 3, ve 2 ile p=0.003, p=0.001, ve p=0.957) (h: Sirasiyla 1 ile 2,
1ile 3, ve 2 ile 3 p=0.046, p=0.011, ve p=0.865) (i: Sirasiyla 1 ile 2, 1 ile 3, ve 2 ile 3
p=0.761, p=0.040, ve p=0.211) (j: Sirasiyla 1 ile 2, 1 ile 3, ve 2 ile 3 p=0.024,
p<0.001, ve p=0.060) (k: Sirasiyla 1 ile 2, 1 ile 3, ve 2 ile 3 p<0.001, p<0.001, ve
p=0.840)(l:Sirasiyla 1 ile 2, 1 ile 3, ve 2 ile 3 p<0.001, p<0.001, ve p=0.711)
Tumunde ANOVA testi ve sonrasinda post hoc analiz igin Scheffe testi yapilmigtir.
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5. TARTISMA

Ekokardiyografik degerlendirmeler koroner arter hastaligi degerlendirmesinde
onemli yer tutmaktadir. Son yillarda strain ve strain rate paternleriyle ile ilgili

kardiyak hastaliklarin iliskisini arastirma amagli birgok ¢calisma yapilmistir.

Transtorasik ekokardiyografi ile sol ventrikul fonksiyonlarinin ve bdlgesel
duvar hareketlerinin degerlendiriimesi dustuk maliyet, kolay ulasilabilir olma ve
sure bakimindan da avantajli olmasi nedeniyle en sik kullanilan noninvaziv
kardiyak gorintlileme yontemidir. Ancak konvansiyonel ekokardiyografik
degerlendirmede 6zellikle sol ventrikil sistolik fonksiyonun degerlendiriimesi,
operator tecribesine ve hastanin goruntu kalitesine bagimh olup hastanin
hemodinamik durumuyla da yakindan iligkilidir. Bu ve benzeri kisithliklardan
dolay! sol ventriklil fonksiyonlarinda gézle gorulir bozukluk saptanmadan
dngorebilecek ydntemlere ihtiyag vardir. Ote yandan stabil anjina pektoris
degerlendiriimesinde yaygin kullanilan noninvaziv testlerle koroner anjiyografi
gerekliligi saptanan hastalarda, koroner arterlerde anlamh darlik

saptanmamasi nadir bir bulgu degildir.

Miyokard fibrillerinde; subendokardiyal saat yoninde oblik longitudinal liflerin,
orta katmanda sirkumferansiyel liflerin ve subepikardiyumda saat yonunin
tersinde oblik longitudinal liflerinin yerlesimi sonucu, longitudinal liflerin
iskemiye daha duyarli oldugu, bundan dolayr KAH tanisinda konvansiyonel
ekokardiyografiyle sistolik fonksiyon ve duvar hareketlerinde bozulma
saptanmadan, strain paternlerinin erken donemde bulgu verebilecegi one

surtlmastur (116).

Cahsmamizda transtorasik ekokardiyografiyle sol ventrikil ejeksiyon
fraksiyonu normal sinirlarda de@erlendirilen hastalarda, koroner anjiyografi
sonrasi KAH varligi ve ciddiyeti ile ekokardiyografik strain ve strain rate

arasindaki iligki incelendi.

Calismamizda KAG sonucu koroner arterlerinde 2%50 darlik saptanan
hastalarda global longitudinal strain ve strain rate degerlerinde anlamli

dusuklik saptandi.
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Schroeder ve arkadaslari tarafindan miyokard enfarktlst ve kararsiz anjina
pekrtorisin diglandigi hastalarla yapilan ¢alismada koroner anjiyografide>%70
darhk saptanan hastalarin strain degerlerinde anlaml istatistiksel fark

bulunmustur (117).

Koroner anjiyografiyle koroner arterlerinde anlamli darlik (=%50) saptanan ve
koroner arterleri normal bulunan vakalarin kiyaslandigi bagka bir ¢calismada
KAH (+) olan grupta global longitudinal strain degerleri anlamli olarak dusuk
bulunmus ve GLS degeri -%19.7 de@eri Uzerinden baz alindiginda %76

sensitivite %68 spesifitesinin oldugu saptanmigtir (118).

Yine Sarvari ve arkadaslarinin; ST Yikselmesiz Miyokard infarktiisi tanisiyla
KAG vyapilan 71 hasta Uzerinden yaptidi calismada koroner arterlerinde
anlamli darlik saptanan 43 hastanin longitudinal ve sirkumferansiyel strain
degerlerinin, anlamli darlik saptanmayan 28 hastaya gore anlamli dusuk

oldugu gosterilmistir (119).

Calismamizda KAH(+) olan hastalar SYNTAX Il skoru Uzerinden iki gruba
ayrilmis olup, SYNTAX |l skoru 22 ve Uzeri olan grupta GLS degerlerinde
anlamli istatistiksel dusukluk saptanmis olup GLSR degerlerinde anlamli

farkhlik saptanmamistir.

Chen ve arkadaslarinin koroner arter darli§i seviyesine goére 4 grup (A grubu;
koroner arterler normal, B grubu; koroner arterlerde %50-75 darlik, C grubu;
koroner arterlerde %76-90 darlik, D grubu; koroner arterlerde %96-100 darlik
saptanmasi) Uzerinden yapilan c¢alismasinda, doért grup arasinda global
longitudinal strain seviyesinde galismamiza benzer sekilde anlamli farklilik
saptanmigtir. Ayrica ¢alisma hafif koroner arter darliklarini 6ngérmede strain
yonteminin miyokardiyal kontrast ekokardiyografiye Ustin bulundugunu
bildirmektedir (120).

Choi ve arkadaslarinin segmenter duvar hareket bozuklugu olmayan 108
hasta Uzerinden yaptigi bir calismada sol ana koroner veya U¢ damar hastasi

olan, bir veya iki damarda anlamli darlik olan ve koroner arterlerinde anlamli
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darlik olmayan 3 grupta longitudinal strain degerlerinin sol ana koroner veya 3

damar hastaligini 6ngérdirebilecegi saptanmistir (121).

Yine KAH 06n tanisiyla KAG yapilan 200 hastanin incelendigi bir ¢alismada
etkilenen damar sayisi arttikga strain degerlerinde anlamli dugtsun oldugu

goriimustir (122).

Vrettos ve arkadaglari tarafindan yapilan ¢calismamiza benzer sekilde KAH+
hastalarin SYNTAX skoruna goére gruplandirildii galismada SYNTAX skoru
ile GLS arasinda ters korelasyon saptanmistir. Bununla birlikte SYNTAX
skorunun en yuksek oldugu hastalarda GLS korelasyonun daha az anlamh

oldugu goézlenmistir (123).

Calismamizda hastalarin segmenter strain degerleri de incelenmigtir.
Segmenter strain degerleri Uzerinden yapilan karsilastirmada lezyon bulunan
damarlarla, o damarlarla iligkili bolgelerde strain degerleri dugstuk olmakla

birlikte, diger segmentlerde de dugukluk saptandi.

Calismamizdaki sonugla benzer sekilde, Tsai ve arkadaslarinin sol ventrikl
sistolik fonksiyonlari normal 152 hasta ile yaptidi calismada KAH varligiyla
strain degerleri arasinda iligki saptanmis olmasina ragmen, darlik olan koroner
arter ve iligkili segment strain degerlerine bakildiginda hastalarin yarisindan

fazlasinda iliski saptanamamigtir (124).

Lezyonun oldugu damarin besledidi alanlarda bulunmayan segmentlerde de
strain degerlerinin dusuk olmasiyla ilgili birka¢ goris one surlimustir. Bu
goruslerden ilki koroner arterlerle segment iligkisinin bireylere gore farklilik

gOsterebilecegidir.

Bir bagka gorlste de koroner arterdeki stenozun sadece o bolgeyi degil komsu
segmentleri de etkiledigidir. Bu goruse gore bu etkilenmenin strain paternlerine

yansimasi sonucu degerler komsu segmentlerde de dusuk bulunmaktadir.

Bu goérus baz alinarak, Miyokard enfarktisiU sonrasi enfarkt segmentine uzak
bolgelerde MR aracili iki boyutlu duvar kalinlagsmasi ve strain analizi
kullanilarak arastirma yapilmigtir. Yapilan ¢calismada enfarkta uzak bdlgelerde
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strain degerlerinde kontrol grubuna goére anlamli farkhlik saptanmistir (125).

Calismanin 26 hastayla yapilmis olmasi dolayisiyla kisithlik mevcuttur.

Yine ayni gorus Uzerinden, Ishii ve arkadaglar tarafindan yapilan bir
calismada koroner girisim esnasinda balon dilatasyonu esnasinda olusan
koroner okllizyon sirasinda sol ventrikll sistolik fonksiyonlari ve strain
degerleri incelenmis olup, sadece koroner oklluzyonla iligkili segmentlerde

degil, komsu ve uzak segmentlerde de anlamli dusuklik saptanmistir (126).

Calismamiz ve diger arastirmalar gostermektedir ki ekokardiyografik strain ve
strain rate degerleri, miyokard iskemisinin tespitinde, subendokard,
nontransmural,transmural enfarkt ayriminda, koroner girisim sonrasi
hastalarin sol ventrikll fonksiyonlarinin takiplerinde, diyastolik disfonksiyonun
tanisinda iskemik nedenli olmayan etiyolojilere  bagli  gelisen
kardiyomiyopatilerin erken donemde saptanmasinda, kemoterapi alan
hastalarin sol ventriklil fonksiyonlarinin degerlendiriimesinde, hipertrofi
patogenezinde, sag kalbin fonksiyonlarinin takip ve degerlendiriimesinde,
konstriktif perikardit ve restriktif kardiyomiyopati ayirici tanisinda, ,cerrahi
duzeltme sonrasi konjenital kalp hastaliklarinin takibinde gin gectikge daha

fazla 6Gnem kazanmaktadir. (127,128)

Calismanin kisithhiklari

Calismada hastalarin yas dagihmina bakildiginda 3. Gruptaki hastalarin yas
ortalamasinin diger gruplara gore yuksek oldugu saptandi. Bunun gerekgesi
olarak da yasin SYNTAX Il skorlamasinda parametrelerden biri olmasinin
yaninda, SYNTAX Il skorunda kullanilan kreatin klirensinde de yas in ayri bir

parametre olmasiydi.
Hasta sayimizin az olmasi bir diger sinirlayici unsurdur.

Her ne kadar KAH deg@erlendiriimesi agisindan longitudinal strain degerlerinin
daha hassas oldugu disunullse de bu calismada sirkumferansiyel ve radyal
strain degerlendiriimemesi kisithlik olarak dusunulebilir.
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6. SONUC

Calismamizda bilinen koroner arter hastaligi éykisl olmayan sol ventrikll
ejeksiyon fraksiyonu normal sinirlarda olan ve kararli koroner hastaligi 6n
tanisiyla KAG yapilan hastalarda koroner arterlerde anlamli darlik varhgi ve
ciddyetinin strain,strain rate parametreleriyle olan iliskisi ve KAH tanisinda

strain, strain rate degerlerinin 6ngérdurtculigu incelenmistir.

Global longitudinal strain ve global longitudinal strain rate degerlerinin KAH(-)
grupla kiyaslandiginda KAH (+) olan gruplarda anlamh dastk oldugu tespit
edildi.

SYNTAX Il skoru ile iki gruba ayrilan KAH (+) hastalarda global longitudinal
strain degerlerinde anlamli farklilik saptandi. iki grup karsilastirildiginda global

longitudinal strain rate degerlerinde anlamli fark saptanmadi.

KAH lokalizasyonun belirtmede segmenter strain ve strain rate degerlerinde

anlamli fark saptanmadi.

Calismadan elde edilen veriler KAH varligini saptama ve ciddiyetini

ongormede GLS degerlerinin yararli olabilecegi saptanmistir.

Konuyla ilgili daha fazla hasta sayisiyla, kapsamli ¢galigmalarin gerekli oldugu

dusunulmektedir.
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