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V.OZET

SOL VENTRIKUL SISTOLIK DISFONKSIYONUNDA KORONER SINUSUN
ANATOMIK DEGIiSiMi VE NYHA FONKSiYONEL DURUM IiLE iLiSKiSi

Dr. Sema YAVUZ
Uzmanlik Tezi
Kardiyoloji Anabilim Dali
Tez Yéneticisi: Dog. Dr. Vedat DAVUTOGLU
Eyliil 2009, 27 sayfa

Kalp yetersizligi (KY) giinlimiizde tiim diinyada yliksek mortalite ve morbidite
oranlartyla 6nemli bir halk sagligi sorunudur. Koroner siniis (KS) ekokardiografide
posterior atriyoventrikiiler olukta bir sonolusen olarak goriintiilenebilen tiibiiler bir
yapidir. Bizim hipotezimize gore bugiine kadar ihmal edilen KS iin anatomik degisimi
KY’de remodelling siirecinin bir pargasi olabilir. KS’ {in anatomik alternasyonunun
incelenmesinin  sol  ventrikiil ~ sistolik  disfonksiyonunu degerlendirmek igin
kullanilabilecek ek bir marker olabilecegini diisiiniiyoruz.

Calismaya iskemik ya da idiopatik dilate kardiyomyopatisi olan 112 hasta alindi.
Yas ve cinsiyet farki olmayan 61 saglikli birey kontrol grubu olarak calismaya dahil
edildi. Istatiksel olarak; KS &lgiimleri ve sol/sag ventrikiil voliimleri (R=0.5, p<0.001;
R=0.4, p<001), sol atrium alani(R=0.6, p<0.001), NYHA sinifi (R=0.3, p<001) arasinda
pozitif korelasyon mevcuttu. KS o6l¢limleri ve sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu
arasinda ise negatif korelasyon bulundu.( R=-0.4, p<0.001)

Biz acik¢a gosterdik ki; rutin degerlendirmede sol ventrikiil sistolik
disfonksiyonu derecesi ve fonksiyonel sinifla birlikte KS dilatasyonun degerlendirmesi
ek fayda saglamaktadir. KS iin anatomik degisimi kalp yetmezligindeki remodelling
siirecinin bir parcasi olabilir.

Anahtar kelimeler: Koroner siniis, Kalp yetersizligi, Ekokardiyografi



VI. ABSTRACT

ANATOMIC ALTERATION OF CORONARY SINUS IN LEFT
VENTRICULAR SYSTOLIC DYSFUNCTION AND RELATIONSHIP WITH
NYHA FUNCTIONAL STATUS

Dr. Sema YAVUZ
Residency Thesis
Department of Cardiology 5
Supervisor: Assoc. Prof. Dr. Vedat DAVUTOGLU
September 2009, 27 pages

Heart Failure is a major public health problem worldwide with high mortality
and morbidity rates. Coronary sinus is a tubular structure which can be imaged
echocardiographically as a sonolucency in the posterior atrioventricular groove. In our
hypothesis, echocardiographic assesment of coronary sinus anatomic alteration, which
has been ignored, may be part of remodelling process in heart failure. We aimed to
evaluate the usefulness of examining the coronary sinus anatomic alteration as an
additional surrogate marker in left ventricular systolic dysfunction.

We prospectively studied 112 consecutive patients with heart failure and
evidence of systolic dysfunction on echocardiographic examination on admission (EF <
40%). Age and gender matched 61 healthy subjects with normal echocardiography were
enrolled to the study as control group. Statisticallly strong positive correlation were
present between coronary sinus measurements and left/right ventricular volum (R=0.5,
p<0.001; R=0.4, p<001, respectively), left atrial area (R=0.6, p<0.001), and NYHA
class (R=0.3, p<001). Statistically negative correlation were present between coronary
sinus measurements and left ventricle ejection fraction (R=-0.4, p<0.001).

We clearly demonstrated that, in routine practice, there is an additional
important role of the echocardiographic examination of coronary sinus anatomic
alteration as assesment of the severity of systolic dysfunction and functional class
status.

Key Words: Coronary sinus, Heart failure, Echocardiography.
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1.GIRIS VE AMAC

Kalbin, viicudun metabolik ihtiyaclarmi karsilayacak kadar kami sistemik
dolasima pompalayamamasi veya dolum basinglar1 yiiksek diizeylere c¢iktiginda
gereksinimleri karsilamaya yetecek kani pompalayabildigi patofizyolojik durum kalp
yetersizligi (KY) olarak adlandirilir. Kalp yetersizligi (KY) gilinlimiizde tiim diinyada
yiiksek mortalite ve morbidite oranlariyla dnemli bir halk sagligi sorunudur. Ve artik
basit bir pompa yetmezliginin 6tesinde karmasik nérohumoral ve inflamtuar siireglerin
rol oynadigi klinik bir sendrom olarak goriilmektedir. Tedavideki ilerlemelere ragmen
KY’ nin prognozu halen kotiidiir. KY tanis1 konulan hastalarin yaris1 3-4 yil i¢inde
hayatin1 kaybetmekte ve hatta ciddi KY olanlarin %50 sinden fazlasi 1 yilin i¢inde
hayatlarin1 kaybetmektedirler (1).

Kalp yetersizligi goriilme siklig1 %0.3, rastlanma siklig1 %1-2 civarinda olup bu
degerler yasla birlikte artmaktadir. Framingam ¢alismasinda 45-75 yas arasi insanlarda
her 10 yilda bir kalp yetersizligi goriilme sikliginda iki kat artig saptanmistir. Kalp
yetersizligi 65 yas altinda erkeklerde daha sik gdzlenirken, 75 yas iistiinde kadinlarda
daha sik olarak gozlenir. Kalp yetersizlikli hastalarinin hastanede yatis siireleri diger
nedenlerle hastaneye yatan hastalarin yatis siirelerinden daha uzundur. Yatis siiresi
icinde Oliim orant %18-30 arasindadir. Hastaneden ¢iktiktan sonra hastalarin %14’
O0lmekte, %30-40’1 da hastaneye tekrar yatmaktadirlar. 65 yas iistiinde hastaneye yatan
vakalar arasinda kalp yetersizligi hastalar1 ilk sirada yer alir.

Tim gelismelere ragmen semptomlarin ortaya ¢ikisindan sonra KY giderek
artan mortalite, semptomlarin ilerleyisi ve tekrarlayan hastaneye yatiglarla karakterize
bir tablo ¢izer. Kalp yetersizliginde demografik ozellikler, klinik, elektrofizyolojik,
islevsel ve egzersizle iliskili, labratuvar ve goriintiileme ile elde edilen kotii prognozla
baglantili durumlar tanimlanmistir. Ekokardiyografik olarak degerlendirilebilen kotii
prognoz kriterleri; diisiik sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, sol ventrikiil hacimlerinde
artis, diisiik kardiyak indeks, yiiksek sol ventrikiil dolum basinci, restriktif mitral dolum

paterni, pulmoner hipertansiyon, sag ventrikiil islev bozuklugudur.



Sonu¢ olarak, kalp yetersizligi patofizyolojisi daha iyi anlasildigindan, bu
sendromun tedavisinde ve izleminde yararl olacak yeni biyomarkir arastirmalar ilging
ve heyecan uyandiran bir alan olmaya baslamistir. Biyomarkir bilgilerinin ¢ogu
natriiiretik peptidler etrafinda yogunlagmistir, 6zellikle de B tip natritiretik peptid. Yine
de potansiyel biyomarkirlar su an yogun olarak arastirilmaktadirlar. Fakat saglik
sistemine getirdigi ek maliyet nedeniyle biyomarkir kullanimi konusunda ortak bir karar
olmayisi, bu biyomarkirlarin giinlik uygulamalarda kullanimini simirlamaktadir.
Agikgasi, plazma biyomarkirlarina ek olarak prognoz ve tedaviye kilavuzluk edecek
giivenilir ekokardiyografik markirlar son derece yararl olabilir.

Koroner siniis (KS) ekokardiografide posterior atriyoventrikiiler olukta bir
sonolusen olarak goriintiilenebilen tiibiiler bir yapidir. Bizim hipotezimize gore bugiine
kadar ihmal edilen KS’ iin anatomik degisimleri KY’ de remodelling siirecinin bir
parcasi olabilir. KS iin anatomik degisimlerinin incelenmesinin sol ventrikiil sistolik
disfonksiyonunu degerlendirmek i¢in kullanilabilecek ek bir marker olabilecegini
diisiiniiyoruz. Daha 6nce KY’de KS anatomik degisimlerini aragtiran ve onun sol
ventrikiil sistolik disfonksiyonunun tanisal bir indikatorii oldugu gosteren bir ¢alisma

yapilmamustir.



2.GENEL BIiLGILER

2.1.Kalp Yetmezligi:

Kalp yetmezligi; ventrikiilin dolma ve kani pompalama yetenegini sekteye
ugratan herhangi bir yapisal veya islevsel bozukluktan kaynaklanabilen bir klinik
sendromdur. Kalp yetersizliginin temel belirtileri dispne ve halsizliktir. Bunlar egzersiz
toleransint sinirlayarak ve sivi retansiyonuna neden olarak pulmoner konjesyona ve
periferik 6deme yol agabilirler. Kalp yetmezligi (KY) nispeten yaygin bir bozukluktur.
Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) 4.9 milyon kisinin kalp yetersizligi tedavisi
gordiigii ve her yil 550.000 yeni olguya tanik oldugu tahmin edilmektedir. Kalp
yetersizligi prevelansi yasla birlikte olaganiistii bir artig gosterir. 45-50 yaglar1 arasinda
%1-2 oranindayken, 75 yas tistiinde %10’ a kadar yiikselir. 40 yasinda kalp yetersizligi
bulunmayan kisilerde yasamin geri kalaninda kalp yetersizligi gelisme riski erkeklerde
%21, kadinlarda ise %20.3 tiir. Tiim kalp yetersizligi yatislarinin yaklasik %80°1 65
yasin iizerindeki kisilerde gergeklesir. Sonug olarak kalp yetersizligi, ABD’de 65 yas
iistii kisilerde 6nde gelen taburculuk tanisidir ve ortalama yatis siiresi 5.3 giindiir. 1979
yilina kiyasla 2000 yilinda kalp yetersizligi yatiglarimin sayist %165°lik bir artis
kaydetmistir. ABD’de her y1l 56.000 6liimiin baslica nedeni kalp yetersizligidir ve kalp
yetmezligi 262.000 6liimde katkida bulunan neden olarak kaydedilmistir. ABD’ deki
kalp yetersizligi ile orantili mortalite orami, 20.2 06liim/100.000 kisi olarak
hesaplanmistir. Kalp yetersizligi artmis mortalite yoniindeki egilim kismen niifusun
yaslanmasini kismen de kardiyovaskiiler hastalik bulunanlarda sagkalim artigina baglh
olabilir.

2.1.1.Fizyopatoloji:

Kalp yetersizligi; kalbin yapisi veya fonksiyonunun anormal oldugu, dispne,
yorgunluk ve siv1 retansiyonuyla karakterize klinik bir sendromdur. Kalp yetersizliginin
stk nedenleri arasinda; Koroner arter hastaligi, hipertansif kardiovaskuler hastalik, kalp

kapak hastaligi, dilate kardiyomyopati ve infiltratif kardiyomyopati yer alir.



Kardiyak fonksiyondaki azalma biyokimyasal stimuluslarla iliskili spesifik
sinyallerdeki degisikliklerin ve hiicre iskeleti proteinleri, miyosit sag kalim yollar1 ve
sarkoplazmik retikulum kalsiyum dongiistinde degisikliklerin sonucudur.

Kalp yetersizligi temel bir hastalikla baglar. Daha sonra bir remodeling fazina
en sonunda da klinik bulgularin ortaya ¢iktig1 bir kalp yetersizligi sendromuna doniisiir
(2). Bu doniisiimde fenotip esnektir ve hastaligin ilerleyis hiz1 degiskendir. Son 50 yil
icerisinde kalp yetersizligi modeli dramatik olarak degisiklige ugramistir. Kontraktilite
artirmay1 ve yiiklenme kosullarin1 diizelten tedavinin primer hedef oldugu hemodinamik
modelden, hastaliin progresyonun yavaslatilmasi i¢in sinyal olusturan yollarin
engellenmesinin primer hedef oldugu nérohormonal modele gecilmistir (3).

Kalp yetersizliginin iki onemli etkeni; azalmis miyokardial kasilma giicli ve
sempatik sinir sistemi ile renin anjiotensin aldesteron sisteminin artmig aktivasyonudur.
Henliz ¢ok iyi tamimlanmamis sinyallerle kompensatuar diizenlemeler devreye girer.
Bunlar: Frank-Starling mekanizmasi, kardiyak gen ekspresyonunda degisikliklerle
iligkili olan ventrikiiler dilatasyon ve miyokard hipertrofisi, sempatik sinir sistemi, renin
anjiotensin sistemi, sitokin ve peptid diizeylerinde olusan degisimlerdir (4-8). Kalp
yetmezlikli hastalarda kalbin atim hacminde diisme, sempatik sistem aktivitesinde artisa
sebeb olur. Bu hastalarda inhibitor barorefleks mekanizmalarda azalma mevcuttur. Kalp
yetersizlikli hastalarda plazma norepinefrin diizeyinde artis mevcuttur (9).
Asemptomatik kalp yetersizlikli hastalarda bile plazma norepinefrin diizeyleri yiiksek
bulunmustur. Kalp yetersizliginin ilerlemesi 1ile birlikte plazma norepinefrin
diizeylerinde artis saptanir. Plazma norepinefrin konsantrasyonundaki artisin derecesi
ile kalp yetersizliginin agirlig1 arasinda direkt iliski mevcuttur (10). Artmig sempatik
sinir sistemi aktivasyonu sonucu kalp hizinda ve inotrop etkide artis saptanir, sistemik
arteriyol ve venlerde alfa reseptor stimulasyonu artar. Alfa reseptdrlerin stimulasyonu
ile bolgesel vazokonstriiksiyon; deri, splanik ve bobreklere giden kan akimi azaltip
mevcut kani, beyin ve kalp gibi vital organlara yonlendirir. Miyokardial alfa-1
stimulasyonu myokardial hipertrofi olumuna neden olur (11). Adrenarjik aktive artisi
kalbin oksijen tiiketiminde artisa yol acar. Plazma norepinefrin artisi, hipokalemi ve

aritmi gelisimine yol agabilir.



Kalp yetmezlikli hastalarda renin ve angiotensin2 (A2) artar. A2 kuvvetli
vazokonstriiktor etkiye sahiptir. A2 bir yandan periferik direnci artirirken bir yandan da
aldosteron sentezini artirir. Aldosteron intravaskiiler voliimde artisa sebep olur. Bunlar
artmig On yiik ve ard yiik pahasina kan basincinin ve kalp debisinin devam ettirilmesine
yonelik kompansasyon mekanizmalaridir. Plazma renin anjiotensin sisteminin
aktivasyonuna ilaveten kalp yetersizlikli hastalarda doku renin anjiotensin sistemi de
aktive olur. Kalpte sentez edilen A2 kardiak miyositlerdeki hipertrofide artisa sebep
olmaktadir ve kalp yetmezlikli hastalarda olusan ventrikiiler yeniden sekillenmede rol
oynamaktadir.

Kalp yetmezlikli hastalarda arginin-vazopressin diizeyi artar (12). Bobrekte
distal tiibiiliislerde su tutulumunu artirarak intravaskuler voliimii artirir ve kalp debisinin
devam ettirilmesini saglamig olur. Kalp yetmezlikli hastalarda plazma endotelin-1’de
artts meydana gelir. Endotelyal hiicrelerden salgilanan endotelin-1 c¢ok kuvvetli
vazokonstriiktor bir maddedir. Kalp yetmezIlikli hastalarda plazma atrial natritiretik
peptid (ANP) ve beyin natriiiretik peptid (BNP) seviyelerinde artis meydana gelir (13).

2.1.2.Etyoloji:

Etyolojide basta koroner arter hastaligi olmak {izere, hipertansiyon,
kardiyomiyopatiler (ailesel/ ailesel ve genetik/ genetik olmayan hipertrofik, restriktif,
dilate kardiyomyopatiler, aritmojenik sag ventrikiiler displazi ve siniflandirilamayanlar),
ilaglar, toksinler, endokrin ve diger nedenler rol oynar.

2.1.3.Tan1 Kriterleri ve Siniflandirma:

Kalp yetersizliginin biiyiik kisminda sistolik disfonksiyon 6n planda iken, ¢ogu
durumda sistolik ve diyastolik disfonksiyon bir arada bulunur. Kalp yetersizligi,
hastalarda su klinik 6zelliklerin goriildiigii bir klinik sendromdur:

-Tipik kalp yetersizligi semptomlari

(dinlenme ya da egzersiz sirasinda nefes darligi, halsizlik, yorgunluk, ayak bileklerinde
sisme) ve

-Kalp yetersizligi bulgulari

(tasikardi, tasipne, pulmoner raller, plevral effiizyon, jiiguler ven basincinda artis,

pulmoner 6dem, hepatomegali ve



-Dinlenme sirasinda kalpte yapisal ya da islevsel anormallige iliskin objektif kanit
(kardiyomegali, tiglincii kalp sesi, kalp {iflirmleri, ekokardiografide anormallikler,
natriiiretik peptid konsantrasyonunda artis).

Kalp yetersizligi tanis1 bu semptomlar ve bulgular temelinde konur.

Kalp yetersizliginin simiflandirilmasinda semptomlar1 ve fiziksel aktiviteyi
temel alan agirlik derecesine gére NYHA fonksiyonel siniflandirmasi kullanilir:

Simf I: Kalp hastalii olan ama fiziksel aktivite kisitlamasi olmayan
hastalardir. Siradan fiziksel aktivite yorgunluga, c¢arpintiya, dispneye veya anginal
agriya neden olmaz.

Simif II: Kalp hastalig1 olan ve fiziksel aktiviteleri hafif kisith hastalardir. Bu
hastalar istirahat halinde semptomlar1 yoktur. Siradan fiziksel aktivitelerde yorgunluk,
carpinti, dispne veya anginal agr1 olusturur.

Smmf III: Kardiak hastaligi olan ve bu hastaligin fiziksel aktivitede belirgin
kisitliliga neden oldugu hastalardirlar. Istirahat halinde rahattirlar. Siradan fiziksel
aktivitelerden daha az diizeydeki aktivite yorgunluga, ¢carpintiya, dispneye veya anginal
agriya neden olur.

Smif IV: Rahatsizlik duymadan fiziksel aktiviteye imkan vermeyen kardiak
hastalig1 olan hastalardir. Semptomlar istirahat halinde bile goriilebilir. Fiziksel aktivite
rahatsizlig arttirir (14).

Kalp yetersizligi ile ilgili son zamanlarda ACC/AHA tarafindan kalp kasinin
yapisi ve hasari temelinde yeni bir evreleme sistemi gelistirilmistir:

Evre A: Kalp yetersizligi gelismesi yoniinden riski olan hastalardir. Bu
hastalarda kalp yetersizliginin isaret ve semptomlar: yoktur. Ventrikiillerde ve
kapaklarda yapisal veya fonksiyonel bozukluklar yoktur. Ornegin sistemik
hipertansiyon, koroner arter hastaligi, diabetes mellitus.

Evre B: Yapisal kalp hastalifi gelisen hastalardir. Bu hastalarda kalp
yetersizligi gelisme ihtimali yiiksektir. Kalp yetersizliginin isaret ve semptomlari
yoktur. Ornegin; sol ventrikiiler hipertrofisi, biiyiik dilate ventrikiiller, kapak hastalig1,

gecirilmis miyokard infarktiisii.



Evre C: Altta yatan kalp hastaligi nedeniyle halihazirda ya da onceden kalp
yetersizligi semptomlari olmast.

Evre D: Ust diizey tedaviye ragmen kalp yetersizliginin belirgin semptomlari
olan hastalardir. Bu hastalar 6zel miidahale gerektirirler. Ornegin: hastaneden giivenle
taburcu edilemeyen, devamli hastane bakimi gerektiren, hastanede kalp nakli bekleyen,
semptomlarin rahatlamasi i¢in evde devamli intravendz ilag tedavisi alan hastalar veya
mekanik dolagim i¢in yardimci alet destegi goren hastalar (14).

2.1.4.0ykii ve Fizik Muayene:

Kalp yetmezligi ile uyumlu semptomlar asagidaki sekilde kategorize edilebilir.

* Pulmoner 6deme bagli olanlar
+ Sistemik vendz konjesyona bagli olanlar
* Diistik kardiyak debiye bagli olanlar (15).

Konjestif kalp yetmezliginin dominant ve en rahat fark edilen semptomu nefes
darligidir ve bu pulmoner konjesyona baglhidir. Bu semptom hastalar tarafindan
inspirasyon esnasinda yeterince hava alamama hissi olarak tarif edilir (16,17). Kalp
yetmezliginin klasik solunumsal semptomlar triadinda dispne, ortopne ve paroksismal
nokturnal dispne (PND) bulunmaktadir. Pulmoner konjesyona bagli en sik semptom
efor dispnesidir. Ortopne, hasta sirtiistli yatar pozisyona iken hissedilen dispnedir (18).
PND ataklar1 genellikle geceleri ortaya ¢ikar. Hasta siklikla aniden siddetli nefes darligi
ile uyanir, dik pozisyonda oturup nefes almaya g¢alisir. Pulmoner konjesyon varliginda
akciger muayenesinde raller duyulabilir.

Sag kalp yetmezligi olan hastalarda sistemik vendz konjesyon semptomlari
bulunabilir. En sik semptom periferik 6demdir. Siddetli sag kalp yetmezliginde asit ve
hepatik konjesyon, karin agrist (karaciger kapsiiliiniin gerilmesine bagli), siskinlik veya
bulanti gibi gastrointestinal semptomlara yol acabilir (19). Diisiik kardiyak debiye
baglanabilir semptomlar; yorgunluk, egzersiz toleransinda azalma ve mental durum
degisikligini icerir. Bu semptomlar nonspesifik oldugundan bunlar1 bildiren hastalarda

potansiyel kalp dis1 nedenler yaninda kalp yetmezIligi tanisini da diistinmek gerekir (19).



Diisiik debili durumlar1 olan hastalar gorece diisiik kan basinglarini slirdiirmeye
egilimlidir ve ozellikle ditliretik veya vazodilatator tedavisi goren hastalarda ortastatik
hipotansiyon gelisebilir. En yiiksek ongorii degeri olan fizik bulgu 3. kalp sesinin
varligidir. 3. kalp sesi sol ventrikiil dolum basinglarindaki artis1 yansitir. Ayrica dilate
sol ventrikiilii ve sistolik disfonksiyonu olan hastalarda yer degistirmis ve diffiiz bir
apikal vuru da palpe edilebilir. Siddetli pulmoner hipertansiyon varliginda sol
parasternal sag ventrikul kaldirict vurusu ve 2. kalp sesinin pulmoner bileseninde
siddetlenme goriilebilir (20). Koroner arter hastaligi, hipertansiyon veya aort darliginda
S4 duyulmasi sertlesmis bir ventrikiiliin olduguna isaret eder. Ayrica kalp kapak
hastaliklar1 ve konjenital kalp hastaliklarmin ifiirtimleri, kalp yetersizligi etyolojisi
hakkinda bilgi verir.

2.2.Tanisal Testler:

2.2.1.Biyokimyasal Tetkikler:

2.2.1.1.Tam Kan Saym: Kan hemoglobin, hematokrit degerleri kalp
yetmezligi veya semptomlarin sebebinin anemi olup olmadigini anlamada onemlidir.
Kalp yetersizliginde anemi sik goriilmekte olup artmis plasma hacmine
(hemodilusyonel) veya azalmis eritrosit kitlesine (ger¢ek anemi) bagli olabilir. Anemi
norohormonal aktivasyonu ve sitokin aktivasyonunu uyarip sol ventrikiil hipertrofisini
hizlandirarak kalp yetmezliginde ventrikiiler yeniden bi¢cimlenmeye ve hastaligin
ilerlemesine katkida bulunabilir.

2.2.1.2.Elektrolitler: Ozellikle diiiretik kullanimiyla meydana gelen elektrolit
anomalileri aritmojenik egilimde artisa neden oldugu i¢in prognoz iizerine katii etkilidir.
Hiponatremi, hipopotasemi, hipomagnezemi, hipokalsemi, hiperpotasemi goriilebilecek
elektrolit bozukluklaridir.

2.2.1.3.Renal Fonksiyonlarin Degerlendirilmesi: Renal yetersizlik ve nefrotik
sendrom, kalp yetmezligine benzer semptomlarla ortaya cikabilir. Ayrica kronik kalp
yetmezligi ve akut dekompansasyonda hipoperfiizyona bagli renal disfonksiyon
gelisebilir. BUN, kreatin, tam idrar tetkiki, glomertiler filtrasyon hiz1 gibi parametreler
kronik Anjiotensin D@éniistiiriicii Enzim Inhibitérii (ACE-I) kullanan hastalarin

monitdrizasyonunda onemlidir.



2.2.1.4.Karaciger Fonksiyon Testleri: Konjestif karaciger sirozu sonrasinda
kan biliriibin diizeylerinde ve karaciger enzimlerinde artis goriilebilir. INR degeri
yiikselir.

2.2.1.5.Endokrinolojik Degerlendirme: Atriyal fibrilasyonu olan ve yash
hastalarda tiroid fonksiyon testleri 6nemlidir. Hipertirodi ve hipotiroidi kalp
yetersizliginin tetikleyicisi veya sebebi olabilir. Ozellikle bayan hastalarda diyabet
onemli bir kalp yetmezligi sebebidir. Dislipidemi de diyabet gibi koroner arter hastaligi
risk faktorii oldugundan degerlendirilmelidir. Akut alevlenme ve dekompansasyon
durumlarinda eritrosit sedimentasyon hizi, CRP, fibrinojen gibi akut faz reaktanlar1 ve
kalp yetmezligindeki ndérohormonal aktivasyonun markerleri olan atriyal natritiretik
peptid, brain natriliretik peptid, endotelin-1, TNF-alfa, IL-1, IL-6, adrenomediillin,
norepinefrin, renin ve anjiyotensin II gibi norohormonlarin kan degerleri hastalarin
tedavi stratejilerinin se¢iminde ve tedaviye yaniti takipte Onemli biyokimyasal
parametrelerdir. Kalp yetmezligi tanisinda Onerilen degerler brain natritiretik peptid
>100pg/ml, NT-proBNP >125pg/ml (<75 vyas), 450pg/ml(>75yas) dir. Natriiiretik
peptidlerin negatif prediktif degerleri daha anlamlidir (%90’dan daha fazla).

2.2.2.Akciger Grafisi: Kardiyomegali, sol ventrikiil diyastol sonu basinci 15
mmHg nin iizerinde olan hastalarin %46’sinda tespit edilen en sik radyolojik bulgudur.
Pulmoner venlerin belirginlesmesi, intertisiyel golgelerde belirginlesme, kerley A ve B
cizgileri, plevral efiizyon konjestif kalp yetmezliginin radyolojik bulgularidir. Ayrica
PA akciger grafisi dispnenin kardiyak veya pulmoner sebeplerinin ayriminda da
Oonemlidir.

2.2.3.Elektrokardiyografi: EKG altta yatan iskemik kalp hastaligi, sol
ventrikiil hipertrofisi, sag ventrikiil hipertrofisi, perikardiyal efiizyon, infiltratif kalp
hastaligi, intraventrikiiler ileti anomalileri ve tasiaritmileri belirlemede faydalidir.
Intraventrikiiler ileti gecikmeleri, QRS siiresi, QT siiresi, T dalgasinin durumu

prognozla iliskili EKG bulgularidir.
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2.2.4.Ekokardiyografi: Ekokardiyografik inceleme kalp yetmezliginin
teshisinde ve takibinde yayginligi, kullanim kolaylig1 efektifligi ve zararsiz ultrason
dalgas1 teknolojisinden temel almasi nedeniyle siliphesiz en faydali laboratuar
incelemesidir. Iki boyutlu, M-mode, spektral ve renkli Doppler, 3-D ve doku Doppler
incelemeler sonucunda kalp yetmezliginin ciddiyeti, altta yatan etiyolojik faktorler ve
prognozu hakkinda oOnemli bilgiler saglanmaktadir. teshisi ve takibinde
ekokardiyografik inceleme onemlidir.

Ekokardiografik olarak sol ventrikiil sistolik fonksiyonlariin
degerlendirilmesinde c¢esitli parametreler kullanilir. Bunlar fraksiyonel kisalma,
ejeksiyon fraksiyonu, stroke volume ve kardiyak indeks, mitral annulus ve miyokardiyal
sistolik doku velositesi ve bolgesel duvar hareket analizidir:

2.2.5.1.Fractional Kisalma (Shortening): Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap
(LVIDA) ile sistol sonu ¢ap (LVIDs) farkinin diyastolik capa oraninin % ifadesidir.
Normal degeri %30 un iizerindedir.

Frac. short (%) =(LVIDd- LVIDs/LVIDd)x100

2.2.5.2.Ejeksiyon Fraksiyonu (EF): Global LV fonksiyon
degerlendirilmesindeki en popiiler yontemdir. LVEF kalbin her bir kontraksiyonunda en
diyastolik voliimiin ne kadarinin pompalandiginin dl¢iimiidiir. Bu basit 6l¢iimiin hemen
hemen tiim major kardiyak olaylarin klinik sonug¢larimin giiglii bir prediktorii oldugu
bulunmustur ve intrakardiyak defibrilator ve biventrikiiler pacingi de iceren optimal
tedavi stratejilerini se¢gmede kullanilmaktadir. Siklikla iki boyutlu ekokardiyografik
goriintiilemeden deneyimli aragtirmacilarin visuel degerlendirmeleriyle belirlenmektedir
ve eger arastirmacinin yeterli deneyimi varsa bu visuel degerlendirme giivenilirdir. EF
daha objektif olarak volumetrik Ol¢timler kullanilarak olgiilebilir. Bugiin i¢in en ¢ok
kullanilan Simpson kurali, diger bir deyisle diskler kuralidir. Apikal 4 yada 2 planlardan
EKG yardimi ile aliman diyastol ve sistol sonu goriintiilerde endokardiyal sinirlar
manuel olarak veya akustik inceleme ile otomatik olarak tespit edilir. Ventrikiil uzun
eksen boyunca esit araliklarla disklere boliindir.

Ventrikiil eksen uzunlugunun disk sayisina boliinmesi ile elde edilen deger

(disk yiiksekligi) disk alani ile ¢arpilarak dnce disk voliimii bulunur.
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Disklerin voliim toplami ise ventrikiil i¢i voliimii verir. Modifiye simpson
formiilinde ise ventrikiil govde kismimin voliimii Simpson disk voliim toplamidir.
Burada farkli olan yalnizca apikal bolgenin voliimiiniin elipsoid segment olarak
hesaplanmas1 ve govde voliimiine eklenmesidir. Sol ventrikiil diyastol ve sistol sonu
voliimler bulunarak ejeksiyon fraksiyonu EF=LVEDV-LVESV/LVEDV formiili ile
hesaplanir.

2.2.5.3.Stroke Volume: Cesitli faktorlerden etkilendigi i¢in sistolik
fonksiyonun dogru bir gostergesi degildir. Her bir kardiyak siklusta pompalanan kan
hacmini ifade eder ve eger valviiler regiirjitasyon yoksa biplane Simpson metodu ile
Olciilen LV end diyastolik voliimden LV end sistolik voliim ¢ikarilarak hesaplanabilir.
Eger valviiler regiiritasyon varsa LVOT stroke volume LVOT area ve LVOT TVI’dan
hesaplanabilir. Kardiyak output stroke voliimiin kalp hiz1 ile ¢arpilmasiyla elde edilir.
Kardiyak output viicut yiizey alanina boliinlince de kardiyak indeks elde edilir.

2.2.5.4.Miyokardiyal Doku ya da Mitral Annuler Sistolik Velosite: Doku
dopler goriintiileme miyokardiyal doku velositesini kaydeder. Mitral annulusun sistolik
komponenti LVEF ile iyi korelasyon gosterir ve bu komponentin klinik sonuglarin iyi
bir prediktorii oldugu gosterilmistir.

2.2.5.5.Bolgesel Duvar Hareket Analizi: Amerikan Ekokardiyografi Cemiyeti
sol ventrikiiliin 17 segmente ayrilmasini dnermistir. Segmentlerin kontraktilitesi temel
aliarak bir skorlama sistemi gelistirilmistir ve bu skorlama sisteminde yliksek skorlar
ciddi duvar hareket anormalligini gosterir (23).

2.2.6.Koroner Anjiyografi ve Kateterizasyon: Koroner arter hastaligi kalp
yetmezliginin en sik sebebidir. Etiyolojik faktorler arasinda iskeminin tespiti dnemlidir.
Ventrikiilografik incelemeyle ejeksiyon fraksiyonu tespiti ve kalp kateterizasyonu ile
elde edilecek basing dl¢iimleri ventrikiil performansini ortaya koymaya yardimci olur.
Ayrica akut miyokard infarktiisii sonrasinda gelisen komplikasyonlarinin
degerlendirilmesinde ve intrakardiyak santlarin belirlenmesinde de ventrikiilografi

Onemlidir.
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Kapak hastalarinin teshisinde hemodinamik inceleme ve transplantasyon
diisiiniilen hastalarin tespitinde koroner anjiyografi ve sag/sol kalp kateterizasyonu
onemlidir.

2.3.Prognoz:

Tim kalp yetmezlikli hastalarda 5 yillik yasam beklentisi yaklasik %350
civarindadir. Ileri dénem kalp yetmezliginde ise yillik mortalite %30-40 oramndadir.
Kalp yetmezliginde 6liimiin %90°dan fazla sebebi kardiyovaskiiler kaynaklidir. En 6nde
gelen oltim sebepleri ise kotiilesen kalp yetmezligi (dekompansasyon) ve ani kardiyak
olimdiir. MERIT-HF fonksiyonel sinifi NYHA simif II olan hastalar daha ¢ok (%64) ani
oliim ile kaybedilirken fonksiyonel olarak NYHA smif IV olan hastalarin 6liim nedeni
daha ¢ok (%33) pompa yetersizligidir.

2.3.1.Mortalite ile Tlgili Faktérler: Demografik ozellikler: fleri yas, iskemik
etyoloji, resiistasyonla geri dondiiriilen ani 6liim, tedaviye uyumsuzluk, bobrek islev
bozuklugu, diyabet, anemi, KOAH, depresyon.

2.3.2.Klinik Faktorler: Hipotansiyon, NYHA fonksiyonel sinif III — IV, daha
once KY nedeniyle hastaneye yatirilma, tasikardi, pulmoner raller, aort stenozu, viicut
kitle indeksi diisiik, uykuyla iligkili solunum bozukluklari.

2.3.3.Elektrofizyolojik Degisiklikler: Tasikardi, Q dalgalari, genis QRS, LV
hipertrofisi, karmasik ventrikiiler aritmiler, diisik kalp hiz1 degiskenligi, atriyal
fibrilasyon, T dalga alternansi.

2.3.4.Islevsel-egzersizle iliskili: Iste azalma, diisiik zirve VO2, 6 dakikadan az
yiirlime mesafesi VE/VCO2 egimi dik, periyodik solunum.

2.3.5.Labraotuvar: BNP-NT pro BNP diizeyinde belirgin artig, hiponatremi,
troponinde yiikselme, biyolojik gostergelerde, norohumoral aktivasyonda artis,
kreatinin-BUN artisi, bilurubin artisi, anemi, iirik asit artisi.

2.3.6.Goriintiileme: Diisiik LVEF, LV hacimlerinde artis, diisiik kardiyak
indeks, yikksek LV dolum basinci, restriktif mitral dolum paterni, pulmoner

hipertansiyon, sag ventrikiil islev bozuklugu (14).
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2.4.Koroner Siniis:

Kalbin vendz drenaji ti¢ farkl: yol ile gerceklesir; Koroner siniis sistemi, anterior
kardiyak venler ve Vena cordis minima (24).

2.4.1.Koroner Siniis Anatomisi:

Koroner siniis (KS) posterior atriyoventrikiiler olugun {istiine ve ona paralel
yerlesmis 3cm uzunlugunda lcm capinda biiylik kardiyak venlerin dokildiigii ve
kendisi de sag atriyuma agilan tiibliler bir yapidir (25). Atriyoventrikiiler olukta
ilerleyen ve sag atriyumun posterioruna dokiilen vene biiylik kardiyak ven denir ve
dallariyla birlikte bu sistem, koroner siniis sistemi olarak adlandirilir (26).

KS iin sag atriyuma ag1ldig1 yerde kiiciik bir endokardiyal katlanti olan thebesian
kapag1 bulunur. Bu ince yapimin ekokardiyografik olarak goriintiilenmesi zordur. KS
sag atriyumun alt posterior bolgesine acilir. Agildig1 bolgeye komsu inferior vena
kavanin acilma bdlgesi mevcuttur. inferior vena kava agzinda Eustachian valv bulunur.
Eustachian ve thebesian kapaklar1 ayni embriyolojik kdkene dayanir. KS duvart ayni
captaki bir vene oranla daha kalindir. Bunun nedeni duvar yapisina katilan atriyal
myokarttir. Biiyiik kardiyak venin KS e a¢ildig1 yerde Vieussen kapagi denen bir kapak
bulunur. Diger venlerin agzinda da kapaklar olabilir. Bu venler anatomik
siniflandirmalara gore siralanmistir. Kardiyoloji literatiiriinde genelde Anglosakson
kokenli terimler kullanilmaktadir. Bu literatlire gore venler, sag atriyum posterioruna
dokiilen koroner siniisiin ostiyuma uzakligina gore siniflandirilir. Koroner siniis
ostiyumuna yakin olan ilk grup posterior (posterior interventrikiiler, sol ventrikiiliin
posterior veni), uzak olanlar anterior (sol ventrikiil anterior kardiyak venler) ve bu iki
grup venler arasinda kalanlar posterolateral (sol marjinal venler) venler olarak
smiflandirilir. Anatomik olarak ise bu sistem bes ana ven olarak gruplandirilir ve bunlar
kalbin ven6z drenajinin yaklasik %75’inden sorumludur. Bunlar; V. cordis magna; V.
cordis media; V. cordis parva; Vv. posterior ventricularis sinister; V. obliqua atrii
sinistri.

Koroner siniise katilan bu venler bircok degiskenlik gosterebilir. Klasik olarak

yukaridaki tarife uyan ve en sik goriilen vendz doniis ancak %39 oraninda saptanmustir.
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En sik goriilen varyasyon, v. cordis magna ve v. cordis media’nin birleserek
ortak olarak koroner siniis sistemine acilmasidir. Diger venler bazen bulunmayabilir
veya farkl sekillerde drene olabilirler (25).

EKOQO’da parasternal uzun akstan, sag ventrikiil inflow penceresinden ve apikal
pencerelerden goriintiilenebilir. Parasternal uzun aksta posterior AV olukta goriilen
Koroner siniis bu eksende goriilen desenden aortanin 6niinde yer alir ve aortdan farkl
olarak her kardiyak siklusta kalple birlikte hareket eder. Normal siniis ritmindeki bir
kiside EKG deki P dalgasinin ardindan Koroner siniis kontraksiyonu goriiliir. Bu
kontaksiyon apikal 2 bosluk goriimtiide KS iizerine konan M-mod teknigi ile
goriintiilenebilir. Atriyal kontraksiyonun ardindam Koroner siniis normal capinin
yaklasik %50 si kadar daralir. En genis capi ise ventrikiiler sistol esnasindadir (26).
Ancak AF da Koroner siniis kasilmasi goriilmez. Konjestif kalp yetmezligi olan bir
hastada ise belirgin vendz konjesyon varsa Koroner siniis kasilmasi ya azalmistir ya da
goriilmez. Bu azalma yiikselmis santral vendz basincin ekokardiyografik bir
gostergesidir (27).

KS dilatasyonu daha dnce persistan sol superior vena kava, koroner arteriovendz
fistiil, ve anormal pulmoner venoz drenaj gibi konjentinal hastaliklarda gosterilmistir.
Ancak bu sayilan konjenital anomaliler disinda KS dilatasyonu sag kalp yetmezlikli
hastalarda da goriiliir. Yapilan bir calismada LV sistolik fonksiyonu normal olan 133
hastada ortalama KS caplart; P dalgasindan once 6lgiilen 8.27 +/-2.5 mm, maksimum
KS kontraksiyon aninda ise 4.75 +/- 1.89 mm iken LV sistolik disfonksiyonu bulunan
42 hastanin ortalama degerleri 11.09 +/-3.12 ve 9.63+/-3.18 mm idi (28).

2.4.2.KS Kan Akiminin Doppler Kayitlari:

KS in kan akim paterni pulse doppler kullanilarak parasternal sag kalp
goriintiilerinin saglandig1 pencereden elde edilir. Diger venlerde oldugu gibi normal
akim paterninde daha biiyiik olan bir sistolik dalga ve daha kii¢lik olan diastolik dalga
izlenir. Ancak sag kalp yetmezligi ve pulmoner hipertansiyonu olan hastalarda sistolik
dalganin ampliitiidii azalir. KS agzindaki atriyal myokardiyal doku sfinkter gorevi
yaparak atriyal kontraksiyon sirasinda KS’e retrograd kan akisini 6nledigi

sanilmaktadir.
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Ancak deneysel olarak gosterilmistir ki; sag atriyal basing yiikseldiginde ciddi
bir miktar sag atriyal kanin KS’e reflii olmaktadir. PHT ve orta derecede rikiispit
yetmezligi ve KS dilatasyonu olan trikiispit yetmezlik jetinin KS’e dogru olan bir
hastada KS’e dogru olan retrograd kan akis1 gosterildi (29).

KS kardiyak elektrik uyariya sekonder kasilabilen tiibiiler bir yapidir. SA
noddan ¢ikan bir ritme cevaben kasilir.

2.4.3.Kalp Yetmezliginde Goriilen KS Dilatasyonu:

Yapilan caligmalarda Konjestif Kalp Yetmezligi (KKY) olan ve ozellikle
sistemik vendz konjesyonun arttigi ve pulmoner arter basincinin yiikseldigi hastalarda
hafif-orta derecede KS dilatasyonu saptanmigtir. Ancak bu dilatasyon persistan sol
superior vena kavada goriilen dilatasyon kadar fazla degildir. KS dilatasyonu ile sag
atriyum boyutlar1 ve basinci arasinda pozitif korelasyon bulunmustur. Ancak sag
ventrikiil basinci ya da TY derecesi arasinda korelasyon bulunmamistir. AF olan

hastalardaki dilatasyonun derecesi siniis ritmindeki hastalara oranla daha fazladir (30).



3.GEREC VE YONTEM

Calisma Helsinki Bildirgesine uygun olarak yapildi. Calisma etik kurul 05-
2009/177 karar numarali onay1 alinarak ve hastalardan bilgilendirilmis goniillii onam
formu alinarak yapildi.

Klinigimiz Ekokardiyografi laboratuarina Mayis 2009- Temmuz 2009 tarihleri
arasinda EKO i¢in sevk edilmis ve calismaya dahil edilme kriterlerini karsilayan Kalp
Yetmezligi olan hastalarin bilgilendirilmis goniilli onam formu alindi. Calismaya
iskemik ya da idiopatik dilate kardiyomyopatisi olan 112 hasta alindi. Yas ve cinsiyet
farki olmayan 61 saglikli birey kontrol grubu olarak calismaya dahil edildi.

Hastalarin ¢alismaya dahil edilme kriterleri:

1. Altta yatan yapisal kalp hastaligina bagli semptomatik kalp yetmezligi olmasi(evre C
ya da D)

2. Bagvuru sirasinda ekokardiyografik olarak gosterilmis sistolik disfonksiyon olmasi
(EF< %40).

Hastalarin ¢alismadan diglanma kriterleri:
1.Renal disfoksiyon (hemodiyalize girip girmedigine bakilmaksizin serum kreatini >1.5
mg/dL
Kronik KC hastalig1
Hipoalbuminemi
Malignite varlig
Romatizmal kapak hastaligi
Konstriktif perikardit

S T e O

Hiporoidi
Semptomlarin varligi, hastalarin EKO sonuglarindan haberdar olmayan iki ayri

kardiyolog tarafindan degerlendirildi. Hastalar NYHA siniflarina gére gruplandirildi.
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3.1.Ekokardiyografik Veriler:

Biitiin hastalara Vivid 7, GE Vingmed Ultrasound AS, Horten, Norway cihaziyla
transtorasik ekokardiyografik inceleme yapildi. Biitiin hastalara M-mod, 2D ve Doppler
ekokardiyografiyi iceren karsilastirilmali ¢aligma yapildi. Sol atriyum g¢ap1 parasternal
uzun akstan alindi. Sol ve sag ventrikiiler end-sistolik end-diastolik voliimleri ve
ejeksiyon fraksiyonu apikal 4 bosluk goriintiiden modifiye Simpson tek plan metodu

kullanilarak yapildi.

8/10/2008 08:42:57

Sekil 1. Apikal 4 bosluk goriintiiden koroner siniis 6l¢iimii

3.2.Koroner Siniis Olciimii:

Koroner siniis ekokardiyografik goriintillemede posterior atrioventrikiiler olukta
sonoliisen bir yap1 olarak goriilen tiibiiler bir olusumdur. Maksimum koroner siniis ¢ap1

ventrikiiler sistol sirasinda oldugu i¢in dl¢ltimler bu fazda alinmistir (Sekil 1).
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Uc 6lciim su sekilde alindi: KS orifisinin sonlanim noktasinda, bunun 1 cm sol
tarafinda orifis ile sol taraf baglangicinin arasinda. Ortalama KS cap1 su sekilde

hesaplandi: Ortalama KS=(proksimal KS+mid KS+distal KS)/3.

3.3.istatistiksel Analiz:

Datalar SPSS (Statistical Package for Social Sciences) programinin 10.0
versiyonu ile incelendi. Sayisal degerler ortalama+ SD ya da o6rnek Olgiimiin orani
olarak hesaplandi. Degiskenlerin parametrik oldugu iki degiskenkli analiz igin
ortalamalarin farki testi kullanildi. ((Student’s t-test) ikiden fazla kategorinin oldugu
degiskenlerde ise tekyol ANOVA testi kullanildi. Farkli degiskenler say1 ya da yiizde
olarak ifade edilip y” testi kullanilarak karsilastirild. iki degisken arasindaki korelasyon,
degiskenlerin arasinda normal (parametrik) dagilim olup olmamasina dayanarak
Pearson testi kullanilarak saglandi. Biitiin analizlerde p degerinin <0.05 olmasi

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.



4. BULGULAR

Ekokardiyografik olarak 112 hasta ve 61 saglikli birey incelendi. iki grup
arasinda yas ve cinsiyet farki yoktu. Gruplarin dermografik ozellikleri Tablo 1’de

gosterilmistir.

Tablo 1. Gruplarin demografik 6zellikleri

Kalp yetmezligi Kontrol P
(n=112) (n=61)

Yas (y1l) 6210 6111 NS
% kadin 19 20 NS
DM (%) 32 29 NS
Hipertansiyon(%) 39 37 NS
KAH (%) 73 0
CABG Hikayesi (%) 10 0

DM: Diyabetes Mellitus, KAH: Koroner Arter Hastaligi, CABG: Koroner Arter Bypass
Greftleme
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Ortalama KS ¢aplar1 ve diger tiim ekokardiyografik parametreler Tablo 2° de

gosterilmistir (Tablo 2).

Tablo 2. Fonksiyonel sinif ve gruplarin ekokardiografik 6zellikleri

Hasta(n=88) Kontrol (n=104) p
NYHA (smif 2, %) 33 0
NYHA (sinif 3, %) 45 0
NYHA (sinif 4, %) 17 0
CS (ortalama) (mm) 8.7£1.8 7.2+1.0 <0.001
RV voliim (mm®) 38+19 24+8 <0.001
LV volim (mm?) 158+50 78+19 <0.001
EF (%) 31+6 65+5 <0.001
LA alan (mm?) 17£5 1243 <0.001

RV: Sag ventrikiil, LV: Sol ventrikiil, LA: Sol atriyum, EF: Ejeksiyon fraksiyonu, CS:

Koroner siniis.

Istatiksel olarak; KS &lgiimleri ve sol/sag ventrikiil voliimleri (R=0.5, p<0.001;
R=0.4, p<001), sol atrium alani(R=0.6, p<0.001), NYHA sinifi (R=0.3, p<001) arasinda

pozitif korelasyon mevcuttu. KS o6l¢iimleri ve LVEF arasinda ise negatif korelasyon

bulundu (R=-0.4, p<0.001).




S5.TARTISMA

Yaptigimiz ¢alismada azalmis sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, koti NYHA
fonksiyonel kapasitesi, artmis LV voliimii, artmig RV voliimii, artmis sol atriyal ¢apla
koroner siniis dilatasyonu arasinda giiclii bir iliski oldugunu ilk kez gdstermis olduk.

Ekokardiyografik olarak KS kolayca goriintiilenebilse de bugiine kadar
kardiyologlarin ilgisini pek ¢ekmemistir. Bugiine kadar en ¢ok konjenital anomalilerde
Ozellikle persistan sol superior vena kavadaki belirgin dilatasyonu ile dikkati ¢ekmistir.

Yapilan bir ekokardiyografik calismada konjestif kalp yetrsizligi olan hastalarda
hafif derecede ama istatiksel olarak anlamli 6l¢iide KS dilatasyonu saptanmistir (31).
Konjestif kalp yetersizligi olan hastalarda yapilan bir nekroskopi ¢alismasinda da hafif
derecede KS dilatasyonu saptanmistir (32). Biz calismamizda ilk kez ekokardiyografik
olarak saptanan KS dilatasyonunun sol ventrikiil sistolik disfonksiyonunun
degerlendirmesinde daha 6nemlisi NYHA fonksiyonel kapasitesi ile olan korelasyonunu
ilk kez gosterdik.

Daha oOnce kalp yetersizliginde KS’iin anatomik degisimi ve onun Kkalp
bosluklar1 ve NYHA fonksiyonel kapasitesi ile olan iligkisinin arastirildigi bir ¢alisma
yapilmamistt. Calismamizin sonucunda KKY de kétii prognoz belirteci olabilecek yeni
bir parametre saptadik: Koroner siniis dilatasyonu. Rutin pratikte sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu ne kadar deprese, kalp bosluklar1 ne kadar dilate ise prognozun o kadar kotii
oldugu kabul edilen bir gercektir (33). Bizim calismamiza gore kalp yetersizligi olan
hastalarda saptanan KS dilatasyonu daha kétii sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonuna ve
daha koti NYHA fonksiyonel kapasitesine isaret eder ve bu da, kotii prognoz
belirtecidir.

Deneysel olarak artan sag atrium (RA) basinci ile KS’e 6nemli dlciide kan geri
akimi oldugu gosterilmistir (34). Ciddi LVSD’nu sistolik pulmoner arter basincin
arttirir, bu da RA basincini arttirarak KS’ e kan refliistine yol agar (35). Hipotezimizi
destekleyen bir diger bulgu da artms RV caplari KS dilatasyonun derecesiyle

korelasyonudur.
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RV dilatasyonuna sekonder fonksiyonel trikiispit regiirjitasyonu gelisen bir
hastada trikiispit regiirjitasyon jetinin KS’e dogru olmasi da diger bir olasi
mekanizmadir.

KS kalbin venoéz kanmmi RA’a tasir. Kalp yetersizliginde KS dilatasyonu,
konjestif kalp yetersizliginde de inferior vena kavanin pletorik goriiniim almasina
benzer. Inferior vena kava dilatasyonu ve nefes alinca capinda azalma olmamasi
yiikselmis santral vendz basincin giivenilir ve duyarli gostergeleridir (36-38). Bu acidan
bakinca ekokardiyografik olarak KS dilatasyonun saptanmasi sol ventrikiil sistolik
disfonksiyonu varliginda ‘kardiyak konjesyonu’ géstermede faydali olacaktir.

Ozet olarak; giiniimiize degin KS’ iin rutin EKO sirasinda degerlendirilmesi
gozardi edilmis ve KKY varligindaki anatomik degisimi hakkinda c¢alisma
yapilmamistir. Biz agikga gosterdik ki; rutin degerlendirmede sol ventrikiil sistolik
disfonksiyonu derecesi ve fonksiyonel sinifla birlikte KS dilatasyonun degerlendirmesi
ek fayda saglamaktadir. Bu agidan konjestif kalp yetersizligi olan bireylerde EKO
yaparken kisinin risk siniflandirmasinda ve yeni bir prognostik belirte¢ olarak KS
dilatasyonu olup olmadigina bakilmasi onerilebilir. Kalp yetmezligi artan insidansi ve
yol actigr morbidite ve mortalite nedeniyle korkutucu bir hastaliktir. KS’iin anatomik
degisimi kalp yetmezligindeki remodelling siirecinin bir parcasi olabilir. Bu ¢alismaya
gore KS dilatasyonu sol ventrikiil sistolik disfonksiyonunun ciddiyetinin belirlenmesi ve
fonksiyonel sinifin tespitinde ek fayda saglamaktadir. Bu ¢alismada saptanan baglangic

bilgilerinin ileri ¢alismalarla dogrulanmasi gerekir.



6. SONUC

Biz agik¢a gosterdik ki; rutin degerlendirmede sol ventrikiil sistolik
disfonksiyonu derecesi ve fonksiyonel sinifla birlikte KS dilatasyonun degerlendirmesi
ek fayda saglamaktadir. Bu acidan konjestif kalp yetersizligi olan bireylerde EKO
yaparken kisinin risk simniflandirmasinda ve yeni bir prognostik belirte¢ olarak KS
dilatasyonu olup olmadigina bakilmasi Onerilebilir. Kalp yetmezligi artan insidansi ve
yol agtig1 morbidite ve mortalite nedeniyle korkutucu bir hastliktir. KS’lin anatomik
degisimi kalp yetmezligindeki remodelling siirecinin bir parcgasi olabilir. Bu ¢aligmaya
gore KS dilatasyonu sol ventrikiil sistolik disfonksiyonunun ciddiyetinin belirlenmesi ve
fonksiyonel siifin tespitinde ek fayda saglamaktadir. Bu ¢aligmada saptanan baslangi¢

bilgilerinin ileri ¢alismalarla dogrulanmasi gerekir.
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