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OZET

SIGARA IGEN BIREYLERDE PULMONER ARTER SERTLIGININ VE SAG
VENTRIKUL FONKSIYONLARININ 2D EKO iLE DEGERLENDIRILMESI

Giris ve Amag: Sigara Onlenebilir mortalite ve morbitide nedenlerinden
biridir. Sigara kullaniminin sag kalp Uzerindeki etkileri hakkinda yeterli sayida
calisma bulunmamaktadir. Bu durumun basta gelen nedeni sternumun
arkasinda yerlesen sag kalbi goruntulemenin zor olmasidir. Arastirmamizda
sigara icen hastalarda pulmoner arter sertligindeki artisi ve sag ventrikul

fonksiyonlarindaki bozulma baslangicini géstermeyi amagladik.

Materyal ve Metot: inénl Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi Kardiyoloji
AD poliklinigine Ocak 2016 ve Mayis 2016 tarihleri arasinda basvuran
rastgele secilen tibbi problemleri olmayan sigara icen ve icmeyen hastalar
Uzerinden arastirma populasyonu degerlendirildi. 18-65 yas araliginda olan,
anamnezinde sistemik herhangi bir hastaligi olmayan, kardiyoloji
polikliniginde yapilan muayenesinde ve tetkiklerinde herhangi bir patolojik
bulgu saptanmayan, halen kronik sigara igicisi olan ve hayati boyunca hig¢
sigara icmemis kisiler arastirmaya dahil edildi. Hastalarin ekokardiyagrafik

bulgulari 2D eko ile dlguldu.

Bulgular: Sigara icen ve icmeyen hastalarda ortalama yas ve ortalama VKi
anlamli farkhlik gostermedi. Sigara icen hastalarda icmeyenlere kiyasla
ortalama RDW yuzdesi, ortalama lenfosit diuzeyi, ortalama monosit duzeyi
yuksek saptandi. Ortalama Notrofil/Lenfosit orani (NLO) ve ortalama
Platelet/Lenfosit orani (PLO) ise sigara i¢cen hastalarda disik saptandi.
Sigara icen hastalarda icmeyenlere kiyasla; ortalama sag ventrikul diyasyol
sonu ¢apl, ortalama MPI, ortalama PAS ve ortalama sPAB duzeyleri anlaml
olarak yuksek saptanirken ortalama TAPSE ve ortalama PAcT dusuk olarak
saptandi. Sigara kullanimi MPI, sPAB ve PAS dulzeylerini arttiran bagimsiz
prediktor olarak saptandi, TAPSE ve PAcT duzeylerini ise azaltan bagimsiz

prediktor olarak saptandi.



Xi

Sonug: Sigara kullaniminin kalp damar hastaliklari igin bir risk faktori oldugu
literatrde bilinmektedir. Sigara kullaniminin sag ventrikll fonskiyonlarinin
bozulmasinda ve pulmoner arter sertliginin olusmasinda bagimsiz bir
prediktor olarak saptanmasi, sigaranin igiciliginin onlenmesinin ne denli

onemli bir faktér oldugunu ortaya koymustur.

Anahtar Kelimeler: Sigara, Sag Ventrikul, Pulmoner arter darligi, MPI, PAB,
TAPSE
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ABSTRACT

ASSESSMENT OF PULMONARY ARTERY STIFFNESS AND RIGHT
VENTRICULAR FUNCTIONS IN SMOKING INDIVIDUALS WITH 2D ECO

Introduction: Smoking is one of preventable reasons of mortality and
morbidity. There are not enough studies on the effects of smoking on the
right heart. The main reason is that it is hard to monitor the right heart located
behind the sternum. Our study aims at demonstrating the increase in
pulmonary artery stiffness and the start of impairment in right ventricular

functions in smoking patients.

Material and Method: The study population was comprised of smoking and
nonsmoking patients who applied to indnii University Turgut Ozal Medical
Center Cardiology polyclinic between January 2016 and May 2016 and who
did not have additional medical problems, selected randomly. Individuals
aged between 18-65, who did not have any systemic disease in anamnesis,
did not have any pathological finding determined in examination and tests at
the cardiology polyclinic, still were a chronic smoker and never smoked for an
entire lifetime. Echocardiographic findings of the patients were measured
with 2D eco.

Findings: The mean age and mean VKI did not demonstrate significant
difference in smoking and nonsmoking patients. The mean RDW percentage,
mean lymphocyte level and mean monocyte level were higher in smoking
patients than nonsmoking patients. The mean Neutrophile/Lymphocyte
(NLO) rate and mean Platelet/Lymphocyte (PLO) rate were lower in smoking
patients. In smoking patients, compared to nonsmokers, the mean right
ventricular end diastolic diameter, mean MPI, mean PAS and mean sPAB
levels were significantly higher and the mean TAPSE and mean PAcCT were
lower. Smoking was identified to be the independent predictor which
increased MPI, sPAB and PAS levels and which decreased TAPSE and
PACT levels.
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Conclusion: It is demonstrated in the literature that smoking is a risk factor
for cardiovascular diseases. Identification of smoking as an independent
predictor in impairment of the right ventricular functions and development of
pulmonary artery stiffness demonstrated prevention of smoking is such an

important factor.

Key words: Smoking, Right Ventricle, Pulmonary Artery Stiffness, MPI, PAB,
TAPSE



1. GIRIS

Sigara 6nlenebilir mortalite ve morbitide nedenlerinden biridir. igerdigi
6000 kimyasal madde ile insan hayatini tehdit eden sigaranin hicre Uzerinde
farmakolojik, mutajenik, kanserojenik, toksik ve inflamatuar etkileri vardir.
Yasam tarzindaki dizenlemelerle dedistirilebilir risk faktorlerinin kalp damar
hastaliklari Gzerindeki etkisi azaltilabilir. Sigara ve lipid profilindeki
bozukluklar bu degisikliklerin basinda gelmektedir. Sigara kullanimi;
hemostatik sistem ve endotel hlcre fonksiyonu bozukluguna, lipid
dizeylerinde anormallige neden olur. Bu etkileriyle sigara bazi kanser
hastaliklarini, akciger ve kalp damar gibi birgok sistemin kronik hastalik riskini
artinr.  Ateroskleroz da kalp damar hastaliklarinin  altta yatan
nedenlerindendir. Arastirmalara gore sigara kullananlarda kalbi koruyucu
etkisi olan HDL kolesterol seviyesi azalmakta, bununla beraber total

kolesterol, trigliserid ve LDL kolesterol seviyesi ise artmaktadir.

Sigaranin neden oldugu endotel fonksiyon bozuklugu ile ateroskleroza
yol actigi bilinmektedir. Bu durum oksidatif stres gibi ¢esitli mekanizmalarla
aciklanmaya c¢alisilmistir. Sigara igindeki oksidatif stresi artiran maddelerin
olusan sUper oksitlerin endotelyal nitrik oksit sentetaz enzimini etkileyerek

nitrik oksit sentezini azalttigi dusunulmektedir.

Sag ventriktl fonksiyonlarinin pek ¢ok durumdan etkilendigi ve
fonksiyon bozuklugunun oénemli klinik belirtilere yol actigi goézlenmistir.
Gunumuzde sigaranin sol kalp Uzerine olan etkileri ile ilgili calismalar oldukca
fazla olmasina ragmen, sag kalp uzerindeki etkileri hakkinda yeterli sayida
¢alisma bulunmamaktadir. Bu durumun basta gelen nedeni sternumun
arkasinda yerlesen sag kalbi gortuntilemenin zor olmasidir. Aragtirmamizda
sigara icen hastalarda pulmoner arter sertligindeki artisi ve sag ventrikul

fonksiyonlarindaki bozulma baslangicini gostermeyi amacladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Sag Ventrikul

Sag ventrikldl (RV); kas kitlesinin daha az olmasi, sadece bir organa
kan pompalamak gibi sinirh gorev yapmasi ve miyokard iskemisi,
kardiyomiyopati veya valvilopati gibi epidemik hastaliklardan daha az oranda
etkilenmesi nedeniyle bir gegis bdlgesi yahut bir seyirci olarak algilanmakta,
kardiyovaskuler sistemi etkileyen patolojik olaylardan etkilenen kalbin bir

bolimu olarak gorulmektedir (1).

Sag ventrikil fonksiyonlarinin degerlendiriimesi; kronik obstruktif
akciger hastaliklari, pulmoner emboli, primer pulmoner hipertansiyon, RV
miyokard enfarktisu, konjenital kalp hastaliklari ve kardiyopulmoner

transplantasyon gibi durumlarda énemlidir (1-3).

2.1.1. Anatomi

Sag ventrikil sternum arkasinda, sol ventriklili (LV) onunde ve
saginda yer alir. Medial duvari interventrikiiler septum (iVS) tarafindan,
laterali ise ince konkav serbest duvar tarafindan olusturulur. IVS én planda
LV hareketlerini tamamlarken RV’ye de katkida bulunur (4-5). LV enine
kesitinde elipsoid sekilli iken RV yarim ay seklindedir ve LV'ye gbre daha
ince duvarlidir (3-4 mm) (5-6). RV anatomik ve fonksiyonel olarak inflow ve
outflow olmak Uzere 2 bdlimden olusur. Bu iki bélium ince intrakaviter kas
banti ve supraventrikller krista ile birbirinden ayrilir. Apikal kisim ise oldukga

trabekulli ve hemen hemen hareketsizdir (7-10).

Sag ventrikul kas kitlesi LV'nin yaklasik altida biri kadardir. Bu durum
LV’nin, RV’ye gore 6 kat fazla dirence karsi ¢alismasiyla aciklanabilir. inflow
bélimunde kas lifleri subendokardiyumda longitidunal, subepikardiyumda
sirkumferansiyal uzanir. Outflow bdliminde ise subendokardiyal ve
subepikardiyal kas lifleri longitidunal olarak uzanir. Outflow bélimindn kas

yapisi anatomik ve fonksiyonel olarak RV’nin diger kisimlarindan oldukga



farklidir. Bununla birlikte outflow boluminin fonksiyonel rolu hala tam

anlagilabilmig degildir (11).

Sag ventrikilde bulunan Ug¢ papiller adele korda tendinea yoluyla
trikispit kapagin yaprakgiklarinin serbest kenarina yapisir. Bu kapak sag
atriyum (RA) tabaninda yer alir, RV'ye acilir ve U¢ adet kapakgiktan
olusmustur (12).

U bolge: ‘Inflow’,
Apikal trabekulasyon,
Infundibulum

JN#UNDIBULU’M

\

£
3

Dider ayrintilar;

1. Pulmoner kapak

2. Pulmoner annulus

3. Crista supraventricularis

4. Tricuspid kapak

5. Sa ventrikul anterior duvar

6. Trabekula septum marginalis'in

‘ | \ (TSM) anterior kolu
¢ .I_NFLOW n asséu, 7. TSMnin govdesi
) 28 8. TSMnin posterior kolu

9. Medial papiller kas
10. Anterior papiller kas.

Sekil 2.1. Sag ventrikiil anatomisi'

! Haddad F, Hunt SA, Rosenthal DN, Murphy DJ. Right ventricular functionin cardiovascular
disease, Part 1: anatomy, physiology, aging and functional assessment of the right ventricle.
Circulation 2008; 117; 1436-1448.



2.1.2. Fizyoloji

Sag ventrikultlin primer fonksiyonu sistemik vendz kani pulmoner
arterlere  pompalamaktir (2,5). intrauterin yasamda pulmoner vaskiler
rezistans yuksek oldugu igin RV daha yuksek dirence kargi ¢aligmaktadir.
Dogumla birlikte artan oksijen konsantrasyonuna sekonder pulmoner
vaskuler yatakta vazodilatasyon olugur ve pulmoner vaskuler rezistans duger.

Yani RV daha dusik dirence karsi ¢galismaya baslar (13).

Sag ventrikul, LV ile seri olarak iligkili olugundan ayni hacimde kani
pompalamak zorundadir. Bazi kiguk fizyolojik santlar goz ardi edildiginde RV
ve LV atim volumleri esittir. Ancak RV, LV’nin 1/4 ile 1/5’i kadar enerji harcar
(14). RV kontraksiyonu, inlet ve trabekller miyokard kontraksiyonu ile

baslayip infindibulum kontraksiyonu ile sonlanir (yaklagik 25-50 ms) (15).
Sag ventrikul kontraksiyonu ¢ ayri mekanizma ile gergeklesir (12,16);

e Serbest duvarin ice dogru hareketiyle olusan korik etkisi

e Longitidunal liflerin kasilmasiyla uzun aksta kisalma ve trikuspit
anulusun apekse dogru yer degistirmesi

e LV kontraksiyonuna sekonder serbest duvarda olan gerilme
etkisi

Sag ventrikll ejeksiyon paterni LV’'den oldukga farkhdir. RV basing
trasesi erken pik ve hizli dusus gosterir (16). RV sistolik basincin dusuk
pulmoner arteryel diyastolik basinci kisa slirede asmasi nedeniyle izovolumik
kontraksiyon zamani kisadir (4). Pulmoner vaskiler rezistansin arttigi
durumda RV basing trasesi LV’ye benzer sekilde hemen degismektedir (18).
LV’ye gore artylk artisina 2-3 kat daha duyarlidir. RV; art yikin yavas yavas
arttig1 durumlara uyum saglayabilirken, akut artislara uyum saglayamaz ve
akut yetersizlige girebilir. RV ejeksiyon fraksiyonu ile art yik arasinda ters
iligki vardir (14) (Sekil 2.2).
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Sekil 2.2: Sag ventrikiil ve sol ventrikiiliin artyiik artisina cevaplan®?

Sag ventrikul dolusu dort kademede gerceklesmektedir (19);

izovolumetrik relaksasyon: bu dénemde LV'den farkhi olarak

ejeksiyon devam eder, ventrikller gevseme on plandadir.
e Hizli dolus: ventrikller gevseme ve esneklige baghdir
e Yavas dolus: miyokardiyal esneklige baghdir

o Atriyal kasilma: esneklige ve perikardiyal kisitlayici etkiye baghdir.

? Vitarelli A, Terzano C. Do we have two hearts? New insights in right ventricular function
supported by myocardial imaging echocardiography. Heart failure reviews 2010;15(1):39-61.
® Haddad F, Hunt SA, Rosenthal DN, Murphy DJ. Right ventricular function in cardiovascular
disease, part I: Anatomy, physiology, aging, and functional assessment of the right ventricle.
Circulation 2008;117(11):1436.



Kontraksiyona benzer sekilde, diyastolik fonksiyonlar da LV’den
oldukga farklidir. Diyastol 6zellikle 6nyuk ile iligkilidir. Fizyolojik sinirlarda
onyukin artmasi durumunda Frank Starling yasasi temelinde RV
kontraksiyonunu artirir. RV dolusu LV’den dénce baslar ve ge¢ sonlanir.
Izovolumik relaksasyon zamani daha kisa ve RV dolus velositesi, E/A dalga
velositesi orani daha dusuktur. Solunumsal degisiklikler de daha belirgindir
(20-21). RV dolusunu etkileyen birgok faktér mevcuttur; intravaskuler hacim
durumu, ventrikiler relaksasyon, kalp hizi, pasif ve aktif atriyal dzellikler, LV

dolumu ve perikardiyal kisitlilik gibi durumlar 6érnek olarak verilebilir (22).

Akut hacim yuklenmelerinde artmig miyokardiyal sertlik ve azalmis
miyokardiyal esnekligi dusundurecek sekilde basing hacim egrisi oldukca
diklesir. Ancak onyukun kronik olarak arttigi durumlara kolayca adapte
olabilir. Bazal esneklik degerlerinde ciddi bir degisiklik olmadan ileri RV
dilatasyonu geligebilir. Boylece RV diyastol sonu hacim iki U¢ kat artsa bile

RV diyastol sonu basing degismeyebilir (14).

Ventrikuller arasi iliski nedeniyle bir ventrikulde olan buyukluk, sekil ve
basing degisikligi direk mekanik etkilesim vyoluyla diger ventrikulin
blayuklugu, seklini ve basincini etkilemektedir (23). Sistolik ventrikiler
etkilesime VS aracilik etmektedir. Deneysel hayvan calismalarinda, RV
sistolik basing ve atim volumunin %Z20-40'inin LV kontraksiyonu ile

saglandigi gosterilmistir (12).

Diyastolik etkilesim de bircok deneysel ve klinik calisma ile
kanmtlanmigtir (23-24). Akut olarak RV hacim ve basing yuklenmesi
durumunda RV dilatasyonuna sekonder iVS LV igerisine dogru kaymakta, LV
geometrisini degistirmekte ve perikardiyal sinirlamayi artirmaktadir. Buna
bagli olarak LV preloadu dusmekte, LV diyastol sonu basinci artmakta ve

kardiyak atim voliumu dusmektedir (15).

2.1.3. Ekokardiyografi ile Degerlendirme

Sag ventrikul fonksiyonlarinin degerlendiriimesi RV anatomik yapisi,

yuklenme durumu ve miyokard igi performansina bagh birgok nedenden



dolay! zordur. Bu nedenle yuklenmeden bagimsiz RV fonksiyon belirtegleri
belilemek ©nemlidir. Ideal kontraktilite gostergesi; ©nylk ve ardikten
badimsiz, kalp hizi ve dissenkroniden etkilenmeyen, kontraktilite
degisimlerine duyarh ve kolay uygulanabilir olmaldir. Klinik pratikte en sik
kullanilan gosterge RV ejeksiyon franksiyonudur (EF); ancak RV EF
yuklenme durumlarindan etkilenir ve kontraktiliteyi her zaman tam
yansitmayabilir. En dogru degerlendirme ydntemlerinden biri de kardiyak
manyetik rezonans goruntilemedir. Radyonuklid anjiyografi diger en dogruya
yakin degeri veren yontemdir. Ekokardiografi ise diger yontemlere gore daha
az dogru deg@erlendirme saglar ve diger yontemlerle karsilastirildiginda orta

derecede bir korelasyonu mevcuttur (25).

a) M-mod Ekokardiyografi:

Parasternal uzun ve kisa aks goruntuler Gzerinden galisilir. RV ¢api ve
duvar kalinliklari, RV fonksiyonlari icin serbest duvarin longitidunal uzun aks
hareketleri ve RV c¢ikis yolu, fraksiyonel kisalma 6lcllebilir. Ozellikle RV
serbest duvarinin sistolik uzun aks hareketleri radyonuklid anjiyografi ile
Olculen EF ile koreledir (26). Ancak bu yontemin kisithligi; sadece RV serbest
duvarinda inflow segmentin degerlendiriimesi, outflow ve septal katkinin
degerlendirilememesidir (7). Sinirliliklari ¢oktur ve RV degerlendiriimesinde

cok kullanigh degildir.

b) iki Boyutlu Ekokardiyografi:

Sag ventrikul fonksiyonlarinin degerlendiriimesi kardiyak
transplantasyon, konjenital kalp hastaliklari, sol ventriktl disfonksiyonu ve
aritmojenik sag ventrikul displazisi gibi ¢esitli hastaliklarda giderek daha
onemli hale gelmektedir. Pulmoner hipertansiyonda da sagkalimin major
prediktoru olarak sag ventrikll fonksiyonlarinin degerlendiriimesi 6nem tasir.
Sag ventrikilin fonksiyonel ve vyapisal olarak degerlendiriimesi bazi
nedenlerden dolayl sorunlu olmaya devam etmektedir. Bunlardan birincisi,
sag ventrikulin sol ventriklli saracak sekilde yarim ay seklinde olan

kompleks geometrik yapisidir. Ikincisi, ana kuvvet {reten inflow kismindan



ayri bir infundibulumu ve belirgin trabekulasyonu olmasidir (27). Bu
Ozellikleri, sag ventrikilun herhangi bir geometrik modele oturtulamamasina
ve hacim hesaplarinin sorunsuz yapilamamasina yol agmaktadir. Uglinciisu;
sag ventrikulin yuk badimli olmasi nedeniyle perikardiyal etkilere ve sag
tarafli hacim basing yukine maruz kalabilmesidir (13-14). Sag ventrikuler
ejeksiyon fraksiyonunun (RV EF) Kkantitatif olarak hesaplanmasi igin
kullanilan manyetik gorintileme ve radyonuklid ventrikilografi gibi teknikler
invaziv, gbérece pahali, zaman alici ve RV’nin kompleks geometrisinden
etkilenen tekniklerdir (12,15). Bu nedenle, klinik pratikte c¢ok fazla
uygulanamamaktadir. Buna karsilik ekokardiyografi kisa surede yapilabilen,
gbrece ucuz, girisimsel olmayan ve kisa surede yorumlanabilen bir teknik
olarak sag ventrikll fonksiyonlarinin degerlendiriimesinde kullanilabilir. Sag
ventrikil fonksiyonlari i¢in gelistirilen bir dizi 2 boyutlu ekokardiyografik
parametre bulunmaktadir. Bunlar; biplane Simpson analizi (16-17), trikispit
annuler duzlem sistolik hareketi (TAPSE) (18) ve sag ventrikiler fraksiyonel
alan degisimi (RV FAC) (20)dir. iki boyutlu ekokardiyografi ile biplan
Simpson RV hacim analizininin in-vitro ile dlgtlen kalip hacimleri ve in-vivo
akim metre veya invaziv kateterizasyon ile 6lgulen atim hacimleri (stroke
volume) ile iligkili oldugu gosterilmigtir. Ne var ki trabekulasyonlar ve papiller
kaslar tarafindan deplase edilen sag ventrikil hacimlerinin hesaba
katilmamasi, konveks interventrikiler septum nedeniyle hacimler yaklagik

%40 gereginden fazla dlgulebilmektedir (21).

Radyonuklid RV EF ile biplan alan-uzunluk ve Simpson analizi ile
Olclilen 2 boyutlu ekokardiyografik RV EF arasinda iyi bir korelasyon
bulunmustur (22). Ancak zayif tanimlanabilen endokardiyal ytzey, ortak uzun
aksl olan 2 ortogonal pencerenin kullaniima gerekliligi ve infundibulumun
analize katilmasindaki zorluk nedeniyle biplan kantitatif analiz zor
olabilmektedir (23). Bu nedenle, hataya agik ve uygulanmasi zor olan bu
yontem vyerine daha basit ve hataya yatkin olmayan teknikler
arastirilmaktadir. Sag ventrikuler fraksiyonel alan degisimi (RV FAC) apikal
dort bosluktan olgulen bir parametre olup sag ventrikul alan degisimi ve
dolayh yoldan sistolik fonksiyonlar hakkinda bilgi verir. Sag ventrikul



fraksiyonel alan degisiminin sag ventrikil sistolik fonksiyonlarinin
belirlenmesinde guvenilir oldugu bildiriimistir (24, 28). Manyetik rezonans
goruntileme ve radyonuklid ventrikilografi ile dlgtlen sag ventrikll ejeksiyon
fraksiyonu ile oldukga iligkili oldugu bildirilmigtir (25,28). Ancak dlgimunde ikKi
ayri sag ventriktl alani kullanilmasi, sag ventrikul endokardinin ¢ok iyi takip
edilmesi zorunlulugu gibi nedenlerden dolayi biplan Simpson metodu ile
Olcllen sag ventrikul ejeksiyon fraksiyonu kadar olmasa da, hatalara acik ve
dikkat isteyen bir yontemdir. Sag ventrikll fonksiyonlari hakkinda kantitatif
bilgi veren TAPSE (tricuspid annular plane systolic excursion- trikispit anuler
duzlem sistolik yer degistirmesi) standart sag ventrikil dlgimlerinden birisidir.
Sag ventrikll hareketinin blylk kisminin ince sag ventrikil duvarinda
longitudinal olarak yerlesen subendokardiyal miyokardiyal lifler vasitasiyla
oldugu bilinmektedir. Bu nedenle uzun eksende anller duzlem apeks
arasinda meydana gelen trikispit anulus hareketinin global sad ventrikul
fonksiyonlari hakkinda bilgi verdigi dislincesine dayanan bu oélgimin sag
ventrikll sistolik fonksiyonlari hakkinda dogrudan bilgi verdigi ve RVEF ile
korelasyonunun iyi oldugu gosterilmistir (23,29). Uygulanmasi kolay, hizl ve
hataya aclk olmayan bu parametre, sag ventrikul sistolik fonksiyonlar

agisindan diger iki boyutlu parametrelere gore daha ¢ok tercih edilmektedir.

c) Konvansiyonel Doppler Ekokardiyografi:

Konvansiyonel doppler inceleme “continuous wave doppler”, “renkli
doppler” ve “pulsed wave doppler”’ goéruntileme olarak Gge ayrilir. Pulmoner
hipertansiyonu olan hastalarin ¢ogunda eszamanli trikUspit yetersizligi
bulunur ve hafiften ciddiye dedisen derecelerde olabilir. Renkli doppler
goruntuleme ile goruntulenen trikuspit yetersizligi jetinden, sag ventrikul
sistolik basincinin ve dolayisiyla pulmoner arter sistolik basincinin
continuous wave doppler ile hesaplanmasinda yararlaniimaktadir. Triklspit
yetersizligi jetinden sistolik pulmoner arter basincinin belirlenmesinden
yontemler kisminda ayrintili olarak bahsedilmigtir. Pulmoner kapak
yetersizligi mevcutsa; bu akimin Uzerine yerlegtirilen pulsed wave doppler

kirsort ile modifiye Bernoulli yontemi uygulanarak pulmoner yetersizlik
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jetinin pik velositesi, bu velosite yardimiyla pulmoner arter diyastolik basinci
hesaplanabilir. Bu yontem klinik pratikte pek uygulanmamaktadir. Normal
insanlarda pulmoner arter diyastolik basinci sag ventrikul diyastolik basincini
ancak birkag milimetre civa gectiginden yetersizlik jet hizi dusuktur. Pulmoner
hipertansiyon varliginda pulmoner arter diyastolik basinci orantisiz olarak
artarak yetersizlik jetinin hizinin artmasina neden olur. Pulmoner arter
akiminin pulsed wave doppler ekokardiyografi ile yapilan incelemesinde
basing trasesinin seklinden pulmoner basinglar hakkinda bilgi sahibi
olunabilir. Normal bireylerde pulmoner akimin simetrik bir sekli olup pik akim
hizi sistol ortasina denk gelmektedir. Pulmoner basinglar arttikgca pik akim
hizinin sistolin basina dogru kaydigi ve akimin baglangicindan zirve hizina
kadar olan slrenin (pulmoner akselerasyon suresi) kisaldigi, pulmoner arter
akiminda geg sistolik ¢entiklenme meydana geldigi gorulebilir. Son olarak,
ciddi pulmoner hipertansiyonu olan bir¢ok hastada septal hipertrofi ve sag
ventrikul basing yukunun indirekt etkisine veya azalan sol atriyal basinca
badli olarak anormal sol ventrikiler dolus paterni (mitral kapak E/A oraninda
azalma) gozlenebilir. En sik kullanildigi yer trikispit yetersizlik jet akim
velositesi ve modifiye Bernoulli denklemiyle, RV basinci ve tahmini sistolik
pulmoner arter basincit (sPAB) olcumuduar (30). Bununla birlikte yine RV
fonksiyonu ile iligkili trikiispit kapak gradiyenti, pulmoner kapak akim
akselerasyon zamani, pre-ejeksiyon peryod, ejeksiyon zamani ve RV

izovolumetrik gevseme zamani gibi belirtecler dlgulebilir (7).
d) Doku Doppler Ekokardiyografi

Konvansiyonel dopplerin modifiye bir seklidir. ilk olarak 1989 yilinda
Isaaz ve ark. tarafindan LV posterior duvar hareketlerinin degerlendiriimesi

amaciyla tanimlanmigtir (31).

Miyokardiyal hareketler hakkinda bilgi verir. Konvansiyonel doppler
yonteminde hedef yapi kandir, hizi fazla amplitidi dasuktir. Doku doppler
yonteminde hedef miyokardiyal dokudur, hizi daha yavas ancak amplitudu
daha yUksektir. Bu nedenle ikisinde kullanilan ultrason dalgalari farklidir. Bu

teknikte veriler iki tirde elde edilir:
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Spektral Nabizli Dalga (Pulsed Wave -PW) Doku Doppler

Renkli Doku Doppler (2 boyutlu veya M-mode) (32-33).

1. Spektral Pulsed Wave Doku Doppler:

Sag ventrikulin sistolik ve diyastolik fonksiyonlarinin bdlgesel ve
kantitatif degerlendirilmesini saglar (34). Konvansiyonel doppler yonteminde
oldugu gibi 6rneklem hacim kullanilir. Orneklem hacimin yerlestirildigi
segmente ait sistolik ve diyastolik hareket hizlari ve zaman araliklari elde
edilir. Zamansal ¢6zunurlugu yuksektir ancak duvar hareketleri nedeniyle
konumsal ¢ozunurlGgu dusuktir (34). Apikal goruntilemelerde longitidunal
harekete ait, parasternal kisa ve uzun aks goruntulemelerde radial harekete

ait sistolik ve diyastolik hizlar bolgesel olarak élgultr (Sekil 2.3) (33).

A B
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Sekil 2.3. A. Longitudinal hareket, B.Radiyal ve Sirkumferansiyel hareket*

* Oguzhan A. Doku Doppler gériintileme iginde. Erol G, Ozkan M (yazarlar). Klinik
ekokardiyografi ve diger gortintileme yontemleri. Ankara. MN Medikal ve Nobel 2007; 65-66.
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Sag ventrikilin degerlendiriimesinde en sik kullanilan yontem,
drneklem hacimin trikuspit anulusa koyularak yapilan 6lgtimleridir. RV
serbest duvari bazal, mid, apikal segmentlere ve ventrikliler septuma

koyularak da olgumler yapilabilir.
Normal sinus ritminde olan bir hastada 5 tip dalga goéralur (35) Sekil (2.4);

e Erken sistolde izovoliimetrik kasilma zamani dalgasi (IVKZ)

e RV sistoli ile birlikte IVKZ'dan sonra sistolik pik dalga (S),

e Erken diyastolde izovoliimetrik gevseme zamani dalgasi (IVGZ),
e RV diyastollyle birlikte erken diyastolik dalga (E’)

e Atriyal kontraksiyonla birlikte olusan ge¢ diyastolik dalga (A’)

Trikuspit ve mitral anulus Uzerinden kaydedilen goéruntulerden yapilan
Olcumlerde RV sistolik ve diyastolik velositeleri LV’ye gore daha yuksektir. En

dusuUk velosite septum Uzerinden dlgulur.
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Sekil 2.4. Doku doppler ekokardiyografi gériintiisii ve dalgalari rnegi®

® Gondi S, Dokainish H. Right ventricular tissue doppler and strain imaging: ready for clinical
use?. Echocardiograpy 2007; 24: 522-531.
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2.Renkli Doku Doppler Gériintiileme

Bu teknikte veriler iki boyutlu ya da M-mode renkli doku doppler
seklinde elde edilir. Miyokardin hareketleri renkle kodlanir (Sekil 2.5).
Geleneksel doppler tekniginde oldugu gibi transdusere yaklasan hareket
kirmizi, uzaklasan hareket mavi renkle kodlanir. Hiz arttikga renk parlaklasir.
Bu yontemde olgumlerin guvenilir olmasi i¢in frame sayisinin yuksek olmasi
gereklidir (36). ideali 120-140 frame/s’dir. Spektral PW doku dopplerden farkli

olarak birden fazla segmente ait dlgimler yapilabilir (33).

1470972006 113603

Sekil 2.5. Renkli doppler ekokardiyografi goriinti érnegi®

e) Uc Boyutlu Ekokardiyografi:

Uc boyutlu ekokardiyografinin kullanima girmesi geometrik yapi,
endokardiyal tesbit gibi uzun siiredir var olan sinirliliklari kaldirmigtir. Olgiilen

RV volimu MR ve radyonuklid ventriktlografi géruntuleri ile koreledir (37-38).

® Oguzhan A. Doku Doppler goériintileme iginde. Erol G, Ozkan M (yazarlar). Kiinik
ekokardiyografi ve diger gortintileme yontemleri. Ankara. MN Medikal ve Nobel 2007; 65-66.
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RV volum ve EF hesaplanmasinda gelecek vaad etmektedir. HenlUz rutin

kullanimi sinirhdir.

2.1.3.1. Boyut ve Duvar Kalinhigi

Septum sag ventrikil serbest duvar trikispit kapak duzeyinden
(RVD1), midseptum-midserbest duvar arasindan (RVD2) ve trikispit kapak
duzeyi ile apex arasindan (RVD3) olgum yapilir (39) (Sekil 2.6).

Sekil 2.6. Apikal 4 bosluktan sag ventrikiil caplarinin élgtiimesi’

! Lang RM, Bierig M, Devereux RB, Flachskampf FA, Foster E, Pellikka PA, et all
Recommendations for chamber quantification. Eur J Echocardiography. 2006 Mar;7(2):79-
108
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Sag ventrikul fonksiyonlari degerlendirilirken sag ventrikul ¢ikis yolu ve
pulmoner arter caplari da degerlendiriimelidir. Sag ventrikil c¢ikis yolu
(RVOT) parasternal kisa akstan aortik kapak dizeyinden (RVOT;) ve
pulmoner kapak dizeyinden (RVOT,) dederlendirilir. Yine ayni pencereden

pulmoner arter ¢aplari dlgular (39). (Sekil 2.7)

Sekil 2.7. Sag ventrikiil ¢ikis yolu ve pulmoner arter®

(RVOT: sag vetrikdl ¢ikis yolu, PA: pulmoner arter)

RV dusuk olan pulmoner vaskuler dirence karsi cgalistigi icin ince
duvarli, dusuk basingl ve kompliyansi yuksek bir yapidir. Normal kosullarda
RV boyutlari bazal seviyede 2.0-2.8 cm, apikal 4 bosluk goérintide orta
seviyede 2.7-3.3 cm’dir. RV ardyukinun akut olarak artmasi RV
dilatasyonuna; kronik artisi ise RV konsantrik hipertrofisine sebep olur. RV

bayukligunu degerlendirmenin en kolay yolu RV ve LV boyutlarinin

8 Lang RM, Bierig M, Devereux RB, Flachskampf FA, Foster E, Pellikka PA, et all
Recommendations for chamber quantification. Eur J Echocardiography. 2006 Mar;7(2):79-
108
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kargilastiriimasidir. RV/LV diyastolik mindr eksen boyutlari ve apikal 4 bosluk
goruntulerde RV’nin diyastolik alaninin LV’nin diyastolik alanindan daha
blylk olmasi, kardiyak apekse RV’nin de katilmasi RV’nin dilate oldugunu
gosterir. RV c¢api bazal seviyede 2.9-3.3 cm ve orta seviyede 3.4-3.7 cm ise
hafif; bazal seviyede 23.8 cm ve orta seviyede 24.2 cm ise ileri derecede RV
dilatasyonu oldugu soylenebilir. RV duvar kalinligi normalde 5 mm’den daha
incedir; 5 mm’den kalin olmasi hipertrofi olarak kabul edilir. RV duvar kalinhgi
icin subkostal pencereden triklspit kapak korda dizeyinden, EKG'de R
dalgasinin tepe noktasindayken yapilan olgumlerin daha tutarli ve RV pik
sistolik basinci ile daha iyi uyum sagladigi gosterilmistir. Sag atriyum en sik
apikal 4 bosluk goruntulerden, uzun aks boyutu ve buna dik interatriyal
septum ile lateral duvar arasinda uzanan kuguk aks boyutu Olgulerek
degerlendirilir. Sag atriyum kuguk boyutu normalde 2.9-4.5 cm arasindadir;
kliguk boyutu 4.6-4.9 cm arasindaysa hafif, 5.0-5.4 cm arasindaysa ciddi
dilatasyondan bahsedilir. RV yetersizligi, artmis RV diyastolik basinci ve
fonksiyonel trikispit yetersizligine bagl olarak sag atriyum dilate olur ve

artmis sag atriyal boyut kotu prognoz belirteglerindendir.

2.1.3.2. Hemodinamik Degerlendirme

Normal sartlarda, sag kalp basinglari sol taraftan énemli derecede
dusuktir (40). RV basing traselerinde erken zirve ve hizli azalan basinglar
saptanir. RV izovolimik kontraksiyon zamani da sistemik basinca gbre daha
dusuk olan pulmoner artere karsi kan pompalandidi i¢cin daha kisadir. Sag
kalp kateterizasyonu ile sag atriyum, RV, pulmoner kapiller kama basinci,
pulmoner arter degerlendiriimesi, termodiliusyon yontemiyle kardiyak debi,
stroke work indeksi ve volim hesaplamasi, kalp i¢i sant taramasi analizleri
yapilabilir. Ayrica sag kalp kateterizasyonu pulmoner hipertansiyon tanisi igin
altin standart olup prognoz, tedaviye yanit gibi degerlendirmeleri saglar.
Pulmoner hipertansiyon ve eslik eden sag ventrikul disfonksiyonu ejeksiyon
fraksiyonundan bagimsiz olarak kalp yetersizligi hastalarinda goértlmektedir.
Pulmoner arter basinglari ekokardiyografide doppler ile degerlendirilebilse de

kesin tani ve tedavi planlamasi icin invaziv degerlendirme gereklidir (41).
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Ancak Klinik pratikte pulmoner arter basinci yukselmesine ragmen RV
fonksiyonlarinin  korunmus oldugu da gorulmektedir. Hatta pulmoner
hipertansiyon gelismis ancak RV fonksiyonlari korunmus olan hastalarda
prognoz, normal pulmoner arter basincina sahip hastalarla benzerdir (42-44).
Pulmoner arter basinci ve RV fonksiyonlarinin hemodinamik verilerinin
birlikte degerlendiriimesi kalp yetersizligi hastalarinda prognoz agisindan
onemli bilgiler sadlar. Klinik pratikte pulmoner arter basinci normal olan kalp
yetersizligi hastalarinda RV fonksiyonlarinin degerlendiriimesi prognoz
agisindan ek bilgi saglamazken, 6zellikle pulmoner arter basinci yuksek olan
hastalar en uygun medikal tedavi aliyor olsalar bile, prognozun ve septomatik
durumun iyi degerlendirmesi icin RV performansi belirlenmelidir (42-44).
Etiyolojik acidan primer dilate veya iskemik kardiyomiyopati olmasi, pulmoner
arter basinci ve RV fonksiyonlarinin  prognoza etkisinde fark
olusturmamaktadir (45). Bunun sebebi, RV disfonksiyonunun ortak
patofizyolojisini  olusturan ard yuk uyumsuziugudur. Bozulmus RV
kontraktilitesini gosteren hemodinamik parametreler dusuk pulmoner arter
basinci, yuksek santral venoz basing ve dusik RV SWI degerleridir. Cesitli
calismalarda dusik RVSWI olan hastalarda RV yetersizligi nedeniyle sag
ventrikul destek cihazi (RVAD) gerekliligi arasinda iligki bulunmustur (46). Bu
nedenle RVSWIi degeri RV kontraktilite gdstergesi olup, RV yetersizligi ve 14
glnden fazla inotrop ihtiyaci insidansiyla iliskilidir (47). Sag ventrikll stroke
work indeksi, invaziv bir hemodinamik parametre olarak, 6zellikle medikal
tedavi digi yaklasim olan sol ventrikil destek cihazi (LVAD) uygulamasi
sonrasi RV vyetersizligi preoperatif  6ngoérdirtict  risk  faktorleri

arastirmalarinda yer almistir. Sag ventrikll stroke work indeksinin élgim;
RV SWI= (PABortalama - RABortaiama) X Strok volim indeksi x 0,0136
PABrtalama = Ortalama pulmoner arter basinci
RABrtaiama = Ortalama sag atrium basinci

Stroke volum indeksi = Kardiyak indeks / kalp hizi
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2.1.3.3. Sistolik Fonksiyonlarinin Degerlendirilmesi

Sag ventrikul sistolik fonksiyonlari gesitli parametrelerle siniflandirilir.
Bu parametrelere 6rnek olarak; sad ventrikil miyokard performans indeksi
(RIMPI), sag ventrikil trikiispit anulus diizlemsel sistolik hareketi (TAPSE),
sag ventrikul fraksiyonel alan degisimi (RV FAC), sag ventrikul ejeksiyon
fraksiyonu (RV EF), doku dopler trikUspit lateral anulus sistolik akimi (S’)
verilebilir (48).

Sag ventrikil fonksiyon bozuklugu genellikle koroner arter
hastaligindan kaynaklanir. Ateroskleroz koroner arter hastaliginin baslica
nedenlerindendir. Ateroskleroz igin hiperlipidemi, diyabet, distk HDL

kolesterol seviyeleri ve sigara kullanimi risk faktorleridir (13).

Sag ventrikiil miyokard performans indeksi (RV MPJ): Kalbin sag
tarafinin  miyokard performans indeksi, pulsed ve doku doppler
ekokardiyografi ile olmak Uzere iki sekilde Olgulebilir. Sag ventrikul indeksini

saglar (48). Daha detayli olarak kendi alt baslgi altinda incelenmisgtir.

Fraksiyonel alan degisimi (FAC): Sag ventrikul sistolik fonksiyonunu
apikal dort bosluktan olgen bir parametredir. Magnetik goruntileme ve
radyonuklid anjiyografi ile Olcllen sad ventrikil ejeksiyon fraksiyonu ile
benzer korelasyon gosterdigi bildirilmistir (11). Sag ventrikil FAC ylzdesi
[(diyastol sonu alan 6lgimu (FACED) — sistol sonu alan olgimu (FACES)] /
diyastol sonu alan olcimu (FACED)x100 formuliyle hesaplanir.2D
ekokardiyografide FAC <%35 ise sistolik disfonksiyonunu gdsterir (48).

Trikiispit S’ dalgasi: Kolaylikla Olculebilir ve sad ventrikdl
fonksiyonunun diger olgum dederleriyle benzerlik gosterir. S’ dalgasi <10

cm/s ise sag ventrikul sistolik disfonksiyonunu dusundurebilir (48).

Trikiispit anulus diizlemsel sistolik hareketi (TAPSE): Sag
ventrikilin uzunlamasina fonksiyonunun bir 6lgimudur. Daha detayli olarak

kendi alt basliginda incelenmisgtir.
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Sag ventrikilin ekokardiyografik degerlendiriimesinde volimetrik
yaklasim onemlidir. EF gibi hacimle iligkili dlgimler ve sag ventriktlin karigik
geometrisi gibi bazi sinirlandirmalar vardir. Sag ventrikilin geometrisi;
trikispit anular akim ve miyokard performans indeksi gibi geometriden

badimsiz degerler kullanilarak degerlendirilebilir.

2.1.3.4. Diyastolik Fonksiyonlarinin Degerlendirilmesi

Sag ventrikllin diyastolik fonksiyon dederlendirmesinde; pulse
doppler ekokardiyografi ile trikispit akim, hepatik ven ve inferior vena kava
Olcimleri yapilirken doku doppler ekokardiyografi ile trikispit anulus dlgimleri
yapilir. En ¢ok kullanilan parametreler; E/A orani, E/E’ orani, yavaslama
zamani ve sag atriyum buyUklUkleridir (48). Pulsed doppler ile erken hizli
dolus dalga (E) ve atriyal kontraksiyon gec¢ dolus (A) dalgalari olgulebilir.
Diyastolik disfonksiyonun derecelendiriimesinde; trikuspit E/A orani <0,8 ise
dilatasyon bozuklugunu, 0,8 <E/A orani <1,2 ya da E/E’ orani >6 ise yalanci

normal dolusu, E/A orani >2 ise kisitlayici dolusu distndartr (13,48).

2.1.3.5. Global Performans indeksi

Sag ventrikiil miyokardiyal performans indeksi (RV MPI) ya da Tei
indeksi hem sistolik hem de diyastolik fonksiyon hakkinda bilgi veren bir

parametredir.

MPi= (IVCT+IVRT)/ET = (a-ET)/ET
IVCT: izovolumetrik kontraksiyon zamani
IVRC: izovolimetrik relaksasyon zamani
a: Trikuspit kapagin kapanmasindan yeniden agilmasina kadar gegen sure

ET: ejeksiyon zamani
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iki ydntemle bu parametreler elde edilerek RV MPIi hesaplanabilir.
Bunlar pulsed doppler yontemi ve doku doppler yontemidir. PWD yonteminde
trikUspit kapak inflow akimina yerlestirilen pulsed doppler ile ya da continious
wave doppler ile trikispit kapak yetmezlik akimi ile trikispit kapak agilma-
kapanma zamani, sag ventrikil ¢ikis yolundan (RVOT) ise pulsed wave
doppler ile ejeksiyon zamani belirlenerek hesaplanabilir. Bu yontemin énemli
bir dezavantaji, iki farkli gorinti penceresinden o&lgimlerin  alinmasi
gerekliligine bagl olarak dizenli olmayan R-R intervallerinde farkli sonuglar
cikabilmesidir. Doku Doppler yonteminde ise trikispit kapak anulisine
yerlestirilerek doku hizlari degerlendiriimekte ve tek kardiyak siklusta butin
Olcimler alinarak hesaplamalar yapilabilmektedir. Pulmoner hipertansiyonu
olan hastalarda prognostik degeri ve klinik ile iligkisi gosterilmistir. Ayrica
hipertrofik kardiyomiyopati, konjenital kalp hastaliklarinda ve sag ventrikil

infarktUslerinde calisiimistir (49-52).

'llll‘l'l'!llll!

HR: 82 BPM

e

Sekil 2.8. Sag ventrikiil global performans indeksi (MPI) hesaplanmasi®

° Mérner S, Lindqvist P, Waldenstrom A, Kazzam E. Right ventricular dysfunction in
hypertrophic cardiomyopathy as evidenced by the myocardial performance index.
International journal of cardiology 2008;124(1):57-63.
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RV MPP'nin yik durumundan gok etkilenmedigi disinillse de bu
durum tartisiimaktadir. Ozellikle sag atriyal (RA) basinglarin arttigi, RV ve RA
arasindaki basincin hizli esitlendigi durumlarda IVRZ kisalmakta bu da

yalanci normal RV MPi degerine neden olmaktadir (53).

2.1.3.6. Pulmoner Arter Basincli

Pulmoner darlik veya RV ¢ikis yolunda darlik bulunmadigi durumlarda
sistolik pulmoner arter basincinin (SPAB) RV basincina esit oldugu kabul
edilir. TriklUspit yetersizligi jetinin doppler ekokardiyografik inceleme ile
kaydedilmesi ilk defa 1984 yilinda Yock ve Popp tarafindan klinik olarak sag
kalp yetersizligi bulunan 62 hastalik bir seride gdsterilmigtir. Sadelestiriimis
Bernoulli denklemiyle trikiispit yetersizlik jetinin maksimum hizini kullanarak
transtrikuspit gradiyenti hesaplamislar ve transtriklspit gradiyente ortalama
sag atriyal basinci eklediklerinde kateterizasyon ile elde edilene ¢ok yakin
RV sistolik basing degerleri elde etmiglerdir. Sistolik PAB hesaplanirken
doppler kirsoérinin yetersizlik akimina paralel distlmesi énemlidir. Sistolik
PAB, Bernoulli denklemi kullanilarak apikal 4 bosluk veya RV giris yolu
pencerelerinden elde edilen trikuspit yetersizlik akiminin tepe hizinin

karesinin 4 katina sag atriyum basincinin eklenmesi ile bulunur.

Sistolik PAB= [4 x (trikuspit yetersizlik akimi hizi)?] + sa§ atriyal basing

Sag atriyum basinci, subkostal gérintliden inferiyor vena kavanin ¢api
ve venin solunum sirasindaki degdiskenligine (inspiratuvar kollapsi) goére
tahmin edilir. inferiyor vena kava capi normalde 1.2 - 2.3 cm’dir ve
inspiryumda %50’den fazla kagulur. Cogu zaman sabit bir deger olarak 5 ya
da 10 mmHg esas alinsa da inferiyor vena kava genis ise ya da inspiryumda
kollabe olmuyorsa 10-15 mmHg, genis ve inspiryumda hig kollabe olmuyorsa
en az 20 mmHg olarak kabul edilmelidir (54).



22

TrikUspit yetersizlik jeti hastalarin %39-86'inda analiz edilebilir (55-56).
Doruk trikuspit yetersizlik hizini 6lgmenin gu¢ oldugu olgularda (6nemsiz/hafif
trikUspit kagagi), ajite serum ile kontrast ekokardiyografi kullaniimasi Doppler
sinyallerini anlamli 6lgude arttirarak trikUspit yetersizlik akim trasesinin daha
dogru degerlendiriimesine olanak vermektedir. Trikuspit yetersizligi jeti
uzerinden hesaplanan sistolik PAB’In sensitivitesi %79-100, spesifisitesi ise
%60- 98 olarak gosteriimis ve Doppler ekokardiyografide olgtlen PAB’In
invazif yontemle dogrudan olgllen basingla korele oldugu belirtilmistir.
TrikUspit yetersizlik jet hizi temelinde hesaplanan sistolik PAB’In prognostik
degeri yoktur (57-58). Trikuspit yetersizlik hizi ile trikispit yetersizligi basing
gradiyenti arasinda guglu bir korelasyon olmasina kargin, tek tek hastalarda
Doppler kokenli basing hesaplari yanlis sonug verebilmektedir. Ayrica yanlis
yorumlara engel olmak igin PAB’In fizyolojik araliginin yas, cinsiyet ve vucut
kitle indeksiyle degistigi goz onune alinmalidir. Yasllarda ve sisman kisilerde
sistolik PAB 40 mmHg’ye kadar normal olarak kabul edilebilir (59). Egzersizle
sistolik PAB artabilir; hatta atletlerde egzersizle akim ve sol atriyum basinci
artacagi icin sistolik PAB 60 mmHg'ye ulasabilir (60). Pulmoner yetersizlik
akimi Uzerinden pik velositesi veya diyastol sonu akim hizi Bernoulli
denklemi kullanilarak ortalama veya diyastolik PAB olculebilir. Formduller

asagidaki gibidir;

Ortalama PAB= [4 x (pulmoner yetersizlik pik hizi)?] + sa§ atriyal

basing

Diyastolik PAB= [4 x (pulmoner yetersizlik diyastol sonu akim hizi)?] +

sag atriyal basing

Ortalama PAB degeri, sistolik PAB degerinden (0.61 x sistolik PAB) +
2 mmHg formUltu kullanilarak da hesaplanabilir (61). Ayrica pulmoner hiz

akselerasyon zamani (pulmoner kapaktan gegen akimin baslangicindan tepe
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noktasina kadar gecen sire) kullanilarak da 79-(0.45 x pulmoner hiz
akselerasyon zamani) formulu ile de tahmin edilebilir. Pulmoner velosite
akselerasyon zamaninin normal degeri >130 msn olup kalp hizi ve kardiyak

debiden etkilenebilir.

Ekokardiyografik PAH tanisinda trikUspit yetersizlik akim hizinin
saghkh genel nUfusta bildirilen degerlerle karsilastirimasi bir baska
yaklagimdir. ideal olarak, yas, cinsiyet ve vicut kitle indeksinin etkisi g6z
onunde tutulmalidir (59). Bu yontemde kumdulatif hatadan kaginiimaktadir.
Ancak bu yaklagimin, ortalama PAB degerini 225 mmHg olarak kabul eden
hemodinamik pulmoner hipertansiyon tanimiyla baglantisi daha dolayhdir. LV
kateterizasyonunun referansi olarak tarama calismasinda degerlendirilmistir.
Skleroderma hastalarinda trikispit yetersizlik akim hizinin semptomatik
hastalarda >2.5 m/saniye, semptomlardan bagimsiz olarak >3.0 m/s olmasi
temelinde ileriye yonelik tarama yapilmasinin guvenilirliginin degerlendirildigi
bir calismada ekokardiyografik PAH tanilarinin %45’inde sonucun yalanci

pozitif oldugu belirlenmistir (62).

HIV infeksiyonlu semptomatik hastalarda PAH olgutla olarak trikUspit
yetersizlik akim hizinin >2.5 ve 2.8 m/s olmasinin temel alinmasi durumunda
sonuglarin, sirasiyla %72 ve %29'unun yalanci pozitif oldugu bulunmustur
(63). Sistemik skleroz hastalarinda PAH tanisi igin sinir deger olarak trikuspit
yetersizlik akim hizinin >3.2 m/saniye olarak alindigi bir bagka ¢alismada, LV
kateterizasyonu uygulanan 32 hastanin hepsinde Doppler tanisi
dogrulanmistir (64). Bu nedenle trikispit yetersizlik akim hizina ek olarak;
pulmoner kapak yetersizlik akim hizinda artis ve RV’den pulmoner artere kan
akiginda hizlanma zamaninin kisa olmasi gibi diger Doppler bulgulari, sag
kalp boyutlarinda genisleme, RV hipertrofisi veya ana pulmoner arterde

dilatasyon varlidi ile pulmoner hipertansiyon tanisi desteklenmelidir.

2.1.3.7. Trikuspit Aniiler Dizlem Sistolik Hareketi

RV sistoli sirasinda longitidunal kisalmanin 6nemli yeri oldugu

bilinmektedir. Bu kisalmay! temsil etmesi agisindan trikispit anulisunin
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sistolde apikale dogru hareketinin olgulmesi ekokardiyografi ile RV sistolik

fonksiyonlarini degerlendirmede Onem kazanmaktadir. Trikuspit anuler

duzlem sistolik hareketi (TAPSE) dl¢iimesi igin, standart apikal dort bosluk
goruntl penceresinde M mode ekokardiyografii ile kirsor triklispit anulistne

dogru yerlestirilip sistol sirasindaki hareketi degerlendiriimektedir (Sekil 2.9).

Radyonuklid anjiografi ve kardiyak MRG ile elde edilen RV hacimleri ile iligkili

oldugunu gosteren cgalismalar bulunmakta ancak normal hastalarin alindigi

bagka bir kardiyak MRG calismasinda ise RV EF ve TAPSE iliskili
bulunmamistir (65-67). Olglilmesi kolaydir, tekrarlanabilirli§i yliksektir. Ancak
sadece bir segmentin hareketinin 3 boyutlu bir yapinin fonksiyonunu
tamamen yansitmasi beklenemez. FAC gibi RV vyik durumundan
etkilenmektedir. TAPSE, kilavuzlarda rutin olarak her hastada belirtiimesi
gereken bir yontem olarak gosteriimektedir. 17 mm alti yUksek 6zgullik,

dusuk duyarhlkla RV sistolik fonksiyonundaki patolojiyi gostermektedir (68).

1 Height= 299 cm
Time = 327 msec
Slope = 9.13 cmis

2 Height=

Time = 339 msec
Slope = 7.46 cmis

3 Height= 2.59 cm
Time 369 msec

Slope = 7.01 cmis,

I’I"h!ll’lllll

Sekil 2.9. Trikiispit Aniiler Diizlem Sistolik Hareketi (TAPSE) dlgtimi*®

1% pellet AA, Tolar WG, Merwin DG, Kerut EK. The Tei index: Methadology and disease
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2.1.3.8. Pulmoner Arter Akselerasyon Zamani

Pulmoner arter akselerasyon zamani (PAcT); pulmoner kapaktan
alinan sag ventrikll ejeksiyon suresinin baglangi¢c hizi ve pik akim hizi

arasindaki olgtlen milisaniye olarak hesaplanmaktadir (69) (Sekil 2.10).

Sekil 2.10. PAcT Olcimi(*): RVET: SV ejeksiyon siiresi, PAcT: Pulmoner

Arter Akselerasyon Zamani*

TrikUspit yetmezligi gorilmeyen veya sinyalin guvenilir 6lgim almak
igin yeterli olmadigi durumlar olabilir. Bu durumlarda, pulmoner akimin PW
Dopler sinyaline bakmak bilhassa onemlidir. Bu da en iyi pulmoner kapak

duzeyinde yapilabilir. Pulmoner basing ve pulmoner vaskiler rezistans

state values. Echocardiography 2004;21:669-672

" Yared K, Noseworthy P, Weyman AE, McCabe E, Picard MH, Baggish AL. Pulmonary
artery acceleration time provides an accurate estimate of systolic pulmonary arterial
pressure during transthoracic echocardiography. J Am Soc Echocardiogr. 2011
Jun;24(6):687-92
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yuksek oldugunda, pik daha erken ortaya c¢ikacaktir. Bu durum, pulmoner
arter akselerasyon zamani (PAcT) kullanilarak belirlenebilir (Sekil 2.11) (70-
72)

":‘-1 ¥ .g “"I 'w

‘ [mis]
=2
|
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Sekil 2.11. Normal PVR ve Artmis PVR’de PACT &lgiim{i*?

PAcT kalp hizindan etkilenmektedir, bu nedenle duzeltmis kalp hizi
PAcT/ YRR ile hesaplanir (72). PAcT in 100 ms Ustiinde olmasi beklenir,
altinda oldugu durumlarda pulmoner arter basinci ylksek olabilir ve bu

durum pulmoner arter hastaligi ile iligkili olabilir (73-74).

2.1.3.9. Pulmoner Arter Sertligi

insanlarda vaskiiler yaslanmanin ilk belirtilerinden biri santral arteriyel
fonksiyonlarin bozulmasidir. Aort sertlesmesininin sol ventrikil disfonksiyonu
gelisiminde ciddi bir prediktor oldugu, ayni zamanda kardiyovaskuler
mortalite ve morbidite artisini 6ngérmede bagimsiz bir risk faktért oldugu,
artan vyasla iligkili oldugu literaturlerde gosterilmistir (75-76). Santral

damarlardaki sertlik artiginin arteriyel mekanikleri ve akim dinamiklerini

2 Tossavainen E, Sdderberg S, Gronlund C, Gonzalez M, Henein MY, Lindqvist P.
Pulmonary artery acceleration time in identifying pulmonary hypertension patients with raised
pulmonary vascular resistance. Eur Heart J Cardiovasc Imaging. 2013 Sep;14(9):890-7
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etkileyerek RV’nin her kasiimada gerekli olan eneriji intiyacinin artmasina ve
boylelikle  ventrikil  performansinin  kotllesmesine  neden  oldugu
belirtiimektedir (77).

Arteriyel  stiffness, damar duvarindaki hucresel ve yapisal
elementlerdeki degisikliklerin dinamik ve karmasik etkilesimi ile gelisir (Sekil
2.12). Bu damarsal degisiklikler glikoz regulasyonu, tuz ve hormonlar gibi
ekstrinsik faktérlerden oldugu kadar hemodinamik gulgler tarafindan da
etkilenirler. Hipertansiyon, DM gibi sistemik hastaliklar veya sadece
yaslanma sonucu vaskuler sisteme olan etkiler glglenmekte ve sonugta
arteriyel sertlik meydana gelmektedir. Stiffness damar agacinin her yerinde
ayni degildir, periferik damarlardan daha ¢ok santral damarlarda meydana
gelir (78-79).

Endotelval hiicreler: Medija: VSMC

Endotelyal disfonksiyon artist, kollajen,

Permeabiliteyi arttinr AGE’s. MMP ve
elastin azalmas:

Intima: Adventisva;
Kollajen artis1. AGE's Zollaien :
MP. lokositler, [-CAM. ?g‘_lﬂf“&”%‘-
MMP, TGE-B, VSMC 1broblastiar

ve elastin azalmas1

Ekstrinsik etkiler: NaCl, lipidler, anjiotensin, sempatik
nérohormonlar, shear stres, artmis luminal cap

Sekil 2.12. Arteriyel stiffness’in gelisim mekanizmalari***

13 Zieman SJ, Melenovsky V, Kass DA. Mechanisms, Pathophysiology, and Therapy of
Arterial Stiffness. Vascular Biology. 2005; 25: 932-943

14 VSMC: Vaskuler diiz kas hiicresi, MMP: Matriks metalloproteinazlar, GSU: Glikolizasyon
son Urdnleri, TGF- B : Timor growth faktor
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Kan damarlarinin duvar bilesenleri, damar yapisi ve bigimi, kan
volimu, damar i¢ basinci ve otoregulatuar mekanizmalar arteriyel
kompliyansi olusturmaktadir (80). Azalan arteriyel kompliyans kan
damarlarinin mekanik olaylara olan tepkilerinde degisikligine neden olur. Bu
da sol ventrikul, buylk arter, kuguk arter ve arteriyollerin yeniden
sekillenmesi ve buyumesini etkiler (81). PAS’in ventrikiler yuklenmede major
etkiye sahip olmasi, pulmoner kompliyansin RV yukinin sol kalbe

iletiimesinde ciddi etkiye sahip oldugunu distndurmektedir (82).

Pulmoner arter sertligi (PAS) pulmoner arterden alinan doppler akim
trasesinde, maksimal sistolik sapma sikliginin hizlanma zamanina
bélinmesiyle hesaplanabilir (Sekil 2.13). Bu noninvaziv ydntemin PAS’I
belirlemedeki gegcerliligi Gorgullu ve arkadaslari tarafindan gosterilmigtir (83-
84).

2.0

B/ po6se W

Sekil 2.13. Pulmoner arter sertligi (PAS) hesaplanmasi™

15 Sistolik maksimal sapma sikliginin (MSS) hizlanma zamanina orani (HZ) ile

hesaplanmigtir.
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Arteriyel stiffness; sigara, hiperkolesterolemi, DM, hipertansiyon gibi
bilinen aterosklerotik risk faktorlerinin artigi ve yaslanmanin sonucu olarak
meydana gelmektedir (85-86). Artmis aortik stiffness veya azalmis
kompliyans; damar sisteminin  yaygin  aterosklerotik  tutulumunun
gOstergesidir (87-88). Yaslanma ve kan basincinin damar Uzerine etkileri
elimine edildikten sonra artmis arteriyel stiffness; KAH (88), serebrovaskuler
(89) ve periferik damar aterosklerozunun gostergesidir (90). Arteriyel stiffness
ayni zamanda yaslanma ve metabolik bozukluklarla da iligkilidir. Kronik renal
yetmezlik, ateroskleroz, DM gibi birgok hastaligin ve yaslanma surecinin
sonucunda arteriyel sertlik artmaktadir (91). Artmig arteriyel sertlik sistolik
kan basinci ve nabiz basincinda artiga, diyastolik kan basincinda ise duglse

neden olmaktadir.

2.2. Sigara ve Kalp Damar Hastaliklari

Dinyada sigaraya bagli hastaliklardan yaklasik 5,5 milyon Kisi,
ulkemizde ise 100,000 kisi hayatini kaybederken, bu sayinin 2030 yilina
kadar her yil dinyada 8 milyon kisiyi asacagi tahmin edilmektedir. Gelecekte
dinyadaki tutin olumlerinin %80’inin gelismekte olan Ulkelerde olacagi
beklenmektedir. Mevcut egilim bu sekilde surerse 2030’larda her yil 240,000
Turk vatandasinin dlecedi ulusal programda ongérilmektedir. Onlimuzdeki
25 yilda kumdlatif olarak 5 Milyon Turk vatandasini kaybedecedimizi ve
bunun buglinkii rakamlarla 1,5 Trilyon $a mal olacagini tahmin etmek
mumkundur. 2020 yilinda sadece tutiine bagl hastaliklardan olugsacak 6lim
orani %9 olarak tahmin edilmektedir. Sigaranin iligkili oldugu saglk sorunlari
gunumizde en az 50’nin Uzerindedir. Bunlardan 20 tanesi oldurucu
hastaliktir. Tutin, dunyada en c¢ok O6liume neden olan 6 hastaligin
nedenlerinden birisidir. Turkiye icin hem mortalite hem de saglikli yagsam
yillarindaki kaybi1 gosteren ve en dnemli saglik gostergelerinden birisi sayilan
DALY sayilarinin dagilimina bakildiginda (Disability Adjusted Life Year
[Sakathga Uyarlanmisg Kayip Yasam Yili] = Erken olumler [YLL] + Sakatliga
Bagh Kayip Yillar [YLD]) 2004 yilinda 1 numaral saglik sorunu tuttiine bagli

hastaliklardir. DALY sayilari agisindan bakildiginda tutindn énlenmesi ile
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yaklasik 931.909 DALY kurtarilabilecekken, bu oranlar sirasiyla ylksek
sistolik kan basinci igin 928.950 DALY, obesite i¢cin 787.183 DALY, yuksek
kolesterol icin 566.681 DALY dir (92).

2.2.1. Sigara ve Lipid Metabolizmasi

Sigara kullanimi, kalp damar hastaliklar i¢cin de bir risk faktoradar.
Kalp ve damar icin sigaranin zararl etkileri; artmis oksidatif stres, endotel
hicre hasari ve fonksiyon bozuklugu, artmis kan koagulasyonu ve lipid profil
bozuklugunu icermektedir (93-95). Sigarada hticre i¢i oksidatif stresi artiran
4000’den fazla madde bulunur. Bu maddeler endotel nitrik oksit sentaz
enziminin denaturasyonuna neden olarak nitrik oksiti azaltir (96-97). Sigara
bu etkileriyle aterom plak sayi ve boyutunda artma yapar. Ayni zamanda kalp
atim hizini, kan basincini, trombositer aktiviteyi ve LDL kolesterolu artirip
HDL kolesteroli azaltarak da kalp damar hastaliklari riskini artirir. Kalp
damar hastaliklari igin negatif yonde etkili olan LDL kolesterolin aksine HDL
kolesterol koruyucu yonde etki yapmaktadir. Bu durum HDL kolesterolun
endoteldeki pozitif etkisi ve antioksidan etkisine baglanabilir (93). Sigara
kullanimi ile LDL kolesterolin okside oldugu ve arterin intima tabakasina
yerleserek immun sistemi aktive ettigi yoninde goruUgsler vardir. Boylece
aterosklerotik plak gelisiminde baslangic olan koplk hlicre olusmaktadir.
Sigara kullananlarda olusan serbest radikaller ve okside lipidler nedeniyle

artan endotel hasari da aterosklerotik plak olusumunu artirir (98).

Sigara kullanimi katekolaminleri artirarak kalp hizini artirir. Ayni
zamanda sigara kullanimiyla alinan nikotin, karbonmonoksit gibi maddeler de
kalp damar sistemini etkiler. Sigara dumanindaki nikotin katekolamin
salinimini artirir, dolayisiyla sempatik sistem uyarisini tetikleyerek kalp hizi
ve kan basincinin artisina neden olur. Karbonmonoksit ise 2,3 difosfogliserati

etkileyerek dogrudan dokulara oksijen tasinmasina engel olur (98).
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2.2.2. Sigaranin Birakiimasi

Sigaray! biraktiktan sonra kalp damar hastaliklar riskinin azalmasi 2
ile 20 yil surebilir. Sigaray! birakmakla lipid dizeylerinin ve kan basincinin
normale dénmesi gibi pek ¢ok yararli olay meydana gelecektir (98). Bu
nedenlerle sigaranin birakilmasi kalp damar hastaliklari  riskinin
azaltimasinda farmakolojik tedavi disinda yasam tarzi degisikligi olarak
onerilmektedir. Maeda ve arkadasglarinin yaptigi meta-analize gore; sigaranin
birakilmasini takiben HDL kolesterolde artma gbzlenmis fakat LDL kolesterol,

trigliserid, total kolesterol duzeylerinde bir degisiklik bulunmamigtir (98-99).

Sigaranin zararh etkileriyle olusabilecek olan diger pek c¢ok kronik
hastalik riski de azaltacaktir. Sigarayi birakanlarda koroner by-pass grefti
sonras! 6lum orani daha azdir (100). Bu nedenle sigarayi birakma, hem kan
basincini dusurme hem de lipid profilinde negatif etkileri degistirme gibi
etkileriyle kalp damar hastaliklari riskini azaltmak icin 6nerilecek yasam tarzi
degisikligidir (101).

Sigaranin  kalp damar sistemindeki etkilerinin ¢ogu nikotin ve
karbonmonoksit tarafindan olusturulur. Nikotin sigarada bagimliik yapan
maddelerin basinda gelmektedir. Beyindeki reseptorlerin etkilenmesiyle
norepinefrin, asetilkolin, dopamin ve endorfinler kana verilir. Sigaranin
etkisiyle kana salinan bu maddeler kiside kalp hizinin ve kan basincinin
artmasina neden olur. Sigaradaki karbonmonoksit de hemoglobinin oksijene
ilgisini azaltir. Boylece kalpte oksijen ihtiyacinda artma meydana gelir.
Nikotinin etkisiyle ayrica trombosit fonksiyon bozuklugu, endotel fonksiyon

bozuklugu, aterosklerotik plak rupttrtd meydana gelebilir (100).

Sigarayl birakmanin kiginin saghigina yaptidi yararlarin yani sira
sigaradan kaynaklanan hastaliklarin tedavi masraflarinin azalmasi ile Ulke
ekonomisine de katkisi olacaktir. Hekimler bagvuran her hastaya sigara icme
durumunu sormalidir. Sigara baglama yasinin artik ¢gok kuguk yaslara indigi
bilinmektedir. Sigaray! birakma ne kadar erken saglanirsa olusacak risklerin

engellenmesi de bir o kadar kolaylasacaktir. Bu nedenle sigara birakmayi
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vurgulama her hekim icin ciddi bir sorumluluktur ve rutin uygulamaya
alinmalidir.  Yapilan c¢alismalar sigara igenlerin ¢ogunlugunun sigarayi
birakmak istedigini gdstermistir. Hekimlerin sigarayi birakma yontemleri

konusunda bireylere yardimci olmasi bu nedenle onem gostermektedir.
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3. MATERYAL ve METOT

3.1. Arastirma Popilasyonu

inénd Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi Kardiyoloji AD poliklinigine
Ocak 2016 ve Mayis 2016 tarihleri arasinda basvuran rastgele segilen tibbi
problemleri olmayan sigara igen ve icmeyen hastalar Uzerinden arastirma
populasyonu degerlendirildi. Literatur taramasi yapildiktan sonra kardiyoloji
poliklinigine bagvuran hastalardan sigara igenlerdeki ortalama pulmoner arter
sertligi (PAS) degisiminin 6.8 Hz/sec olmasi igin her bir gruptan en az 63’er
denek alinmasi gerektigi %80 glig¢ ve 0,05 hata pay! ile power analizinde
belirlendi. Aragtirmamiza 70 sigara igen ve 70 sigara icmeyen olmak Uzere
140 denek dahil edildi. Calismamizin etik kurulu, indnii Universitesi Malatya
Tibbi Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan onaylandi. Tum hastalar, ¢alismanin
amaci hakkinda s6zli ve yazili olarak bilgilendirilerek yazili onamlari alindi.
Hastalara, calismayi yuriten doktor tarafindan yiz ylze sosyodemografik
Ozelliklerini igeren bir bilgi formu uygulandi. Bu bilgi formu igerisinde 6zellikle
sigara kullanimi ile ilgili olarak ne kadar suredir ve glinde ne kadar sigara
kullandiklarini iceren bilgiler de mevcuttu. Calismaya katilan sigara icen
bireylerden ve kontrol amaciyla alinan saglikli génallilerden tam kan, rutin
biyokimya tetkikleri istendi, elektrokardiyografileri (EKG) ¢ekildi. Hastalara iki
farkh kardiyoloji uzmani tarafindan iki boyutlu ekokardiyografi incelemesi

uygulandi.

3.2. Caligmaya Dahil Olma Kosullari

e 18-65 yas araliginda olan

e Anamnezinde sistemik herhangi bir hastaligi olmayan (diabet,
hipertansiyon, KOAH, karaciger yetmezIigi, bobrek yetmezligi...)

o Kardiyoloji polikliniginde yapilan muayenesinde ve tetkiklerinde
(EKG, eko, fizik muayene, tansiyon &lgumu...) herhangi bir
patolojik bulgu saptanmayan

o Kronik sigara igicisi (halen icmekte olan)
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e Hayati boyunca hig sigara icmemis kigiler

e Aydinlatiimis onamin alinmis olmasi

3.3. Calisgmaya Dahil OImama Kosullari

e Kalp vyetmezligi (ekokardiyografik incelemede ejeksiyon
fraksiyonunun <%60 olmasi)

e Miyokard infarktls dykusu

e Efor kapasitesinin New York Kalp Birligi siniflamasina gore = 2
olmasi

e Koroner arter hastaligi

o Kalp kapak hastaliklari

e Atrial fibrilasyon

e EKGde sol ya da sag dal blogu izlenmesi(komplet ya da
inkomplet)

e Hipertansiyon tanisi ya da antihipertansif ilag kullanim éykUsu

¢ Dilate kardiyomiyopati

e Gecirilmis kardiyak cerrahi

e Dogumsal kalp hastali§i (asd, vsd...)

e Pulmoner tromboemboli dyklsu

e Diabetes mellitus

o Kronik obstruktif akciger hastaligi (KOAH)

e Obstruktif uyku apne sendromu (OSAS)

¢ Bilinen akciger hastali§i veya romatolojik hastalii(romatoid artrit,
sistemik lupus eritematozis...) olmasi

o Gebelik

e Bobrek yetersizligi(serum kreatinin duzeyinin >1.6 mg/dl)

o Aktif enfeksiyon

e Malignite dykusu

o Karaciger yetmezligi



35

3.4. Kan Ornekleri, Demografik ve Klinik Veriler

Tam kan sayimi ve biyokimya testleri de dahil laboratuar analizleri igin,
tum kan ornekleri sabah en az 10 saat a¢ durumda alinmistir. Kan basinglari,
boy ve kilo dlcumleri standart protokollere uygun olarak yapiimistir. Kilo/boy

gizelgesine gore vucut kitle indeksi hesaplanmigtir.

3.5. Ekokardiyografilerin Degerlendirilmesi

Tum ekokardiyografik degerlendirmeler Amerikan Ekokardiyografi
Toplulugu kilavuzunda yer alan tavsiyeler esas alinarak gergeklestirilmigtir.
Ekokardiyografi, GE-Vingmed Vivid S6 system (GEVingmed Ultrasound AS,
Horten, Norway) bir ultrason makinesi ve M4S-RS (1.5-3.6 MHz) kardiyak
transduser ile sol lateral dekubitus (sirt Ustu yatar) pozisyonda uygulanmistir.
Ayrica 100 mm/saniye tarama hizinda tim Doppler ekokardiyogram kayitlari
elde edilmistir. Parasternal uzun aksta M mod ile sol ventriktl diyastol sonu
ve sistol sonu c¢aplari, interventrikiler septum kalinhgi, posteriyor duvar
kalinh@i 6lguldi. Iki boyutlu ekokardiyografi ile parasternal uzun akstan sol
atriyum ve aort koku caplari élguldi. Apikal 4 bosluk penceresinden septum-
sag ventrikul serbest duvar arasi triklspit kapak duzeyinden diastol sonunda
Olcllerek sag ventrikul bazal gapi belirlendi. Sol ventrikil fonksiyonlari iki
boyutlu normal olarak degerlendirildikten sonra parasternal uzun aks Mmod

degerleri ile ejeksiyon fraksiyonu belirlendi.

3.5.1 Diyastolik fonksiyon degerlendirilmesi

Pek ¢cok parametre kullanilmasina ragmen tavsiye edilenler; E/A orani,
yavaglama zamani ve sag atriyum buyudklUkleridir. Apikal 4 bosluk
goruntulemede maksimum trikispit kapak akimi E ve A degerlendirilmistir.
Bu olgumler transtrikispit akim kapagin ug¢ seviyesinde elde edilmistir. E/A

oraninda azalma diyastolik disfonksiyonu gosterir.
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3.5.2 Sag ventrikul sistolik fonksiyon degerlendiriimesi

Sag ventrikul sistolik fonksiyonlari g¢esitli parametrelerle siniflandirilir.
Bu parametrelerden bazilari; sag ventrikil miyokard performans indeksi
(MPI), trikispit anulus diuzlemsel sistolik hareketi (TAPSE), doku doppler
trikispit lateral anulus sistolik akimidir (S’). izovoliimetrik kontraksiyon
zamanl, izovolumetrik relaksasyon zamani, ejeksiyon zamani lateral trikuspit
anulus akimi doku doppler ekokardiyografi ile hesaplanmistir. Sag ventrikl
global sistolik fonksiyonu triklispid antler duzlem sistolik hareketi (TAPSE) ile
degerlendirilmig, sistolik ve diastolik fonksiyonlarin degerlendiriimesi icin sag
ventrikiler miyokardiyal performans indeksi (MPI) de kullaniimigtir. TAPSE
RV anuler duzlemin apikal dort odacik gorinumunde apekse dogru olan
sistolik hareket mesafesi cinsinden hesaplanmis ve 17'nin Gzerindeki

degerler normal kabul edilmistir (Sekil 3.1).

4

-.'r1 TAPSE=22.5 mm
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Sekil 3.1. Ekokardiyografi ile TAPSE (TrikUspit Anndler Dizlem Sistolik

Hareketi 6lgimu)
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MPI indeksi agsagidaki formule gore hesaplanmistir (Sekil 3.2).

MPI = (izovolimetrik relaksasyon zamani + izovolimetrik kasilma zamani)
/ejeksiyon  zamani (doku Dopplerinde S-dalgasi suresi, pulmoner

nabiz/dalga suresi).

MPI = (IVCT + IVRT) / ET
N

1 T =47 msec

2 T =69 msec

3 T =365 msec
o

[
4 mm

3.5MH2

-3dB /DR: 40

Sweep: 100
3

Sekil 3.2. Ekokardiyografi ile sag ventrikil MPI indeksinin hesaplanmasi

A’: Geg diyastolik dalga; E’: Erken diyastolik dalga; ET: Ejeksiyon
suresi; IVCT: izovoli-mik kontraksiyon suresi; IVRT: izovolimik

gevseme suresi; MPI: Miyokart performans indeksi.

Parasternal kisa eksen gorUnumunde pulmoner Kkapakgiga bir
santimetre uzaklikta pulmoner akigin nabiz-dalgali Doppler kaydi kullanilarak
PAS degerlendirmesi yapilmis ve asagidaki formule gore hesaplanmistir
(Sekil 3.3):
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PAS (kHz/saniye) = pulmoner akim maksimal frekans shift / pulmoner akim

akselerasyon zamani (PACcT)

Sekil 3.3. Ekokardiyografi yoluyla PAS (pulmoner arter sertligi) hesaplamasi.

Pulmoner arter akselerasyon zamani (PAcT); pulmoner kapaktan
alinan sag ventrikil ejeksiyon suresinin baslangic hizi ve pik akim hiz

arasindaki olgulen milisaniye olarak hesaplandi (Sekil 3.4).

Time to
onset

Time to
peak

Sekil 3.4. Ekokardiyografi yoluyla PAcT (pulmoner akim akselerasyon

zamani) hesaplamasi.
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Ekokardiyografi ile PAB olgumuinde en sik kulanilan yontem TY akim
hizi Uzerinden sistolik pulmoner arter basinci (SPAB) hesaplanmasidir. TY
akim hizi apikal 4 bosluk, sag ventrikul giris yolu ya da parasternal kisa aks
pencerelerinden CW Doppler vyetersizlik akimina olabildigince paralel
dugulerek hasta soluk verdikten sonra nefesini tutarken diyastol sonunda
Olculir. Pulmoner darlik olmadigi durumda sag ventikul sistolik basincinin
SPAB’ye esit oldugu kabul edilerek TY hizindan Bernoulli esitligi kullanilarak,
IVC c¢api ve kollapsina dikkat edilerek tahmini sag atriyum basinci eklenerek
SPAB hesaplandi.

1t TRVTI=1420m
TRVmax = 4,01 m's
TR Poak Grad » 84,3 mmiig
Menn Grad = 33,2 mmig
AT =198 msec
ET = 486 msec

o

T'?rn‘.
A A

SPAB=4 x(Vmax TR )’ + RAP

~ f
. . ho
~N\ o~ ~47‘..-,,--——' [ —1

Sekil 3.5. Sistolik pulmoner arter basinci hesabi.

RAP: Sag atriyum basinci; SPAB: Sistolik pulmoner arter basinci; TR:

TrikUspit yetersizligi; Vmax: Maksimal hiz.
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3.6. istatistiksel Analiz

Istatistiksel degerlendirme Statistical Package for Social Sciences
(SPSS) for Windows 20 (IBM SPSS Inc., Chicago, IL) programi kullanilarak
yapildi. Verilerin normal dagihimi Kolmogorov-Smirnov testi ile degerlendirildi.
Sayisal degiskenlerden normal dagilim sergileyenler ortalamatstandart
sapma olarak, normal dagilim sergilemeyenler ortanca (min-max) olarak
gbsterildi. Kategorik degiskenler sayi ve yiizde olarak belirtildi. iki kategorili
risk gruplari ile iligkili faktorlerin tespitinde bagimsiz érneklemlerde T testi
(normal dagilim sergileyen sayisal degiskenlerde) ve Mann Whitney U testi
(normal dagiimayan sayisal degiskenlerde) kullanildi. Ug kategorili risk
gruplarn ile iligkili faktorlerin tespitinde ANOVA testi (normal dagilim
sergileyen sayisal degiskenlerde) ve Kruskall Wallis H testi (normal
dagiimayan sayisal degiskenlerde) kullanildi.  Kategorik  verilerin
kiyaslanmasinda Ki-Kare ve Fisher’in Kesin Ki-Kare testi kullanildi. Sayisal
degiskenler arasindaki iliski Pearson ve Spearman korelasyon analizi ile
incelendi. MPI, PAcT, PAS, sPAB ve TAPSE degiskenleri Uzerinde etkili
olabilecek bagimsiz o6ngorduruculerin testpitinde stepwise c¢ok degiskenli

dogrusal regresyon analizi kullanildi.

istatistiksel analizlerde p<0.05 degeri anlamli olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Tum Popiilasyona Ait Bulgular

Arastirma populasyonu 70 sigara icen ve 70 sigara igmeyen toplam
140 hastadan olustu. Hastalarin %50’si erkekti. Arastirma populasyonun
ortalama yasi 46,9+7,7 yil olup 30-64 yil arahiginda idi. Hastalarin ortalama
viicut kitle indeksi 24,6424 kg/m? idi. Sigara icenlerde kullanim miktari
ortanca 20 paket/yil iken minimum 10 paket/yill, maksimum 60 paket/yil

oldugu saptandi.

Hastalarin laboratuvar bulgulari incelendiginde; ortalama hemoglobin
dizeyi 15,3%£1,1 g/dL, ortalama WBC 7,9%1,1 x10° uL, ortalama MPV 9,7+1,3
fL, ortalama RDW vyiizdesi 13,1+0,8, ortalama platelet 255,9+50,8 x10° pL,
ortalama PCT yiizdesi 0,25 0,09, ortalama nétrofil 4,2+0,7 x10% L,
ortalama lenfosit 2,7+0,6 x10°® uL, ortalama monosit 0,6+0,2 x10° pL,
ortalama total kolestrol 189,2+33,8 mg/dL, ortalama trigliserid 142,5 mg/dL,
ortalama LDL 118,2+26,5 mg/dL ve ortalama HDL 41,0+8,6 mg/dL idi.

Hastalarin ekokardiyografik bulgular incelendiginde; ortalama sol
ventrikll diyastol sonu ¢api (LV DSC) 47,4+3,5 mm, ortalama sol ventrikll
sistol sonu capi (LV SSC) 27,6+3,2 mm, ortalama sol ventrikll ejeksiyon
fraksiyon ylzdesi 65,,7+3,2, ortalama sol atriyum capr 34,1£1,7 mm,
ortalama IV SC 1,0+0,1, ortalama sag ventrikiil diyastol sonu ¢api 31,4+2.3
mm, ortanca trikusbit annulis E 5,0 m/s, ortanca trikusbit annults A 0,4 m/s,
E/A orani 1,51£0,1, ortalama trikusbit annulis E’ 1,410,1 m/sn, ortalama
trikusbit annulis A’ 0,10+0,04, ortalama trikusbit annulis S’ 0,15+0,01,
ortalama Tapse 25,2+2,6 mm, ortalama MPI 0,4+0,04, ortalama PAcT
112,8+18,8 ms, ortalama PAS 20,9+5,2 Khz/sn ve ortalama sistolik PAB
24,1+3,3 mmHg idi.

4.2. Sigara Kullanima Goére Demografik ve Klinik Bulgular

Sigara icen ve icmeyen gruplarda demografik bulgular farkhlik
gostermedi (Ortalama yas: 46,616,9 yil vs 47,1+8,5 yil; p=0,687, Erkek
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cinsiyet orani: %51,4 vs %48,6; p=0,866, ortalama VKIi: 24,3+2 3 kg/m? vs
24,8+2,4 kg/m?; p=0,172) Sigara icenlerde yil bazinda ortanca sigara tiiketimi
20 paket/yil idi ve %78,6’s1 15 paket/yil Uzerinde sigara igiyordu.

Sigara igen hastalarda igmeyenlere kiyasla ortalama RDW yuzdesi,
ortalama lenfosit dlizeyi, ortalama monosit diizeyi yiiksek saptandi (igen ve
icmeyen sirasina gore; RDW (%): 13,31£0,9 vs 12,840,7; p=0,001; Lenfosit
(x10° pL): 3,0+0,6 vs 2,5+0,6; p<0,001, Monosit (x10° pL): 0,7+0,2 vs
0,6+0,1; p=0,049) (Tablo 4.1).

Ortalama Notrofil/Lenfosit orani (NLO) ve ortalama Platelet/Lenfosit
orani (PLO) ise sigara i¢cen hastalarda icmeyenlere kiyasla disuk saptandi
(icen ve igmeyen sirasina gore; NLO; 1,4+0,2 vs 1,7+0,4; p<0,001; PLO:
89,7+27,8 vs 109,2+29,2; p<0,001) (Sekil 4.1) (Tablo 4.1).

Diger laboratuvar bulgulari sigara icen ve igmeyen hastalarda anlamli
farklihk gostermedi (Tablo 4.1).
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Sekil 4.1. Sigara icen ve icmeyenlerde NLO (nétrofil/lenfosit orani) ve PLO

(Platelet/lenfosit orani) ortalamasi



Tablo 4.1. Sigara kullanimina goére laboratuvar bulgularinin dagilimi

43

Degigkenler icmeyen icen p
n=70 n=70

Hemoglobin, g/dL 15,2+1,0 15,5+1,2 0,062
WBC, x10°% uL 7,7+1,2 8,0+1,0 0,063
MPV, fL 9,7+1,2 9,7¢1,3 0,958
RDW, % 12,8+0,7 13,3+0,9 0,001*
Platelet, x10° pL 257,8+47,1 254+54,6 0,655
PCT, % 0,3+0,1 0,2+0,1 0,220
Nétrofil, x10° L 4,3+0,8 4,1£0,6 0,077
Lenfosit, x10° pL 2,5+0,6 3,0+0,6 <0,001*
Monosit, x10° pL 0,60, 1 0,7+0,2 0,049*
Total Kolestrol, mg/dL 187,5+34,9 191+32,8 0,541
Trigliserid, mg/dL 135(36-394) 144(49-419) 0,626
LDL, mg/dL 115,8+27,7 120,6+25,2 0,288
HDL, mg/dL 41,26,8 40,9+10,2 0,872
NLO 1,7£0,4 1,410,2 <0,001*
PLO 109,2+29,2 89,7+27,8 <0,001*
HDL / monosit orani 70,8+23,5 64,2+21,1 0,083

Sayisal degiskenler ortalamazstandart sapma veya ortanca (min-max) olarak gosterildi.
*p<0,05 istatistiksel anlamhhi gostermektedir.

Kisaltmalar: WBC: White blood cell count, MPV: Mean platelet voliime, RDW: Red cell distribution
width, PCT: Plateletcrit, LDL: Low density lipoprotein, HDL: High density lipoprotein, NLO: Notrofil /
lenfosit orani, PLO: Platelet / lenfosit orani

Sigara icen hastalarda icmeyenlere kiyasla ekokardiyografik bulgular
incelendiginde; ortalama sag ventrikil diyasyol sonu ¢apl sigara
kullananlarda anlaml olarak ylksek saptandi (32,7£1,9 mm vs 30+1,7 mm;
p<0,001). Ortalama TAPSE sigara igen hastalarda dusuk saptandi (23,3+1,7
mm vs 27,1£1,9 mm; p<0,001). Ortalama MPI sigara kullanan hastalarda
yuksekti (0,45+£0,1 vs 0,3910,1; p<0,001). Ortalama PACT sigara kullanan
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hastalarda dusuk saptandi (110,2+14,2 ms vs 135,4+13,6 ms; p<0,001).
Sigara kullanan hastalarda kullanmayanlara kiyasla ortalama PAS (25,3+3,1
Khz vs 16,5+2,3 Khz; p<0,001) ve ortalama sistolik PAB (26,6£1,8 mmHg vs
21,6+2,5 mmHg; p<0,001) yuksekti (Tablo 4.2).

Tablo 4.2. Sigara kullanimina gore ekokardiyografik bulgularinin dagilimi

Sigara p

Degiskenler icmeyen icen

n=70 n=70
LV DSC, mm 47,0£3,7 47,843,3 0,142
LV SSC, mm 27,4129 27,943,5 0,294
LV EF, % 65,6+3,2 65,8+3,2 0,773
SAC, mm 33,9+1,8 34,3+1,6 0,153
IV SC, mm 10,0+1,0 0,941,1 0,341
RV DSC, mm 30,0£1,7 32,7+1,9 <0,001*
TrikUspit E, m/s 0,6(0,4-60) 0,6(0,5-0,7) 0,316
TrikUspit A, m/s 0,4(0,3-40) 0,4(0,3-0,5) 0,2
TrikUspit E/A orani 1,5+£0,1 1,5+0,2 0,103
TrikUspit annults E', m/sn 1,4+0,1 1,4+0,1 0,93
Trikspit annulids A', m/sn 0,1+0,01 0,1+0,03 0,236
TrikUspit annulis S', m/sn 0,240,3 0,240,2 0,908
TAPSE, mm 27,119 23,3+1,7 <0,001*
MPI 0,4+0,1 0,540,1 <0,001*
PACT, ms 135,4+13,6 110,2+14,2 <0,001*
PAS, Khz/sn 16,5+2,3 25,331 <0,001*
sPAB, mmHg 21,612,5 26,6+1,8 <0,001*

Sayisal degiskenler ortalamazstandart sapma veya ortanca (min-max) olarak gosterildi.

*p<0,05 istatistiksel anlamlhgi gostermektedir.
Kisaltmalar: LV: Sol ventrikil, DSC: Diyastol sonu ¢ap, SSC: Sistol sonu ¢ap, EF: Ejeksiyon
Fraksiyonu, SAC: Sol atriyum capi, IV SC: interventrikiiler septum gapi, RV DSC: Sag ventrikiil
diyastol sonu c¢api, TAPSE, Trikispit anulus dizlemsel planimetrik hareketi, MPIl: Miyokard
performans indeksi, PAcT: Pulmoner akim akselerasyon zamani, PAS: Pulmoner arter sertligi,

sPAB: Sistolik pulmoner arter basinci
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4.3. Sigara Kullanim Miktari ile iligkili Bulgular

Paket/yll bazinda sigara kullanim miktariyla yag pozitif korelasyon
gosterdi (r=0,321; p=0,007), vicut kitle indeksi ve cinsiyet agisindan ise

anlamli bir iligki saptanmadi (p>0,05).

Sigara kullanim miktari ile laboratuvar bulgulari arasinda iligki

saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4.3).

Ekokardiyagrafi bulgularindan ise PAcT duzeyi ile sigara kullanim

miktari arasinda negatif korelasyon saptandi (r= -0,289; p=0,015) (Sekil 4.2).
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zamani) duzeyleri arasindaki iligki
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Sigara Paket/Yil

Degiskenler » 0
Demografik Bulgular
Yas, yil 0,321 0,007*
VKI, kg/m? 0,176 0,144
Laboratuvar Bulgular
Hemoglobin, g/dL 0,209 0,083
WBC, x10° uL 0,058 0,635
MPV, fL -0,212 0,078
RDW, % 0,107 0,376
Platelet, x10° uL 0,011 0,926
PCT, % -0,184 0,127
Nétrofil, x10° pL 0,090 0,460
Lenfosit, x10° pL 0,046 0,706
Monosit, x10° pL 0,013 0,916
Total Kolestrol, mg/dL 0,114 0,349
Trigliserid, mg/dL 0,077 0,527
LDL, mg/dL 0,090 0,461
HDL, mg/dL -0,036 0,766
NLO 0,062 0,610
PLO -0,005 0,965
HDL / monosit orani -0,039 0,746
Ekokardiyografi Bulgular
LV DSC, mm -0,068 0,575
LV SSC, mm -0,038 0,755
LV EF, % 0,088 0,469
SA capl, mm 0,062 0,610
iV SC, mm 0,131 0,278
RV DSC, mm 0,115 0,343
TrikUspit E, m/s -0,098 0,420
TrikUspit A, m/s -0,118 0,330
Triktspit E/A orani 0,064 0,596
TrikUspit annulls E', m/sn 0,133 0,274
TrikUspit annulls A', m/sn -0,090 0,461
TrikUspit annulis S', m/sn -0,026 0,833
TAPSE, mm 0,033 0,785
MPI 0,034 0,778
PACT, ms -0,289 0,015*
PAS, Khz/sn -0,054 0,660
sPAB, mmHg 0,165 0,173

*p<0,05 istatistiksel anlamhhi géstermektedir.

Kisaltmalar: WBC: White blood cell count, MPV: Mean platelet voliime, RDW: Red cell distribution
width, PCT: Plateletcrit, LDL: Low density lipoprotein, HDL: High density lipoprotein, NLO: Nétrofil /
Lenfosit orani, PLO: Platelet / Lenfositl orani, LV: Sol ventrikil, DSC: Diyastol sonu ¢ap, SSC:
Sistol sonu ¢ap, EF: Ejeksiyon Fraksiyonu, SAC: Sol atriyum capi, IV SC: interventrikiiler septum
¢apl, RV DSC: Sag ventrikul diyastol sonu gapi, TAPSE:Triklspit anulus diizlemsel planimetrik
hareketi, MPI: Miyokard performans indeksi, PACT: Pulmoner akim akselerasyon zamani, PAS:
Pulmoner arter sertligi, sSPAB: Sistolik pulmoner arter basinci
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4.4. Global Performans indeksi ile iliskili Bulgular

Tum populasyonda ve sigara kullanan hastalarda MPI duzeyi ile yas,

VKi ve cinsiyet agisindan anlamli bir iliski saptanmadi (p>0,05).

Tum populasyonda MPI duzeyi ile Notrofil / Lenfosit orani arasinda
negatif korelasyon saptandi (r= -0,312; p<0,001). Fakat bu iliski sigara igcen
alt gruplarda degerlendirildiginde anlamhhgini kaybetti (r= -0,188; p=0,119).
Diger laboratuvar bulgulari hem tum populasyonda hem de sigara igen
hastalarda MPI ile iliski gostermedi (p>0,05) (Tablo 4.4).

Tum populasyonda MPI duzeyi ile sag ventrikul diyastol ¢capi duzeyi
(r= 0,300; p<0,001), SPAB (r=0,319; p<0,001) ve PAS duzeyi (r= 0,416;
p<0,001) (Sekil 4.3) arasinda pozitif korelasyon saptandi, TAPSE  (r = -
0,396; p<0,001) ve PACT (r=-0,301; p<0,001) duzeyleri ile negatif korelasyon
saptandi. Sigara icen hastalarda ise PAcT dlzeyi ile ekokardiyagrafik

parametreler arasinda iligki saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4.4).
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Tablo 4.4. MPI dizeyi ile iligkili bulgular

Tam Popullasyon Sigara igen
Degiskenler n=140 n=70
r p r p
Demografik Bulgular
Yas, yil 0,023 0,785 0,075 0,538
Paket /yil 0,125 0,301 0,125 0,301
VKI, kg/m? 0,094 0,267 0,280 0,079
Laboratuvar Bulgulari
Hemoglobin, g/dL 0,120 0,157 0,130 0,282
WBC, x10° L 0,059 0,486 0,002 0,985
MPV, fL -0,015 0,859 -0,003 0,980
RDW, % 0,113 0,183 0,011 0,926
Platelet, x10° pL 0,006 0,946 -0,025 0,835
PCT, % -0,009 0,920 0,006 0,963
Nétrofil, x10° pL -0,123 0,149 -0,048 0,695
Lenfosit, x10° pL 0,186 0,227 0,063 0,607
Monosit, x10° pL 0,076 0,372 -0,046 0,706
Total Kolestrol, mg/dL 0,035 0,682 -0,025 0,836
Trigliserid, mg/dL -0,014 0,868 -0,024 0,845
LDL, mg/dL 0,068 0,428 -0,032 0,794
HDL, mg/dL -0,129 0,129 -0,212 0,079
NLO -0,312 <0,001* -0,188 0,119
PLO -0,145 0,088 -0,085 0,484
HDL / monosit orani -0,135 0,111 -0,139 0,252
Ekokardiyografi
LV DSC, mm 0,185 0,129 0,070 0,567
LV SSC, mm 0,116 0,171 0,117 0,334
LV EF, % -0,032 0,708 -0,026 0,830
SA ¢api, mm 0,048 0,577 -0,029 0,814
IV SC, mm 0,138 0,104 0,157 0,132
RV DSC, mm 0,300 <0,001* 0,101 0,406
TrikUspit E, m/s -0,064 0,453 0,106 0,382
TrikUspit A, m/s -0,063 0,462 0,207 0,086
TrikUspit E/A orani -0,087 0,307 -0,010 0,936
Triklspit annulls E', m/sn 0,092 0,280 0,133 0,272
TrikUspit annulls A', m/sn -0,045 0,599 0,002 0,987
TrikUspit annuliis S', m/sn -0,173 0,040 -0,047 0,697
TAPSE, mm -0,396 <0,001* -0,230 0,055
PACT, ms -0,301 <0,001* 0,000 0,998
PAS, Khz/sn 0,416 <0,001* -0,014 0,905
sPAB, mmHg 0,319 <0,001* -0,111 0,362

*p<0,05 istatistiksel anlamhhgd géstermektedir.

Kisaltmalar: WBC: White blood cell count, MPV: Mean platelet volime, RDW: Red cell distribution
width, PCT: Plateletcrit, LDL: Low density lipoprotein, HDL: High density lipoprotein, NLO: Notrofil /
Lenfosit orani, PLO: Platelet / Lenfosit orani, LV: Sol ventrikil, DSC: Diyastol sonu ¢ap, SSC: Sistol
sonu ¢ap, EF: Ejeksiyon Fraksiyonu, SAG: Sol atriyum gapi, iV SC: interventrikiiler septum ¢api, RV
DSC: Sag ventrikil diyastol sonu ¢api, TAPSE, Trikuspit anulus dizlemsel planimetrik hareketi, MPI:
Miyokard performans indeksi, PACT: Pulmoner akim akselerasyon zamani, PAS: Pulmoner arter
sertligi, sSPAB: Sistolik pulmoner arter basinci
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4.5. Sistolik PAB Diizeyi ile iligkili Bulgular

TUum populasyonda ve sigara kullanan hastalarda sistolik PAB duzeyi

ile yas, VKI ve cinsiyet agisindan anlamli bir iliski saptanmadi (p>0,05).

TUim populasyonda sistolik PAB duzeyi ile RDW dizeyi (r= 0,300;
p<0,001) ve lenfosit dizeyi (r= 0,339; p<0,001) arasinda pozitif korelasyon
saptandi, Platelet/Lenfosit orani ile negatif korelasyon saptandi (r= -0,332;
p<0,001). Fakat iliskiler sigara icen alt gruplarda degerlendirildiginde
anlamhliigini kaybetti (sirasiyla; p=0,226; p=0,946; p=715). Diger laboratuvar
bulgulari hem tim populasyonda hem de sigara igcen hastalarda PAS dizeyi
ile iligki gostermedi (p>0,05) (Tablo 4.5).

TUum populasyonda sistolik PAB duzeyi ile sag ventrikul diyastol ¢api
dizeyi (r= 0,488; p<0,001), MPI dizeyi (r= 0,319; p<0,001) (Sekil 4.4) ve
PAS duzeyi (r= 0,639; p<0,001) arasinda pozitif korelasyon saptandi, TAPSE
(r = -0,553; p<0,001) ve PACT (r= -0,522; p<0,001) dizeyleri ile negatif
korelasyon saptandi. Sigara igen hastalarda ise sistolik PAB duzeyi ile
ekokardiyagrafik parametreler arasinda iliski saptanmadi (p>0,05) (Tablo
4.5).
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Tablo 4.5. Sistolik PAB duzeyi ile iligki bulgular

Tim Populasyon Sigara icen
Degiskenler n=140 n=70
r p r p
Demografik Bulgular
Yas, yil -0,005 0,955 0,215 0,073
Paket /yil - - 0,165 0,173
VKI, kg/m? -0,012 0,889 0,134 0,267
Laboratuvar Bulgulari
Hemoglobin, g/dL 0,163 0,055 0,071 0,560
WBC, x10° uL 0,151 0,075 0,089 0,462
MPV, fL 0,071 0,402 0,145 0,231
RDW, % 0,300 <0,001* 0,146 0,226
Platelet, x10° uL -0,073 0,392 -0,011 0,925
PCT, % -0,091 0,287 0,043 0,726
Nétrofil, x10° pL -0,127 0,135 0,093 0,443
Lenfosit, x10° pL 0,339 <0,001* -0,008 0,946
Monosit, x10° pL 0,091 0,284 -0,086 0,481
Total Kolestrol, mg/dL 0,114 0,180 0,174 0,149
Trigliserid, mg/dL 0,029 0,732 0,008 0,948
LDL, mg/dL 0,197 0,120 0,264 0,027
HDL, mg/dL -0,037 0,665 0,123 0,310
NLO
PLO -0,332 <0,001* -0,044 0,715
HDL / monosit orani -0,097 0,254 0,163 0,178
Ekokardiyografi
LV DSC, mm 0,097 0,253 0,139 0,250
LV SSC, mm 0,010 0,908 -0,020 0,869
LV EF, % 0,004 0,964 0,179 0,139
SA ¢api, mm 0,112 0,186 0,022 0,855
IV SC, mm 0,107 0,208 0,074 0,540
RV DSC, mm 0,488 <0,001* 0,139 0,252
TrikUspit E, m/s 0,020 0,812 0,016 0,898
TrikUspit A, m/s 0,028 0,739 -0,006 0,963
TrikUspit E/A orani -0,105 0,219 -0,001 0,991
TrikUspit annulis E', m/sn 0,007 0,932 -0,122 0,315
TrikUspit annulis A', m/sn -0,065 0,443 0,042 0,730
TrikUspit annullis S', m/sn -0,197 0,019 -0,136 0,262
TAPSE, mm -0,553 <0,001* -0,074 0,542
MPI 0,319 <0,001* -0,111 0,362
PAcCT, ms -0,522 <0,001* -0,097 0,424
PAS, Khz/sn 0,639 <0,001* -0,130 0,282

*p<0,05 istatistiksel anlamhhgi gostermektedir.

Kisaltmalar: WBC: White blood cell count, MPV: Mean platelet volime, RDW: Red cell
distribution width, PCT: Plateletcrit, LDL: Low density lipoprotein, HDL: High density lipoprotein,
NLO: Nétrofil / Lenfosit orani, PLO: Platelet / Lenfosit orani, LV: Sol ventrikiil, DSC: Diyastol sonu
gap, SSC: Sistol sonu gap, EF: Ejeksiyon Fraksiyonu, SAC: Sol atriyum capi, IV SC:
interventrikiiler septum capi, RV DSC: Sag ventrikiil diyastol sonu gapi, TAPSE, Trikiispit anulus
diuzlemsel planimetrik hareketi, MPI: Miyokard performans indeksi, PAcT: Pulmoner akim
akselerasyon zamani, PAS: Pulmoner arter sertligi, sSPAB: Sistolik pulmoner arter basinci
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4.6. TAPSE Diizeyi ile iligkili Bulgular

Tum populasyonda ve sigara kullanan hastalarda TAPSE duzeyi ile

yas, VKI ve cinsiyet acisindan anlamli bir iliski saptanmadi (p>0,05).

Tam populasyonda TAPSE duzeyi ile Notrofil/Lenfosit orani (r=0,398;
p<0,001) ve Platelet/Lenfosit orani (r=0,288; p=0,002) ile pozitif korelasyon
saptandi. Fakat iligkiler sigara icen alt gruplarda degerlendirildiginde
anlamhiligini  kaybetti (sirasiyla; p=0,287; p=0,994). Diger laboratuvar
bulgulari hem tium populasyonda hem de sigara i¢en hastalarda TAPSE

dizeyi ile iligki gostermedi (p>0,05) (Tablo 4.6).

Tum populasyonda TAPSE duzeyi ile sag ventrikul diyastol c¢api
duzeyi (r=-0,426; p<0,001), MPI duzeyi (r= -0,396; p<0,001), PAS duzeyi (r=
-0,613; p<0,001) (Sekil 4.5) ve sistolik PAB duzeyi (r= -0,553; p<0,001)
arasinda negatif korelasyon saptandi. TAPSE ile PAcT dizeyi arasinda
pozitif korelasyon saptandi (r= 0,547; p<0,001). Sigara icen hastalarda ise
PAcCT duzeyi ile ekokardiyagrafik parametreler arasinda iliski saptanmadi

(p>0,05) (Tablo 4.6).

35,0000— r=-0,613 p<0,001
30,0000

25,0000—

PAS (Khzlsn)

20,0000

15,0000

10,0000

18 20 22 24 26 28 STD 32
TAPSE (mm)

Sekil 4.5. TAPSE (Trikuspit Annuler Dizlem Sistolik Hareketi) ve PAS

(pulmoner arter sertligi) diizeyleri arasindaki iligki



52

Tablo 4.6. Tapse duzeyleri ile iligkili bulgular

Tdm Popllasyon Sigara icen
Degiskenler n=140 n=70
r p r p
Demografik Bulgular
Yas, yil -0,053 0,532 -0,05 0,678
Paket /yil -0,073 0,551 -0,073 0,551
VKI, kg/m? 0,126 0,139 0,104 0,392
Laboratuvar Bulgulari
Hemoglobin, g/dL -0,162 0,156 -0,078 0,519
WBC, x10° uL -0,091 0,286 0,072 0,552
MPV, fL -0,123 0,147 -0,099 0,414
RDW, % -0,161 0,157 0,11 0,366
Platelet, x10° uL 0,055 0,518 0,051 0,674
PCT, % 0,037 0,663 -0,059 0,628
Nétrofil, x10° pL 0,178 0,135 0,142 0,242
Lenfosit, x10° pL -0,189 0,078 0,077 0,526
Monosit, x10° pL -0,195 0,121 -0,073 0,546
Total Kolestrol, mg/dL -0,092 0,282 -0,007 0,955
Trigliserid, mg/dL -0,035 0,685 0,032 0,791
LDL, mg/dL -0,128 0,131 -0,015 0,901
HDL, mg/dL 0,036 0,669 0,116 0,338
NLO 0,398 <0,001* 0,129 0,287
PLO 0,288 0,002 -0,001 0,994
HDL / monosit orani 0,201 0,117 0,173 0,153
Ekokardiyografi
LV DSC, mm -0,060 0,485 0,034 0,78
LV SSC, mm -0,103 0,224 -0,139 0,25
LV EF, % -0,029 0,732 0,085 0,484
SA ¢api, mm -0,093 0,276 0,063 0,606
IV SC, mm -0,031 0,712 0,066 0,587
RV DSC, mm -0,426 <0,001* -0,027 0,825
TrikUspit E, m/s -0,037 0,663 -0,154 0,202
TrikUspit A, m/s -0,038 0,658 -0,192 0,111
TrikUspit E/A orani 0,100 0,241 0,019 0,875
TrikUspit annulis E', m/sn 0,039 0,648 -0,021 0,865
TrikUspit annulis A', m/sn 0,096 0,261 0,023 0,85
TrikUspit annullis S', m/sn 0,104 0,220 0,079 0,515
MPI -0,396 <0,001* -0,23 0,055
PACT, ms 0,547 <0,001* 0,007 0,956
PAS, Khz/sn -0,613 <0,001* 0,125 0,304
sPAB, mmHg -0,553 <0,001* -0,074 0,542

*p<0,05 istatistiksel anlamliligi géstermektedir.

Kisaltmalar: WBC: White blood cell count, MPV: Mean platelet volime, RDW: Red cell distribution
width, PCT: Plateletcrit, LDL: Low density lipoprotein, HDL: High density lipoprotein, NLO: Nétrofil /
Lenfosit orani, PLO: Platelet / Lenfosit orani, LV: Sol ventrikil, DSC: Diyastol sonu ¢ap, SSC:
Sistol sonu gap, EF: Ejeksiyon Fraksiyonu, SAC: Sol atriyum ¢api, IV SC: interventrikiiler septum
capl, RV DSC: Sag ventrikll diyastol sonu ¢api, TAPSE, Triklspit anulus dizlemsel planimetrik
hareketi, MPI: Miyokard performans indeksi, PACT: Pulmoner akim akselerasyon zamani, PAS:
Pulmoner arter sertligi, sSPAB: Sistolik pulmoner arter basinci
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4.7. PAcT Diizeyi ile iliskili Bulgular

TUm populasyonda ve sigara kullanan hastalarda PACT duzeyi ile yas,

VKi ve cinsiyet agisindan anlamli bir iliski saptanmadi (p>0,05).

Tum populasyonda PAcT duzeyi ile lenfosit duzeyleri arasinda negatif
korelasyon saptandi (r= -0,247; p=0,003), Platelet/Lenfosit orani ile pozitif
korelasyon saptandi (r=0,234; p=0,005). Fakat iligkiler sigara icen alt
gruplarda degerlendirildiginde anlamliigini kaybetti (sirasiyla; p=0,497;
p=0,710). Diger laboratuvar bulgulari hem tim populasyonda hem de sigara

icen hastalarda PAcT duzeyi ile iligki gostermedi (p>0,05) (Tablo 4.7).

Tum populasyonda PACT duzeyi ile sag ventrikul diyastol ¢capi dizeyi
(r=-0,491; p<0,001), MPI duzeyi (r= -0,301; p<0,001), PAS dizeyi (r= 0,599;
p<0,001) ve sistolik PAB dlzeyi (r= -0,522; p<0,001) (Sekil 4.6) arasinda
negatif korelasyon saptandi. TAPSE ile PAcT dlzeyi arasinda pozitif
korelasyon saptandi (r= 0,547; p<0,001). Sigara i¢cen hastalarda ise PAcCT
diuzeyi ile ekokardiyagrafik parametreler arasinda iliski saptanmadi (p>0,05)
(Tablo 4.7).
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Sekil 4.6. PACT (pulmoner akim akselerasyon zamani) dizeyi ile sistolik PAB

(pulmoner arter basinci) duzeyleri arasindaki iligki
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Tablo 4.7. PACT duzeyi ile iligkili bulgular

Degiskenler Tdm Popllasyon Sigara icen Grup
n=140 n=70
r p r p
Demografik Bulgular
Yas, yil -0,017 0,838 -0,187 0,122
Paket /yil - - -0,289 0,015
VKI, kg/m? 0,095 0,263 -0,144 0,236
Laboratuvar Bulgulari
Hemoglobin, g/dL -0,134 0,115 0,109 0,369
WBC, x10° uL -0,063 0,457 0,113 0,351
MPV, fL 0,067 0,435 0,064 0,599
RDW, % -0,077 0,369 0,104 0,390
Platelet, x10° uL 0,032 0,706 0,091 0,455
PCT, % 0,099 0,247 0,126 0,299
Nétrofil, x10° pL 0,151 0,075 0,033 0,783
Lenfosit, x10° pL -0,247 0,003* 0,083 0,497
Monosit, x10° pL -0,136 0,109 -0,039 0,748
Total Kolestrol, mg/dL -0,050 0,555 -0,066 0,584
Trigliserid, mg/dL 0,032 0,705 0,139 0,251
LDL, mg/dL -0,060 0,485 -0,005 0,968
HDL, mg/dL -0,103 0,227 -0,188 0,119
NLO
PLO 0,234 0,005* 0,045 0,710
HDL / monosit orani 0,068 0,428 -0,076 0,530
Ekokardiyografi
LV DSC, mm 0,020 0,812 0,116 0,339
LV SSC, mm -0,038 0,659 0,009 0,943
LV EF, % 0,019 0,823 0,015 0,904
SA ¢api, mm -0,076 0,369 -0,057 0,642
IV SC, mm -0,015 0,860 -0,042 0,733
RV DSC, mm -0,491 <0,001* -0,148 0,220
TrikUspit E, m/s -0,032 0,705 -0,030 0,803
TrikUspit A, m/s -0,021 0,803 0,055 0,650
TrikUspit E/A orani 0,059 0,488 -0,103 0,394
TrikUspit annulls E', m/sn -0,001 0,992 -0,010 0,933
TrikUspit annulis A', m/sn 0,032 0,705 0,003 0,983
TrikUspit annuliis S', m/sn 0,156 0,065 0,085 0,484
TAPSE, mm 0,547 <0,001* 0,007 0,956
MPI -0,301 <0,001* 0,000 0,998
PAS, Khz/sn -0,599 <0,001* -0,062 0,611
sPAB, mmHg -0,5622 <0,001* -0,097 0,424

*p<0,05 istatistiksel anlamhhgi géstermektedir.

Kisaltmalar: WBC: White blood cell count, MPV: Mean platelet volime, RDW: Red cell distribution
width, PCT: Plateletcrit, LDL: Low density lipoprotein, HDL: High density lipoprotein, NLO: Nétrofil /
Lenfosit orani, PLO: Platelet / Lenfosit orani, LV: Sol ventrikiil, DSC: Diyastol sonu ¢ap, SSC: Sistol
sonu gap, EF: Ejeksiyon Fraksiyonu, SAG: Sol atriyum gapi, IV SC: interventrikiiler septum gapi, RV
DSC: Sag ventrikiil diyastol sonu ¢api, TAPSE, Trikiispit anulus dizlemsel planimetrik hareketi, MPI:
Miyokard performans indeksi, PAcT: Pulmoner akim akselerasyon zamani, PAS: Pulmoner arter
sertligi, sSPAB: Sistolik pulmoner arter basinci
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4.8. PAS Diizeyi ile iliskili Bulgular

Tam populasyonda ve sigara kullanan hastalarda PAS duzeyi ile yas,

VKIi ve cinsiyet agisindan anlamli bir iliski saptanmadi (p>0,05).

Tum populasyonda PAS duzeyi ile lenfosit duzeyleri arasinda pozitif
korelasyon saptandi (r= 0,310; p<0,001), Platelet/Lenfosit orani ile negatif
korelasyon saptandi (r= -0,274; p=0,001). Fakat iligskiler sigara icen alt
gruplarda degerlendirildiginde anlamlihdini kaybetti (sirasiyla; p=0,605;
p=0,691). Diger laboratuvar bulgulari hem tim populasyonda hem de sigara

icen hastalarda PAS duzeyi ile iliski gostermedi (p>0,05) (Tablo 4.8).

Tum populasyonda PAS duzeyi ile sag ventrikul diyastol ¢api dizeyi
(r= 0,506; p<0,001), MPI duzeyi (r= 0,416; p<0,001) ve sistolik PAB duzeyi
(r= 0,639; p<0,001) (Sekil 4.7) arasinda pozitif korelasyon saptandi, TAPSE
(r = -0,613; p<0,001) ve PACT (r= -0,599; p<0,001) duzeyleri ile negatif
korelasyon saptandi. Sigara icen hastalarda ise PAS duzeyi ile
ekokardiyagrafik parametreler arasinda iliski saptanmadi (p>0,05) (Tablo
4.8).
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Sekil 4.7. PAS (pulmoner arter sertligi) duzeyi ile Sistolik PAB

(pulmoner arter basinci) dizeyleri arasindaki iligki



Tablo 4.8. PAS duzeyi ile iligkili bulgular

Tdm Popllasyon Sigara icen Grup
Degiskenler n=140 n=70
r p r p
Demografik Bulgular
Yas, yil -0,004 0,966 -0,025 0,835
Paket /yil - - -0,054 0,660
VKI, kg/m? -0,058 0,497 0,044 0,718
Laboratuvar Bulgulari
Hemoglobin, g/dL 0,177 0,130 0,044 0,720
WBC, x10° uL 0,149 0,078 0,060 0,620
MPV, fL 0,046 0,589 0,042 0,731
RDW, % 0,175 0,139 -0,200 0,097
Platelet, x10° uL -0,034 0,687 -0,025 0,838
PCT, % -0,065 0,446 0,023 0,852
Nétrofil, x10° pL -0,090 0,292 0,038 0,755
Lenfosit, x10° pL 0,310 <0,001* 0,063 0,605
Monosit, x10° pL 0,135 0,111 0,069 0,571
Total Kolestrol, mg/dL 0,019 0,825 0,015 0,900
Trigliserid, mg/dL 0,038 0,656 0,045 0,709
LDL, mg/dL 0,024 0,781 -0,081 0,505
HDL, mg/dL -0,038 0,660 -0,023 0,849
NLO
PLO -0,274 0,001* -0,048 0,691
HDL / monosit orani -0,138 0,104 -0,080 0,509
Ekokardiyografi
LV DSC, mm 0,152 0,073 0,193 0,109
LV SSC, mm 0,139 0,102 0,207 0,086
LV EF, % 0,048 0,573 0,083 0,492
SA ¢api, mm 0,130 0,126 0,211 0,080
IV SC, mm 0,079 0,352 0,049 0,686
RV DSC, mm 0,506 <0,001* -0,055 0,649
TrikUspit E, m/s 0,006 0,946 0,125 0,303
TrikUspit A, m/s 0,055 0,520 0,200 0,096
TrikUspit E/A orani -0,131 0,124 0,021 0,862
TrikUspit annulis E', m/sn 0,026 0,758 0,168 0,164
TrikUspit annulis A', m/sn -0,116 0,172 -0,117 0,334
TrikUspit annullis S', m/sn -0,171 0,146 -0,003 0,982
TAPSE, mm -0,613 <0,001* 0,125 0,304
MPI 0,416 <0,001* -0,014 0,905
PACT, ms -0,599 <0,001* -0,062 0,611
sPAB, mmHg 0,639 <0,001* -0,130 0,282

56

*p<0,05 istatistiksel anlamhhgi gostermektedir.

Kisaltmalar: WBC: White blood cell count, MPV: Mean platelet volime, RDW: Red cell
distribution width, PCT: Plateletcrit, LDL: Low density lipoprotein, HDL: High density lipoprotein,
NLO: Nétrofil / Lenfosit orani, PLO: Platelet /Lenfosit orani, LV: Sol ventrikul, DSC: Diyastol sonu
gap, SSC: Sistol sonu cap, EF: Ejeksiyon Fraksiyonu, SAC: Sol atriyum capi, IV SC:
interventrikiiler septum gapi, RV DSC: Sag ventrikiil diyastol sonu capi, TAPSE, Trik{ispit anulus
duzlemsel planimetrik hareketi, MPI: Miyokard performans indeksi, PAcT: Pulmoner akim
akselerasyon zamani, PAS: Pulmoner arter sertligi, sSPAB: Sistolik pulmoner arter basinci
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4.9. Bagimsiz Prediktorler

MPI dizeyi ile iligkili bulunan (Tablo 4.4) risk faktorleri stepwise ¢ok
degiskenli dogrusal regresyon modeline dahil edildi. Regresyon modeli
sonucunda sigara kullanimi MPI dizeyini arttiran tek bagimsiz prediktor
olarak saptandi (B+SE=3,529; p<0,001) (Tablo 4.9).

Sistolik PAB dulzeyi ile iligkili bulunan (Tablo 4.5) risk faktorleri
stepwise ¢ok degiskenli dogrusal regresyon modeline dahil edildi. Regresyon
modeli sonucunda sigara kullanimi (BxSE= 4,440+0,434; p<0,001), NLO
(B+SE= -1,818+0,635; p=0,005), RV DSC (B+SE= 0,251+0,104; p=0,018),
TAPSE (BxSE= -0,230%0,100; p=0,023) ve PAS risk faktorleri (B+SE=
0,230£0,053; p<0,001) sPAB duzeylerini etkileyen bagimsiz prediktorler
olarak saptandi (Tablo 4.9).

TAPSE duzeyi ile iligkili bulunan (Tablo 4.6) risk faktorleri stepwise ¢ok
degiskenli dogrusal regresyon modeline dahil edildi. Regresyon modeli
sonucunda sigara kullanimi (B£SE= -3,829+0,307; p<0,001), PAcT (B£+SE= -
0,380+0,110; p=0,001) ve PAS risk faktorleri (B+SE= -0,197+0,042; p<0,001)
TAPSE dulzeylerini etkileyen badimsiz prediktorler olarak saptandi (Tablo
4.9).

PACT duzeyi ile iligkili bulunan (Tablo 4.7) risk faktorleri stepwise ¢ok
degigskenli dogrusal regresyon modeline dahil edildi. Regresyon modeli
sonucunda sigara kullanimi (BxSE= 2,231+0,292; p<0,001), RV DSC
(BxSE= -1,752+0,617; p=0,005), TAPSE (B+SE= 1,764+0,585; p=0,003) ve
PAS risk faktorleri (BxSE= -1,219+0,311; p<0,001) PAcT duzeylerini

etkileyen bagimsiz prediktorler olarak saptandi (Tablo 4.9).

PAS duzeyi ile iligkili bulunan (Tablo 4.8) risk faktorleri stepwise ¢ok
degiskenli dogrusal regresyon modeline dahil edildi. Regresyon modeli
sonucunda sigara kullanimi (BxSE= 8,847+0,463; p<0,001), RV DSC
(BxSE= 0,623+,158; p<0,001), TAPSE (B+SE= -0,851+0,143; p<0,001) ve
NLO risk faktorleri (B£SE= -2,401+£0,997; p=0,017) PAS duzeylerini etkileyen

bagimsiz prediktorler olarak saptandi (Tablo 4.9).
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Tablo 4.9. Bagimsiz prediktorler

%95 Guven Araligi

Degiskenler BSE Alt sinir Ust sinir P
MPI
Sigara 3,529+0,524 2,493 4,564 <0,001*
Regresyon Anlamlihgi R* =0,242; p<0,001*
sPAB
Sigara 4,440+0,434 3,566 5,322 <0,001*
NLO -1,818+0,635 -3,074 -0,562 0,005*
RV DSC 0,251+0,104 0,045 0,457 0,018*
TAPSE -0,230+0,100 -0,429 -0,032 0,023*
PAS 0,230+40,053 0,124 0,336 <0,001*
Regresyon Anlamlihgi R* =0,582; p<0,001*
TAPSE
Sigara -3,829+0,307 -4,435 -3,222 <0,001*
PACT 0,380+0,110 0,15 0,6 0,001*
PAS -0,197+0,042 -0,281 -0,113 <0,001*
Regresyon Anlamlihgi R =0,433; p<0,001*
PACT
Sigara 2,231+0,292 -2,809 -1,652 <0,001*
RV DSC -1,752+0,617 -2,972 -0,532 0,005*
TAPSE 1,764+0,585 0,606 2,921 0,003*
PAS -1,219+0,311 -1,834 -0,605 <0,001*
Regresyon Anlamlihgi R* =0,531; p<0,001*
PAS
Sigara 8,847+0,463 7,931 9,763 <0,001*
NLO -2,401+0,997 -4,373 -0,4529 0,017*
RV DSC 0,623,158 0,31 0,936 <0,001*
TAPSE -0,851+0,143 -1,135 -0,568 <0,001*

Regresyon Anlamlihgi R? =0,460; p<0,001*

B+SE = regresyon katsayisitstandart hata

*p<0,05 istatistiksel anlamlihgi géstermektedir.

Kisaltmalar: NLO: Notrofil / Lenfosit orani, RV DSC: Sag ventrikll diyastol sonu
capl, TAPSE, Trikuspit anulus duzlemsel planimetrik hareketi, MPI: Miyokard
performans indeksi, PAcT: Pulmoner akim akselerasyon zamani, PAS:
Pulmoner arter sertligi, SPAB: Sistolik pulmoner arter basinci




59

5. TARTISMA

Sigara 6nemli ancak modifiye edilebilir bir kardiyovaskuler risk
faktoradar. Sigara i¢cim orani tum dinyada ve gen¢ nifus arasinda giderek
yayginlagsmaktadir. Gunde 20 adet ve daha fazla sigara igenlerde
kardiyovaskuler riskin 2-3 kat arttigi gosterilmistir. Daha az sayida sigara
icimi ile de risk artisi s6z konusudur (102-103). Sigaranin kardiyovaskuler
sistem Uzerine olumsuz etkileri uzun yillardir aragtirilan ve popularitesini
kaybetmemis  konulardandir.  Yapilan arastirmalar sonucu sigara
hemodinamik ve biyokimyasal olarak birgok olumsuz etki araciligi ile
ateroskleroza yol agmakta veya hastaligi hizlandirmaktadir (104-105). Ayrica
sigara; hipertansiyon, inme, periferik arter hastaligi ve miyokard infarktisu
icin de ciddi bir risk faktort olarak kabul edilmektedir (106-108). Sigaranin
vaskuler duvar Uzerine etkilerinin gun gectikce daha iyi anlasiimasinin
yaninda vaskuler elastikiyeti bozarak ateroskleroz gelismesindeki roll tespit
edilmistir. Sonugta da sigaranin vaskuler elastikiyet Uzerine etkileri oldukca
ilgi ceken ve yogun sekilde ¢alisilan bir konu olmustur. Ayrica aortanin kani
ileten elastik bir arter olma 6zelliginin yaninda, sol ventrikul fonksiyonlarini ve
koroner kan akimini da belirleyen énemli bir yapi oldugu ortaya konmustur
(109). Gunumuzde azalmig aortik elastikiyetin ateroskleroza ve
hipertansiyona zemin hazirlayan bir faktdr oldugu kabul edilmektedir (110).
Sigaranin vaskuler duvar Uzerine etkilerinin gun gectikce daha iyi
anlasilmasinin yaninda vaskuler elastikiyetin de ateroskleroz gelismesindeki
rolu tespit edilmistir. Pulmoner arter sertliginin ventrikiler yiklenmede major
etkiye sahip olmasinin, pulmoner kompliyansin RV yukini sol kalbe
iletiimesinde ciddi etkiye sahip oldugu dusunulmektedir (82). Arastirmamizda
bu bulgulari destekler nitelikte sigara kullaniminin  sag ventrikul
fonksiyonlarinda bozulmaya neden oldugu ve PAS lzerinde etkili bir
prediktor oldugu saptanmistir. Ayrica literaturde inceledigimiz kadariyla
saglikli bireylerde sad ventrikil fonksiyonlarini ve sigaraya baglh olarak
pulmoner arter sertligini inceleyen ilk yayin olmasi calismamizi onemli
kilmaktadir.
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Sigara, serbest radikallerin artigi ile endotel fonksiyonlarinin
bozulmasina yol acar. Artan serbest radikallerin, endotel kaynakl nitrik
oksidin yikimini arttirarak endotel fonksiyonlarinda bozulmaya aracilik ettigi
dusunulmektedir.  Nitrik  oksitin  vazodilatasyon diginda trombosit
agregasyonunu ve monositlerin vaskuler duvara adezyonunu inhibe edici
etkileri mevcuttur. Dolayisiyla nitrik oksitin tuketilmesi ile sigaranin trombosit
agregasyonunu arttirici etkisi belirginlesmektedir. Endoteliyal disfonksiyonun
gelismesine vaskuller endotelde prostosiklinlerin azalmasi ve vazopresinin
artmasi da katkida bulunur (111-114). Endoteliyal disfonksiyonuna ek olarak
sigaranin sempatik sinir sistemini aktive edici etkisi ve kan lipidlerindeki
olumsuz etkilerinin eklenmesi ile de ateroskleroz gelisimi veya mevcut
aterosklerotik hastaligin ilerlemesi komplike olmasi gergeklesir. Sigara; LDL
kolesterol oksidasyonunu arttirirken HDL kolesterol dizeylerini azaltmaktadir.
Ayrica sigara kanda hemoglobinin oksijene afinitesini de azaltir. Bu olay
egzersiz  kapasitesinde azalma ile  birliktedir  (94,110,115-116).
Arastirmamizda sigara igen ve igmeyen gruplarda lipid duzeyleri anlaml
farkhlik gostermedi. Aslinda arastirmamizdaki bu bulgunun diger ¢alismalara
kiyasla farklilik gostermesindeki temel nedenin, hasta dahil etme kriterlerine
gore herhangi bir hastaligi olmayan kigilerin alinmasina bagli oldugu

dusuncesindeyiz.

icilen sigara miktari ile kalp damar hastaliklari riski arasinda bir iligki
oldugu bilinmektedir. Oldiriici olmayan miyokard infarktiis riski sigara
icmeyenlerle karsilastirildiginda her eklenen sigara ile %5.6 artar (93,117).
Gunde icilen sigara sayisiyla HDL kolesterol arasinda ters yonde gugclu bir
iliski oldugu “National Heart, Lung, and Blood Institute Family Heart Study”
calismasinda gdézlemlenmistir (93,118). icilen sigara miktari, sigara
birakmada etkili faktorlerdendir. Sigara icenlerde kalp damar hastaliklan
riskini azaltmak igin sigaray! birakma ya da azaltma tavsiye edilir (93,119-
120). Arastirmamizda sigara kullanim suresi paket/yil olarak olgulmustur.
Sigara miktari ile lipid duzeyleri arasinda iligki saptanmamistir, fakat artan
yas ile korelasyon gosterdigi belirlenmigtir. Arastirmamizda sigara kullanim
miktari ile pulmoner akim akselerasyon zamani (PAcT) arasinda negatif
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korelasyon saptanmigtir.  Pulmoner arter akselerasyon zamaninin
kisalmasinin pulmoner arter hastaliginin erken belirteci oldugu belirtilmistir
(72-74). Arastirmamizda PAcT dlzeyinin negatif prediktorleri sigara ve PAS
olarak saptanirken, pozitif prediktérleri RV DSC ve TAPSE olarak

saptanmisgtir.

Plateletler devamli olarak kandaki LDL, VLDL ve HDL kolesterol
duzeylerinden etkilenmektedirler. Padmavathi ve ark 30 sigara icen ve 30
sigara igmeyen Kkiside yaptiklari galismada; platelet membranindaki lipid
peroksidasyonunu sigara igcen grupta anlaml derecede yuksek bulmuslardir.
Ayni zamanda HDL kolesterol platelet aktivasyonu artinr (121).
Arastirmamizda hem sigara kullanimina gére hem de paket/yil bazinda

platelet dlzeyleri arasinda iliski saptanmamistir.

Sigaranin arteriyel sertlik GUzerindeki akut etkileri, dizenli sigara
kullananlar Uzerinde Kool ve arkadaslari tarafindan arastirilmistir (122). Akut
sigara iciminden sonra karotid ve brakial arter genigleyebilme yeteneginin %7
ile %18 azaldigi ancak sigara icmeyenlerle kargilastirildiginda uzun dénemde
bazal farklik olmadidi bildirilmistir. Akut sigara i¢iminin aort genisleyebilme
yetenedini 6nemli dOlglide azalttigi Stefanadias ve arkadaslari tarafindan
ortaya konmustur (123). Pulmoner arter kompliyansindaki azalma sag
ventrikul miyokard fonksiyonlarinda bozulmaya neden olabilir (124). Ventrikul
yuklenmesinde PAS’In major belirleyici oldugu ve pulmoner kompliyansin sag
ventrikll yukindn sol kalbe iletiimesinde rol oynadigi belirtiimektedir (82).
Arastirmamizda sigara kullanimi pulmoner arter sertligini en ciddi arttiran
prediktor olarak saptanmistir. Ayrica sag ventrikul diyastolik gapinin artmasi
da PAS'I etkileyen diger bagimsiz prediktor olarak saptanmis ve literatirle

uyumluluk gostermistir.

Sag ventrikil miyokardiyal performans indeksi (MPI veya Tei indeksi);
sag ventrikilin  sistolik ve  diyastolik  fonksiyonunun global
degerlendiriimesinde kullanilir. Sag ventrikil yetmezliginde, primer pulmoner
hipertansiyonda, sag ventrikulle iligkili konjenital kalp hastaliklarinda sag

ventrikiil MPI’nin énemli élglide arttigi tespit edilmistir. TAPSE degerleri sag
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ventrikul sistolik fonksiyonlarini degerlendirmede kolaylik saglayan bir
Olcimdur ve pulmoner hipertansiyon hastalarinda dusluk saptanmistir.
Pulmoner arter stiffness’inin, pulmoner hipertansiyonun erken evrelerinde
arttigi tespit edilmistir (125-127). Triklspit S’ akimi diger sag ventrikil sistolik
fonksiyon olgum degerleriyle korelasyon gosterir. Rudski ve arkadaslar
tarafindan yayimlanan bir rapora gore; Trikuspit S akiminin <10 cm/s,
TAPSE degerinin <16 mm olmasi sad ventrikll sistolik disfonksiyonu
gOsteren olgum degerleridir (48). Calismamizda Triklspit S’ ve TAPSE
degerleri, her iki grupta da sitolik fonksiyon i¢in normal degerlerde olmakla
beraber sigara igcen grupta sigara icmeyen gruba gore TAPSE degerleri
anlamh olarak daha dusuk bulunmustur. MPI duzeyleri ise sigara igen
hastalarda yliksek saptanmistir. Sigara kullanimi arastirmamizda MPI, sPAB,
TAPSE, PAcT ve PAS uzerinde en etkili bagimsiz prediktor olarak
saptanmigtir. PAS duzeyleri de sPAB, TAPSE ve PACcT icin birer bagimsiz
risk faktori olarak belirlenmistir. MPI dizeyleri ile PAS arasinda pozitif
korelasyon saptanmasina karsin regresyon analizinde elenmigtir. Bunun
esas nedenlerinden biri sigara kullaniminin PAS Uzerinde ciddi etkiye neden
olmasinin yaninda MPI dlzeylerinde de sigara kullaniminin PAS’dan daha
anlamli bir etkiye sahip olmasidir. Bu bulgular bize; sigara kullanimi ve PAS
dizeylerinin pulmoner hipertansiyon gelismesinde ve ilerlemesinde rolu
olabilecegini dustindirmektedir. Calismamizda literatiire uygun olarak sigara

kullanim 6ykusu olanlarda sPAB'’da artis izlenmigtir.

Bazi yayinlarda yas ile PAS arasinda pozitif korelasyon gdsterilmis ve
ilerleyen yaslarda pulmoner arter elastikiyetinin azaldigi belirtilmistir (128-
130). Arastirmamizda yas ile iligki saptanmamasina karsin paket/yil bazinda
sigara kullaniminin yas ile pozitif korele olmasi PAS Uzerinde dolayli olarak
etkili olabicegini distindurmektedir. Literatirde RV hacmi ile PAS arasinda
orta derecede pozitif bir iligki gosterilmistir (131). Bizim ¢alismamizda ise RV

DSC'in PAS duzeylerini predikte ettigi saptanmigtir.

Arastirmamizin diger 6nemli bulgularindan biride Notrofil/ Lenfosti
orani (NLO)'dir. N/L orani; kardiyak ve non-kardiyak hastaliklarda calisilan,

kolay ulagilabilir, ucuz ve kolay tespit edilebilir yeni bir enflamatuvar belirteg
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olup kardiyovaskuler hastaliklar i¢in bagimsiz bir risk faktorl olarak
gOsterilmektedir (132). Arastirmamizda Notrofil/Lenfosit oraninin azalmasi
hem PAS dlzeyleri icin hemde sPAB dlzeyleri icin bagimsiz bir prediktor
olarak saptanmistir. Bu durum PAS ve sPAB dlzeylerinin kolay bir sekilde

tahminine yaramakla birlikte erken bir gosterge olarak degerlendirilebilir.

Calismamizda sag ventrikul fonksiyonlarinin dederlendiriimesinde altin
standart olan sa§ kalp kateterizasyonu yapilmamasi ve bu fonksiyonlarin
degerlendiriimesinde noninvaziv bir yontem olan 2D ekokardiyografinin
kullaniimasi  g¢alismamizin  esas  kisithliklari  arasindadir.  Fakat,
kardiyovaskuler hastallk acisindan asemptomatik olan bu hasta grubunda
sag kalp kateterizasyonunun invaziv bir iglem olarak potansiyel riskleri ve
maliyeti géz onune alindiginda noninvaziv olan 2D ekokardiyografi tercih

edilmesi makul bulunmustur.

Sonug olarak bulgularimiz; sigara kullaniminin kalp damar hastaliklari
icin birer risk faktoru olarak bilinmesinin yani sira sag ventrikll fonksiyonlari
uzerinde olusturdugu ciddi etkiler sonucunda pulmoner arter hipertansiyon
icin de ciddi bir ngordurtcl olabilecegi dustintlmektedir. Sigara kullaniminin
sag ventrikll fonksiyonlarinin bozulmasinda ve pulmoner arter sertliginin
olugsmasinda bagimsiz bir prediktor olarak saptanmasi, sigaranin igiciliginin

onlenmesinin ne denli dnemli bir faktor oldugunu ortaya koymustur.
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6. SONUGLAR

Arastirma populasyonu 70 sigara igen ve 70 sigara igmeyen toplam
140 hastadan olustu. Hastalarin %50’si erkekti. Arastirma
populasyonun ortalama yasi 46,9+7,7 yil olup 30-64 yil araliginda idi.
Hastalarin ortalama vicut kitle indeksi 24,61+2,4 kg/m2 idi. Sigara
icenlerde kullanim miktari ortanca 20 paket/yil iken minimum 10
paket/yil, maksimum 60 paket/yil oldugu saptandi.

Sigara icen ve icmeyen gruplarda demografik bulgular farkhlik
gOstermedi.

Sigara igen hastalarda icmeyenlere kiyasla ortalama RDW yuzdesi,
ortalama lenfosit dlizeyi, ortalama monosit dlzeyi yliksek saptandi.
Ortalama Notrofil/Lenfosit orani (NLO) ve ortalama Platelet/Lenfosit
orani (PLO) ise sigara igcen hastalarda igmeyenlere kiyasla dusuk
saptandi

Sigara igen hastalarda igmeyenlere kiyasla ortalama sagd ventrikul
diyasyol sonu capi, ortalama MPI, ortalama PAS ve ortalama sPAB
sigara kullananlarda anlamli olarak yuksek saptandi

Ortalama TAPSE ve ortalama PACcT sigara kullanan hastalarda diusuk
saptandi.

Sigara kullanim miktariyla yas ile pozitif korelasyon gosterdi, PACT
duzeyleri ile negatif korelasyon saptandi. Diger demografik,
laboratuvar ve ekokardiyografik bulgular arasinda iliski saptanmadi.
Sigara kullanimi (BxSE= 4,440+0,434; p<0,001), NLO (B+SE= -
1,81810,635; p=0,005), RV DSC (B+SE= 0,251+0,104; p=0,018),
TAPSE (B+SE= -0,230+0,100; p=0,023) ve PAS duzeyleri (B£SE=
0,230+0,053; p<0,001) sPAB duzeylerini etkileyen bagimsiz
prediktorler olarak saptandi.

Sigara kullanimi (BxSE= -3,829+0,307; p<0,001), PAcT (BtSE= -
0,380+0,110; p=0,001) ve PAS duzeyleri (B+SE= -0,197+0,042;
p<0,001) TAPSE duzeylerini etkileyen bagimsiz prediktorler olarak
saptandi.
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Sigara kullanimi (BxSE= 2,231+0,292; p<0,001), RV DSC (B+SE= -
1,7521+0,617; p=0,005), TAPSE (B+SE= 1,764+0,585; p=0,003) ve
PAS dulzeyleri (BxSE= -1,21910,311; p<0,001) PAcT duzeylerini
etkileyen bagimsiz prediktorler olarak saptandi.

Sigara kullanimi (B+SE= 8,847+0,463; p<0,001), RV DSC (B+SE=
0,623+,158; p<0,001), TAPSE (B+SE= -0,851+0,143; p<0,001) ve
NLO dulzeyleri (B+SE= -2,401+£0,997; p=0,017) PAS duzeylerini

etkileyen bagimsiz prediktorler olarak saptandi.
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