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1. GIRIS VE AMAC

Mitral kapak aparati, 6n ve arka yaprakeiklar, mitral aniiliis, korda tendinea ve
papiller kaslardan olusur. Aparattaki yapisal bozukluk sol atriyumdan sol ventrikiile
kan akimini kisitlayan obstriikksiyona neden olur. Mitral darligin en sik nedeni, azalan
sikligina ragmen romatizmal atestir ve halen 6nemli bir halk sagligi sorunu olmaya
devam etmektedir. Ozellikle gelismekte olan iilkelerde aterosklerotik kalp
hastaliklarindan sonra mortalite ve morbiditenin en yaygin ikinci nedenidir.(1)
MD’nin diger nedenleri ise dejeneratif mitral darlik, konjenital mitral darlik (parasiit
mitral kapak,supravalviiler mitral halka), sistemik hastaliklara bagli inflamatuar veya
infiltratif ~ (karsinoid hastalik, sistemik lupus eritematozis,romatoid artrit,
mukopolisakkoridozlar) mitral darlik ve ilaca bagli (metiserjid) mitral darliktir. (2)
Geriatrik hastalarda veya bobrek yetmezligine bagli sekonder hiperparatiroidili
hastalarda siklikla dejeneratif mitral darlik goriiliir. Ana bulgusu mitral aniiler
kalsifikasyondur. Diger mitral darlik nedenleri ise ¢ok daha nadirdir.(3)

Tedavi secenekleri arasinda; medikal tedavi, perkiitan mitral balon valviiloplasti ve
cerrahi tedavi (kapali mitral kommissiirotomi, agik mitral kommissiirotomi, mitral
kapak replasmani) yer alir. Mitral darlikta girisimsel tedavi genellikle, ciddi mitral
darlig1 olan (kapak alani <1.0 cm?) ve semptomatik olan hastalarda 6nerilmektedir.

Ote yandan, hafif veya orta diizeyde mitral darlif1 olan baz1 bireylerde, hastaligin
derecesiyle orantisiz siddette semptomlar goriilebilmektedir. Giincel kilavuzlar bu
hasta grubunda, hemodinamik olarak 6nemli mitral darligi varliginin gosterildigi
durumlarda, kanit diizeyi disik olmakla birlikte girisimsel tedaviyi

desteklemektedir.(4)



Sag ventrikiil sistolik disfonksiyonu romatizmal mitral darlig1 olan hastalarda klinik
semptomlarin gelisiminde Onemli rol oynar. Hastalarin egzersiz kapasitesini,
prognozunu ve sagkalimimi onemli olgiide etkiler.(5-7) Sag ventrikiil fonksiyonu
dogrudan miyokart dokusunu etkileyen romatizmal siire¢ ile veya hemodinamik
olarak artan sol atriyal basincin neden oldugu pulmoner arteriyel sistemdeki reaktif
degisiklikler ile bozulabilir.

MD hemodinamik olarak, sol atriyal basinci arttirarak pulmoner kapiller kama
basmcinin yiikselmesine ve pulmoner konjesyona neden olur. Sonrasinda pulmoner
vendz yatak etkilenir ve pulmoner arter basinci yiikselir. Sag atriyal ve ventrikiiler
dilatasyon ile trikiispit kapak yetmezligi gelisir. Eger darlik uygun zamanda
diizeltilmez ise pulmoner yatakta kalic1 obliteratif degisiklikler olur. Zamanla kalici
pulmoner hipertansiyona ve sag kalp yetmezligi nedeniyle periferik konjesyona
neden olur. Bu nedenle sag kalp yetmezligine dair bulgular, MD hastalar1 i¢in cerrahi
veya perkiitan kapak miidahale endikasyonu olusturmaktadir.

Ancak sag ventrikiil fonksiyonunun degerlendirilmesi asimetrik ve karmasik
anatomisi nedeniyle zordur. Bu nedenle klinik ortamda sag ventrikiil sistolik
fonksiyon bozuklugu, kantitatif degerlendirmenin zorlugu nedeniyle pulmoner arter
basincinin kalici artig1 ve sistemik vendz hipertansiyonun klinik bulgularinin ortaya
¢tkmasindan once genellikle goz ardi edilir. Doku doppler goriintiilemenin yani sira
kardiyak MR, kardiyak kataterizasyon, kontrast sag ventrikiilografi gibi daha yeni
yontemler de dahil olmak {izere cesitli goriintiileme teknikleri arastirilmis ve
kullanilmigtir. Ancak hepsinin 6nemli sinirlamalari mevcuttur. (8-11)

SaV aksine, MD ile indiiklenen hemodinamik kosullar SoV de basing ve hacim
yiiklenmesine neden olmamaktadir ve darhigin kardiyak etkilerinin sol ventrikiil

sistolik fonksiyonu iizerine olmadigi diisiiniilmektedir. Ancak subklinik miyokart



hasar1 tespitinde ejeksiyon fraksiyonundan daha tistlin ve erken taniya olanak
saglayan bir yontem olarak arastirilan deformasyon goriintiileme yOntemlerinin
varhigi, mitral darlik hastalarinda miyokart hasarinin arastirilmasi igin ilham
vermistir. Bazi ¢alismalar MD ile takipli hastalarda SoV sistolik fonksiyonunda agik
veya subklinik bozukluk bildirmistir. (4, 12-17) Ancak ne predispozan faktorler ne
de erken donem degisimler net olarak anlasilamamistir. Dahasi mevcut ¢alismalarin
cogu ciddi mitral darlik ile takipli hastalarda yapilmis ve yoOntem olarak
konvansiyonel iki boyutlu ekokardiyografi, sol ventrikiilografi yada iki boyutlu
miyokard deformasyon (yer degistirme) goriintiileme teknigi kullanilmistir.

Ug boyutlu benek takip ekokardiyografisi (3B-BTE), miyokarttaki ilgilenen bélgeyi
izlemek icin gercek zamanli veri setlerini kullanan, bdylece translasyon ve donme
hareketlerinin neden oldugu teknik sorunlari hafifleten, geometrik varsayimlardan
uzak, daha tatmin edici 6l¢iim yapilmasini saglayan yeni bir deformasyon (yer
degistirme) analiz teknigidir.(18-20)

Bu nedenle hafif mitral darlikli hastalarda yeni 3B-BTE tekniginin uygulanmasi ile
hastaligin erken agamalarinda sol ve sag ventrikiil sistolik fonksiyonu hakkinda daha
fazla veri elde edebilecegimizi diisiindiik. Calismamizda 3B-BTE yontemiyle hafif-
orta MD hastalarinda sol ventrikiil rotasyon (burulma) kinetiginin yan1 sira, sol ve

sag miyokart deformasyonunu analiz etmeyi amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Romatizmal Mitral Darhk

2.1.1. Tamm ve Etiyoloji

Mitral darhigin 6nde gelen nedeni romatizmal atestir ve mitral kapak
replasmani sirasinda eksize edilen stenotik kapaklarin %99’unda romatizmal tutulum
vardir. Romatizmal MD olan hastalarin {icte ikisi kadindir.

Romatizmal MD’de hastalarin %60°lik bir kism1 romatizmal ates dykiisiiniin
farkinda degildir. ARA grup A streptokoklara karst olusturulmus konak
antikokarlarinca basglatilan bir asirt duyarlilik tepkisidir. Tipik olarak streptokok
enfeksiyonunu takiben 2-3 hafta sonra belirtiler olusur. Akut romatizmal ateste mitral
yetersizlik 6n plandadir. Ik romatizmal atak ile mitral kapak obstriiksiyonun klinik
bulgularinin gelismesi arasindaki interval degiskendir. Darlik 2-20 yi1l sonrasinda
ortaya cikabilir.

ARA’da yaprakgiklarda aktif enfeksiyon bulgusu yoktur. Odem ve
inflamasyon vardir. Yaprakg¢iklarin temas bolgelerinde kiiciik fibrin-platelet
trombiisleri birikir ve nodiiller olarak gozlenir. Romatizmal atesin histopatolojik
imzas1 olan Aschoff cisimcikleri siklikla kapaklardan ziyade miyokartta goriiliir.
Zamanla gelisen skarlagsma ile yaprak¢ik mimarisinin fibrozisi ve obliterasyonu
gelisir. Bu fibrozis, romatizmal mitral darligin karakteristik degisikliklerine neden
olur. Tanisal 6zellikler arasinda kiispis kenarlarinda kalinlagma, kordal kisalma ve
kommisiiral fiizyon yer alir. Kalsiyum depolanmasi yaprakgiklar, korda ve anniiliis

tizerinde olusur ve kapak fonksiyonunu daha da kisitlar.



Hastaligin erken evrelerinde goreceli olarak esnek kapaklarin yaprakcik
uclarinda hareket kisitliligi oldugundan, yaprakgiklar diastolde kubbeleserek agilirlar.
Bu diastolik kubbelesme &n kiispiste daha belirgindir. ilerleyen donemde arka kiispis
ise tipik olarak hareketsizdir. On yaprak¢ik normal pozisyonuna ilerleyemediginden
diyastolde balik agzina ve diigme deligine benzeyen kapak alani gériinlimii ortaya
cikar.

Hastaligin erken evrelerinde siklikla yetmezlik tablosu hakimken, zaman
icerisinde simetrik, santral ve oval sekilli bir acikliga sahip ve yaprak¢ik uglarinin
kommissiirlerdeki filizyonuna bagli diyastolde klasik “doming (kubbelesme)”
hareketinin gézlendigi stenotik bir kapak ortaya ¢ikar. (Sekil 1)

Mitral stenozun; streptokoksik proteinler ile kapak dokusu arasindaki ¢apraz
reaksiyonlara neden olan rekiirren romatizmal alevlenmelerin sonucunda mi, yoksa
baslangi¢ hasar1 lizerine eklenen kalsifik kapak hastaligi sonucunda m1 gelistigi halen
tartisilmaktadir. Romatizmal hastaligin cografi dagilimi, prevelans: ve ciddi stenoz
ile bagvurulan yas araligir rekiirren infeksiyonun Onemli bir faktér oldugunu
desteklemektedir. Ciinkii romatizmal ates atagi ile MD klinik tablosunun ortaya
citkma siiresi Tllkelere gore farklilik gosterebilmektedir. Romatizmal ates
prevalansinin yiiksek oldugu {ilkelerde bu siire birka¢ yil iken, prevalansin nadir
oldugu iilkelerde 20 yila kadar uzamaktadir. Amerika Birlesik Devletleri ve Bati
Avrupa gibi 1liman kusaklarda akut romatizmal ates geciren hastalarda MD
semptomlar1 gelismeden evvel 15-20 senelik bir asemptomatik donemin gectigi
goriilmektedir. Semptomlar genellikle 45-60 yaslar arasinda gelisir. Tropik ve
subtropik cografyalarda ise ilerleme ¢ok daha hizlidir. 6-12 yaslardaki ¢ocuklarda
dahi romatizmal kritik MD gériilebilmektedir. Bu farkliligin en olasit nedeni

romatizmal atesin farkli prevelansina bagli degisen rekiirren kapak skarlagsma



sikligidir. Bunun aksine valviiloplasti sonrasi gelisebilen restenozun kommisural

flizyon yerine yaprake¢ik kalinlasmasina bagl olmasi ise kalsifikasyonun da 6nemli

bir faktor oldugunu diistindiirmektedir.(2, 21-24)

Sekil 1. Mitral kapak 6n yaprake¢ik diyastolik doming (kubbelesme) hareketi

2.1.2. Patofizyoloji

Mitral kapak obstriiksiyonunun en iyi belirleyicisi diyastolde kapak acilimi ya
da kapak orifis alanidir. Saglikli yetiskinlerde mitral kapak agikliginin Kkesit alani
normalde 4-6cm?’dir. Bu alan azaldikga transmitral diyastolik basing gradienti ve sol
atriyum basinci artar. Kapak alan1 2cm?’ye diistiigiinde, sol atriyum ve sol ventrikiil
arasinda diyastolde hafif derecede bir itici basing gradiyent olusur ki bu durum hafif

MD olarak degerlendirilir. Olast bir efor dispnesinin MD’ye baglanabilmesi i¢in



mitral kapak alan1 <2.5 cm? olmalidir. Mitral kapak alan1 1 cm?ye diistiiglinde kritik
MD olur ve istirahatte normal kardiyak debiyi saglamak i¢in yaklasik 20mmHg bir
atriyoventrikiiler basing gradiyenti gerekir. Bu nedenle sol ventrikiil diyastolik
basinct normal olmasina ragmen, sol atriyal basing 25mmHg iizerinde 6Slgiiliir. Yani
MD’de meydana gelen hemodinamik degisikliklerden temel olarak; transmitral
basing gradientindeki artma sorumludur.

Herhangi bir kapak icin transvalviiler basing gradiyenti, transvalviiler akim
hizinin karesinin fonksiyonudur. Bu nedenle akim hizinin iki katina ¢ikmasi basing
gradiyentini dort katina g¢ikarir. Transmitral basing MD ciddiyeti i¢in yararli bir
gosterge olsa da herhangi bir dakikadaki kalp debisinden kritik olarak etkilenir.
Mitral kapak agikliginin kesitsel alani ise akimdan bagimsizdir, bu nedenle MD
ciddiyetinin daha gii¢lii bir dl¢tistidiir.

MD olan hastalarda ilk dispne atagi genellikle egzersiz, duygusal stres,
enfeksiyon veya atriyal fibrilasyona bagl ortaya ¢ikar. Bu durumda mitral kapaktan
gecen akim hizi ve basing farki artar bu durum sol atriyal basincinin daha fazla
yiikkselmesine neden olur. Diger taraftan tasikardi ile ozellikle diyastolik dolus
zamanit azalir ve kardiyak debide azalma ile sonuglanir. Bu yiiksek transmitral
gradiyent ve siklikla yetersiz ventrikiil dolusu, daha once asemptomatik olan
hastalarda, hizli ventrikiil yanitli atriyal fibrilasyon gelistigi zaman dispne ve
pulmoner 6demin ortaya ¢ikis mekanizmasini agiklar. Aynm1 zamanda, bu hastalarin
ventrikiil hizinin azalmasi beklendigi tizere dramatik diizelmenin de sebebidir.

Sol atriyum basincinin artigt ile sol atriyumda yeniden sekillenme
=remodelling ortaya ¢ikar. Sol atriyum dilate olur ve atriyal fibrilasyon ile trombiis
icin zemin hazirlar, basincin artmasi pulmoner vaskiiler yapilara yansir. Pulmoner

vendz ve kapiller basinglar artar ve pulmoner konjesyon semptomlariyla sonuglanir.



Pulmoner vendz basingtaki pasif artig, pulmoner arteriyollerde kontraksiyona neden
olur ve vaskiiler basinci yiikseltir, reaktif pulmoner hipertansiyon gelisir. Bu durum
genelde darlik diizeltildiginde geri doner. Ancak uzun siireli MD’de pulmoner damar
yataginda obliteratif degisiklikler olusabilir. Ve ciddi pulmoner hipertansiyon; sag
ventrikiil hipertrofisine, dilatasyonuna, trikiispit kapak yetmezligine ve ilerleyen
donemde sag kalp yetmezligine neden olabilir.

Sol ventrikiil, MD hastalarinda genelde normal boyutlardadir ve sistolik
fonksiyon ile diyastol sonu basinci normaldir. Ancak beraberinde eslik edebilen MY,
aort kapak hastaliklari, kardiyomiyopati gibi nedenlerin ¢ogu sol ventrikiil sistolik
fonksiyonunun azalmasina veya diyastolik basincin artmasma neden olabilir. Ote
yandan darlik siddetlendikge, sol ventrikiil 6n yiikiindeki azalmaya bagl olarak atim

hacmi ve kardiyak debide azalma meydana gelebilir.

Yani her ne kadar izole MD ile sol ventrikiil pompa fonksiyonu etkilenmiyor
olarak bilinse de hastalarin %20’sinde diisiik ejeksiyon fraksiyonu vardir. Bu
durumun ise sol ventrikiil igine azalmis preload ve romatizmal miyokardit sonucu
olustugu diisiintiliir.

Ciddi MD’de disiik kalp debisi organ perfiizyon bozukluklarina ait
semptomlara neden olur ve sistemik vaskiiler direngteki refleks artigla ardytikii

arttirtr. Bu nedenle SoV performansi daha da azalabilir.(25-34)



2.1.3. Klinik Belirti ve Bulgular

Belirtiler: MD yavas ilerleme gosteren bir hastaliktir. Semptomlarin ortaya
cikmasi birka¢ dekad siirebilir. Birgok hasta sadece yasam seklini daha sedanter hale
getirerek uzun yillar asemptomatik goriinebilir.

En sik semptomlar1 dispne, yorgunluk ve azalmis egzersiz toleransidir.
Yorgunluk azalmis kardiyak debi ile iligkilidir. Semptomlar, darligin siddetine
baghidir. Baslangigtaki efor dispnesi, pulmoner vendz basingtaki yiikselme ile
paroksismal nokturnal dispne ve ortopneye ilerleyebilir. Bu hastalar pulmoner 6dem
atag1 gecirme riski altindadirlar. Daha az goriilen klinik bulgular arasinda; hemoptizi,
gbgiis agrist (siklikla pulmoner hipertansiyona bagli), yorgunluk (debinin azalmasi
ile iligkili), asit, alt ekstremite 6demi, inme ve diger tromboembolik olaylar, seste

kabalagma ve infektif endokardit yer alir.

Dispne, semptomatik hastalarin %70’inde goriiliir. Sol atrium basing artisi ve
pulmoner vendz hipertansiyona bagli olarak akcigerlerin kompliyansinin ve vital
kapasitenin azalmasi sonucunda ortaya c¢ikar. Artan metabolik ihtiyaglar
dogrultusunda kalp debisinin arttirillamamasi da dispneye katkida bulunan bir diger
faktordiir. MD siddeti arttik¢a, dispne daha az efor sonucu ortaya ¢ikar ve ortopne de
tabloya eklenebilir. Efor, duygusal stres, gebelik, infeksiyon ve hizli ventrikiil yanith
atriyal fibrilasyon tetikleyici faktorlerdir. Bu faktorler transvalviiler gradiyent ve sol
atriyal basinci arttirarak semptomlar1 olusturur veya dramatik olarak koétiilestirir. Sol
atriyum dilatasyonu atriyal fibrilasyon icin predispozandir. Hizli ventrikiil yanith
atriyal fibrilasyon klasik bir alevlenme faktoriidiir. Hafif MD olan hastalarda dahi

pulmoner 6dem tablosu gelismesine neden olabilir.



MD hastalarinda yiiksek SoA basingtan dolay1 kiigiik bronsiyal venler ve
kapillerler yirtilabilir ve hemoptizi gelisebilir. Ani ve ciddi olabilecegi gibi
paroksismal nokturnal dispne ataklar1 sirasinda kanli balgam seklinde de ortaya
cikabilir. Akut pulmoner 6demin tipik pembe kopiikli balgami da gorilebilir.
Hemoptizi, MD’1n kalp yetersizligi ile iliskili ge¢ bir komplikasyonu olan pulmoner
enfarktiiste de goriilebilir ancak giiniimiizde ciddi obstriiksiyon kronik hale gelmeden
once girisim uygulandigi i¢in hemoptizi MD igin nadir bir belirtidir.

Gelisen AF ile carpinti stk goriilen bir belirtidir. Genellikle sol atrium
biliylimesine ve basing artisina bagl olarak meydana gelir. Eslik eden diger kapak
anormallikleri varhiginda, ileri yasta ve siddetli vakalarda daha siktir. Atrial
fibrilasyon iki mekanizma araciligiyla klinik dekompansasyona yol agabilir: Stenotik
kapaktan kan akimimin siirdiiriilebilmesi i¢in gerekli sol atrium basincini olusturan
atriyal kontraksiyon katkisinin ortadan kalkmasi ve sol ventrikiilin dolumunu

engelleyen hizli ventrikiil yanit.

LA dilatasyonu ve stazi Ozellikle kalict veya paroksismal AF’nin de
varliginda trombiis olusumuna ve embolik olaylara yol acabilir. Serebrovaskiiler
olay, koroner embolizasyon, renal emboli ve infarkt olasi sekellerdir. Antikoagiilan
tedavinin yaygin olarak kullannminin olmadigi dénemlerde, MD’li hastalarin
%30’unda tromboembolik olaylar meydana gelmekteydi. Klinik embolilerin en sik
lokalizasyonu; serebral dolasimdir. Nadir olarak dalak, bobrekler ve koroner dolagim

da etkilenebilir. Bu hastalarda en sik emboli kaynagi sol atriyumdur.
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Gogils agrisi, MD igin tipik bir semptom olmasa da hastalarin yaklasik %10’u
anjina pektoristen ayirt edilemeyen gogiis agrisindan yakinir. Bu semptom pulmoner
vaskiiler hipertansiyona ikincil ortaya ¢ikan agir sag ventrikiil hipertrofisine veya
koroner emboliye ikincil ortaya c¢ikan koroner obstriiksiyona sekonder goriilebilir.
Intermittan gogiis agrisinin bir diger sebebi de atriyal tasiaritmilerdir. Ancak
hastalarin ¢ogunda tiim hemodinamik ve anjiyografik incelemelere ragmen gogis

agrist nedeni tatmin edici diizeyde izah edilememektedir.

Uzun siiren MD ve yiiksek pulmoner basing nedeni ile sag ventrikiil
yetmezligi semptomlari, periferik konjesyon bulgular1 gelisebilir. Sag kalp
yetmezligi bulgular arasinda; juguler vendz basingta artma, alt ekstremite ddemi,

asit, hepatomegali yer alir.

MD hastalarinda nadiren asir1 genislemis sol atriyuma ve pulmoner artere
bagli sol laringeal sinir basisina bagli ses kisikli§i veya kabalagmasi ortaya
¢ikabilir.(Ortner Sendromu)

Mitral kapakta meydana gelen dejenerasyona bagl olarak infektif endokardit
riski artar. Siklikla, kapagin sert ve fibrotik oldugu daha erken dénem MD
vakalarinda gorilir. Kapak kalsifik ve rijid hale geldikten sonra goriilme ihtimali

daha azdir.

Stenotik lezyona miidahale edilmedigi takdirde, MD ilerleyici bir hastaliktir.
Semptomlar ortaya ¢iktiktan sonra progresyon daha hizlidir. Ote yandan progresyon
hiz1 hastalar arasinda oldukca degiskenlik gosterir. Horstkotte ve arkadaslarinin

yaptig1 bir ¢alismada; romatizmal ates ile semptomlarin ortaya ¢ikisi arasinda gecen
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ortalama siire 16.3 yil olarak bulunmustur. Ilk romatizmal ates epizodundan 25 yil
sonra hastalarin %8’1 asemptomatik, %9’u New York Kalp Cemiyeti (NYHA) siif
2, %33’0 NYHA smif 3 ve %50’si ise NYHA sif 4 semptomlarina sahip veya
mitral kapak cerrahisi ge¢irmistir. Stenoz diizeltilmedigi takdirde, hastanin
fonksiyonel kapasitesi diistiikge mortalite artar. Kapak cerrahisi onerildigi halde
kabul etmeyen hastalarin 5 yillik ve 10 yillik sag kalim oranlart sirasiyla %44 ve
%32 olarak bulunmustur. Mitral darlikli hastalarin en sik 6liim nedenleri; progresif
sag kalp yetmezligi ve pulmoner 6demdir. Diger 6liim nedenleri arasinda; sistemik

tromboembolik olaylar ve enfeksiyon gibi komplikasyonlar yer alir. (35-38)

Fizik Muayene Bulgulari: MD’in en sik fizik muayene bulgusu AF

nedeniyle olusan diizensiz kalp ritmi ile sag ve sol kalp yetersizligi bulgularidir.

Inspeksiyonda hastalarda malar fasiyal kizariklik olabilir. Ciddi MD, diisiik
kalp debisi ve sistemik vazokonstruksiyonu olan hastalarda mitral yiizli denilen bir
durumdur ve yanaklarda pembe-mor yamalar ile karakterizedir.

Arteriyal nabiz genellikle normaldir. Ancak diisiik kalp debisi olan hastalarda
nabiz voliimii azalmis olabilir. AF gelisen hastalarda ise pulsus defisit goriliir.

Juguler vendz basing, eger artmis pulmoner vaskiiler diren¢ varsa yiiksektir
ve hasta siniis ritminde ise belirgin a dalgasi olusturur. Atriyal fibrilasyonda olan
hastalarda ise “a” dalgast ve “X” inisi kaybolur. Yalnizca belirgin bir “v” dalgasi
izlenir. Trikiispid yetmezligi tabloya eklenmisse, belirgin bir “c-v” dalgasi ve
oldukga pulsatil boyun venleri izlenir.

Gogiis duvarinin palpasyon ve perkiisyonu ile normal lokalizasyonlu bir
apikal vuru izlenir, 6te yandan azalmis ventrikiiler doluma bagli olarak siddeti

azalmis olabilir. Apikal diyastolik tril lateral dekiibit pozisyonda hissedilebilir.
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Tabloya pulmoner hipertansiyon eklenmisse, palpe edilebilen 2. kalp sesi (S2) ve
parasternal lift bulunabilir. Ileri evre vakalarda, sag kalp yetmezligi bulgulari
izlenebilir. Azalmig atim hacmine bagl olarak arteriyel nabiz hacmi azalmustir.
Birinci kalp sesi (S1) sert sekilde isitilir, yaprak¢iklar zamanla kalsifiye ve daha rijid
hale geldik¢e hareketleri kisitlanir, S1 yumusarken 2. kalp sesi (S2) baslangicta
normaldir; ancak pulmoner hipertansiyon gelismesiyle birlikte yogunlugu artar.
Pulmoner basing daha da artarsa, S2 ayrismasi azalir ve nihayetinde S2 tek bir ses
haline gelir. Saf MD vakalarinda 3. kalp sesi (S3) genellikle isitilmez. Bu hastalarda,
eslik eden aort veya mitral yetmezligi varsa S3 duyulabilir. Hipertrofiye olmus sag
ventrikiile bagli olarak 4. kalp sesi (S4) duyulabilir.

Yaprakgiklarin halen mobil oldugu donemde, apekste ve sol-alt sternal kenar
boyunca mitral kapak ac¢ilma sesi (MAK) duyulabilir Ag¢ilma sesi MD’in en
karakteristik dinleme bulgusudur. ikinci kalp sesi-agilma sesi intervali MD siddeti
hakkinda fikir verir. MD ilerleme gosterdikge ve sol atrium basincr arttikca, MAK,
S2’yi takiben daha erken duyulur. Bu nedenle, A2-MAK aralig1 ne kadar kisaysa,
mitral darliginin o kadar siddetli oldugundan bahsedilir. Ancak ilerleyen donemde
mitral kapak kalsifikasyonu ilerleyip hareketsiz hale geldiginde agilma sesi
kaybolabilir.

MD iifiirtimii tipik olarak sol lateral dekiibit pozisyonda diisiik frekansli mid
diyastolik rulmandir. Hastanin sol yanina, ekspiryumda nefesini tutmus sekilde
yatmis olmasi ve steteskopun can kisminin kullanilmasi, iiftirtimiin fizik muayene
esnasinda duyulma olasiligini arttirir. Ufiiriimiin siddeti, darligin siddeti ile korele
degildir. Ufiiriimiin siiresi, transvalviiler gradienti yansitmas1 bakimindan énemlidir.
MD’nin hafif oldugu durumlarda, gradient yalnizca atriyum sistolii esnasinda

mevcuttur. Bu nedenle {ifiirlim yalnizca geg¢ diyastolde, S1’den hemen 6nce duyulur.
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Stenoz ilerledikge, diyastolik ileri akimin hemen baglangicinda gradient ortaya ¢ikar,
buna bagl olarak iifiiriim MAK’1 takiben hemen isitilir. Ufiiriim, dekresendo
karakterindedir. Hasta eger sinus ritminde ise, atrial kontraksiyona bagli olarak atrial
basingta meydana gelen artis, ifliriimiin siddetini arttirir, bu durum “pre-sistolik
siddetlenme” olarak bilinir. Cok siddetli MD’de, tiim diyastol boyunca siirekli devam
eden gradient mevcuttur. Ote yandan, mitral kapaktaki darhigin cok siddetli oldugu

durumlarda, kapaktan akim ¢ok yavas olacagi i¢in diyastolik iifliriim isitilemeyebilir.

MAK ve diyastolik iiflirlim, inspirasyon ile azalir, ekspirasyon ile artar.
Inspirasyon ile, A2-MAK aralig1 genisler ve ayr1 bir P2 isitilebilir, vendz doniisiin
artmasina bagl gradient artar. Buna bagli olarak, diyastolik iifiirlim siiresi uzar, A2-
MAK ise kisalir. Benzer degisiklikler, egzersiz ile de ortaya ¢ikar. Bu durumun
tersine, amil nitrat kullanimi ile vendz doniisiin azalmasma bagli olarak veya
Valsalva manevrasi sonrasinda, iifiirim siiresi kisalir, A2-MAK aralig1 ise uzar.

Pulmoner hipertansiyon tabloya eklenmisse, pulmoner ejeksiyon sesi de
isitilebilir. Trikiispid yetmezligi gelismisse, en 1yi sag sternal kenar boyunca isitilen
holosistolik iiftiriim duyulabilir. Kalbin bazal kisminda pulmoner yetmezlige ait kisa
bir tifiiriim isitilebilir (Graham Steell {iflirimii).

Sol atriyal miksoma ve cor triatriatum MD kardiyak oskiiltasyon bulgularini
taklit eder. Miksomanin timor plop sesi agilma sesi ile karistirilabilir ve fonksiyonel
obstriiksiyona neden olarak diyastolik bir iiflirtime yol agabilir. Ancak miksomanin
oskiiltasyon bulgular1 pozisyon ile degisebilir tamamen kaybolabilir. Diyastolik
rulman yapan diger durumlar ise atriyal septal defekt, ventrikiiler septal defekt, aort
yetmezliginin Austin-Flint Gifiiriimii (ardylik azalmasi ile {ifiiriim azalir) ve trikiispit

darlig1 (tipik olarak inspiryum ile artar-Carvallo bulgusu) tiftirlimiidiir.
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2.1.4. Tam

Elektrokardiyografi: EKG hafif MD tespit etmede goreceli olarak

duyarsizdir ancak ileri derecelerdeki obstriiksiyonda karakteristik degisiklikler
gosterir. Sol atriyal biiyiimeye baghi p mitrale (II. derivasyonda p dalga siiresi
>0,12saniye ve/veya p dalga ekseni +45° ile -30° arasinda) MD’nin ana
elektrokardiyografik bulgusudur ve siniis ritminde olan ciddi MD hastalarinin
%90’inda mevcuttur. Sag ventrikiildeki basing artisina bagh gelismis sag ventrikiil
hipertrofi bulgular1 EKG’de olabilir. MD hastalarinda atriyal fibrilasyon siktir ve
fibrilasyon dalgalar1 genellikle kabadir.

Gogiis radyografisi: MD hastalarinda gogiis radyografisi 6nemli ipuglar

verir. SOA genisleme sag kalp sinir1 boyunca ¢ift dansite olarak goériiniir. Pulmoner
arter altinda, SoA appendiksini gosteren konveksite vardir. Sol ana bronkus
elevasyonu ve baryum yutma incelemesinde Ozefagusun arkaya dogru yer
degistirmesi SoA genislemesini yansitir. Kerley B ¢izgileri, pulmoner vendz basincin
artmasi1 nedeniyle olusur. SoV genislemesi (lateral radyografide azalmis retrosternal
hava boslugu) olabilir. Mitral kapak kalsifikasyonuna ait ipuglar1 olabilir. Nadir
olgularda SoA kalsifikasyonu (McCallum yamast) olabilir.

Transtorasik ekokardiyografi (TTE): TTE, tanmnin konmasinda,

hemodinamik siddetin belirlenmesinde, etiyolojinin belirlenmesinde ve eslik eden
diger kapak hastaliklarinin saptanmasinda yararhidir. Romatizmal mitral darligin
ekokardiyografik bulgular1 arasinda; kalinlasmis yaprakgiklar, diyastolde azalmis
yaprakcik hareketi, doming (kubbelesme) sayilabilir. Mitral yaprakc¢ik ug
kisimlarindan planimetrik olarak kapak alani dl¢iilebilir. Sol atriyum boyutu, sol ve

sag ventrikiiliin boyutlar1 ve sistolik fonksiyonlari degerlendirilebilir. Doppler
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ekokardiyografi sayesinde, darligin hemodinamik etkileri degerlendirilebilir.
Diyastolik hiz egrisinden ortalama transvalviiler gradient ve basing yarilanma zamani
(PHT) olgiilebilir. PHT 1ile mitral kapak alan1 Olgiilebilir (mitral kapak
alam=220/PHT). Doppler ile eslik eden mitral yetmezlik ve aort kapak hastaligi da
degerlendirilebilir. Triklispid yetmezlik jeti Tlizerinden pulmoner basinglar
hesaplanabilir. Inferior vena cava’nin solunumsal degisikliklerine ve boyutuna
bakarak ise sag atrium basinci tahmin edilebilir. TTE ile ayrica hastalarin perkiitan
mitral balon valviiloplasti i¢in aday olup olamayacaklar1 da degerlendirilebilir. Sol
atriyal appendikste trombiis varhigini dislamak igin trans6zofageal ekokardiyografi
(TEE) yapilmalidir. (39, 40)

Stres Testleri: Hastanin istirahat TTE bulgulart ile semptom veya bulgular
arasinda uyumsuzluk varsa, egzersiz stres ekokardiyografi veya egzersiz ile invazif
hemodinamik degerlendirme yapilabilir. Hastanin semptomlar1 istirahatteki
hemodinamik bulgular ile orantisiz sekilde fazla ise stres (egzersiz veya dobutamin)
ekokardiyografi faydalidir. Bu hastalarda stres ekokardiyografi ile siklikla, eforla
ortaya ¢ikan pulmoner hipertansiyon ortaya konur. Egzersizin, hastalarin
semptomlarini presipite etmesi nedeniyle de avantaji s6z konusudur.

Kardiyak Kkateterizasyon: MD tanisinda kardiyak kateterizasyon rutin

degildir. Doppler ekokardiyografik bulgular ile klinik bulgular arasinda uyumsuzluk
varsa veya ekokardiyografide degerlendirilen mitral darligin ciddiyeti ile uyumsuz
pulmoner hipertansiyon var ise yapilabilir. Kateterizasyon laboratuarinda elde edilen
hemodinamik 6l¢iimler, darlik derecesi hakkinda tamamen gercekei bilgiler saglar.
Sol ventrikiil basinct ve pulmoner kapiller kama basinci (veya sol atriyum basinci)
traseleri es zamanl olarak degerlendirilir. Ortalama transmitral diyastolik mitral

kapak gradiyenti traseler arasi alandan hesaplanir. Diyastol sirasinda sol ventrikiil ve
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pulmoner kapiller kama trasesi arasindaki planimetrik alan ve trasenin skala faktorii
carpilarak ortalama diyastolik basing farki bulunur. Mitral kapak alani ise kardiyak
outputun ortalama mitral gradiyente boliinmesi ile saptanir. (Basitlestirilmis Gorlin

formiili)

2.1.5. Mitral Darhikta Ekokardiyografinin Rolii

Ekokardiyografi mitral darligin ilk tanisinda, ciddiyetinin belirlenmesinde,
perkiitan balon mitral valviiloplastiye uygunlugun arastirilmasinda ve ek kapak
lezyonlarinin saptanmasinda kritik role sahiptir.

Mitral kapagin standart transtorasik ekokardiyografik incelemesinde; multipl
2 boyutlu goriintiilerin degerlendirilmesi, M-mod degerlendirme ve Doppler akim
orneklerinin degerlendirilmesi kullanilir.

M mod degerlendirme: Mitral darligin tanisinda ilk kullanilan yontemdir.

Darligin mitral kapak hareketine olan etkilerinin gdosterilmesi i¢in uygun bir
yontemdir. M-modu bulgulart mitral kapakta yogun ekolart ve mitral kapagin
azalmis hareketini kapsar. 2 boyutlu uzun ve kisa eksen goriintiilerin rehberliginde

yapilir.

Normal bir mitral kapakta; anterior mitral yaprakeik, ventrikiil dolumunun
fazik dogasii yansitir sekilde hareket eder ve “M” seklinde bir desen olusturur. Arka
yaprakgik ise, neredeyse ayna goriintiisii seklinde hareket ederek bir “W” deseni
olusturur. Mitral kapagin diyastoliin baslangicindaki genis agilma hareketi, hizli sol
ventrikiil dolumunun bir sonucudur ve bu acilma “E” dalgasini olusturur. Kapak

diyastoliin ortasinda, neredeyse tamamen kapanmis durumdadir (F noktasi). Bu
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durum; sol atrium ile ventrikiil arasindaki basin¢ gradiyentinin azalmasi sonucu
mitral dolumun azalmasina baglidir. M-mod ekokardiyografide bu erken diastolik
kapanma, E-F egimi seklinde olgiiliir ve genellikle 60 mm/sn’nin lizerindedir. Her ne
kadar kapak kapanmis gibi goriinse de, mid-diyastolik donemde pulmoner venlerden
sol ventrikiile kan akis1 devam eder. Bu periyod; “conduit (iletim)” fazi olarak
bilinir. Bu fazda atriyum, pasif bir kanal gérevi goriir. Daha sonra atrial kontraksiyon
meydana gelir. Atriyal kontraksiyonla birlikte kapak tekrar agilir (A noktasi) ve “M”
harfinin 2. pikini olusturur. Kapagin nihai olarak kapanmasi ise, atrial akimin

azalmasi ve izometrik sol ventrikiil kontraksiyonunun bir sonucudur. (41, 42)

Mitral darlikta, mitral kapagin M-mod goriintiisii degisir, erken diyastolik
kapanma gecikir veya tamamen ortadan kalkar. Erken diyastolik kapanma egimi olan
E-F egimi azalarak, tipik bir goriintiiye biriiniir ve farkli derecelerdeki
obstriiksiyonlart ayirt etmeyi saglar. E-F egiminin azalmasi mitral darligin ciddiyeti
ile ayn1 orandadir. Alinan bir kayitta E-F egiminin 10 mm/sn’nin altinda olmasi ciddi
mitral darhi§in bir gostergesidir. Normal bir mitral kapakta; posterior yaprakeik,
anterior yaprakcigin ayna yansimasi seklinde hareket eder. Mitral darlikta ise
posterior yaprakeik diyastolde, anterior yaprak¢iga paralel bir sekilde 6ne dogru

hareket eder. (42)

Ancak bu bulgular MD’ye spesifik degildir. Kapak alaninin bu sekilde

degerlendirilmesi yeterince giivenilir degildir.
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Iki_bovutu ekokardivografi: Parasternal kisa eksen goriintiilerde mitral

kapak oval bir agikliga sahiptir ve tipki bir balik agz1 gibi goriiniir. Parasternal uzun
eksen ve apikal eksen goriintiilerinde ise mitral 6n yaprakcik, arka yaprakeik ile
kiyaslandiginda daha uzun ve mobil yapida izlenir. Mitral yaprakgiklar ince ve yari
saydam yapilardir. Serbest uglarindaki korda yapisma noktalari, orta kisimlarindan
daha kalin yapidadir. Her bir yaprakciktan koken alan kordalar, papiller kaslara
baglhdir. M-mod goriintiide yaprakgiklar lineer ekojeniteler olarak izlenir. 2 boyutlu
ekokardiyografik goriintiilerde yaprakciklar homojen goriiniime sahiptirler ve
kalinliklari 4 mm’nin altindadir. Ote yandan mitral yaprakg¢iklarin kalmlhig,
transduser frekansina da baglidir. Goriintii kalitesinin iyi olmadig1 durumlarda tercih
edilen 2.5 mHz frekans goriintiilemede, normal yapidaki yaprakeiklar hafif kalin
sekilde goriilebilir. Bu nedenle, eger mitral kapakta bir anormallikten siiphelenilirse,
kapak “kalin” olarak nitelendirilmeden oOnce daha yiiksek bir frekans ile
goriintiilenmelidir. Genel bir kural olarak; mitral kapak ayn1 pencerede goriintiilenen
aort kokiinden daha ince yapida olmalidir. Papiller kaslar, parasternal kisa eksen
goriintiilerde, yaklasik olarak saat 4 (anterolateral) ve 8 (posteromedial) hizalarinda
goriintiilenir. Mitral annulus’un iki boyutlu ekokardiyogratik incelemesi; ¢ap 6l¢tiimii
ve kalsifikasyon agisindan degerlendirme ile kisithdir. Ote yandan, son yillarda

mitral annulus’un ti¢ boyutlu goriintiilemesi giderek 6nem kazanmaktadir.

Mitral darlikta; iki boyutlu bulgular yaprakciklarin kisitli hareketi ve
diyastolik kubbelesmesidir. Normal bir mitral kapakta bagimsiz iki yapi seklinde
izlenen anterior ve posterior yaprakciklar parsiyel sekilde flizyona ugramistir.
Kapagin normal, hizli ve bifazik hareketi degismistir ve kapak yalnizca kismen ve

tek bir birim halinde agilabilir. Anatomik olarak, anterior ve posterior yaprakciklar
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arasindaki kommissiiral agiklik azalmistir. Posterior yaprakgikta hareket kisitliligi ve
anterior yaprakcikta “buz hokeyi sopasi” goriinimii izlenir. Bu degisiklikler,
acikligin  kisitlanmasina ve atriyumdan ventrikiile diyastolik kan akisinin
bozulmasina yol agar. Bu durumun bir sonucu olarak, sol atriyum ile sol ventrikiil
arasinda, holodiyastolik basing gradiyenti izlenir. Stenotik ag¢ikligin diyastolde
maksimum agilmasini ve ventrikiiliin igerisine dogru kubbelesmesini saglayan da bu
gradiyenttir.

Parasternal kisa eksende, papiller kaslarin u¢ kisimlarinin hemen tizerinde
kapagin acilmasi izlenebilir. Bu eksenden, direkt planimetrik yontemle maksimum
diyastolik agilma alani 6lgiiliir. Mitral kapak alanin1 6lgmek igin parasternal kisa-aks
goriintiide agikligin direkt planimetrisi Onerilen yontemdir. Optimal pozisyon, once
parasternal uzun aks goriintiisii elde edilerek ve mitral kapak agikligini goriintii
diizleminin merkezine yerlestirerek saglanir. Daha sonra transduser 90° dondiiriiliir
ve kisa aks goriintii elde edilir. Olgiimler mitral yaprak¢iklarin ucundan elde edilir.
Goriintli  diizleminin uygunsuz oryantasyonu kapak karsisinda oblik kesitler
olusturarak kapak alaninin oldugundan fazla 6l¢iilmesine neden olur. Bu durumda
tipik balik agz1 goriiniimii bulunana kadar yukari1 asagi tarama yapilmalidir. Kapak
acikligimin koselerindeki yogun fibrozis ve kalsifikasyon kapak alaninin oldugundan
kiiciik Ol¢iilmesine neden olur. Disiik kazang ayarlar1 ise kapak kdselerinde
ayrilmaya ve kapak alaninin oldugundan fazla Olgiilmesine neden olur.
Kommissiirotomi uygulanmigsa planimetri zordur. Potansiyel problemlerin yani sira
planimetri, ekokardiyografi ile mitral kapak alanin1 degerlendirmek i¢in tercih edilen
en uygun yontemdir. Kazang ayarlari optimal olarak saglandiktan sonra 3 boyutlu
ekokardiyografi ile mitral kapak alam1 planimetrik olarak daha da dogru

Olgiilebilir.(42)
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1 cm?nin altindaki mitral kapak alani, ciddi darlik ile uyumludur. Mitral
darligin diger ekokardiyografik bulgular1 arasinda; kordal kisalma ve atriyal trombiis

yer alir.

Doppler _ekokardiyografi: Mitral darligin ciddiyetini belirlemek igin

yardimci ¢ok sayida doppler metodu vardir. Bunlar arasinda; istirahatte ve egzersiz
ile kapakta meydana gelen gradiyent, basing yarilanma zamani ile elde edilen kapak
alani, proksimal akim konverjans metodu ile elde edilen kapak alani, devamlilik
denklemi ile olglilen kapak alani, istirahatte ve egzersiz ile oOlgiilebilen tahmini
pulmoner arter basinci yer alir.

Diyastol sirasinda mitral kapaktan sol ventrikiile giren kanin velosite
goriintlisli degerlendirilir. Kan akist, dolumun erken (E) fazinda en hizlidir, mid-
diyastolik conduit (iletim) fazinda ¢ok diisiik seviyelere ulasir, atrial kontraksiyon
(A) swrasinda tekrar hizlanir. Transmitral akim, apikal 4 bosluk goriintiiden
degerlendirilir. Orneklem yeri, acik haldeki mitral kapagin uclar1 arasindaki

bosluktur.

Mitral kapak alani normal sinirlarda oldugu zaman, normal pik akim hizi 1
m/sn’nin altindadir. Transmitral akim degerlendirilerek, diyastolik fonksiyon ve
kapak fonksiyonuna ait pek ¢ok bilgi elde edilebilir. Transvalviiler zirve hizinin 1
m/sn’den biiylik olmas1 MD’yi destekler. Ancak bu 6zgiil degildir ¢linkii MD olmasa

dahi tasikardi, artmis inotropi, MY ve VSD akim artigina yol acgabilir.

Doppler hizinin basing gradiyentine c¢evrilmesinde Bernoulli denklemi

kullanilir.
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Pik gradient (mmHQ) = 4 X pik hiz?
Ormegin; 2 m/sn pik hiz varliginda, 16 mmHg’lik bir pik gradient ortaya

cikar.

Transvalviiler ortalama gradiyenti (mitral akim trasesi ile degerlendirilir)
darlik siddetinin tahminini saglar. Ortalama transmitral gradiyent ise, siirekli dalga
(CW) doppler ile mitral E ve A dalgalarinin altinda kalan alanin dl¢iilmesi ile elde
edilir. Ortalama gradiyentin 5 mmHg’den diisiik olmas1 hafif darlik i¢in tipiktir. 5-10
mmHg olmast orta dereceli darligi, 10mmHg {izerinde olmas1 ise ciddi MD’yi

destekler.

MD ile sol atriyal bosalmasina olan direng transvalviiler basing gradientinde
azalmay1 uzatir. Basing yarilanma siiresi boylelikle artar. Basing yarilanma zamani;
sol atrium ile sol ventrikiil arasindaki baslangi¢ gradiyent degerinin yarisina diismesi
i¢cin gereken siiredir. Basing yarilanma zamani hesaplanmasinda mitral giris E dalgasi
kullanilir. Doppler 1gininin kan akiminin yoniine paralel olmast énemlidir. Ampirik
olarak, 220 msn’lik bir basin¢ yarilanma zamani, 1 cm? kapak alanina denk gelir.
Basing yarilanma zamaninin kapak alani ile baglantili oldugu gosterilmistir. (43, 44)

Mitral kapak alan1 (cm?) = 220/basing yarilanma zamani

Eger hesaplama i¢in bir yazilim paketi yoksa basin¢ yarilanma zamani
deselerasyon zamaninin olgiilmesi ve 0,29 ile ¢arpilmasiyla bulunabilir. Eger atriyal
fibrilasyon varsa 5-10 ardisik atim elde edilir ve ortalamasi alinir. Balon
valviiloplastinin sonrasinda oldugu gibi sol atriyum hemodinamiginde hizh

degisiklikler varsa basing yarilanma zamani kullanilmamalidir. Siniis tagikardisi
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varliginda da basing yarilanma zamani elde etmek zordur. Siddetli aort yetmezligi de
sol ventrikiilii diyastolde doldurur ve basing yarilanma zamanini azaltir ve mitral
kapak alaninin normalin {izerinde 6l¢iilmesine yol acar.

Mitral kapak alani 6l¢timii i¢in diger bir yontem ise siireklilik denklemidir.
Bu denklemin ana prensibi bir siklus boyunca mitral kapaktan gegen kan hacminin
atim voliimiine esit olmasidir. Ancak bu yontem zaman alicidir ve mitral yetersizlik
ile aort yetersizliginde kullanilamaz. Ayrica kapak alanm1 hesaplamasinda PISA
yontemi de kullanilabilir. Ancak klinik pratikte kullanimi azdir. (45)

Stres _ekokardiyografi: Istirahatteki incelemeyle klinik bulgular ve

semptomlar arasinda uyumsuzluk varsa stres ekokardiyografi yardimci olabilir.
Egzersiz sirasinda hastanin semptomlari ortaya c¢ikabilir. Egzersiz sirasinda
transmitral gradientteki ve pulmoner basingtaki artisin ortaya konmasi, istirahat
esnasindaki semptomlari, mitral darligin siddeti ile uyumlu olmayan hastalarda,
oldukca faydalidir. Gradiyent egzersiz sirasinda (yatarak bisiklet) veya hemen
sonrasinda (yiiriime bandi) degerlendirilebilir ve egzersiz ile pulmoner basincin
tahmini i¢in trikiispit yetmezlik hiz1 olgtimleri kullanilabilir. Egzersiz yapamayan

hastalarda, kalp hizin1 arttirmak amaciyla dobutamin kullanilabilir. (46)

Transozofajival ekokardiyografi: Transtorasik ekokardiyografi suboptimal

ve verileri yetersiz ise, sol atriyal trombiis varligini diglamak i¢in veya valviiloplasti
oncesinde MY’yi ayrmtili degerlendirmek icin transozefajiyal ekokardiyografi
kullanilabilr. TTE verileri yeterli ise endike degildir.

Uc boyutlu ekokardiyografi: Mitral kapak alan1 6l¢iimii i¢in giivenilir, yeni,

ileri bir yontemdir. Mitral kapagin anatomisinin ve fonksiyonunun daha iyi

anlagilmasim saglamistir. U¢ boyutlu ekokardiyografi ncesi yontemlerde, mitral
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kapak diizlemsel olarak kabul edilmekteydi. Oysa ki mitral kapak hiperbolik-
parabolik at eyeri seklindedir. Bu nedenle 3BE ile mitral kapak uglarinin diizeyinden
gecmesi gereken diizlemle ilgili 6l¢iim hatalarindan kaginilir ve planimetrik dlgiimler
icin gereken zaman gereksinimi azalir. Kardiyak kateterizasyon sonucu elde edilen
MKA degerleri referans alindiginda, iki boyutlu ekokardiyografi ile planimetre,
PHT, PISA ve gorlin yontemleri ile ii¢ boyutlu ekokardiyografik yontemlerin
karsilastirildigi ¢alismalarda en dogru sonuglar ii¢ boyut ile saglanmistir. (Sekil 2 ve
3) Gergek zamanl ii¢ boyutlu ekokardiyografi teknolojisinin bulunmasi ile mitral
kapagin sol atriyal ve sol ventrikiiler yiliziinden goriilmesi miimkiin olmustur.
Boylece operasyon sartlarina benzer goriintiller elde edilebilmistir. Balon

valviiloplasti veya cerrahi sirasinda ii¢ boyutlu transézefajial ekokardiyografi de ¢ok

onemli avantajlar saglamaktadir. (46, 47)

Sekil 2. 3B ekokardiyografi ile alinan mitral kapak acilimi1 goriintiisii 1
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Sekil 3. 3B ekokardiyografi ile alinan mitral kapak acilimi goriintiisii 2

2.1.6. Mitral Darhgin Ciddiyeti

MD ciddiyetine; hastanin semptom durumuna, kapak anatomisine, kapak
hemodinamisine ve ikincil hemodinamik etkilere gore karar verilir. Yani sadece
kapak alan1 ile belirlenemez. Semptomatoloji ve efor kapasitesi de
degerlendirilmelidir.

MD hastalarinda semptomlar genellikle kapak alant 2,5 cm? altina diisiince
gelisir. Hafif ve orta MD’ da hastalarin fonksiyonel kapasitesi genelde NYHA sinif [
veya II” dir. Hafif darlikta ortalama transmitral gradiyent <5 mmHg, pulmoner arter
basinct <30 mmHg ve kapak alani1 >1,5 cm?’dir. Orta derecede darlikta ortalama
transmitral gradiyent 5-10 mmHg, pulmoner arter basinci 30-50 mmHg ve kapak
alan1 1,0-1,5 cm*’dir. Ciddi darlikta ise kapak alanm1 <I cm?, ortalama transvalviiler
gradiyent >10 mmHg, pulmoner arter basinct >50 mmHg’dir. Ciddi MD’de

hastalarda genellikle belirgin efor dispnesi vardir.
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2.1.7. Tedavi

Tibbi_Tedavi: MD hastalarinda medikal tedavinin yeri; semptomlarin

azaltilmasi ve eslik eden hastaliklarin tedavisi ile sinirhidir.

Asemptomatik ve hafif MD hastalarinda 6zgiil bir tedaviye gerek yoktur.
Rekiirren romatizmal ates Onlemesine dair Onerilerde bulunulmalidir. Romatizmal
mitral darlik hastalarinda, infektif endokardit i¢in antibiyotik proflaksisine gerek
yoktur.

Sadece efor dispnesi gibi hafif semptomlari olan hafif MD hastalarinda tuz
kisitlamasi ile sol atriyal basing azaltilir. Ortopne, paroksismal noktiirnal dispne gibi
pulmoner vaskiiler konjesyon bulgulart olan hastalarda, diyette tuz kisitlamasi ve
ditiretik tedavi faydalidir. (24) MD’nin ilerleyen evrelerinde, sag kalp yetmezligine
bagli hepatik konjesyon ve periferik 6dem meydana gelebilir. Bu durumlarin
tedavisinde de kivrim ditiretikleri faydalhidir (25). Beta-blokorler ve negatif
kronotropik etkili kalsiyum kanal blokérleri, AF’li veya siniis ritmindeki hastalarda,
istirahatte kalp hizin1 ve debisini diisiirerek transmitral gradienti, pulmoner venoz
basinci ve ortalama pulmoner arter basincini azaltarak dispneyi rahatlatir. MD’li
hastalarda digoksin, eslik eden sol ve/veya sag ventrikiil sistolik disfonksiyonu
varliginda faydali olabilir. Digoksin ayn1 zamanda, AF’de goriilen yiiksek ventrikiil
hizimin  kontroliinde de faydalidir; ancak birinci basamak ilag olarak
diisiiniilmemelidir. Gradiyenti arttiracak ve semptomlar1 tetikleyecek arteriyal
vazodilatorlerden kaginilmalidir.

Atriyal fibrilasyon, MD hastalarinda sik goriiliir ve semptomlarin en dnemli

tetikleyicisidir. Hiz kontrolii diyastolik dolus zamanini arttirmak i¢in O6nemlidir.
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MD’li hastalarda hiz kontrolii, siklikla ritm kontroliine tercih edilir. pB-blokorler ve

dijitaller hiz kontrolii i¢in tercih edilmesi gereken ajanlardir.

Hemodinamik olarak stabil olmayan hastalarda, acil olarak elektriksel
kardiyoversiyon gergeklestirilmelidir. Hemodinamik olarak stabil olan hastalarda
antiaritmik ilag tedavisi ile de siniis ritmi saglanabilir. Elektif ritm kontrolii karari
hastanin yasina, semptomlarina, sol atriyum boyutuna, AF siiresine ve trombiis
varligma gore degerlendirilmelidir. MD progrese oldukca sinus ritminin idamesi
zorlagir. Uzun donem etkinligi darligin diizeltilmesine baghidir. Bu nedenle bazi
yazarlar, sinus ritmine doniisii saglayacagi gerekgesiyle, MD hastalarinda yeni
gelismis AF varhiginda perkiitan mitral balon valviiloplasti dnermektedir. Se¢ilmis
MD hastalarinda, AF’ye yonelik kateter ablasyon denenebilir. Hasta ciddi mitral
darlik nedeniyle mitral kapak operasyonuna yonlendirilecekse, es zamanli cerrahi AF

ablasyonu da uygulanabilir. (48)

Emboli mitral darliginin en ciddi komplikasyonudur. Hastalarin yaklasik
%20’sinde embolik olaylar gelisebilir. Yas ve atriyal fibrilasyon ile siklig1 artar. MD
hastalarinda, asagidaki durumlarin en az birinin olmasi halinde, antikoagiilasyon

uygulanmalidir:

- Atrial fibrilasyon (paroksismal, persistan veya kalici)

- Gegirilmis embolik hadise

- Sol atriyal trombiis varligi
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Dogru zamanlanmig bir perkiitan mitral kapak girisimi de gerek AF’si olan,

gerekse olmayan hastalarda tromboembolik riskin azaltilmasinda yardime1 olur.

Ote yandan, sol atrium ¢apt >55 mm olan mitral darlik hastalarinda, eslik
eden baska endikasyon yoksa, antikoagiilan tedavi Onerilmez. Normal sinus
ritmindeki MD hastalarinda, TTE’de sol atriyal biiylime veya TEE’de spontan
ekokardiyografik kontrast (SEK) varliginda antikoagiilan tedavi verilmesi ise

tartismalidir.

Antikoagiilasyonun varfarin ile saglanmasi Onerilir. Hedef INR 2,5-
3,5’tir.Dabigatran gibi yeni oral antikoagiilan ilaglarin ¢alismalarinda ciddi mitral
kapak hastaligi olan hastalarin diglanmasi sebebiyle, MD’de bu ilaglarin

kullanimindan kagiilmalidir. (49, 50)

MD’da mortalite, semptomlar ilerledikce dramatik olarak artar. Eger
fonksiyonel kapasite smif 2 veya daha fazla ise hastalara cerrahi veya perkiitan
tedavi Onerilir. Asemptomatik hastalarda ise orta veya ciddi mitral darligina ek
pulmoner hipertansiyon bulgusu var ise perkiitan tedavi degerlendirilmelidir.
Asemptomatik hastalarda pulmoner hipertansiyon yok ise darliga miidahale
onerilmez. Bu durumun istisnalar1 ciddi MD olan gebe kadinlar ve antikoagiilasyona
ragmen tekrarlayan embolik olay dykiileri olan hastalardir. Rekiirren emboli oykiileri
olan hastalarda 6n planda cerrahi girisim disiiniilmeli ve es zamanli sol atriyal
apendiks baglanmasi 6nerilmektedir.

Perkiitan_mitral balon valviiloplasti (PMBV): Kapak morfolojisi uygun,

ciddi veya orta MD olan semptomatik hastalar icin PMBV tedavi secenegidir.
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Teknik balon uclu kataterin sol atriyum ig¢ine transseptal delikten gecerek mitral
kapaga yerlestirilmesini ve beklenen sonug elde edilene kadar giderek arttirilan ¢ap
ile sisirilip indirilmesini igerir.

Perkiitan valvuloplasti aday1 olarak hastalarin segilmesi i¢in ekokardiyografik
skor gelistirilmistir. Wilkins skorunda kapak ile ilgili mobilite, subvalviiler
kalinlasma, yaprake¢ik kalinligi ve kalsifikasyonu igeren dort 6zellik degerlendirilir.
Her 6zellige 0-4 arasinda puan verilir. Skorun 11 {izerinde saptanmasi kotii sonug ile
iliskilidir. Yiiksek skorlu hastalarda cerrahi tercih edilmelidir. Balon valviiloplastinin
optimal sonuglar1 ise skor 8 ve altinda ise saglanir. PMBV’de kommisiirlerin
ayrilmasi ile kapak alaninda yaklasik 1 cm? artis saglanir. Kapak alami1 genelikle iki
katina yiikselir, ortalama transmitral gradiyentte ise % 50-60 azalma olur. Islem MY
ciddiyetini bir derece arttirabilir. Bu nedenle iiclincli derece ve iizerindeki MY ’si
olan hastalarda ve emboli riski nedeniyle sol atriyal-apendiks trombiisii olan
hastalarda PMBV kontraendikedir. Ciddi trikiispit yetmezligi ve ciddi pulmoner
hipertansiyon ise goreceli kontraendikasyonlardir. Ciinkii ciddi trikiispit
yetmezliginin ve pulmoner hipertansiyonun gerileme ihtimali diisiiktiir. Eger
pulmoner arter basinci diismezse isleme bagl atriyal septal defekt nedeniyle sagdan
sola sant gelisebilir.

Ekokardiyografi islem sonrasi erken komplikasyonlarin belirlenmesinde
yararlidir. Mitral yetersizlik artis oran1 yaklasik %3-8’dir. Ancak ekokardiyografinin
islem sonrasi kapak yetmezligi ciddiyetini belirleyiciligi azdir. Transézofajiyal
ekokardiyografinin valviiloplasti 6ncesi ve sonrasinda kritik rolii vardir. Islem dncesi
sol atriyal-apendiks trombiis ekartasyonu yapilmalidir. Eger trombiis mevcut ise
valviiloplastiden 6nce en az bir ay antikoagiilasyon saglanmalidir. TOE balon

pozisyonuna kilavuzluk etmek i¢in de yararlidir. Her inflasyondan sonra mitral
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yetersizlik ve gradiyent derecesinin degerlendirilmesi Onerilmektedir. Basing
yarilanma zamani islemden 24-48 saat sonrasina kadar giivenilir degildir.

Cerrahi_Tedavi: Ciddi subvalviiler kalinlasma ve kapak kalsifikasyonu,

valviiloplasti yerine cerrahi seceneginin tercih edilmesine neden olur. Ayrica diger
kapaklarda eslik eden ve tedavi gerektiren patoloji varligi da cerrahi girigimi
destekler.

Balon valviiloplasti veya mitral darlik operasyonlari yapilan hastalara
tercihen 72 saat sonra bazal ekokardiyografi yapilmalidir. Atriyal fibrilasyon oykiisii
olan hastalarda varfarin islemden sonraki 2-3. giinlerde baslanmalidir. Klinik takip

muayeneleri semptomlara gore en az yilda bir olacak sekilde yapilmalidir. (4)

2.2.  1Ikive U¢ Boyutlu Benek Takibi Ekokardiyografi

Ekokardiyografinin en Onemli amaglarindan biri sol ventrikiil sistolik
fonksiyonunu belirlemektir. Bu amaci1 gergeklestirmek igin yillar boyunca bir ¢ok
ekokardiyografik parametre gelistirilmistir. Bu parametreler arasinda sol ventrikiil
icin gorsel tahmin veya Modifiye Simpson yontemi ile belirlenen ejeksiyon
fraksiyonu, en saglam ve klinik olarak en uygun parametreler olarak goriilmektedir.
Bununla birlikte bu parametrelerin ezici klinik faydalarina ragmen bazi kisitlamalari
vardir. Birincisi, miyokardiyal kontraktil fonksiyonunun sadece dolayli bir tahminini
saglar ve dogrudan dlgmezler. ikincisi, yiiklenme kosullar1, kalp hiz1 vs gibi bir¢ok
faktor tarafindan kolayca etkilenirler. Ugiinciisii ve en 6nemlisi bu yontemler kasilma
fonkiyonundaki ince degisiklikleri saptamaya yetecek kadar hassas degildirler.
Dolayisiyla ¢esitli klinik durumlarda onemli klinik ve prognostik etkilere sahip

subklinik miyokart hasarini tespit edemezler. Strain goriintilleme yada daha uygun
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seklide ‘miyokardiyal deformasyon goriintiileme’ olarak adlandirilan yontem
miyokardiyal kasilma derecesini dogrudan olgmek ve subklinik olarak erken
miyokart hasarlarini tespit etmek igin yeni bir ara¢ olarak sunulmaktadir. (51) Genel
olarak ejeksiyon fraksiyonu pompa fonksiyonunu, strain ise dogrudan miyokardin
kontraktilitesini hesaplar. Gerinme (strain) miyokart segmentinin uzunlugundaki
yiizde degisimidir ve % ile gosterilir. Gerinme orani (Strain rate) ise birim zamandaki
degisim ylizdesidir ve %/sn ile gosterilir. Negatif strain lifin kisalmasini, pozitif
strain ise lifin uzamasini gosterir. Yani miyokart sistol siiresince ne kadar kisalir ise
o kadar negatif strain degeri hesaplanir. Mutlak degeri o kadar yiiksek olur. (52)
Miyokardiyal strain goriintiileme baslangigta doppler hiz goriintiilemesinin
bir uzantisi olarak gelistirilmistir. Ancak doppler incelemenin ag1 bagimlilig1 vardir
ve bu yontem ile sadece uzunlamasina sus (strain) Olgiilebilir. Diger deformasyon
birlesenleri hakkinda ise ¢ok az bilgi verebilir. Oysaki miyokard kardiyak dongii
sirasinda karmasik ¢ok boyutlu bir yer degisimine yani deformasyona ugrar. Bununla
birlikte basitlik i¢in ekokardiyografi ile miyokart deformasyonu iic temel sus
seklinde tanimlanabilir = Uzunlamasina, radyal ve ¢evresel. Uzunlumasina sus
miyokardin uzun ekseni boyunca kisalmasini, cevresel sus kavite cevresindeki
azalmayi, radyal sus yarigap boyunca miyokart c¢eperinin kalinlagmasini gosterir.
2004 yilinda gelistirilen benek takibi ekokardiyografi (BTE-STE) ag¢1 bagimh
olmayan dolayisiyla daha kapsamli miyokart deformasyon degerlendirmesine olanak
saglayan gri 6lgekli bir tekniktir. Doku tarafindan ultrason iginmin sagilimi sonrasi
olusan gri parlak benek artefaktlar1 ¢erceve gerceve takip edilir ve mutlak farklar
algoritmas1 kullanilarak suslar hesaplanir. BTE’de gri 6lgekli goriintiiler kullanildig:
icin doppler bazli sustan farkli olarak iki boyutlu sus olarak tanimlanir.

Uzunlamasina sus uzun eksenli apikal gorintiilerden hesaplanirken, radyal ve
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cevresel suslar kisa eksenli goriintiilerden hesaplanir. Sistolde miyokart uzunlugu
kisaldigr ve kaviteyi daralttigi icin uzunlamasma ve c¢evresel suslar negatif,
kalinlastig1 i¢in radyal sus pozitiftir. Suslar global veya segmental olarak
hesaplanabilir. Kasilma ve gevsemeye ek olarak sol ventrikiil ayrica uzun ekseni
etrafinda donmeye devam eder. Apeksten bakildiginda, apeks sistol sirasinda saat
yoniiniin tersi yoniinde donmekte iken; taban-bazal saat yoniinde donmektedir.
Apikal rotasyon sistolde pozitif,bazal rotayon ise negatiftir. Apikal rotasyon mutlak
degeri mitral kapagin ¢cekme etkisi nedeniyle bazal rotasyondan daha biiyiiktiir.
Diyastolde ise tam tersi doniisler olur ve bu doniis hareketi emme kuvvetini arttirir.
Sistol sirasinda bu farkli doniis yonleri bir biikiilme hareketi olusturur ve pompa
fonksiyonunu destekler. Spiral (twist) apikal rotasyondan bazal rotasyon c¢ikarilarak
hesaplanir. Birimi derece (°)dir. Burulma (torsiyon) ise twistin sol ventrikiil
uzunluguna boliinmesi ile hesaplanir. Yani uzunluk basina twist miktarini gosterir.
Birimi derece/cm (°/cm)dir. (51-53)

Subendokardiyal lifler ~uzunlamasma susu; ortamiyokardiyal ve
subepikardiyal lifler ise cevresel, radyal susu ve rotasyonu belirler. Kardiyak
patolojilerin ¢ogu 6rnegin koroner arter hastaligi, kanser kardiyotoksisitesi, ciddi aort
yetersizligi, ciddi mitral yetersizligi, obezite, diyabetes mellitus vs oncelikle
subendokard: etkiler, ilerledik¢e transmural hale gelir. Bu nedenle miyokart
hasarinda 6ncelikle uzunlamasina sus etkilenir. Cevresel ve radyal suslar ise ilerleyen
stiregte etkilenir. Yeterli miyokart hasari ile pompa fonksiyonu bozulmaya baslar ve
ancak o zaman konvansiyonel ekokardiyografik parametreler etkilenir. Subklinik
miyokart hasarmin tanist icin BTE, bu nedenle énemlidir. Ozellikle uzunlamasina
sus erken tami i¢in daha duyarlidir. (51) Global uzunlamasina sus konvansiyonel

ekokardiyografik parametrelerden tistiindiir. Farkli yazilimlardaki farkli algoritmalar
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nedeniyle standardizasyon verileri halen tam olarak netlesmemistir. Ancak test-tekrar
test, gozlemciler i¢i ve gozlemciler aras1 6l¢iim degiskenliklerinin kabul edilebilir
oldugu ¢esitli ¢alismalar ile kanitlanmustir. (54, 55) Miyokardiyal katmanlar arasinda
yapilan karsilastirmalarda ise bir yaklagimin digerine istiinliigii kanitlanmamustir.
Ozellikle skarli veya farkli geometrik yapida olan ventrikiiler orta duvar ve
subendokardiyal longitidunal strain Ol¢limlerini karsilastiran olduk¢a yeni bir
calismada katman  Olglimlerinin  higbirinin ~ birbirinden  istiin  olmadig
gosterilmistir.(56) Yinede Olgtimlerin farkliik gosterdigi unutulmamali  ve
birbirlerinin  yerine  kullanilmamalidir. ~ Yapilan  6lglimiin ~ endokardiyal,
ortamiyokardiyal, epikardiyal veya tiim duvar oldugu belirtilmelidir. Eger katman
ozellikle belirtilmemis ise 6l¢limiin tim duvar oldugu diistiniilmelidir.(57) Global
longitidunal sus aksine sol ventrikiil segmental Ol¢iimleri ise cihazlar arasinda
belirgin olarak degismektedir. Segmental strain de ek bilgiler saglar ancak
tekrarlanabilirligi diistiktiir. Bu degiskenlikler %10 tizerindedir yani kabul edilebilir
degildir. Sonug olarak global longitidunal strain tanisal, prognostik, uygulanabilirdir
ve tekrarlanabilirligi yiiksektir. Cesitli strain parametreleri iginde en giigliisiidiir.(54)
Sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu gibi sag ventrikiil sistolik disfonksiyonu
da bir¢ok kardiyovaskiiler hastaligin bagimsiz prognostik belirtecidir. Sag ventrikiil
karmasik bir anatomiye ve farkli sistolik harekete sahiptir. Ayrica sternumun hemen
altindaki ylizeysel yeri ekokardiyografik degerlendirmede baska bir engeldir. Bu
nedenle sag ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu tayini i¢in altin standart yontem kardiyak
Magnetik rezonans inceleme (MRI) dir. Sag ventrikiil sistolik fonksiyonunun gérsel
degerlendirmesi rutin klinik ekokardiyografik uygulamalarda en sik kullanilan
yontemdir. Tiim arastirmacilar ve uygulayicilar sag ventrikiil sistolik fonksiyonu icin

tek bir objektif parametre olmadig1 konusunda hemfikirdir. Sag ventrikiil fraksiyonel
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alan degisimi (RV FAC), TAPSE, trikiispit S’ hiz1 ve sag ventrikiil miyokardiyal
performans indeksi (RV Tei indeksi) yaygin olarak kullanilan parametrelerdir. Sag
ventrikiil straini bu parametrelerin aksine aktif hareketleri pasif hareketlerden ayirt
edebilir ve intrinsik miyokart kontraksiyonunu dogrudan tespit edebilir. Sag
ventrikiil duvari ylizeysel ve derin kas katmanlarindan olusur. Yiizeysel kas lifleri az
miktardadir ve az bir kismi g¢evresel yerlesimlidir. Derin kaslar ise uzunlamasina
yerlesmistir ve sistolik fonksiyonunun %80°ini olusturur. Bu nedenle sag ventrikiil
uzunlamasia straini sag ventrikiil sistolik fonksiyonunun en iyi belirtecidir. Sag
ventrikiil strain analizinde RVGLS serbest duvar ve interventrikiiler septum straini
olarak iki tip uzunlamasina strain vardir. RVGLS total ise bu iki strain degerini de
icerir. Yine sol ventrikiil gibi oldugu gibi sag ventrikiil i¢in de referans strain
degerleri netlesmemistir. Ancak son calismalar sag ventrikiil strain sonuglarinin
kardiyak MR ile iyi korele oldugunu ve goézlemciler igi-arasi, test-tekrar test
tekrarlanabilirliginin de kabul edilebilir oldugunu kanitlamistir.(58, 59)

Deformasyon miktariin tespiti i¢in referans noktasi olmalidir. Bu referans
genellikle end-diastoldiir. Cogu yazilim tarafindan otomatik olarak mitral kapak
kapanmadan hemen 6ncesi yani EKG de R tepe noktasi1 end-diastol olarak belirlenir.
EKG morfolojisi normal, ileti gecikmesi vs yok ise end-diyastoliin bu sekilde
belirlenmesi giivenilirdir.(60) Bir strain ¢izgisinde sistol sonundaki deger ‘end-
sistolik  strain’dir. Miyokart deformasyonunun tanimlanmasi ic¢in varsayilan
parametre budur. Tiim sistoldeki tepe deger ‘pik sistolik strain’, pozitif tepe deger ise
‘pozitif pik sistolik strain’ olarak adlandirilir. Tiim dongiideki en tepe deger ise
genelde sistolden sonradir ve ‘post-sistolik strain’ olarak adlandirilir. (53)

Ozetle; BTE oncesi ejeksiyon fraksiyonu en giivenilir parametre idi. Ancak

EF kontraksiyonu dogrudan 6lgmez, dolayli olarak pompa fonksiyonunu tahmin
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eder. Yiklenme, kalp hizi vs durumlarindan kolaylikla etkilenir. Ve kasilma
fonksiyonundaki ince degisikliKleri saptayacak kadar hassas degildir. TDI; pasif
¢ekme etkisine maruz kalir, a¢1 bagimhidir ve yiiksek kare hizi gerektirir. Kardiyak
MR’ye ise her zaman ulasilamaz, yatak basi yapilamaz, pahalidir ve islem siiresi
uzundur. BTE ise yatak basi yapilabilir olmasi, aktif kontraksiyonu dogrudan
Olcmesi, subklinik miyokart hasarin1 erken donemde saptamaya olanak saglamasi,
acidan bagimsiz ¢ok boyutlu veri saglamasi ve kisa siireli olmasi nedeniyle
konvansiyonel yontemlerden belirgin olarak iistiindiir. Ayrica tekrarlanabilir oldugu
bir¢cok calisma ile kanitlanmistir. Ancak iki boyutlu BTE’nin en 6nemli kisitlilig:
ardisik Uicer farkli dongiilerde alinan apikal dort, iic ve iki odali goriiniimler
tizerinden geometrik varsayimlar ile 6l¢iim yapiyor olmasidir. Bu durum geometrik
ventrikiil patolojilerinde (anevrizma,dilate ventrikiil, sigmoid septum vs) yanlig
sonuglar elde edilmesine neden olabilir. Bu nedenle son yillarda 6n plana ¢ikan
gercek zamanli {i¢ boyutlu benek takibi ekokardiyografinin iki boyutlu BTE’ye olan
avantajlart kanitlanmistir. Ug boyutlu ekokardiyografi tek pencereden alinan tek
kardiyak dongii ile dahi diizlem dis1 fenomenin tistesinden gelebilir. Foreshortenning

hatalarina karsi daha az duyarhdir ve islem siiresi ¢ok daha kisadir. (51, 52, 61, 62)
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3. CALISMANIN AMACI

MD ile indiiklenen hemodinamik kosullar SoV’de basing ve hacim
yiiklenmesine neden olmamakla birlikte, baz1 ¢alismalarda MD’l1 hastalarda SoV
sistolik fonksiyonunda subklinik bozukluk olabilecegi bildirilmistir. Ancak bu
calismalarin ¢ogu ciddi MD hastalar1 ilizerinde yogunlasmistir. Ayrica MD ileri
evrelerinde SaV sistolik fonksiyonunun bozuldugu bilinmektedir. Ancak MD’in
onceki evrelerinde SoV ve SaV sistolik fonksiyonu tam olarak anlasilamamustir.
Dahasi, onceki calismalar ya iki boyutlu ekokardiyografik veya anjiyografik
Olglimlere dayanmaktadir.(12-14) 3B-BTE, ilgilenilen bolgeyi izlemek i¢in 3B veri
setlerini kullanan, bdylece teknik sorunlari azaltarak daha tatmin edici dlgiimlere
daha kisa siirede ulasmay1 saglayan yeni bir yontemdir.

Bu nedenle hafif-orta MD hastalari i¢in 3B-BTE tekniginin uygulanmasi, MD
hastalarinin erken evrelerinde SoV ve SaV sistolik fonksiyonunu daha dogru bir
sekilde aydinlatabilir.

Bu calismada, hafif-orta MD hastalarinda subklinik SaV ve SoV sistolik
disfonksiyonu, 3B-BTE ile tespit edilebilir hipotezini desteklemek amaci ile; 3B-
BTE yontemini kullanarak hafif-orta MD hastalarinin rotasyonel kinetiginin yani1 sira

miyokard deformasyonunu analiz etmeyi amagladik.
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4. GEREC VE YONTEMLER

4.1. Etik Kurul Onay1

Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan

onaylanmastir.

4.2. Cahsma Tasarimi

Bu ¢alisma prospektif kohort olarak planlanmistir. Orta ve hafif mitral darlik
ile takipli hastalar calismaya dahil edilmistir. Hastalar dncelikle calisma hakkinda
bilgilendirilmis ve goniillii olmay:1 kabul edenler ¢alismaya alinmistir. Calismaya
alinan hastalarin klinik takibinde yapilmasi gereken ekokardiyografik inceleme,
hastalara kolaylik saglanarak planlanmigtir. Hastalarin giincel bilimsel bilgi birikimi
dahilinde tetkik ve tedavi icin yapilan islemlerine ve tedavi modalitelerine higbir

sekilde miidahale edilmemistir.

4.3. Hasta Secimi

Calismamiza Ocak 2017-Ocak 2019 tarihleri arasinda Gazi Universitesi Tip
Fakiiltesi Kardiyoloji Polikliniklerine basvuran, rutin ekokardiyografi kontrolii
planlanmuis, 18 yas ve {izerinde, hafif mitral darlik tanili 20 hasta ve orta mitral darlik
tanili 20 hasta ile karakteristik ozellikleri eslestirilmis saglikli 20 goniillii olmak
tizere toplam 60 hasta dahil edildi. Tiim hastalar siniis ritminde ve New York Kalp

birligi (NYHA) fonksiyonel kapasite sinif I veya II’deydiler. Hafif MD grubuna
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MKA 1,5-2 cm?, ortalama transmitral gradiyent <5 mmHg, tahmini sistolik PAB
<30mmHg, NYHA smif 1-2 olan hastalar alindi. Orta MD grubuna ise MKA 1-1,5
cm?, tahmini sistolik PAB <50mmHg, ortalama transmitral gradiyent <10 mmHg ve
NYHA smif 1-2 olan hastalar alindi. Calismaya dahil olan tiim hastalar yazili onam
verdiler.

Calismaya,;

- Katilima onam vermeyen,

- Modifiye Simpson yontemi ile 2B ekokardiyografi’de Ejeksiyon fraksiyonu
<%60 olan,

- NYHA sinif 3-4 semptomu olan,

- Orta-ciddi diger kalp kapak hastaliklari1 olan (MY,AD,AY,TD,TY),

- Protez kapak hastaligi olan,

- Gegirilmis kardiyak operasyon dykiisii olan,

- Koroner arter hastalig1 veya siiphesi olan,

- Diyabetes Mellitus, Hipertansiyon, Kronik Bdobrek Hastaligi, Kronik
obstruktif akciger hastaligi, Astim, Pulmoner emboli 6ykiisii veya tanisi olan,

- Gebe olan,

- Atriyal Fibrilasyonu veya diizensiz kalp hiz1 olan,

- Dekompanze kalp yetmezligi bulgular1 olan,

- Tleti gecikmesi veya dal blogu olan,

- ICD veya pacemaker1 olan,

- 2 saat sol lateral pozisyonda yatamayan veya kotii akustik penceresi olan

hastalar dahil edilmedi.
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4.4. Ekokardiyografik Degerlendirme

4.4.1. Mitral Kapagm Degerlendirilmesi ve Konvansiyonel Olciimler

Hastalarin istirahat esnasindaki ekokardiyografik degerlendirmeleri ayni
kardiyolog tarafindan General Electrics Vivid E95 cihaz1 2D M5Sc-D probu ile,
Amerikan  Ekokardiyografi Dernegi’nin  kilavuzlarinca belirlenen  sekilde
gerceklestirildi. Ekokardiyografi sirasinda hastalara EKG  monitorizasyonu
uygulandi. Ekokardiyografik goriintiiler, hasta sol supin ve sirt iistii pozisyonda yatar
iken ekspiryum sonunda {i¢ kardiyak dongii icerecek sekilde kaydedildi. Parasternal
uzun aks, parasternal kisa aks, apikal dort bosluk, apikal ti¢ bosluk, apikal iki bosluk

ve subkostal yaklasimlarla iki boyutlu ekokardiyografik goriintiiler alindi.

Hastalarin parasternal uzun eksen M-mod goriintiileri kullanilarak, istirahat
halindeki sol atrium, septum ve posterior duvar kalinliklari, sol ventrikiil sistol sonu
ve diyastol sonu ¢aplar Olgiildii. Apikal dort ve iki bosluk goriintiilerden Modifiye
Simpson yontemi ile ejeksiyon fraksiyonu hesaplandi. Apikal dort bosluk
penceresinde PW (pulse wave) doppler imleci mitral kapak yapraklari arasinda

olacak sekilde yerlestirilerek; E dalgasi, A dalgasi, E/A orami 6l¢iildii.

Sag atriyum bazal ve sag ventrikiil bazal, orta ve uzunlamasina c¢aplari1 apikal
dort bosluk pencereden Olctildii. Sag ventrikiil fraksiyonel alan kisalmasi-degisimi,
diyastol sonu alandan sistol sonu alanin sayisal degerinin ¢ikartilip, bulunan degerin
diyastol sonu alana oraninin, yiiz ile carpilmasiyla elde edildi. Apikal 4 bosluk
gorlintiiler kullanilarak, trikiispid yetmezlik akimi {izerinden, CW Doppler

vasitasiyla, modifiye Bernoulli denklemine gore sistolik pulmoner arter basinglar
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hesaplandi. (Sistolik pulmoner arter basinci= 4 V2 + sag atrium basinci, Bu formiilde;
V degeri, CW Doppler vasitasiyla alinan trikiispid yetmezliginin pik hizidir. Sag
atrium basinci ise, subkostal goriintiiler kullanilarak vena cava inferior’un (VCI)
genisligi ve solunumsal degiskenligi degerlendirilerek tahmin edildi.) Tim iki
boyutlu 6lgtimler, hastalar sinus ritminde oldugundan ardisik 3 6lglimiin ortalamasi

alinarak gerceklestirildi.

Parasternal kisa eksen goriintiiler kaydedildikten sonra, mitral yaprakc¢iklarin
uc kisimlarindan 6l¢im yapilmaya dikkat edilerek, mid-diyastolde agiklik en genis
iken planimetrik mitral kapak alani Ol¢limleri gergeklestirildi. Apikal 4 bosluk
goriintiiler kullanilarak, CW (stirekli akim) Doppler ile, imle¢ kapaga yerlestirilerek
diyastolik akim trasesi elde edildi ve bu trase taranarak ortalama ve maksimum

mitral kapak gradientleri saptandi. Tiim Olgiimler ardisik 3 Ol¢limiin ortalamasi

alinarak gerceklestirildi.(45, 63-68)

4.4.2. Uc¢ Boyutlu Benek Takibi Ekokardiyografik Degerlendirme

Ug boyutlu goriintiileme i¢in GE Vivid E95 4V-D Probu ile inceleme yapild.
Tiim sol ventrikiiliin piramidal tarama hacmine dahil edilmesini saglamak amaciyla,
tek bir ekspiryumda nefes tutma sirasinda genis agili tam hacimli mod kullanildi.
Uygun goriintii kalitesinde veri setlerini elde etmek i¢in ard arda 4-6 vuruslu goriintii
kesileri (multi-beat) kaydedildi. (Sekil 4) Ug¢ boyutlu goriintiiler i¢in kare hizlari
2244 kare/sn idi. Alinan EKG bagli goriintiiler analiz i¢in ¢evrimdisi EchoPac
istasyonuna aktarildi. Yazilim tarafindan oncelikle papiller kaslarin da dahil oldugu

sol ventrikiil uzun ekseninin endokardiyal sinir1 belirlendi. Konturler manuel olarak
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optimize edildi. Ve yazilim tarafindan kardiyak siklusun dinamik dokiimii saglandi.
Son olarak 16 segmentli model kullanilarak global uzunlamasina strain zaman

egrileri ile burulma miktarlar1 elde edildi. (Sekil 5) 2 ve iizerindeki segmenti takip

edilemeyen izleme kalitesi kotii olan goriintiiler ¢alisma dis1 birakilda.

Sekil 4. Tek ekspiryum sonunda, uygun kare hizi amaci ile ger¢ek zamanli 3B
ekokardiyografide art arda 4-6 vurus (multi-beat) ile alinan sol ventrikiil kesiti

Longitudinal strain %

Sekil 5. 3B ekokardiyografi ile saglanan veri setinin sol ventrikiil GUS analizi
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Sag ventrikiil i¢in Oncelikle ideal modifiye apikal dort bosluk goriiniimii
¢ikarildi. Goriintii merkezinin trikiispit kapak, tepe noktasi sag ventrikiil apeksi olan
ve yatay diizlemin trikiispit kapaga paralel oldugu sag ventrikiil odakli apikal dort
bosluk goriinlimiiydii. Ardindan tek ekspiryum sirasinda nefes tutma ile EKG bagh
sag ventrikiil odakli {i¢ boyutlu 4-6 vuruslu veri setleri elde edildi. Yarimay seklinde
sol ventrikiilii saran sag ventrikiil duvarinin tamaminin goriintiiye dahil edilmesine
dikkat edildi. (Sekil 6) Ortalama kare hiz1 19+5 kare/sn’idi. Veriler ¢evrimdisi analiz
icin ayni istasyona aktarildi. Analizin yonlendirmesi ile manuel olarak alt1 lokalize
nokta uygun olarak belirlendi. Lateral duvart goriintii disinda kalan sol ventrikiil
apeksi ile mitral kapak, sag ventrikiil apeksi ile trikiispit kapak, iki nokta ile aort
kapak hizas1 ve kisa eksende sag ve sol ventrikiil anterior ve posterior junction
noktalar1. Sonrasinda cihaz manuel diizeltmeye es zamanli olanak saglayarak sag
ventrikiil endokardini belirledi ve dinamik bir kardiyak siklus verisi sagladi. (Sekil 7)

Ardindan sag ventikiil serbest duvar global uzunlamasina strain ile septum

uzunlamasina strain degerleri ayr1 ayr1 otomatik olarak elde edilmis oldu.

Sekil 6. Tek ekspiryum sonunda, uygun kare hiz1 amaci ile ger¢cek zamanh 3B
ekokardiyografide art arda 4-6 vurus (multi-beat) ile alinan sag ventrikiil kesiti
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Sekil 7. 3B ekokardiyografi ile elde edilen veri setinin sag ventrikiile spesifik septum
ve serbest duvar LS analizi

45, Istatistiksel Analiz

Tim 1statistiksel analizler IBM SPSS 22 yazilimi ile yapildi. Sayisal
degiskenler ortalama + SD, median (maksimum-minimum) degerler ile 6zetlendi.
Kategorik degiskenler ise sayr ve ylizde olarak gosterildi. Sayisal degiskenleri
karsilastirmak icin tek yonlii ANOVA ve Posthocc Benferroni testleri kullanildi.
Kategorik degiskenleri karsilagtirmak igin ise Ki-kare testi kullanildi. Degiskenler
arasindaki korelasyonu gostermek icin Pearson korelasyon analizi yapildi. <0,05 olan

p degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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5. BULGULAR

5.1. Demografik Ozellikler

Calisma popiilasyonu hafif MD ile takipli 20, orta MD ile takipli 20 ve
kontrol grubunu olusturan saglikli 20 hasta olmak tiizere toplam 60 hastadan
olusmaktaydi. Calisma gruplarimin demografik, antropometrik ve klinik bilgileri
Tablo 1°de verilmistir.

*Hastalarin ortalama yas1 47,8+11,2 (25-69) idi. Hafif MD ile takipli
hastalarin ortalama yas1 46,9+10,3, orta MD ile takipli hastalarin ortalama yas1
49,6+11,8 , kontrol grubu hastalarmin ortalama yasi ise 46,9+11,6 idi. Her g
grubunda yas dagilimlari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu.(p=0,38)

*Gruplar i¢inde ve toplam popiilasyonda hastalarin %65°1 kadindi.(p=1,0)

*Hastalarin ortalama VKI’leri 25,4+3,5 kg/m? idi ve gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlaml fark yoktu.(p=0,44)

*Hastalarin %92’sinde fonksiyonel kapasite NYHA sinif 1, %8’inde ise sinif
2’ydi. MD hasta gruplar i¢inde sinif 1 fonksiyonel kapasite orant %90 iken, kontrol
grubunda bu oran %95 idi. Her ii¢ grubun fonksiyonel kapasiteleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu.(p=0,8)

*Hastalarin diizenli ila¢ kullanim oranlar diisiik ve gruplar arasinda benzer
orandaydi. Toplam popiilasyonun %15°1 B—blokor, %8’i KKB, %15’1 ACEI veya
ARB, %11°1 ASA kullanmaktaydi. f—blokor kullanan hastalarin %781 orta siklikta
ekstrasistoller ve ¢arpint1 sikayetleri nedeniyle f—blokoér kullanmaktaydi. ACEI/ARB

ve KKB kullanan hastalar ise yiiksek normal hipertansiyon nedeniyle

44



kullanmaktaydi. ASA kullanan hastalar ise kapak hastaliklar1 nedeniyle endikasyon
dis1 kendi tercihleri ile ASA kullanmakta idi.

*Hastalarin sistolik ve diyastolik kan basinglar1 ile kalp tepe atim hizlar
normal araliktaydi, gruplar arasinda anlamli fark yoktu. Ortalama sistolik kan
basinglar1 121+80 mmHg, ortalama diyastolik kan basinglar1 80+7 mmHg, ortalama

kalp atim hizlar1 ise 78+13 atim/dK idi.

Tablo 1: Saghikh Kontrol Grubu ve Mitral Darlik ile Takipli Hastalarin Demografik, Antropometrik ve Klinik bulgulan

Degiskenler Kontrol grubu  Hafif MD hastalari  Orta MD hastalari p degeri _

(n=20) (n=20) (n=20) AHOUE Pesusonls
Yas 46,9+11,6 46,9+10,4 49,6+11,8 0,68
Cinsiyet (Kadin) 13(%65) 13(%65) 13(%65) 1,0
BKi (kg/cm?) 25,443,4 24,9+3,0 26,044,2 0,43
NYHA (sinif 1) 19(%95) 18(%90) 18(%90) 0,8
Sistolik KB {(mmHg) 12249,5 11918,6 123+8,3 0,49
Divastolik KB (mmHg) 81+8,5 78,5%7,7 81+7,1 0,51
KTA (atim/dk) 76113 79+13 81+11 0,55
ACEi/ARB kullanimi 0(%0) 5(%20) 4(%25) 0,64
B-Blokar kullanimi 0(%0) 5(%20) 4(%25) 0,64
KKB kullanimi 0(%0) 2(%10) 3(%15) 0,21
ASA kullanimi 0(%0) 3(%15) 4(%20) 0,12

Tablo 1.

5.2.  Ekokardiyografik Ozellikler

Hastalarin konvansiyonel 2B ekokardiyografik parametreleri Tablo 2 ve 3’te
gosterilmistir.
*Hastalarin yapilan iki boyutlu ekokardiyografik incelemelerinde sol

ventrikiil septum kalinhigi 10,9+0,9 cm, arka duvar kalinligr 10,1+0,9 cm, sol
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ventrikiil diyastol sonu ¢ap1 4,8+3,4 cm, sSistol sonu ¢ap1 3,1+2,6 cm idi. Degerlerin
tamami1 normal araliktaydi ve gruplar arasinda anlamli fark yoktu.

*Hastalarin ortalama sol ventrikiil diyastol sonu voliimleri 105,3+17,5 ml,
sistol sonu voliimleri 35,6+8,0 ml, Modifiye Simpson yontemi ile 6l¢iilen ortalama
ejeksiyon fraksiyonlar1 %63,9+2,8 o6l¢iildii. Konvansiyonel ekokardiyografik
yontemler arasinda Modifiye Simpson yontemi ile ejeksiyon fraksiyonu belirlenmesi,
en saglam ve klinik olarak en uygun goriilen parametredir. Bu nedenle ¢alismamizda
ejeksiyon fraksiyonu bu yontem ile belirlenmis ve ti¢ grup arasinda anlamli fark
saptanmamustir. (p=0,1)

*M-modunda ekokardiyografi ile Olgiillen parasternal uzun eksen
goriinlimiinde sol atriyal On-arka boyut, MD gruplarinda anlamli olarak daha
biiyiiktii. Saglik bireylerde SoA c¢ap 33,9£3,4mm ,hafif MD hastalarinda
43,04£3,5mm ,orta MD hastalarinda ise 48,8+5,7mmdi. (p<0,001)

*MD hastalarinda planimetri ile ortalama mitral kapak alanlar1 hafif darlik
grubunda 1,76+0,12 cm?, orta darlik grubunda ise 1,29+0,13 cm? 6l¢iildii. (p<0,001)
Transmitral diyastolik zirve gradiyent hafif darlik grubunda 10,9+2,3 mmHg,orta
darlik grubunda 16,6+4,0 mmHg; ortalama gradient ise hafif darlik grubunda 4,6+1,2
mmHg,orta darlik grubunda 8,44+2,3 mmHg olarak hesaplandi. (p<0,001)

*Mitral kapak E dalga hizi kontrol grubunda 80429 cm/sn, hafif MD
grubunda 120+27 cm/sn, orta MD grubunda ise 198+34 cm/sn 6lciildi. (p<0,001) A
dalga hizlar ise kontrol grubunda 71+23 cm/sn, hafif MD grubunda 118+27 cm/sn,
orta MD grubunda ise 185+£22 cm/sn dlgiildii. (p<0,001) E/A oranlari ise gruplar

arasinda anlaml fark géstermedi. (p=0,83)
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Tablo 2: Saghkli Kontrol Grubu ve Mitral Darlik ile Takipli Hastalarin Konvansiyonel Ekokardivografik Parametreleri-1

Degiskenler Kontrol grubu | Hafif MD hastalari | Orta MD hastalari p degeri

(n=20) (n=20) (n=20) (ANOVA)
SoV diyastol sonu ¢ap (cm) 4,840,4 4,740,2 4,9+0,3 . 0,2
SV sistol sonu gap (cm) 3,110,3 3,0£0,2 3,240,2 0,35
Arka duvar kalinligi (mm) 10+0,9 10+0,9 1040,9 0,95
Septum kalinhgi (mm) 1141 1141 1141 0,95
SoV diyastol sonu voliim (ml) 103+14 104417 107420 0,73
SoV sistol sonu voliim (ml) 3417 3449 3847 0,1
SoV EF Simpson (%) 6413 6413 6312 0,1

E dalga hizi 80+29 120427 198+34 <0,001

A dalga hizi 71%23 118+28 185+22 <0,001
E/A orani 1,0+0,2 1,0£0,3 1,0£0,13 0,83

Tablo 2.

*Sag ventrikiil bazal,orta ve uzunlamasina capi ile sag atrium bazal capi
kontrol grubu ile hafif MD grubu arasinda benzerdi. Orta MD grubunda ise
uzunlamasina sag ventrikiil capi hari¢ diger caplar kontrol grubuna goére anlamli
oranda yiiksekti. Ancak 6l¢iim degerleri klinik pratik i¢in dnemli genisleme sinirinda
degildi.

* Tahmini sistolik pulmoner arter basinci (sPAB) normal grupta 17,1£1,8
mmHg, hafif darlik grubunda 27,5+5,9 mmHg, orta darlik grubunda ise 34,7+4,9
mmHg oOlgiildii. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttu.
(p<0,001) Ancak tiim 6lgiimler <40mmHg idi.

*TAPSE kontrol grubunda 22+1,3mm, hafif MD grubunda 21,3+1,1mm, orta
MD grubunda ise 21,1£1,1 mm saptandi. Gruplar arasinda anlamli fark yoktu ve tiim
degerler >16mm’di.

*Sag ventrikiil fraksiyonel alan degisimi kontrol grubunda %49,2+3,2  hafif
darlik grubunda %48,5+£2,6 ,orta darlik grubunda ise %46,9+5,4 olarak hesaplandi.

Degerler normal sinirlardaydi ve gruplar arasinda anlamli fark yoktu. (p=0,17)
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Tablo 3: Saghkli Kontrol Grubu ve Mitral Darlik ile Takipli Hastalarin Konvansiyonel Ekokardivografik Parametreleri-2

Degiskenler Kontrol grubu Hafif MD hastalan Orta MD hastalar p degeri
(n=20) (n=20) (n=20) (ANOVA)
Sol atriyum gapi (mm) 3310,3 4340,3 4840,5 ' <0,001
MKA, planimetrik (cm?) N 1,7640,12 1,2940,13 <0,001
Zirve transmitral gr. (nmHg) N 10,9+2,3 16,614,0 <0,001
Ort. transmitral gr. (mmHg) N 4,611,2 8,412,3 <0,001
Tahmini PAB (mmHg) 1741 2745 3415 <0,001
TAPSY 22413 21,3+1,1 21,1+1,1 0,075
SaV FAD 49,243,2 48,542,6 46,9+5,4 0,17
SaV bazal ¢api (mm) 2942 30+2 3343 <0,001*
SaV orta ¢apl (mm) 2841 29+2 3143 <0,001*
SaV uzunlamasi ¢api (mm) 4941 51+2 5143 0,07*
SaA bazal ¢capi (mm) 2941 31+2 3245 0,03*

grubunda ise uzunlamasina sag ventrikiil capi haric diger caplar kontrol grubuna gore anlamli oranda yiiksekti.

Tablo 3.

3B BTE ile yapilan deformaston analizi sonuglar1 Tablo 4,5 ve 6’da
gosterilmistir.

*SoV kiiresel uzunlamasina sus Olgiimleri gruplar arasinda anlamli oranda
farkliydi. MD hastalarinin gerilme dlgiimleri anlaml diigiiktii. Kontrol grubu normal
hastalarda %23,3+2,08, hafif darlik hastalarinda %18,9+1,3 , orta darlik grubunda ise
%17,5+1,8 dlgiildii. (p<0,001)

*SoV burulma miktarlar1 da gruplar arasinda anlamli oranda farkliydi. MD
hastalarinin burulma oranlar1 anlaml yiiksekti. Kontrol grubu hastalarinda 1,5+0,6 ,
hafif darlik hastalarinda 2,1+0,6 , orta darlik grubunda ise 2,6+0,5 6l¢iildii. (p<0,001)

*SaV serbest duvar uzunlamasina sus degerleri ortalama 23,1+4,7 saptand1 ve
gruplar arasinda yapilan karsilastirmada sonuglar benzer degerdeydi.

*SaV tarafindan o6lgiilen septal uzunlamasina sus degerleri ise darlik
hastalarinda anlamli olarak diisiik 6l¢iildii. Kontrol grubu hastalarda %23+2,98 , hafif

darlik hastalarinda %20+2,6 , orta darlik grubunda ise %17,1£2,9 6l¢iildi. (p<0,001)
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Degiskenler Kontrol grubu | Hafif MD hastalari  Orta MD hastalar p degeri

(n=20) (n=20) (n=20) Gty

S0V GUS (%) 23,312 18,9+1,3 17,5¢1,8 <0,001
Burulma (°/em) 1,540,6 2,110,6 2,610,5 <0,001
SaV IVS GUS (%) 2329 20+2,6 17,1429 <0,001
SaV serbest duvar GUS (%) 25,445 22,743,2 21,1+4,8 0,012+

Tablo 4.

Degiskenler Grup Grup p degeri (Post Hoc)
SoV GUS (%) Kontrol Hafif MD <0,001
Orta MD <0,001
Hafif MD Kontrol <0,001
Orta MD 0,048
Orta MD Kontrol <0,001
Hafif MD 0,048
Burulma (°/cm) Kontrol Hafif MD 0,026
Orta MD <0,001
Hafif MD Kontrol 0,026
Orta MD 0,024
Orta MD Kontrol <0,001
Hafif MD 0,024
Tablo 5.
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Tablo 6: Saglikh Kontrol Grubu ve Mitral Darlik ile Takipli Hastalann MKA gére Altgrup 3B Sag Ventrikul

Deformasyon Analizi Sonuclar
Degiskenler Grup Grup p degeri (Post Hoc)
SaV IVS GUS (%) Kontrol | Hafif MD 0,005
Orta MD <0,001
Hafif MD Kontrol 0,005
Orta MD 0,007
Orta MD Kontrol <0,001
Hafif MD 0,007
SaV serbest duvar GUS (%) Kontrol Hafif MD 0,17
Orta MD 0,01
Hafif MD Kontrol 0,17
Orta MD 0,79
Orta MD Kontrol 0,01
Hafif MD 0,79

Tablo 6.

5.3.  Korelasyon Analizi

Korelasyon analizi sonuglari Tablo 7°de verilmistir.

*Planimetrik MKA ile SoV GUS anlamli ve orta derecede giiclii bir
korelasyona sahipti. (r=0,68 , p<0,001) MKA ile burulma miktarlar1 arasinda ise
zayif korelasyon mevcuttu. (r=0,48 , p<0,001)

*Planimetrik MKA ile SaV US degerleri arasinda da anlamli korelasyon
mevcuttu. Ozellikle septal US ile MKA arasindaki korelasyon orta derecede
giiclitydii. (r=0,59 , p<0,001) Serbest duvar US’i ile MKA arasindaki korelasyon ise
zayif olarak saptandi. (r=0,35 , p=0,006)

*sPAB ile SaV US degerleri arasinda da anlamli korelasyon mevcuttu. Bu

iliski serbest duvar US’den ziyade septal US’de daha giicliiydii. (r=0,64 , p<0,001)
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Korelasyonlar 3B-Apikal 3B-SaV 3B-SaV
(r ve p degeri) burulma Serbest duvar US Septal US
MKA-planimetrik 0,68 / <0,001 -0,48 [ <0,001 0,35/ 0,006 0,59 / <0,001
SPAB - - -0,40 / <0,001 -0,64 / <0,001
Tablo 7.
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6. TARTISMA

Kardiyak hastaliklarin tant ve tedavisinde miyokardiyal performans
Ol¢limiiniin kritik bir 6nemi vardir. Miyokardin kontraktilitesini dlgebilecek en uygun
metod i¢in aragtirmalar giiniimiizde de devam etmektedir. (69)

Akut romatizmal atesin uzun dénem en Onemli sekeli mitral darlhigidir.
Romatizmal mitral darlig1 olan hastalarda klinik ve ekokardiyografik izlem ile
hastaligin progresyonunu inceleyen galisma sayisi oldukea azdir. (70, 71)

Mitral stenozlu yas ortalamasi 28 olan hastalar lizerinde yapilan prospektif bir
klinik ¢alismada bu hastalarin yaklasik yarisinin asemptomatik oldugu gosterilmis,
10 ve 20 yillik mortalite oranlari ise sirasiyla %38 ve %78 olarak bulunmustur.
Oliimlerin ¢ogu ise kalp yetersizligi ve arteriyal emboli sonucu gelismistir. Ortalama
yas1 42 olan mitral stenozlu hastalar iizerinde yapilan baska bir ¢alismada ise tani
sirasinda hastalarin %86s1 asemptomatik olmasina ragmen 10 yillik mortalite oranlari
%70 bulunmustur.

Mitral darliginda komplikasyonlar 6nlenip hastalarin yasam siiresi beklentisi
arttikca, kalp yetersizligi daha sik karsimiza ¢ikmaktadir. Geligsen tibbi tedavi ve
endikasyonlar1 ile tedavi edilmemis mitral darlikli hastalarda en 6nemli mortalite
nedeni artik ilerleyici sistemik ve pulmoner konjesyondur.(72)

Yiiksek mortalite oranlar1 g6z O6niine alindiginda, asemptomatik bile olsa bu
hastalarda daha ileri tan1 ve tedavi yontemlerinin gerekliligi asikardir.

Calismamizin amact klinik olarak kalp yetersizligi bulgular1 olmayan, hafif
ve orta derece romatizmal mitral darlig: ile takipli hastalarda sol ve sag ventrikiil

sistolik fonksiyonlarinin ii¢ boyutlu strain goriintiileme yontemi ile degerlendirilmesi
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amaclanmustir. 3B strain ekokardiyografi ile elde edilen Ol¢timler saglikli kontrol
grubu ve konvansiyonel ekokardiyografi yontemleri ile karsilagtirilmustir.

Calismamizda sol ventrikiil sistolik fonksiyonunun konvansiyonel 6l¢timii
olan Modifiye Simpson yontemi ile hesaplanan EF, MD ile takipli hastalar ve saglikli
kontroller arasinda farklilik gostermedi. Ancak benzer EF varligina ragmen mitral
darlik ile takipli hastalar kontrol grubuna goére daha diisilk SOV GUS 6l¢iimlerine ve
daha yiiksek sol ventrikiil burulma miktarlarina sahipti. Orta MD ile takipli hastalar
ile hafif MD ile takipli hastalar arasinda da anlamli fark mevcuttu. Stenoz
ciddiyetindeki artis, sol ventrikiil kasilma performasimin diigsmesi ile iliskiliydi ve
MKA ile SoV GUS arasinda pozitif bir korelasyon mevcuttu.

Sol tarafli diger valviilopatilere bagli ikincil kardiyomiyopatilerden farkl
olarak, mitral darligina bagl SoV sistolik disfonksiyonunun dogal seyri tam olarak
anlasilamamistir.  Bu  subklinik  sistolik  disfonksiyonun ~ nedeni  net
aydinlatilamamistir. Miyokarttaki yapisal bozulmanin mi, yoksa hemodinamik
faktorlerin mi sistolik fonksiyonu engelledigi konusu tartismalidir. (73) Kronik
azalmis voliim yiikiine bagh diisiik 6n yiik, sempatik sinir sistemi aktivasyonu ile
artmis art yik, sag ventrikiil hacim yiiklenmesine bagli pulmoner hipertansiyon ile
interventrikiiler septumun sola itilip sol ventrikiil dolusunun azalmasi gibi
hemodinamik degiskenlerin sorumlu olabilecegi ¢esitli ¢alismalarda bildirilmistir.
(74-78) Ote yandan sol ventrikiilografi ile yapilan daha eski caligmalar mitral
aparatin posterobazal miyokardi kisitlamasi sonucu saptanan segmenter duvar
hareket bozukluklariin sistolik disfonksiyona neden olabilecegini desteklemektedir.
Sengup ve ark. yaptig1 baska bir ¢alismada ise Olgiilen mitral aniiliis hizlarinin
perkiitan mitral kommisurotomi sonrasi hemen arttigi gézlenmistir ve bu durumun

subvalviiler aparat ile miyokart segmentlerinin fonksiyonlarindaki iyilesmeye bagl
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oldugu one stirilmistiir. (75, 79-84) Lee ve ark. tarafindan yapilan, elektron
mikroskobu ile MD hastalarindan elde edilen sol ventrikiil miyokart yapisinin
histopatolojik olarak degerlendirildigi bir raporda ise kontraktil fonksiyonu
engelleyen c¢esitli derecelerde ultrastriiktiirel degisiklikler kaydedilmistir. Bu
degisiklikler MD ciddiyeti ve hemodinamik etkilerinden bagimsiz tiim romatizmal
mitral darlikli hastalarda saptanmistir. (85) Bu nedenle o6nceki calismalar MD
hastalarinda azalmis SoV sistolik fonksiyonlarinda hem histopatolojik hem de
hemodinamik faktorlerin 6nemli ve karmasik roller oynadigini gostemistir.

Sol ventrikiil fonksiyonlar1 konvansiyonel ekokardiyografik olarak M-mode,
2-boyutlu ve doppler ekokardiyografi ile klasik olarak degerlendirilmektedir.
Konvansiyonel ekokardiyografi, global SoV sistolik fonksiyonunu ejeksiyon
fraksiyonunu yani pompa fonskiyonunu tahmin ederek degerlendirmektedir. Ancak
EF ol¢iimii, 6zellikle degerlendiren tarafindan endokardiyum acgik¢a goriilmiiyor ise
subjektif, degisken ve nispeten zaman alan bir yontemdir. Ayrica mitral darliginin
son donemlerine kadar global ejeksiyon fraksiyonu normal olarak tespit edilmekte,
subklinik miyokart kontraksiyon bozulmasini gosterememektedir. (86, 87)

Sekil degistirme yani deformasyon goriintiileme yontemleri miyokardiyal lif
hareketinin gesitli yontemlerle takibine ve disfonksiyonlarinin erken saptanmasina
olanak saglarlar. Tekrarlanabilirler. Konvansiyonel ekokardiyografik
parametrelerden tstiindiirler. Bu amag ile global miyokard fonksiyonunu 6lgmek igin
DDG’den tiiretilmis hiz kullanilmaktadir. (88, 89) Ultrason 1sinlarina paralel
oldugundan, DDG ile longitidunal dizilimli kas lif hareketleri iyi degerlendirilebilir.
Longitidunal dizilimli lifler subendokardiyal yerlesimli oldugundan ¢ogu kardiyak
patoloji de daha erken donem de etkilenirler. Bu yiizden longitidunal miyokardiyal

fonksiyonlarin degerlendirilmesi disfonksiyonun erken tanis1 i¢in Onemlidir. Bu
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sayede DDG ile erken tani saglanabilir. Ozdemir ve ark. yapmis oldugu DDG
caligmasinda izole mitral darlikli siniis ritminde 46 hasta ile 40 saglikli kontrol
grubunda sol ventrikiil sistolik ve diyastolik DDG hizlarinda 6nemli oranda azalma
gosterilmis. (77) Dogan ve ark. da MD hastalarinda DDG ile tiiretilen hiz 6lgtimlerini
yine kontrol grubu ile karsilastirmis ve anlamli oranda diisiik global strain ve strain
oranlar1 saptamis.(90) Ancak bir tir deformasyon goriintilleme yontemi olan
DDG’nin de 6nemli kisithliklar1 mevcuttur. A¢1 bagimlidir ve yalnizca bir boyuttaki
deformasyonu 0lgebilir. Radyal ile cevresel liflerin degerlendirilmesinde yeterli
degildir. Uygun degerlendirme igin yiiksek kare hizi gerektirmektedir.(100-200
kare/saniye) Daha da onemlisi aktif kontraksiyona 6zgiil degildir. Ornegin skara
bagli bir ¢ekme etkisi ile olusan pasif hareketi ayirt edememektedir. (52, 86, 91)
Nispeten daha yeni bir deformasyon goriintiileme yontemi ise 2-boyutlu
benek takibi ekokardiyografidir. Analiz yonteminin ana prensibi gri beneklerin takibi
oldugundan BTE, a¢1 bagimli degildir ve sadece aktif kontraksiyonu gostermektedir.
Gergek duvar hareketini 6lgmede DDG’den daha hassastir. Ayrica daha diisiik kare
hiz1 gerektirmektedir.(40-80 kare/saniye) Gozlemciler i¢i ve gozlemciler arasi
degiskenlik daha azdir. (52, 54, 57, 63) Ozdemir ve ark.’nm 60 hafif-orta MD ve 52
kontrol grubu saglikli hasta ile yapmis oldugu bir ¢aligmada, 2-boyutlu BTE ile MD
hastalarinda anlamli oranda diisiik GUS 6l¢timleri saptanmis. Bu ¢alismada ek olarak
bolgesel uzunlamasina strain 6lgiimleri de karsilastirilmis. MD hastalarinin tiim bazal
ve bazi orta segmentlerinde strain 6lgiimleri anlamli olarak diisiik.(16) Bilen ve ark.
yaptig1 bir caligmada da hafif-orta-ciddi MD ile takipli 72 hasta ile 31 saglikli kontrol
grubu hastalarin 2B BTE ile GUS degerleri karsilastirilmis ve MD hastalarinin
ortalama GUS degeri %17,4+1,6 , kontrol grubunun ortalama GUS degeri ise

%19,6+2,0 olarak olgiilmiistiir. MD ile takipli hastalarda GUS 6l¢timleri istatistiksel
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olarak anlamli diisiik saptanmustir. Bilen ve ark.larmin yiiriittiigii bu ¢alismada 36
hafif MD, 24 orta MD, 12 ciddi MD hastas1 mevcuttur. Ancak GUS 6lgiimleri MKA
ile korele degildir. (13) Onceki ¢alismalardan elde edilen bu bilgiler MD hastalarinda
subklinik miyokart disfonksiyonu oldugunu desteklemektedirler. Ancak bu
disfonksiyonun MKA ile iliskisi belirsizdir ve ¢alisma sonuglari bu anlamda
celismektedir.

Sol ventrikiil duvar1 i¢indeki miyokard liflerinin farkli yonelimi, bazal ve
apikal boliimlerin sistol sirasinda farkli yonlere doniistine neden olur. Bu durum bir
burulma hareketi olusturur. Bu sayede kan aort kapagma dogru itilir. Kalp kapak
hastaliklar1 6n yiik,art yiik ve kontraktiliteyi etkileyerek sol ventrikiil rotasyonunu
degistirir. Aort darlig1 ve mitral yetmezligi ile takipli hastalarda yapilan ¢aligmalar
ile burulmanin arttigi gosterilmistir. Bu sekilde erken donemlerde ejeksiyon
fraksiyonunun korundugu diisiiniilmiistiir.(92-96)

Biz ¢alismamizda 3 boyutlu benek takibi ekokardiyografi yontemi kullandik.
3B BTE, geometrik varsayimlardan uzak, translasyon hareketlerinin de neden oldugu
teknik sorunlar1 hafifleten daha gergeke¢i bir 6lgiim yapilmasini saglayan yeni bir
tekniktir. Ayrica tek pencereden ve tek nefes tutma ile veri toplama siiresi daha hizli
ve kolaydir. (18, 19, 97)

Calismamizda ejeksiyon fraksiyonu normal ve kalp yetmezligi bulgular
olmayan hafif-orta mitral darlikli hastalar ile kontrol grubu saglikli hastalarinin GUS
degerleri ile apikal burulma derecelerini karsilastirdik. 3B-GUS o6l¢timleri kontrol
grubunda ortalama %23,3+2,0 ; hafif MD grubunda %18,9+1,3 ; orta MD grubunda
ise %17,5+1,8 saptanmistir. Bulgularimiz MD hastalarindaki subklinik miyokart
hasarii gostermekte ve dnceki caligmalar1 desteklemektedir. Ayrica calismamizdaki

GUS ol¢timlert MKA ile koreledir. Hafif MD grubunda istatistiksel olarak, orta MD
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grubuna gore daha yiiksek GUS ol¢timleri mevcuttur. Apikal burulma dereceleri ise
kontrol grubunda ortalama 1,5+0,6 ; hafif MD grubunda ise 2,1+0,6 ; orta MD ile
takipli hastalarda ise 2,6+0,5°/cm Olgiilmiistiir ve MKA ile ters iliskisi istatistiksel
olarak anlamli saptanmistir. Bulgularimiza gore MD hastalarinda subklinik miyokart
hasarma ragmen ejeksiyon fraksiyonunun normal saptaniyor olmasi apikal
burulmanin artis1 ile ac¢iklanabilir.

3-Boyutlu BTE ve mitral darlik ile ilgili ¢alisma sayis1 olduk¢a azdir. Poyraz
ve ark.’nin yakin zamanda yayinlanan bir ¢alismasinda hafif MD ile takipli 31 hasta
ve saglikli kontrol grubunda yer alan 27 hastanin deformasyon analiz ve rotasyon
kinetigi bulgular1 karsilastinlmistir. Ve MD ile takipli hastalarda global
uzunlamasina,radyal ve cevresel strain degerleri anlamli oranda diisiik, torsiyonlar1
ise anlamli oranda yiiksek saptanmis. (98) Calismamizin bulgulari bu ¢alisma
sonuglari destekler niteliktedir. Ek olarak calismamiza orta MD ile takipli hastalar
da dahil edildiginden korelasyon sonuglar1 daha gii¢lii kanitlar olusturmaktadir.

Fizyolojik bir bakis agisina gére MKA’daki azalma, starling yasalarina gore sol
ventrikil 6nylklenmesini ve kontraktilitesini azaltacaktir. Ayrica bir ¢ok calisma mitral
darhginda sol atriyum rezervuar fonksiyonunun azaldigini ve bunun transmitral akisi
bozarak sol ventrikiil kontraktilitesini azaltabilcegini géstermistir. (99, 100) Son olarak bir
calismaya gore balon valviiloplasti yapilan hastalarda MKA’daki artis akut olarak sol atriyum
ve sol ventrikiil strain degerlerini iyilestirmektedir.(101) Bu durum transmitral akisin

artist ile sol ventrikiil kontraksiyonunun diizeldigini gostermistir.

Hafif MD’de azalmis sol ventrikiil strainin klinik 6nemi kesin degildir. Sol
atriyal strainine benzer sekilde, azalmis sol ventrikiil straini, kalp yetersizligi
semptomlarinin gelisimini ve atriyal fibrilasyon gibi klinik olaylar1 6ngorebilir. (99)
Nitekim yakin tarihli bir calismada da global uzunlamasina susun gii¢lii bir
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prognostik belirte¢ oldugu ve balon valviiloplastiyi takiben mortalite ve tekrar
girisim ihtiyact agisindan yakindan iliskili oldugu desteklenmistir. Ancak bu calisma
balon valviiloplasti gerektiren ciddi MD hastalarim1 kapsamaktadir.(102) Bu
prognostik Onemin hastalifin erken evreleri i¢in mevcut olup olmadigi
bilinmemektedir. Sol ventrikiil strainin diyabet ve kemoterapiye bagli dilate
kardiyomiyopati de dahil olmak iizere bir dizi kardiyovaskiiler durumda kalp
yetmezligi i¢in Ongordiiriicii oldugu gosterilmistir.(103, 104) Bu kosullara benzer
sekilde, MD’nin erken evrelerinde diisiik bir SoV straini, asikar bir SoV sistolik
disfonksiyonu i¢in gelecekteki riski degerlendirmek i¢in kullanilabilir. Ancak bu

Onerinin desteklenmesi i¢in uzun vadeli takip verilerinin saglanmasi gerekmektedir.

Calismamizin bir diger amaci ise 3-boyutlu ekokardiyografi de sag venrikiil
sistolik fonksiyonlarinin MD hastalar1 ve kontrol grubu arasinda karsilastirilmasi idi.
SaV sistolik fonksiyonu MD hastalarinda sagkalimin en 6nemli belirleyicisidir.
MD’nin ana hemodinamik etkisi sag kalp odalar1 ve pulmoner dolasimda ortaya
cikar. MD ciddiyetinin belirlenmesinde de sag ventrikiil fonksiyonu Onemlidir.
Mitral darligin erken evrelerinde once pulmoner vendz basing yiikselmeye baslar,
ardindan pulmoner arter basincinda ylikselme olur. Bu siire¢ kendini klinikte
sistemik konjesyon ile gosteren sag kalp yetmezligi ile sona erer.(24) Sistemik
konjesyon ile belirti veren ileri evre sag ventrikiil yetmezliginin teshisi kolaydir.
Ancak kronik pulmoner hipertansiyon pulmoner arterde obliteratif degisikliklere
neden olur. MD tedavi edilse dahi hastalarda pulmoner HT kalici olabilir. Bu nedenle
onemli olan sag ventrikiil islev bozuklugunun sistemik konjesyon gelismeden teshis
edilmesidir. Sag ventrikiil anatomisi ve fonksiyonu karigiktir ayrica lokalizasyonu

nedeniyle ekokardiyografik goriintiileme yontemleri sol ventrikiile gore daha zordur.
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Bu amagla SaV disfonksiyonunun tespiti i¢in bir¢ok goriintiileme yontemi halen

arastirilmaktadir.

Konvansiyonel ekokardiyografik modalitelerin SaV karmasik anatomisi
nedeniyle Onemli kisitlamalar1 mevcuttur. SaV miyokard liflerinin mekanigi
SoV’den belirgin olarak farklidir. Uzunlamasina lifler sistolik fonksiyona c¢evresel
liflerden ¢ok daha fazla katkida bulunmaktadir. DDG uzunlamasina liflerin
deformasyon Ol¢limiinii yapabildigi i¢in SaV sistolik fonksiyonunu belirlemede
kullanilabilir.(105) Ancak pasif kontraksiyonu ekarte edememesi, a¢1 bagimlilig
nedeniyle optimal Ol¢iimiin SaV’de c¢ogu zaman saglanamamasi ve ¢ok diisiik
uzaysal c¢Oziiniirliik gerektiriyor olmasi en Onemli sinirlamalaridir. Kardiyak
kataterizasyon dogru veriler saglamaktadir ancak yaygin olarak kullanilamaz c¢iinkii
invaziv bir islemdir,komplikasyon riski mevcuttur. Kardiyak MR ise SaV fonksiyon
degerlendirmesinde altin standarttir. Ancak Kardiyak MR  yaygin olarak

kullanilamamaktadir.

SoV’iin 2-boyutlu BTE ile degerlendirilmesinin ardindan bu yontem, SaV
i¢in de arastirilmaya baslanmistir. BTE, pasif kontraksiyondan etkilenmemesi sadece
aktif kontraksiyonu 6l¢mesi, a¢1 bagimli olmamasi, yatak basi yapilabiliyor olmasi
ve daha diisiik kare hizi ile analiz saglamasi1 nedeniyle diger yontemlerden iistiindiir.
(106-108) Pulmoner hipertansiyon, sistemik skleroz ve sag ventrikiilii etkileyebilecek
cesitli hastaliklarda BTE’nin SaV fonksiyon degerlendirmesinde faydali oldugu
gosterilmistir. (105) Bununla birlikte MD hastalarindaki ¢alisma sayist oldukg¢a azdir.
Ik olarak Ozdemir ve ark. MD hastalarinda 2B BTE y&ntemi ile global ve bdlgesel
SaV strainini kontrol grubu ile karsilagtirmis ve MD hastalarinda anlamli oranda

diisiik global strain Ol¢timleri saptamiglar. Bolgesel strain analizlerinde ise MD

59



hastalarinin ¢ogunda IVS strain degerlerinin; bir kisminda ise serbest duvar bazal
segment strain degerlerinin diisiik oldugunu gdstermislerdir. Bu sonuglar IVS’un
mitral aparat ile yakin iligkisi nedeniyle etkilenmis olabilecegini, serbest duvarin ise
romatizmal siiregten daha az etkileniyor olacagini desteklemektedir. PAB ile strain
degerleri arasinda zayif bir korelasyon saptanmis ki bu bulgu MD’nin hemodinamik
etkilerden bagimsiz romatolojik etkilerle subklinik sag ventrikiil miyokart

disfonksiyonu gelistirebilcegini diisiindiirmektedir. (109)

Tanboga ve ark. hafif-orta MD hastalarinda SaV GUS degerlerini
karsilastirmis ve MD hastalarinda kontrol grubuna gore anlamli oranda diisiik strain
degerleri olgmiisler. Alt grup analizlerinde ise MD ciddiyeti ile strain degerleri
arasindaki korelasyon zayif saptanmig. MKA ve istirahat transmitral gradiyentlerin
iligkisi zayif ancak PAB ile strain degerleri arasindaki ters korelasyon giiclii
saptanmis. Bu calisma ise Ozdemir ve ark. aksine hemodinamik yiikiin SaV sistolik
fonksyonu iizerindeki onemini desteklemektedir. Tanboga ve ark. ayni zamanda
gbzlemciler arasi ve gozlemciler i¢i degiskenlik de arastirilmis ve SaV icin BTE’ nin

tekrarlanabilirliginin kabul edilebilir oldugu gosterilmis. (110)

Yapilan bu c¢alismalarin en O6nemli kisitlama noktalar1 analizlerin SaV’e
yonelik olmamasi1 SoV analiz programlarinin SaV’e adapte edilerek ol¢iim saglanmis
olmasidir. Bizim ¢aligmamizin en 6nemli avantaji ise ger¢ek zamanli 3 boyutlu BTE
yonteminin kullanilmis olmasi ve analiz programimin SaV’e yonelik olmasidir. Bu
sayede zaten karmagik olan sag ventrikiil anatomisinin geometrik varsayimlar
tizerinden degil gergek anatomisi Ttzerinden, daha kisa siire de analizi
saglanabilmektedir. Ayrica SaV global degerlendirmesinin (IVS ¢ogunlukla SoV

liflerini igerdiginden) mutlak SaV fonksiyonunu gostermedigini serbest duvar ile
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septumun ayri1 analiz edilmesinin daha giivenilir oldugunu diisiinmekteyiz. Bu
nedenle caligmamizda analiz programina da uygun sekilde 3B BTE ile SaV
tarafindan IVS US ve serbest duvar US’ni ayr1 ayr1 hesaplanmis ve kontrol grubu ile

karsilastirilmistir.

Calismamizda MD ile takipli hastalarda kontrol grubu ile benzer FAD ve
TAPSE oranlarina ragmen SaV’nin serbest duvarinda ve IVS’de belirgin sekilde
azalmig US tespit edildi. Hafif MD ile orta MD gruplar1 karsilastirildiginda ise IVS
strain degerleri, orta MD grubunda anlamli olarak diisiiktli. Serbest duvar straini ise
MD ciddiyetine gore anlamli farkli degildi. Bu sonuglar MD’de hemodinamik etkiler
ile sag ventrikiil disfonksiyonunu konvansiyonel ekokardiyografik parametrelerde
bulgu vermeden c¢ok daha Once basladigini gostermektedir. MD’ye bagh sag

ventrikiil sistolik disfonksiyonu erken dénemde BTE ile tespit edilebilir.

IVS uzunlamasina straininin MKA ile korele olarak azalmis olmasi, serbest
duvar straininin ise MKA ile daha zayif korele olmast hemodinamik etkilerin yani
sira romatizmal slirecin de sag ventrikiilii etkiledigini gostermektedir. Septum SoV
lifleri yoluyla mitral aparatla dogrudan temas eder, bu nedenle romatizmal siire¢
septuma kolayca uzanabilir ve hemodinamik etkiden bagimsiz olarak azalmis

miyokart kontraktilitesine neden olabilir.

6.1. Cahsmann Kisithhiklar:

Calismamizin en onemli kisitliligr nispeten kii¢iik orneklem biiyiikligi ve

katilimcilarin tek merkezden toplanmis olmasidir.
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3 Boyutlu benek takibi ekokardiyografi ile strain goriintiileme oldukg¢a yeni
bir yontemdir ve 6l¢limlerin referans degerleri standardize edilmemistir. Bu durumun
iistesinden gelmek i¢in bir ¢cok calismada oldugu gibi bizim ¢alismamizda da bazal

karakteristik 6zellikleri eslestirilmis kontrol grubu olusturulmustur.

Calismamizda c¢evresel ve radyal strain degerleri Ol¢liilmemis olup bunun

nedeni uzunlamasina strainin dnceki ¢alismalar ile listiinliigliniin kanitlanmis olmasi

idi.
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7. SONUCLAR

Sonug olarak, calismamizda konvansiyonel ekokardiyografik parametrelere
gore sag ve sol ventrikiil sistolik fonksiyonlari normal olan ve sistemik konjesyon
bulgular1 olmayan hafif ve orta MD hastalar1 ti¢ boyutlu benek takibi ekokardiyografi
ile degerlendirilmis ve saglikli katilimcilar ile karsilastirilmistir.

Analizlerimizin sonucunda MD ile takipli hastalarda anlamli olarak daha
diisiik sol ventrikiil global, sag ventrikiil septum ve serbest duvar uzunlamasina strain
degerleri ile daha yiiksek sol ventrikiil burulma degerleri Slgiilmiistiir. Verilerimiz
sag ve sol ventrikil sistolik fonksiyonlarinin kantitatif degerlendirilmesinin 3B BTE
ile yapilabilcegini ve MD hastalarinda erken asamalarda subklinik ventrikiil
disfonksiyonu oldugunu destekler niteliktedir.

Dahas1 MD ciddiyetine gore yapilan alt grup analizlerinde orta MD ile hafif
MD arasinda da anlamli farkliliklar saptanmustir.

SaV serbest duvarindaki disfonksiyondan ziyade septal disfonskiyonun o6n
planda olmasi, ventrikiil disfonksiyonu i¢in en muhtemel agiklamanin romatizmal
MD’a ikincil miyokarttaki ultrastriiktiirel degisiklikler oldugunu gostermektedir.
Ancak bu hipotez bozulma ile MKA arasindaki iligkiyi tam olarak ifade etmek igin
yeterli degildir. Romatizmal siirece ek erken hemodinamik degisikliklerin de
etkisiyle MD hastalarinda subklinik ventrikiil disfonksiyonu gelistigini diistinmek
daha dogru bir yaklasim olacaktir.

MD hastalarinda subklinik SaV ve SoV disfonksiyonu tespitinde 3B BTE ile
strain goriintiileme teknigi yararh goriilmektedir. Boylelikle ilerleyen donemde erken

tan1 ve erken miidahale i¢in bu yontemin kullanilabilecegi diisiiniilmektedir.
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Ancak 3B BTE ile strain yontemini ve 0nemini daha iyi aydinlatmak ve
subklinik miyokard disfonksiyonunun mekanizmalarin1 agiklamak i¢in, daha uzun

stireli takip ve daha biiyiik kohort ile yapilacak ileri arastirmalara ihtiyag¢ vardir.
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8. OZET

GIRIS-AMAC

Romatizmal mitral darlik azalan sikligina ragmen 6nemli bir morbidite ve
mortalite nedeni olmaya devam etmektedir. izole MD hastalarinin bir kisminda sol
ventrikiil sistolik fonksiyonlarmin koétiilesebilecegi artik bilinmektedir. Ancak bu
duruma neden olan faktorler ve bu disfonksiyonun hangi evrelerde basladigi
aydinlatilamamistir. Sag ventrikiil sistolik fonksiyonu ise MD i¢in prognostiktir ve
bu bozuklugun, klinik konjesyon bulgular1 olusmadan daha 6nce meydana geldigi
bilinmektedir.

Ug boyutlu BTE yéntemi ile elde edilen deformasyon analizlerinin, ventrikiil
sistolik disfonksiyonlarini subklinik diizeyde degerlendirebildigi kanitlanmistir.
Ancak MD hastalarinda bu yontem ile sag ve sol ventrikiill fonksiyonlari
arastirilmamustir.

Bu calismada 3B-BTE yontemi ile hafif ve orta MD hastalarinda sag ve sol
ventrikiil sistolik fonksiyonlarmin deformasyon analizlerinin yapilmasi ve kontrol
grubu ile karsilagtirilmas1 amaglanmistir.

GEREC VE YONTEM

Calismamiza 18 yas ve lizerinde, izole hafif mitral darlik tanili 20 hasta
(MKA=1,0-1,5 cm?) ve orta mitral darlik tanili 20 hasta (MKA=1,5-2 cm?) ile bazal
karakteristik ozellikleri eslestirilmis saglikli 20 goniillii olmak iizere toplam 60 hasta
dahil edildi. Tim hastalarin her iki ventrikiil i¢in elde edilen ii¢ boyutlu veri
setlerinden; benek takibi ekokardiyografi yontemi ile sol ventrikiil global
uzunlamasina strain, sol ventrikiil burulma, sag ventrikiil serbest duvar global

uzunlamasina strain ve IVS global uzunlamasina strain 6l¢iimleri analiz edildi.
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BULGULAR

Hastalarin Modifiye Simpson yontemi ile Olgiilen sol ventrikiil EF, sag
ventrikiil FAD ve TAPSE degerleri normal aralikta ve istatistiksel olarak benzerdi.
Ancak benzer EF degerlerine ragmen SoV GUS o6lgiimleri gruplar arasinda anlaml
oranda farkliydi. Kontrol grubu saghkli hastalarda %23,3+2,08, hafif darlik
hastalarinda %18,9+1,3 , orta darlik grubunda ise %17,5+1,8 6l¢iildii. (p<0,001) SoV
burulma degerleri de gruplar arasinda anlamli oranda farkliydi. MD ile takipli
hastalarda, MD ciddiyeti ile korele olarak, daha yiiksek burulma degerleri mevcuttu.
(p<0,001)

SaV analizi ile 6l¢iilen IVS GUS degerleri de darlik hastalarinda anlamh
olarak diisiik olciildii. Kontrol grubu hastalarda %23+2,98 , hafif darlik hastalarinda
%20+2,6 , orta darlik grubunda ise %17,1£2,9 6l¢iildii. (p<0,001) SaV serbest duvar
GUS degerleri ise sadece orta MD grubu ile kontrol grubu karsilastirildiginda
anlamli olarak farkliydi.

SONUC

MD ile takipli hastalarda daha diisiik sol ventrikiil global uzunlamasina strain
ve daha ytiksek sol ventrikiil burulma degerleri Ol¢iilmiistiir. Sol ventrikiil global
uzunlamasina strain degerlerinin diisiik olmasma ragmen; MD ile takipli olan
hastalarda EF’nin normal saptaniyor olmasi, burulmanin artisi ile agiklanabilir.

Sag ventrikiil analizlerinde de GUS degerleri MKA ile korele olarak
azalmistir. Bu korelasyon serbest duvar GUS degerlerinden ziyade, mitral aparat ile
direk temas eden IVS GUS degerlerinde daha giigliidiir. Bu durum hemodinamik
etkilerin yani1 sira romatizmal siirecin de sag ventrikiil fonksiyonunu etkiledigini

desteklemektedir.
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Sonug olarak verilerimiz hafif-orta MD hastalarinda subklinik SaV ve SoV
sistolik disfonksiyonu oldugunu ve 3B-BTE yo6ntemi ile bu disfonksiyonunun tespit

edilebilecegini destekler niteliktedir.
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9. ABSTRACT

BACKGROUND

Rheumatic MS continues to be a significant cause of morbidity and mortality
in spite of decreasing frequency. It is now known that left ventricular systolic
functions may deteriorate in some patients with isolated MS. However, the factors
causing this condition and the stages in which this dysfunction started were not
elucidated. Right ventricular systolic function is prognostic for MS and dysfunction
is known to occur before clinical congestion findings occur.

The deformation analysis obtained by the three-dimensional STE method has
been proven to evaluate the ventricular systolic dysfunctions at the subclinical level.
However, right and left ventricular functions were not examined in MD patients
with this method.

In this study, it was aimed to perform deformation analysis of right and left
ventricular systolic functions in mild and moderate MS patients with 3D-STE
method and to compare them with the control group.

METHODS

A total of 60 patients were included in the study, 20 patients with isolated
mild MS (MVA = 1.0-1,5 cm?) diagnosis who are 18 years old and older, 20 patients
with moderate MS (MVA = 1.5-2cm?) diagnosis, and 20 healthy volunteers whose
basal characteristic features were matched. Three-dimensional datasets obtained for
all two ventricle patients; left ventricular GUS, left ventricular torsion, right
ventricular free wall GUS and IVS GUS measurements were analyzed by

echocardiography.
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RESULTS

The left ventricular EF, right ventricular FAC and TAPSE values measured
by the Modified Simpson method were statistically similar and in the normal range.
However, despite similar EF values, the LV GUS measurements were significantly
different between the groups. It was measures as 23.3 + 2.08% in the healthy patients
control group and 18.9 = 1.3% in the patients with mild stenosis and 17.5 £ 1.8% in
the moderate stenosis group. (p <0.001) LV torsional values were significantly
different between the groups. In the follow-up patients with MS had higher torsional
values, correlated with MS severity (p <0.001)

IVS GUS values measured by RV analysis were also significantly lower in
patients with stenosis. It was 23 + 2.98% in the control group patients, 20 £+ 2.6% in
the mild stenosis patients and 17.1 + 2.9% in the moderate stenosis group (p <0,001).
The RV free wall GUS values were significantly different only when the control
group was compared with moderate MS group.

CONCLUSIONS

In the follow-up patients with MS, lower left ventricular GUS and higher left
ventricular torsion values were measured. Although the left ventricular GUS values
are low; the normal detection of EF in patients with MS can be explained by the
increase in torsion.

In the right ventricle analysis, GUS values decreased in correlation with
MVA. This correlation is more potent in the IVS GUS values that directly contact the
mitral apparatus than the free wall GUS values. This supports the hemodynamic

effects as well as the rheumatic process affecting right ventricular function.
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In conclusion, our data suggest that subclinical LV and RV systolic
dysfunction is present in mild-moderate MD patients and this dysfunction can be

detected by 3D-BTE method.
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