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OZET

SOL VENTRiI_(l'JITU KORUNMUS AS_EMPTOMATiK RQMATiZMAL MiTRAL
YETMEZLiKLIi HASTALARDA MITRAL YETMEZLIGiN EGZERSIZLE
DEGiSimi

Dr. Caglar Emre CAGLIYAN, Uzmanlik Tezi, Kardiyoloji Anabilim Dali
Tez Yoéneticisi: Dog. Dr. Vedat DAVUTOGLU
Subat 2007, 77 sayfa

Sol ventrikGli normal sinirlarda olan asemptomatik romatizmal mitral
yetmezlikli hastalarda, mitral yetmezligin eforla degisimini arastirdik. Mitral
yetmezlik siddeti esas olarak akim konverjans metoduyla belirlendi. Calismaya
alinan 34 hastaya treadmill stres ekokardiyografi uygulandi. Hastalarin
egzersize yaniti Paired Samples T Testi ile degerlendirildi. Tim hastalarda
egzersizle ejeksiyon fraksiyonu ve kardiyak debi degerleri artti (p<0,001). Sistol
suresi tasikardiyle azaldigindan 6tlrl, egzersizle olusan sistol slresi
kisalmasinin rejurjitan volime olan etkilerinden kaginmak igin, hastalar bir
dakika icerisindeki mitral yetmezlik volimlerine gbére degderlendirildi.

Mitral yetmezlik dakika hacmi 19 hastada azalirken (Grup 1), 15 hastada
arttt (Grup 2) Her 2 grup ki-kare ve Mann-Whitney-U testleri kullanilarak
birbiriyle kiyaslandi. Grup 2'de eksantrik jet orani daha fazlaydi (p=0,025).
Bazal rejurjitan volim, mitral annuler alan ve efor sonrasi sol ventrikil-sol
atrium arasi maksimal gradient Grup 2de anlamli olarak daha fazlaydi
(sirastyla p=0,009, p=0,036 ve p=0,005). Yapilan multilineer regresyon
analizinde, mitral annuler alan degeri, dakikalik rejurjitan volim (R2=0,43,
p<0,001) ve efektif rejurjitan orifis alani degisimiyle (R2=0,50, p<0,001) diger
faktorlerden bagimsiz olarak baglantili bulundu.

Sonug olarak, asemptomatik ve sol ventrikili korunmus romatizmal mitral
yetmezlikli hastalarda mitral annuler dilatasyon, egzersizle mitral yetmezlik
siddetinin artisinin en énemli prediktéridir. Baslangi¢ rejurjitan volim miktar
ve eforla art-ylk artisi da rejurjitan volim dakika degisiminde etkili olabilir.

Anahtar Kelimeler: Akim konverjans, Treadmill stres ekokardiyografi, Eksantrik
jet, Rejurjitan volim, Efektif rejurjitan orifis alani
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ABSTRACT

ALTERATION OF MITRAL REGURGITATION SEVERITY BY EXERCISE
IN ASYMPTOMATIC PATIENTS WITH RHEUMATIC MITRAL
REGURGITATION AND NORMAL LEFT VENTRICULAR FUNCTION

Dr. Caglar Emre CAGLIYAN, Residency Thesis, Department of Cardiology
Supervisor: Associate Prof. Dr. Vedat DAVUTOGLU
February 2007, 77 pages

We aimed to investigate the alteration of mitral regurgitation severity by
exercise in asymptomatic patients with rheumatic mitral regurgitation and
normal left ventricular function. Mitral regurgitation severity was determined
primarily by flow convergence method. Treadmill stress echocardiography had
been performed to 34 patients who had admitted to our study. Subjects’
response to exercise was evaluated by Paired Samples T Test. Ejection fraction
and cardiac output values increased significantly with exercise in all patients
(p<0.001). Since systolic period shortens with tachycardia, we evaluated the
patients due to alterations in their regurgitant volume per minute to avoid the
effects of exercise on regurgitant volume

Mitral regurgitation volume per minute decreased in 19 patients (Group 1)
while the same parameter increased in the rest 15 patients (Group 2). Chi-
square and Mann-Whitney-U tests were used to compare both groups with
each other. Eccentric jet proportion was significantly higher in Group 2
(p=0.025). Regurgitant volume, mitral annular area at rest and maximal
gradient between left ventricle and left atrium post-exercise values were
significantly higher in Group 2 (in sequence: p=0.009, p=0.036 ve p=0.005).
Mitral annuler area value was the only independent factor correlating with
alterations in regurgitant volume per minute (R2=0,43, p<0,001) and effective
regurgitant orifice area (R2=0.50, p<0.001).

In conclusion, mitral annular dilatation is the most important predictor of
augmentation in mitral regurgitation severity by exercise in asymptomatic
patients with rheumatic mitral regurgitation and normal left ventricular function.
Regurgitant volume quantity at rest and afterload alterations by exercise may
also contribute to augmentation of regurgitant volume per minute.

Key words: Flow convergence, Treadmill stress echocardiography, Eccentric
jet, Regurgitant volume, Effective regurgitant orifice area
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1. GiRiS ve AMAC

Klinik pratikte en sik saptanan kapak lezyonu olan mitral yetersizlik (MY),
sistol sirasinda sol ventrikllden (LV) sol atrium (LA) icerisine kan akimi olmasi
durumudur (1). MY fizyolojik olabilecegi gibi, patolojik bir cok sebebe de bagh
olabilir.

Cok sik ve kolay bulunabilen bir kardiyak gorintileme ydntemi olan
transtorasik ekokardiyografi (TTE), MY derecesinin belirlenmesinde en sik
kullanilan yéntemdir (2). Olgularin gogunda yari-kantitatif metodlar MY siddetini
belirlemede yeterli olsa da, MY siddetinin kantitatif metodlarla degerlendiriimesi
daha spesifiktir (3).

Kantitatif yéntemlerle, MY siddetini belirlemede 6énemli hemodinamik
belirtecler olan efektif rejurjitasyon orifis alani (EROA) ve rejurjitan volim (RV)
hesaplanabilir (2). Bu degerleri hesaplamada kullanilan altin standart yéntem
kantitatif doppler olsa da, zaman alicidir (4). EROA ve RV 6élciminde
kullanilabilecek diger bir ydontem, yapilan calismalarda kantitatif doppler yéntemi
ile cok iyi derecede korelasyon gésteren akim konverjans (Flow Convergence-
FC) yo6ntemidir. FC ydntemi, kitle korunmasi kanununu esas alir ve
uygulanma kolayligi nedeniyle ilgi ¢ekicidir (5).

Dinamik MY terimi, siklikla, sol ventrikil sistolik disfonksiyonu (LVSD) olan
ve mitral kapaga bagli herhangi bir patolojisi olmayan hastalarda egzersizle MY
gelisimi veya mevcut MY’nin artisi icin kullanihr (6). Bu hasta grubunda,
egzersizle MY artisi, LVSD derecesinden bagimsiz olarak mortaliteyi artirir (7).
Sekonder sebeplere bagh MY’lerin dinamik degisimi cok sik arastirilan bir konu
olmakla birlikte, organik kapak hastaliklarina bagli MY’lerin egzersizle degisimi
hakkindaki veriler sinirhdir. Bunun sebeplerinden birisi, kapak hastaliklarina
bagli MY’lerin dinamikten ziyade statik bir olgu olarak kabul edilmesi ve stres
ekokardiyografik degerlendirmelerde MY artisindan ¢ok ventrikil performansina
odaklanilmasi olabilir (8).



Romatizmal MY, gelismis Ulkelerde sikh@i ileri derecede azalan; fakat
tlkemizin de icinde bulundugu gelismekte olan Ulkelerde halen sik gérllen bir
patolojidir. Ihmh mitral darhigr (MD) olan semptomatik hastalarda yapilan bir
calismada; bazi hastalardaki eforla olugsan semptomlarin egzersizle MY
artisina bagh oldugu belirtiimektedir (9). Asemptomatik ve MY’si 6én planda
romatizmal kapak hastalarinda egzersizin MY siddet degisimine olan etkileri
bilinmemektedir.

Cahsmamizin amaci, asemptomatik, sol ventrikili korunmus romatizmal
MY’li hastalarda kantitatif bir metod olan FC yéntemini kullanarak egzersizin MY
siddeti Uzerine olan etkilerini gézlemek ve MY siddet degisiminde etkili olan

faktorleri arastirmaktir.



2.GENEL BILGILER

Mitral kapak aparati, mitral yaprakgiklar, korda tendinealar, papiller kaslar
ve mitral annulustan olusur. Bu yapilardan herhangi birinde olugan anormallikler
MY’ye yol agabilir.

Walmsley’e goére, sol atrioventrikiler kapaklara “mitral” isminin verilmesi,
Andreas Vesalius’'un bu kapaklari piskoposlarin tacina (mitre) benzetmesi
sonucudur. Mitral kapaklar, ventrikiler sistol sirasinda LA igerisine kan kagigini
Onlerler. Yaprakgiklar tendinoz kordlar ile iki grup papiller kasa baglanirlar.
interkordal araliklar ise, kan akimi icin dnemli bir yolagi meydana getirir. Perloff
ve Roberts tarafindan vurgulandigi gibi, mitral kapagin dizgin calisabilmesi
icin, kapagin tim komponentleri ile birlikte komsu atrial ve ventrikiler kas
yapisinin da saglam olmasi gerekmektedir.

2.1 Genel Anatomi

Valvar kompleks; annulus, yaprakgiklar, tendinoz kordlar ve papiller kaslari
icerir. Fonksiyonu igin ayrica 6nemli olan diger yapilar ise, yaprakgiklarin
gébmuli oldugu sol atrial kaslar ve papiller kaslarin bagh oldugu sol ventrikiler
kaslardir. Kapak, LV icinde oblik olarak yerlesmistir ve aort kapagi ile siki iligki
icerisindedir (Resim 1). Bir kas ile pulmoner kapaktan ayrilan trikispid kapaktan
farkl olarak mitral kapak, aort kapagina tamamen bitigiktir.

N el Aortic Left cor. artery
A = valve valve - .r":-‘
Aort

valve ‘ ) \ 3 !‘_:.

Resim 1. Mitral Kapak Anatomisi (10)



Mitral apareyin bir parcasi olarak kabul edilmese de, Perloff ve Roberts, sol
atrial geniglemenin MY’ye neden olabilecegdinden yola ¢ikarak sol atrial duvarin
énemini vurgulamistir. Ozellikle atrial myokardin, mural (posterior) mitral
yaprakgik atrial yizinde devamlilik gbstermesi, bu yaprakg¢idi, atrial gcember
geniglemelerine hassas hale getirir; ama halen bu hipotez kanitlanmayi
beklemektedir (10).
2.1.1.Mitral Annulus

Yaprakciklarin baglandigi annuler bdlge, prostetik kapaklarda sirkiler
yapidayken normal kapaklarda daha ¢cok ‘D’ seklindedir. Aort kapagi, keskin bir
sinir ile mitral kapak ve ventrikller septum arasinda yer alir ve bu bélgede aort
kapagi, mitral kapagin 2 yaprak¢idinden en az birisi ile fibr6z devamlilik
gOsterir. Devamlihgin géraldaga bdlgedeki fibr6z dokularin genislemesi sag ve
sol fibr6z trigonlar olugturur. AV ileti digumi sag fibrdéz trigondan gecer.

Annulus; solid, halka seklinde ve kapaklarin tutundugu yapi olmakla birlikte
sol atrial kaslarin annulustaki devamlhligr 6nemlidir. Aorto-mitral bélgedeki fibréz
devamlilik gésteren bdlge daha saglamken karsit taraftaki boélge, fibréz bir yapi
olmamasi nedeniyle daha zayiftir. Annuler dilatasyon ve Kkalsifikasyon bu
bdlgede daha sik géralir (10).
2.1.2.Yaprakciklar

Mitral kapakta 2 tane yaprakcik mevcuttur. Bunlar anterior (aortik) ve
posterior (mural) yaprakciklar olarak adlandirilirlar. Aortik yaprakgik, aort kapagi
ile fibr6z devamhhk gdsterir. Aortik yaprakgigin yuvarlak ve serbest bir kenari
vardir ve kapak cevresinin 1/3’Gne yerlesir. Mural yaprakg¢ik ise, uzun ve ince
olmakla birlikte kapagin geride kalan cevresine yerlesmigstir. Aortik kapak, LV
inflow ve outflow akimlar arasinda bir perde goérevini gorir. Her 2 yaprakgik
kapandiginda, kapanma cizgilerinin her birine kommisstr denir. Her bir
yaprakgikta 3’er tane skallop bulunur.

Normalde her iki yaprakcik da ince, esnek ve yumusaktir. Korda
tendinealarin baglanti yerlerine goére aortik yaprakgikta 2, mural yaprakgikta ise
3 adet baglanti bélgesi bulunur. Kapakgiklarin en kalin bélgesi, u¢ kisimlarinin
atrial yGzleridir. Kapakgiklarin kapali oldugu konumda, kapanma gizgisi

atrioventrikller bileskenin altinda olusur ve yaprakgiklarin atrial yGzinde bir



eyer (semer) benzeri yapi meydana getirir. Mitral valv prolapsinda (MVP),
tutulan kapaklar gevsek, yumusak ve sarkik yapiliyken, romatizmal tutulum
gOsteren kapaklar ise sert yapihdir (10).
2.1.3.Korda Tendinealar

Yaprak¢iklarin  ventrikiler yUzeylerinin papiller kaslar ile baglantisini
saglayan iplik benzeri yapilardir. Korda tendinealar iki grup papiller kasa veya
tensor apparatusu olusturmak Gzere postero-inferior ventrikiler duvara
baglanirlar. Papiller kaslardan gelen kordalar her 2 yaprak¢iga da dagilirlar.
Kordalar kapaklara dallanarak baglandiklari i¢in, kapaklardaki korda
baglantilarinin sayisi papiller kaslardaki korda baglantilarindan yaklasik 5 kat
daha fazladir.

Kordalar 3 gruba ayrilirlar:

e Kaba alan kordalari (Rough zone chords): Sayica en cok olanlardir.
Papiller kastan ciktiktan sonra 3 dala aynlirlar. Bu dallardan bir tanesi
yaprakcigin serbest boélgesine, diger ikisi ise serbest bdlgenin yanindaki
kaba alana baglanirlar. Aortik kapaga baglananlar daha kalin ve saglam
yapilidir.

e Zamanl kasilan kordalar (Termed strut chords): Her papiller kasin ug
kismindan ¢ikarlar ve kordalarin en guclisi olarak kabul edilirler (11).

e Bazal kordalar: Sadece mural yaprakgiga baglanirlar. Direkt olarak
ventrikller duvardan veya klgik trabekulasyonlardan cikarlar.

2.1.4.Papiller Kaslar ve Sol Ventrikil Duvari

Bunlar, mitral apareyin muskuler komponentleridir. Fonksiyonel bir Unite

olarak papiller kaslar, bitisik olduklari LV’nin bir bélimadna icerirler. Kordalar,
papiller kaslarin u¢ kismindan cikarlar. Papiller kaslar, ventrikiler kaslarin
apikal ve orta Dbdlgelerinden c¢ikarlar. Genel olarak anterolateral ve
posteromedial olmak Uzere iki grup papiller kas mevcuttur. Anterolateral papiller
kaslar LAD ve Cx’ten ¢ikan dallarla beslenirken posteromedial kaslar RCA’dan
beslenirler (10).



2.2.Mitral Yetmezlik

MY’nin basit bir tanimi, sistol sirasinda LV’den LA icerisine mitral kapak
icerisinden kan akimi olmasidir. Klinik pratikte, MY en sik saptanan kapak
lezyonudur (1). Saghkli insanlarin yaklasik % 80’inde ekokardiyografide belli
derecelerde mitral yetmezlik saptanir. Bunlarin hangilerinin patolojik oldugunun
saptanmasi bazen klinisyenler icin zor olabilir (12).

MY, mitral kapak apareyinin herhangi birisinden kaynaklanan sebeplere
bagh olarak geligebilir. Mitral yaprakg¢iklar ve kordalara bagl olan sebepler
“primer”; mitral apareyi destekleyen yapilara bagli olan sebepler “sekonder”
sebepler olarak adlandirilabilir (12).
2.2.1.Etiyoloji
2.2.1.1.Mitral Yaprakciklardaki Anormallikler

Oncelikli olarak kalp kapakgiklarinin tutulumuna bagli olan MY, kronik
romatizmal kalp hastaligi olanlarda goérilir. MD’den farkh olarak bu lezyon,
erkeklerde kadinlardan daha fazla g6ralir. Romatizmal MY, mitral
yaprakciklarin biri veya her ikisinde gérilen kisalma, deformite, rijidite ve
retraksiyon sonucu gelisir ve korda tendinealar ile papiller kaslarin kisalma ve
fizyonu ile iligkilidir. MVP ise 6ncelikli olarak mitral yaprakgiklari ve korda
tendinealari tutmakla birlikte annuler tutulum da gdsterebilir. infekfif
endokarditte MY gelisimi, mitral yaprakgiklarda perforasyon olugmasi,
vejetasyonlarin kapak koaptasyonunu bozmasi ve vejetasyonun iyilesmesi
sirasinda valvuler retraksiyon olugsmasi sonucunda olur. Penetran ve Kkint
travmalar sonucunda da mitral yaprakgiklarda destruksiyon olusabilir (13).
2.2.1.2.Mitral Annuler Anormallikler
Dilatasyon: Normal bir erigkinde mitral annulusun ¢evresi yaklasik 10 cm’dir.
Mitral annulus yumusak yapidadir ve sistol sirasinda bu yapiyi saran ventrikller
kas yapisinin kasiimasi kapak kapanmasina énemli Olglide katkida bulunan
annuler konstriksiyonu saglar. Mitral annulus genislemesine bagli olan MY, sol
ventrikGll  genigleten tim hastaliklarda (6zelikler dilate kardiyomyopati)
goralebilir.

Kalsifikasyon: idiyopatik (dejeneratif) mitral annuler kalsifikasyon, otopsilerde

bircok kalpte bulunmaktadir; ¢ogunlukla énemsizdir. Fakat siddetli oldugu



zaman, MY’nin dnemli bir nedeni olabilir (14). Romatizmal MY’den farkh olarak,
bayanlarda erkeklerden daha sik gorulir. Siklikla ateroskleroz risk faktorleri ile
birlikte bulunur ve kardiyovaskuller morbidite ve mortalite habercisi olabilir (15).
Kalsifikasyon, yaprakgiklarin bazal kisimlarini etkileyerek diastol ve sistoldeki
hareketlerini kisitlar ve mitral annuler halkanin normal sfinkterik hareketini de
6nleyerek MY’yi siddetlendirir.

2.2.1.3.Korda Tendinea Anormallikleri

MY’nin énemli sebeplerindendir. Kordalarin uzamasi ve riptiari MVP’de sik
gbruldr (16). Korda raptirt ayrica endokardit, travma, romatizmal ates, papiller
kas disfonksiyonu ve akut sol ventrikller dilatasyon gibi sebeplere de bagli
olabilir. Korda rUptarinin hizi ve riptire olan kordalarin sayisi klinigi ve siddeti
belirler.
2.2.1.4.Papiller Kaslarin Tutulumu

MY’nin sik sebeplerindendir. Bu kaslar koroner arterlerin terminal kisimlari
tarafindan beslendikleri igin iskemiye hassastirlar. Ozellikle posteromedial
papiller kas, sadece RCA posterior desendan dali tarafindan beslendigi icin
iskemiye daha duyarlidir. Papiller disfonksiyon; iskemi, anemi, koroner arterit
gibi durumlarda goérulebilir. Ayrica, myokard infarktlisi gecirenlerde papiller
kaslarin tabaninda olusan sol ventrikiler diskinezi de papiller kas disfonksiyonu
yapabilir. Ayrica LV dilatasyonu yapan sebepler, papiller kaslar arasindaki
uyumu bozarak MY yapabilir.

Tablo 1’de gdsterildigi gibi kronik MY’nin bircok nedeni olmakla birlikte en
sik gorulen sebepler MVP, romatizmal kalp hastaliklari, kardiyomyopatiler,
infektif endokardit, mitral annuler kalsifikasyon ve iskemik kalp hastaliklaridir
(13). MVP, populasyonun yaklasik % 2,3’Gnde gorular (17). Fakat bu hastalarin
sadece klcUk bir kisminda cerrahi gerektirecek dizeyde MY gelisir (18).
Romatizmal MY’nin insidansi ise gelismis Ulkelerde belirgin derecede

azalmigken, gelismekte olan Ulkelerde halen ylksek oranlarda seyretmektedir.



Tablo 1. Kronik MY Etiyolojisi

inflamatuar
¢ Romatizmal kalp hastaligi
e Sistemik Lupus Eritematosus

e Skleroderma

Dejeneratif
e Mitral kapaklarin mikzomatéz dejenerasyonu (Mitral valv prolapsusu)
e Marfan Sendromu
e Ehler-Danlos Sendromu
e Psddoksantoma elastikum

e Mitral annulus kalsifikasyonu

Infektif
e nfektif endokardit

Yapisal
e Korda tendinea rUptiri (spontan veya sekonder sebeplere-myokard
infarktlsU, travma, endokardit, mitral valv prolapsusu- bagli)
e Papiller kas rUptlrt veya disfonksiyonu (iskemi, M)
e Mitral kapak annulusu veya sol ventrikil kavitesinin dilatasyonu (konjestif
kardiyomyopatiler, anevrizmal dilatasyon)

e Hipertrofik kardiyomyopati

Konjenital
e Mitral kapak kleft ve fenestrasyonlari

e Parasit mitral kapak

2.2.2.Patofizyoloji

Rejurjitasyon acikligi (orifis) ile aortik kapak birbirine paralel olduklari igin,
kronik MY’de LV ejeksiyonunun direnci azalmistir. Sonu¢ olarak, MY, LV
ejeksiyonunu artirir. RV’nin yaklasik % 50’den fazlasi, aort kapak ac¢ilimindan
6nce LA icerisine bogalir. MY akiminin hacmi, yetmezlik acikligina ve LV ile LA
arasindaki geriye dogru basin¢ gradientine baglidir (14). Hem agiklik boyutu,
hem de basing farki degisken degerlerdir. LV sistolik basinci ve LV-LA gradienti



sistemik vaskuler rezistansa baghdir. Mitral annulusun esnek oldugu hastalarda
bazi girisimlerle annulusun ¢evresi degistirilebilir. Bu sekilde, hem 6én yik hem
art yik artisi ve kontraktilite azalmasi LV ¢apini ve mitral annulusu genisleterek
rejurjitan orifisi artirirlar. LV capi pozitif inotropik ajanlarla, ditretiklerle ve
vazodilatérlerle azaltildigi zaman orifis alani ve RV azalir (19,20). LV
dilatasyonu, sebebe bagli olmadan MY’yi artirir.

Kronik MY’de, sol ventrikiler diyastol sonu hacmi (LVEDV) artar.
Baslangicta distk olan sol ventrikiler sistol sonu hacmi (LVESV) de normal
seviyeye doner. LV duvar gerimi, Laplace Kanunu’na gbére artar (14). Bunun
sonucunda gelisen sol ventrikiler ve mitral annuler genigleme MY’nin daha da
artmasina yol acar. LVEDV ve sol ventrikller kitle artar, eksantrik hipertrofi
gelisir. Fakat, LV kitle artiginin LV dilatasyonuna orani normalden ktg¢uktir (21).
Art yOk azalmasinin kontraktiliteyi artirmasi nedeniyle, LV; MY tarafindan
olusturulan yUke adapte olabilir. Primer sebeplere bagl MY’si olan hastalarin
cogunda kompansasyon yillar boyunca devam eder. Fakat bazi hastalarda
kronik hemodinamik ylklenme dekompansasyona yol acar. LVESV, art yik, 6n
yuk artar ; ejeksiyon fraksiyonu (EF) ve atim hacmi (SV) diger. Bu hastalarda,
nérohormonal aktivasyon ve dolasimdaki inflamatuar sitokinlerde artis oldugu
saptanmistir (22-24).

MY’li hastalarda koroner kan akimi artarken myokardial oksijen ihtiyacinda
az miktarda artis olur (25). MY’li hastalarda; aort darhdi (AD) veya aort
yetmezligi (AY) olan hastalara gére anjinal ataklar cok daha nadirdir.

EF, art-ylk ile ters oranti oldugu icin MY’lihastalarda baslangicta EF
degeri normalden vyuksektir (14). Hastalarda olusan semptomlar siklikla
yetmezlige bagh gelisen LA basin¢ artisina baglhdir. MY devam ettikce, kronik
diastolik ylklenme ile karakterize olan myokardial disfonksiyon, art ylk
azalmasina bagh olan kontraktilite artisini engellemeye baslar. Buna ragmen,
asikar kalp yetmezIigi bulgulan gelisen MY’li hastalarda bile EF degeri sadece
hafif olarak azalir (26). Orta dereceli EF azalmalar (% 40-50), MY’li hastalarda
siddetli; hatta irreverzibl kontraktilite azalmasini gésterir (27).
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2.2.3.Hemodinami

Siddetli semptomatik MY’li hastalarda efektif (forward) kardiak debi (CO)
azalmisken, total (forward+rejurjitan volim) artmigtir. Egzersiz sirasinda elde
edilen CO, MY’de fonksiyonel kapasitenin ana belirleyicisidir (28).

Siddetli MY’si olan hastalarda klinik tablonun ana belirleyicisi sol atrial ve
pulmoner vaskuiler yatagin kompliansidir. Kompliansin disitk oldugu olgular

akut, yiksek oldugu olgular ise kronik seyirlidir.

2.3.Mitral Yetmezligin Ekokardiyografik Degerlendirmesi

Cok sik ve kolay bulunabilen bir kardiyak gorintileme yéntemi olan
transtorasik ekokardiyografi (TTE), MY derecesinin belirlenmesinde en sik
kullanilan yéntemdir. TTE ve doppler inceleme, MY varligini ve sebebini
belirlemede mikemmel bir ydntem olmakla birlikte ekokardiyografik incelemede
yetmezligin siddetinin ve miktarinin belirlenmesi bazen glg¢ olabilir. Bunun
sebeplerinden birisi, kompleks ve bazen dinamik bir olgu olan MY’nin iki boyutlu
ekokardiyografik incelemede degerlendiriimesinin imkansiz olusudur. Yine de,
TTE’de saptandigi takdirde, MY’nin siddetinin belirlenmesi hastanin daha
sonraki ybénetimi icin sarttir (2).

2006 ACC-AHA Kapak Hastaliklari Kilavuzu'na gére MYde  TTE
endikasyonlari Tablo 2’de gdsteriimektedir (29). Kullanilan terimlerden siniflar,
ilgili ydontemin yapilma gerekliligini; kanit dizeyleri ise hangi verilere gére bu
tavsiyelerin yapildigini gésterir:

e Sinif I: islemin veya tedavi ydnteminin yararli ve etkili oldugu yéniinde

kanitlar veya genel gorus birligi vardir.

e Sinif ll: islem veya tedavi yénteminin yararli ve etkili oldugu yéniinde

celigkili verilerin oldugu durumlar.
o Sinif lla: Verilerin cogunlugu yararlilik-etkinlik yénindedir.
o Sinif lIb: Verilerin gogunlugu yaralilik-etkinlik ydniinde degildir.

e Sinif lll: igslem veya tedavi yénteminin yararll veya etkili olmadigi, hatta

bazi durumlarda zararl olabilece@i yéninde delillerin veya genel goérls
birliginin oldugu durumlar.

e Kanit Diuzeyi A: Coklu randomize ¢alismalardan elde edilen veriler.
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e Kanit Duzeyi B:Tek bir randomize calismadan veya non-randomize
calismalardan derlenen veriler

e Kanit Duzeyi C: Uzmanlarin énerilerine gére dizenlenen veriler.

Tablo 2. MY'de Ekokardiyografi Endikasyonlari (29)

Mitral Yetmezlikli Hastalarda TTE Endikasyonlari, ACC/AHA 2006 Kilavuzu

Sinif |

e TTE; MY sUphesi olan tim hastalarda, bazal LV, LA ve sag ventrikil
boyut ve fonksiyonlarinin, pulmoner arter basincinin ve MY siddetinin
degerlendiriimesi i¢in endikedir. (KD: C)

e TTE; MY mekanizmasinin ortaya ¢ikartiimasi igin endikedir (KD: B)

e TTE; orta-ileri MY’si olan asemptomatik hastalarda LV fonksiyonunun
(EF ve sistol sonu ¢api 6lguimleri) yilda bir veya iki kez degerlendiriimesi
icin gereklidir. (KD: C)

e TTE; MY’li hastalarda, semptom ve bulgularda degisiklik oldugu
durumlarda mitral kapak apareyinin  ve LV  fonksiyonunun
degerlendiriimesi i¢in endikedir. (KD: C)

e TTE; mitral kapak replasmani (MVR) veya onariminin sonrasinda mitral
kapak hemodinamisinin, LV ¢ap ve fonksiyonunun degerlendirilmesi igin
endikedir. (KD: C)

Sinif lla

e Siddetli MY’si olan asemptomatik hastalarda egzersiz toleransinin,
egzersizle MY ve pulmoner arter basinci degisiklerinin degerlendirilmesi
icin egzersiz doppler ekokardiyografi endikedir. (KD: C)

Sinif

e Hafif MY’si olan, sol ventrikil ¢cap ve fonksiyonlari normal sinirlarda olan
hastalarin rutin takiplerinde TTE endike degildir. (KD: C)

KD: Kanit Dizeyi

Kilavuzlarda da belirtildigi gibi, kapsamh bir TTE ve doppler incelemesi
MY’li  hastalarin  y6netiminde vazgecilmezdir. TTE; LA ve LV’nin
degerlendiriimesini, LV EF élcimdni ve MY siddetinin tayin edilmesini saglar
(29). MY siddetinin kantifikasyonu da siddetle énerilmektedir (30-33). Hastalarin
cogunda pulmoner arter basinci (PAB); trikispid yetmezliginin (TY) maksimal
hiziyla hesaplanabilir (34). Bazalde alinan degerlerdeki degisimler, kapak

cerrahisinin zamanlamasini belirlemede 6nemlidir.
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2.3.1.iki Boyutlu Ekokardiyografik Degerlendirme
2.3.1.1.MY Sebebinin Belirlenmesi

Anlamli MY saptandiginda, siddeti belirlemekle birlikte altta yatan sebebin
de bulunmasi gerekir. Bunun igin, mitral kapak yapisini olusturan tim
komponentlerin dikkatlice degerlendiriimesi gerekir. Sebebin belirlenmesi,
tedavi seklinin belirlenmesinde ¢ok ©6nemlidir. Primer kapak patolojilerine
genellikle cerrahi tedavi gerekirken, LV duvar anormalliklerine bagli MY’lerin
(fonksiyonel MY) tedavisinde ise medikal tedavi, revaskullarizasyon veya
annuloplasti gerekecektir.

Romatizmal MY’de, yaprakciklarda ve subvalvar yapilarda kalinlasma,
kalsifikasyon ile birlikte yaprakgiklarin hareketlerinin  kisitlanmasi tipik
ekokardiyografik bulgulardir. Sikilikla kommissural flizyon gor0lir; ayrica
degisen derecelerde MY ve MD kombinasyonu gérulebilir. Baska bir ipucu da,
diger kapaklarin (siklikla aortik) romatizmal tutulumlarinin gértlmesidir (2).
2.3.1.2.Sol Atriumun Degerlendirilmesi

ince muskiler duvarli ve kismen oval sekilli bir yapisi olan LA, TTE ilk
ciktigindan bu yana ilk olarak degerlendirilen kardiyak yapilardan birisidir. LA,
bircok ekokardiyografik pencerede gbzlenebilmektedir. Bu dlizlemlerden
hicbirisi LA’nin 3 boyutlu yapisi hakkinda tam bilgi vermedigi igin
degerlendirmenin 2 veya daha fazla dizlemde yapilmasi sarttir.

LA boyutunu degerlendirmede kullanilabilecek en eski yéntem, uzun
aks (L-Ax) dizleminde M-mode ekokardiyografi ile LA sistolik ve diastolik
caplarinin élctimesidir. Bu élcimudn gavenilir olabilmesi icin, dlctim dizleminin
aort kapagindan da gecmesi gerekmektedir. Gérlintlileme dizlemine gére LA
pozisyonu her zaman belirlenemedigi icin anteroposterior ¢capin bu yéntemle
anlamli bir glvenilirlikte élgtlmesi tartismalidir (35). Diger yénden, MY’de LA
daha c¢ok uzunlamasina genigleyebilecedi icin sadece L-Ax dizleminden
yapilan degerlendirmeyle LA oldugundan daha kic¢ik 6élctlebilir. Bu nedenle LA
uzunlugu, apikal pencerelerden mitral kapagin ucundan LA arka duvarina kadar
olan mesafe dlcllerek degerlendiriimelidir (36). LA siklikla sferik olarak genisler,
fakat bazen asimetrik genislemeler de gd6zlenebilir. Her 2 durumda da, LA

caplarinin birkac dizlemde degerlendiriimesiyle alinan &lgimler, manyetik
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rezonans veya anjiyografide o&lgllen degerlerle korelasyon gdsterir. LA
blayUklaga; LA basinci, diyastolik fonksiyonlar ve prognoz hakkinda énemli
bilgiler saglar
Sol atrial alan, apikal 4 bosluk (A4C)ve apikal 2 bosluk(A2C) gibi her iki
apikal ortogonal planda planimetri metoduyla oélculebilir. Her iki dizlemdeki
alanlar hesaplandiktan sonra, mitral annulusun merkezinden LA superior
sinirina kadar olan lineer ¢ap (L) dlcilerek, asagidaki sekilde gésterilen formlle
formille (LAVOL) hesaplanabilir:
LAVOL=(0,85xA1xA2)/L
Mitral annuler alanin (MAA) hesaplanmasi, erken diastolde mitral annulus
caplarinin apikal iki dizlemden (A4C ve A2C) oOlcllerek sekildeki formille
hesaplanmasiyla bulunabilir.
MAA=[x(2D1)x("2D2)

2.3.1.3.Sol Ventrikiliin Degerlendirilmesi

LV cap Olgumleri 2B ekokardiyografi rehberliginde M-mode
ekokardiyografi ile papiller kas seviyesinde ve L-Ax pozisyonunda oélg¢ultr. LV
kavitesinin uzun c¢api, alani ve hacminin 2B ekokardiyografi ile tespitinin
standardizasyonu Amerikan Ekokardiyografi Toplulugunca saglamigtir (37).

LV hacmi, asagidaki metodlardan herhangi biriyle hesaplanabilir:
1. En govenilir metot c¢ift planh Simpson kurahdir. Ventrikilin anatomik
seklinden etkilenmeksizin volim hesaplanabilir. Simpson kuralina gére LV, esit
kalinlikta ¢cok sayida kata bolindr. Her katta volim kisa aks (S-Ax) kesiti ve kat
kalinhgindan hesaplanir. Hesaplanan kat volimleri toplanir. Bu metot ile LV’i
A4C ve A2C gibi 2 farkh akstan goérintlilemek gerekir. Her iki gérintide LV
uzunlugu (L) esittir (36,38,39).

n
L
v=_ xz ai xbi x =
4 P n

(n=kat sayisi, ai=iki bosluk pozisyonunda her bir katin yaricapi, bi=dort bosluk
pozisyonunda her bir katin yaricapi, L=LV uzunlugu)

2. Modifiye Simpson kurali: iki boyutlu ekokardiyografide dort bosluk veya iki
bosluk pozisyonunda LV caplari élctlir. Bilgisayar otomatik hesaplar (39).
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3. Bagka bir metot ise alan-uzunluk metodudur, yine ¢ift planda yapilir. Asil
avantaji basitligidir. Apikal pencere goérintisinde uzunlugun az d&lgtlmesi,
yanlislikla volimin disik olarak hesaplanmasina yol acabilir.

4. Dort bosluk ve iki bosluk gérintisinden dlcilen ventrikilin Kisa ve uzun aksi
ile LV volimUndn hesaplanabilir.

5. Iki bosluklu pencerede 2B ekokardiyografi rehberliginde, LV uzunlugu ve

planimetre ile alani dlguldr.

2
V:O.85><A
L

(A=6lculen alan, L=LV uzunlugu)
2.3.2.Doppler Ekokardiyografik Degerlendirme

Doppler prensibi, Avusturya’h bir fizik¢i olan Christian Doppler’in ilk olarak
1842’de yayinlanan calismalarina dayanir. Kardiyovaskiler uygulamalarda
kullanilan 5 tip doppler teknigi mevcuttur:

e Vurulu Dalga (PW) Doppler
e Devamli Dalga (CW) Doppler
e Renkli Doppler
e Doku Doppler
e Duplex Gérlantileme
MY’nin degerlendiriimesinde ilk 3 teknik kullantlir.

PW Doppler’de, tek bir ultrason kristali ses dalgalarini génderir ve geri alir.
Kristal belirli bir frekansta (pulsed repetition frequency-PRF) ani patlamalarla
ses dalgalarini yayar. PW Doppler’in en énemli avantaji, noktasal bir bdlgedeki
akim sinyallerini alabilmesi, dezavantaji ise ylUksek velositelerde &lgim
alamamasidir. Doppler sistemin en fazla ne kadar ylUkseklikteki bir Doppler
frekansi saptayabilecegini 6nceden belirler. PW sistemin yiUksek frekansl
Doppler dalgalarini saptamadaki yetersizligine “aliasing” denilir. Ayni kristal hem
ISIn yaymada hem de geri gelen 1sini almada kullanildidr icin maksimal frekans
degisimi ancak PRF’nin yarisi kadardir. PW Doppler sistemde saptanabilen en
ust frekans sinirina “Nyquist” limiti veya numarasi denir (38).
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. 1.... PRF
Nyquist limiti = -

CW Doppler ise, iki kristalle ¢alisir. Birisi devamli olarak dalga gdénderirken
digeri ise yansiyan dalgalari alir. PRF veya Nyquist ile sinirli degildir. Bu
nedenle CW Doppler, en yiksek hizlari bile kayit etmede kullanilabilir (38).

PW Doppler volim élgimleri, mitral in-flow akim, diastolik fonksiyonlar gibi
parametreleri élgmede kullanilirken CW Doppler maksimal akim velositesi, iki
nokta arasindaki basing gradienti, basin¢ yarilanma zamani gibi parametreleri
6lcmede kullanilir.

Renkli Doppler Ekokardiyografi ise, PW Doppler prensiplerine gére calgir.
Nyquist limiti PW Doppler’den daha disuaktir.
2.3.2.1.Mitral Yetmezlik Tanisi

Doppler Ekokardiyografi, MY tanisinda ileri derecede sensitif bir ydntemdir.
Hatta, yapisal olarak normal kalpleri olan hastalarin % 20-80’inde hafif MY
tespit edilebilir, bunun klinik olarak herhangi bir 6nemi yoktur (40-42).
2.3.2.2.Siddetin Derecelendirimesi

MY  olgularinin ¢cogunda, siddetin yari-kantitatif metodlarla
derecelendiriimesi klinik talipte yeterlidir. Lezyonu ihmli-siddetli olarak ayirmak
6nemlidir. BUyUk bir rejurjitan hacmi olan ve hemodinamik olarak anlamli etkiler
yapan lezyonlar “siddetli” olarak siniflanir. Fakat bu subjektif bir derecelendirme
olmakla birlikte Klinisyenler ve merkezler arasindaki degerlendirmelerde
farkliliklar siktir.
2.3.2.3.Renkli Doppler Yetmezlik Jeti Boyutlari

Bazi arastiricilar, MY siddetini belirlemede, yari kantitatif bir yéntem olan
renkli doppler yetmezIik jeti uzunlugu ve/veya alanini kullanmaktadir. Burada,
jet boyutlarinin kapaktan gecen yetmezlik hacmi ile dogru oranti oldugu
disUndlmektedir. Fakat, unutulmamaldir ki, renk haritasi (color map), yetmezlik
hacmini gdstermekten ziyade, yetmezlik akiminin belli bir zamandaki hizini
temsil etmektedir. Bundan 6tird, radyografik kontrast anjiyogramin ultrasonik
bir esdegeri olarak disiinilemez. Olclimlerin dogru yapilabilmesi icin, jetin renk
ayarinin iyi yapillmasi ve serbest jet dlgimlerinin yapilmasi gerekmektedir.



16

MY’nin jet uzunluguna goére 1-4 arasindaki derecelendirmesi Sekil 1’de

gbsterilmigtir.

1.derece
2.derece

3.derece
4 derece

Sekil 1. MY’nin Derecelendirmesi

Klinik calismalar, serbest rejurjitan jetin alan &lgimlerinin anjiyografik
yetmezlik siddetiyle iyi korelasyon gdésterdigini ve tek basina jet uzunlugu
6lcimiinden daha guvenilir oldugunu géstermektedir (43). Jet alanlarinin atrial
alanlara gbére dizenlenmesi yanilma payini azaltabilir. Helmcke (43), jet
alani/sol atrial alan (MY/LA) oranlarina gére ihmli, orta dereceli ve siddetli MY
oranlarini sirasiyla < % 20, % 20-40 ve > % 40 olarak belirlemistir. Yine de bu
oranlar ¢ok dikkatli olarak degerlendiriimelidir; ¢inkU atrial ¢ap ile birlikte jet
alanini degistirebilen atrial basing ve komplians degerleri de degigir.

Atrial duvarlarin yaptigi akim engellemesi de g6z énlne alindiginda, MY/LA
ile RV arasindaki iliski daha belirsiz bir hal almaktadir. Eksantrik yetmezlik
jetleri, atrial duvar ve tabana yakin bdlgelere dogru hareket ederler. Santral
olarak serbest hareket eden jetlere gbre, eksantrik jetler duvar boyunca
ilerledikleri ve sadece duvara dik olarak dar bir alanda yayildiklari icin (Coanda
etkisi), bu jetlerin caplari ve alanlari ¢cok daha dardir. Birkac calisma, eksantrik
jetlerin, konvansiyonel ekokardiyografik gériintileme renkli akim haritalamada,
ayni miktardaki santral jetlere gbére daha kigUk jet alanlarinin  oldugunu
gb6stermigstir (44-46).

Renkli akimin boyutu, yetmezlik akiminin hizini etkileyen bazi faktérlerle
etkilesebilir. Bu faktérler kullanilan enstrumana bagli ézellikler, sol atrial basing-
komplians, sol ventrikller basing ve sistolik fonksiyona bagli olabilir (47). LV

basincinin arttigr  durumlar jetin hizini artinp oldugundan daha fazla
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gérinmesini saglarken LA basincini artiran faktérler ters etkiyle jetin
oldugundan daha klgik gérinmesine neden olabilir. Bu sebeplerden 6tird,
MY’nin siddetini belirlemede jet alanini kullanirken dikkatli olunmalidir.
2.3.2.4.Spektral Doppler

CW Doppler’in yetmezlik zarfindaki yogunluk miktari, MY siddeti ile dogru
orantilidir. MY siddetlendikge geriye kagan kirmizi kan hiicresi miktari artacagi
icin, doppler sinyali yogunlugu artar (48).
2.3.2.5.Pulmoner Ven Akimi

Pulmoner venlerin PW Doppler ile incelenmesi siddetin belilenmesinde
faydali olabilir (49). Anlamli MY’de olusan LA basin¢ artisl, pulmoner ven
akiminin ge¢ sistolde azalmasina yol acar. Siddetli MY’de, pulmoner ven
akiminin tamamen sistolik geri déntsu izlenebilir ve bu bulgu, siddetli MY’nin iyi
bir gdstergesidir.
2.3.2.6.Pulmoner Arter Basinci

Bernoulli esitligine gbére, iki bosluk arasindaki basin¢ farki, her 2 bosluk
arasindaki yetmezlIik jetinin maksimal hiziyla (Vmax) hesaplanabilir:

Basing farki=4 x (Vmax)?

Bu denkleme gbére, TY maksimal velositesi kullanilarak sag ventrikil-sag
atrium arasindaki basing farki bulunabilir (35). Bulunan degere sag atrial basing
icin uygun bir deger (5-20 mmHg arasi) eklenerek PAB hesaplanabilir (34).
PAB, Ozellikle ileri MY’si olan hastalarin takibinde ve operasyon zamaninin
belirlenmesinde 6nemli bir kriterdir.
2.3.3.Kantitatif Degerlendirme

Bazi durumlarda MY’nin siddetinin belirlenmesi halen zor olabilir. Bu gibi
durumlarda kantitatif analizlerin faydasi bulunmaktadir. Olciilebilecek 3 deger
RV, rejurjitan fraksiyon (RF) ve EROA’dIr (Tablo 3). Bu parametreler, kantitatif
doppler veya FC metodlariyla hesaplanabilir.



18

Tablo 3. MY Derecelendirmesinde Kullanilan Sayilabilir Parametreler

Parametre Tanim Hesaplama Yontemi
Bir sistol sirasinda mitral |
. _ 5 Mitral inflow hacmi (ml)-
RV (ml) bblgeden geriye dogru olan _
. LVOT outflow hacmi (ml)
hacim
Rejurjitan hacmin mitral inflow | RV (ml) / mitral inflow
RF (%) _ .
hacmine orani hacmi (ml) x 100 %
.. ... | Rejurjitan akim olugsmasinda
EROA (cm?) —kantitatif | - TSN v (mi) / rejuriitan
etkii olan alan (bir sistol| =~
doppler metodu orifisteki VTI (cm)
boyunca)
Rejurjitan akim olugsmasinda | Rejurjitan orifis akim hizi
EROA (cm2) (FC i ¥ an
etkili olan alan (herhangi bir | (ml/sn) / rejurjitan orifis
Metodu)
anda) akim hizi (cm/sn)

2.3.3.1.Kantitatif Doppler

Bu ybdntem, Kkalbin cgesitli

bdlgelerinde akim hacmini

6lgmek icin

kullanilabilir (Sekil 2). Mitral inflow ve sol ventrikul ¢ikis yolu (LVOT) akimlari
hesaplanabilirse, RV ve MY orani (RF) hesaplanabilir. Rejurjitan akimin hiz-
(VTI) EROA da hesaplanabilir.
Kantitatif doppler metodu hesaplamalari Amerikan Ekokardiyografi Cemiyeti

zaman integrali hesaplanabildigi zaman,
tarafindan yayinlanmistir (4). Bu teknik, bir akim sisteminde, herhangi bir

alandan gecen akim hacmi hizinin esit olmasi prensibine dayanmaktadir.

|'f \III' 2 ¥ emfs 'II{ \"III
. _ S——- }
Il\__/'ll - II'\.._K'

Herhangi bir andaki akim hizi= ylzey alani x hiz=A x V ml/sn
Atim hacmi= A x VTl ml

Sekil 2. Akim Sisteminde Hacim Hesaplamasi
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Herhangi bir kapak yetmezligi olmayan bir kalpte tim kapaklardan gecen
akim miktari egittir. Bu prensip, Sekil 3'te gdsterilmektedir.

Sekil 3. Normal bir kalpte tim kapaklardan ayni
miktarda akim gecmesi.

Mitral annuler VTI, mitral annuler seviyeden PW doppler érneklemesi ile
Olguldr. LVOT alani, L-Ax dizleminden ¢apin 6lgimd ve LVOT’nin ¢ember
olarak kabul edilmesi ile hesaplanir. LVOT VTI ise, apikal bes bosluk
dizleminden (A5C), LVOT c¢apinin alindigi noktadan, PW doppler élcima ile
yapilir. Son olarak, MY jetinin VTI degeri de A4C dizleminden CW doppler
O6rneklemesi ile bulunur (2).

Kantitatif Doppler hesaplamalari faydali olmakla birlikte zaman alicidir ve
tecrlbeli kigiler tarafindan yapilmalidir. Gaplarin élgiminde yapilacak en ufak
hata, yapilan élcimlerin karesi alinacagi icin ¢ok farkli sonuglarin ¢gikmasina
sebep olabilir. Ayrica, aort yetmezIligi (AY) varliginda bu teknik kullanilamaz.
Yine de, tecrUbeli kisilerin olcimleri ile bu teknik, kapak yetmezliginin
kantifikasyonunda altin standard olarak gdésterilir (3,50).
2.3.3.2.Akim Konverjans (Flow Convergence-FC) Metodu

Bu metod, 6zellikle EROA’nin hesaplanmasi igin kantitatif doppler
yOntemine bir alternatiftir. Yetmezlik agikliginin hemen proksimalindeki akima
gére hesaplanir (51). Bu yéntem, akimin hesaplanmasinda dizensiz ve
tirbulan olan yetmezlik akiminin élgliimesinden daha etkilidir. FC prensibi, en



20

iyi sekilde, duz bir agiklik noktasindan gecen akimin davranisi gbéz 6nlne
alinarak anlagilabilir. Akim, agikliga yéneldigi zaman, bircok yénde hizlanir;
maksimum hiza da agiklik bélgesinde ulasir. Akim alanini incelemede renkli
doppler kullanildiginda, akim hizinin, r cm mesafesinde, ilk renkli doppler
aliasing hizini (Va, cm/sn) gectigi gbzlenir. Bu noktada, olagan disi bir renk
degisikligi g6zlenir. Bir nokta aciklidr dustnuldiginde, akimin her gizgisinin
aliasing hizint r cm uzaklikta gectigi gdbzlenebilir. Bu da, renkli doppler
incelemede, orifisten r cm yaricapinda yay seklinde beklenmedik renk
degisikligi olarak izlenir. Akim, acikliga her ydénden ulastidi icin, ¢ boyutlu
dizlemde, her yénden r yaricapli bir yay gibi géralir. Bu bdlge, FC alani (Sekil
4) veya Proksimal izovolimetrik Yiizey Alani (PISA) olarak adlandirilir ve alani
2 1rr2 formullyle hesaplanabilir. Klinik pratikte, rejurjitan orifis boyutu sinirli
olmasina ve dizensiz yapida olabilmesine karsin, FC metodu kullanilabilir.

FC
Va

e Ty

EROA Vorifis

Sekil 4. FC Alaninin 3 Boyutlu $Sematizasyonu

Akim hacim hizi, akimin yGzey alani ile hizinin garpimindan olustugu igin,
herhangi bir andaki akim hacim hizi, FC metodunda 2mr2 VaA'dir. Ayni prensibe
gore, rejurjitan orifisteki anlik akim hizi (yetmezlik akim hizi), EROA ile orifisteki
yetmezlik hizina (CW doppler ile bulunur) esit olur. Kitle korunmasi kanununa
gore, FC’deki akim hizi, rejurjitan akim hizina esit olur.

Bircok calismada, FC’ye goére yapilan akim ve EROA hesaplamalarinin
kantitatif doppler analizleri ile benzerlik gbsterdigi bulunmustur (52,53).
Olglimler sirasinda, FC alaninin en dis bélgesindeki yaricapin alinmasi
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6nerilmektedir. FC metoduyla EROA ve RV hesaplanmasi Sekil 5te
gbsterilmektedir.

Alan=21rr2
Akim=AlanxVa
EROA=Akim/Vmax
RV=EROAXxVTI

Sekil 5. FC Metoduvia EROA ve RV Hesaplanmasi

Akim hizlar kardiyak siklus boyunca dinamik olarak degistigi icin, bu
metodla hesaplanan EROA’nin, anlk alan oldugunun bilinmesi énemlidir. Klinik
uygulamada operatér, 2 boyutlu renkli doppler gérintisinid dondurarak FC
yarigapinin maksimum oldugu seviyeye kadar film gorintlistinU yavas olarak
oynatmalidir. FC yarigapinin maksimum oldugu seviyede, FC aliasing sinirlari
maksimum uzaklikta ve yetmezlik jetinin hizi maksimum velositededir. FC akim
miktari bu karede hesaplanirsa, EROA degeri gUvenilir bir bigimde
hesaplanabilir (5). EROA degeri, pik rejurjitan akim miktari ile korelasyon
gbsterir. Kantitatif dopplerdeki délgimlerde ise, dlcimler RV ve rejurjitan akim
VTI degerleri ile yapildigi icin, bulunan EROA degeri ortalama bir degerdir.
Pratik uygulamada ise, kardiyak siklus boyunca ortalama ve pik EROA degerleri
genellikle ¢cok az degistigi icin, her 2 uygulama arasinda bulunan degerler
arasindaki fark ihmal edilebilir.

Akimin normal oldugu olgularda bu yéntem sorunsuz iglerken rejurjitan
orifisin proksimalinde akimin kisitlandigi durumlarda (eksantrik kacaklar gibi),

FC sekli gercek bir hemisfer olmaz. Bu gibi durumlarda, kisitlanan FC arkinin
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acisinin (o) hesaplanmasi ve EROA hesaplamasinin o/180 ile duzeltilerek
hesaplanmasi gerekmektedir (54). FC metodundaki baska bir zorluk da, ilk
aliasing sinirina kadar yaricap 6lcimuU yaparken sinirin tam belirlenememesi
olabilir. Bu problemin (stesinden gelebilmek igin, inter-aliasing mesafesi
konsepti tanimlanmistir (55). Bu prensip de, katle korunmasi kanununu esas
alr. Orifise yaklasan her ayri FC zonundaki akimlarin hizlari esit olmalidir. Bu
yéntem glvenilir olmakla birlikte, karigik matematik islemlerine dayanmaktadir.
2.3.3.3.Vena Kontakta Olciimleri

Vena kontrakta (VC), yetmezlik jetinin hemen orifis hizasinda olusan en dar
boyun kismidir. Bu bdlgedeki akim yiksek olmasina ragmen, akim paterni
bircok paralel gizgiden olusur. VC’'nin hemen distalinde, akim progresif olarak
tirbulan ve dlzensiz bir sekle girer, kan hucreleri kagagin oldugu bosluga
yayilirlar. Teorik olarak, VC kesitsel alaninin rejurjitan orifis alani ile direkt
baglantisi oldugu disanalebilir (Sekil 6).

FC

£
vC

I‘. ‘.'I

MYJeti

Sekil 6. VC Sematizasvonu

iki boyutlu eko-doppler A 4C ve L-Ax dizlemlerinde VC ve EROA
Olcimlerinin karsilastirildigi bazi ¢calismalarda, her 2 deger arasinda anlamh bir
baglanti oldugu kanitlanmistir (56-59). Bu baglanti, eksantrik jetlerde bile
gbzlenmektedir (60). Resim 2'de FC alani ve VC’nin TTE gérintlst mevcuttur.
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Resim 2. FC Alani ve VC’nin TTE Goriintlisi

Olcimlerle bulunan MY siddeti Tablo 4’'te gdsterilmistir.

Tablo 4. MY Siddetini Belirlemede Kullanilan Parametreler

MY SIDDETI
HAFIF ORTA ILERI
Kalitatif
Anjiyografik 1 2 3-4
Derece
CW Doppler Hafif Siddetli
Yogunlugu

RD Jet Boyutu

Kicglk, santral,

Hafiften fazla,

Blyudk santral

<4 cm? siddetli kriteri yok veya eksantrik
Jet/LA Alan Orani <% 20 % 20-39 > % 40
VC Genisligi <0,3 0,3-0,69 20,7
(cm?)
Kantitatif
(Kateter-EKO)
RV (ml/atim) <30 30-59 > 60
RF (%) <30 30-49 > 50
ROA (mm?) <20 20-39 > 40
Ek Onemli Par.
LA Boyutu - - Artkin
LV Boyutu - - Artkin

23

doppler ybéntemleri ile yapilan
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2.4.Egzersiz ve Kardiyovaskuler Sistem

Egzersiz, istirahat sirasinda bulunmayan kardiyovaskuler anormalliklerin
ortaya cikartiilmasi ve kardiyak fonksiyonun yeterliliginin belirlenmesinde énemli
bir fizyolojik strestir (61-63). Eforlu egzersiz testi, kardiyovaskiler hastaligi veya
hastalik sUphesi olan kisilerin degerlendiriimesinde en sik kullanilan non-invazif
yéntemlerdendir.
2.4.1.Egzersiz Fizyolojisi

Dinamik egzersize baslanacagl sirada, vagal etkinin azalmasi sonucu
ventriklller cevap ve alveolar ventilasyon artar, sempatik venokonstriksiyonun
artmasi nedeniyle venéz dénis artar (64). Normal Kisilerde, net etki, egzersize
baslamadan 6nce kardiyak debinin artinimasidir. Egzersiz sirasindaki
hemodinamik cevabin blyUkligl, egzersizin siddetine ve kullanilan kas
kitlesinin buytkligine baghdir. Ayakta yapilan egzersizin erken safhalarindaki
CO artisi vuru hacminin artisina (Frank-Starling yasasi uyarinca) ve kalp hizi
artisina; daha sonraki safhalardaki debi artisi ise, primer olarak sempatik
uyarima bagh olarak kalp hizi artisina baglidir. Siddetli egzersiz sirasinda,
sempatik desarj maksimaldir ve parasempatik desarj minimal seviyeye iner;
bunun sonucunda serebral, koroner ve egzersize dahil olan kas sistemleri
disindaki damar vyataklarinda vazokonstriksiyon gelisir. Sempatik post-
gangliyonik sinir uclarindan norepinefrin salinimi ile birlikte plazma renin
salinimi artar; katekolamin artigi ventrikiler kontraktiliteyi artirir. Egzersiz
ilerledikge, iskelet kas kan akimi artar, total periferik diren¢ azalir, sistolik ve
ortalama arteryel basinglar artarken diastolik basin¢g anlamli olarak degismez.
Normal bireylerde pulmoner vaskiler yatak; kardiyak debideki yaklasik alti katlik
artisa, PAB, pulmoner kapiller kama basinci (PCWP) ve sag atrial basing
degerlerinde hafif artiglar olarak ayak uydurabilir.

Dikey pozisyonda yapilan siddetli egzersizde CO, vicut kapasitesine goére
bazal seviyeye gbre 4-6 katlk artis gbsterir. Daha yasli bireylerde, azalmis beta
adrenerjik cevaba bagh olarak maksimum kalp hizi ve CO daha azdir (65,66).
Maksimum kalp hizi, 220-yas formullyle hesaplanabilir.

Egzersiz sonrasindaki dénemde, tim hemodinamik degisiklikler dakikalar

icerisinde bazal seviyelere dbnerler. Vagal reaktivasyon egzersiz sonrasindaki
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dénemdeki kardiyak deselerasyon devresinde en énemli mekanizma olmakla
birlikte iyi egitimli atletlerde daha belirgin; kalp yetmezligi (KY) hastalarinda ise
kérelmistir. Siddetli egzersiz aktivitesi ve Kkardiyorespiratuvar yetersizlik,
egzersiz sonrasi dbnemde kararli duruma gecilmesini geciktirebilir.

Dinlenme sirasinda, yatay (supin) pozisyonda CO, dikey pozisyondakinden
daha fazladir. Supin durumdaki egzersizde, genellikle agirlikli olarak kalp
hizinin artigi sonucu CO artigi gorular. Dikey pozisyondaki egzersizde ise, kalp
vuru hacmi artigl ile kalp hizi artisinin kombinasyonu CO artisinda rol oynar.
Genel olarak, dikey pozisyonda Kisilerin egzersiz kapasiteleri supin pozisyona
gbére % 10 daha fazladir.

Klinikte uygulanan egzersiz testlerinde egzersizin siddeti, metabolik
ekivalan (MET) degerine gére belirtilir. Bir metabolik ekivalan, istirahatteki bir
kisideki 3.5 ml Oz/dk/kg’a esittir. Yapilan egzersiz aktivitesi METs degeri ile
belirlenir:

e 3-5 METs arasindaki aktiviteler normal yirime, golf oynama, basit
marangozIuk igleri

e 5-7 METs aktiviteler tenis oynama, agir marangozluk isleri

e 9O METs ve Uzeri aktiviteler ise kosma, agir isler gibi aktivitelere denk
gelir.

2.4.2.Egzersiz Protokolleri

Genel olarak 3 tip egzersiz vardir:

e izotonik (Dinamik) Egzersiz

e izometrik (Statik) Egzersiz

e Kombine Egzersiz

izometrik egzersizler, kaslarin kisalmadan gerimlerinin  artmasiyla;
izovolumetrik egzersizler ise, kaslarin geriminin degismeden boylarinin
kisalmasiyla olusur. Egzersiz testlerinin ¢ogunlugu, her iki tip kasiimanin
birlesiminden meydana gelir.

TOm egzersiz protokolleri bir 1sinma periodu ile baslamal ve
sonlandirilirken de uygun bir sogutma (recovery) evresiyle bitiriimelidir.

Statik egzersize 0Ornek olarak halter calismalari verilebilir. Dinamik
egzersize gbre daha fazla kan basinci olusturur. Artmis periferik dirence bagli
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olarak aktif olan kas gruplarinda kan akimi azaldidi i¢in, CO artigi belirgin
degildir.

Kol Ergometri, bacak hereketleri kisith olan hastalarda kullanilabilir.
Uygulanan yUkle birlikte kalp hizi ve kan basinci dedisiklikleri, bacak
egzersizlerine gbre daha belirgindir

Bisiklet Ergometri, 10-25 W/dk (Watt/dakika) gicle baslayan ve her 2-3
dakikada bir ortalama 25 W/dk gic¢ artisiyla yapilan bisiklet testidir. Gii¢ ayarlari
kisilerin fiziksel kapasitesine gére yapilmalidir.

YUrime Bandi (Treadmill), egzersiz testinde en sik kullanilan yéntemdir.
Bircok degisik protokoll olmakla birlikte, en popller olan Bruce Protokoli’dir.
Bruce protokoll, kisa bir isinma turuyla baslayip, her 3 dakikada bir belirgin
METs artislariyla karakterize bir protokoldir. Her 2 evre arasindaki belirgin ig
yUkU artisi, yarime bandinin hizinin ve rampa egiminin artinimasiyla saglanir.
Evreler arasinda belirgin METs artisi olmasi, bu protokolin eforu kisitli olan
hastalarda kullanimini kisitlayabilir. Eforu kisitli olan hastalarda, 1sinma turunun
daha fazla ve bu artislarin daha yavas oldugu Modifiye Bruce Protokoll veya
her evrenin 1-2 dakika araliklarla ve 1 MET artislarla yapildigi Naughton ve
Weber Protokolleri kullanilabilir. ileri derecede KY’si olan hastalarda diiz band
Uzerinde 6 dakikallk ylrime mesafesinin tayin edilmesi de populer
protokollerden birisidir.

Klinik uygulamalarda egzersiz testi, en sik olarak koroner arter hastaliginin
(KAH) tani ve prognozunun belirlenmesinde ve efor sirasindaki
elektrokardiyogram (EKG) degisikliklerinin gbzlenmesi ile kullanilir. KAH
tanisinda, efor sirasinda veya sonrasinda gelisen ST segment degisikliklerinin
degerlendiriimesi cok o6nemlidir. Eforla birlikte, kisilerin bazal EKG’lerinde
olmayan 0,1 mV’luk asagi! dogru (downsloping) ST ¢ékmeleri olmasi veya eforla
ST elevasyonun gérilmesi anormal cevap olarak yorumlanir. EKG belirtegleri
diginda, hastalarda semptom gelisimi, kan basinci takibi, azami yik kapasitesi,
kalp hizi cevabi da gbézlenmelidir (67).
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2.4.3.Stres Ekokardiyografi

Stres ekokardiyografi, hem egzersiz, hem de farmakolojik yéntemlerle
yapilabilir (68). Yapilan arastirmalarda supin bisiklet testi ile egzersiz protokoli
kullanilirken, klinikte dikey bisiklet ve yirime bandi ile egzersiz protokoll daha
¢cok kullanihr (69-72). YUrime bandi ve bisiklet egzersizleri, diger klinik
uygulamalardakine benzer protokollerde, hastalarda semptom ortaya c¢ikana
kadar veya hedef kalp hizina ulagilincaya kadar yaptirilir (70-76). Bazi
durumlarda farmakolojik ybéntemler (6zellikle efor yapmaya engeli olan
hastalarda) kullanilabilir. Farmakolojik olarak, her 3 dakikada bir dobutamin
dozunu artirarak (maksimum 50 mcg/kg/dk’ya kadar) yapilan dobutamin stres
ekokardiyografi, en sik kullanilan yéntemdir (74-76). Mitral kapak hastaliklarinin
degerlendiriimesinde, semptomlarin fizyolojik bir ortamda ortaya ¢ikmasindan
6tlrd egzersiz protokolt, farmakolojik protokollere tercih edilir (69,77,78).

Supin bisiklet protokolinlin avantaji, egzersizin cesitli kademelerinde seri
Olcimlerin yapilabilmesidir. Fakat, yagl bireyler bu pozisyonda yeterli egzersiz
yapamayabilir. Ayrica, sistemin maliyeti ¢ok ylksek oldugu icin kullanimi
kisithdir. Amerika Birlesik Devletleri’'nde en sik kullanilan yéntem, ytrime bandi
ile birlikte stres ekokardiyografi yapiimasidir. Hastalar bu ydntemle ylksek
derecede egzersiz yapabilirler. Elde edilebilen veriler sadece efor éncesi ve
maksimal efor sonrasi verilerdir. Egzersizden sonra goéruntilerin alinabilmesi
icin hizli pozisyon degisikligi yapiimasi gerekmektedir. incelemenin tecriibeli bir
kisi tarafindan yapilmasi ve efor bandi ile ekokardiyografi cihazlari arasindaki
mesafenin kisa olmasi gerekmektedir. Stres sonrasi alinacak ekokardiyografik
veriler, maksimal egzersizin tamamlanmasindan sonraki 2 dakikalik strede elde
edilmelidir (69-72). Alinacak basing verileri, normal sinds ritmi olan bireylerde 3-
5 atimin, atrial fibrilasyonlu bireylerde ise 7-10 atimin ortalamasi olarak
alinmalidir (75,77).
2.4.4.Stres EKO’nun Mitral Kapak Hastaliklarindaki Kullanimi

MD, LV dolusunun anatomik sebeplerle engellendigi bir durum olup en sik
romatizmal sebeplere bagh olarak goérulir. Genellikle klinik sikayetler olan
dispne ve yorgunluk kapak alani 1,5 cm?nin altina distiginde baslar.

Belirlenen kapak alani, bazi Kkisilerde istirahat ve egzersiz sirasinda
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degisebildigi igin, kisilerin egzersizle olan semptomlari degdiskenlik gdsterir (74).
Bu gibi durumlarda, semptomlar olusana kadar egzersizle yapilan stres
ekokardiyografi cok yararlidir. Stres ekokardiyografinin 6zellikle faydah oldugu
iki grup hasta populasyonu, mitral kapak alani < 1,5 cm? olan ve sedanter hayat
tarzindan 6tlri asemptomatik olan hastalar ile kapak alani > 1,5 cm? olan ve
egzersizle siddetli semptom tarifleyen hastalardir. Bu hastalarda, egzersizle
PAB’In 60 mmHg ve transmitral gradientin 15 mmHg UGzerine ¢ikmasi ve dlgllen
kapak alaninin egzersizle kiguldigunin saptanmasi, semptomlari kaynaginin
MD oldugunu gb6stermekle kalmayip, tedavi secimini kapak girisimi lehine
degistirebilir ( 79-81).

Akut, siddetli MY genellikle kot tolere edilirken, kronik MY, rejurjitan
volimin asemptomatik olarak kronik LA ve LV dilatasyonu yapmasiyla
seyreder. MY’de kompansatuar mekanizmalar etkili olsa da, uzun streli volim
yiklenmesi LV disfonksiyouna neden olabilir. Bundan o&turl, sol ventrikdl
disfonksiyonu (LVSD) gelismeden cerrahi girisimin yapilmasi ¢ok blylk énem
tasir (82).

Egzersiz ekokardiyografide MY degerlendirilirken kantitatif veya semi-
kantitatif yontemler kullanilabilir. Semi-kantitatif yéntemlerin kullaniimasi daha
kolayken, kantitatif ydbntemlerle elde edilen veriler daha gtvenilirdir (83).

Egzersiz ekokardiyografi ile MY degerlendirilirken 6nemli durumlardan
birisi, siddetli semptomlari olan, fakat TTE’deki MY bulgulari siddetli olmayan
hastalarin degerlendiriimesidir. Egzersiz ekokardiyografi ile MY siddetlenmesi
ve PAB ylkselmesi, bu hastalardaki semptomlarin MY’ye bagli oldugunu
gbsterebilir (84).

ikinci olarak, egzersiz toleranslari kétii olan ve 1limli derecede MD ve MY’si
olan romatizmal kalp hastaligi bulunan bireylerde yapilan bir calismada,
egzersiz ekokardiyografi, hastalarin bir kismindaki semptomlardan MY artisinin,
digerlerinde ise MD siddetlenmesinin rol oynadidini géstermistir (9). Bununla
birlikte, bu bulgular, romatizmal kalp hastaligi bulunmayan bireylere
uyarlanamaz.

Uciinci olarak, kronik MY’li hastalarda, degisken yikleme kosullarindan

6tara , normal ejeksiyon fraksiyonu olmasina ragmen kontraktil fonksiyonlarda
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azalma olabilir (85). Bu hastalarda, mitral kapak replasman cerrahisi sonrasinda
kontraktil disfonksiyon gelisebilir. Operasyon &éncesinde yapilan egzersiz
ekokardiyografi ile, bu risk grubundaki hastalar belirlenebilir. Sistol sonu volim
indeksi > 25 ml/m? olan, egzersiz sonrasi EF < % 68 olan ve egzersizle
ejeksiyon fraksiyonunu % 4 oraninda artiramayan Kkigilerde mitral kapak
replasmani sonrasi kontraktil disfonksiyon riski bulunmaktadir (71).

Doérdincl olarak, egzersizle yeni MY gelisimi veya daha énceden bulunan
MY siddetinin artigi (semi-kantitatif olarak yetmezlik derecesinin 1 derece artisl),
testin KAH tanisi icin spesifitesini artirir (86). LV duvar hareket bozuklugu
degerlendirilerek yapilan rutin egzersiz ekokardiyografi testinin kateter testiyle
kanitlanan KAH tanisindaki sensitivitesi % 89-99 ve spesifisitesi % 54-76°dIr.
Parametrelere dinamik MY gelisiminin de eklenmesi spesifisiteyi % 83-97’'ye
cikartir (86). Daha da fazla olarak, egzersiz sirasinda yeni MY gelisimi veya
MY siddetinin artisi, multi-damar koroner arter hastaligina bagli olarak ejeksiyon
fraksiyonunun kétllesmesinin bir géstergesi olabilir (72,78,87).

Besinci olarak MY, siklikla KY olan hastalarda bulunur, dinamik karakterlidir
ve koétl gidisati gosterir (83,88). Kalp yetmezligi olan hastalarda, stres
ekokardiyografi ile MY siddeti degerlendirilerek hastaligin prognozu hakkinda
bilgi sahibi olunabilir (83,89).

2.5.Dinamik Mitral Yetmezlik

Dinamik MY, siklkla LVSD olan ve mitral kapaga bagh herhangi bir
patolojisi olmayan hastalarda egzersizle MY’nin artisi icin kullanilir (6). Bu
hasta grubunda, egzersizle MY artigi, LVSD’den bagimsiz olarak mortaliteyi
artinr (7). En 6nemli sebep olan mitral kapaklarin inkomplet kapanmasi,
ventrikller geometrinin ve mitral apareyin kompleks remodellingi sonucu olugur
(90-92). Mitral annuler genisleme, mitral kapaklarin kalici olarak asili kalmasi,
LV dilatasyonu, sferiklesmesi ve disfonksiyonu iskemik MY’nin prediktorleridir
(93-96). iskemik MY, dinamik bir olgudur (20).

Lancellotti ve ark. (97) tarafindan bisiklet ergometri ile iskemik
kardiyomyopatili hastalarda yapilan bir calismada, egzersizle MY artisinin

istirahatteki EROA degerleriyle iliskisi olmadigi goésterildi. Egzersiz sirasinda
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mitral annulusun progressif olarak genislemesi, dinamik MY gelisiminde énemli
bulundu. inferior miyokard infarktiisii gecirmis olan hastalarda, mitral annuler
alanin anlamli bombelesmesi; anterior myokard infarktlisi gecirmis olan
hastalarda da LVEDV artigsina bagh olarak papiller kaslarin apikal deplasmani
bagimsiz prediktdrler olarak belirtildi. Mitral annuler bdlgeye yakin bazal
segmentlerinde anlamh kontraktil rezerv olan hastalarda egzersizle MY
derecesinin azaldigi gdsterildi. Bu hasta grubunda, egzersizle EROA degerinin
13mm?den fazla artisi prognostik ydnden olmsuz bulunmustur.

Zdrenghea ve ark. (98) tarafindan degisik etyolojilere bagh (iskemik MY,
dilate kardiyomyopatiye bagl MY) yapilan bir calismada, izometrik egzersizin
tim hastalarda MY siddetini artirdidi1 ve bunun art-yUk artisina bagl olabilecegi
belirtilmigtir.

Kuruma ve ark. (99) tarafindan ilimh MY’si olan saglikh 20 genc¢ hastada
yapilan bir calismada, hastalarin hicbirinde egzersiz sonrasi MY artisi
g6zlenmemis; hatta bir kisminda MY’nin kayboldugu bildirilmistir. Artmig
katekolamin seviyelerinin, EF’si normal olan bireylerde, mitral annuler bélgeye
olumlu etkileri olabilecegdi varsayilmigtir.

Organik kapak hastaliklarina bagli MY’lerin egzersizle degisimi hakkindaki
veriler sinirlidir. Bunun sebeplerinden birisi, kapak hastaliklarina bagli MY’lerin
dinamikten ziyade statik bir olgu olarak kabul edilmesi ve stres ekokardiyografik
degerlendirmelerde MY artisindan ¢ok ventrikil performansina odaklaniimasi
olabilir (8). Mamafih, Stoddard ve ark. (100) tarafindan yapilan bir calismada,
istirahatte MY’si olmayan MVP’li hastalarin % 32’sinde egzersizle MY gelistigi
gosterilmigtir. Ortalama 38 haftalik takip sonrasinda, egzersizle MY gelisen
hasta grubunda komorbid olaylarin anlamli derecede daha sik goérildigu
belirtiimigtir. Tischler ve ark. (9) tarafindan ilimh MD’si olan semptomatik
hastalarda yapilan bir calismada, bazi hastalarin egzersizle olugsan semptom ve

PAB artisindan MY artiginin sorumlu oldugu gésterilmistir.
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2.6.Yaklagsim
2.6.1.Medikal Tedavi

Kronik MY’li asemptomatik hastalarda genel olarak kabul edilmis medikal
tedavi ydntemi yoktur. Vazodilatdr tedavinin kullanimi akut MY’de oldugu gibi
mantikh gézikse de, bu tedavi seklinin yararli oldugunu gbésteren blylk ve
uzun sdreli herhangi bir ¢alisma yoktur. Ayrica, MY, normal ejeksiyon
fraksiyonu olan kisilerde kronik bir disik art-yik durumudur ve ilaclarla art-
yUkin daha da dusdrtulmesiyle ilgili klinik deneyimler ¢ok azdir (29,101,102).
ACE inhibitérleri ile yapilan kigik calismalarda, bu ilacin MY siddeti ve LV
volim{ Uzerine herhangi bir olumlu etkisi gésterilememistir (103-105). Bazi
calismalarda gbzlenen olumlu etkiler ise ilacin vazodilatér etkilerinden ziyade
doku ACE aktivitesine olan etkilerine bagli olabilir.

Fonksiyonel ve iskemik sebeplere bagli MY’lerde ise, iskemi ve
kardiyomyopatinin standart ilaclarla tedavisinin MY siddetinin azalmasina
faydali olabilecegi g6sterilmistir (29,106,107).
2.6.2.Cerrahi Tedavi

MY’nin cerrahi olarak dizeltiimesinde 3 degisik operasyon yapilabilir:

e Mitral kapak onarimi

e Mitral kapak replasmani (mitral aparey kismen veya tamamen korunarak)

e Mitral kapak replasmani (mitral aparey ¢ikartilarak)

Her 3 ydntemin de kendine 6zgl avantaj ve dezavantajlari bulunmakla
birlikte, kapaklar uygun oldugu slrece mitral kapak onarimi tercih edilen
operasyon seklidir. ACC/AHA kapak hastaliklari kilavuzuna gore kronik MY’deki
operasyon Onerileri Tablo 5’te gdsterilmektedir.
2.6.3.Egzersiz Onerileri

Kompetitif sportif aktivitelere katilim ile ilgili &neriler, 36. Bethesda
Konferans’'nda Edinsel Kapak Hastaliklari Calisma Grubu tarafindan
yayinlanmistir (29,108). Sints ritminde olan, LV ve LA capi normal sinirlarda
olan, PAB degeri normal olan tim MY’li bireyler; MY siddetleri ne olursa olsun,
kisittama olmadan egzersiz yapabilirler. Bununla birlikte, istirahatta belirgin LV
dilatasyonu (= 60 mm), pulmoner hipertansiyonu veya LV sistolik disfonksiyonu
olan kigilerin kompetitif sporlarla ugrasmamalari gerekmektedir.
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Tablo 5. Kronik MY'de Operasyon Kriterleri (29)
Kronik Mitral Yetmezlikte Operasyon Onerileri-2006 ACC/AHA Kilavuzu

Sinif |

e Mitral kapak cerrahisi, kronik siddetli MY’si olan semptomatik (NYHA Sinif 11,111
veya V) hastalarda, siddetli LV disfonksiyonu (EF<% 30) olmamasi ve LV
sistol sonu ¢apinin ileri genislemedigi (> 55 mm) durumlarda yararhdir. (KD: B)

e Mitral kapak cerrahisi, kronik siddetli MY’si olan asemptomatik hastalarda,
ithmli-orta derecede LV disfonksiyonu (EF= % 30-60) veya LV sistolik ¢ap artisi
(> 40 mm) durumlarinda yararhdir. (KD: B)

e Kronik siddetli MY’si olan hastalarda, kapaklar uygun oldugu ve cerrahi
merkezlerin deneyimi yeterli oldugu takdirde, mitral kapak onarimi mitral kapak
replasmanina tercih edilir. (KD: C)

Sinif lla

e Kronik siddetli MY’si olan asemptomatik, sol ventrikGli korunmus hastalarda,
hastalarda; kapak onarimi sonucu rezidi MY gelismeme ihtimali % 90'in
altindaysa; deneyimli merkezlerde kapak onarimi makuldur. (KD: B)

e Kronik siddetli MY’si olan, sol ventriklli korunmus hastalarda yeni gelisen AF
varliginda kapak cerrahisi makuldur. (KD: C)

e Kronik siddetli MY’si olan ve sol ventriklli korunmus hastalarda, pulmoner
hipertansiyon (istirahat PAB>50 mmHg veya egzersiz sonrasi PAB> 60 mmHg)
varhiginda kapak cerrahisi makuldur.

e Kronik siddetli primer MY’si olan, sol ventrikill ileri derecede etkilenmis
(EF<% 30, LV sistol sonu cap>55 mm) hastalarda, eder kapak onarimi
yapilabilecekse; kapak cerrahisi makuldur. (KD: C)

Sinif llb

e Kronik siddetli sekonder MY’si olan ve inatgi semptomlari (NYHA sinif 111-1V)
olan hastalarda, mitral kapak onarimi distndlebilir. (KD: C)

Sinif i

e Kapak onarimi ihtimali ylksek olmayan asemptomatik ve sol ventrikili
korunmus hastalarda kapak cerrahisi dnerilmez. (KD: C)

e |limli-orta dereceli MY’si olan hastalara izole mitral kapak cerrahisi énerilmez.
(KD: C)

KD: Kanit Duzeyi




3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma, etik kurul onayi (Karar no: 2006-05-01; 22.05.2006) alindiktan
sonra, Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dal’'nda

yapilmigtir.

3.1.Hasta Se¢imi

Kardiyoloji Anabilim Dal’'na basvuran ve Romatizmal MY’si olan hastalar,

bilgilendirilmis onay formlarini imzaladiktan sonra calismamiza dahil edildi.

Calismaya alinma kriterleri:

1)
2)
3)
4)

Hastalardaki MY’nin romatizmal kapak hastaligina bagh olmasi
Hastalarin 18 yasini doldurmus olmasi

Hastalarin ginlik yasamlarinda asemptomatik olmasi
Hastalarda LVSD (EF<% 60) olmamasi olarak belirlendi.

Calismaya alinmama kriterleri:

1)

Hastalarda hemodinamik olarak énemi olan ilave kapak hastaliklarinin
(kapak alani 2.0 cm?den kicguk olan MD, orta-ileri derece aort kapak
hastaligi, organik trikiispid hastalidi) olmasi

Hastalarda hamilelik veya hamilelik siphesi olmasi

Hastalarda ileri MY’ye bagl olarak mitral kapak cerrahisi gerektirecek
herhangi bir kriterin ( EF<% 60, LV end sistolik ¢capi > 4,5 cm, istirahat
pulmoner arter basinci > 50 mmHg, vs.) olmasi

Hastalarin giinlik yasamlarinda semptomatik olmasi

Hastalarda efor yapmaya engel teskil edebilecek herhangi bir durumun
olmasi

Hastalarin anamnezinde KAH hastaligi bulunmasi

Hastalarin ekokardiyografik gérinta kalitelerinin kétl olmasi

Pozitif veya semptom pozitif efor testi bulgulari olmasi olarak belirlendi.

Hastalar calismaya dahil edildikten sonra, hastalarin koroner risk faktorleri

(DM, HT, sigara kullanimi ve ailede kalp hastaligi olmasi) ile birlikte kullanmakta

olduklari ilaglar sorgulandi. Kalp ileti sistemini baskilayici tedavi (beta blokerler,

kalsiyum kanal blokerleri, dijital glikozidleri, vs) kullanan hastalarda, bu ilaclar,
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efor testine olan kalp hizi yanitini degdistirecegi icin, ilaclarin kesilmesinden en
az 48 saat sonra hastalarin &lgiimleri yapildi. Tiam hastalarin boy ve kilo
dlcimleri yapildi ve bu dlclimlerden hastalarin viicut kitle indeksi (VKi)
hesaplandi.

TUm hastalara istirahat éncesinde ve efor testinin hemen sonrasinda GE
Vingmed US System Vivid 7 ekokardiyografi cihaziyla iki boyutlu
ekokardiyografik dl¢cimler ve doppler élgiimleri yapildi.

Tdm hastalarin efor testinin éncesinde, ve hemen sonrasinda tansiyon

6lguimleri yapildi.

3.2.Ekokardiyografik inceleme

Hastalarin ekokardiyografik incelemeleri efor &ncesinde ve hemen
sonrasindaki 1,5 dakikallk dénemde olmak Uzere 2 kere yapildi (69-72).
Olciimler icin gerekli olabilecek tim gériintiiler cihaza kaydedildikten sonra 2
boyutlu ekokardiyografi ve doppler 6élctimleri ayri bir zamanda, dikkatli bir
bicimde yapildi. Sinis ritminde olan hastalardaki élcimler en az 3 atim, atrial
fibrilasyonlu hastalardaki élciimler ise en az 7-10 atim élgimlerinin ortalamalari
alinarak yapildi (75,77).
3.2.1.iki Boyutlu Ekokardiyografik Olciimler

Hastalarin efor 6ncesi ekokardiyografik degerlendiriimesinde, sol ventrikiler
caplar ve ejeksiyon fraksiyonu M-mode ekokardiyografik incelemeyle
degerlendirilip hastalarin calismaya uygunluklar tekrar konfirme edildi. M-mode
ekokardiyografi ile ayrica, kaydedilen goérintllerdeki ilk kesitteki kalp hizi
hesaplandi.

Sol atrial alan élgtimleri (A1 ve A2), A4C ve A2C dizlemlerinden planimetri
yontemiyle hesaplandi. LA’'nin A4C dizlemindeki uzunlamasina capi (L)
6lguldi. Daha sonra, LAVOL hesaplandi (Sekil 7). Bu 6l¢cimler, ventrikiler

sistol sirasinda sol atriumun en genis olarak izlendigi kesitte yapildi.
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LAVOL=(0,85xA1xAz2)/L

Sekil 7. LAVOL Hesaplanmasi

Mitral annulus caplan apikal iki dizlemden (A4C ve A2C) olcllerek
X(%2D1) x (V2D2) formullyle MAA hesaplandi (Sekil 8).

MAA=I x (:D1) x (¥2D2)

Sekil 8. MAA Hesaplanmasi

Sol ventrikUler diastolik ve sistolik volim &lgimleri, apikal iki dizlemden
(A4C ve A2C) Simpson yéntemiyle hesaplandi. Sol ventrikller atim hacmi (SV),
(LVEDV-LVESV) formallyle; LV EF ise, (SV/EDV) formuliyle hesaplandi.
SV'nin ekokardiyografik inceleme esnasindaki kalp hiziyla ¢arpilmasiyla CO
hesaplandi.
3.2.2.Spektral Doppler Olciimleri

Mitral in-flow akimla ayni yénde CW doppler kayitlari yapildi. Bu
kayitlardan, transmitral ortalama gradient (LA MEAN-mmHg) &lculdi.Mitral
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yetmezlik jetiyle ayni yénde CW doppler kayitlari yapildi. Ayrica, yetmezlik
jetinin maksimum hizi (Vmax-cm/sn) ve hiz-zaman integrali (VTI-cm) degerleri
hesaplandi. Bernoulli esitligiyle [4x(Vmax)?] LV-LA arasi maksimal gradient
(LV-LA MAX) hesaplandi.

Triklspid yetersizliginin maksimal hizi (Vmax-m/sn) CW doppler ile dlguldi.
PAB (mmHg), [4x(Vmax)?] de@erine sag atrial basincin eklenmesiyle (sag atrial
genislige gbre 5-15 mmHg arasi bir deger) hesaplandi.
3.2.3.Renkli Doppler Olciimleri

Standard renkli doppler degerlendirme, Nyquist limiti 0,65 m/sn”ye
ayarlanarak yapildi. Jetin santral veya eksantrik olmasi not edildi. Daha sonra,
mitral yetmezlik jetinin apikal iki dizlemdeki (A4C ve A2C) alanlar planimetre
ile hesaplandi. Bulunan mitral yetmezlik jet alanlari toplaminin sol atrial alanlara
(A4C + A2C) orani (MY/LA) bulundu (43).

Akim konverjans (FC) metoduyla efektif rejurjitan orifis alaninin
hesaplanabilmesi icin Nyquist limiti, 0.20-0,33 m/sn aras! bir degere indirildi.
Sistol sirasinda, FC yaricapinin (r-cm) en genis oldugu bdélgede bdlgede r
yarigapi 6lguldu. (21r2Vaiasing) degeri, spektral dopplerle él¢ilen MY maksimal
hiz degerine (Vmax) bdlinerek EROA degeri (mm?) hesaplandi (51). EROA
degerinin (cm?), spektral dopplerle hesaplanan MY hiz-zaman integrali (VTI-cm)
ile ¢arpiimasiyla RV (ml) hesaplandi. RF; RV’nin atim hacmine bélinmesiyle
(RV/SV) hesaplandi. TTE incelemesi sirasindaki kalp hiziyla RV c¢arpilarak bir
dakikalik MY hacmi (RV/DK-L/dk) hesaplandi.

MY jetinin orifis hizasindaki en dar boyun kismindan VC élgcimleri yapildi.
istirahat gérlntilerinde yapilan tim oélclimler efor sonrasi goriintilerde de
tekrarlandi.

3.3.Egzersiz Testi

Egzersiz testi, Cardioperfect MD cihazi ile yapildi. Egzersiz sekli olarak
ylrime bandi; egzersiz protokoll olarak Bruce Protokoll kullanildi. Hastalarin
test dncesinde ve test slresi boyunca 12-lead elektrokardiyogram takipleri
yapildi. Her hastaya minimum olarak 6 METS efor yaptirildi.
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Egzersiz testi sonlandirma kriteri olarak, hastalarin ulasilmasi hedeflenen
kalp hizlarinin (220-hastanin yasi) en az % 80’ine ulasiimasi belirlendi. Test

sirasinda hastalarda gelisen semptomlar not edildi (67).

3.4.istatistiksel Analiz

istatistiksel analiz icin SPSS 10.0 programi kullanildi. Hastalarin
demografik 6zellikleri ve sayilabilen parametrelerinin tanimlayici istatistigi
yapildi. MY 6lciminde kullanilan MY/LA, VC, EROA ve RV parametrelerinin
birbiriyle iligkisini saptamak icin Pearson korelasyon testi yapildi.

Hastalarin efor Oncesi ve sonrasindaki fizik muayene bulgulan ile
ekokardiyografik élciimlerinin kiyaslamasi icin Paired Samples T testi kullanildi.
Hastalar, RV/DK parametresindeki artis veya azalmaya gore 2 gruba ayrildi.
RV/DK azalan gruba Grup 1, artan gruba da Grup 2 adi verildi. Bu gruplarin
sayllamayan parametrelerinin kiyaslanmasinda ki-kare testi; sayilabilir
parametrelerinin kiyaslamasi igin de Mann-Whitney-U testi kullanildi. iki grup
arasindaki farkliliklar gésterildikten sonra, RV/DK ve EROA parametrelerindeki
degisimde etkili  olabilecek faktérlerin bagimsiz iligkisini saptamak igin
Multilineer Regresyon analizi yapildi.



4. BULGULAR

Mayis 2006-Kasim 2006 arasinda Gaziantep Universitesi Kardiyoloji
Anabilim Dal’na bagvuran 34 hasta calismaya dahil edildi. Hastalarin 24’0
kadin, 10’u erkekti. Ug hastada AF mevcuttu. Hastalarin demografik ézellikleri
Tablo 6’da gosterilmektedir.

Tablo 6. Hastalarin Demografik Ozellikleri

Hasta Ozellikleri Sikhk Yizde
Kadin Cinsiyet 24 70,6
Erkek Cinsiyet 10 29,4
Hipertansiyon 8 23,5
Diabetes Mellitus 0 0
Sigara Kullanimi 2 5,9
Atrial Fibrilasyon 3 8,8
ACE inh. Kullanimi 5 14,7
Beta Bloker Kullanimi 0 0

Hastalarin 7’sinde hafif dereceli AY (% 20,6), 5'inde hafif dereceli MD (%
14,7), 2’sinde ise hafif dereceli MD ve AY kombinasyonu (% 5,9) mevcutken
hicbir hastada AD yoktu (Sekil 9)

Hastalardaki Kapak Lezyonlari
6%

5%

B SADECE MY
O AY

EMD

O MD+AY

219

Sekil 9. Hastalardaki Kapak Lezyonlarinin Dagilimi
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Hastalarin ortalama yasi 38,7’ydi. Hastalarin sayilabilir parametreleri ile ilgili

demografik verileri Tablo 7’de gésterilmektedir.

Tablo 7. Hastalarin Sayilabilir Parametreleri

Hasta Ozellikleri Ortalama SD Min. Maks.
Yas (yil) 38,7 14,9 18 75
TA Sis. (mmHgQ) 118,23 26,02 80 170
TA Dias. (mmHg) 72,20 15,82 50 110
Nabiz (atim/dk) 81,3 9,9 60 105
VKi (kg/m2) 26,9 5,1 20,7 39,8

TA Sis: Sistolik kan basinci, TA Dias: Diastolik kan basinci,
VKI: Viicut kitle indeksi

Hastalara efor testi dncesinde yapilan bazal ekokardiyografide, ortalama
LAVOL 53,76 £ 32,55 ml, LVEDV 106,71 + 19,86 ml, LVESV 32,3 £8,1 ml, SV
74,4 + 13,44 ml, CO ise 5,70 + 1,43 L/dk olarak bulundu. EF ise % 69,8 + 3,82
idi. Ortalama MAA 6,93+2,01 cm?ydi. Hastalarin LA MEAN ortalamasi 4,70
12,47 mmHg, LV-LA MAX ortalamasi 114,59 + 30,14 mmHg, ve PAB
ortalamasi 33,39 £ 9,64 mmHg olarak bulunmustur.

Hastalarda MY siddeti birkac ydntemle degerlendirildi. MY/LA ortalama
% 23,35 + 10,56’dir. Ortalama VC 0,35 + 0,19 cm’dir. EROA; aliasing velositesi
ortalama 26,8 = 4,20 cm/sn sinirlarindayken &lgilmis ve 15,69 + 10,86 mm?2
olarak bulunmustur. RV 23,35 + 17,68 ml, RV/DK ise 1820,9 + 1464,3 ml/dk
olarak hesaplanmistir. RF hastalarda ortalama % 29,7 + 19,3’t0. Olgularin 11
tanesinde (% 32,4) MY jeti eksantrik vasiftaydi.

MY siddetini belirlemede kullanilan yéntemlerin RV ve EROA ile olan
bagintisi Pearson korelasyon testi kullanilarak hesaplandi. Sonuglar Tablo 8’de

gOsterilmektedir.



Tablo 8. MY Siddet Parametrelerinin Korelasyonu (Pearson)

EROA RV
r p r p
MY/LA ,646 ,000™* ,605 ,000™*
VC ,802 ,000™* ,673 ,000™*
EROA - - ,897 ,000™*

**|statistiksel olarak anlamli
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Tabloda da izlendigi gibi, EROA ile RV ve EROA ile VC arasinda ¢ok iyi;
MY/LA orani ile EROA, MY/LA orani ile RV ve VC ile RV arasinda iyi derecede
korelasyon saptanmistir. EROA-RV ve EROA-VC korelasyon egrileri Sekil 10

ve Sekil 11°de gosterilmektedir.
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Sekil 10. EROA-RV Bagintisi (Pearson Kor. Testi r=0,897; p<0,001)
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Sekil 11. VC-EROA Bagintisi (Pearson Kor. Testi r=0,802; p<0,001)

4.1.Efor Testi ve Parametrelerin Eforla Degisimi

Bazal ekokardiyografik degerlendirme sonrasi hastalar ortalama 7.0 + 1,15
METS efor yapti. Hastalarin 11’inde (% 32,4) efor sirasinda hafif nefes darligi
gelisti.

Hastalarin efor 6ncesi ve hemen sonrasindaki kan basinci, nabiz ve
ekokardiyografik parametreleri Paired Samples T Testi kullanilarak
karsilastirildi.  Tim parametrelerin ortalama, standard sapma ve testteki

anlamlilik degerleri tabloda g&sterilmektedir.
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Tablo 9. Parametrelerin Eforla Degisimi (Paired Samples T Testi)

EFOR ONCESI EFOR SONRASI TTEST
Ortalama SD Ortalama SD p
TA Sis (mmHg) 118,2 26,0 143,2 27,6 ,000**
TA Dias (mmHg) 72,2 15,8 76,9 12,6 ,012**
Nabiz (atim/dk)® 81,3 9,9 140,4 16,2 ,000**
Kalp Hizi (atim/dk)A 76,3 10,4 105,8 15,6 ,000**
LAVOL (ml) 53,8 32,6 53,6 30,1 ,94
MAA (cm?) 6,93 2,01 6,66 2,02 ,22
LVEDV (ml) 106,7 19,9 100,9 19,8 ,001™*
LVESV (ml) 32,3 8,1 25,6 8,6 ,000™*
SV (ml) 74,4 13,4 75,3 14,3 517
EF (%) 69,9 3,82 74,9 5,38 ,000™*
CO (L/dk) 5,69 1,43 7,97 1,92 ,000**
LA MEAN (mmHg) 4,7 2,47 6,01 3,07 ,001**
LV-LA MAX (mmHg) 114,6 30,1 123,7 33,2 ,151
PAB (mmHg) 33,39 9,64 36,20 13,50 ,187
MY/LA (%) 23,35 10,56 18,93 11,18 ,000**
VC (cm) 0,351 0,188 0,324 0,175 77
EROA (mm?) 15,69 10,86 14,39 16,10 ,409
RV (ml) 23,35 17,68 20,65 24,20 ,254
RV/DK (L/dk) 1,82 1,46 2,20 2,57 ,146
RF (%) 29,69 19,34 25,00 27,25 ,137
@ Efor 6ncesi ve hemen sonrasindaki nabiz degeri
A Ekokardiyografik 6lgimler sirasindaki kalp hizi degeri
**Sonuglar istatistiksel olarak anlamhdir

Hastalarin eforla birlikte nabiz, sistolik kan basinci ve diastolik kan basinci
degerlerinde anlamli artis (sirasiyla p<0,001, p<0,001 ve p=0,012) gdzlendi.
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Ekokardiyografi dl¢ciimleri sirasindaki kalp hizinda da anlamh artis (76,3+10,4-
105,8+15,6; p<0,001) izlend..

LAVOL ( 583,8+32,6 ml-53,6+30,1 ml; p=0,94) ve MAA (6,93+2,01 cm?-
6,66+2,02 cm?; p=0,22) ortalamalarinda anlamli degisiklik saptanmazken
LVEDV (106,7£19,9 mI-100,9£19,8 ml; p=0,001) ve LVESV (32,3+8,1 ml-
25,618,6 ml; p<0,001) ortalamalarinda anlamli azalma izlendi. SV anlamli
olarak degismezken (74,4+13,4 ml-75,3£14,3 ml; p=0,52), EF (% 69,9+3,82-

% 74,915,38; P<0,001) ve CO’daki (5,69+1,43 L/dk-7,97+1,92 L/dk; p<0,001)
artiglar istatistiksel olarak ileri derecede anlamliydi.

LA MEAN degerinde istatistiksel olarak anlamli artis (4,7+2,47 mmHg-
6,01+£3,07 mmHg; p=0,001) mevcutken, LV-LA MAX (114,6£30,1 mmHg-
123,7+£33,2 mmHg; p=0,15) ve PAB (33,39+9,64 mmHg-36,20+13,50 mmHg;
p=0,19) ortalamalarinda anlamli degisim izlenmedi.

Hastalardaki MY siddet parametreleri degerlendirildiginde, MY/LA orani
eforla anlaml azalma (% 23,35+10,56-% 18,93+11,18; p<0,001) gdsterdi. VC
degerleri (0,351+0,188 cm-0,324+0,175cm; p=0,177) ve EROA (15,69+10,86
mm?2-14,39+16,10 mm?; p=0,409) degerlerinde anlamh degisiklik gézlenmedi.
RV ( 28,35+17,68 ml-20,65+24,20 ml; p=0,25), RV/DK (1,82+1,46 L/dk-
2,20+2,57 L/dk; p=0,146) ve RF degerlerinde de (%29,69+19,34-
%25,00+27,25; p=0,137) anlamli farklar g6zlenmedi.

MY hacminin, bir dakikadaki MY hacminin ve EROA’nin efor dncesi ve

sonrasindaki dagilimlari sekillerde (12,13,14) gdsterilmektedir.
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Sekil 12. RV Eforla Degisimi (Paired Samp. T Test; p=0,25)
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Sekil 13. RV/DK Eforla Degisimi (Paired Samp. T Test; p=0,15)
RV/DK ve *RV/DK: ml/dk
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Sekil 14. EROA Eforla Degisimi (Paired Samp. T Test; p=0,41)
EROA ve *EROA: mm?

4.2.Hastalarin MY Volim ve Oranlarinin Degisimi

Mitral yetmezlik hacim ve oranlari, hasta grubunun geneli gdéz énlne
alindigina anlamli olarak degismedi. Fakat, sekillerde de gdrilebilecedi gibi,
egzersiz Oncesi ve sonrasinda hastalardaki MY hacim ve EROA degerleri
arasinda farklihklar mevcuttu. Hastalarin 19’unda (% 55,9) RV/DK ve RF azaldi.
Hastalarin geri kalan 15’inde RV/DK artti. Bu olgularin 7’sinde (% 20,6) RF
azalirken 8’inde (% 23,5) RF artti.
Hastalarin 24 tanesinde EROA degerleri azalirken 10’'unda EROA degerleri
artti. Hastalarin efor éncesi ve sonrasindaki RV, RV/DK, EROA ve EROA

degisim ylzdesi Tablo 10’da g6sterilmektedir.



Tablo 10. Tum Hastalardaki RV, RV/DK, EROA Degisimleri
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Hasta RV (ml) RV/DK (ml/dk) EROA (mm? | EROA
NO 5T Es T T ES. | IS | ES. | DEG(%)
1 10,74 0,89 813,90 90,63 7,83 2,44 -68,62
2 18,13 1,36 1178,25 122,72 14,64 1,31 -91,06
3 19,61 2,23 1510,06 256,26 14,07 1,56 -88,90
4 9,92 1,71 634,60 170,71 7,61 2,24 -70,61
5 28,06 6,78 2089,38 610,23 14,68 5,92 -59,66
6 50,07 14,55 3855,6 1673,59 27,57 8,27 -70,01
7 19,35 6,65 1162,98 591,62 15,48 4,48 -71,04
8 10,14 3,99 791,00 371,19 6,55 3,38 -48,43
9 31,15 11,69 1837,71 934,82 17,20 7,16 -58,41
10 3,48 1,50 247,87 157,93 6,12 2,63 -57,02
11 5,79 2,42 393,47 300,30 3,53 1,41 -59,95
12 13,98 7,03 1104,23 738,20 7,17 3,76 -47 58
13 10,68 6,11 971,45 836,82 13,10 8,53 -34,89
14 2,82 1,31 222,87 132,81 4,75 1,68 -64,71
15 13,98 9,81 1132,31 1235,59 10,92 5,41 -50,42
16 50,40 30,90 4888,65 3862,23 48,52 4517 -6,89
17 11,05 7,45 668,45 692,49 419 3,58 -14.66
18 12,73 7,64 881,85 657,11 22,05 7,08 -67,90
19 7,00 4,99 465,19 434,24 4 55 3,43 -24.68
20 3,06 2,27 272,50 252,42 5,64 3,59 -36,46
21 4,21 3,23 298,60 306,78 4,00 2,55 -36,30
22 7,87 5,70 668,91 621,82 5,98 4,75 -20,59
23 5,83 5,26 402,16 604,45 5,17 5,49 +6,20
24 48,73 46,83 3557,01 5352.,84 25,64 39,61 +54.,48
25 20,64 16,33 1919,37 2205,12 10,79 10,59 -1,84
26 22,47 23,13 1613,28 2682,75 11,43 12,04 +5,37
d 27| 57,90 63,75 4111,02 6056,59 30,48 33,77 +10,78
d 28| 42,25 44,26 3042,25 4558,44 26,18 20,46 -21,87
d29 | 56,18 69,39 4607,15 6800,42 26,25 41,36 +57,55
»30| 36,12 47,13 3406,25 6173,60 28,18 39,00 +38,43
od 31 56,08 79,20 4710,45 8843,93 33,97 50,99 +50,09
d 32| 36,27 39,04 2513,46 4099,56 19,70 25,55 +29,68
® 33| 32,40 64,90 2592.17 4919,33 23,84 38,60 +61,88
® 34| 34,88 62,76 3348,35 7531,26 25,82 41,56 +60,99

EROA DEG: EROA Degisim Yiizdesi

I.S.: istirahat Sirasinda E.S.: Efor Sonrasi
®: RF artan hastalar
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4.2.1.0lgularin RV/DK Degisimine Gore Kiyaslanmasi

Tablo 10’daki hastalarimizdan RV/DK degerleri azalan 19 hasta (Grup 1) ile
artan 15 hasta (Grup 2) birbiriyle kiyaslandi. Sayillamayan parametrelerin analizi
icin yapilan ki-kare testi (X?) sonuclari Tablo 11’de gésterilmektedir.

Tablo 11. Grup 1-2 Demografik Verilerin Kiyaslanmasi (X2 Testi)

GRUP 1 GRUP 2 P
Sayi Yuzde Sayi Yuzde

Hasta Sayisi (N) 19 55,9 15 44 1
Kadin Cinsiyet 13 68,4 11 73,3 NS
HT 3 15,8 5 33,3 NS
Sigara 2 10,5 0 - NS
ACE inh Kullanimi 1 53 4 26,7 NS
MD 3 15,8 2 13,3 NS
AY 4 21 3 20 NS
MD+AY 2 5,9 0 - NS
Semptom Gelisimi 5 26,3 6 40,0 NS
Atrial Fibrilasyon 1 5,3 2 13,3 NS
Eksantrik Jet 3 15,8 8 53,3 ,025*

NS: istatistiksel olarak anlamsiz
*|statistiksel olarak anlamli

Kiyaslanan parametrelerden sadece eksantrik jet bulunmasinda istatistiksel
olarak anlamli (p=0,025) fark saptandi. Cinsiyet, HT varligi, sigara kullanimi,
ACE inhibitéri kullanimi, ek hafif dereceli romatizmal kapak patolojilerinin
mevcudiyeti ve atrial fibrilasyon varhdr her 2 grupta da istatistiksel olarak
anlamli fark olusturmamaktaydi. Eforla bir dakika igerisinde MY hacmi artan
grupta semptom gelisim orani % 40, azalan grupta ise % 26,3’tl; bulgu
istatistiksel olarak anlamli degildi.

Hastalardaki sayilabilir parametrelerin kiyaslamasi igin Mann-Whitney U
testi kullanildi. Her 2 gruptaki hastalarin vicut kitle indeksi, yaptiklari efor
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miktari, efor éncesi ve sonrasi sistolik ve diastolik kan basinglari arasinda
anlamli fark bulunamadi. Her 2 grupta da efor 6ncesi ve sonrasinda

ekokardiyografik élcimler alinirken kalp hizlari benzerdi.

Tablo 12. Grup 1-2 Kiyaslamasi (Mann-Whitney-U Testi)

GRUP 1 GRUP 2 P
ORT. +SD ORT +SD
BMI (kg/m?) 28,1 54 25,5 4,6 0,15
TA Sis (mmHg) 111,3 24,4 127,0 26,2 0,12
*TA Sis (mmHg) 137,6 26,1 151,0 28,5 0,19
TA Dias (mmHQ) 68,2 14,5 77,3 16,5 0,14
*TA Dias (mmHg) 73,4 10,4 81,2 14,0 0,12
Efor Miktari (METS) 6,9 1,4 7,1 ,76 0,15
Kalp Hizi (1/dk) 75,0 10,4 77,9 10,5 0,40
*Kalp Hizi (1/dk) 103,4 15,3 108,9 16,0 0,24

*Efordan hemen sonra alinan degerleri belirtir

LVEDV, LVESV ve EF degerleri arasinda da istatistiksel olarak anlamh fark
saptanamadi. Efor dncesi CO 6élgimiinde her iki grup arasinda da anlamli fark
bulunamadi. Efor sonrasi CO Grup 1’de 7,36+1,61 L/dk ve Grup 2’de 8,7412,05
L/dk olarak saptandi, aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,059).
(Tablo 13)

Tablo 13. Grup 1-2 Kiyaslamasi (Mann-Whitney-U Testi)

GRUP 1 GRUP 2 P
ORT. +SD ORT +SD
LVEDV (ml) 100,5 14,9 114,62 22,9 0,08
*LVEDV (ml) 94,2 12,1 109,4 24,3 0,10
LVESV (ml) 30,7 7.1 34,3 9,1 0,34
*LVESV (ml) 23,2 6,2 28,5 10,4 0,08
EF (%) 69,7 2,0 70,2 3,6 0,66
“EF (%) 75,5 5,3 74,1 5,6 0,20
CO (L/dk) 5,21 0,92 6,31 1,73 0,08
*CO (L/dk) 7,36 1,61 8,74 2,05 | 0,059

*Efordan hemen sonra alinan degerleri belirtir
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Efor dncesi ve sonrasindaki LAVOL degerleri her 2 grupta da istatistiksel

olarak anlaml fark olusturmuyordu. Efor 6ncesi MAA Grup 1’de 6,06+£0,94 cm?,
Grup 2'de ise 8,03+2,48 cm?ydi, fark istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,036).
Ayni parametrenin efor sonrasi degerleri her 2 grupta sirasiyla 5,62+1,19 cm?

ve 7,9812,12 cm? olarak bulundu, fark istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,002)

(Tablo 14 ve Sekil 15).

Tablo 14. Grup 1-2 Kiyaslamasi (Mann-Whitney-U Testi)

GRUP 1 GRUP 2 P
ORT. +SD ORT +SD
LAVOL (ml) 48,0 28,3 61,1 36,9 0,24
*LAVOL (ml) 44,6 24,11 65,0 53,6 0,096
MAA (cm?) 6,06 0,94 8,03 2,48 0,036**
*MAA (cm?) 5,62 1,19 7,98 2,12 0,002**
*Efordan hemen sonra alinan degerleri belirtir
**|statistiksel olarak anlamli
14
12 —
10
8y
6
4 - o — [ MAA
2 i [1*MAA
N= 19 19 15 15
GRUP 1 GRUP 2

Sekil 15. Grup 1-2 MAA Efor Oncesi ve Sonrasi Degisimi

MAA ve * MAA: cm?
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Her 2 grupta da efor déncesi ve sonrasindaki LA MEAN ve PAB
parametrelerinde istatistiksel olarak anlamli  fark izlenmedi. Efor 6ncesinde
LV-LA MAX Grup 1'de 101,9+24,9 mmHg, Grup 2'de ise 130,6429,2 mmHg
bulundu (p=0,005). Ayni parametre icin efor sonrasindaki degerler her 2 grup
icin 109,9+33,6 ve 141,0+24,0 mmHg olarak bulundu (p=0,005) (Tablo 15).

Tablo 15. Grup 1-2 Kiyaslamasi (Mann-Whitney-U Testi)

GRUP 1 GRUP 2 P
ORT. +SD ORT +SD

LA MEAN (mmHg) 4,1 2.0 55 2.8 10
*LA MEAN (mmHg) 55 3,1 6,6 3,0 27
LV-LA MAX (mmHg) | 101,9 24,9 130,6 292 | 005"
*LV-LA MAX (mmHg) | 109,9 33,6 141,0 240 | 005"
PAB (mmHg) 33,7 9,7 33,1 9,9 86
*PAB (mmHg) 35,2 15,3 37,5 11,2 77

*Efordan hemen sonra alinan degerleri belirtir
**|statistiksel olarak anlaml

istirahattaki RV Grup 1’de 16,6+14,2 ml; Grup 2'de 31,9+18,3 ml olarak
bulundu (p=0,009). Ayni parametrenin efor sonrasi degerleri sirasiyla 6,30+7,0
ml ve 38,83+26,15 ml'ydi (p<0,001). istirahattaki RF de (Grup 1-2: % 23,3+17,9-
% 37,8+18,4; p<0,001) Grup 2’'de daha fazlaydi. (Tablo 16)

Tablo 16. Grup 1-2 Kiyaslamasi (Mann-Whitney-U Testi)

GRUP 1 GRUP 2 P
ORT. +SD ORT +SD
RV (ml) 16,6 14,2 31,9 18,3 | 0,009**
*RV (ml) 6,30 7,00 38,83 26,15 | 0,000**
RV/DK (L/dk) 1,26 1,22 2,52 1,48 [0,016**
*RV/DK (L/dk) 0,67 0,86 4,14 2,72 |0,000**
RV/DK DEG (%) -43,6 27,8 52,6 35,1 0,000**
RF (%) 23,3 17,9 37,8 18,4 0,04**
RF DEG (%) -58,7 22,7 12,4 47,5 |0,000**

*Efordan hemen sonra alinan degerleri belirtir

**|statistiksel olarak anlamli
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RV/DK Grup 1'de 1,26x1,22 L/dk iken Grup 2'de 2,52+1,48 L/dK'yd..
(p=0,016). Ayni deger Grup 1’de eforla 0,67+0,86 L/dk’ya diserken Grup 2’'de
4141272 L/dk’ya ciktl. (p<0,001) RF, Grup 1'de % 58,7+22,7 oraninda
azalirken Grup 1'de % 12,4+47,5 oraninda artti (p<0,001)

Her 2 gruptaki dinlenme ve efor sonrasi MY hacim degisimleri sekillerde
(16 ve 17) gbsterilmektedir.
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Sekil 16. Grup 1-2 Efor Oncesi ve Sonrasi RV Degisimi
RV ve * RV: ml/atim
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Sekil 17. Grup 1-2 Efor Oncesi ve Sonrasi RV/DK Degisimi
RV/DK ve *RV/DK: ml/dk
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istirahatteki EROA degerleri Grup 1’de 13,00+10,79 mm?2 iken Grup 2'de
19,10£10,29 mm? di; fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,099). Grup 1’de
EROA degerleri eforla Grup 1’de % 55,1£22,3 oraninda azalarak 6,25%9,70
mm?ye diserken Grup 2'de % 16,7+37,1 oraninda artarak 24,70+16,92 mm?ye

ciktl (p<0,001). (Tablo 17, Sekil 18)

Tablo 17. Grup 1-2 Kiyaslamasi (Mann-Whitney-U Testi)

GRUP 1 GRUP 2 P
ORT. +SD ORT +SD
EROA 13,00 10,79 19,10 10,29 0,099
*EROA 6,25 9,70 24,70 16,92 |0,000™*
EROA DEG (%) -55,1 22,3 16,7 37,1 0,000**
*Efordan hemen sonra alinan degerleri belirtir
**|statistiksel olarak anlamli
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Sekil 18. Grup 1-2 Efor 6ncesi ve sonrasi EROA

degisimi EROA ve *EROA: mm?
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4.3.Regresyon Analizleri

Bir dakikallk MY hacim degisikligine gére hastalar 2 gruba ayrilip
aralarindaki farklar incelendikten sonra, bir dakikallk MY degisimine etkili
olabilecek faktoérler arasinda multilineer regresyon analizi yapildi.

RV/DK degisiminin (efor sonrasi RV/DK-istirahattaki RV/DK) bagimli
degisken olarak kabul edildigi ve istirahattaki EROA, VC, MY/LA, RV, RV/DK,
RF, LAVOL, LVEDV, LVESV, MAA, efor 6ncesi LV-LA MAX ve efor sonrasi LV-
LA MAX degerlerinin bagimsiz degiskenler olarak kabul edildigi regresyon
analizinde, sadece MAA degeri bagimsiz olarak RV/DK degisiminde etkili
bulundu (R2=0,4311; p<0,001). (Sekil 19)
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Sekil 19. RV/DK Degisimi ile MAA iligkisi; Lineer Regresyon
Analizi (R2=0,43; p<0,001) MAA:cm?, RV/DK DEG: ml/dk
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Ayni analiz; EROA degisim miktari (efor sonrasi EROA-istirahattaki EROA)
bagimh degisken; istirahattaki EROA, VC, MY/LA, RV, RV/DK, RF, LAVOL,
LVEDV, LVESV, MAA, efor 6ncesi LV-LA MAX ve efor sonrasi LV-LA MAX
degerleri bagimsiz degiskenler olarak kabul edilerek yapildiginda; MAA degeri
bagdimsiz olarak EROA degisiminde etkili bulundu (R?=0,4988; p<0,001) (Sekil
20).
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Sekil 20. EROA Degisimi ile MAA iligkisi; Lineer Regresyon
Analizi (R2=0,50; p<0,001) MAA:cm?, EROA: mm?

Resim 3’'te eforla MY miktari artan (Hasta no:33); Resim 4’te ise eforla MY
miktar1 azalan (Hasta no: 2) iki hastanin efor éncesi ve sonrasi TTE kayit

gbruntuleri mevcuttur.
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Resim 3. Hasta No:33.
Efor 6ncesi PISA 6lcimindn yapildidi kesitte Valiasing=*0,26 m/sn,efor
sonras! PISA élciminin yapildigi kesitte ise Valiasing=*0,33 m/sn
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Resim 4. Hasta No:2
PISA élcimlerinin yapildigi her 2 kesitte de Valiasing=0,20 m/sn



5.TARTISMA

Rejurjitan lezyonlarin siddetini belirlemede énemli bir hemodinamik konsept
olan EROA 6&l¢imi, lezyonun siddetini non-invazif olarak belirlemeye yarar
(109-111). EROA; kapak yetmezliginin major belirleyicisidir ve klasik bir
tanimlama olan RF’ye ek agiklamalar getirir (110). EROA &lciminde kullanilan
altin standart yéntem kantitatif doppler olmakla birlikte bu yéntem ¢ok tecribeli
kisiler tarafindan kullaniimalidir. Zira, alan &élgimlerinde yapilacak en kiguik
hata ¢ok yanlis sonuclar bulunmasina yol acgabilir. Ayrica, AY gibi ek bir kapak
lezyonu varhiginda bu ydntem kullanilamaz.

EROA 6lciminde kullanilabilecek diger bir ydéntem olan FC metodu; in vitro
olarak guvenilirligi tanimlanmis olan ve MD ile MY’de EROA &l¢gimunin
glvenilir olarak yapilabilmesini saglayan bir yéntemdir (111-114). Sarano ve
arkadaslari(5), dedisik etiyolojilere bagh MY’li hastalarda yaptiklari bir
calismada, FC ydntemi ile bulunan EROA degerleriyle kantitatif doppler ile
bulunan EROA degerleri arasinda mikemmel bir korelasyon (r=0,98, p<0,0001)
oldugunu belirtmistir. Yontemin en zor uygulandidi hasta grubu eksantrik jeti
olan hastalar olsa da, bu hastalarda yeterli FC alani olmasi halinde
Olcimlerdeki hata payi ileri derecede azalir. FC ydntemi, kitle korunmasi
kanununu esas alir ve uygulanma kolayligi nedeniyle ilgi ¢ekicidir (5). FC
yOntemi, erigkinlerdeki MY’nin degerlendiriimesi yaninda c¢ocuklardaki
romatizmal MY’lerin derecelendiriimesinde de ©6nemli bulunmustur (36).
Yontem, istirahat sirasinda EROA ve RV tayini yaninda egzersizle MY
degisimini gdstermede de glvenilir bulunmustur.

Galismamiza aldigimiz 34 hastanin yas ortalamasi 38,7+14,9 yil olmakla
birlikte hastalarin % 58’inde sadece romatizmal MY bulunmaktaydi (Sekil 9).
Hastalarin geri kalan kisminda bulunan ek kapak patolojileri hemodinamik
olarak énemsizdi.

Hastalarimizin hem efor 6ncesi hem de efor sonrasi MY’lerini degisik
ybntemlerle degerlendirdik. Ortalama EROA’lar 15,69 + 10,86 mm?2; RV'leri
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23,35 £ 17,68 ml olan hastalarimizdan 12 tanesinin RV’si 30 ml/dk’dan fazlaydi
(Tablo 10). istirahat sirasinda MY siddetini dlgmek icin kullandigimiz
parametrelerin birbiriyle korelasyonuna baktigimiz zaman; EROA ile RV ve
EROA ile VC arasinda ¢ok iyi; MY/LA orani ile EROA, MY/LA orani ile RV ve
VC ile RV arasinda iyi derecede korelasyon saptadik(Tablo 8, Sekiller 10 ve 11)

Bazal TTE sonrasi hastalarimiz ortalama 7.0 + 1,15 METS efor yapti.
Olgularin efora fizyolojik yanitiyla birlikte nabiz, sistolik kan basinci, EF, CO
degerlerinde istatistiksel olarak anlaml artiglar; LVEDV ve LVESV degerlerinde
azalma izledik (Tablo 9). Normalde eforla fizyolojik olarak diastolik kan
basincinin degismemesini veya azalmasini beklerken, bizim hastalarimizin
diastolik kan basinci ortalamalar 72,2+15,8 mmHg'dan 76,9+12,6 mmHg'ya
cikti (p=0,012). Bunun sebebinin, hasta grubumuzun % 23,5’inin hipertansif
olmasi ve bu hastalarda eforla birlikte daha ylksek diastolik kan basinci
Olcimlerinin olmasina bagliyoruz. Hastalarin efor &éncesi ve sonrasi TTE
deg@erlendirmesi sirasindaki kalp hizi artigi da istatistiksel olarak anlamliydi
(76,3+10,4 atim/dk-105,8+£15,6 atim/dk; p<0,001)

Hastalarin PAB ve LV-LA MAX degerlerinde anlamli degisiklikler
g6zlenmezken LA MEAN degerleri (4,7+2,5 mmHg-6,01+£3,07 mmHg; p=0,001)
anlamli olarak artig gésterdi. Lev ve ark. (115) tarafindan yapilan ve 24 siddetli
MD (MVA<1,4 cm?) hastasiyla 24 iilmh MY+MD (MVA=1,5 cm?) hastasinin
treadmill egzersiz testine olan cevabinin arastirildigi bir calismada, ihmli MD’si
olan grubun LA-MEAN gradientlerinin diger hasta grubu kadar arttig
gosterilmigti. Bu c¢alismadaki hasta grubunun LA-MEAN degerleri eforla
yaklagik 15 mmHg’'ya kadar ¢cikmistir. Efor sirasinda hastalarimizin 11’inde
(% 34) hafif nefes darligi gelisse de, bu hastalarda efor sonlandiriimasinin
sebebi nefes darlig1 degildi.

Hastalardaki MY siddetini belirlemede kullandigimiz parametrelerden
EROA, VC, RV, RV/DK, ve RF degerlerinde anlamh bir degisiklik izlenmezken
MY/LA orani eforla anlamh azalma (% 23,35£10,56 - % 18,93+11,18; p<0,001)
gosterdi. MY alan dlgimlerinde gdzlemciler arasinda; operatér ve kullanilan
cihazdan kaynaklanan anlamli degiskenlik oldugu rapor edilmistir (116,117). Bu
teknigin bagska bir handikapi da, jet yogunlugunun MY hacminden ziyade MY
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velositesini géstermesidir. MY siddetinin sadece renkli dopplerde jet alaninin
tayiniyle degerlendiriimesi ylksek kalp hizlarinda MY siddetinin oldugundan
daha az o6lctilmesine neden olabilir (118). Kantitatif yontemler MY siddetini
belirlemede c¢cok daha hassastir (3). MY degisiminin, FC metoduyla gicli
korelasyonu olan VC élcimd ile izlenmesi ise, sadece ileri derecede MY’si olan
ve stresle MY degisimi ortalamadan fazla olan kisilerde gtvenle kullanilabilir
(83). Bizim hasta grubumuzun ise sadece 12’sinde RV>30 ml oldugu icin ileri
analizlerimizde FC metoduyla hesapladigimiz parametreleri kullanmayi uygun
go6rdik. Hastalarimizi genel olarak dislindigimuizde MY siddetini gdsteren
parametrelerde anlamli degisiklik olmamasina ragmen Sekil 12, 13 ve 14’e
bakildiginda efor 6ncesi ve sonrasi RV, RV/DK ve EROA dlzeylerinde
farkliliklar oldugu izlenebilir.

Hastalarimizin 19’unda (% 55,9) RV/DK ve RF azaldi. Hastalarin geri kalan
15’'inde RV/DK artti. Bu olgularin 7’sinde (% 20,6) RF azalirken 8'inde (% 23,5)
RF artti. Hastalarin 24 tanesinde EROA degerleri azalirken 10’'unda EROA
degerleri artti (Tablo 10).

MY siddetini belirleyen fizyolojik faktérler, EROA, bosluklar arasi basing
farki, LV kontraktilitesi ve sistol sdresidir (72). Egzersizle birlikte atim basina
sistol slresi kisalacagl ve MY de sistolik bir yetmezlik oldugu icin, degdisik kalp
hizlarinda RV farkli degerlerde Olculebilir. Kalp hizina bagh RV
degisikliklerinden kaginmak icin, hastalarimizi RV/DK degisimine gére gruplara
ayirdik. RV/DK degerleri eforla azalan hastalar Grup 1, artan hastalar Grup 2
olarak kabul edildi.

Grup 1 ve 2'deki hastalarin demografik verilerine baktigimiz zaman
cinsiyet, sigara kullanimi ve ek kapak hastaliklarinin dagiliminda hastalar
arasinda énemli farklilik gézlenmedi (Tablo 11). Grup 1 hastalarinin 1’inde
(% 5,3) AF ve U¢ltnde HT (% 15,8) mevcutken Grup 2’deki 2 hastada AF
(% 13,3) ve 5 hastada HT (% 33,3) mevcuttu; fark istatistiksel olarak énemli
degildi. Grup 2’'deki hastalarimizin % 40’inda semptom gelisirken Grup 1’de bu
oran % 26,3't0.; fark istatistiksel olarak anlamli degildi. Grup 2'deki hastalarda
eksantrik MY jet orani anlamli derecede fazlaydi. (% 53,3-% 15,8; p=0,025)
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Hastalarimizin efora cevabi benzer olmakla birlikte Grup 2’deki hastalarin
efor dncesi ve sonrasindaki sistolik ve diastolik kan basinglar biraz daha
yUksekti; fark istatistiksel olarak anlamh degildi (Tablo 12). Hastalarimizin
yaptiklari efor miktarlari arasinda da anlamh bir fark olmamakla birlikte
calismamiz zaten semptom kisith degildi. Hastalarin VKi degerleri benzerdi.

Grup 2'deki hastalarin efor 6ncesi ve sonrasindaki LVEDV ve LVESV
caplar Grup 1’den daha fazla olmakla birlikte fark istatistiksel olarak anlamli
degildi (Tablo 13). EF degerleri benzer olan hastalarda efor éncesi CO
6lcimiinde her iki grup arasinda da anlaml fark bulunamadi. Efor sonrasi CO
Grup 1’de 7,36+1,61 L/dk ve Grup 2’de 8,74+2,05 L/dk olarak saptandi, aradaki
fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,059).

Sol atrial volim 6élgcimleri Grup 2'de Grup 1’e gére hem efor 6ncesinde hem
de efor sonrasinda daha fazlaydi, fakat, fark istatistiksel olarak anlamli degildi
(Tablo 14). MAA degerleri ise, hem efor 6dncesi hem de efor sonrasinda Grup
2'de daha yuksekti (sirasiyla p=0,036, p=0,002) (Tablo 14, Sekil 15)

Kalp i¢i basing dlgtimlerini dederlendirdigimizde, her 2 grupta da efor 6ncesi
ve sonrasi LA-MEAN ve PAB degerleri benzerken Grup 2'de LV-LA MAX
degerleri istirahatta (p=0,005) ve efor sonrasi (p=0,005) daha ytksekti (Tablo
15). Hastalarin ortalama LA-MEAN degerlerinin benzer oldugunu ve Grup 2’deki
hastalarin efor éncesi ve sonrasindaki sistolik ve diastolik kan basinglarinin
Grup 1’e gbre daha ylksek oldugunu (istatistiksel olarak anlamli olmasa da)
g6z 6nlne alirsak; bu hastalardaki LV-LA MAX gradient degisikliginin daha ¢ok
Grup 2’deki art-yUk artigina bagli oldugunu séyleyebiliriz. Normalde mitral kapak
aort kapagina paralel oldugu igin, MY’de art-yik dasutktir. MY siddeti, art-yik
degisiklikleri ve transmitral gradient degisikliklerinden etkilenir.

Ortalama efor éncesi RV Grup 1’de 16,6+14,2 ml; Grup 2'de 31,9+18,3 ml
olarak bulundu (p=0,009)(Tablo 12). Ayni parametrenin efor sonrasi degerleri
sirasiyla 6,30+7,0 ml ve 38,83+26,15 mlydi (p<0,001). RV/DK ise sirasiyla
1,26+1,22 L/dk-2,52 L/dk (p=0,002) olarak olctldl. Efor éncesi RF (p=0,04)
Grup 2’de anlamli olarak daha fazlaydi. Efor sonrasinda Grup 1’de RV/DK
% 43,6, ve RF % 58,7 oranlarinda azalirken Grup 2'de beklenecegdi Uzere
RV/DK % 52,6; RF de % 37,8 oraninda arttl. Tum degisiklikler istatistiksel
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olarak ileri derecede anlamliydi (Sekil 18 ve 19). istirahat EROA orani
beklenecegi gibi Grup 2'de daha yiuksek olmakla birlikte, fark istatistiksel olarak
anlamli degildi (p=0,099). Grup 1’de EROA degerleri eforla % 55,1£22,3
oraninda azalirken Grup 2'de % 24,70+£16,92 oraninda artti (p<0,001) (Tablo
17, Sekil 20)

Dinamik MY terimi, daha énce de belirttigimiz gibi, siklikla LVSD olan ve
mitral kapaga bagl herhangi bir patolojisi olmayan hastalarda egzersizle MY
artisi icin kullanilir (6). Bu hasta grubunda, egzersizle MY artisi LVSD
derecesinden bagimsiz olarak mortaliteyi artirir (7). KY hastalarinda egzersizle
MY siddet artisi, egzersiz siddeti ile dogru orantihdir. Gelisen MY siddeti ise,
eforla LVSD artisi ve PAB artisiyla dogru orantilidir (119). Dinamik iskemik
MY’li hastalarda akciger 6demi gelisimi, ventrikller dissenkroni ve refrakter KY
gelisimi daha fazla gériimektedir. Bizim calisma grubumuzdaki hastalarda ise,
MY artisi olan ve olmayan tim hastalardaki efor éncesi ve sonrasi EF ve CO
degerleri birbirine benzer ve normal sinirlardaydi. Ayrica, Tablo 15te de
gorulebilecedi gibi, bizim hastalarimizda egzersizle MY artisiyla PAB yUksekligi
arasinda herhangi bir iliski gérilmedi. Bunun sebeplerinden birisi, LVSD olan
hastalarda sol atrial basing ve PCWP’nin daha ylUksek olmasi ve LVSD’li
hastalarda ayni zamanda olan diastolik disfonksiyonun egzersizle siddetlenmesi
olabilir.

Lancelotti ve ark.(97) tarafindan iskemik kardiyomyopatili hastalarda bisiklet
ergometri ile yapilan bir calismada, egzersizle MY artisinin istirahattaki EROA
ve MY siddet degerleriyle iligkisi olmadigi gdsterildi. Bu hasta grubunda, eforla
EROA degerlerinin 13 mm? ve daha fazla artisi LVSD’den bagimsiz olarak kotu
prognoz gdstergesi olarak belirtiimistir. Bizim hastalarimizda ise, Sekil 16 ve
17'de gbrulebilecedi gibi, Grup 2’deki hastalarin efor éncesi RV ve RV/DK
degerleri Grup 1’den anlamli derecede yUksekti.

Daha énceden de belirttigimiz gibi, iskemik sebeplere bagl dinamik MY ¢ok
sik Gzerinde ¢ahigilan bir konu olmakla birlikte organik kapak hastaliklarina bagl
MY’ler genellikle statik olarak kabul edilir. Bu hastalar stres TTE ile
degerlendirilirken, MY artisindan c¢ok ventrikil performans degisikligine
odaklanilir (8). Stoddard ve arkadaslarinin (100) MVP’li hastalarda yaptig
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calismada, istirahatta MY’si olmayan MVP’li hastalarin % 32’sinde eforla MY
gelistigi ve MY gelisen hastalarda uzun dénemde ko-morbid olaylarin daha
fazla géraldtugu bildirilmistir. Bu hastalarda MY gelisimindeki mekanizma, bizim
hastalarimizdan farkh olabilir. Dinamik egzersiz ile birlikte LVESV kigtlmesiyle
sistolik basing artisi kapaklardaki prolapsi artirip MY yapabilir. Ayni ¢calismada,
MY gelisen grupta, MY gelisimi sirasinda MAA’'nin genisledigi; diger grupta ise
daraldidi bildirilmistir

Literatirde bizim calismamiza en c¢ok benzeyen calisma, Tischler ve
arkadaslarinin (9), semptomatik olan mikst MD ve MY hastalarinda yaptigi
bisiklet ergometri ile stres TTE calismasidir. Hasta sayisi 14 olmakla birlikte
kantitatif yollarla yapilan bir calisma degildir. Hastalardan 5 tanesinde PAB
artisindan MY artisinin, digerlerinde ise LA-MEAN gradienti artisinin sorumlu
oldugu belirtilmigtir. Bizim calismamiz romatizmal MY hastalarinda olmakla
birlikte kantitatiftir. Calismamizin diger bir farki asemptomatik hastalarda
yapilmasi ve treadmill testiyle yapilmasidir. Treadmill testinde efor sirasindaki
vendz donds artisi supin ergometriye gére daha az belirgindir (72).

Cahsmamizda RV/DK artigi olan ve olmayan hastalari kiyasladiktan sonra,
RV/DK degisimine katkisi olabilecegini dislindigimuiz faktorler arasinda
multilineer regresyon analizi yaptik. RV/DK degisiminin bagimli degisken olarak
kabul edildigi ve istirahattaki EROA, VC, MY/LA, RV, RV/DK, RF, LAVOL,
LVEDV, LVESV, MAA, efor 6ncesi LV-LA MAX ve efor sonrasi LV-LA MAX
degerlerinin bagimsiz degiskenler olarak kabul edildigi regresyon analizinde,
sadece MAA degeri bagimsiz olarak RV/DK degisiminde etkili bulundu
(R?=0,4311; p<0,001) (Sekil 19).

Yapilan bircok calismada, egzersizle gelisen kalp hizi artisi ile sistol
stresinin kisalmasi ve transmitral basing artisi MY siddetini etkilemede birbirine
zit etkenler olarak kabul edilerek ihmal edilmektedir. Egzersizle olugan anlamli
MY siddet degisikliklerinin EROA degisimine bagl oldugu belirtiimektedir (97).
Bizim, kendi hasta grubumuzda EROA degisimini bagimli degisken olarak kabul
edip istirahattaki EROA, VC, MY/LA, RV, RV/DK, RF, LAVOL, LVEDV, LVESV,
MAA, efor éncesi LV-LA MAX ve efor sonrasi LV-LA MAX degerlerinin bagimsiz

degiskenler olarak kabul ederek yaptigimiz regresyon analizinde, yine MAA
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digerlerinden badimsiz olarak egzersizle EROA artisinda etkili bulunmustur
(R?=0,50, p<0,001) (Sekil 20).

Mitral annuler dilatasyon, MY etyolojisi ne olursa olsun, MY siddetini
zamanla artiran bir etkendir (14). iskemik MY’li hastalarda MAA genislemesinin
egzersizle olan MY artiginin en énemli predikt6rlerinden birisi oldugu birgok
calismada gosterilmistir (83,97). KY’li hastalarda MAA’nin 9,6 cm?den 8,6
cm?ye disUrilmesi populasyonda EROA’nin 34 mm?2 disirilmesine denk gelir.
Artan LA volum ve basin¢ annuler stres artisina katkida bulunabilir (19). Hatta,
daha dénceden belirttigimiz  MVP’li hastalarda yapilan stres ekokardiyografi
calismasinda da, MY gelisen grupta, MY gelisimi sirasinda MAA’nin genisledigi,
diger grupta ise daraldigi bildirilmistir (100). iskemik sebeplere ve LVSDye
bagli gelisen mitral annuler dilatasyondan sorumlu tutulan en &nemli
mekanizmalar, mitral annuler bdlgeye yakin seviyedeki ventrikl myokardinin
kontraktil rezervinin yeterli olmamasi ve ventrikiler dilatasyona bagl olarak
annuler dilatasyonun artmasidir. Lancellotti ve ark. (97) tarafindan iskemik MY’li
hastalarda yapilan calismada, inferior MI'li hastalardan, mitral annuler bélge
yakininda kontraktil rezervi iyi olanlarda eforla EROA degerlerinde azalma
oldugu bildirilmistir. Bizim hasta grubumuzda ise, MAA genigligi; LAVOL,
LVEDV, LVESV, degerlerinden bagimsiz olarak MY’yi artirmistir. Ayrica, bizim
hasta grubumuzda MAA genisligi ile LV sistolik fonksiyonu arasinda hicbir
baglanti yoktur.

ACC/AHA 2006 Kapak Hastaliklari Kilavuzu, 36. Bethesda Konferansi’nda
Edinsel Kapak Hastalklari Calisma Grubu tarafindan yayinlanan veriler
dogrultusunda, sinds ritminde olan, LV ve LA ¢api normal sinirlarda olan, PAB
degeri normal olan tim MY’li bireylerin; MY siddetleri ne olursa olsun, kisitlama
olmadan egzersiz yapabilecegini belirtmistir (29,108). Literatlirde asemptomatik
romatizmal MY’li hastalarla ilgili egzersiz verileri sinirhdir. Bizim ¢alisma
grubumuzdaki hastalarda MY siddeti; LAVOL, LVEDV ve PAB degerlerinden
bagimsiz olarak artmistir. Calismamizin sonuglarina dayanarak, asemptomatik
romatizmal MY’li hastalarda eforla RV ve EROA artiginin éngérilmesinde MAA
6lcimlerinin yapilmasinin faydal olacagini distinmekle birlikte, hasta sayimizin

yetersiz olmasi ve calismamizdaki hastalar arasindaki RV ve EROA degerleri
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arasindaki standart sapma degerlerinin ylksek olmasi nedeniyle daha yuksek
hasta sayisi ve daha dengeli dagilimlari olan ¢alismalara ihtiya¢ oldugunu
distnmekteyiz.

Tartisma kisminin basinda da belirttigimiz gibi, MY siddetinde artis olan
grubumuzda eksantrik jet orani anlaml olarak ylUksekti (p=0,025).Bildigimiz gibi,
eksantrik jetler genellikle siddetlidir ve Coanda etkisinden 6tiri renkli doppler
gorintilemede siddetlerinden daha az yer kaplarlar (44-46). Biz, Grup 2
hastalarindaki eksantrik jet oran ¢oklugunun bu gruptaki RV yUksekligi ile iligkili
oldugunu distndlk. Literatirdeki bazi yayinlarda, eksantrik jetlerin mitral
annuler anormalliklere bagl oldugu belirtilse de bunun tersiyle ilgili herhangi bir
veri yoktur. Bildigimiz gibi, 6zellikle posterior mitral annulus, dejenerasyon ve
dilatasyona cok egilimlidir. Ozellikle bizim hasta grubumuz gibi LV EFleri
normal sinirlarda olan hastalarda yiksek volimli ve basingl eksantrik jetlerin
mitral annuler dilatasyona herhangi bir katkisinin olup olmadigi hakkinda bir veri
yoktur.

Calismamizin diger 6nemli bulgusu, Grup 1’deki hastalarin egzersizle
birlikte EROA, RV, RV/DK ve RF parametrelerinde anlamli azalmalar olmasidir.
Calismamizda oldugu gibi, orta dereceli egzersizin, art yik azalmasi ve LV
kontraktilite artisi yaparak MY azalmasini olumlu ydnde etkiledigini
disinmekteyiz. Heinle ve ark. (78) tarafindan dobutamin stres ekokardiyografi
ile MY degisimine bakilan 102 hastalik bir calismada, hastalarin ¢gogunda MY
derecesinde 6nemli azalma; sadece 2 hastada yeni MY gelisimi saptandi.
Dinamik egzersizle kiyaslandigi zaman, dobutamin ile kontraktilite artisi ve art-
yUk azalmasi daha belirgin oldugu igin, dobutamin stres ekokardiyografi ile MY
azalmasinin daha belirgin olarak izlendigi distntlmektedir.

Galismamizin en énemli handikaplarindan birisi, 6zellikle eksantrik jetleri
olan hastalarda hemi-elliptik sekilli FC alanlarinin olmasidir. Literatirde bu tip
olgularda FC alaninin oldugundan daha fazla élgulebilecegi bildiriimekle birlikte
yeterli FC alani oldugu middetce hata olasiliginin cok az oldugu bildirilmistir
(5).

Cahsmamizin sonuglarina bakarak, asemptomatik romatizmal MYl

hastalarda baslangic RV degerleriyle birlikte istirahat ve eforla art ylk artisinin
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bu hasta grubunda egzersizle MY artisinda etkili faktérler olabilecegdini
disindik. Daha 6nemli olarak, dinlenme sirasinda yapilan bazal TTE'de
saptanan mitral annuler alan deg@eri ise, diger tim parametrelerden bagimsiz
olarak bu hastalarda egzersizle MY ve EROA artisinda etkilidir. Eforla MY artigi
olan hastalarda, kronik volim yUkinun artmasi nedeniyle bu hastalarda MY’nin
daha hizl ilerleyecegini disinmekle birlikte, bu varsayimlarimizin ispatlanmasi
icin genis capli prospektif calismalara ihtiyac oldugunu disinmekteyiz.

MAA degerleri normal sinirlarda olan hastalarda orta dereceli egzersizin
MY siddetini azaltacagini distinmekteyiz. Bu hasta grubunda da, MY ilerleyigini
yavasglatmak amaciyla hastalara egzersiz 6nerilmesinin dogru olup olmadigini

gbstermek icin genis hasta sayili prospektif calismalara gereksinim vardir.



6.SONUCLAR ve ONERILER

Asemptomatik ve sol ventrikllleri korunmus romatizmal MY’li hastalarin
bir kisminda eforla EROA, RV, RF degerleri artmaktadir. Bu hasta
grubunda MY’nin daha hizli ilerleyecedi dusinulmekle birlikte
hipotezimizin ispatlanmasi i¢in daha blyUk ve prospektif caligmalara
ihtiyac vardir.

Eforla MY siddet artisinin en énemli prediktérl, bazal TTE’de saptanan
mitral annuler alan artisidir. Bu hastalardaki MAA artisinin LV, LA
hacimleri veya LV sistolik fonksiyonu ile herhangi bir baglantisi yoktur.
Bazal TTE sirasinda saptanan RV deger ytksekligi ile birlikte efor édncesi
ve sonrasindaki art-ytk artisinin eforla MY hacim artisina katkisi olabilir.
MAA seviyeleri normal olan hastalarda, eforla EROA, RV, ve RF gibi MY
siddetini gbsteren kantitatif belirteglerde anlamh azalmalar olmaktadir. Bu
hasta grubunda dlzenli egzersiz yapmanin hastaligin ilerleyigini
yavaglatmada etkilerinin olup olmadigini géstermek igin blylk sayili
prospektif calismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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