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1.GIRIS VE AMAC

Mitral andler kalsifikasyon (MAK), mitral kaga destekleyen aniler halkanin
fibroz, dejeneratif kalsifikasyonudur (1)ilk kez 1908 yilinda Bonninger tarafindan,
komplet kalp blguyla iliskilendirilerek, tanimlanngtir (2). O zamandan beri yapilan
kiguk Olcekli, retrospektif bircok camada MAK; endokardit (3), koroner arter
hastalgl (4-6), konjestif kalp yetmedi (7-9) ile iliskili bulunmustur. Ayrica MAK
bulunmasinin, stroke (inme) geini ile bagimsiz bir sekilde iligkili oldugu
gOsterilmitir. MAK gelisiminde, ateroskleroz ve kardiyovaskuiler hastalikkri
faktorleri ile benzer Kklinik durumlar rol oynar; ba ileri ya, hipertansiyon,
hiperlipidemi, diyabet ve obezite dahildir (10). Bedenle MAK, koroner ve karotid
ateroskleroz ile ikkilidir ve daha yiksek kardiyovaskuler morbidite weortaliteye
sahip olan hastalari belirler.

Yapilan cagmalarda MAK; sol atriyal dilatasyon, hipertrofik ddiyomiyopati,
mitral regurjitasyon, atriyal fibrilasyon, aortikagak kalsifikasyonu gibi bir dizi
kardiyak patoloji ile ilgkili bulunmus (11), sol ventrikil sistolik ve diyastolik
fonksiyonlarinda bozulma ile skilendirilmistir.

MAK bulunmasinin, sol kalp tuklarina ait patolojilerle ikkisi bilinirken, s&
kalp baluklari ile iliskisi bilinmemektedir.

Biz bu calsmada, kardiyovaskuler patolojiler acisindan 6netihli Klinik
gosterge olan MAK’ un 06zellikle gaventrikiler fonksiyonlarla ifikisini belirlemek
amaciyla; MAK bulunan hastalarin hem sol hem dg wentriktle ait fonksiyonel
ekokardiyografik  parametrelerinin belirlenip, buargmetrelerin klinik 6zgecmi
yoninden benzer 6Ozellikler sigan normal bireylerdeki ekokardiyografik

parametrelerle kiyaslanmasini amacladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. MITRAL ANULUS

Kalbe ait sol atriyoventrikiler ostiumun etrafi tral anulus ya da anulus
fibrosus sinister denilen fibroz bir halka ile céivolup, bu yapi kalbin iskeletinin
olusmasinda 6nemli bir fonksiyona sahiptir. Anulus diws, Ust kenarindan atriyal kas
liflerinin  basladigl, alt kenarindan ise ventrikiler kas liflerinin skzigi ve
kapakgiklarin da tutungiu salam bir yapidir. Mitral anulus, kalbin giyizinde
atriyoventrikiler oluk boyunca devam eden bir déiolusturur. Mitral anulus sistol
sirasinda, diastoldakinden daha fazla kuculur wektsfr benzeri bir gorev yapar (12-
14).

2.2. KALSIFiIKASYON

Kalsifikasyon, dokularda kalsiyum tuzlarinin biriksidir. Kemik dokusunun
olusumunda meydana gelen kalsifikasyongalobir surectir. Buna kam cok caitli
hastaliklarda saptanabilen patolojik kalsifikasyam, miktarda demir, magnezyum ve
diger bazi minerallerle birlikte kalsiyum tuzlarininamal depolanmasidir. Distrofik
ve metastatik kalsifikasyon olarak iki alt sh&aita incelenmektedir. Kalsiyum serum
seviyesinin normal oldiu ve kalsiyum metabolizma bozuklnun olmadii
durumlarda, nekroze dokularda kalsiyumun birikmesitrofik kalsifikasyon olarak
tanimlanirken; hemen daima kalsiyum metabolizmaukio2u ve buna b gelisen
hiperkalsemi durumlarinda gortlen, normal dokuldsdisiyum tuzlarinin birikmesi ise

metastatik kalsifikasyon olarak tanimlanir (15).



2.2.1. Distrofik Kalsifikasyon

Distrofik kalsifikasyon, nekroz alanlarinda izlenPatogenezi kalsiyum fosfat
tuzlarinin olgumu ile sonucglanan klangic ve ilerleme ddnemlerini kapsar.
Baslangicta hiicre di alanlarda membrana ga vezikiller olwur. Bunlar normal
kikirdak ve kemik dokularda matriks vezikilleri dk tanimlanirken, patolojik
kalsifikasyonda kayrma dejenere hicrelerdir. Blangicta kalsiyum fosfatin bu
vezikiller icinde yg@unlastigi distinilmektedir. Hicre icinde kalsifikasyon ise,
dejenere hicrelerin  mitokondrilerinde slza. Balangic yerlgimlerinden sonra
kristaller gelsmeye balar. Bu ekstraselltler alanlarda kalsiyum ve fogfaunluguna,
kollajenizasyonun derecesine ve mineral inhibitémia varligina bgmhdir. Yerlegim
yerine bakilmaksizin makroskopik olarak kalsiyunzlaa ince beyaz granil ya da
yiginlar halinde gorular. Histolojik olarak kalsifikgen intraselliler ya da
ekstraselliler bazofilik depolanmalageklinde gorulir. Zamanla kalsifikasyonun
bulundigu odaklarda heterotopik kemiklae izlenebilir. Aort ve buyuk arterlerde lipit
birikimi ile karakterize intimal hasarlanma alanlaslan ilerlem§ aterosklerozda
kalsifikasyon kaginilmazdir. Distrofik kalsifikasyder ne kadar hiicre hasarlanmasinin
bir gostergesi olsa da, genellikle bir organ boagikinedenidir. Orngn, yashlarda ya
da hasarlanmaya @la olarak kalp kapaklarinda ggdin Kkalsifikasyon, kapak
fonksiyonlarini daha fazla bozar. Aortik kapak skidtasyonu, yalilarda aort

darliginin en 6nemli nedenidir (15).

2.2.2. Metastatik Kalsifikasyon

Normal dokularda hiperkalsemi vayinda gelsir. Vicutta yaygin olarak
yerlesebilmekle birlikte bglica akcgerler, bobrekler, damarlar ve mide mukozasinin
interstisyel dokularini etkiler. Morfolojik gorunuragisindan distrofik kalsifikasyona
benzer. Hiperparatiroidizm durumlari; metastatikigmate, |l6semi ve multipl miyelom
gibi kemik yikiminin artggl durumlar; vitamin D intoksikasyonu, sarkoido#t-alkali
sendromuna neden olan eksojen maddelerin alimi lggerkalsemi ile sonuclanan
durumlarda metastatik kalsifikasyon gorulebilmektedalsifikasyon genel olarak

klinik bozukluklara neden olmamakla birlikte, bazaRcigerlerin yaygin tutulumu



solunum vyetersizliklerine neden olabilir. Ayricazba bobreklerde masif kalsifik
depolanmalar, bobrek hasari ile sonuglanabilir.(15)

2.3. MITRAL ANULER KALS iFIKASYON

2.3.1. Tanim

MAK, mitral kapa destekleyen fibr6z halkada meydana gelen kronik,
dejeneratif bir sdrectir. Mitral anulusun idiopatiknoninflamatuar, dejeneratif
kalsifikasyonu ile birlikte olan bu durum, otopsidan sik tesbit edilen kardiyak
anomalilerden biridir. Bircok kide bu durum hafif fonksiyonel sonuclar@ourken,
agir oldugunda mitral regurjitasyonun énemli bir nedeni halgelebilir. Sikig1 yasla
birlikte artar. Kadinlarda daha sik ve yaygin olegdimindedir. Ekokardiyografide U,
C, J ve O harfleriseklinde bir opasite halinde gorulir (1d)k kez 1908 yilinda
Bonninger tarafindan patolojik bir antite olarak,onkplet kalp blgu ile
ili skilendirilerek, tanimlannstir. MAK hakkinda ilk bilgiler otopsi serilerindeelde
edilirken, daha sonralari rontgenografik olarakbtesdilmeye bglanmstir. 1975
yilinda Hirschfeld ve Emikson tarafindan, ekokaodjsafik olarak, sol ventrikil
posterior duvarda endokarda paralel olarak harekish ekodens bir band olarak
tanimlanmgtir (17). ilk patolojik calsmalarda, kalsifikasyonun anulusun aselliiler
kisminda lokalize oldgu, sol atriuma ve mitral liflet altindan sol vekiil duvarina
yayilabildigi gosterilmgtir (18). Ayrica, olgularin ggunda kalsifik depozitlerin 6nemli
bir kisminin fibroz halkada lokalize olmg@di daha ¢ok posterior mitral liflet ile

posterior duvar arasindaki acili mesafede bulgadydsterilmgtir (19).

2.3.2. SikigI

Ekokardiyografik calkmalarda MAK siklgi %2.8 ile %6.3 arasinda
bulunmutur (20). MAK siklgl yasla birlikte artar. 50 y@ni gecmg hastalarda yapilan
otopsi serilerinde, MAK sikli yasa ve cinse b#i olarak, %10-15 arasinda
saptanmytir (21). Nekropsilerde tespit edilen 200 MAK olgasin %70 kadarinin 65
yas Uzeri kadinlar oldgu gorilmig, ayrica 60 ile 90 yaarasi MAK prevalansi %8.8 ile
%38 arasinda bulunmgwr (22,23). Kronik bobrek yetmegiiolan hastalarda daha



erken donemde ve daha yuksek MAK gorilme giklardir. Kronik bobrek yatmezii
olanlarda %36 oraninda MAK gorulgii bir calsmada gosterilmgtir (24). Framingham
Kalp Calsmasinin verilerine gore, takip edilen deneklerin4%hde MAK tespit
edilmis ve kalsifikasyondaki her 1 mm aricin, kardiyovaskiler mortatitedeki asn
%10 oraninda oldiu tesbit edilmgtir (25).

2.3.3. Olyum Mekanizmasi

MAK olusumunda o6nceleri romatizmal, trombotik, inflamatuatirecler
arggtinimigsa da, bu faktorler genelde kabul edilmgmi Etyopatogenez acisindan en
cok kabul goéren gok) kalsifikasyonun fibroz iskeletin dejeneratif gehinin bir
sonucu oldgu, gorgudir (26). Erken ydarda kollajenin yapisindaki fibrillerin
ise anulus ile kas fibrilleri arasinda kiuguk kaj@fodaklarin geiitigi izlenmistir (27).

Mitral kapaza ait stresin artfi durumlarda, kalsifikasyona ait dejeneratif stre¢
hizlanmaktadir. Arteriyal hipertansiyon, hipertkotardiyomiyopati ve aort stenozu
gibi sol ventriktlin sistolik basincini arttiran rdmlar, sol ventrikiler kuvvetlerin
mitral anulusa olan streslerini arttirir. Bu yuzdandurumlarin artngiMAK sikh g ile
birlikte olmasisasirtici desildir. Ayrica mitral kapak prolapsusu gibi anorniapak
hareketinin oldgu patolojik durumlar, anulusa olan stresi arttirtaake dejeneratif
siureci balatmaktadir.

Antler kalsifikasyon, kalbin bir intrinsik fibrozskelet defekti nedeni ile
hizlanabilir. Marfan ve Hurler sendromlarinda @dugibi, bu durumlarda fibréz anulus
sadece kalsifiye olmaz, ayni zamanda dilate de. dlurler sendromlu hastalarin
kalplerinde anormal fibroblastlar ve hizlagnkollajen dejenerasyonu rapor edigti
(28).

Sekonder hiperparatiroidi ile birlikte kronik bokrgetmezIgi olan hastalarda,
MAK sikligi artmstir. Romatizmal tutuluma sekonder olarak anulusehagzalin, rijit
ve Kkalsifiye hale gelebilir. Bu durum ga oldugunda, kapgn kapanmasini

engelleyebilir.



2.3.4. Klinik Onemi

MAK, kronik, dejeneratif bir sirectir ve hipertagpsn, boébrek yetmed#i,
kalsiyum-fosfor metabolizma bozuldu gibi kardiyak fibroz iskeletin artan stres
durumlariyla ilgkili bircok durumla birliktelik gdsterir. MAK’ un nmiral kapak
yetmezIgi, nadiren mitral stenoz, atriyoventrikiler (AV) veterventrikiler ileti
defektleri, endokardit, mitral anller abseler,esisik ateroskleroz ve stroke (inme) gibi
bircok klinik durumla ilskili oldugu gosterilmgtir. (29-32,33).

Yapilan bir caymada MAK olan hastalarda aort kapak kalsifikasysmlig
%43, aort stenozu sikl %17 olarak bulunmyur (34).

Agir anuler kalsifikasyonda, rijit kalsifikasyon haklk mitral orifisi ¢cevreler ve
kalsifik cikintilar bitsikteki sol ventriktler miyokardiyuma projekte olialsifikasyon
mitral kapakgciklarin bazal kisimlarini immobil hatgetirebilir, diyastol ve sistol
sirasindaki  hareketlerini engelleyebilir.  Mitral uwmsun normal  sfinkterik
fonksiyonunun kaybolmasina @aolarak gelsen mitral regurjitasyonu aleviendirebilir.
Nadiren &ir kalsifikasyon, mitral orifise kadar uzanarak,| sentrikiler dolum
obstriksiyonuna yol acabilir. Nadiren kalsifik Ekintiler, koroner arterlere invaze
olabilir. Agir kalsifikasyon ayrica, ileti yollarinda kalsiyuimvazyonu yaparak, AV ve
interventrikller ileti defektlerine yol acabilir.g antler kalsifikasyonu olan hastalarin
yaklasik yarisinda aort kapak kalsifikasyonu da gorutebittedir (35)

MAK ile inme arasindaki ikkiden, Rytand ve Lipsitch’in 1946'da MAK olan
bir hastada inme tariflemesinden bu yaidahelenilmektedir. O zamandan beriggo
vaka raporu ve c¢aima bu ilgkiyi tariflemistir. Bircok nekropsi ¢agimasinda MAK
olan hastalarda ciddi koroner arter hagtalle periferik arter hastgh prevalansinin
daha yuksek oldiu saptannstir (36).

MAK’ un muhtemel bir komplikasyonu bakteriyel endo#ittir. Mitral
anulusun avaskuler yapisi, daha yiksek orandafatreasyonuna yol acar.

MAK ‘ lu hastalar tzerinde yapilan bir ¢ghada, %40'1n Uzerinde karotis
stenozu insidansinin, MAK olan hastalarda norma(essyona gore anlamli olarak
daha yuksek oldiu bulunmgtur. MAK kalinliginin 5 mm’den fazla olmasinin, %60’'in
Uzerinde karotis stenozu insidansi ilegkiii oldugu gdosterilmgtir. Multivaryant
analizde karotis stenoz vaylicin MAK, en gucli tek risk faktéri olarak bulungtur

(35). Ayrica yapilan bir calmada, MAK ve ciddi karotis stenozu olan hastalarin,



sadece karotis stenozu olan hastalara gore 1.8aket fazla inme riski altinda olgw
bulunmutur (37).

2.3.5. MAK ve Ateroskleroziliskisi

65 ya Uzeri 200 otopsi raporunun gbézlemlerine gore, RsbeMAK’ lu
hastalarin %84’ inlin en az bir koroner arterindsifkge plaklarin oldgunu ve %19’
unda AKK (aortik kapak kalsifikasyonu) olgunu gostermtir. Aterosklerotik
lezyonlari temsil eden kopuk hicrelerinin, hay&inve 3. dekadlarinda ve ergenlik
doneminde, epikardiyal koroner arterlerin endotidin posterior mitral kapakgn
ventrikller ylzeyinde ve aortik kapagm aortik yizeyinde bulunabilgini
gostermgtir (22). Bu kopuk hicre birikimleri, erken atertestotik lezyonlar temsil
eder. Bu cabmalar, mitral kap@n posterior lifletinde ve aortik kapakgn aortik
yuzeyinde ygli plak olusumu icin yuksek bir @lim oldugunu gdstermektedir. Bu
plaklar buyimeye devam ettikce, zamanla dejenerekalsifiye olduklari tesbit
edilmistir. Bu bulgulara dayanilarak, ateroskleroz ve MAK bircok risk faktérinin
ortak olmasi nedeniyle; Roberts MAK, AKK ve koronaterosklerozun ayni
etyolojiden kaynaklandiklarini ve aslinda ayni abgin farkli formlari olduklarini ileri
surmigttr. Senil kardiyak kalsifikasyon sendromu Uzermeyazisinda, mitral anuler
sahadaki kalsifik birikimlerin sadece anlamli koeonateroskleroz gekn bir
popillasyonda gozlenmesinden dolayi, MAK’ urslyarda aterosklerozun bir formu
oldugunu kabul etmenin mantikh olgunu ifade etnsitir (38).

74 MAK' lu hastayr kagilastiran bir retrospektif calmada, MAK olan
hastalarin daha yuksek aortik aterom insidansigp salduklari bulunmstur (39).
MAK olan hastalardaki ateromlarin daha kompleksn®m’'den daha kalin oldw ve
mobil elementlerden oftugu tesbit edilmgtir. MAK, aortik ateromlar icin en gucli
bagimsiz belirleyici olarak tanimlangtir. MAK kalinhgl ve aortik ateromlarin
kalinhgi arasindaki ikki, MAK kalinligi ve inme arasindaki gkiyi de desteklenstir.

MAK olan 165 hastayla yapilan bir gahada da, MAK’ lu hastalarda %70
veya daha fazla darlikta koroner stenoz, 3 damataha ve %50 veya daha fazla
darlikta sol ana koroner stenozu tespit edilim{40). MAK, koroner arter stenozu igin

en guclu tek baamsiz belirleyici olarak tanimlangtir.



2.3.6. MAK ve Cinsiyet

Orta ve ileri yalarda, mitral anulus ve koroner arterlerdeki kalsiybirikimleri
arasindaki igki Uzerine cinsiyetin etkisi aydinlatilamaghr. Aterosklerozda erkek
cinsiyet baskinfii iyi bilinmektedir. Buna kasin ysglilarda MAK, postmenapozal
kadinlarda daha sik gorilmektedir (41). Ayni etyiklonekanizmalara dayandirilan
koroner kalsiyum ve MAK arasindaki tersine dosndinsiyet baskinfi, celiskili
gorinmektedir. Bu celki kadinlarda ve erkeklerde MAK’ un muhtemelen fark
patogeneze dayanmasindansahilir. Bazi ¢algmalarda MAK’ un yal kadinlarda,
postmenapozal osteoporozun neden gidgiddetli kemik kaybi ile ilgkili ektopik

kalsiyum birikimlerinden kaynaklangi gosterilmgtir (42,43).

2.3.7. Tani ve Tedavi

Ekokardiyografi, MAK’ u tesbit etmede en guvenilive standart yontemdir.
Guvenle uygulanabilen, tekrarlanabilen ve sensisiiile spesifitesi en yiksek olan
yontemdir. MAK, M-mode ekokardiyografi ile posterimitral lifletin altinda, sol
ventrikll posterior duvarina paralel olarak izlemdodens bir band olarak izlenir. Bazi
argtirmacilar bu ekodens bandin 3 mm’yi gegcmesi gegmitileri stirmislerdir (44).
Iki boyutlu (2-D) ekokardiyografide ise posteriortral lifletin arkasinda, altinda ve
atriyoventrikiler olgun birlessme yerinde ekodens bir yaggklinde goruldr.

M-mod ekokardiyografide izlenen ekodens band kegirs mm’nin altinda ise
hafif MAK, 5 mm’den blyikse orta ve ciddi MAK ol&adlandirilir (45).

Ekokardiyografi glemi sirasinda MAK tesbit edilen hastalar; kardiyak
bosluklarda buyiklik ve gier kalp bélgelerindeki kalsifikasyonlar acgisindakketle
degerlendirilmelidir. Mitral anulus igindeki kalsifisyyona yol acan durumu
engelleyecek veya geri dondurebilecek bir tedeekli bilinmemektedir. Ancak
hastalarda MAK ile birlikte bulunabilecek durumldikkatle aratiriimali ve etkin
tedavileri sglanmalidir (45,46).



Sekil 1-a ve b:Mitral kapakta ve anulusta kalsifikasyon. Cok saybdlgede

yaun kalsifikasyonlar izlenmektedir.

2.4. EKOKARDIYOGRAFI

2.4.1. Genel Bilgiler

Ekokardiyografi (EKO), guinimuzde kardiyoloji aladenkullanilan en dgerli
noninvaziv goéruntileme tekfidir. Son zamanlarda giderek artan teknik geé ve
yapilan cakmalarla kesinlgen tehis kriterleri, bu metodun derini arttirmg ve
yayginlgini s&lamistir.

1954 yilindaisveg’'te Edler ve Hertz, ultrason ile 6zellikle raltkap&a ait ilk
kayitlari gercekigtirmislerdir. ABD’de Joyner ve Reid, Pensilvanya Univegsinde
1960’'larin bainda kalp muayenesinde ultrasonu kullanmaygabaslardir. iki boyutlu
inceleme 1970’lerin ortalarinda, doppler eko ise7drin sonlarinda kullanima
girmistir. Boylece EKO, sadece goruntulensgeminden 6teye giderek, hemodinamik
degerlendirme tekrdi olarak da kabul edilmeye danmstir.

Ekokardiyografi, bir ultrasound (yuksek frekansds}k kullanim tekrgidir. Bu
ultrasound’'u sglayan, transducer’in icindeki piezoelektrik kristial Bu kristaller
elektrik uyarisini mekanik (ses dalgasi) uyariya mekanik uyartylr da elektrik
uyarisina cevirme yetegi@ee sahiptirler. Elde edilen ses dalgasi, vicut tdenas
halinde bulunan transduserden dokulara iletilir yaasiyan dalgalar (eko) toplanip
elektrik uyarisina cevrilerek ekrana verilir. Yansaiar, birbirinden farkl dansitedeki
iki yuzeyin birlesim yerinden elde edilir.

Insan kulginin isitebilme kapasitesi 20- 20.000 siklus/sn (veya Eéatir.

Ekokardiyografide kullanilan frekans ise 1-7 Megertd'dir. Frekans arttikca ses



Hertz'lik transduserler ekokardiyografik incelengaiuygun bulunmaktadir. Ayrica bu
frekanstaki bir ses dalgasinin axial rezolisyonaniydalganin aksi icinde bulunan
birbirine paralel iki yapinin ayirt edilebilmesineyi olmaktadir. Eko dalgasinin
gengligi de mimkin oldgu kadar az olmalidir, yoksa ayni seviyedeki iki ipap
ayrimi mamkidn olmamaktadir (lateral rezolisyon). Bu rezolisyonun en ideal
sartlarda sglanabilmesi icin cgtli teknik yenilikler uygulanmaktadir.

Elde edilen eko dalgalari ekranda ya cizgiler gdigAmplitud-A mode) ya da
Isikli noktalar halinde (Brightness-B mode) gosteritiger noktalar halinde elde edilen
eko hareketli bigekilde verilebilirse bu da M- mode (Motion) olaraélandirilir.

Iki boyutlu (Two-dimensional veya Cross sectionaKolardiyografide ise
mekanik veya elektronik (Phased-array) olarak digresm transduserlerden ses
dalgalari bir agseklinde gonderilir. Busekilde sn’de 15-100 arasi frame (bir g@ci
elde edilir. Tabii busekilde elde edilen frame sayisi, her bir framess@da verilebilen
cizgi sayisl, frame acisi ve derfiilbnemli olmaktadir.

Hem M-mode hem de iki boyutlu ekokardiyografideeettlilen ekolarin istenen
ve istenmeyenleri ayarlayan bir ‘reject’ kontroistenen derinfii ayarlayan bir ‘depht
kompensation’ mekanizmasi olmalidir. Ayrica alegejtli ekolarin kuvvetlerine gore
derecelenmesini §lyan bir ‘Gray scale’ 6zefli olmalidir. EKG, fono ve vuru (pulse)
kanallari da bulunmalidir.

Ekokardiyografide kullanilan ses dalgalarinin vidaerinde hicbir kotl tesiri
bulunmamaktadir. Bu sebeple her zaman emniyetlarkirhaktadir.

Gunumiuzde kullanilan ekokardiyografi cihazlari Mdeo iki boyutlu eko,
Doppler ve renkli akim Doppler eko’yu birlikte katima ve gosterme imkani
vermektedir. Gerek anatomi, gerekse fonksiyoneldgdinkalbi gostermede iki boyutlu
eko daha Ustin olgundan, iki boyutlu eko'ya kiyasla M-mode eko dahairk
kullaniimaktadir (47).

2.4.2.iki Boyutlu ve M-mode inceleme
EKO incelemesi transtorasik dort standart penceparaSternal, apikal,

substernal, suprasternal) ileslza. Bu pencerelerde kalbin kisa ve uzun eksengude

sayida goruntt incelenir. Uzun eksen kalbin tabdemnapekse sagital ya da koronal
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kesiti, kisa eksen ise uzun eksene dik olan keartimlar. Kalbin morfolojik ve
fonksiyonel durumu iki boyutlu eko ile inceleniralbin kantitatif cap, alan, hacim gibi
Olctimleri iki boyutlu ya da iki boyutlu yardimi ilsgslanan M-mode goruntulerden
elde edilir (48).

2.4.3 Doppler Ekokardiyografi

Doppler goruntileme, ekokardiyografik incelemeniyrilanaz bir parcasidir.
Doppler géruntileme ile M-mode ve iki boyutlu ekakgografinin (2-D eko)
dayandgl temel prensipler farklidir. Doppler eko, 1842'devusturya’ll fizikgi
Christian Doppler tarafindan tanimlanan ‘Dopplekigt kuramina dayanir. Bu kurama
gore; ses kayrga go6zlemciye yaklgyorsa sesin frekansi artar, gozlemciden
uzaklgiyorsa azalir. Doppler eko, kalp ve blytuk damadardjecen kan akiminin
yoni, hizi (velosite) ve paterni hakkinda bilgi iweDoppler eko, fizyoloji ve
hemodinamiye odaklangtir. Bu yontem ile kalbin fonksiyonunu inceleyebékieyiz.

Doppler eko’'da hedef eritrositlerdir. Eritrositlerd geriye yansiyan sesin
frekansi, transduserden gonderilen sesin frekaesikagilastiriir. Bu frekanslar
arasindaki farka Doppler ggimi denmektedir. Eer yansiyan ses dalgasinin frekansi,
gonderilen ses dalgasinin frekansindan fazla ise; bbska deysle kan akimi
transdusere dgu ise, Doppler d&siminin pozitif oldusu sdylenir. Aksi halde ise
negatif oldgu soylenir (49,50).

Kardiyovaskiler uygulamada 4 temel Doppler tgkaardir:

1.Spectral Doppler

-Continous wave Doppler (CWD-devamli akim doppler)

-Pulsed wave Doppler (PWD- vuru akim doppler)

2. Color flow imaging (CFI- renkli akim goéruntuleine

3. Tissue Doppler (doku doppler)

4. Duplex scanning

2.4.3.1. CW Doppler (Devamli Akim Doppler)

CW Doppler'de ultrason sinyalleri transduserdenahelv bir sekilde gonderilir

ve geri alinir. Transduserin doppler sinyalleriinderen ve yansiyan sinyalleri geri
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alan kristalleri ayri ayri yan yana iki kristaldilCWD’ de ultrason sinyallerinin
gonderildgi dogrultu boyunca olan kan akiminin yoni ve hizgetéendirilir ve en
yuksek akim hizi elde edilir. Nyquist limiti yoktuBir 6rnek hacim (sample volim)
yoktur. CWD’ in en buyik avantaji, gérintl kaymasialiasing) olmawidir. Cok
yuksek velositeler kaydedilebilir (51,52).

2.4.3.2. PW Doppler (Vuru Akim Doppler)

PW Doppler tekriinde transduser doppler sinyallerini gonderdiktenra, yeni
bir sinyal gbndermek igin, yansiyan sinyallerinsahasini bekler. Sinyali génderen ve
yansiyan sinyalleri kaydeden kristaller aynidir. s@yCW Doppler tekginde
transduserin doppler sinyallerini gonderen ve yarsisinyalleri kaydeden kristelleri
farkhdir ve beklemeden surekli sinyal gondermenaavardir.

PWD teknginde yuksek frekansli (400 Hz civarinda) filtrelarllanilarak kan
akimi kayitlar artefaktlardan ayirt edilebilincelenmek istenen derinlikteki bir qga
yerlestirilen sample volum yardimi ile belirli bir yerdekan akimi dgerlendirilebilir.
Sample volim buyukkil desiskendir. Genellikle en kugik 6rnek hacim secilir.

Transducer’ dan ses dalgasinin gonderilmesi, bekrh noktaya utma ve
geriye yanslyip transducer tarafindan alinmayi eigeraralga ‘pulse repetetion
frequency’ (PRF= vuru yineleme frekansi) denmekte@rnek hacim ne kadar derin
bir noktaya yerlgtirilirse, bu siklus da o oranda artar. PRF, détibbgimlidir.

PWD yonteminde yuksek velositeli akimlargshli bir sekilde kaydedilemez.
Pulsed sisteminde algilanabilen frekansin Ustig\yquist limiti olarak adlandirilir. Bu

deger aildiginda, gorintl kaymasi (aliasing) glm. Boylece yaklgan-uzaklaan akim

sayisi arttirilarak, baseline yukari veyamga dogru alinarak maksimal hiz goralir ve
Olculur hale getirilebilir. Ciddi gortnti kaymalada bu yodntemlerden sonug
alinamazsa, en uygun ve en givenilir yakla CW Doppler yontemine getr
(53,54).
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Sekil 2-a ve b: Mitral kapakta PW Doppler ile diyastolik zaman maleri ve
akim velositelerinin  6lcimi. DT: Belerasyon zamani, IVRT:izovolumik

relaksasyon zamani, E: Erken diastolik akim dajgasGec diastolik akim dalgasi.

2.4.3.3. CF (Color Flow- Renkli Akim) Goruntuleme

Color flow imaging (CFI), PW doppler eko mahha dayanir. Akimin yon,
ortalama hizi ve akim hizindaki gigklikler incelenebilir. Renkli gortuntilemenin
olusumu kompleks birsiemdir. Gonderilen ultrason demeti boyunca tek dample
volum derinlgini arsstirmadan c¢ok, birden fazla tarama hatti boyuncaeirfazla
ornek (sample) volum derlendirilir (multigated). Her color doppler tarantetti
boyunca bircok ultrason dalgasi gonderilir ve bircgample volimden yansiyan
dalgalar hiz analizi icin @erlendirilir. Hiz farklihklarinin analizi yapilirHer 6rnek
volumdeki frekans farkhfii olculur, dijital formata cevrilir, daha 6éncederlidenmis
renk semasi ile otomatik olarak korele edilir ve iki boys M-mode gortntiler
Uzerinde renkli akim gorunttler glurulur. Tarama hatlart boyunca her 6rnek volim
icin ortalama akim hizlari hesaplanir. Hizlar reskalasi kullanilarak goérunttlenir.
Akimin yoni hakkinda bilgi edinilir.Intrakaviter kan akimi t¢ renk ile veya bunlarin
kombinasyonu ile gosterilir; mavi, kirmizi vesyle Transdusere dgu yaklgan akim
kirmizi, transduserden uzakda akim mavi olarak kodlanir. Farkli akim yonled v
hizlari (ttrbulans) s6z konusu ofglinda, ortalama hizdaki gigim derecesi farkli renk

ile (genelde ygl) kodlanir. Anormal bir kan akimi akim yond, hize turbdlansin
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derecesine gore birden fazla rengin kombinasyonozémlenme) olarak kolayca
taninabilir. Bu anormal kan akimlarinin ggrii ve capi, kapak yetersizlikleri ve

kardiyaksantlarin semikantitatif deerlendiriimesinde kullaniimaktadir (55,56).

2.4.4. Doku Doppler Goruntuleme (DDG)

Doppler prensibine dayali noninvaziv kardiyak gdiileme tekngidir. Ik kez
1989 yilinda Isaaz ve arkagir tarafindan sol ventrikiil posterior duvar hatddrinin
degerlendirilmesi amaciyla kullanilgtir (57). Doku doppler goruntileme (DDG) ile
ventrikullerin global veya segmenter, sistolik veyagtolik fonksiyonlar kantitatif
olarak dgerlendirilebilir (58).

2.4.4.1. Teknik Prensipleri

Geleneksel PW Dopplerin modifiygeklidir (59). Doppler prensibine gore;
hareket halindeki hedefe (eritrosit, miyokard, aisyilgonderilen ultrasonik dalgalar, o
hedefin ylzeyi tarafindan frekansigggirilerek yansitilirlar. Gonderilen ve yansiyan
dalga frekanslari arasindaki fark Doppgdti olarak adlandirilir. Dopplesifti hedefin
hareket hizi ile dgru orantilidir. Miyokardin yansitici 6zglli kandan 40 dB daha
yuksek olup, diilk dopplersiftine neden olur. Geleneksel PW Doppler sisteminde
hedef kan akimidir ve miyokarddan yansiyan yuksalifidIt, digtk hizli doppler
sinyalleri filtreler kullanilarak elimine edilir. DG teknginde dguk hizlari elimine
eden filtreler kaldirihp, kazang azaltilarak migo#la ya da anulusa ait hareketler
goruntulenir. DDG ile dl¢ulen hizlar, digitize M-rde 6lcimleri ile gucli korelasyon
gosterir (60). Ancak digitize M-mode tekni olcimleri zaman alicidir,
tekrarlanabilirlgi ve zamansal ¢ozundrliit daha dguktir (61). DDG, ggus duvari
attenuasyonundan daha az etkilgndien, O6lgcimler suboptimal ekojenitede bile
gerceklatirilebilir (62).

DDG teknginde veriler iki tirde elde edilir:

1.Spektral pulsed wave DDG

2.Renkli DDG (2-D veya M-mode)
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2.4.4.2. Spektral Pulsed Wave DDG

Geleneksel PW Doppler telgmde oldwgu gibi dlcimler icin érneklem volim
kullanilir. Orneklem volimin yerérildi gi segmente ait sistolik ve diyastolik hareket
hizlari ve zaman araliklari elde edilir. Teini zamansal ¢cozUnUrdii yuksektir (63).
Ancak endokardiyal ve epikardiyal harekete ait dndl ayri ayri o6lcilememesi
nedeniyle konumsal ¢6zunUgii disukttr. Doppler prensibine gore transdusergrdo
olan hareket pozitif, transduserden uzgdda hareket ise negatif bir dalga
olusturmaktadir. Buna gore sistole ait sistolik dalgnj, diyastolde ise; diyastolik
erken dolum evresine ait erken diyastolik dalga \Em atriyal kontraksiyon evresine
ait gec diyastolik (Am) dalgalar elde edilir. Longlinal planda sistolde miyokardiyal
ve anular segmentler transdusere ygkia icin Sm dalgasi pozitif, diyastolde ise
transduserden uzaktag icin Em ve Am dalgalari negatiftir. Ayrica baagmnentlerde
izovolumik kontraksiyon (IVCT) ve izovolumik relalisyon (IVRT) evresine ait kisa
sureli unifazik ya da bifazik dalgalar izlenir. Bialgalarin longitudinal ve radyal
hareketin zamanlamasi ve ventrikiler arasi afkille ilgili olabilecesi
distindlmektedir (64). Bolgesel IVRT, miyokardiyal segmier arasinda farklilik
gosterir. Global IVRT'den daha kisa surelidir (6%)iyastaz evresinde ise kanin
yercekimine bl ventrikile dolmasi kic¢ik negatif dalgaya sebkgbidir.

Erken dolum evresi miyokardin g@mesini gerektiren aktif bir sirectir.
Dolaysiyla, Em dalgasi geleneksel PW Doppler iteetdilen mitral gig akimina ait
erken diyastolik dalga (E) ile birlikte veya onda@men 6nce éar
ve daha ge¢ sona erer (66). Gec¢ diyastolik miyalkaldhareket ise atriyal
kontraksiyona bgi pasif bir olaydir. Bu nedenle, Am dalgasi mitgalis akimina ait
gec diyastolik dalgadan (A) daha sonraléa

Bol miktardaki longitudinal yerkgmli kas lifleri nedeniyle, en yuksek sistolik
ve erken diyastolik hiz lateral duvardan ol¢ulir)(6Septumda erken diyastolik hiz en
diUsuktar. Bu durum septumda miyokard liflerinin longiinalden ziyade sirkller
yerlesimli olmasi ile ilgili oldugu distndlmektedir.

Yasla birlikte sol ventrikule ait sistolik ve erkenydstolik longitudinal hizlar
azalir. Ge¢ diyastolik hizda isesya birlikte kompansatuar bir agtizlenir. Kadinlarda

erkeklere gore daha glik longitudinal sistolik hizlar dlculur (68).
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Orneklem voliminiin élculen bolgeye uygsekilde yerlgtiriimesi énemlidir.
Anuler Olcimlerde Orneklem volumuntn atriyal veyantrikiler tarafa kaymasi
ozellikle Am hizini etkilemektedir. Orneklem volUhesisikliklerinin 1.5- 5 mm
aralginda ol¢cimlerde etkili olmagh gosterilmgtir (69). Lateral anulus icin érneklem
volimin 5 mm, septal anulus icin 3 mm olmasi idealdKalbin solunumla ilgili
hareketine bgi olarak drneklem volim yer @atirir. Standardizasyon igin 6lgtimler
ekspirasyon sonrasi apne doneminde yapilmalidi}. (3fektral aygimin optimal
olmasi icin kayitlar 50-100 mm/sn kayma hizindarahlidir.

Incelenen segmentin hareket yoni ile doppler kirsbmbirine paralel
olmahdir. Aralarindaki acinin 20 derecenin Uzeriggkmasi durumunda, olgtlen
deserler normalden daha az bulunur. Zaman aralikiaribicimi ise acidan

bagimsizdir.

Sekil 3. Apikal 4 baluktan kaydedilen posterior septum bazal segmertine

normal DDG ekokardiyografi géruntisi

2.4.4.3. Diyastolik Fonksiyonlarin DDGIle Degerlendirilmesi

DDG, ventrikillerin diyastolik fonksiyonlarinin hggsel veya global olarak
lateral anulustan 6lculen erken diyastolik hiz (Eife) kantitatif degerlendiriimesini
sglar. Lateral anulustan Olculen erken diyastolik KiEm), sol ventriktlin global
diyastolik fonksiyonunun bir gostergesidir. Reladganun
invaziv parametresi olan relaksasyon zaman sakatil) ile iyi bir korelasyon gosterir

(71). Relaksasyon bozulgunda Em, 8 cm/sn’ nin altina iner.
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Global diyastolik fonksiyonu yansitan mitral akiltWVPDoppler hizlari heniiz
desismemsgken, DDG ile bélgesel diyastolik fonksiyon bozuklusaptanabilmektedir
(72).

Erken diyastolik anuler hiz y&a birlikte azalir. 60 ygndan sonra Em/Am<1
olmaktadir. Bu gegi septumda daha erken olarak 40-5@lgranda gerceklgr (73).
Mitral akim PW Doppler ‘de oldiu gibi relaksasyon bozukiunda Em azalir,
Em/Am<1 olur, IVRT ve Em deselerasyon zamani uzam hizi diyastolik
disfonksiyonun ilerlemesi ile mitral E hizinda ofdugibi normalize olmaz, giderek
azalir. Restriktif dolum orrgnde Em hizi daha da azallarak olgultr.

Diyastolik fonksiyon bozuklgunun derecesinin ilerlemesi ile onyuk gria
bagli olarak, mitral girg akimina ait PW Doppler olcumleri (E, A dalga hrgla
normalize olmakta; @er bir deysle, psddonormal dolum 6rge olusmaktadir. Bu
durumda pulmoner ven6z akimlarin incelenmesi fayolabilir ancak bu akimlar her
olguda net olarak elde edilmez.ger bir yakigim valsalva manevrasidir fakat bunun
icin hasta uyumu gereklidir. Genel durumu bozuktiba hastalarda manevra
gerceklgtirilemez. Bu durumda R&urulacak dger bir yontem de DDG’dir. DDG ile
Olcilen Em hizi, diyastolik disfonksiyonun ilerlesnaéle giderek azalir. Ps6édonormal
dolum drnginde mitral girs akimi PW Doppler trasesinde E hizindaki komparsatu
artisa ball olarak E/A>1 bulunur. Oysa DDG ile elde edil&m hizi, diyastolik
disfonksiyonun ilerlemesi ile giderek aza@dicin, Em/Am <1 bulunur.

DDG ile dlculen erken diyastolik anuler hizin, dikd sol ventrikil diyastolik
disfonksiyonlu olgularda, 6nyik gaikliklerinden konvansiyonel PW Doppler'e gore
daha az etkilenmektedir (74). Ancak son zamanlgeta yapilan cagmalar siginda
DDG’ nin onyukten etkilenip etkilenmegli sorgulanmaya B&anmstir (75). DDG,
konvansiyonel PW Doppler kadar olmamakla birlikteyik ba&imlidir. Ozellikle
saslikl kalplerde DDG diyastolik hizlar 6nyikten déair (76).

2.4.4.4. Sol Ventrikul Dolum Basincinimahmininde DDG
Geleneksel PW Doppler ile dl¢ulen mitral giakimi E hizi, hem relaksasyon
hem de sol atriyal basingtan etkilenmektedir. DDEI¢ilen Em hizi ise sol ventrikil

relaksasyonunun guavenilir bir indeksidir. Teorika@k, relaksasyonun etkisi igin

dizeltme yapildiinda; E/Em orani sol atriyal basinci yansitir (8., Dolaysiyla E/Em
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orani invaziv olarak saptanan sol ventrikil (LV)lwta basinci ile iyi bir korelasyon
gosterir (79).

Mitral akim E dalgasi deselerasyon zamani ve E&xoLV dolum basincinin
tahmininde kullanilabilirler (80). Ancak sol vemiil ejeksiyon fraksiyonu (EF)
korunmy olgularda bu parametreler (EF> %50) yasbnug¢ vermektedir (81). E/Em
orani ise EF’ dan lgamsiz olarak LV diyastol sonu basinci ile koreledirfEm > 15
olmasi %100 6zgulluk ile LV dolum basincinin yukgekl5 mmHg) old@una karet
etmektedir. E/lEm < 8 olmasi ise %85 6zgullikle LMuwin basincinin normal (< 10
mmHg) old@gunu gostermektedir (82).gEr oran 9-14 arasinda ise geleneksel PW
Doppler parametreleri ve sol atriyal volumgddendirmeye eklenmelidir. hlarda
LV diyastol sonu basinci normal olgluhalde E/Em > 10 bulunabilmektedir (83).

Em hizi ve E/Em orani hem kardiyak hagiabulunanlarda hem de @gkli
olgularda kardiyak mortalitenin dngorduriacusudid)(8/itral anuler geg diyastolik hiz
(Am), LV diyastol sonu basinci ile tersshi gosterir. Am hizinin <5 cm/sn olmasinin,
kalp yetmezlgi nedeniyle hastaneye ygar ve kardiyak mortalitenin 6ngoérduricusi

oldugu gdsterilmgtir (85).

2.4.4.5. Sistolik Fonksiyonun DDdle Deserlendiriimesi

Mitral anulusun M-mode ekokardiyografi ile dlculémngitudinal hareketinin,
sol ventriktlin global sistolik fonksiyonunu yansgit 6teden beri bilinmektedir (86).
Deneysel ve klinik cagmalar, DDG ile olgulen sistolik anuler hizin (Snyol
ventriktlin global sistolik fonksiyonunun guvenilioir indeksi oldgunu ortaya
koymuwtur (87,88). DDG, M-mode o6lciminden farkli olaraladece hareketin
amplitidi dgil, ayni zamanda hizi ve akselerasyonu ile ilgitjiter de verir. Gulati ve
arkadalari, alti anuler segmentin sistolik hiz ortalamiesiLV ejeksiyon fraksiyonu
arasinda anlamh pozitif gki saptamgtir. Ortalama sistolik hizin (Sm) > 5.4 cm/sn
olmasi, %88 duyarlilik ve %97 6zgulltik ile, EF>0aan olgulari ayirt etrgiir (89).

Sistolik hiz (Sm), miyokarddaki fibrozis orani ileegatif, beta reseptor
yogunlugu ile pozitif iliski gosterir (90). Miyokardiyal kontraktilitedeki @sikliklere
duyarh olup, dobutamin inflizyon dozundaki kadenwegtislara paralel olarak artar.

Beta bloker verilmesi ise sistolik hizi azaltir.
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Diyastolik kalp yetmezlikli olgularda global sisiol fonksiyonun gostergesi
olan ejeksiyon fraksiyonu d@dsmeden bolgesel sistolik hizlar azalabilir (91).
Hipertansif olgularda global sistolik fonksiyon nmal oldyu halde, longitudinal
sistolik hizlar azalmaktadir (92).

Anuler sistolik hiz ile LV ejeksiyon fraksiyonu amadaki korelasyon mitral

yetersizlginden etkilenmez (93).

2.4.4.6. Sg Ventrikil Fonksiyonlarinin DDG lle Dezerlendirilmesi

Kompleks anatomisi, trabekilli yapisi nedeniyle ak@add sinirlarinin net
belirlenememesi $a ventrikilin (RV) standart ekokardiyografik metatha
degerlendirilmesini guclgtirmektedir. DDG, s@ ventrikilin sistolik ve diyastolik
fonksiyonlarinin bdélgesel ve kantitatif ggrlendirilmesini sglar. Apikal dort bgluk
goruntilemede gaventrikul serbest duvari bazal, mid ve apikal seqgtiere ayrilarak
longitudinal hareket dlculur. Radyal hareket iciN Rnterior duvarl parasternal uzun
veya kisa aksta @erlendirilir. RV serbest duvar anulusuna (trikispitulus) ait
Olctimler yapilir.

LV'de oldugu gibi spektral pulsed dalga DDG’de RV erken dolevnesine ait
Em dalgasi , atriyal kontraksiyona ait Am dalgassistole ait Sm dalgasi izlenir.

RV’ de longitudinal plandaki hizlar, LV’ den dahaiksek bulunur. Radyal
planda ise LV hizlar daha yiksektir. LV’ den farklarak, RV bazal segment hizlari
anuler hizlardan daha yuksek bulunur.

RV trikUspit anulus diyastolik hizlari, dnyuk ggikliklerinden, geleneksel PW
Doppler’ e gére daha az etkilenmektedir (94). Tstl anulus sistolik hizi (Sm), global
RV sistolik fonksiyonunun bir gostergesidir (95)V Rriklspit anulus sistolik hizi ile
radyonuklid ventriktlografi ile Olcilen RV ejeksiyofraksiyonu arasinda iyi bir
korelasyon vardir. Sistolik anuler hizin 11.5 cmétinda olmasi, %90 duyarlilik ve
%85 0Ozgullikle, RV ejeksiyon fraksiyonunun %50’ nialtinda oldgunu
gostermektedir (96).

Inferior miyokard infarktiisiine RV miyokard infarktiigin glik ettigi
olgularda, trikispit anulus ve RV serbest duvaataistolik (Sm) ve erken diyastolik
(Em) hizlar azalmaktadir (97). Triktspit anulugdi& hizinin 12 cm/sn altinda olmasi,
%381 duyarlilik ve %82 6zgullikle, RV miyokard inksiisiint gostermektedir (98).

19



Pulmoner embolili olgularin tanisinda ve tedavinpanlanmasinda, RV
fonksiyonlarinin dgerlendiriimesi 6nemlidir. Ana pulmoner arterlerdesrlgsen
trombuslerde RV sistolik (Sm) ve erken diyastoliEn() hizlari anlamli olarak
azalmaktadir (99). Sistemik hipertansiyonun, LV’adugu gibi, RV’ de de diyastolik
fonksiyon bozuklguna neden oldiu DDG ile gosterilebilir (100).

Opere Fallot tetralojili olgularda istirahat ve egzizde RV fonksiyonlarinin
degerlendirilmesi icin DDG kullanilngtir. Fallotlu hastalarda istirahatte sistolik (Sm)
ve erken diyastolik (Em) hizlar giik bulunmytur. Sistolik hiz egzersizle normalden
daha az argigostermgtir (101). Kalp yetmezlikli fetislerde, gaventrikile ait E/Em
orani normal fetuslerden daha yiksek bulugtonu(102).

2.4.5. Sistolik Fonksiyonlarin Ekokardiyografik Degerlendirilmesi

Koroner, miyokard ve kapak hastaliklarinin tantedavisinin yonlendirilmesi
ve cerrahi tedavi zamanlamasi ile prognoz tayininsi@l ventrikil sistolik
fonksiyonlarinin bilinmesi oldukca dnemlidir. 8angicta M-mode ekokardiyografi ve
iki boyutlu ekokardiyografi ile LV anatomisi gosielikten sonra harmonik
goruntilemenin de tekge yerlatiriimesiyle endokard kalinki ve sinirlarinin
belirlenmesi, sistol ve diyastol sonu volimlerirsplanmasi, global ve segmenter LV
fonksiyonlarinin dgerlendiriimesi Ust dizeye cikarilghr. Doppler tekngi ile volim
tayinleri, intrakardiyak akim hizlari ile hemodindmbilgiler elde edilmgtir. Doku
doppler gorunttleme ile bunun Ust versiyonu olaaistve strain orani tayinleri ile

segmenter sistolik fonksiyonlar hakkinda daha detageleme firsati dgmustur.

2.4.5.1. M-mode Ekokardiyografiile Sistolik Fonksiyonlarin
Dgerlendirilmesi

LV sistolik fonksiyonlari ilk defa M-mode eko ile egerlendirilmistir.
Parasternal uzun eksen planda iki boyutlu eko kdagunda M-mode kayitlari alinir
ve LV diyastol ve sistol sonu c¢aplari olgulir. M-d®o gizgisi ventrikul ¢aplarinin
oldugundan daha fazla hesaplanmasini dnlemek icin, Livh uzksenine dik gelecek

sekilde yerlatiriimelidir. Olcuimler mitral posterior kapakan hemen altindan ve
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korda seviyesinden yapilmalidir. Diyastolik ve aligt ic caplar LV posterior duvar
endokardi ve septumun kavite siniri esas alindgahi .

M-mode teknginin en onemli kisitlamasi, olcimlerin tek hat zeeki
ventrikul gengligi ve fonksiyonu hakkinda bilgi vermesidir. Normal srentrikdl icin
uygun ve pratik bir dlcimdur. Ancak, 6zellikle koey arter hastalinda segmenter
duvar hareket bozukpu ve duvar kalinhk farkligi gbz 6ntine alinirsa, global LV
sistolik fonksiyonunun yeterince gau hesaplanamagiiortaya c¢ikar (103, 104).

M-mode ekokardiyografi ile sistolik fonksiyonlard élgciimler olarak ejeksiyon
fraksiyonu dginda fraksiyonel kisalma, ortalama dairesel lifakasa hizi, posterior
duvar sistolik kalinlgma hizi ve E- IVS uzakhi (EPSS) gibi dlgcimler de

incelenebilmektedir (105).

2.4.5.2 iki Boyutlu Ekokardiyografi Ile Sistolik Fonksiyonlarin
Dgerlendirilmesi

Iki boyutlu eko ile volim hesaplamalarinda bircokniéller gelitirilmi stir.
Bugin i¢in en sik kullanilan metod Simpson kurdiger bir deysle diskler kuralidir.
Apikal dort ya da iki bgluk planlardan alinan diyastol ve sistol sonu gtilerde
endokardiyal sinirlar manuel olarak ya da akustieleme ile otomatik olarak tesbit
edilir. Ventriktl uzun eksen boyuncaitearaliklarla disklere boltndr. Ventrikil uzun
eksen uzunlgunun disk sayisina boliinmesiyle elde edilepedddisk yuksekfi) disk
alani ile carpilarak, disk volumu bulunur. Tum deska volimlerinin toplami ise
ventrikdl i¢i volumi verir. Modifiye Simpson forniinde ise ventrikil gévde kisminin
volimi Simpson disk volum toplamidir. Burada fardan yalnizca apikal bélgenin
volumunun elipsoid segment olarak hesaplanmasévdegvolimiine eklenmesidir.

LV diyastol ve sistol sonu volimler bulunarak ejgks fraksiyonu;

EF= (LVEDV- LVESV) / LVEDV

formalu ile hesaplanir. (LVEDV= LV end diyastolilolim, LVESV= LV end
sistolik volim). (103-105).

Normal EF dgerleri, iki boyutlu ekokardiyografi yoéntemine gof#63-69

arasinda, kisaca >%60 olarak kabul edilir.
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2.4.6. Diyastolik Fonksiyonlarin Ekokardiyografik Degerlendiriimesi

izole diyastolik disfonksiyon sik gorilen bir protle olup, kalp
yetmezliklerinin  %30’'unu olgturur (106). Bu hastalarda sistolik fonksiyonlar
korunmytur ve siklikla sistolik disfonksiyonun ggininin dnctsidir. Bu nedenle
diyastolik fonksiyonlarin ve dolum basinglariningddendirilmesi, kalp hastaliklarina
yaklasimin énemli bir parcasidir.

Diyastolik disfonksiyon farkli transmitral ve pulmer ventz akim
velositelerinin izlendii farkh evrelere ayrinytir. Grade 1 diyastolik disfonksiyonda
azalmg miyokardiyal relaksasyon ile birlikte, normal salriyal ve ventrikiler
diyastolik basinclar mevcuttur. Bu evrede IVRT urdam E dalga amplitidinde
azalma, deselerasyon zamaninda (DT) uzama ve A datplitidinde agtiizlenir. Bu
evrede E/A orani 1'den kuguktlr. Pulmoner venmrakrneklerinde erken diyastolik
dolustaki azalmaya kg olarak D dalgasi kiculmgtiir. LV diyastol sonu basincinin
artmasina b#ll olarak da Ar dalgasi blyiur. DDG’'de Em dalga eékesi azalir ve
renkli M-mode goéruntulerde akim ilerleme hizi azaBrade 2 diyastolik disfonksiyon,
psodonormalizasyon olarak da bilinir ve LV komphganda azalma sonucu diyastolik
dolus basincinin artmasi ile glur. E/A orani 1’den buyik, DDG’de Em <Am olarak
saptanir. Pulmoner venlerdeki geriye akim artafaknin amplitidd ve siresi artar.
Grade 3, restriktif dokipaterni olarak tariflenir ve bu evrede LV kompinga daha da
azalmstir. Bunun sonucunda E dalga velositesi artar, Ddalk, A dalga velositesi
azalir. Atriyal kontraksiyon pulmoner venleregdo geriye akima yol acar ve Ar’ nin
suresi transmitral A dalgasinin suresinden ¢ok dahadur. Sol atriyum basincinin
artmasina b olarak mitral kapak daha erken acilir ve IVREadir. E/A orani 2’ den
blyuktir. Bu evrede DDG’ de Em dalgasi azatmwve renkli M-mode akim ilerleme
hizi azalmgtir. Restriktif doly paterninde DDG’ de, Am dalga velositesinin 5 arh/s
nin Uzerinde olmasi reversibl restriktif paterndudu olarak kabul edilmektedir (107,
108).

2.4.7. Miyokardiyal Performansindeksi (MPI)

MPI, global LV performansini gésteren basit bir tesRMW Doppler incelemede

ornek LV c¢iks yolu ile mitral kapak arasina yegteilir. Kaydedilen doppler
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trasesinden hesaplanan IVCT ve IVRT surelerininlamp, ayni traseden bulunan

ejeksiyon zamanina (ET) bolinerek hesaplanir.

MPi= (IVCT+ IVRT) / ET

Sistolik disfonksiyonda IVCT ve ET uzashr. Diyastolik disfonksiyonda ise
artan IVRT’ dir.

Normalde MR 0.39 +/- 0.05’ tir. Sistolik ve diyastolik disfesiyonlarda artar.
0.50' yi gecerse anormal olarak kabul edilir.

MPI sgs ventrikiil fonksiyonlari igin de kullanilir. RV iginormal dgerler 0.28
+/- 0.04 olup, artmasi pulmoner hipertansiyon iduyarli ve 6zgul bir belirtectir.

Ayrica prognozun ciddiyeti hakkinda bilgi verir 3005, 109).

Sekil 4- DDG yontemi ile MP hesaplanmasi
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Sekil 5- PW Doppler ile MP hesaplanmasiKZ: izovolumik kontraksiyon siiresiGZ:
izovolumik gegeme siiresi, a: Mitral inflow gec diyastolik dalga) (ile erken
diyastolik dalga (E) arasindaki sire, b-ES: Siktejeksiyon siresi.

2.5. SAG VENTRIKUL FONKS IYONU VE YETERSIZL iGi

Tarihsel olarak bakilginda, sg ventrikilin sghkh bireylerdeki ve hastaliklar
esnasindaki roli hakkindaki bilgilerimiz, sol vekiite gore her zaman daha yetersiz
olmustur. S& ventrikil kas kitlesinin daha az olmasi ve sadeceorgana kan
pompalamak gibi sinirli gérev yapmasi ve miyokaskiemisi, kardiyomiyopati veya
valvulopati gibi epidemik hastaliklardan daha nagiraz oranda etkilenmesi nedeniyle;
bir geck bolgesi yahut bir seyirci olarak algilanmakta vardiyovaskiler sistemi
etkileyen patolojik olaylardan etkilenen bir kurbatarak gortlmektedir. Bu ytzden,
sg ventrikul disfonksiyonunun en iyisekilde nasil saptanagma veya nasil
Olculecgine, normal sg ventrikil fonksiyonunun korunmasinda ve/veya sk
durumunda hangi spesifik molekillerin ve hiicresekamizmalarin rol oynagina, s&
ventriktl fonksiyon bozuklgunun yapisal ve fonksiyonel olarak ne tir sonuclar
dogurdusuna veya sa ventrikil fonksiyonlarini en iyi koruyan ggrmlerin neler
olduguna daha az 6nem verilgtir. Sg ventriktl konusundaki bilgilerimiz sinirli olsa

da, bircok hastalikta gaventrikil fonksiyonunun bozulgu distndldigiinde ve bu
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fonksiyon bozuklgunun hastaliklarin klinik seyri ve sonuglari Gzdenolwturdusu
etkiler gbz onune alinginda, sg ventrikulin hastaliklarda 6nemli bir bjen old@gu
ve bu konu hakkinda edinegmiz bilgilerin bluylik 6nem tayacas 6ngorulebilir.

Sg ventrikdl, bircok hastallk durumundan etkilenmekteya bu hastalik
sureclerine katkida bulunmaktadir. Bunlar igindékibde en 6nemlisi, ggtli akciger
hastaliklarinin seyrinde ortaya ¢ikan veya pulmoreskiler hastalik sonucu ge&n
pulmoner hipertansiyondur. ger hastaliklar sa ventrikili degisik yollarla
etkilemektedir. Bunlar arasinda sol ventrikil veysgs ventrikile 6zgi
kardiyomiyopatiler, sa ventrikil iskemisi veya infarktlsi, pulmoner kapakya
trikUspit kapak hastall ve soldan sz santlar bulunur.

2.5.1. Normal Sg Ventrikil

Sa ventrikil sol ventrikal ile ayni atim hacmini poalpmaktadir fakat
pulmoner damar yagandaki direncin daha @ik olmasi nedeniyle, sol ventrikilin
tasidigl atim yukinin yalnizca %25’ ini gercefdieir. Bu ytzden, Laplace kanununa
uygun olarak, sa ventrikil daha ince duvarlidir ve daha esnektionfkliyansi
fazladir). Kalbin bu bgugunun geometrisi karmgektir. Krista supraventrikilaris ile
birbirinden ayrilan gig (sints) boélmesi ve ciki(konus) bélmesinden ajur. S&
ventrikll atim hacminin okumunda longitudinal kisalma, kisa aks (sirkiimfegts
kisalmasina gore daha fazla rol oynamaktadir (1$8. ventriktl sol ventrikul ile
bircok acidan bgantilidir. Ornggin; ortak bir duvarlari (septum) vardir, etraflagni
epikard lifleriyle sarilmaktadir, gaventrikil serbest duvari anterior ve posterior
septumla bgantilidir ve perikard bgugunu beraber pawaaktadirlar. Septum ve
serbest duvar, gaventrikil fonksiyonuna neredeysegiteoranda katilmaktadir. §a
ventrikil serbest duvarinin kanlanmasi esas olsaakoroner arterden gianmaktadir
ve hem sistolde hem de diyastoldgé@ &an akimi olmaktadir. Sol anterior inen koroner
arter septumun anterior 2/3' 0n0, posterior inenroker arter ise septumun

inferoposterior 1/3’ inlU beslemektedir.

25



2.5.2. Sol Tarafli Kardiyak Patolojilerde S& Ventrikul

Sol kalp beluklarindaki genjlemenin, sa ventrikil fonksiyonlarini
etkileyebilecgi hipotezi 1910’ larda ortaya atilgtir (111). Buna rgmen, konjestif
kalp yetersiziginde sg ventrikilin roli son zamanlara kadar g6z ardinegtlr (112),
¢cunkd bunun daha ¢ok pasif bir etkilenme @aldstintlmistir (113). Bu goriy bir
taraftan Glenn ve Fontan gimleri ile baarili sonuclar alinga yéntindeki gézlemler
ile desteklenirken, der taraftan s& ventrikilde miyokard infarktist sekelinin
tanimlanmasi ile ¢urattlngtiir. Su anda pulmoner hipertansiyonun en sik nedeninin,
sol ventrikul yetersizfii ile iliskili oldugu anlgiimistir. Reeves ve Groves, koroner
anjiografi ve sa ventrikil kateterizasyonu sirasinda koroner artestalg
saptananlarin %44’ tinde pulmoner hipertansiyonrmugunu bildirmilerdir (114).

Sol ventrikdl disfonksiyonu ile #kili sag ventrikil disfonksiyonu, birgok
mekanizma ile olgabilmektedir:

1-Sol ventrikul yetersiz#ii, kismen pulmoner 6deme kakoruma mekanizmasi
olarak, pulmoner ven6z basinci ve dolaysiyla pulen@mnter basincini yikseltmekte ve
bdylece ardyuku arttirmaktadir (115).

2-Ayni kardiyomiyopatik siure¢seamanl olarak saventrikili de etkiliyor
olabilir.

3-Miyokard iskemisi her iki ventrikll etkileyehili

4-Sol ventrikdl disfonksiyonu, gaventrikiilde koroner perflizyonu gayan
sistolik basinci dgiirebilmektedir (bu perfiizyon, gaentrikil fonksiyonunun en gugcl
belirleyicilerinden biri olabilir) (116).

5-Septum disfonksiyonu nedeniyle nedeniyle ventigkiin birbirine baiml
hale gelmesi (interdependence) muhtemeldir.

6-Perikard kompartmani gibi kisith bir alanda gehi sol ventrikil dilatasyonu,
s& ventrikil diyastolik fonksiyonunu sinirlayabilir.

Calisma populasyonlarinda, hasgah girlik derecesinde, hastgii olusturan
nedenlerde ve camalarda kullanilan dgrlendirme yontemlerindeki farkliliklara
ragmen, tum capmalardan cikan ortak sonug,gsaentrikil disfonksiyonunun Kkoti
klinik sonlanimin habercisi olgudur. iskemik kardiyomiyopati saptanan ve sol
ventrikil ejeksiyon fraksiyonlari %18+8 olan haatdlan, izleyen iki sene icerisinde

olumcil seyredecek olanlarin gsaentrikil ejeksiyon fraksiyonlarinin, gakalacak
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hastalardakine kiyasla daha koti @dwosterilmgtir (117). Akut MI geciren hastalar
arasinda radyonuklid ventrikilografi ile oOlculengseentrikil ejeksiyon fraksiyonu
degeri disuk bulunan (< 0.38) ve buna ek olarak sol ventrigjdksiyon fraksiyonu
azalms olanlarin (< 0.30) 1 yilik mortalite oranlaredece sol ventrikill fonksiyonu
bozuk olanlara kiyasla t¢ kat argtm (118). Sg& ventrikil fonksiyonu c¢ok azalmi
olan miyokarditli hastalar, hka bir deysle s& ventrikil eimi ( sg ventrikil apikal
endokardi ile trikiispit anulusundan gecen dikegigin sistol ve diyastoldeki mesafe
farki) azalmg hastalar, ga ventrikil fonksiyonu normal olanlara gore daha sgk
0lum veya transplantasyon riskitidar. Gergekte, olumsuz klinik sonlanimin en gugclu
ongordurucusu gaventrikil disfonksiyonudur (119).

Idiopatik dilate kardiyomiyopati (KMP)’ li hastalaritermodiliisyon teknikleri
ile olculen sg ventrikil ejeksiyon fraksiyonlari, ekokardiyogtafisol ventrikil
ejeksiyon fraksiyonu ile lineer korelasyon gostektedir ve bircok parametrenin ¢ok
degiskenli analizi sonucunda, sadecg santrikil ejeksiyon fraksiyonu ve sol ventrikdil
ejeksiyon fraksiyonunun gkalimi éngormeyi sgladigi bulunmuytur (120). idiopatik
dilate KMP’ li hastalardaki sgkalim, ekokardiyografi ile gaventrikil bglugundaki
artis Olcilerek de belirlenebilir; sol ventrikil ggl@mesi ile orantisiz olarak &a
ventriktli genglemis hastalarda prognoz kétudar (121).

Kardiyomiyopati veya iskemi nedeniyle ilerlegnkonjestif kalp yetersiz$i
gelisen hastalarda gercektgilen cok deiskenli analizler sonucunda, saventrikiil
kisalmasinin (sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonardiyak indeks ve pulmoner direng
gibi diger parametrelerle katastirildiginda) sgkalimin tek bgimsiz 6ngostericisi
oldugu bulunmytur. S& ventrikil kisalmasi < 1.25 cm olan hastalarin Riky

sggkalim oranlari daha koétudar (122).

2.5.3. Sg& Ventrikul Fonksiyonunun Mekani gi

Yukarida bahsedilen go6zlemleregnaen, sol ventrikil yetersiginin s&
ventrikil disfonksiyonuna neden olma mekanizmagrhéam olarak ant@amamstir.
Konjestif kalp yetersizfii akciger mekangini ve gaz dgisimini olumsuz
etkilemektedir (123). Hast&@in seyrinde gorilen pulmoner fonksiyon bozukluklar
arasinda akger kompliyansinda ve hacminde azalma yer alir. [&m vicuttan

uzaklgtiriimasi veya kalp transplantasyonu ile bu resfrikakciger fizyolojisini
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dizeltmek mimkin olsa da, alveolar kapiller membdaftizyon kapasitesindeki
azalma geriye dondirulememektedir; bu da kalp getetinin seyrinde ak@erde
olusan yapisal désikliklerin Klinik dnemini gosterir (124). Kalp yetsizligi hayvan
modellerindeki akd@erlerde ve bunun yani sira pulmoner vendz hipesanki
insanlarin ak@erlerinde, miyofibroblast proliferasyonu ve intesgel matriks birikimi
nedeniyle ortaya cikan septal kalgmeaa izlenmektedir (125). Bu dsikliklerin
biyolojik ve fiziksel belirleyicileri ile bunlarin sg& ventrikil yetersiziinin

gelismesindeki rolleri hentiz bilinmemektedir.

2.5.4. Sg Ventrikil Fonksiyonunun Olgilmesi

Sa ventrikil fonksiyonunun 6lcimu birgok nedenle aordntrensek miyokard
performansi ile gaventrikil yoklenme durumlari arasindaki etkileneretle bunda
kismen rol oynamaktadir. Saentrikil fonksiyonlarini ytiklenmeden gasiz olarak
gosterebilecek belirtecleri bulmak, en anlamli werinde cakilmaya dger amagtir.
Kalp yetersizlginde veya pulmoner hipertansiyonda klinik bozulma mortaliteye
etkisi oldigu yonunde sonuclar bildirilngi sgg ventrikil disfonksiyonu belirtecleri
asaglda Ozetlendi:

1- Sg ventrikll ejeksiyon fraksiyonu (eko, radyonuklieéntrikilografi veya
termodillsyon)

2- Sol ventriktl dilatasyonu ile kalastiriimis sg ventrikil dilatasyonu
derecesi

3- Trikuspit kapak hizi ve hareketi veya ekg@ santrikil desenti (kisalma)

4- Sa ventrikil dilatasyonu (126)

5- S& ventriktl miyokard performans indeksi (127)

6- Trikuspit yetersizfii (128)

7- S& atriyal boyut (128)

8- Doppler eko derive gaventriktl dokusunun yer @estirmesi ve direnci (129)

9- Doppler tahmini dp/dt (130)

10- Kalp hizi dgiskenligi (131)

11- Radyonuklid anjiografik, invaziv anjiografik y@ eko/ kateterizasyon
basing- hacim veya basing- alamikeri (132)
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Sa ventrikil fonksiyonlarini dgerlendirmeye yonelik makul sayida gatia
yurutulmesine rgmen, sg ventriktl fonksiyonunun normal parametrelerinirhdayi
tanimlanmasi gerekmektedir. Anormal gsaventrikiil fonksiyonunu tanimlarken
kullanilacak en duyarh ve 6zgul giekenlerin saptanmasi icin kritik bilgiler
gerekmektedir. Fonksiyon tanimlanirken geometriapaatreleri, ejeksiyon hacmi,
hipertrofi, dilatasyon, kontraksiyon ve ventrikidv@rinin oksijenlenmesi kavramlarini
iceren bir tanim yapilmasi muhtemelen dah&rdoolacaktir. Bu parametrelerin
netlestirilmesi, bunlardan hangilerinin erken donemdasgel sg& ventrikll yetersizigi
icin en iyi Ongordurictu parametre ofgflinu belirlemeye yardimci olacaktir gsa
ventrikil duvar kalini, kas perfiizyonu veya metabolik aktivite gilijjeal olan, sa
kalp fonksiyonunu dgerlendirirken goruntileme tekniklerinin  (doppler oek
bilgisayarli tomografi, magnetik rezonans goruenig, pozitron emisyon tomografisi
gibi), implante edilen sirekli monitdrizasyon citeamin ve elektrofizyolojik

yaklasimlarin birlikte kullaniimasidir.

Sekil 6- Apikal 4 bgluk goruintide saventrikil caplarinin olgtilmesi.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Hasta ve Kontrol Grubu

Bu calsma, Temmuz 2009- Kasim 2009 tarihleri arasiiinii Universitesi
Tip Fakultesi, Turgut Ozal Tip Merkezi, Kardiyold}nabilim Dali, Ekokardiyografi
Unitesi’'nde, poliklinik muayeneleri sonrasinda e&akyografik dgerlendiriimenin
istendgi, toplam 90 hasta Uzerinde yapildi. Olgular, ekdkepgrafik inceleme
sirasinda MAK tespit edilen 44 hastadansatuvaka grubu ve MAK tespit edilmeyen
46 hastadan ogan kontrol grubu olmak tzere iki grgpklinde belirlendi.

Ekokardiyografik olarak ejeksiyon fraksiyonu %50hraltinda olan sol kalp
yetmezlikli hastalar, hipertrofik kardiyomiyopatisianlar, romatizmal kapak hasgali
olanlar, herhangi bigiddette kapak dagh olan hastalar, ciddi kapak yetersizlolan
hastalar, sekonder ya da primer pulmoner hipesansi bulunan hastalar, KOAH- kor
pulmonale hastalari, karger yetmezlgi olan hastalar, malignitesi bulunan hastalar ve
40 yaindan kuguk kiiler calsmaya dahil edilmediler.

Calismaya alinan tim hastalara girama ile ilgili detayl bilgi verilerek, hasta
onam formu alindi. Caima Helsinki Deklarasyon Bildirgesi ilkelerine uygotarak
yuritildi ve calima protokoliinonii Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu tarafam

onaylandi.
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3.2. Tanimlamalar

Calsmada esas olarak amaclanan, MAK bulunan hastalsoin ve sg
ventriktler fonksiyonlarinin ekokardiyografik ol&rabelirlenmesi ve elde edilen
verilerin normal kgilerdeki parametrelerle kiyaslanmasi idi.

Tdm olgularin yg, cinsiyet ve klinik 6zgecrgi(HT, DM, sigara, koroner arter
hastalgl) gibi klinik ve demografik 6zellikleri belirlendiHipertansiyon icin, bir hafta
araliklarla arteryal kan basinclarinin en az ¢ HR&H/90 mmHg nin Uzerinde
saptanmasi veya en az ¢ aydir antihipertansikidglenmasi anlaml kabul edildi. DM
icin, achk kan glukozu >126 mg/dl olmasi ya da daha 6nceden tani kgnaiup
antidiyabetik tedavi gérmesi anlamli kabul edildoroner arter hastah icin, koroner
anjiografik olarak kanitlanmien az bir koroner segmentte >%50 lezyonu olmasiaya
koroner arter by-pass cerrahisi/ perkitan korongaziv girsim 6ykusinin olmasi
anlamh kabul edildi. Sigara icin ise, halen kuttzasi ya da son 1 yil icinde aktif
kullanma 6ykusi olmasi anlamli kabul edildi.

Hastalarin sistolik ve diyastolik kan basinclarialpk hizi, vicut kitle
indeksleri(BM) olcglldi. Vicut kitle indeksi; kg cinsindergidigin, metre cinsinden
boyun karesine bolinmesiyle ( kg/ m?) hesaplangnada kan glukoz, kreatinin, BUN,
total kolesterol, HDL kolesterol, LDL kolesteroligliserid, beyaz kire sayisi ve
hemoglobin seviyeleri 6l¢uldi.

Transtorasik ekokardiyografi, yiksek rezolisyonkolardiyografi cihaziyla
(HDI-5000: ATL, Borhell, Washington-USA) ve 4-MHzrlprob ile yapildi. En az bir
saatlik istirahat sonrasi sol lateral dekibutisipganda parasternal uzun aks ve apikal
dort baluk goruntiler elde edildi. M-mode, iki boyutlu @, doppler (renkli akim,
PW doppler), doku doppler ekokardiyografi yontemier goruntt ve olctimler elde
edilerek dgerlendirildi. M-mode goruntilerde posterior mitkapakcgin arkasinda ve
sol ventriktl arka duvarina paralel olarak uzaraim ekokardiyografiden elde edilen
goruntulerde ise parasternal uzun aks ve apikalm®lukta mitral lifletlerin arkasinda
veya altinda uzanan parlak ekodens bandlar, MAKaklaeerlendirildi. Parasternal
uzun aks goruntude, diyastolde mitral lifletlerip kuismina paralel olacalekilde korda
seviyesinde kirsor yedtrildi ve M-mode goérunti elde edildi. LV sistol wiyastol
sonu caplar olctlerek, Teichholz yontemine goére hW&saplandi. Ayni goérintide

interventrikiiler septum ve posterior duvar diyagtdalinliklar 6lculdi. iki boyutlu
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ekokardiyografi ile parasternal uzun aks goruntsioleatrium ve asendan aort caplari
Olculdu. S& ventrikil ve sg atrium caplari ise iki boyutlu ekokardiyografi isgikal
dort baluk goruntiden elde edildi. Apikal dort gok gorintide PW doppler yéntemi
ile drneklem volim sirasiyla mitral ve trikispildilerin u¢ kismina yerkgirilerek, her

iki kapaza ait erken (E) ve gec¢ (A) diyastolik akim hizl@culdi. Daha sonra
ekokardiyografi cihazinin doku doppler fonksiyomD() aktif hale getirilerek, apikal
dort baluk gorintide, drneklem volim 6nce sol ventrikietal duvarinin mitral
anulus ile kestigi noktaya ve daha sonra dagseentrikil lateral duvarinin trikispit
anulus ile kestigi noktaya yerlgtirilerek, her iki ventrikile ait tepe sistolik akihizi
(Sm), erken diyastolik hiz (Em), ge¢ diyastolik H&m), izovolumik relaksasyon
zamani (IVRT), izovolumik kontraksiyon zamani (IVCVe sistolik ejeksiyon zamani
(ET) olculdu. Her iki ventrikile ait MPdeserleri, (IVRT+IVCT)/ ET formuliine gore
hesaplandi. LV kutle geri 1,04x {(LVDSC+IVS+PW)3- (LVDSC)3} -13,6 formulie
gore hesaplandi (LVDSC:LV diyastol sonu capi, I'é8ptum kalingi, PW: posterior
duvar kalinlgl). Elde edilen dgerin vicut yluzey alanina oranlanmasiyla da LV kitle

indeksi hesaplandi.

3.3.istatistiksel Analiz

Istatistiksel dgerlendirme SPSS for Windows programi kullanilayalpild.
(version 11.0; SPSS Inc., Chicago, lllinois, USRarametrik dgiskenler ortalama *
standart sapma, kategorikgigkenler sayi ve yluzde (%) olarak ifade edildi. Paetaik
degiskenler normal daldiklari gdsterildikten sonra Bansiz gruplar icin Student-t
testi ile, kategorik daéskenler ise Chi-square testi ve Fischer Exact telsti
degerlendirildi. Normal dgilim géstermeyen parametrik glgkenler Mann-Whitney U
testi ile dgerlendirildi. istatistiksel anlamlilik siniri p< 0.05 olarak kakdildi.
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4. BULGULAR

Calismaya, ekokardiyografik inceleme sirasinda MAK tegdiilen toplam 44
hasta (25 kadin, 19 erkek) ile, MAK tesbit edilmeyeplam 46 hasta (25 kadin, 21
erkek) dahil edildi. Her iki grup, cinsiyet giami agisindan kiyaslanginda, aradaki
fark istatistiksel acidan anlaml bulunmadi (p=0,81

Her iki grupta olgular klinik 6zgecmibzellikleri acisindan kandastirildi.

HT olan hasta sayisi, her iki incelenen grupta éazbr saptandi (MAK
grubunda 17 ve kontrol grubunda 17 hastada). HiSsagisindan gruplar arasinda fark
saptanmadi (p=0,95).

MAK grubunda toplam 12 hastada, kontrol grubuné@aaplam 16 hastada DM
Oykidsu mevcuttu. Her iki incelenen grup DM 6ykisgisendan kiyaslanginda
istatistiksel a¢idan anlamli fark bulunmadi (p=0,59

KAH oykisu acisindan gruplar kaestirildiginda; MAK grubunda KAH
bulunan hasta sayisi toplam 12, kontrol grubundataplam 9 olarak belirlendi ve
istatistiksel ac¢idan kiyaslarginda arada anlamli fark bulunmadi (p=0,66).

Hem MAK hem de kontrol grubunda sigara icme 6ykbslunan hasta sayisi

toplam 13 olarak belirlendi. Gruplar arasinda fiatknmedi (p=0,77).
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Tablo 1- Genel Klinik Ozellikleri ve Laboratuar Analiz QRerleri Acisindan

Gruplarin Karastiriimasi

MAK KontrolGrubu (n:46) | p degeri

Grubu(n:44)
Yas (yil) 62,7+10,1 54,749,2 0,001
Cinsiyet (kadin/ erkek, %) 25 (%56,8) / 25 (% 54,3) / 0,81

19 (%43,2) 21 (% 45,7)

Hipertansiyon 17 / 44 (%38,6) 17/ 46 (%36,9) 0,95
DM 12/ 44 (%27,2) 16 / 46 (%34,8) 0,59
KAH 12 / 44 (%27,2) 9 /46 (%19,5) 0,66
Sigara 13/ 44 (%29,5) 13/ 46 (%28,2) 0,77
Kalp Hizi (/dk) 75,7+8,1 78,1+10,6 0,23
Sistolik KB (mmHgQ) 128,5+16,6 124,1+14.,8 0,18
Diyastolik KB (mmHgQ) 77,7£8,5 75,318,4 0,18
BM1 (kg/m?) 27,2429 26,8+3,0 0,46
Glukoz (mg/dl) 131,3+65,3 118,5+54,7 0,31
BUN (mg/dl) 21,3+11,6 13,6%4,6 <0,001
Kreatinin (mg/dl) 1,07+0,40 0,84+0,16 <0,001
HDL-K (mg/dl) 38,619,8 41,0+9,2 0,23
LDL-K (mg/dl) 114,4+32,5 116,6+31,1 0,74
Trigliserid (mg/dl) 185,0+119,7 168,2+100,2 0,47
Total Kolesterol (mg/dl) 185,0+41,6 180,0+40,3 0,55
Hemoglobin (gr/dl) 13,7£2,0 13,4+1,9 0,44
Beyaz Kire (103/ml) 8,5%+2,6 7,61£2,0 0,07

*KAH: Koroner arter hastagn, DM: Diabetes mellitus

Olgular ys, kan basinci, kalp hizi, BMve kan analizleri agisindan

karstlastirildi.

MAK grubundaki hastalarin ortalama sya62,7+10,1 ve kontrol grubundaki

hastalarin ortalama yaise 54,7+9,2 olarak saptandi. Her iki grups yacisindan

kiyaslandginda, aradaki fark istatistiksel acidan anlamlubdu (p=0,001).

MAK grubundaki hastalarin BUN ve kreatinin gleri sirasiyla ortalama
21,3£11,6 ve 1,07+0,40 olarak saptanirken, kongmlbundaki hastalarin BUN ve
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kreatinin dgerleri ise sirasiyla ortalama 13,6+4,6 ve 0,84+@Bak saptandi. Her iki
incelenen grup BUN ve kreatinin gierleri acisindan kiyaslarginda aradaki fark, her
iki parametre acisindan da, istatistiksel aciddanain bulundu (p<0,001). @er kan
analizleri (glukoz, trigliserid, HDL, LDL, kolestel, hemoglobin ve beyaz kire sayisi)
acisindan gruplar arasinda istatistiksel agidasmalinfark bulunmadi.

MAK grubundaki hastalarin BM deserleri ortalama 27,2+2,9 olarak
saptanirken, kontrol grubu hastalarinin BMeserleri ortalama 26,8+3,0 olarak
saptandi. Her iki grup BMdeserleri acisindan kiyaslargnda, aralarindaki fark
istatistiksel agidan anlamli bulunmadi (p=0,46).

Sistolik ve diyastolik kan basinglari (p=0,18) kalp hizi (p=0,23) ac¢isindan
kiyaslandginda, iki grup arasinda istatistiksel agidan anldak bulunmadi.

Genel klinik 6zellikleri ve laboratuar analiz olcleni acisindan olgularin
karsilastirilmasitablo 1'de verildi.

iki boyutlu ve M-mode ekokardiyografik olcimler aqdan her iki grup
karstlastirildi.

MAK grubundaki hastalarin EF gerleri ortalama 57,3+5,0 olarak saptanirken,
kontrol grubundaki hastalarin EF geleri ortalama 62,2+3,8 olarak saptandi ve
aralarindaki bu fark istatistiksel agidan anlanaluindu (p<0,001).

Sol atriyum (LA) capt MAK grubunda ortalama 36,8§33mm olarak
saptanirken, kontrol grubunda ise ortalama 34,2#871 olarak saptandi. Her iki grup
LA cap! acisindan kiyaslarginda aralarindaki bu fark istatistiksel acidan entia
bulundu (p<0,001).

Asendan aorta ¢api MAK ve kontrol grubunda ortalaamasiyla 34,5+2,7 mm
ve 32,7£3,3 mm olarak saptandi. Aralarindaki bk festatistiksel acidan anlamh
bulundu (p=0,008).

Interventrikiler septum kaligh MAK grubunda ortalama 11,1+1,2 mm olarak
saptanirken, kontrol grubunda ise ortalama 10,3t olarak saptandi ve
aralarindaki bu fark istatistiksel acidan anlamulundu (p=0,007). Aynisekilde
posterior duvar kalinhklari acisindan da her tkkigarasinda istatistiksel olarak anlamli
fark saptandi. (MAK grubunda ortalama 10,8+1,1menkentrol grubunda ortalama
10,0+1,3 mm; p=0,005).
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LV sistol ve diyastol sonu c¢aplari (LVSSC-LVDSQ)V Lkiutle ve LV kitle
indeksi dgerleri ile sg atriyum (RA) ve sg ventrikil (RV) caplar agisindan gruplar
arasinda istatistiksel acidan anlaml fark saptahfp0,05).

Iki boyutlu ve M-mode ekokardiyografik Olciimler aq@an gruplarin
karsilastiriimasitablo 2' de verildi.

Sol ventrikile ait PW Doppler ve doku doppler (DD@kokardiyografik
parametreler acisindan gruplardastirildi.

Mitral inflow erken diyastolik akim hizi (E) geri MAK grubunda ortalama
61,9£18,3 cm/sn olarak saptanirken, kontrol grulbubd dger ortalama 73,4+14,6
cm/sn olarak hesaplandi ve bu fark istatistiks@rak anlamli bulundu (p=0,001).
Mitral inflow gec¢ diyastolik akim hizi (A) deri MAK grubunda ortalama 77,8+19,8
cm/sn, kontrol grubunda ise ortalama 66,4+20,0 onukrak saptandi ve bu fark
istatistiksel agidan anlaml bulundu (p=0,008). BfanI ise MAK grubunda ortalama
0,8+0,3 ve kontrol grubunda ortalama 1,1+0,3 olasaktandi. E/A orani agisindan

gruplar arasindaki bu fark istatistiksel a¢idaraari bulundu (p<0,001).

Tablo 2-2-D ve M-mode Ekokardiyografik Olglimler Acisindaru@larin

Kasilastiriimasi

MAK Grubu Kontrol Grubu ) de geri
EF (%) 57,3+5,0 62,2+3,8 <0,001
LA (mm) 36,8+3,3 34,2431 <0,001
LVDSC (mm) 45,743,8 46,2+3,8 0,54
LVSSC (mm) 31,8+3,6 30,8+3,3 0,19
LV katle (gr) 212,6+47,4 196,1+48,8 0,10
LV kitle indeksi (gr/m?)| 119,4+24.5 110,5+27,1 0,10
Asendan aorta (mm) 34,5+2,7 32,7+£3,3 0,008
RA (mm) 35,746,0 33,9+4,0 0,09
RV (mm) 35,0+5,0 33,2+3,6 0,056
Septum(mm) 11,1+1,2 10,3+1,5 0,007
Posterior duvar (mm) 10,8+1,1 10,0+1,3 0,005

*LVDSC:Sol ventrikul diyastol sonu ¢api, LVSSC:Santrikil sistol sonu ¢api, RA:§atriyum ¢apli,

RV:Sas ventrikl ¢capi, LA:Sol atriyum capi, EF:Ejeksiyfmaksiyonu




LV lateral duvar bazal segmentine ait doku dopgdien dalga hizi MAK
grubunda ortalama 8,8+3,0 cm/sn ve kontrol grubwrtiEama 12,5+4,3 cm/sn olarak
saptandi. Aralarindaki fark istatistiksel agidaaari bulundu (p<0,001). Am dalga
hizlari acgisindan iki grup arasinda istatistiksgdan anlamli fark bulunmadi (MAK
p=0,99).
Em/Am de&eri agisindan kiyaslanginda gruplar agisindan anlamh fark saptandi
(MAK grubu 0,7+0,3 ve kontrol grubu 1,1+0,5; p<0]00Doku doppler sistolik akim
hizi (Sm) dgeri ise MAK grubunda ortalama 9,2+2,2 cm/sn bulliear bu dger
kontrol grubunda ortalama 11,0+2,4 cm/sn olarakibdll ve gruplar arasindaki bu fark

grubunda ortalama 12,1+3,0 cm/sn, kontrol grubud@al+3,5 cm/sn;

istatistiksel agidan anlamli bulundu (p=0,001).

IVRT degeri MAK ve kontrol grubunda sirasiyla ortalama 893,4 ms ve
70,7£15,7 ms olarak saptandi ve aralarindaki bl fatatistiksel acidan anlamli
bulundu (p<0,001).

Gruplar arasinda E/Em orani, IVCT ve ET surelee LV miyokardiyal
performans indeksi (Mip degeri agisindan istatistiksel olarak anlamli farkusuhadi
(p >0,05).

Sol ventrikile ait PWD ve doku doppler (DDG) ekakgografik parametreler
acisindan gruplarin kafastirilmasitablo 3’ te verildi.

Tablo 3- Sol Ventrikil PWD ve DDG Ekokardiyografik ParamétreAcisindan
Gruplarin Karastiriimasi

MAK Grubu Kontrol Grubu P de geri
E hizi (cm/sn) 61,9+18,3 73,4+14,6 0,001
A hizi (cm/sn) 77,8+19,8 66,4+20,0 0,008
E / A orani 0,8+0,3 1,1+0,3 <0,001
Em hizi (cm/sn) 8,8+3,0 12,5+4,3 <0,001
Am hizi(cm/sn) 12,1+£3,0 12,1+3,5 0,99
Em / Am orani 0,7+0,3 1,1+0,5 <0,001
E / Em orani 7,7+3,3 6,4+2,4 0,057
Sm hizi ¢m/sn) 9,2+2,2 11,024 0,001
IVRT stresi(ms) 89,3+19,4 70,7+15,7 <0,001
IVCT stresi(ms) 51,7+17,0 57,0+16,8 0,13
ET slresi(ms) 275,31£35,6 273,0+£35,9 0,76
MPI 0,51+0,12 0,47+0,12 0,12
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Sg ventrikile ait PW Doppler ve DDG ekokardiyografifgarametreler
acisindan gruplar ksitastirildi.

TrikUspit kapg&a ait diyastolik erken akim hizi (E) glwi MAK grubunda
ortalama 43,0£10,2 cm/sn, kontrol grubunda ise lama 48,5+8,2 cm/sn olarak
saptanmy olup gruplar arasindaki bu fark istatistiksel agdanlamli bulundu
(p=0,005). Ge¢ diyastolik akim hizlari (A) acisindgruplar arasinda anlaml fark
bulunmadi (MAK grubunda ortalama 46,6+11,8 cm/santkol grubunda ortalama
42,3+10,5 cm/sn; p=0,069). E/A oranlari MAK ve kah grubunda sirasiyla 0,9+0,2
ve 1,2+0,3 olarak saptandi ve bu fark istatistikggtlan anlamli bulundu (p<0,001).

S& ventrikul lateral duvar bazal segmentine ait dalkappler Em dalga hizi
MAK grubunda ortalama 9,9+3,0 cm/sn, kontrol gruttamse ortalama 12,7+0,3 cm/sn
olarak bulundu. Em dgeri acisindan gruplar arasindaki bu fark istatsstikolarak
anlamh bulundu (p=0,001). Am dalga hizi MAK grublanortalama 17,6+4,7 cm/sn,
kontrol grubunda ise ortalama 16,7+5,5 cm/sn olaaptandi. Gruplar arasindaki bu
fark istatistiksel acidan anlamli bulunmadi (p=0,42m/Am orani MAK grubunda
ortalama 0,5+0,2 iken, kontrol grubunda ortalamd&t0,4 olarak saptandi. Gruplar
kiyaslandginda Em/Am oranlari agisindan aralarinda istasstilagidan anlaml fark
bulundu (p=0,001).

IVRT suresi MAK grubunda ortalama 93,6+22,9 ms akasaptanirken, bu sure
kontrol grubunda ortalama 76,2+21,4 ms olarak saptae gruplar arasindaki bu fark
anlamh bulundu (p<0,001).

Sg ventrikiler MA degeri acgisindan MAK grubundaki agtiher iki grup
kiyaslandginda, istatistiksel olarak anlamli bulundu (MAK gunda 0,47+0,13 ve
kontrol grubunda 0,41+0,13; p=0,042).

E/Em orani, Sm deri, IVCT ve ET sureleri acisindan gruplar
karsilastirildiginda, aralarinda istatistiksel olarak anlamli famkunmadi (p>0,05).

Sg ventrikile ait PW Doppler ve DDG ydntemleri ile del edilen
ekokardiyografik parametreler agisindan grupleamilastiriimasitablo 4 te verildi.

MAK grubunda toplam 34 hastada, kontrol grubunda tgplam 16 hastada
mitral yetmezlik (MY) saptandi. Gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlaml
bulundu (p=0,001). Orta derece MY sayis! her ikipga benzer saptanirken (MAK
grubunda 3, kontrol grubunda 3 hastada), hafif MYis acisindan gruplar arasinda

fark saptandi (MAK grubunda 31, kontrol grubunda Hh&8stada). Her iki grup
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kiyaslandginda aralarindaki bu fark istatistiksel olarak amliabulundu (p<0,001). MY
derecesi agisindan gruplarin gastirimasitablo 5 de verildi.

Tablo 4- Sgg Ventrikil PWD ve DDG Ekokardiyografik Parametreler
Acisindan Gruplarin Kaestiriimasi

MAK Grubu Kontrol Grubu p de geri
E hizi (cm/sn) 43,0+10,2 48,5+8,2 0,005
A hizi (cm/sn) 46,6+11,8 42,3+10,5 0,069
E /A orani 0,9+0,2 1,2+0,3 <0,001
Em hizi (cm/sn) 9,9+3,0 12,7+4,2 0,001
Am hizi (cm/sn) 17,647 16,7+5,5 0,42
Em / Am orani 0,5+0,2 0,8+0,4 0,001
E / Em orani 4,7£1,9 4,1+1,2 0,10
Sm hizi(cm/sn) 13,5£3,3 14,2+2,6 0,23
IVRT suresi (ms) | 93,6+22,9 76,2+21,4 <0,001
IVCT siresi (ms) | 40,1+15,1 42,9+15,4 0,38
ET stresi (ms) 290,4+38,4 294,7+40,9 0,60
MP1 0,47+0,13 0,41+0,13 0,042

MAK grubunda toplam 23 hastada, kontrol grubunda tgplam 14 hastada
triklspit yetmezlik (TY) tesbit edildi. Gruplar amadaki bu fark istatistiksel olarak
anlamli bulunmadi (p=0,10). TY vakalarinin toplantahesi orta derece TY (MAK
grubunda 3, kontrol grubunda 2 hastada), 32 tasesiafif derece TY (MAK grubunda
20, kontrol grubunda 12 hastada) olarak saptarakat-gruplar arasindaki bu fark
istatistiksel acidan anlamli bulunmadi (p >0,05) derecesi acgisindan gruplarin
karsilastiriimasitablo 6 da verildi.
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Tablo 5- MY Derecesi Agisindan Gruplarin Kaastirilmasi

MY Derecesi MAK Grubu Kontrol ~ Grubu | p degeri
(n=44) (n=46)

Hafif 31 13 <0,001

Orta 3 3 0,99

Toplam 34 16 0,001

Tablo 6-TY Derecesi Agisindan Gruplarin Kdastirilmasi

TY Derecesi MAK Grubu Kontrol Grubu p degeri

(n=44) (n=46)

Hafif 20 12 0,056

Orta 3 2 0,10

Toplam 23 14 0,10
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Tablo 7- Demografik ve Genel Klinik Ozellikler Agisindan @larin Sunumu

AdSoyad | Dos.No Cinsiyet| MAK| Yg | HT |DM |KAH |Sigara K |SKB |DKB |BM i

SS 2014642 | K - 46 - - - - 72 120 70 25,90
E.S 2044709| E - 52 - - - - 84 120 70 22,60
L.K 2034307 | K - 44 - - - + 70 110 70 22,90
AA 2019471 | K - 53 + + - - 70, 125 70 27,20
SS 2043369 | E - 42 - - - + 84 110 75 23,20
B.T 463068 E - 42 + + - - 74 150 80 25,60
N.Y 2041047 | K - 43 - - - - 70 115 70 23,10
E.A 2041792 | E - 46 - - - + 76 110 75 23,10
M.A 443520 K - 43 - - - - 90| 120 70 26,70
R.B 192081 E - 47 - - - - 68 110 70 23,40
AA 424917 E - 54 - - - - 90| 130 80 25,50
LY 2033807 | K + 75 - + - - 10| 125 70 28,80
K.S 2037358| E + 58 - - - + 78 130 70 28,40
M.K 2016898 | K + 58 - - - - 70 125 80 26,20
F.Y 2002731 | K + 69 + - - - 90 140 65 24,20
S.C 509320 K + 75 - + - - 78 115 75 30,40
H.E 390730 K + 73 + + + - 76 195 100 30,50
S.A 2037994 | E + 72 - - - + 76 130 80 26,380
F.S 406513 K + 81 + + + - 84 140 90 29,30
M.K 2044700 | E + 61 - - + - 72 140 75 25,20
ZA 409974 K + 74 + + - - 70, 125 85 26,60
H.H 2035403 | K + 67 - - - - 68 130 75 29,70
ZS 395405 K + 54 + + - - 84 140 80 29,70
M.K 2039293 | K + 55 - + + + 92 120 90 29,60
S.0 6421 K + 63 - - - - 76 130 70 22,90
H.A 11554 E + 69 + - - + 80 135 75 25,20
AA 2017455 | E + 61 - - - + 70 120 60 27,00
F.E 279593 K + 52 + - - - 66 120 70 28,00
M. T 2035078 | E + 72 + - - - 72 120 80 25,70
V.K 279499 E + 66 + - - + 88 130 80 25,40
E.K 449515 K + 68 + + + - 78 145 85 30,40
Y.T 92299 E + 49 - - + + 62 110 70 24,10
K.A E + 60 - - - - 68| 125 75 22,10
M.O 439278 E + 80 - - - - 70 110 70 25,50
S.K 421968 K + 62 - + - - 76 110 80 28,00
B.S 283924 E + 67 - + - - 82 125 80 25,80
H.N 2044548 | E + 70 - - - - 74 100 75 27,90
AK 2050148 | K + 65 - - + - 80| 120 70 32,00
Z.S 2043989 K + 76 - - + - 76 125 70 30,40
A.O 2019294 | E + 62 + - - + 72 130 80 28,20
F.B 445501 K + 47 - - - - 70 125 70 28,90
LY 396808 K + 71 + - - - 74, 130 85 27,20
U.A 2027635 | E + 42 + + - + 82 110 70 24,80
HT 2008438 | E + 68 - - - - 64 115 70 20,20
E.G 442286 K + 60 - - - - 74 130 80 26,70
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.G 458998 E + 55 - - + + 74 130 75 31,20
M.S 225342 E + 37 - - - + 70 120 80 22,50
F.T 263569 K + 61 - - - - 70 130 80 29,40
M.Y 2040121 | K + 60 + - + - 84| 115 70 26,20
I.O 314085 E + 58 - - - - 90 130 90 27,10
N.B K + 47 - - - + 70| 120 70 24,20
S.0 2048454 K + 50 + - - - 68 140 80 33,80
AK 59246 E + 76 + - + + 76| 150 90 23,10
PS 442081 K + 60 + - - - 74, 180 100 32,80
H.A 389180 K + 56 - + - - 62| 120 85 28,70
E.A 510515 K - 48 - - - - 11} 130 70 25,10
H.K 470456 E - 58 + - - - 96 140 90 26,90
S.C 496949 K - 76 + + - - 70 170 90 27,00
R.B 392631 K - 50 + + - - 72 120 70 28,30
A.C 452964 K - 49 - - - 74, 130 70 25,20
M.C 486007 E - 51 + + + - 56 130 70 31,20
SY K - 53 + - - - 72| 100 60 35,1D
M.B 235312 K - 47 + - - - 70, 140 75 24,70
ZK 497831 E - 52 + - - + 76 140 85 24,60
N.G 12796 K - 49 + - - - 88 130 80 30,50
F.A 2043001 | K - 71 + - - - 78 120 80 32,90
N.D 2048751 | E - 68 + - - + 84 140 90 23,80
M.E 432156 E - 64 + - - - 74 145 85 23,70
AA 321435 E - 53 - - - - 90| 120 60 25,70
I.D 2004874 | E - 47 - - - + 60 100 60 25,20
S.A 282451 K - 49 - - - - 90 100 70 27,30
E.C 218101 K - 48 - - - - 80 125 80 29,20
S.K 316177 K - 47 - - - + 82 120 80 28,40
AA 2037036 | K - 52 - - - - 78| 110 70 25,40
S.D 459326 E - 62 - - - + 80 110 70 24,50
R.C 29713 E - 64 - + - + 70 110 75 25,40
E.G 395319 K - 60 + + - - 90 150 85 28,80
c.0O 20412 K - 60 - - - - 88 110 70 31,20
G.E 245496 E - 54 + + - + 66 140 80 30,00
S.S 198053 E - 56 - - - + 92 130 80 25,40
S.M 2048606 | K - 45 - - - + 90 110 60 28,60
Y.D 2048584 | E - 48 - - + + 8 125 85 29,40
S.K 506301 K - 67 + + + - 72 140 70 30,80
K.F 64410 E - 68 - + + - 82 110 90 32,50
A.P 2045623 | E - 58 - + + - 5% 120 70 25,00
LT 163138 | K - 59 | - + + - 76/ 110 70 29,60
H.Y 470873 K - 61 + + + - 72| 130 90 28,90
H.G 2054585| K - 70 - + - - 68 125 80 26,70
P.A 2018094 | K - 67 - + + - 80 130 70 23,70
H.T 508411 E - 75 - + + - 78 130 85 22,50
* K: Kadin, E: Erkek, Mevcut: (+), Yok: (-), KB: Sistolik Kan Basinci DKB: Diyastolik Kan

Basinci, KH:Kalp Hizi
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Tablo 8- Laboratuar Analiz Dgerleri Agisindan Olgularin Sunumu

AdSoyad | MAK | Glukoz | BUN | Cre |HDL |LDL | Trig | Kol | Hb BK
SS - 84 9 0,60 64 81 50 155| 12,504,70
E.S - 94 13 0,70 42 97 134 | 129 14,805,20
L.K - 89 14 1,00 52 164 | 68 226/ 12,909,10
AA - 308 19 0,70 64 109 | 169 | 207, 12,808,70
SS - 86 10 1,00 34 96 196 | 134 14,304,70
B.T - 264 18 1,00 48 186 | 329 | 300 13,608,80
N.Y - 97 14 0,80 34 102 | 122 | 164 13,106,90
E.A - 119 13 0,90 42 96 118 | 135 15,608,40
M.A - 93 10 0,80] 47 81 131 | 154 9,50 5,10
R.B - 90 15 1,10 35 123 | 173 | 168 15,607,50
AA - 88 12 0,70 44 106 | 134 | 152 14,605,40
L.Y + 385 20 0,80 36 176 | 207 | 253 12,6010,80
K.S + 137 22 1,00 21 71 183 | 129 13,307,80
M.K + 114 17 0,90 35 97 204 | 173} 12,6011,00
F.Y + 122 11 0,80 34 53 752 | 237 15,2010,10
S.C + 98 22 1,00 38 122 | 263 | 213 13,409,20
H.E + 332 57 1,70 30 170 | 459 | 249 11,306,40
S.A + 95 31 1,80 32 124 | 131 | 182 14,6010,40
FS + 111 36 1,60 41 89 99 150] 11,3010,20
M.K + 71 19 1,00 37 102 | 203 | 180 14,708,20
ZA + 209 26 0,90 56 129 | 305 | 246 12,909,20
H.H + 101 13 0,80 46 146 | 177 | 227, 12,706,30
ZS + 191 26 1,20 33 140 | 188 | 211 12,6011,20
M.K + 245 22 0,90 32 144 | 285 | 187, 12,507,40
S.0 + 85 24 1,40 28 136 | 234 | 178 13,407,10
H.A + 111 13 0,80 35 96 119 | 155 14,209,00
AA + 112 14 0,90 41 124 182 | 174 14,707,10
F.E + 92 9 0,70 36 112 | 164 | 192 13,1013,80
M.T + 129 26 1,1Q 32 124 | 89 174 17,006,90
V.K + 88 16 1,10 53 89 153 | 173} 16,007,90
E.K + 272 40 2,70 39 153 | 324 | 257, 12,006,20
Y.T + 99 13 1,30 33 89 211 | 165 16,3011,90
K.A + 147 21 1,00 29 97 98 154 15,208,30
M.O + 114 31 1,10 39 62 152 | 133} 13,8016,60
S.K + 146 54 1,80 34 51 63 98 | 7,30] 4,10
B.S + 140 21 1,1081 79 72 144| 13,906,40
H.N + 160 21 1,30 39 102 | 103 | 162 14,6015,00
A.K + 124 14 0,70 34 112 154 | 180 14,207,40
Z.S + 100 55 1,80 34 124 | 184 | 182 8,80, 8,90
A.O + 123 17 0,90 32 104 | 123 | 161 17,407,50
F.B + 108 8 0,90 34 74 101 | 128 13,106,10
LY + 100 29 1,00 30 155 | 165 | 212 13,1011,60
U.A + 129 18 0,80 39 154 | 306 | 250 14,808,30
H.T + 97 17 1,00 41 85 54 137| 14,1010,10
E.G + 90 12 0,70 38 112 | 179 | 186 14,809,50
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.G + 88 13 1,20 36 111 | 228 | 193 18,107,70
M.S + 87 12 0,70 34 78 124 | 132] 15,204,80
F.T + 81 16 0,70 43 132 | 46 185 15,907,80
M.Y + 94 18 1,20 37 129 | 271 | 221 11,109,10
1.O + 83 17 1,30 36 102 | 118 | 138 15,408,20
N.B + 104 12 0,70 44 82 114 | 128 12,408,20
S.0 + 88 13 0,7059 148 | 156 | 239 12,908,50
A.K + 122 18 0,80 51 127 | 111 | 201 16,106,30
PS + 101 14 1,00 42 190 | 175 | 267 13,204,80
H.A + 154 10 0,79 45 140 | 115 | 208 13,304,00
E.A - 93 6 0,70 42 96 114 | 156] 11,5013,60
H.K - 60 15 1,10 32 118 | 124 | 152 16,909,10
S.C - 131 29 0,9030 146 | 224 | 198 10,606,10
R.B - 241 17 0,80 56 143 | 211 | 241 13,807,20
A.C - 102 6 0,60 36 88 277 | 150, 10,3011,70
M.C - 143 11 0,90 39 53 110 | 114 15,506,60
S.Y - 86 12 0,70 38 96 148 | 142 12,807,20
M.B - 84 8 0,80 32 124 | 154 | 164 11,305,70
ZK - 90 16 0,90 42 98 74 138| 13,706,00
N.G - 95 8 0,80 37 87 160 | 156/ 12,507,00
F.A - 90 14 1,00 46 138 | 126 | 210 8,60 5,60
N.D - 84 21 1,20 39 96 331 | 201] 14,207,70
M.E - 73 24 0,90 40 117 | 121 | 181 15,909,60
A.A - 89 14 0,80[ 30 148 | 516 | 217, 12,908,70
I.D - 86 12 0,70 34 114 | 78 146| 16,405,40
S.A - 91 14 0,70 45 170 | 173 | 250 13,0010,90
E.C - 96 10 0,60 39 176 | 441 | 252 13,6005,80
S.K - 88 8 0,790 52 110 | 78 168 12,105,40
A.A - 79 8 0,60] 42 78 97 134 11,605,60
S.D - 87 12 0,90 28 74 214 | 145 15,508,20
R.C - 163 13 0,80 32 123 | 144 | 184 14,206,90
E.G - 240 12 0,8050 182 | 156 | 264 11,308,40
C.O - 87 17 0,90 49 128 | 185 | 214 14,3010,20
G.E - 205 16 0,90 58 98 229 | 202 14,309,00
S.S - 92 16 0,90 44 116 | 97 165 13,207,00
S.\M - 128 8 0,6Q 42 128 | 86 164 18,107,90
Y.D - 103 13 0,90 30 124 | 64 158 14,108,20
S.K - 202 13 0,90 41 63 397 | 183 13,608,20
K.F - 93 17 1,00 33 117 | 88 168 13,608,20
A.P - 168 21 1,00 38 121 | 82 175 14,409,40
LT - 118 11 0,80 34 142 | 126 | 186 10,3011,50
H.Y - 128 20 1,30 21 136 | 217 | 178 13,008,60
H.G - 108 10 0,70 35 110 | 218 | 189 13,509,60
P.A - 99 11 0,90 54 96 75 165/ 13,206,00
H.T - 119 17 0,80 41 170 | 182 | 247 14,706,70

* Cre: Kreatinin, Kol: Kolesterol, Hb: HemoglohirBK: Beyaz Kiire Sayisi Trig: Trigliserid
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Tablo 9- 2-D ve M-mode Ekokardiyografik Olctimler Agisindatg@arin Sunumu

AdSoyad | MAK | EF | LA |LVDSC |LVSSC |LvKitle |[LvKdti KAA RA RV | Septum

SS - 64 | 29 | 44 29 100,80 58,60 29 3 3H 7

E.S - 62| 32| 45 30 127,69 68,79 32 32 33 8

L.K - 61 | 36 | 46 31 157,80 96,39 28 31 29 9

AA - 68 | 33 | 42 26 181,97 107,36 38 38 35 11 11
SS - 64 | 32 | 49 32 149,65 79,68 28 32 30 8 e
B.T - 53 | 37 | 48 35 228,101 123,09 3p 32 33 11 11
N.Y - 66 | 34 | 50 31 213,12 12588 31 35 36 10 10
E.A - 67 | 32 | 43 26 139,77| 75,96 29 30 32 9 g
M.A - 64 | 34 | 41 27 174,74 100,42 30 43 42 11 11
R.B - 62 | 31| 45 30 177,24 1092y 3 35 30 10 10
AA - 60 | 30 | 44 29 170,43| 93,85 3% 32 3B 10 10
L.Y + 60 | 39 | 43 32 24536 1412% 38 33 34 13 13
K.S + 47 | 34 | 53 39 253,000 123,71 36 33 34 11 10
M.K + 62 | 36 | 42 28 181,97 107,04 32 33 32 11 11
F.Y + 54 | 35| 50 36 213,12 1295% 3p 31 35 10 10
S.C + 55| 36| 43 34 216,50 1243 35 37 B0 12 12
H.E + 55| 44 | 47 32 250,65 13432 34 38 34 12 12
SA + 62 | 38| 48 32 259,56/ 1398 37 38 41 12 12
F.S + 55 | 45 | 52 37 296,70 166,40 3¢y 30 34 12 12
M.K + 55 | 38 | 49 38 205,69 106,74 34 34 32 10 10
Z.A + 63 | 34 | 47 31 250,65 146,49 36 42 39 12 12
H.H + 53 | 40 | 42 30 222,14 121,38 4 35 31 13 12
Z3 + 60 | 38 | 46 36 241,89 13490 36 33 27 12 12
M.K + 46 | 40 | 48 37 228,10 132,54 3y 39 42 11 11
S.0 + 60| 30| 43 26 139,77, 91,35 32 26 31 9 D
H.A + 58 | 40 | 48 27 243,61 12537 34 33 34 12 11
A.A + 60 | 38 | 53 36 270,31 142,64 38 45 42 11 11
F.E + 60 | 37| 43 29 189,32 11169 33 33 36 11 11
M. T + 65 | 37 | 47 32 220,07 1242¢ 34 39 38 11 11
V.K + 60 | 37 | 48 36 259,56| 14590 38 40 35 12 12
E.K + 53 | 36 | 44 30 196,80 11542 3 26 32 11 11
Y.T + 55 | 35| 45 32 151,67 85,59 32 30 34 9 9
K.A + 55 | 41 | 46 33 157,80| 90,58 36 43 42 9 9
M.O + 50 | 34| 41 29 150,78| 83,02 34 34 31 10 10
S.K + 55 | 42| 43 30 230,72 1344 32 48 47 13 12
B.S + 64 | 36| 52 34 244,74/ 13536 38 48 44 11 10
H.N + 50 | 40 | 52 38 333,70 18195 4p 39 38 13 13
AK + 54 | 32 | 38 28 165,39 92,91 33 26 28 12 11
Z.S + 59| 36| 42 29 181,97| 102,40 34 31 30 11 11
A.O + 48 | 40 | 53 40 288,10f 161,00 32 51 49 12 11
F.B + 60 | 35| 48 32 198,39] 111,89 3 32 34 10 L0
LY + 55 | 38 | 40 29 179,88, 106,12 383 28 30 12 11
U.A + 65 | 32 | 49 29 268,62 141,7% 3b 40 37 12 12
H.T + 57 | 31| 40 28 122,75| 76,81 34 38 34 9 9
E.G + 50| 37| 46 33 212,17) 121,38 35 42 43 11 11
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.G + 64 | 36| 44 29 224,81 116,90 35 37 36 12 12
M.S + 67 | 33| 45 27 151,67 83,43 30 32 33 9 9

F.T + 60 | 39| 43 27 189,32 11488 35 35 30 11 11
M.Y + 58 | 34 | 44 29 196,80 12862 34 36 35 11 11
1.O + 59 | 41 | 47 34 205,43 10481 38 36 34 11 10
N.B + 60 | 32 | 43 29 139,77 85,22 28 29 29 9 9

S.0 + 60| 34| 46 32 231,44 121,80 32 38 B2 12 11
AK + 55 | 38 | 48 35 243,61 137,63 39 43 35 12 11
PS + 64 | 40 | 42 28 133,98 71,65 32 37 35 9 9

H.A + 58 | 33 | 41 30 169,39 100,83 34 2y 28 11 10
E.A - 60 | 30 | 37 24 158,36/ 88,96 2y 2 24 12 11
H.K - 64 | 37 | 43 28 222,14 120,72 34 35 36 13 12
S.C - 63| 33| 41 29 200,32 1236 35 27 33 12 12
R.B - 64 | 40 | 46 33 241,89 12538 32 34 38 12 12
A.C - 66 | 38 | 49 31 176,83 109,18 34 44 42 9 9

M.C - 60 | 35| 45 30 233,27 12594 44 35 38 12 12
SY - 69 | 37| 44 27 210,60 109,68 34 30 29 12 11
M.B - 68 | 32 | 42 26 91,99 55,75 32 3y 3 7 1

ZK - 65 | 29 | 41 26 200,33 116,47 43 34 32 12 12
N.G - 63 | 33| 43 28 205,69 106,02 32 34 36 10 10
F.A - 59 | 41 | 48 34 228,10 12960 3p 38 34 11 11
N.D - 60 | 33 | 46 33 257,39 15052 35 38 33 13 12
M.E - 65 | 36 | 52 32 278,91 143,77 31 34 33 12 11
AA - 65 | 36 | 50 32 277,83 156,96 31 31 30 12 11
I.D - 58 | 37 | 46 32 157,80 88,65 33 39 35 9 g

S.A - 62 | 32| 40 27 122,75 73,00 32 30 28 9 9

E.C - 66 | 40| 45 31 177,24, 99,57 36 39 38 10 10
S.K - 58 | 32| 48 34 198,39| 99,69 36 43 37 10 10
AA - 65 | 32 | 50 32 213,12 126,85 31 3p 33 10 10
S.D - 64 | 28| 48 30 170,38 94,65 3L 36 37 9 9

R.C - 54| 37| 53 38 236,14 13266 34 33 34 10 10
E.G - 60 | 37| 50 34 277,83 16343 36 29 27 12 12
c.O - 64 | 34| 48 31 144,01} 79,56 34 32 34 8 8

G.E - 55| 38| 46 34 212,17 12408 32 35 35 11 11
S.S - 65| 35| 47 30 220,07 117,06 31 28 30 11 10
S.M - 64 | 34| 48 30 228,10 120,72 3 33 34 11 10
Y.D - 66 | 32 | 50 31 244 57 1241% 31 31 32 11 10
S.K - 56 | 38| 54 38 279,17 164,21 38 31 29 11 11
K.F - 62 | 34 | 48 32 243,61 140,81 38 35 34 12 11
AP - 60 | 40 | 50 37 244,57 1358y 30 32 31 11 11
LT - 65 | 31| 44 29 170,43 100,85 30 32 30 10 10
H.Y - 58 | 34 | 43 31 163,76| 96,33 32 28 30 10 10
H.G - 60 | 31| 44 30 122,44) 72,02 30 31 32 8 8

P.A - 62 | 34 | 47 32 138,47 80,04 30 33 29 8 8

HT - 55| 36 | 55 39 252,12 1500y 31 40 38 10 10

*LA: Sol atrium, LVDSC: LV Diyastol Sonu Capi, LSSC: LV Sistol Sonu Capl
AA: Asendan Aorta Capl, RA:§atrium, RV:Sg ventrikil, PW:Posterior Duvar  Kaligl
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Tablo 10- Sol Ventrikil PW Doppler ve DDG Ekokardiyografik r@aeetreler

Acisindan Olgularin Sunumu

Ad Mak E A E/A Em Am Em/Am Sm E/Em IVRT IVCT ET MP i
Soyad

SS - 79,00 52,60| 1,50 20,40 7,60 2,68 1340 3,87 70 5 5|260| 04
E.S - 78,20 40,10 1,95 23,40 12,50 1,87 1580 3,340 30 255| 0,3
L.K - 91,20 81,20 | 1,12 26,40 21,60 1,22 17,30 3,450 30 285| 0,3
A.A - 62,20 79,20 0,78| 9,40 17,0(¢ 0,55 10,20 6,625 5| 35 245| 0,3
SS - 84,00 46,40 1,81 7,10 9,10 0,78 10,20 1183 55 5 3| 270 | 0,3
B.T - 76,40 66,40| 1,15 10,00 14,00 0,71 10,60 7,640 45 235| 04
N.Y - 71,20 56,10 | 1,26| 14,60 9,40 1,55 10,30 4,880 6| 50 320| 0,3
E.A - 100,10 | 82,20 1,21 15,3( 10,4p 1,47 10,60 6,85 45 295| 0,3
M.A - 75,20 45,10 | 1,66| 15,20 8,20 1,85 8,5( 495 6% 45 240 | 04
R.B 58,20 50,10, 1,16/ 9,20 11,80 0,78 8,20 6,83 9055 280 | 0,5
A.A - 62,20 36,10 | 1,72 13,80 9,60 1,44 11,60 4,510 6| 50 280 | 0,3
LY + 55,10 90,20| 0,61 7,20 6,60 1,09 9,00 7,65 7035 250 | 0,4
K.S + 35,00 75,20) 0,46 6,20 12,20 0,51 7,20 5,65 9555 270 | 0,5
M.K + 51,00 75,20 0,67 5,20 7,40 0,70 10,00 9,81 510 35 250 | 0,5
F.Y + 60,20 94,20 0,63| 6,40 10,60 0,60 7,60 9,41 9550 220 | 0,6
S.C + 41,40 85,20 0,48 5,00 8,40 0,60 6,60 8,28 1p85 250 | 0,5
H.E + 68,90 100,4| 0,68 | 6,10 13,40 0,46 8,20 11,30 70 75 2h0 5
S.A + 38,10 54,10, 0,70 6,00 8,60 0,70 6,20 6,35 11®0 280 | 0,6
F.S + 83,10 100,4| 0,82 | 6,40 13,40| 0,48 10,5( 12,98 120 45 230 0,7
M.K + 65,20 93,20 0,69 9,70 14,6( 0,66 9,4( 6,72 0 10 55 260 | 0,6
ZA + 66,20 80,30| 0,82| 4,60 9,10 0,51 6,2( 14,390 12 40 325| 04
H.H + 88,00 120,2| 0,73 | 7,20 11,40 0,63 7,40 12,22 105 70 305 0,5
ZS + 75,20 99,00| 0,75 3,80 11,00 0,35 4,60 19,79 1800 250 | 0,8
MK |+ 100,10 | 92,40| 1,08| 6,20 10,60 0,58 7,00 16,85 65 260| 0,5
S.0 + 45,10 92,20 0,48 11,50 14,30 0,80 12,80 3,920 60 195| 0,7
H.A + 50,00 72,20 0,69| 6,80 15,80 0,43 7,4( 7,35 8525 310 | 0,3
AA + 75,20 55,10 1,36 8,20 14,0( 0,59 11,20 9,170 9| 45 270 | 0,5
F.E + 97,30 81,20 1,19 17,00 1490 1,14 12,80 5,730 45 245| 0,3
M.T + 71,00 51,00 1,39 11,60 13,80 0,84 8,60 6,1200 1| 45 315| 0,4
V.K + 51,10 59,90| 0,85| 8,60 10,8( 0,80 7,6( 5,94 5 10 40 320 04
E.K + 84,00 90,20 0,93| 8,60 10,60 0,81 6,40 9,7 0 1145 330| 04
Y.T + 72,70 67,70 1,07 16,40 9,10 1,80 8,5( 4,43 7545 295 | 04
K.A + 99,00 41,40 2,39 11,30 10,50 1,08 8,8( 8,760 6| 50 305| 0,3
MO |+ 42,60 97,80 0,43 11,20 19,4p 0,58 14,80 3,805 30 205| 0,6
SK + 100,30 | 78,80 1,27| 7,80 11,80 0,66 9,6p 2,380 40 325| 04
B.S + 62,10 74,30 0,83 9,10 11,40 0,80 8,80 6,82 7p40 310 | 0,3
H.N + 70,20 96,50 0,72 7,80 13,30 0,59 6,50 9,00 9570 260 | 0,6
AK + 47,10 77,20 0,61 8,80 11,4( 0,77 9,0( 535 9545 270 | 0,5
Z.S + 45,10 77,701 0,58  10,2( 1560 0,65 14,60 4490 45 310| 0,4
A.O + 53,20 71,40 0,74 9,60 14,00 0,69 9,20 554 7030 260 | 0,3
F.B + 50,20 65,10 0,77 7,20 9,60 0,75 9,20 6,97 6035 270 | 0,3
LY + 68,50 100,4| 0,68 | 9,60 10,40 0,92 9,80 7,14 60 25 215 04
U.A + 49,10 58,20| 0,84 11,60 7,20 1,61 9,4( 4,23 7025 285 | 0,3
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H.T + 52,10 65,20 0,79| 13,40 17,6p 0,76 14,00 3,890 40 275| 04
E.G + 47,10 93,20 0,50, 9,10 21,00 0,43 13,40 50180 8 75 315| 04
2.G + 43,10 64,10 0,67 9,10 9,70 0,94 10,0 4,y4 9570 285 | 0,5
M.S + 67,70 56,40, 1,20, 17,80 11,40 1,56 10,p0 3,880 45 330| 0,3
F.T + 65,20 94,20 0,69 7,30 13,10 0,56 8,80 8,93 6b75 220 | 0,6
MY |+ 62,70 120,0| 0,52 | 9,10 14,00f 0,65 8,50 6,89 85 65 385 04
1.0 + 39,10 59,20| 0,66/ 8,50 16,1p 0,53 8,80 4,60 11%5 265 | 0,6
N.B + 58,10 48,10| 1,20/ 8,20 14,30 0,57 10,60 7,090 7| 55 290| 04
S.0 + 60,20 49,10, 1,22 8,80 10,90 0,81 8,50 6,84 9060 280 | 0,5
AK + 34,10 44,10 0,77| 7,60 11,50 0,66 10,30 4,490 9| 75 260 | 0,6
PS + 48,10 64,20 0,74 9,40 10,0p 0,94 11,50 512 655 7(285| 04
H.A + 89,00 100,2| 0,88 | 8,80 10,00| 0,88 9,70 10,11 12% 10( 280 0,8
E.A - 46,10 73,20 0,62| 6,60 13,20 0,50 11,00 6,9815 1| 45 205| 0,7
H.K - 61,40 90,20| 0,68| 8,60 14,80 0,58 14,00 7,140 8| 45 235| 0,5
S.C - 66,70 99,00, 0,67 5,20 13,60 0,38 8,00 12,86 8 95 275| 0,6
R.B - 77,70 100,0( 0,77 | 10,30 | 15,00f 0,69 9,00 7,54 65 60 345 0,3
A.C - 84,20 63,20 1,33] 14,550 11,3p 1,28 10,50 5,850 55 315| 0,3
M.C | - 97,20 90,20 1,07 10,89 10,0p 1,08 9,00 9,000 9| 50 305| 0,4
SY - 64,20 56,10, 1,14, 7,80 13,50 0,58 9,50 8,23 7045 300 | 0,3
M.B - 73,20 59,20 1,23 12,80 10,00 1,28 9,10 5725 6| 40 270| 0,3
ZK - 79,20 54,10 | 1,46/ 11,50 10,60 1,08 10,90 6,880 60 175| 0,8
N.G - 90,20 81,20 1,11] 14,00 9,70 1,44 10,30 6,445 5| 80 285| 0,4
F.A - 81,20 70,20 1,15 10,99 14,3p 0,76 10,00 7,485 60 285| 0,5
N.D - 75,00 110,0| 0,68 | 15,00 | 18,20, 0,82 12,80 5,00 55 50 200 0,3
M.E - 57,30 84,20 0,68 7,60 17,90 0,42 12,50 7,540 5| 75 310| 04
A.A - 70,00 81,00| 0,86 14,90 13,10 1,14 10,90 4,Y®0 35 275| 0,3
I.D - 86,50 45,10 1,91 17,90 12,50 1,43 10,60 4,830 8| 60 300 04
S.A - 96,50 76,40| 1,26/ 7,30 7,00 1,04 11,30 13,23 5| 40 295| 0,3
E.C - 75,20 80,20 0,93 7,40 10,80 0,69 9,6p 10,16 7| 60 275| 0,4
S.K - 64,20 45,10| 1,42 13,60 9,20 1,48 11,80 4,j20 7| 50 320| 0,3
A.A - 28,10 44,10 | 0,63 13550 18,50 0,73 16,50 2,080 65 270 0,5
S.D - 64,20 41,10 1,56 15,00 6,10 2,46 7,00 4,28  6D55 315| 0,3
R.C - 95,10 57,10| 1,66/ 11,50 10,60 1,08 7,90 8,270 6| 45 265| 04
E.G - 85,90 100,1| 0,85 | 10,00 | 15,20 0,66 9,70 8,59 80 75 215 0,7
Cc.O - 67,20 64,20 1,06/ 12,20 1150 1,06 9,40 5p10 7| 80 285| 0,5
G.E - 64,20 47,50 1,35 10,00 13,80 0,72 13,40 64210 90 340| 0,5
S.S - 53,10 45,10 1,17} 13,19 10,10 1,30 9,70 4,05 9070 260 | 0,6
S.\M - 89,20 78,20 1,14 13,20 10,60 1,24 11,20 6,8I0 60 330 0,3
Y.D - 62,20 42,10 1,47 1550 10,90 1,42 12,50 4,075 45 245| 04
S.K - 77,70 92,70| 0,83 7,00 12,50 0,56 8,20 11,16 6| 100 220 0,7
K.F - 56,00 81,70 0,68 11,70 15.8p 0,74 15,80 4,/85 70 225| 0,5
A.P - 72,20 54,10 1,33 19,40 16,10 1,20 15,y0 3,780 70 280 | 0,5
LT - 97,80 60,20| 1,62 11,59 5,20 2,21 12,80 8,50 7055 240 | 0,5
H.Y - 76,20 50,10 1,52| 11,20 8,50 1,31 10,60 6,805 4| 50 270| 0,3
H.G - 76,20 58,20/ 1,30, 17,90 17,00 1,05 10,80 4,65 60 250 0,5
P.A - 62,20 47,10 1,32 14,60 8,20 1,78 8,50 4,26 8590 280 | 0,6
H.T - 67,70 100,2| 0,67 | 10,30 | 12,80 0,80 9,10 6,57 100 65 245 0,6
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Tablo 11- Sg Ventriktul PW Doppler ve DDG Ekokardiyografik Paretreler

Acisindan Olgularin Sunumu

AdSoyad MAK E A E/A Em Am Em/Am Sm E/Em IVRT IVCT |ET MPi

SS - 37,101 29,10 1,27 14,30 9,40 1,52 14j00 2,69 65 0 § 220| 0,52
E.S - 47,900 24,70 1,94 14,00 10,60 1,32 12,80 3|4@0 25 285/ 0,30
L.K - 60,20| 46,10 1,31 155p 17,00 0,91 16{10 3,885 20 300| 0,28
A.A - 60,10| 51,10 1,18 13,4p 24,00 0,56 16{20 4,480 25 265| 0,28
SS - 52,10| 32,10 1,62 1520 11,80 1,29 16{40 3,43 6035 270| 0,35
B.T - 50,10| 66,20 0,7¢ 11,80 25,10 0,47 15,20 4,230 40 310{ 0,35
N.Y - 41,10 31,20 1,33 12,50 16,10 0,78 16{70 3,280 40 280 0,36
E.A - 61,20 30,10 2,03 20,10 23,60 0,85 12,40 3,040 25 340 0,28
M.A - 52,60| 33,80 1,5 18,80 15,50 1,21 19/40 2,885 25 300| 0,30
R.B - 54,10| 45,10 1,20 14,30 20,10 0,71 12,00 3,785 30 360| 0,21
A.A - 38,00| 20,90 1,82 10,0p 11,20 0,89 11/40 3,860 35 340| 0,28
LY + 46,10| 39,10 1,18 5,20f 11,00 0,47 9,0 8,87 51240 255| 0,65
K.S + 36,10, 56,10 0,64 13,50 24,10 0,56 15,00 2)6%0 30 370| 0,22
M.K + 50,10| 85,20 0,59 4,50, 18,00 0,25 10/50 11,130 | 25 235| 0,57
F.Y + 39,10f 54,10 0,72 10,90 24,60 0,44 16,10 3,585 30 285| 0,30
S.C + 31,30 22,60 1,38 11,%0 21,60 0,53 18,00 2|7240 | 20 220 0,73
H.E + 49,10 60,20 0,82 7,60 18,20 0,42 16,10 64615 1| 25 280| 0,50
S.A + 43,90 37,60 1,17 950 19,80 0,49 18,00 4,625 § 30 330 0,35
F.S + 36,10 38,10 0,93 8,80 21,30 0,41 20{10 440 9 0 3 265| 047
M.K + 36,10| 52,10 0,69 7,90, 13,40 0,59 11/50 4,570 8| 55 290| 0,47
Z.A + 32,40| 53,00 0,61 7,40 11,40 0,65 11j00 4,3805 1| 30 305| 0,44
H.H + 54,00/ 45,20 1,19 10,00 17,20 0,58 11,20 54010 | 40 355 0,42
ZS + 45,10 62,20 0,73 10,90 22,50 0,48 12,50 414 1385 275| 0,62
M.K + 52,60 49,90 1,08 19,10 27,00 0,71 18{20 2,f305 | 35 270, 0,52
S.0 + 36,100 49,10 0,74 10,30 1840 0,56 14,00 3|5B0 | 40 250, 0,68
H.A + 43,40| 51,60 0,84 13,80 24,10 0,57 14,30 3,160 30 355/ 0,25
A.A + 62,00| 40,10 1,5 14,30 17,00 0,84 18|00 4,390 40 285| 0,46
F.E + 55,10, 43,10 1,28 16,10 21,60 0,7% 20,40 3}4@5 25 330| 0,27
M. T + 46,40 41,40 1,132 6,20 1540 0,40 10{80 7,485 8| 45 280| 0,46
V.K + 41,10| 35,10 1,17 9,40, 1540 0,61 12|60 4,870 6| 35 340| 0,28
E.K + 37,60/ 60,20 0,62 9,50 16,50 0,58 14,00 3,9605 1| 25 320/ 0,41
Y.T + 55,10 35,10 1,57 10,00 15,50 0,65 1340 5,100 | 45 290 0,50
K.A + 36,10| 25,10 1,44 9,50, 11,80 0,81 13|50 3,8010 1| 50 310| 0,52
M.O + 33,10f 43,19 0,71 7,60 21,00 0,34 12120 4,860 8 25 235| 0,45
S.K + 59,20 52,10 1,14 14,60 10,00 1,44 12,00 4,080 35 330| 0,35
B.S + 44,40 58,20 0,76 11,00 17,80 0,62 9,80 4045 9 25 340| 0,35
H.N + 46,10| 54,10 0,8% 13,00 23,10 0,56 12,80 3,530 30 290/ 0,34
AK + 22,10| 37,10 0,60 6,40, 12,60 0,51 11/40 3,4500 1| 35 315/ 0,43
Z.S + 33,80, 38,90 0,87 10,20 19,20 0,53 10,20 3{3380 60 370| 0,38
A.O + 70,80/ 51,10 1,39 9,80 13,00 0,75 10{40 7,220 7| 30 270 0,37
F.B + 60,00| 66,20 091 7,40 13,20 0,56 13,10 8,110 6 35 315| 0,30
LYy + 52,60 60,40 0,87 5,50 15,30 0,36 11{00 9,66 0 1P 30 235| 0,55
U.A + 47,10| 43,10 1,09 6,00 10,60 0,57 10{40 7,850 8| 45 245| 0,51
HT + 42,10| 53,10 0,79 10,30 21,60 0,48 14,60 4,085 65 260( 0,58
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+ 35,10, 46,10 0,7¢ 10,60 14,60 0,73 13,40 33110 | 45 290 0,53
+ 33,10 28,10 1,18 8,80 11,20 0,79 8,50 3,/6 8545 310| 0,42
+ 48,10 34,10 1,41 1520 13,00 1,17 9,60 3,165 7 40 280 0,41
+ 40,10 57,10 0,70 9,00 28,10 0,34 24160 4,4630 1 25 220{ 0,70
+ 28,10 38,10 0,74 10,30 19,70 0,52 11{20 2,f330 | 80 300, 0,70
+ 41,10 50,20 0,82 9,7 14,30 0,68 12,50 4,24 5 1080 265| 0,70
+ 35,10f 47,10 0,7% 11,50 23,40 0,49 15,20 3,080 50 285| 0,49
+ 45,100 47,10 0,96 9,7( 14,80 0,68 1490 4625 1 50 285| 0,61
+ 26,90 32,90 0,824 8,50, 20,70 0,41 1280 3,165 8| 80 250 0,66
+ 33,10| 43,20 0,77 9,10 22,20 0,41 1460 3,64 805 3 305| 0,38
+ 50,10 35,10 1,43 8,200 12,20 0,67 11{20 6,110 9| 60 290| 0,52
- 45,10| 56,19 0,80 7,30 25,50 0,29 15|50 6,185 8| 60 260| 0,56
- 63,10| 43,30 1,46 9,700 24,00 0,40 14/10 6,p115 1| 35 235| 0,64
- 48,90, 53,90 0,91 9,30 24,10 0,39 16,30 5266 9 45 320| 0,44
58,20| 42,10 1,38 15,80 22,80 0,69 19,60 3,685 40 310| 0,40
63,20 42,10 1,50 10,30 18,80 0,55 14,80 6,185 30 330{ 0,35
50,90| 42,60 1,19 10,30 21,60 0,48 16,30 4,980 30 390 0,28
43,10 41,10 1,0% 11,00 14,00 0,79 13,30 3,985 55 240/ 0,50
46,10 39,10 1,1§ 17,60 14,00 1,26 13]10 2,685 45 295| 0,37
48,10 52,10 0,92 9,40, 11,80 0,80 13{40 5,1200 1| 50 295| 0,51
39,10 29,10 1,34 14,00 21,00 0,67 18,50 2,760 30 350| 0,26
47,10\ 63,20 0,7 11,20 16,40 0,68 15,20 4,215 40 305/ 0,38
46,10 54,19 0,8 13,40 20,70 0,65 12,40 3,480 40 305/ 0,30
51,10| 44,10 1,14 11,80 20,40 0,58 11,80 4,335 65 295/ 0,37
61,20| 63,200 0,97 13,4p 16,70 0,83 13{40 4,5B0 30 285| 0,28
47,10| 41,10 1,13 16,10 15,20 1,06 17,60 2,035 9§ 25 360| 0,22
63,20 53,10 1,19 17,00 28,10 0,60 19,60 3,7@0 55 255| 0,45
38,10, 28,10 1,36 10,80 16,00 0,68 18,50 3|58 40 295/ 0,39
43,10 29,10 1,48 6,00 12,20 0,49 700 7,08 7pb35 355| 0,31
32,10| 37,10, 0,87 10,00 16,00 0,63 12{50 3,265 70 255/ 0,53
41,10; 37,10 1,11 12,40 10,40 1,21 13,80 3)265 30 325| 0,29
46,10, 45,10 1,02 12,80 7,00 1,83 10,30 3,6015 1 35 295| 0,51
54,10 42,10 1,29 14,30 20,0 0,69 134,90 3/7830 | 35 330 0,50
41,10, 42,10 0,98 9,10 20,10 0,45 13,40 4525 7 30 320| 0,33
49,10, 48,10 1,02 7,60 1550 0,49 11,80 6,4610 1 75 335/ 0,55
46,10, 32,10 1,44 13,10 11,80 1,11 13,50 3/520 g 65 250| 0,50
60,20 37,10 1,62 18,80 16,40 1,15 13,40 3,290 65 320| 0,48
40,10, 46,10 0,87 10,30 14,90 0,69 1460 3,880 50 235| 0,55
44,10, 55,10 0,80 6,70 14,80 0,44 11,80 6,5820 1| 55 255| 0,68
48,10| 58,20 0,82 8,20 25,50 0,32 14{30 5,865 6| 75 220| 0,63
57,10 41,10 1,38 13,40 22,20 0,6( 16,10 4,2600 | 75 265| 0,66
43,30| 33,80 1,28 28,90 10,60 2,72 17,90 1490 9 30 325| 0,36
51,10| 41,10 1,24 14,00 7,9( 1,77 10{30 3,6505 1| 65 230| 0,73
45,10, 34,10 1,32 9,40 7,90 1,18 1460 4,/9 6030 255| 0,35
47,10, 44,10 1,06 17,00 12,50 1,34 13,60 2,775 50 315| 0,39
31,30| 43,90 0,73 6,10 11,20 0,54 12|50 15,1310 1| 40 280 0,53
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5. TARTISMA

Mitral anuler kalsifikasyon (MAK), tanim olarak mal kap&a ait fibroz
halkada meydan gelen kronik, dejeneratif, noninflarar bir sirectir ve silgh yas ile
birlikte artmaktadir. Birgok c¢amada MAK, aterosklerotik risk faktorleriyle
ili skilendirilmis, hatta bir cahmada mitral antler sahadaki kalsifik birikimleriadece
anlaml koroner ateroskleroz gan bir popilasyonda gézlenmesinden dolayi, MAK’ u
aterosklerozun bir formu olarak kabul etmenin mdnblacag ifade edilmgtir (38).
Bununla beraber ayrica MAK, sol atriyal dilatasydy hipertrofisi, hipertrofik
kardiyomiyopati, atriyal fibrilasyon, aortik kapdalsifikasyonu ve iletim bozukluklar
gibi bir dizi kardiyak patoloji ile de ikilendirilmistir (11). MAK, sol ventrikiler
fonksiyonlarda bozulma ile gkilendiriimis, fakat s& ventrikiler fonksiyonlar
Uzerindeki etkisi arduriimamstir.

Sg ventrikiler fonksiyonlari belirleyen en o6nemli téaker miyokard
kontraktilitesi, sg ventrikil onyukl, ardyukd ve interventrikiler sepiun durumu ile
belirlenen fonksiyonel durumdur (133). MAK bulundmastalarda <a ventrikil
fonksiyonlarinda bozulmanin olup olmgdve e&er bozulma varsa bunun miyokard
kontraktilitesindeki azalmayla mi yoksa sol tarakerdiyak patolojilere b
fonksiyonel dgisikliklerle mi ili skili oldugu bilinmemektedir.

Mohammad-Reza M. ve arkagdir tarafindan 1494 MAK hastasi Uzerinde
yapilan geni olcekli bir calgmada, MAK’ un ekokardiyografik olarak saptanabilen
kardiyak patolojilerle ikkisi argtinimistir. Calsma sonuclarina gore MAK; sol
ventriktler hipertrofi, mitral yetmezlik, trikispiyetmezIgi, sol atriyal dilatasyon,
asendan aorta dilatasyonu ve sol ventrikiler dojistparametrelerde bozulma

(E/A<1) ile ba&imsiz bir sekilde iliskili bulunmustur. Ayni sekilde Ritschard ve
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arkadalar tarafindan 33 diyaliz hastasi Uzerinde yuenlbir calgmada, hastalarin
%55’ inde MAK saptanmi MAK olanlarda daha siklikla sol atriyal ve asemdeorta
dilatasyonu izlenmitir. MAK olan 12 hastada MY saptangtir. Bu bulgular ayni
sekilde baka calsmalarla da desteklengtir (6,9,11,16,17,21,25,45). Soeki T. ve
arkadalar tarafindan yuratilen ve MAK hastalarinin nlitkapak lateral annulusuna
ait DDG olgcumlerinin, MAK olmayan hipertansif halstadaki dlciimlerle kiyaslangi
bir calsmada; Em hizinin MAK hastalarinda azgldibuna kagin mitral inflow E
dalga hizinin ciddi MAK olanlarda daha fazla gidwsaptannstir.

Bizim calsmamizda da, MAK olan hastalarda sol ventrikil dighls
parametrelerinde bozulma saptagtni Kontrol grubuna kiyasla MAK olanlarda
anlamli birsekilde sol ventrikiler E velositesinde azalma, Aogéesinde artma, E/A
oraninda azalma, Em hizi ve Em/Am oraninda azalmd\VRT slresinde uzama
saptanmgtir. Ayrica sol ventrikiler MP deseri, MAK grubunda kontrol grubuna
kiyasla artmy olarak saptandi (MAK grubunda 0,51+0,12 , kontgrubunda
0,47+0,12), fakat bu astistatistiksel agidan anlamli bulunmadi (p=0,12yriéa biz
bu calgmada sg ventrikiler diyastolik parametrelerini de kiyaslkadve MAK
olanlarda, kontrol grubuna kiyasla, anlamh bkekilde diyastolik parametrelerde
bozulma saptadik. Kontrol grubuna kiyasla MAK grinastalarinda anlamli biekilde
s& ventrikiler E velositesinde , E/A oraninda, Emiiniza ve Em/Am oraninda azalma,
IVRT’ de uzama ve MP de artma tesbit ettik. MiPdeki bu artsin (MAK grubunda
0,47+0,13, kontrol grubunda 0,41+0,13, p=0,042) adiglik parametrelerdeki
bozulmaya (IVRT' de uzama) pla oldugu sonucuna vardik. Daha onceki galalari
desteklerekilde biz de ¢cajmamizda, MAK olanlarda kontrol grubuna gore salyatr
capta anlamh agi (MAK grubunda 36,8+3,3 mm, kontrol grubunda 34,2+3nm,
p<0,001) ve asendan aorta capinda anlam$ @iAK grubunda 34,5+2,7 mm, kontrol
grubunda 32,7£3,3 mm, p=0,008) saptadik. Ayricasigemizda, kontrol grubuna
kiyasla MAK olan hastalarda MY gortulme sghin anlamh birsekilde daha fazla
oldugunu saptadik (kontrol grubunda 16 hastayaikamMMAK grubunda 34 hastada,
p=0,001). Ayrica TY agcisindan da gruplari kiyadtadiY sikligi acisindan MAK
grubunda gorilme sayisi daha fazla olmasirgmes, bu fark anlamh bulunmadi
(MAK grubunda 23, kontrol grubunda 14 hastada, p&p, Yine daha o©nceki
calismalara benzegekilde biz de bu calmamizda, LV hipertrofisi ile MAK arasinda

anlamli bir iliski saptadik.interventrikiiler septum ve posterior duvar kalmrkida
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MAK grubunda arty saptadik ve bu astn istatistiksel olarak anlamli oldunu gérduk
(p dezerleri sirayla 0,007 ve 0,005)

Sharma R. ve arkaglar tarafindan, 140 hasta Uzerinde yapilan bisgealda;
MAK tesbit edilen hastalarda (56 hastadagedihastalara gore ortalamasya daha
yuksek oldgu, sol ventrikil sistolik ve diyastolik caplarinantms oldugu, ejeksiyon
fraksiyonunun ve fraksiyonel kisalmanin daha azglatdugu, LV kitle indeksinin
daha fazla oldgu, E/Em oraninin daha fazla ofglusaptanmstir. Yine Jurgen Hutting
tarafindan, kronik bobrek yetmegiliolup diyaliz tedavisi géren 55 hasta (MAK grubu
26, kontrol grubu 29) lizerinden yapilan bir galada; ekokardiyografik olarak MAK
tespit edilen diyaliz hastalarinda, tespit edilnmdgee kiyasla, sol ventrikll ejeksiyon
fraksiyonunda anlaml azalma, sistolik fonksiyodibozulma tesbit edilgtir. MAK
ile LV sistolik disfonksiyonu arasindakigki baska calsmalarda da gosterilrstir (6-9,
25).

Biz de calgmamizda, hastalarin sistolik fonksiyonlarini kigask ve MAK
grubunda sol ventrikil sistolik fonksiyonlarindaihancak anlamli azalma tespit ettik.
LV ejeksiyon fraksiyonu MAK grubunda kontrol grukaukiyasla azalmisaptandi ve
bu fark istatistiksel agidan anlamli bulundu (MAKuQu: %57,3+5,0 ve kontrol grubu:
%62,2+3,8, p<0,001). Yine doku doppler incelemedg k ait sistolik tepe akim
hizinda (Sm) kontrol grubuna kiyasla MAK grubundé&eli azalma tesbit ettik (MAK
grubu: 9,2+2,2 cm/sn, kontrol grubu: 11,0+2,4 cm/@=*0,001). Ancak sistolik
performansi gosteren IVCT gerinde gruplar arasinda anlamli fark yoktu (MAK
grubu: 51,7+17,0 ms ve kontrol grubu: 57,0+16,8 p¥0,13). Yine biz cagmamizda
daha onceki ¢caimalarin aksine, LV sistol ve diyastol sonu caplagg, ventrikul capi
ve sg atriyum cap! acgisindan gruplar arasinda anlam $aptamadik. Bu ¢gkinin
nedeni ise, daha 6nceki gahalarin aksine, bizim bu cataya EF %50’ nin altinda
olan LV sistolik disfonksiyonlu hastalari dahil etgsimizdir. Dolaysiyla, kalp
bosluklari normal ya da normale yakin olan vakalanspaaya alindi. Ayrica biz bu
calsmamizda, sa ventrikil sistolik fonksiyonlarini  yansitan doku oppler
parametrelerini de kiyasladik, fakat Sm ve IVCTgeterinde gruplar arasinda fark
saptamadik (Sm hizi MAK grubu: 13,5+£3,3 cm/sn vetka grubu: 14,2+2,6 cm/sn,
p=0,23; IVCT suresi MAK grubu: 40,1£15,1 ms ve kwohtgrubu: 42,9+15,4 ms,
p=0,38). Kisacasl bu cainaya gore; kontrol grubuna kiyasla MAK grubunda sol

ventrikil sistolik fonksiyonlarinin etkilengiioldugunu, fakat sg ventrikil sistolik
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fonksiyonlarinin etkilenmegdini sdyleyebiliriz. MAK grubunda hem sol hem degsa
ventriktle ait E/Em dgerlerinde, kontrol grubuna kiyasla, arsaptadik (LV’e ait
E/Em deeri MAK: 7,7+3,3, kontrol: 6,4+2,4 ve RV’e ait Entdezeri MAK: 4,7+1,9,
kontrol: 4,1+1,2), fakat bu astistatistiksel agidan anlamh bulunmadi (p>0,05).

Mander GS. ve arkaglari tarafindan, kronik bobrek yetmeiliolan 50 hasta
Uzerinde cabma yapilmg ve hastalar MAK olanlar ve olmayanlar olarak ikug
seklinde belirlenmi. MAK olanlarda DM, ciddi HT daha sik izlengnive MAK
olanlarin ortalama ya daha fazla bulunmgtur. Bu durum bgka calgmalarla da
desteklennyitir (10,25,34)

Biz calsmamizda DM, HT ve der klinik 6zellikler agisindan benzer olan
gruplar kiyasladik ve bu 06zellikler acisindan dawparasinda fark saptamadik
(p>0,05).

Boon A. ve arkadgari tarafindan, 657 MAK ve 815 AKK (aortik kapak
kalsifikasyonu) hastasi Gzerinde yapilan birsgahda; MAK olanlarda AKK bulunma
sikliginin daha fazla oldiu gorulmtir. Baska calsmalarda da benzer sonuclar
saptanmytir (10,18,27,34,35). Fakat biz bu gateamizda, MAK ile AKK arasindaki
ili ski yonuyle gruplar arasinda kiyaslama yapmadik.

Yine Matthew A ve arkaddarn tarafindan; mitral ve aortik kapak
kalsifikasyonunun, sistemik aterosklerozlgkisinin aragtirildigi bir calsmada, MAK
ve kontrol grubu arasinda gakadin cinsiyet, total vicut gaylzdesi, sigara igimi
acisindan, MAK lehine, anlamli fark olgiw bulunmutur. Yine ayni cakmada gruplar
arasinda total kolesterol, trigliserid duzeyi agisin anlaml fark saptanghr. Bu
durum baka calsmalarda da gosterilstir (10,22,23,41,42,43).

Bizim calsmamizda gruplar, cinsiyet gdéimi acisindan benzerdi (MAK
grubunda 25 kadin, 19 erkek ve kontrol grubundaha8in, 21 erkek) ve cinsiyet
dagilimi acgisindan anlamh fark saptanmadi (p>0,0%)efite acisindan BMdezerleri
arasinda da anlamli fark saptamadik (MAK grubu:227Z,9 ve kontrol grubu:
26,8£3,0, p=0,46). Sigara 0ykusu olan vaka sdesiki grupta da benzer bulundu ve
arada anlamli fark saptanmadi ( Her iki grupta 8ahasta, p=0,77). Bunun yaninda
total kolesterol, trigliserid ve ger lipid dizeyleri agisindan gruplar arasinda ahlam
fark saptamadik (p>0,05).

Adler Y. ve arkadgan tarafindan, 165 MAK hastasi Uzerinde yapilan b
calsmada; MAK ile koroner arter hastali (KAH) arasinda ikki olup olmadg
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arggtinimistir. Calsma sonunda MAK bulunmasinin daha yiiksek KAH prenalae

ili skili oldugu saptanngy, ayrica 3 damar hastalive sol ana koroner lezyon bulunma
sikligi ile iliskili oldugu goralm@tir. MAK ile KAH arasindaki ilgki baska
calismalarla da desteklenstir (4,5,6,10,25,30,38,40).

Biz calsmamizda, KAH acisindan benzer Ozelliklegigan gruplar kiyasladik
(KAH 0ykusU olan hasta sayisi MAK grubunda 12, koingrubunda 9, p=0,66) ve
KAH ciddiyeti acisindan kiyaslama yapmadik.

Mazzafer S. ve arkagdar tarafindan, 225 diyaliz hastas! Uzerinde yapibir
calsmada; MAK bulunan hastalarin bulunmayanlara goérbadazun sire diyaliz
tedavisi gordukleri, serum kreatinin diizeylerinimnas oldugu ve ortalama ygarinin
kontrol grubuna gore daha yuksek gidubulunmytur. Bazi caymalarda da benzer
sonugclar bulunmgtur (10, 20,24,44). Yine Caroline S ve ark tarafmd/urittlen bir
calsmada, MAK olanlarda olmayanlara kiyasla sistolikn Kaasincinin daha ytksek
oldugu gorulmigtar. Yine ayni caimada, serum kreatinin diizeyleri agisindan gruplar
arasinda fark saptanmagtm. Bu durum bizim ¢cajmamizda saptanmadi ve biz, daha
onceki calmalarda saptangll gibi, serum BUN ve kreatinin duzeylerini MAK
grubunda anlamkekilde artmg bulduk (MAK grubu: 21,3+£11,6 ve 1,07+0,40, kontrol
grubu: 13,6+4,6 ve 0,84+0,16, p<0,001). Sistolikdigastolik kan basinc¢lari agisindan
gruplar arasinda anlamlh fark saptamadik (MAK gnda 128,5+16,6 mmHg ve
77,7£8,5 mmHg, kontrol grubunda: 124,1+14,8 mmHg58+8,4 mmHg, p=0,18).

Calismamizin bazi kisithliklar vardir. Bunlardan bwisi, bulgularin invaziv
metodlarla desteklenmegnolmasidir. Ancak yapilan catnalarda da gosterilgi gibi,
kardiyak fonksiyonlari dgerlendirmede kullangdimiz doku doppler ekokardiyografik
parametrelerinin, invaziv parametreler ile iyi Kasyon gdsteréd bilinen bir
durumdur (134).ikincisi ise gruplar arasinda yadagihmi agisindan anlamli fark
olmasidir. Kontrol grubuna kiyasla MAK grubunun ataima yainin daha yuksek
bulunmasi, sonugclari etkilegnolabilir. Son olarak, olgu sayimizin az olmasiggainin
istatistiksel gucuni zayiflatmaktadir. Bu nederdigu sayisinin daha fazla olglu
geng Olcekli, randomize calmalara ve bdylece sonuclarimizinske calsmalarla
desteklenmesine ihtiyag vardir.

Sonuc¢ olarak bu camaya gore; mitral antler kalsifikasyon (MAK) sol

ventrikil sistolik ve diyastolik parametrelerindezoilma ile ilskili olup, benzerekilde
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sg ventrikul diyastolik fonksiyonlarinda da bozulmia iliskilidir. Buna kagin, s&
ventrikul sistolik performansinda bozulma gorilmé&tedir.
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6. SONUC VE ONERILER

Bu calsmamizin sonunda; mitral anuler kalsifikasyonun (MA$0! ventrikil
sistolik ve diyastolik fonksiyonlarinda bozulmanyaninda, s@ ventrikil diyastolik
fonksiyonlarinda bozulma ile degkili oldugunu saptadik. Ayrica MAK bulunmasinin;
ileri yas, sol atriyal dilatasyon, asendan aortada geme ve sol ventrikil hipertrofisi
ile de iligkili oldugunu saptadik. Bu durum, MAK’ un gae sol ventrikiler sistolik ve
diyastolik fonksiyonlar Uzerine yagtiolumsuz etkiye h#i olabilecesi gibi, zeminde
yatan ve MAK gekimi ile sonuglanan sirecin her iki ventrikil fomgsnlarini direkt
olarak etkilemesine Igh da olabilir. Bu nedenle, MAK tespit edilen hdatda sol
ventriktl sistolik ve diyastolik fonksiyonlarinin kekardiyografi esnasinda
deserlendiriimesine ek olarak, gaventrikile ait diyastolik fonksiyonlarin da bu
hastalarda dgerlendiriimesi uygun bir yakiam olacaktir. Bu ¢cajmanin daha gegi
Olcekli benzer ¢cagmalarla desteklenmesine ihtiyag vardir.
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7. OZET

Giri s ve Amag

MAK; bircok kardiyak patoloji ile birlikte bulunakén, mitral anulusun kronik,
dejeneratif kalsifikasyonudur. Bu c¢ghada amag¢; MAK saptanan hastalarin,
ekokardiyografik olarak gave sol ventrikiler sistolik ve diyastolik fonksiylarini
birlikte dezerlendirmek ve bu parametreleri normal bireylerdgdarametrelerle

kiyaslamaktir.

Gerec ve Yontem

Calsmaya ekokardiyografi sirasinda MAK tespit edilenhdsta (25 kadin, 19
erkek) ile MAK tespit edilmeyen 46 hastadan (251ka@1 erkek) olgan toplam 90
hasta dahil edildi. Tium hastalarin syacinsiyet, klinik 6zgecmsi ile diger klinik
Ozellikleri belirlendi. Sol ve gaventrikler iki boyutlu, M-mode, PW doppler ve dok
doppler ekokardiyografik parametreleri dl¢uldu.

Bulgular

Her iki incelen grup, klinik ve demografik 6zelléd agisindan (HT, DM, KAH,
sigara icimi, fizik muayene bulgular) benzer buidun MAK grubunda sol ventrikdl
sistolik ve diyastolik fonksiyon parametrelerinde s& ventrikil diyastolik fonksiyon
parametrelerinde bozulma tespit edildigSeentrikil sistolik fonksiyon parametreleri
acisindan gruplar arasinda istatistiksel fark sapgai (p>0,05). Sol atriyum ve
asendan aorta capinin (p<0,001 ve p=0,008) MAK gndh artmy oldugu bulundu.
Ayrica MAK’ un sol ventrikil hipertrofisi ile ikkili oldugu tespit edildi.
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Sonug
Biz bu calgma sonunda; MAK’' un, sol ventrikiler sistolik veydstolik
disfonksiyon ile s@ ventrikiler diyastolik disfonksiyonla gkili oldugunu saptadik.

Ancak bu konuda daha fazla gataya ihtiya¢ vardir.

59



8. SUMMARY

Introduction and Aim

MAK, which can be found along with sealecardiac pathologies, is a chronic
degenerative calcification of mitral annulus. Thien afor this study is, to asses
echocardiographic right and left ventricular syista@ind diastolic functions as together
in patients determined MAK and to compare thesarpaters with parameters obtained

in normal individuals.

Material and Methods

In this study, 44 patients (25 females, 19 malesh WAK detected during
echocardiography and 46 patients (25 females, 2ésnaot detected MAK, totally 90
patients, were included. In all patients; age, gendlinical history and other clinical
features were determined. Left and right ventricth&- dimensional, M- mode, PW

Doppler and tissue doppler echocardiographic paem&ere measured.

Findings

Both the group examined, were foundéeosimiliar, in terms of clinical and
demographic characteristics (HT, DM, CAD, smokingd aphysical examination
findings). In MAK group, impairment in left ventutar systolic- diastolic function
parameters and impairment in right ventricular wiks function parameters were
determined. There was no stastifically differencgween two gruops about right
ventricular systolic function parameters (p>0,0bgft atrial and ascending aorta
diameters (p<0,001 and p=0,008) were found to kgetan MAK group. In addition,
we determined that MAK is assosiated with left viendar hypertrophy.
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Conclusion
As a result of this study, we determined that, MAKassociated with left
ventricular systolic and diastolic dysfunctions amaht ventricular diastolic

dysfunction. But, about this subject, further imigations should be performed.
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