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SIMGELER VE KISALTMALAR DiZiNi

AHA/ACC: Amerikan Kalp Cemiyeti

AF: Atrial fibrilasyon

A2: 2. Kalp sesinin aortik bileseni

AY: Aort yetmezligi

CW Doppler: Siirekli akim doppler

EKG: elektrokardiyografi

ET-1: Endotelin-1

FS: Fraksiyonel kisalma

GLS-A4C: Global longitudinal strain-apikal 4 bosluk
GLS-A2C: Global longitudinal strain-apikal 2 bosluk
GLS-avg: Global longitudinal strain-ortalama
GLS-A4C/LA: Global longitudinal strain-apikal 4 bosluk/sol atrium
GLS-LAX: Global longitudinal strain-lateral

GLS-A2C/LA: Global longitudinal strain-apikal 2 bosluk/sol atrium
GLS-avg/LA: Global longitudinal strain-ortalama/sol atrium
INR: International normalized ratio

LALI: Sol atrium ¢ap indeksi

LAVI: Sol atrium hacim indeksi

MAK: mitral kapak acilma sesi

MBV: Mitral balon valviiloplasti

MD: Mitral darlik

MET: Metabolik ekivalan

MY: Mitral yetmezligi

NYHA: New York Kalp Cemiyeti

P2: 2. Kalp sesinin pulmoner bileseni

PHT: Basing yarilanma zamani

PW Doppler: Kesintili doppler

RKH: romatizmal kalp hastalig1



ROL: Ilgilenilen 6zel alan

S1: 1. Kalp sesi

S2: 2. Kalp sesi

S3: 3. Kalp sesi

S4: 4. Kalp sesi

SEK: Spontan ekokardiyografik kontrast
SPAB: Sistolik pulmoner arter basinci

STE: Benek takibi ekokardiyografi

SVDSI: Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap indeksi
SVSSI: Sol ventrikiil sistol sonu ¢ap indeksi
TAPSE: trikiispid annuler diizlem sistolik yer degistirme
TTE: trans-torasik ekokardiyografi

TEE: trans-6zofageal ekokardiyografi

TY: Trikiispid yetmezligi

V/CI: Vena kava inferior
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1. GIRIS

Mitral darlik, mitral kapak aparatindaki yapisal bir bozukluga bagli olarak sol
ventrikiile olan kan akiminin mitral kapak diizeyinde kisitlanmasiyla karakterize bir
klinik tablodur. En sik nedeni; romatizmal atestir. Diger nadir goriilen nedenleri
arasinda; konjenital mitral darlik, malign karsinoid hastalik, sistemik lupus
eritematozus, romatoid artrit ve mukopolisakkaridozlar yer alir. Giiniimiizde
romatizmal ates goriilme siklig1 azalmakla birlikte, mitral darlik halen 6nemli bir
mortalite ve morbidite nedeni olmaya devam etmektedir. Tedavi secenekleri
arasinda; medikal tedavi, perkiitan mitral kommissiirotomi ve cerrahi tedavi (kapali
mitral kommissiirotomi, agik mitral kommissiirotomi, mitral kapak replasmani) yer

alir.

Mitral darlikta girisimsel tedavi genellikle, klinik olarak belirgin mitral darlig1 olan
(kapak alani<1.5 cm?) ve semptomatik olan hastalarda énerilmektedir. Ote yandan,
hafif veya orta diizeyde mitral darlig1 olan baz1 bireylerde, hastaligin derecesiyle
orantisiz siddette semptomlar goriilebilmektedir. Giincel kilavuzlar bu hasta
grubunda, hemodinamik olarak belirgin mitral darhigin varligmin gosterildigi

durumlarda kanit diizeyi diisiik olmakla birlikte girisimsel tedaviyi desteklemektedir.

Mitral  darligin© hemodinamik  etkilerinin  degerlendirilmesinde  istirahat
ekokardiyografi yetersiz kalabilmektedir. Ote yandan, egzersiz veya farmakolojik
protokoller ile gerceklestirilebilen stres ekokardiyografi, mevcut hasta
popiilasyonunda, pulmoner arter basinglarmin ve ortalama transmitral gradientin
Ol¢iimii vasitasiyla, hemodinamik acgidan 6dnemli mitral darligin ortaya konmasinda

faydali olmaktadir.

Son yillarda, 3 boyutlu ekokardiyografi, doku doppler goriintiilleme ve ondan elde
edilen strain ve strain hizi gibi yeni ekokardiyografik inceleme yontemlerinin, kapak

patolojilerinin hemodinamik etkilerinin degerlendirilmesinde, geleneksel stres



ekokardiyografik inceleme yontemlerine ilave tanisal ve prognostik bilgi

saglayabilecegi lizerinde durulmaktadir.

Bu calismadaki amacimiz; geleneksel kilavuz bilgilerine gore girisimsel miidahale
simirinda olmayan, hafif ve orta derecede mitral darligi bulunan hastalarda, istirahatte
ve egzersiz sonrasinda sol atrium ve sol ventrikiil fonksiyonlarinin strain yontemi ile
degerlendirilmesi ve bu yontemin hemodinamik olarak belirgin kapak patolojisi olan

hastalarin ortaya ¢ikartilmasindaki roliinii aragtirmaktir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Mitral Darhk

2.1.1. Tamm ve Etiyoloji

Mitral darlik (MD), mitral kapak yaprakeiklarinin kalinlasmasi ve hareketsiz hale
gelmesine bagli olarak sol atriumdan sol ventrikiile olan kan akiminda
obstriiksiyonla karakterize bir klinik tablodur. Romatizmal kalp hastaligi (RKH),
mitral darhigin en sik sebebidir, diger nedenler ¢ok nadir goriilir (1). Romatizmal
mitral darlik, gelismekte olan {ilkelerde 6nemli bir halk sagligi sorunudur (2). RKH’1
olan bireylerin yaklasik %90’inda mitral kapak tutulur (3). Genellikle kadinlarda
daha sik goriiliir (2). Romatizmal mitral darlik, progresif bir hastaliktir. Daha nadir
olarak goriilen diger mitrak darlik nedenleri arasinda;

e Mitral annuler kalsifikasyon: Nadiren hemodinamik olarak 6nemli MD’ye
yol agar, yashlarda sik goriiliir (4).

e Radyasyon-iligkili kapak hastaligi: Hodgkin lenfoma sonrasi hayatta kalan
hastalarda giderek artan siklikta goriiliir (5). Izole MD ¢ok nadirdir.
Radyasyon tedavisinden 10-20 y1l sonra ortaya ¢ikar.

e Konjenital nedenler

e Fabry hastaligi, Whipple hastaligi, metiserjid tedavisi, karsinoid kapak
hastaligi, mukopolisakkaridozlar, endomyokardiyal fibrosis, sistemik
romatizmal hastaliklar (6rn; lupus, romatoid artrit,..)

yer alir. Ayirici tanida; atrial miksoma, biiyiik vejetasyonlar, dejenere stenotik

biyoprotez mitral kapak yer alir.

2.1.2. Patofizyoloji

RKH; duyarlt bir konakta, spesifik bakteriyel epitoplara kars1 abartili bir immiin
yanita bagl olarak ortaya ¢ikan bir klinik tablodur (6). Kapak yaprake¢iklarinda aktif
enfeksiyon bulgusu yoktur. Yaprakeiklardaki inflamatuar siirecin, kapak dokusu ve

streptokokkal antijenler arasindaki capraz reaksiyona bagli olarak ortaya ¢iktigi



diistiniilmektedir. Mitral kapak hastaligi, kapak yaprak¢iklarinin koaptasyon
kisimlarinda kiigiik nodiillerin olusmasiyla baslar. Zaman igerisinde kiispislerde
fibrin birikimine ve normal kapak morfolojisinin kaybolmasma bagli olarak
yaprakg¢iklar giderek kalinlasir. Kronik romatizmal kalp hastaligi, yillar icerisinde
mitral kapak aparatin1 etkiler ve romatizmal kapak hastalig1 i¢in tanisal olan pek ¢ok
patolojik degisiklige yol acar (7). Bu degisiklikler arasinda; yaprakcik
kommissiirlerinin fiizyonu, yaprakcik kiispislerinin kalinlasmasi, fibrozisi ve

kalsifikasyonu, korda tendinea’da kalinlagsma, kisalma ve fiizyon yer alir (8).

Hastaligin erken evrelerinde siklikla yetmezlik tablosu hakimken, zaman igerisinde
simetrik, santral ve oval sekilli bir acikliga sahip ve yaprakc¢ik uclarinin
kommissiirlerdeki flizyonuna bagli diyastolde klasik “doming (kubbelesme)”
hareketinin gozlendigi stenotik bir kapak ortaya ¢ikar.

Romatizmal ates atagi ile MD klinik tablosunun ortaya ¢ikma siiresi iilkelere gore
farklilik gosterebilmektedir. Romatizmal ates prevalansinin yiiksek oldugu tilkelerde
bu siire birkag¢ y1l iken, prevalansin nadir oldugu tilkelerde 20 yila kadar uzamaktadir
(7). Prevalansin yiliksek oldugu bdlgelerde progresyonun hizli olmasmin olasi
sebepleri arasinda antibiyotik tedavisinin etkin kullanilmamasi ve/veya hastalik

etkeni streptokoklarin artmus viriilansi sayilabilir (7).

MD’de meydana gelen hemodinamik degisikliklerden temel olarak; artmis
transmitral basing gradienti sorumludur. Bu gradient; MD ciddiyeti, kardiyak debi,
kalp hiz1 gibi faktorlere baghdir. Hafif-orta mitral darlig1 olan bireylerde, sol atrium
basinci hafifge yiiksektir. Ote yandan daha ciddi MD vakalarinda, istirahatte dahi sol
atrium basincinda belirgin artis s6z konusudur. Anemi, gebelik ve kalp debisinin

arttig1 durumlarda ortalama transmitral gradient artar.

Saglikli bireylerde mitral kapagin kesitsel alan1 4-6 cm? arasindadir. Olasi bir efor
dispnesinin MD’ye baglanabilmesi i¢in mitral kapak alan1 <2.5 cm?® olmaldir 9).
Kapak alaninin <I cm? oldugu krittk MD’de ise sol ventrikiile yeterli dolumun

saglanmasi i¢in ciddi bir basing gradientine ihtiyag vardir. izole MD’de, sol ventrikiil



sistolik ve diyastolik basinglar1 genellikle normaldir. Ote yandan darlik
siddetlendikge, sol ventrikiil 6n yiikiindeki azalmaya bagli olarak atim hacmi ve
kardiyak debide azalma meydana gelebilir. Ayrica, sol atrium basincindaki kronik
yiikseklik, atrial remodeling (yeniden sekillenme) tablosuna ve artmis pulmoner
venoz, kapiller ve arteriyel basing ve rezistansa yol agar. Ortaya ¢ikan bu sol atrial
remodeling; trombiis olusumu, atrial fibrilasyon ve sol atrium biiyiimesi gibi
tablolara yol agabilir. Biiyiimiis bir sol atrium ise Ortner sendromunda oldugu gibi

cevre yapilara bast uygulayabilir, sol atrium igerisinde trombozise yol agabilir.

Mitral darlik hastalarinda meydana gelen pulmoner hipertansiyon, kronik olarak
yiikselmis olan pulmoner vendz basincin bir sonucudur. Pulmoner arter basinci pasif
olarak ytikselir ve yaklasik 10 mmHg gibi normal bir pulmoner arterioven6z basing
gradientini korumaya c¢alisir. MD hastalarinin kiigiik bir boliimiinde, sol atrium
basinct ile orantisiz siddette pulmoner hipertansiyon goriilebilir. Bunun nedeni;
vazokonstriiksiyon ve pulmoner vaskiiler yatagin patolojik yeniden yapilanmasidir
(10,11). Bu patolojik yeniden yapilanmada potent bir vazokonstriktor olan endotelin-
I’in (ET-1) rol oynadig: diistiniilmektedir. Ciddi mitral darlig1 olan hastalarin ET-1
diizeyleri, saglikli kontrollere gore yaklasik 3 kat daha fazla olarak bulunmustur
(12,13). Pulmoner arteryel hipertansiyon, zaman icerisinde sag ventrikiil
hipertrofisine ve biiylimesine, trikiispid yetmezligine, artmis sag atrium basincina ve

sag kalp yetmezligi tablosunun gelismesine yol agar.

Stenotik lezyona miidahale edilmedigi takdirde, MD ilerleyici bir hastaliktir.
Semptomlar ortaya ¢iktiktan sonra progresyon daha hizlidir. Ote yandan progresyon
hiz1 hastalar arasinda oldukc¢a degiskenlik gosterir. Horstkotte ve arkadaslarinin
yaptig1 bir ¢alismada; romatizmal ates ile semptomlarin ortaya ¢ikisi arasinda gecen
ortalama siire 16.3 yil olarak bulunmustur. Ik romatizmal ates epizodundan 25 yil
sonra hastalarin %8’i asemptomatik, %9 u New York Kalp Cemiyeti (NYHA) klas 2,
%33’1, NYHA klas 3 ve %50’si ise NYHA klas 4 semptomlara sahip veya mitral
kapak cerrahisi gecirmistir (14). Stenoz diizeltilmedigi takdirde, hastanin fonksiyonel

kapasitesi diistiikge mortalite artar. Kapak cerrahisi 6nerildigi halde kabul etmeyen



hastalarin 5 yillik ve 10 yillik sag kalim oranlar1 sirasiyla %44 ve %32 olarak
bulunmustur (14).

Atrial fibrilasyon ve ciddi pulmoner hipertansiyona progresyon, kotli prognostik
faktorler arasindadir. Cerrahi yapilmayan pulmoner hipertansiyonlu hastalarda

ortalama sag kalim 2.4 yildir (15).

Gebelikte kalp hiz1 ve kalp debisinde meydana gelen artisa bagl olarak, istirahatteki
transmitral gradient artar ve gebelik Oncesi asemptomatik olan bir hasta semptomatik

hale gelebilir.

MD’li hastalarin yaklasik %45’inde kronik veya paroksismal atrial fibrilasyon
meydana gelir. Bu durum, 6nceden asemptomatik olan bir hastanin semptomatik hale
gecmesine yol agan en onemli faktdrdiir (7). Hizli bir ventrikiil yaniti, diyastolik
dolum siiresinin kisalmasina bagli olarak sol atrial ve pulmoner vendz basinglari
arttirir.  Potansiyel komplikasyonlar arasinda; pulmoner 6dem, hemoptizi ve

pulmoner hemoraji yer alir (7).

MD’nin 6nemli bir komplikasyonu da; sistemik tromboembolik olaylardir. Proflaktik
antikoagiilan ve cerrahi tedavilerin uygulanmadigi dénemlerde, bu olaylar MD’li
hastalarin %13-26’sinda meydana gelmekteydi (16). Sistemik tromboembolik olay
yasayan hastalarin ¢ogunda atrial fibrilasyon eslik etmektedir. Embolilerin biiyiik
kismi ise sol atriumdan kaynaklanmaktadir. MD ve pulmoner hipertansiyonu olan
hastalarda, fonksiyonel trikiispid yetmezligi meydana gelebilir. Nadiren, romatizmal

trikiispid stenozu ve yetmezligi de MD hastalarinda izlenebilir.

Mitral darlikli hastalarin en sik 6liim nedenleri; progresif sag kalp yetmezligi ve
pulmoner 6demdir (17). Diger 6liim nedenleri arasinda; sistemik tromboembolik

olaylar ve enfeksiydz komplikasyonlar yer alir (18).



2.1.3.

Klinik Bulgular

Mitral darligin en sik goriilen klinik bulgulari; efor dispnesi ve azalmis egzersiz

toleransidir (19). Semptomlar, darligin siddetine baglidir. Ote yandan pek c¢ok hasta,

hastaligin yavas progresyonu nedeniyle semptomlar1 fark etmez. Daha az goriilen

klinik bulgular arasinda; hemoptizi, gogiis agrist (siklikla pulmoner hipertansiyona

bagli), yorgunluk (azalmis ileri akima bagli olarak), asit, alt ekstremite 6demi, inme

ve diger tromboembolik olaylar, seste kabalagma ve infektif endokardit yer alir (19).

a)

b)

d)

Dispne: Semptomatik hastalarin  %70’inde goriilir (17). Sol atrium

basincinin artmasina ve pulmoner vendz hipertansiyona bagli olarak

akcigerlerin kompliansinin ve vital kapasitenin azalmasi sonucunda ortaya

¢ikar. Artan metabolik ihtiyaglar dogrultusunda kalp debisinin arttirilamamast

da dispneye katkida bulunan bir diger faktordiir. MD siddeti arttikca, dispne

daha az efor sonucu ortaya ¢ikar ve ortopne de tabloya eklenebilir.

Hemoptizi: Artmigs pulmoner basinglar ve vaskiiler konjesyonun bir sonucu

olarak ortaya ¢ikar.

- Ince duvarli ve dilate olmus bronsial venlerin riiptiiriine baglh ani
hemoraji (pulmoner apopleksi)

- Paroksismal noktiirnal dispne veya brongite bagl siddetli 6ksiiriigiin bir
sonucu olarak kan ile karigik balgam

- Pulmoner 6dem durumunda pembe kopiiklii balgam seklinde meydana
gelebilir.

Atrial Fibrilasyon: Genellikle sol atrium biiylimesine ve basing artigina bagl

olarak meydana gelir. Eslik eden diger kapak anormallikleri varliginda, ileri

yasta ve siddetli vakalarda daha siktir. Atrial fibrilasyon 2 mekanizma

aracilifiyla klinik dekompansasyona yol acabilir: stenotik kapaktan kan

akiminin siirdiiriilebilmesi i¢in gerekli sol atrium basincini olusturan atrial

kontraksiyon katkisinin ortadan kalkmasi ve sol ventrikiiliin dolumunu

engelleyen hizli ventrikiiler yanit (20).

Tromboemboli: Antikoagiilan tedavinin yaygin olarak kullaniminin

olmadigi donemlerde, MD’li hastalarin %30’unda tromboembolik olaylar



meydana gelmekte idi (17). Klinik embolilerin en sik lokalizasyonu; serebral
dolagimdir. Nadir olarak dalak, bobrekler ve koroner dolasim da etkilenebilir.
Bu hastalarda en sik emboli kaynagi sol atriumdur.

e) Gogiis Agrisi: Anginaya benzer niteliktedir. Altta yatan koroner arter
hastaligi veya embolizasyonuna bagli olabilecegi gibi, siklikla pulmoner
hipertansiyon ve sag ventrikiil hipertrofisinin bir sonucu olarak da izlenebilir.
Intermittan gogiis agrisinin bir diger sebebi de atrial tasi-aritmilerdir.

f) Sag Kalp Yetmezligi: Kronik pulmoner hipertansiyon nihai olarak sag
ventrikiiler ve sag atrial basinglarda artisa, sag ventrikiilde genislemeye,
trikiispid yetmezligine ve sag kalp yetmezligine yol agar. Sag kalp yetmezligi
bulgular1 arasinda;

- artmig juguler vendz basing
- alt ekstremite 6demi

- asit

- hepatomegali

yer alir.

g) Seste Kabalagsma: Rekiirren larengeal sinir kompresyonuna (Ortner
sendromu) veya oksiiriige bagli olarak meydana gelebilir.

h) Infektif Endokardit: Mitral kapakta meydana gelen deformasyona bagli
olarak gelisme riski artar. Siklikla, kapagin sert ve fibrotik oldugu hafif MD
vakalarinda goriiliir. Kapak kalsifik ve rijid hale gectikten sonra daha

nadirdir.

Kalp debisinde artisa yol agan veya tasikardiye neden olan herhangi bir durum
transmitral akimi arttirarak semptomlart presipite edebilir. Bu durumlar arasinda;
gebelik, efor, emosyonel stres, ates, atrial fibrilasyon ve pulmoner enfeksiyonlar yer

alir.

MD  siddetli oldugu ve kalp debisinin azaldigi durumlarda, kutandz
vazokonstriksiyona bagli olarak yanaklarda pembemsi-morumsu yama seklinde
lezyonlar ortaya cikabilir (mitral facies). Akciger muayenesinde, pulmoner 6dem ile

uyumlu raller duyulabilir. Pulmoner hipertansiyon ve sag ventrikiil hipertrofisine



bagli olarak, juguler venoz pulsasyonlarda belirgin bir “a” dalgasi izlenebilir. Atrial
fibrilasyonlu hastalarda, “a” dalgas1 yoktur ve yalnizca belirgin bir “v” dalgasi
izlenir. Trikiispid yetmezligi tabloya eklenmisse, belirgin bir “c-v” dalgas1 ve
oldukca pulsatil boyun venleri izlenir. G6giis duvarinin palpasyon ve perkiisyonu ile
normal lokalizasyonlu bir apikal vuru izlenir. Ote yandan azalmis ventrikiiler doluma
baglh olarak siddeti azalmig olabilir. Tabloya pulmoner hipertansiyon eklenmisse,
palpabl bir 2. kalp sesi (S2) ve parasternal lift bulunabilir. ileri evre vakalarda, sag
kalp yetmezligi bulgular1 izlenebilir. Azalmis atim hacmine bagli olarak arteryel
nabiz hacmi azalmistir. Birinci Kalp sesi (S1) sert sekilde isitilir, yaprakg¢iklar
zamanla kalsifiye ve daha rijid hale geldik¢e hareketleri kisitlanir ve S1 yumusarken
2. kalp sesi (S2) baslangicta normaldir; ancak pulmoner hipertansiyon gelismesiyle
birlikte yogunlugu artar. Pulmoner basing daha da artarsa, S2 ayrigmas1 azalir ve
nihayetinde S2 tek bir ses haline gelir. Saf MD vakalarinda 3. kalp sesi (S3)
genellikle isitilmez. Bu hastalarda, eslik eden aort veya mitral yetmezligi varsa S3
duyulabilir. Hipertrofiye olmus sag ventrikiile bagli olarak 4. kalp sesi (S4)
duyulabilir. Yaprakeiklarin halen mobil oldugu dénemde, apekste ve sol-alt sternal
kenar boyunca mitral kapak acilma sesi (MAK) duyulabilir. MD progrese oldukca ve
sol atrium basinci arttikga, MAK, S2’yi takiben daha erken duyulur. Bu nedenle, A2-
MAK araligit ne kadar kisaysa, mitral darligim o kadar siddetli oldugundan
bahsedilebilir. MD’ye bagl olarak, en belirgin olarak apekste olmak iizere diisiik
tizlikte diyastolik bir rulman isitilebilir. Hastanin sol yanina, ekspiryumda nefesini
tutmus sekilde yatmis olmasi ve steteskopun ¢an kisminin kullanilmasi, ifiirlimiin
fizik muayene esnasinda duyulma olasihigini arttirir. Ufiiriimiin siddeti, darligin
siddeti ile korele degildir. Ote yandan iifiiriimiin siiresi, transvalviiler gradienti
yansitmasi bakimindan énemlidir.

- MD’nin hafif oldugu durumlarda, gradient yalnizca atrium sistolii
esnasinda mevcuttur. Bu nedenle {ifiiriim yalnizca ge¢ diyastolde, S1°den
hemen 6nce duyulur.

- Stenoz ilerledikg¢e, diyastolik ileri akimin hemen baslangicinda gradient
ortaya c¢ikar, buna bagl olarak iiflirim MAK’1 takiben hemen isitilir.

Ufiiriim, dekresendo karakterindedir. Hasta eger sinus ritminde ise, atrial



kontraksiyona bagli olarak atrial basingta meydana gelen artis, tiflirimiin
siddetini arttirir, bu durum “pre-sistolik siddetlenme” olarak bilinir.

- Cok siddetli MD’de, tiim diyastol boyunca siirekli devam eden gradient
mevcuttur. Ote yandan, mitral kapaktaki darhigin cok siddetli oldugu
durumlarda, kapaktan akim ¢ok yavas olacagi i¢in diyastolik iiflirlim

isitilemeyebilir.

MAK ve diyastolik iifiiriim, inspirasyon ile azalir, ekspirasyon ile artar. Inspirasyon
ile, A2-MAK aralig1 genisler ve ayr1 bir P2 isitilebilir. Artmis vendz donis gradienti
arttirir. Buna bagli olarak, diyastolik iifiiriim siiresi uzar, A2-MAK ise kisalir. Benzer
degisiklikler, egzersiz ile de ortaya ¢ikar. Bu durumun tersine, amil nitrat kullanimi
ile vendz donilisiin azalmasma bagli olarak veya Valsalva manevrasi sonrasinda,

fiirtim siiresi kisalir, A2-MAK aralig1 ise uzar.

Pulmoner hipertansiyon tabloya eklenmisse, pulmoner ejeksiyon sesi de isitilebilir.
Trikiispid yetmezligi gelismisse, en iyi sag sternal kenar boyunca isitilen holosistolik
tfiirim duyulabilir. Kalbin bazal kisminda pulmoner yetmezlige ait kisa bir tflirim

isitilebilir (Graham Steell Giftiriimii).

2.1.4. Tam

o Tanisal Testler

a) Elektrokardiyografi (EKG): MD’de EKG bulgular1 non-spesifiktir. Bu bulgular

arasinda; AF, sol atrial biiyime ve hipertrofi (D2 derivasyonunda P dalga
stiresi>0.12 sn, amplitiidii artmus, ¢entikli), sag ventrikiil hipertrofisine ait bulgular
(V1 ve V2°’de R/S oran1 >1) yer alir.

b) Akciger Grafisi: Hafif MD’de tamamen normal olabilir. MD siddeti arttik¢a

ortaya cikan sol atrial biliylimeye bagli olarak “cift kontlir” goriinlimii ortaya
cikabilir. Sol kalp smir1 diizlesebilir, sol brons eleve olabilir. Lateral grafide, sol
atrium posterior dogru yer degistirmis ve 6zofagusa basi yapar sekilde izlenebilir.

Ayrica mitral annulus kalsifikasyonu, ana pulmoner arterde genisleme, dilate
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pulmoner damarlar, bazallerde Kerley B cizgileri, interlobar efiizyonlar, pulmoner
vaskiiler redistribiisyon ve sefalizasyon, Kerley A ¢izgileri izlenebilir.

c) Transtorasik ekokardiyografi (TTE): MD’dan siiphelenilen hastalarda, tamni

transtorasik ekokardiyografi (TTE) ile dogrulanir. Istirahat TTE bulgular1 ve hastanin
semptom ve bulgular1 arasinda uyumsuzluk varsa, egzersiz stres ekokardiyografi
yapilmasi gerekebilir. Bu sayede, ortalama transmitral gradientte ve pulmoner arter
basincinda meydana gelen degisiklikler gozlenebilir. TTE bulgularinin tanisal
olmadig1 veya c¢eligkili bulgularin izlendigi nadir durumlar disinda, tan1 i¢in kardiyak
kateterizasyon gerekli degildir. Ote yandan TTE, tanmnin konmasinda, hemodinamik
siddetin belirlenmesinde (Tablo 1), etiyolojinin ortaya konmasinda ve eslik eden
diger kapak hastaliklarinin saptanmasinda yararlidir. TTE ile ayrica hastalarin
perkiitan mitral balon valviiloplasti igin aday olup olamayacaklari da
degerlendirilebilir. Sol atrial appendikste trombiis varligini dislamak igin
transozofageal ekokardiyografi (TEE) yapilabilir. Romatizmal mitral darligin
ekokardiyografik bulgular1 arasinda; kalinlasmis yaprake¢iklar, diyastolde azalmis
yaprakc¢ik hareketi, doming (kubbelesme) (Sekil 1) sayilabilir. Mitral yaprak¢ik ug
kisimlarindan planimetrik olarak kapak alani 6lgiilebilir. Sol atrium boyutu, sol ve
sag ventrikiiliin boyutlar1 ve sistolik fonksiyonlari degerlendirilebilir. Doppler
ekokardiyografi sayesinde, darligimn hemodinamik etkileri degerlendirilebilir.
Diyastolik hiz egrisinden ortalama transvalviiler gradient ve basing yarilanma zamani
(PHT) olgiilebilir. PHT ile mitral kapak alani1 olgiilebilir (mitral kapak
alani=220/PHT). Doppler ile eslik eden mitral yetmezlik ve aort kapak hastaligi da
degerlendirilebilir. Trikiispid yetmezlik jeti iizerinden pulmoner basinglar
hesaplanabilir. Inferior vena cava’nin solunumsal degisikliklerine ve boyutuna

bakarak ise sag atrium basinci tahmin edilebilir.

11



Sekil 1. Mitral Kapak On Yaprakgikta Diyastolik Doming (Kubbelesme)

d) Stres Testleri: Hastanin istirahat TTE bulgular1 ile semptom veya bulgulari

arasinda uyumsuzluk varsa, egzersiz stres ekokardiyografi veya egzersiz ile invazif
hemodinamik degerlendirme yapilabilir (4). Hastanin semptomlar: istirahatteki
hemodinamik bulgular ile orantisiz sekilde fazla ise stres (egzersiz veya dobutamin)
ekokardiyografi faydalidir. Bu hastalarda stres ekokardiyografi ile siklikla, eforla
ortaya ¢ikan pulmoner hipertansiyon ortaya konur (21). Egzersizin, hastalarin
semptomlarini presipite etmesi nedeniyle bir avantaji s6z konusudur.

e) Kardiyak Kateterizasyon ve Anjiyografi: TTE bulgulari tanisal degilse, veya

celiskili bulgular saptanmigsa, siklikla kardiyak kateterizasyon gereklidir. Kardiyak
kateterizasyon ile intra-kardiyak basinglar direkt olarak olgiiliir ve mitral kapaktaki
gradient saptanarak MD siddeti belirlenebilir. Ayrica, mitral balon valviiloplasti
esnasinda hemodinamik monitorizasyonun yapilmasina olanak tanir.

Ayirict tanida; sol atrial mikzoma, protez kapak obstriiksiyonlar: (akut veya kronik

trombiis, pannus, yaprak¢ik kalsifikasyonu), cor triatriatum yer alir.

MD; hastanin semptom durumuna, kapak anatomisine, kapak hemodinamisine ve

sekonder hemodinamik etkilere gore evrelere ayrilir (Tablo 1).
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Tablo 1. Mitral Darligin Evreleri

msn)MVA <1.5 cm?

EVRE | TANIM KAPAK KAPAK HEMODINAMIK SEMPTOMLAR
ANATOMISi HEMODINAMISi SONUCLAR
A MD  gelisme Diyastolde  mitral -Normal transmitral akim
riski kapakta hafif hizi -Yok -Yok
doming
(kubbelesme)
B llerleyici MD -Kommissiiral -Artmig transmitral akim | - Hafif-orta diizeyde
flizyon ve mitral | hiz1 sol atrial genigleme -Yok
yaprakgiklarda -MKA>1.5 cm? - Istirahatte normal
diyastolik  doming ulmoner basin
-Diyastolik basing | P ¢
(kubbelesme)
yarilanma  zamani<150
-Planimetrik  mitral msn
kapak alan1
(MKA)>1.5 cm?
c Asemptomatik, | _Kommissiiral -MKA <1.5 cm? Ciddi  sol atrial
ciddi MD fii itral - -Yok
zyon ve ML ok ciddi MD’de, MKA | Plylime
keiklard: -
yapraxereiarda <l cm?) -Sistolik  pulmoner
- lik -
diyastoli doming . . arter basmc1>30
- Diyastolik  basing
(kubbelesme)
mmHg
. . . yartlanma  zamani>150
-Planimetrik  mitral
msn
kapak alani
(MKA)<I1.5 cm? -(Cok  ciddi MD’de,
L(Cok ciddi MD'de, diyastolik basing
>
MKASI cm?) yartlanma  zamani>220
msn)
D Semptomatik, -Kommissiiral -MKA <1.5 cm? -Ciddi sol atrial
ciddi MD fii mitral R - -Efor dispnesi
zyon Ve iral | (Cok ciddi MD’de, MKA | biiyiime
keiklard: 2 -Azalmis egzersiz
yaprakgicarca <l em’) -Sistolik  pulmoner ol
. . . oleransi
diyastolik  doming -Diyastolik basing | arter basincr>30
(kubbelegme) yartlanma ~ zaman>150 | mmHg
-Planimetrik ~ mitral | sn
kapak alant oo ciddi MD’de,
- 2
(MKA)<L.5 em diyastolik basing
yartlanma  zamani>220
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Mitral kapagin kesitsel alaninin normal degeri yaklasik olarak 4 cm?dir. Agiklik 2
cm®nin altina inince, kapakta basing gradient olusmaya baslar. Pek ¢ok hasta, kapak
alan1 1.5 cm? civarma diisiince semptomatik hale gelir. Kapak alan1 1 cm®’nin altina
diistiigii zaman ise, hastalarin hemen hemen hepsi semptomatiktir. Ote yandan pek
cok hasta, hastaligin yavas progresyonuna bagli olarak semptomlarin1 net olarak

tanimlayamayabilir.

Ciddi MD’da (MKA<1.5 cm?), transmitral ortalama basing gradienti genellikle >5-10
mmHg’dir. Ote yandan bu basing gradienti, kalp hizina baglh olarak degisiklik
gosterebileceginden, ciddi mitral darlik tanimlamasi yapmak i¢in kullanilmasi dogru

degildir (4).

Kapak alani 2 cm?®’ye diistiikten sonra, kapak alanindaki yillik azalma, 0.1-0.3 cm?

civarindadir (19).

Asemptomatik mitral darlikli hastalar, progresyon agisindan periyodik olarak takip
edilmelidir. TTE takip siklig1, hastaligin siddetine bagl olarak degiskenlik gosterir.
MKA>1.5 cm? ise, her 3 ila 5 yilda bir ekokardiyografi uygulanmalidir. MKA 1-1.5
cm? araliginda ise her 1-2 yilda bir, MKA<1 cm?’ ise her yil ekokardiyografik takip
yapilmalidir (19). Eslik eden mitral yetmezlik ve/veya diger kapak lezyonlar
varliginda, daha yakin takip gerekli olabilir. Klinik durumda herhangi bir degisiklik
olmasi halinde hastalar mutlaka tekrar degerlendirilmelidir. MD hastalarinda takibin
gerekgesi; mitral kapaga uygulanacak olan girisimin zamanlamasini optimize
etmektir. Sayet kapaga gereken zamandan erken bir miidahale yapilirsa, kisa vadede
herhangi bir klinik fayda elde edilmeksizin, hasta islemin komplikasyonlarina kars1
gereksiz yere riske atilmis olacaktir. Ote yandan kapaga uygulanacak olan
miidahalenin gecikmesi halinde ise geri doniisiimsiiz pulmoner hipertansiyon ve/veya

sag kalp yetmezligi tablosu ortaya ¢ikabilir.
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2.1.5. Tedavi

2.1.5.1. Tromboembolinin Onlenmesi

MD hastalarinda, asagidaki durumlarin en az birinin olmasi halinde, K vitamin
antagonistleri ile (INR>2.5) anti-koagiilasyon uygulanmalidir:

- Atrial fibrilasyon (paroksizmal, persistan veya kalici)

- Gegirilmis embolik hadise

- Sol atrial trombiis varlig

Dogru zamanlanmis bir perkiitan mitral kapak girisimi de, gerek AF’si olan gerekse

olmayan hastalarda tromboembolik riskin azaltilmasinda yardimeci olur (22).

Ote yandan, sol atrium ¢apr>55 mm olan mitral darlik hastalarinda, eslik eden baska
endikasyon yoksa, anti-koagiilan tedavi onerilmez (23). Normal sinus ritmindeki MD
hastalarinda, TTE’de sol atrial biiyime veya TEE’de spontan ekokardiyografik
kontrast (SEK) varliginda anti-koagiilan tedavi verilmesi ise tartismalidir. Dabigatran
gibi yeni oral anti-koagiilan ilaglarin ¢aligmalarinda ciddi mitral kapak hastaligi olan

hastalarin diglanmasi sebebiyle, MD’de bu ilaclarin kullanimindan kaginilmalidir.

2.1.5.2. Diger Medikal Tedaviler

MD hastalarinda medikal tedavinin yeri; girisimsel tedavi dncesi veya girisim sonrast
devam eden semptomlarin azaltilmasi ve eslik eden hastaliklarin tedavisi ile
stnirhidir.  Efor dispnesi, ortopne, paroksiSmal noktiirnal dispne gibi pulmoner
vaskiiler konjesyon bulgular1 olan hastalarda, diyette tuz kisitlamasi ve ditiretik
tedavi faydalidir (24). MD’nin ilerleyen evrelerinde, sag kalp yetmezligine bagh
hepatik konjesyon ve periferik 6dem meydana gelebilir. Bu durumlarin tedavisinde
de, kivrim ditiretikleri faydalidir (25). Beta-blokorler ve negatif kronotropik etkili
kalsiyum kanal blokorleri, AF’li veya sinus ritmindeki hastalarda, istirahatte kalp
hizin1 ve debisini diisiirerek transmitral gradienti, pulmoner vendz basinci ve

ortalama pulmoner arter basincim azaltarak dispneyi rahatlatir (26). Ote yandan,
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beta-blokorlerin  egzersiz toleranst iizerindeki etkileri tartismalidir (27). MD’Ii
hastalarda digoksin, eslik eden sol ve/veya sag ventrikiil sistolik disfonksiyonu
varliginda faydali olabilir. Digoksin ayn1 zamanda, AF’de goriilen yiiksek ventrikiil

hizinin kontroliinde de faydalidir; ancak 1. basamak ilag olarak diisiiniilmemelidir.

2.1.5.3. AF Tedavisi

Hemodinamik olarak unstabil olan hastalarda, acil olarak elektriksel kardiyoversiyon
gerceklestirilmelidir. Hemodinamik olarak stabil olan hastalarda ise ventrikiiler hiz
kontrolii ve anti-koagiilasyon tedavinin temelini olusturur. Bu amagla; beta-
blokorler, kalsiyum kanal blokorleri veya daha nadir olarak digoksin kullanilabilir.
MD hemodinamik olarak 6nemli hale geldigi zaman, kapaktan gecen akim 2 faktor
sayesinde saglanir: yeterli diyastolik dolum zamani ve normalden daha yiiksek
pulmoner vendz basing. Ozellikle hizli ventrikiiler yanith AF’de ise diyastolik dolum
stiresinde meydana gelen kisalmaya sekonder olarak sol atrial ve pulmoner basinglar
yiikselir ve pulmoner 6dem gelisebilir. AF’de atrial kontraksiyonun ortadan
kalkmasina bagli olarak sol ventrikiil dolumu azalir, bu durum da artmis sol atrium

basincina katkida bulunur.

MD’li hastalarda hiz kontrolii, siklikla ritm kontroliine tercih edilir. Ote yandan,
ilaglar ile ventrikiil hizinin kontrol altina alinamadigi durumlarda ritm kontrol
stratejisi de denenebilir. Tedavi stratejisinin belirlenmesinde rol oynayan faktorler
arasinda; AF siiresi, AF’ye olan hemodinamik yanit, semptomlar ve sol atrium
boyutu yer alir. Ritm kontrolii stratejisinin secildigi durumlarda, MD progrese

oldukga sinus ritminin idamesi zorlagir.

Mitral darligi olan hastalarin pek cogunda, semptomlar: baglatan unsur; yeni
baslangi¢cli AF’dir. Baz1 yazarlar, sinus ritmine doniisiimii saglayacag: gerekcesiyle,
MD hastalarinda yeni gelisimli AF varliginda perkiitan mitral balon valvotomiyi
onermektedir. Secilmis MD hastalarinda, AF’ye yonelik kateter ablasyon denenebilir
(28). Hasta ciddi mitral darlik nedeniyle mitral kapak operasyonuna

yonlendirilecekse, es zamanli cerrahi AF ablasyonu da uygulanabilir.
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2.1.5.4. Sekonder Romatizmal Ates Proflaksisi

Romatizmal mitral darli§i olan hastalar, romatizmal atesin sekonder proflaksisi
amaciyla antibiyotik kullanmalidir. Hemen hemen tiim MD vakalari, mitral kapagin
romatizmal tutulumunun bir sonucu olarak ortaya ¢ikmaktadir. Akut romatizmal
atese dair herhangi bir klinik bulgu olmadiginda dahi, tekrarlayan romatizmal kardit
epizodlar, MD progresyonuna katkida bulunur (29). Bu nedenle, tekrarlayan
ataklarin Onlenmesi biliylik Onem tasir. Artan yas ile birlikte, rormatizmal ates
rekiirrens riski azalir. Rekiirrens riski, daha onceden gecirilmis atak sayisi ve altta

yatan romatizmal kalp hastaliginin siddeti ile orantili olarak artar (30).

2.1.5.5. infektif Endokardit Proflaksisi

Romatizmal mitral darlik hastalarinda, infektif endokardit i¢in antibiyotik

proflaksisine gerek yoktur.

2.1.5.6. Statin Tedavisi

MD hastalarinda statin tedavisinin etkinligi belirsizdir. Bazi ¢alismalarda, statin
tedavisi ile romatizmal mitral darliin progresyon hizinda azalma ortaya konmustur

(31).

2.1.5.7. Girisimsel Tedavi

MD mekanik bir rahatsizlik oldugu icin, mortalite faydasi saglayabilecek ve
hastaligin seyrini degistirebilecek tek tedavi segenegi; perkiitan mitral balon
valvotomi veya cerrahidir (32). Ciddi mitral darlig1 olan semptomatik hastalarda
(MKA<1.5 cm?, evre D), uygun kapak morfolojisi varhginda, eslik eden orta-ciddi
mitral yetmezlik ve sol atrial trombiis yoklugunda, perkiitan mitral balon valvotomi
onerilmektedir. Ote yandan, perkiitan mitral balon valvotomi adayr olmayan veya
daha 6nceden basarisiz bir perkiitan mitral balon valvotomi girisimi olan, cerrahi i¢in

yiiksek riskli olmayan ve siddetli semptomlart (NYHA klas 3 veya 4) bulunan ciddi
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mitral darhk (MKA<1.5 cm?, evre D) hastalarinda, mitral kapak cerrahisi (tamir,
kommissiirotomi, kapak replasmani) uygulanmalidir. Benzer sekilde, baska
nedenlerden dolay1 kardiyak cerrahiye gidecek olan ve eslik eden ciddi mitral darlig
(MKA<1.5 cm?, evre C veya D) olan hastalara da, mevcut cerrahiye mitral kapak

cerrahisinin eklenmesi Onerilmektedir.

Cok ciddi mitral darlig1 olan (MKA<1.0 cm?, evre C) asemptomatik hastalarda, eslik
eden orta-ciddi siddette mitral yetmezlik ve sol atrial trombiis yoklugunda ve uygun

kapak morfolojisi varliginda, perkiitan mitral balon valvotomi gerceklestirilmelidir.

Normal kosullar altinda perkiitan girisim aday1 olan; ancak bagka bir nedenden
dolay1 (6rn; aort kapak hastaligi, koroner arter hastaligi vb.) kardiyopulmoner bypass
uygulanacak bir cerrahiye gidecek olan siddetli semptomlart olan (NYHA klas 3
veya 4) ciddi mitral darlikli (MKA <1.5 cm? evre D) hastalarda, eslik eden mitral

kapak cerrahisi de onerilmektedir.

Baz1 hasta gruplarinda ise, kanit diizeyi diisiik olmakla birlikte, yine de MD ig¢in
girisimsel tedavi onerilmektedir. Bu gruplar su sekildedir:

1) Yeni baglangichi AF’u ve uygun kapak morfolojisi olan asemptomatik ciddi
mitral darlikhh (MKA <1.5 cm? evre C) hastalarda, eslik eden orta-ciddi
siddette mitral yetmezlik ve sol atrial trombiis yok ise perkiitan mitral balon
valvotomi Onerilebilir.

2) Orta siddette mitral darhigi (MKA>1.5 sz) olmasina karsin semptomatik
olan ve egzersiz sirasinda pulmoner kapiller kama basincit >25 mmHg veya
ortalama mitral kapak gradient >15 mmHg olan hastalarda, eslik eden orta-
ciddi mitral yetmezlik ve sol atrial trombiis yok ve uygun kapak morfolojisi
var ise, perkiitan mitral balon valvotomi tercih edilebilir.

3) Ciddi mitral darligi (MKA <1.5 cm?, evre D) ve siddetli semptomlar1 olan
(NYHA klas 3 veya 4) ve sub-optimal kapak morfolojisine sahip hastalarda,
sayet cerrahi i¢in yiiksek riskli olarak bulunmussa, perkiitan mitral balon

valvotomi denenebilir.
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4) Bagka bir nedenden 6tiiri kardiyak cerrahiye gidecek olan ve uygun kapak
morfolojisine sahip olmayan orta siddette mitral darlikli (MKA=1.6-2 cm?)
hastalarda, eslik eden mitral kapak cerrahisi 6nerilebilir.

5) Yeterli anti-koagiilasyona karsin, tekrarlayan embolik olaylar yasayan ve
ciddi mitral darlig1 olan (MKA <1.5 cm?, evre C veya D) hastalarda, mitral

kapak cerrahisi ve sol atrial appendiks eksizyonu onerilebilir (4).

2.1.6. Mitral Darhikta Transtorasik Ekokardiyografinin Rolii

Mitral darlikta; kapagin normal, hizli ve bifazik hareketi degismistir ve kapak
yalnizca kismen ve tek bir birim halinde agilabilir. Anatomik olarak, anterior ve
posterior yaprakg¢iklar arasindaki kommissiiral agiklik azalmistir. Posterior
yaprakgikta hareket kisitliligi ve anterior yaprakeikta “buz hokeyi sopasi” goriiniimii
izlenir. Bu degisiklikler, acikligin kisitlanmasina ve atriumdan ventrikiile diyastolik
kan akiginin bozulmasina yol agar. Bu durumun bir sonucu olarak, sol atrium ile sol
ventrikiil arasinda, holodiyastolik basing gradienti izlenir. Transtorasik
ekokardiyografi ile, darligin siddeti ve kapagin perkiitan tedavilere ve cerrahiye

uygunlugu da degerlendirilebilir.

Mitral kapagin standart transtorasik ekokardiyografik incelemede; M-mod
degerlendirme, multipl 2 boyutlu goriintiilerin degerlendirilmesi ve Doppler akim

orneklerinin degerlendirilmesi kullanilir.

1) M-mod Degerlendirme: 2 boyutlu uzun ve kisa eksen goriintiilerin

rehberliginde yapilir. Normal bir mitral kapakta; anterior mitral
yaprake¢ik, ventrikiil dolumunun fazik dogasimmi yansitir sekilde
hareket eder ve “M” seklinde bir desen olusturur (sekil 2). Arka
yaprakgik ise, neredeyse ayna goriintiisii seklinde hareket ederek

bir “W” deseni olusturur. Mitral kapagin diyastoliin baslangicindaki
genis acilma hareketi, hizli sol ventrikiil dolumunun bir sonucudur ve
bu a¢ilma “E” dalgasini olusturur. Kapak diyastoliin ortasinda,
neredeyse tamamen kapanmis durumdadir (F noktasi). Bu durum; sol

atrium ile ventrikiil arasindaki basing gradientinin azalmasi sonucu
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mitral dolumun azalmasina baglidir. M-mod ekokardiyografide bu
erken diastolik kapanma, E-F egimi seklinde dlgiiliir ve genellikle 60
mm/sn’nin tizerindedir. Her ne kadar kapak kapanmis gibi goriinse de,
mid-diyastolik donemde pulmoner venlerden sol ventrikiile kan akisi
devam eder. Bu periyod; “conduit (iletim)” fazi olarak bilinir. Bu
fazda atrium, pasif bir kanal gorevi goriir (33). Daha sonra atrial
kontraksiyon meydana gelir. Atrial kontraksiyonla birlikte kapak
tekrar acilir (A noktasi) ve “M” harfinin 2. pikini olustur. Kapagin

nihai olarak kapanmasi ise, atrial akimin azalmasi ve izometrik sol
ventrikiil kontraksiyonunun bir sonucudur. Mitral darlikta, mitral
kapagin M-mod goriintlisii degisir, erken diyastolik kapanma gecikir
veya tamamen ortadan kalkar. Erken diyastolik kapanma egimi olan
E-F egimi, karakteristik bir Oriintiiye biiriiniir ve farkli derecelerdeki
obstriiksiyonlar1 ayirt etmeyi saglar. Her ne kadar giivenilirligi diisiik
olsa da, uzamis respirasyonda alinan bir kayitta E-F egiminin 10
mm/sn’nin altinda olmas1 ciddi mitral darligin bir gostergesidir (34).
Normal bir mitral kapakta; posterior yaprakeik, anterior yaprakcigin
ayna yansimast seklinde hareket eder. Mitral darlikta ise posterior
yaprakgik, anterior yaprakciga paralel bir sekilde, diyastolde One

dogru hareket eder.

Sekil 2. Mitral Kapagin M-mod Ekokardiyografik Goriintiisii
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2) 2 Boyutlu Ekokardiyografi: Parasternal kisa eksen goriintiilerde mitral

kapak oval bir acikliga sahiptir ve tipki bir balik agz1 gibi goriiniir.
Parasternal uzun eksen ve apikal eksen goriintiilerinde ise mitral 6n
yaprakgik, arka yaprakgik ile kiyaslandiginda daha uzun ve mobil
yapida izlenir. Mitral yaprakg¢iklar ince ve yari1 saydam yapilardir.
Serbest uclarindaki korda yapigsma noktalari, orta kisimlarindan daha
kalin yapidadir. Her bir yaprakciktan koken alan kordalar, papiller
kaslara baglidir. M-mod goriintiide yaprakciklar lineer ekojeniteler
olarak izlenir. 2 boyutlu ekokardiyografik goriintiilerde yaprakeiklar
homojen gériiniime sahiptirler ve kalinliklar1 4 mm’nin altindadir. Ote
yandan mitral yaprakg¢iklarin kalinligi, transduser frekansina da
baghdir. Goriintli kalitesinin i1yl olmadigr durumlarda tercih edilen
2.5 mHz frekans goriintiilemede, normal yapidaki yaprakgiklar hafif
kalin sekilde goriilebilir. Bu nedenle, eger mitral kapakta bir
anormallikten siiphelenilirse, kapak “kalin” olarak nitelendirilmeden
once daha yiiksek bir frekans ile goriintiilenmelidir. Genel bir kural
olarak; mitral kapak ayni1 pencerede goriintiilenen aort kokiinden daha
ince yapida olmalidir. Papiller kaslar, parasternal kisa eksen
gorlntiilerde, yaklasik olarak saat 4 (anterolateral) ve 8
(posteromedial) hizalarinda goriintiilenir. Mitral annulus’un 2 boyutlu
ekokardiyografik incelemesi; cap Ol¢iimii ve kalsifikasyon agisindan
degerlendirme ile kisithdir. Ote yandan, son yillarda mitral

annulus’un 3 boyutlu goriintiilemesi giderek 6nem kazanmaktadir.

Mitral darlikta; normal bir mitral kapakta bagimsiz 2 yap1 seklinde
izlenen anterior ve posterior yaprakg¢iklar parsiyel sekilde fiizyona
ugramistir. Bu durum, sol atrium ile ventrikiil arasinda siirekli bir
basing gradientine neden olur. Stenotik agiklifin diyastolde
maksimum ag¢ilmasini ve ventrikiiliin igerisine dogru kubbelesmesini
saglayan da bu gradienttir. Parasternal kisa eksende, papiller kaslarin
u¢ kisimlarinin hemen {iizerinde kapagin agilmasi izlenebilir. Bu

eksenden, direkt planimetrik yontemle maksimum diyastolik a¢ilma
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alan1  Olgtliir. Planimetrik metod, obstriikksiyonun siddetini
belirlemekte oldukca giivenilirdir (34). Hesaplama yonteminden
bagimsiz sekilde, 1 cm®nin altindaki mitral kapak alani, ciddi darlik
ile uyumludur. Mitral darhigin diger ekokardiyografik bulgular

arasinda; kordal kisalma ve atrial trombiis yer alir.

Doppler Ekokardiyografi: Diyastol sirasinda mitral kapaktan sol

ventrikiile giren kanin velosite Oriintiisii degerlendirilir: kan akisi,
dolumun erken (E) fazinda en hizlidir, mid-diyastolik conduit (iletim)
fazinda ¢ok diisiik seviyelere ulasir, atrial kontraksiyon (A) sirasinda
tekrar hizlanir. Transmitral akim, apikal 4 bosluk goriintiiden
degerlendirilir. Orneklem yeri, agik haldeki mitral kapagmn uglar
arasindaki bosluktur. Mitral kapak alani normal smirlarda oldugu
zaman, normal pik akim hizi 1 m/sn’nin altindadir. Transmitral akim
degerlendirilerek, diyastolik fonksiyon ve kapak fonksiyonuna ait pek

cok bilgi elde edilebilir.

Mitral darligin siddetini belirlemekte yardimci ¢ok sayida Doppler
metodu s6z konusudur. Bunlar arasinda; istirahatte ve egzersiz ile
kapakta meydana gelen gradient, basing yarilanma zamani ile elde
edilen kapak alani, proksimal akim konverjans metodu ile elde edilen
kapak alani, devamlilik denklemi ile 6lctilen kapak alani, istirahatte ve
egzersiz ile pulmoner arter basinct yer alir (35). Doppler
ekokardiyografi ile mitral akimmn hizi da 6lgiilebilir. Bu hiz degeri,
mitral darlikta, 1.5 m/sn’nin {izerine ¢ikar. Doppler hizinin basing

gradientine ¢evrilmesinde Bernoulli denklemi kullanilir.
Pik gradient (mmHg)= 4xpik hiz?

Ornegin; 2 m/sn pik hiz varliginda, 16 mmHg’lik bir pik gradient
ortaya cikar.
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Ortalama transmitral gradient ise, siirekli dalga (CW) Doppler ile
mitral E ve A dalgalarinin altinda kalan alanin 6lgiilmesi ile elde
edilir. Ciddi mitral darlikta, kalp hiz1 60-80 atim/dk araliginda ve
sinus ritminde, ortalama transmitral darlik 10 mmHg’ nin tizerindedir
(36).

Mitral kapak alaninin belirlenmesinde en sik kullanilan yontem,;
basing yarilanma zamanidir. Basing yarilanma zamani; sol atrium ile
sol ventrikiil arasindaki gradientin baglangigtaki degerin yarisina
diismesi i¢in gereken siiredir. Doppler hizinin basing gradientine
dondiistiiriilebilmesi i¢in, baslangictaki akim hizi 1.41°e boliintir.
2

Ampirik olarak, 220 msn’lik bir basin¢ yarilanma zamani, 1 cm

kapak alanina denk gelir.
MKA (mitral kapak alan1) = 220 + basing yarilanma zamani

Ote yandan, romatizmal mitral darlik siddetinin degerlendirilmesinde
en gilvenilir yontem; direkt planimetridir (36). Mitral darligin
siddetini belirlemek icin kullanilan indirekt yontemler arasinda ise;
korda tendineae’da  kisalasma, yaprakcik kalsifikasyonunun
yaygimnligi, sol atrial biliylimenin derecesi, sol ventrikiildeki voliim
azalmasmin derecesi, trikiispid yetmezliginin derecesi ve pulmoner

hipertansiyonunun derecesi yer alir.

2014 yilinda yaymnlanan AHA/ACC kapak hastaliklar1 kilavuzuna
gore; MKA<1.5 cm?(cok ciddi mitral darlikta ise MKA <I cm?),
diyastolik basing yarilanma zamani>150 msn (¢ok ciddi mitral darlikta
1se>220 msn) varlig1 ciddi mitral darlik ile uyumludur. Ciddi sol atrial
dilatasyon ve sistolik pulmoner arter basincinin 30 mmHg’ nin

tizerinde olmasi ise destekleyici bulgulardir (4).

3 boyutlu ekokardiyografi: Mitral kapagin anatomisinin ve

fonksiyonunun daha iyi anlagilmasini saglamistir. Goriintiiler,

parasternal ve apikal goriintiilerden “full-volume (tlim hacim)” veya
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“zoomed (yakinlastirma)” Ozellikleri kullanilarak elde edilir. Mitral
kapak hem sol atrium (cerrahi) hem de sol ventrikiil
perspektiflerinden degerlendirilebilir. Sol ventrikiil perspektifinden,

subvalvular apparat degerlendirilebilir (37).

3 boyutlu ekokardiyografi ile, mitral kapagin kesitsel alanina tam
karsidan bakis saglanir ve bu sayede planimetrik olarak kapak alani
Olgiilebilir. Kardiyak kateterizasyon sonucu elde edilen MKA
degerleri referans alindiginda, 3 boyutlu ekokardiyografi ile 2 boyutlu

ekokardiyografiye gore daha dogru sonug elde edilir.

Stres Ekokardiyografi: Egzersiz sirasinda transmitral gradientteki ve

pulmoner basingtaki artisin ortaya konmasi, istirahat esnasindaki
semptomlari, mitral darligin siddeti ile uyumlu olmayan hastalarda,
olduk¢a faydalidir (4). Egzersiz yapamayan hastalarda, kalp hizini
arttirmak amaciyla dobutamin kullamilabilir (38). 2014 AHA/ACC
kapak kilavuzu, istirahatteki ekokardiyografik bulgular ile klinik
bulgular arasinda uyumsuzluk izlenmesi hakinde, mitral darligin
siddetinin degerlendirilmesinde egzersiz ekokardiyografi kullanimim

onermektedir (4).

Mitral darlikli hastalarin, olas1 bir balon valvotomi isleminden gorecekleri faydanin
ongoriilmesinde de trans-torasik ekokardiyografi yardimcidir. Mitral kapagin
elementlerinin tutulumunun degerlendirilmesinde, 1°den 4’e kadar olan bir puanlama
sistemi vardir (39). Bu puanlama sisteminde, 1 puan normal bir kapag1 gosterir.
Degerlendirmede kullanilan elementler; anterior yaprak¢ik mobilitesi, subvalviiler
hastaligin siddeti, anterior yaprak¢ik kalsifikasyonu ve kalinligidir. Bu elementlerden
elde edilen toplam 4 puan degeri toplanir ve 4-16 arasinda bir deger olan total
“splitability (ayrilabilirlik) indeksi” hesaplanir. 8 puan veya alti, perkiitan girisimde
yiiksek basar1 sansini ifade eder. Her ne kadar bu elementler icerisinde yer almasa da,
hafif derecenin iizerindeki bir mitral yetmezlik, prosediir i¢in goreceli bir kontra-

endikasyondur.

24



2.2. Benek Takibi Ekokardiyografi (STE)

Giliniimiizde ekokardiyografinin en 6nemli kullanim alanlarindan biri; myokard
fonksiyonunun degerlendirilmesidir. Amerikan Ekokardiyografi Cemiyeti’nin bu
konuya iligkin Onerileri arasinda; duvar hareketlerinin ve kalinlagsmasinin gorsel
degerlendirmesi ve Simpson yontemi ile sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunun
hesaplanmasi yer alir. Ote yandan bu degerlendirmeler olduk¢a subjektiftir ve
gozlemciler arasi degiskenligi fazladir. Ayrica bu oOlgiimler, myokardin radial
performasini degerlendirir ve longitudinal deformasyon hakkinda fikir vermez (40).
Ejeksiyon fraksiyonu dl¢timii ile ilgili bir diger sikinti ise, sol ventrikiil myokard

performasindaki subklinik bozulmalar1 ortaya koyamamasidir.

Son zamanlarda bu zorluklarin istesinde gelebilmek igin, yeni ekokardiyografik
yontemler gelistirilmeye baslanmistir. Bu yontemler igerisinde en onemlisi; strain
(myokardial deformasyon) goriintiilemedir. Strain, belirli bir zaman araliginda
myokard segmentinin uzunlugundaki degisimin yiizdesidir ve % seklinde ifade edilir.
Strain rate ise, bu kisalma veya uzamanin meydana geldigi hizdir ve 1/sn seklinde
ifade edilir. Myokard sistolde kisaldik¢a, strain ve strain rate negatif bir degere sahip
olur. Myokard uzadig1 veya gerildigi takdirde ise strain ve strain rate pozitiflesir
(41). Strain goriintiileme ilk olarak doku Doppler goriintiilemenin bir uzantis
seklinde ortaya ¢ikmistir. Yapilan pek ¢ok ¢aligmada, doku Doppler goriintiilemenin
subklinik myokard disfonksiyonunu ortaya koymada standard yontemlerden daha
basarili oldugu gosterilmistir (42, 43). Ancak, doku Doppler goriintiileme ac1
bagimlidir ve bu nedenle myokardin 3 boyutlu deformasyonunu tam olarak ortaya
koyamaz. Ayrica, aktif ve pasif myokard hareketini ayirt etmede basarisizdir.
Bunlara ek olarak goriintiilerin yiiksek temporal rezoliisyonda alinmasi zorunlulugu

bulunmaktadir (44, 45).

Gri-skala ekokardiyografi, pek ¢ok parlak benekten olusur. Benek takibi
ekokardiyografi (BTE) yazilimi, bu benekleri tanir ve 6zel bir algoritma kullanarak
takip eder. Yazilim daha sonra bu bilgiyi kullanarak farkli yonlerdeki myokardiyal

deformasyonun biiyiikliiglinii tespit eder. Boylelikle strain ve strain rate egrileri
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ortaya ¢ikar. Apikal uzun eksen goriintiiler kullanilarak longitudinal strain 6l¢iimii
gerceklestirilirken, kisa eksen goriintiileri kullanilarak radial ve dairesel strain ve
rotasyon hesaplanir. BTE ile Olgiilen strain, 2 boyutlu strain olarak bilinir (40). Son
zamanlarda, 3 boyutlu tek 1 piramidal data setinden myokard deformasyonunun tiim

bilesenlerini 6lgebilen 3 boyutlu BTE yontemi gelistirilmistir (46).

BTE, en sik sol ventrikiiliin degerlendirilmesinde kullanilsa da, sol atrium ve sag
ventrikiil myokard deformasyonunun degerlendirilmesinde de kullanilabilir. BTE

kullanim alanlar1 arasinda;

- Kanser kemoterapisi, ciddi aort darligr ve mitral yetmezlik gibi durumlarda
subklinik miyokard disfonksiyonunu ortaya koyma

- Diabetes mellitus, amiloidozis gibi sistemik hastaliklarin  kardiyak
tutulumunu degerlendirme

- Revaskiilarizasyon gibi kontraktiliteyi arttirmayr hedefleyen tedavilere
yanitin degerlendirilmesi

- Akut koroner sendromlarda prognozu belirleme

- Myokard iskemisini ve canliligin belirleme

- Sol ventrikiil diyastolik fonksiyonunu degerlendirme

- Sag ventrikiil fonksiyonlarin1 degerlendirme

- Konstriktif perikardit ile restriktif kardiyomyopati ayrimi

- Kardiyak resenkronizasyon tedavisinin optimizasyonu

yer alir (46, 47, 48, 49).

Strain ekokardiyografi, 6zellikle kapak hastaliklarinda, sol atrium disfonksiyonunun
belirlenmesinde de giderek artan siklikta kullanilmaktadir. Sub-klinik sol atrial
disfonksiyonun belirlenmesi, bilhassa mitral darlikta Onemlidir. Literatiirde,
romatizmal mitral darlikta sol atrium strain degerlendirmesi ile ilgili yapilmis olan
caligmalar bulunmaktadir. Ornegin; Caso ve arkadaslarinin asemptomatik
romatizmal mitral darlikli hastalarda yaptiklar1 ¢alismada, sol atrium strain degerinin,
sub-klinik sol atrial disfonksiyon ve advers olay gelisimi ile korele oldugu ve
asemptomatik mitral darlikli hastalarda sol atrium pik sistolik strain degerinin,

saglikli kontrollere gore anlamli sekilde azaldigi ortaya konmustur (53). Benzer
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sekilde, Ahmed ve arkadaslarinin yaptigi bir caligmada, saglikli kontroller ile
kiyaslandiginda, romatizmal mitral darlig1 olan hastalarda, sol atrium rezervuar strain
degerinde, mitral kapak alani ile korele sekilde azalma mevcuttur (65). Ote yandan
bunlarin  tamami, doku Doppler ekokardiyografi yontemi kullanilarak
gerceklestirilmistir. Literatiirde, mitral darlik hastalarinda sol atrium strain analizinde

benek takibi ekokardiyografi yonteminin kullanildigi ¢alisma bulunmamaktadir.
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Hasta Secimi

Calismamiza Ocak 2015-Ocak 2016 tarihleri arasinda Ankara Universitesi Tip
Fakiiltesi Ibn-i Sina ve Cebeci Hastaneleri kardiyoloji polikliniklerine bagvuran, 18

yas ve lizerindeki, hafif-orta mitral darlik tanili1 46 hasta dahil edildi.

Calismaya;
- Katilmaya onay vermeyen
- NYHA klas 4 semptomu olan
- Eslik eden ciddi diizeyde mitral yetmezligi, trikiispid yetmezligi veya aort
yetmezligi olan
- Eslik eden orta veya ciddi diizeyde aort veya trikiispid darlig1 olan
- Yetersiz akustik penceresi olan
- Ciddi mitral kapak kalsifikasyonu olan
- Gegirilmis cerrahi kommissiirotomi 0ykiisii olan
- Egzersiz stres testi sirasinda iskemik semptomu ve/veya EKG degisikligi olan

hastalar dahil edilmedi.

3.2. Ekokardiyografik Degerlendirme

3.2.1. Konvansiyonel Ol¢iimler

Hastalarin istirahat esnasindaki ve egzersiz sonrasindaki ekokardiyografik
degerlendirmeleri, General Electrics Vivid S5 cihazi ile, Amerikan Ekokardiyografi
Dernegi’nin kilavuzlarinca belirlenen sekilde gerceklestirildi. Hastalarin parasternal
uzun eksen M-mod goriintiileri kullanilarak, istirahat halindeki sol atrium, sol
ventrikiil sistol sonu ve diyastol sonu ¢aplart 6l¢iildii ve FS (fraksiyonel kisalma)
degeri hesaplandi. Apikal 4 bosluk M-mod goriintiiler kullanilarak, TAPSE
(trikiispid annuler diizlem sistolik yer degistirme) Slgiimii yapildi. Apikal 4 bosluk

goriintiiler kullanilarak, trikiispid yetmezlik akimi {izerinden, CW Doppler
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vasitastyla, modifiye Bernoulli denklemine gore, istirahat esnasindaki ve egzersiz

sonrasindaki sistolik pulmoner arter basinglar1 hesaplandi:

Sistolik pulmoner arter basinci=4 V2 + sag atrium basinci

Bu formiilde; V degeri, CW Doppler vasitasiyla alinan trikiispid yetmezliginin pik
hizidir. Sag atrium basinct ise, subkostal goriintiiler kullanilarak vena cava
inferior’un (VCI) genisligi ve solunumsal degiskenligi degerlendirilerek tahmin
edildi. Apikal 4 bosluk ve apikal 2 bosluk goriintiiler kullanilarak, istirahatteki ve

egzersiz sonrasindaki sol atrium hacimleri agagidaki formiil kullanilarak hesaplandi:

AlxA2

Sol atrium hacmi= x 0,85

Bu formiilde, A1 degeri; apikal 4 bosluk goriintiideki maksimum planimetrik sol
atrium alani, A2 degeri; apikal 2 bosluk goriintiideki maksimum planimetrik sol
atrium alani, L degeri ise sol atrium arka duvar ile mitral kapak yaprakciklarinin

birlesme noktasindan gecen diizlem arasindaki uzunluktur.

Eslik eden kapak yetmezlikleri, regiirgitan jetin uzunlugunun ve alanmin
hesaplanmas: ile semi-kantitatif sekilde degerlendirildi. Istirahat esnasindaki mitral
lateral e’ ve medial e’ hizlar1 ve trikiispid lateral annuler sistolik velosite (s’), PW
(kesintili akim) Doppler kullanilarak o6l¢iildii. Tiim Olgiimler, sinus ritmindeki
hastalarda ardigik 3 Ol¢limiin, atrial fibrilasyonlu hastalarda ise ardisik 5 Glgiimiin

ortalamasi alinarak gerceklestirildi.

3.2.2. Mitral Kapagin Degerlendirilmesi

Parasternal kisa eksen goriintiiler kaydedildikten sonra, mitral yaprake¢iklarin ug
kisimlarindan 6l¢iim yapilmaya dikkat edilerek, mid-diyastolde agiklik en genis iken
istirahat halindeki planimetrik mitral kapak alani 6lgtimleri gerceklestirildi. Apikal 4
bosluk goriintiiler kullanilarak, CW (siirekli akim) Doppler ile, imle¢ kapaga

yerlestirilerek diyastolik akim trasesi elde edildi ve bu trase taranarak istirahatteki ve
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egzersiz sonrasindaki ortalama ve maksimum mitral kapak gradientleri saptandi.
Tiim Ol¢timler, sinus ritmindeki hastalarda ardisik 3 6l¢iimiin, atrial fibrilasyonlu

hastalarda ise ardisik 5 6l¢iimiin ortalamasi alinarak gerceklestirildi.

3.2.3. Benek Takibi Ekokardiyografik Degerlendirme

3.2.3.1. Sol Atrium Strain Analizi

Global longitudinal sol atrium myokard strain degeri, 2 boyutlu ekokardiyografi ile
benek takibi yontemi ile dl¢iildii. 60-80 Hz frekansinda, apikal 4 bosluk ve apikal 2
bosluk gri skala goriintiiler, hem istirahatte hem de egzersiz sonrasinda kaydedildi.
Kaydedilen goriintiiler, offline olarak yari-otomatik, benege-dayali strain analizi
yapan &zel bir yazilim programi (EchoPAC, GE Healthcare) ile islendi. ilk olarak,
sol atrium endokardial hatti manuel olarak ¢izildi, sonrasinda yazilim programi
tarafindan ilave bir epikardiyal hat olusturuldu, bdylelikle bir ROI (ilgilenilen 6zel
alan) olusturuldu. ROI sekli iizerinde gerekli manuel diizeltmeler yapildiktan ve son
hali onaylandiktan sonra, yazilim programi sol atriumu 6 segmente bolerek bir
longitudinal strain egrisi olusturdu (Sekil 3). Gerek atrial fibrilasyonu olan, gerekse
normal siniis ritminde olan hastalarda, sifir strain noktasi olarak QRS dalgasinin
baslangici secildi. Pozitif pik sol atrial strain, ventrikiil sistolii esnasinda, toplam 12

segmentin ortalamasi alinarak 6l¢iildii. Normal siniis ritmindeki hastalarda 3 ardisik

atimin, atrial fibrilasyonu olan hastalarda ise 5 ardigik atimin ortalamasi alindu.
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Sekil 3. Sol Atrium Global Longitudinal Strain Analizi

3.2.3.2. Sol Ventrikiil Strain Analizi

Global longitudinal sol ventrikiill myokard strain degeri, 2 boyutlu ekokardiyografi
ile benek takibi yontemi ile 6lgiildii. 60-80 Hz frekansinda, apikal 4 bosluk, apikal 3
bosluk ve apikal 2 bosluk gri skala goriintiiler, hem istirahatte hem de egzersiz
sonrasinda kaydedildi. Kaydedilen goriintiiler, offline olarak yari-otomatik, benege-
dayal1 strain analizi yapan 6zel bir yazilim programi (EchoPAC, GE Healthcare) ile
islendi. Ilk olarak, sol ventrikiil endokard hatt1 sistol sonunda manuel olarak ¢izildi.
Ardindan yazilim tarafindan otomatik olarak, konsantrik bir ROI (ilgilenilen 6zel
alan) olusturuldu. ROI sekli lizerinde gerekli manuel diizeltmeler yapildiktan ve son
hali onaylandiktan sonra, sol ventrikiil 6 segmente bdliinerek segmental strain analizi
yapildi, pik sistolik longitudinal strain degeri, toplamda 18 segmentin ortalamasi

aliarak hesaplandi (sekil 4).

____Peak Systolic Strain (Mid)

S P R

i
+—A
- 4_4_5—_1—4—.‘—‘_4—4

Sekil 4. Sol Ventrikiil Global Longitudinal Strain Analizi
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3.3. Egzersiz Stres Testi

Bazal ekokardiyografik Ol¢timleri alindiktan sonra hastalara, treadmill kullanilarak
standart Bruce protokolii (50) ile, maksimal egzersiz stres testi yapildi. Test igin
ulagilmas1 gereken maksimum kalp hizi; “220-yas” degerinin en az %851 olacak
sekilde belirlendi. Testin baslangi¢ noktasi; 2.7 km/s hiz ve %10 egim idi [5S MET
(metabolik ekivalan)]. Evre 2; 4 km/s hiz ve %12 egim idi (7 MET). Evre 3 ise 5.4
km/s hiz ve %14 egimden (9 MET) olusmaktaydu. Is yiikii arttirilmadan énce kararl
bir durum olusturabilmek adina, protokol 3 dakikalik periyotlardan meydana
gelmekteydi. Tiim hastalar testi basarityla sonlandirdi. Stres testi sonlandirildiktan
hemen sonra hastalar tekrar ekokardiyografi laboratuarina alinarak, egzersiz sonrasi

Olctimleri kaydedildi.

3.4. istatistiksel Analiz

Istatistiksel analiz, Statistical Package for Social Sciences version 10.0 (SPSS10.0,
for windows) paket programi ile yapildi. P<0.05 olmasi durumunda istatistiksel
olarak anlamli kabul edildi. Hasta 6zellikleri ve incelenen parametrelerin normal
dagilim ozellikleri, Kolmogorov Smirnov testi ile kontrol edildi. Egzersiz oncesi ve
sonrasi karsilsatirmalarinda normal dagilim 6zelligi gosteren veriler i¢in eslestirilmis
iki grup arasindaki farklarin testi (Student T), normal dagilim 6zelliklerine uymayan
parametre verilerinin karsilastirilmasinda ise Wilcoxon T testi kullanildi Incelenen
parametreler arasindaki iligkinin degerslendirilmesinde parametrik kosullar1 saglayan
veriler i¢in Pearson Korelasyon testi, saglamayan veriler i¢in ise Spearman Rho testi

kullanildi.
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4. BULGULAR

4.1. Demografik Ozellikler

Calismaya yaslart 32-76 arasinda degisen 8’i (%17,3) erkek, 38’1 (%92,3) kadin

toplam 46 ardisgik hasta alindi.

Hastalarin 10’u semptomatik, 36’s1 ise

asemptomatikti. Hastalarin 19’unda eslik eden hipertansiyon, 20’sinde hiperlipidemi,

6’sinda ise diyabet tanisi

mevcut idi. Hastalarin demografik ve

bazal

ekokardiyografik 6zellikleri Tablo 2°de 6zetlenmistir.

Tablo 2. Hastalarin Demografik ve Bazal Ekokardiyografik Ozellikleri

Hasta Sayisi 46

Yas (ortalama) 52,4
Cinsiyet (kadin/erkek) 36/8
Semptom (var/yok) 10/36

MBYV &ykiisii (var/yok/bilinmiyor) 5/34/7

Ritm (sinus/AF) % 87/13
Hipertansiyon, n(%) 19 (41,3)
Hiperlipidemi, n(%) 20 (43,4)
Diyabet, n(%) 6 (13)
MKA (cm®) (ortalama) 2,060,068
FS (ortalama) % 38,84+1
Trikiispid lateral S velosite (m/s) (ortalama) | 0,137+0,0059
TAPSE (mm) (ortalama) 23,24+0,68
SVDSI (mm/m?) (ortalama) 28,240,355
SVSSI (mm/m?) (ortalama) 17,1+0,3595
Lateral e’ velosite (m/s) (ortalama) 0,09+0,0036
Medial e’ velosite (m/s) (ortalama) 0,07+0,0039
Eslik eden TY (hafif/orta/yok) 38/8/0

Eslik eden MY (hafif/orta/yok) 25/21/0
Eslik eden AY (hafif/orta/yok) 31/12/3

LAI (cm/m?) (ortalama) 2,45+0,0447
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Kisaltmalar: MBV, mitral balon valviiloplasti; AF, atrial fibrilasyon; MKA, mitral
kapak alant; FS, fraksiyonel kisalma; TAPSE, trikiispid anniiler diizlem sistolik yer
degistirme; SVDSI, sol ventrikiil diyastol sonu c¢ap indeksi; SVSSI, sol ventrikiil
sistol sonu ¢ap indeksi; TY, trikiispid yetmezligi; MY, mitral yetmezligi; AY; aort

yetmezligi; LAI sol atrium ¢ap indeksi.

4.2. Hemodinamik Ozellikler

Hastalarin istirahatteki sol atrium hacim indeks ortalamasi 40,52 iken egzersiz testi
sonrast 39,34 olarak bulundu. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi
(p=0,199). Istirahatteki sistolik pulmoner arter basing ortalamasi 34 mmHg iken bu
deger egzersiz testi sonrasi istatistiksel olarak anlaml dl¢iide artmis (ortalama=37,6
mmHg) olarak bulundu (p=0.001). Istirahatteki sol ventrikiil global longitudinal
strain degerleri ile egzersiz sonrasi degerler arasinda anlamli fark izlenmedi
(p=0.854). Sol atrium global pik strain degerlerinde de egzersiz sonrasinda anlamli
degisim izlenmedi (p=0.708). Mitral kapak ortalama ve maksimum gradientlerinde

ise egzersiz sonrasinda istatistiksel olarak anlamli artis izlendi (p<0.001) (Tablo 3).

Tablo 3. Hemodinamik Ozelliklerin Istirahat ve Egzersiz Sonras1 Degerleri

Istirahat Egzersiz Sonrasi p

LAVI 40,52+18,27 39,34+17,14 0.199
Ortalama mitral | 4,52+1,84 6,46+3.26 <0.001
gradient

Maksimum mitral | 11,1+4,20 15,7+6,78 <0.001
gradient

SPAB 34+7,01 37,65+10,74 0.001
GLS-LAX -19,03+4,87 -18,01+6,26 0.390
GLS-A4C -18,5+4,24 -18,61+5,42 0.808
GLS-A2C -17,03£5,04 -17,33+6,07 0.743
GLS-avg -18,19+4,01 -17,98+5,26 0.854
GLS-A4C/LA 16,9+£7,58 18,6£11,39 0.074
GLS-A2C/LA 17,2+£10,00 13,7+£7,65 0.121
GLS-avg/LA 17,14£8,33 16,849,10 0.708
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Kisaltmalar: LAVI, sol atrium hacim indeksi; SPAB, sistolik pulmoner arter basinci;
GLS-LAX, global longitudinal strain-lateral; GLS-A4C, global longitudinal strain-
apikal 4 bosluk; GLS-A2C, global longitudinal strain-apikal 2 bosluk; GLS-avg,
global longitudinal strain-ortalama; GLS-A4C/LA, global longitudinal strain-apikal 4
bosluk/sol atrium; GLS-A2C/LA, global longitudinal strain-apikal 2 bosluk/sol
atrium; GLS-avg/LA, global longitudinal strain-ortalama/sol atrium.

Siniis ritmindeki hastalarla karsilastirildiginda, AF’deki hastalarin sol ventrikiil
global longitudinal strain degerlerinde, istirahatte ve egzersiz sonrasinda, anlamli
fark izlenmedi (p=0.975). Benzer sekilde, AF’deki hastalarin sol atrial strain
degerlerinde de, gerek istirahatte gerekse egzersiz sonrasinda, istatistiksel olarak

anlamli fark izlenmedi (p=0.151) (Tablo 4).

Tablo 4. Ritm ile Istirahatte ve Efor Sonrasinda Sol Ventrikiil ve Sol Atrium Global

Longitudinal Strain Degerlerinin iligkisi

RITM | SOL VENTRIKUL (GLS-Avg) | | SOL ATRIUM (GLS-Avg)

Istirahat Efor Sonrast Istirahat Efor Sonrast
siniis | -18,146+0,634 | -18,485+0,890 17,854+1,558 | 17,814+2,001
AF -18,200£1,819 | -15,117+£2,112 13,93345,348 | 6,950+1,35
p 0.975 0.151 0.438 0.109

Kisaltmalar: AF, atrial fibrilasyon; GLS-avg, ortalama global longitudinal strain.

Hastalarin semptomatik durumu ile sol ventrikiil ve sol atrial strain degerlerinde,

gerek istirahatte gerekse egzersiz sonrasinda, anlamli fark izlenmedi (sirasiyla;

p=0.709 ve p=0,537) (Tablo 5).
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Tablo 5. Semptom Durumu ile Istirahatte ve Efor Sonrasinda Sol Ventrikiil ve Sol

Atrium Global Longitudinal Strain Degerlerinin Iliskisi

SEMPTOM | SOL VENTRIKUL (GLS-Avg) SOL ATRIUM (GLS-Avg)

Istirahat Efor Sonrast Istirahat Efor Sonrasi
Var -18,030+1,435 | -16,878+1,721 17,15442,102 | 15,697+2,948
Yok -18,26240,669 | -18,103+0,969 17,556+1,849 | 17,250+2,474
P 0,872 0,545 0.911 0.731

Kisaltmalar: GLS-avg, ortalama global longitudinal strain.

Eslik eden mitral yetmezlik varligi ve derecesi ile, sol atrial ve ventrikiiler strain
degerleri arasinda da, hem istirahatte hem de egzersiz sonrasinda anlamli fark

izlenmedi (sirasyla; p=0.340 ve p=0.706) (Tablo 6).

Tablo 6. Eslik Eden Mitral Yetmezlik Varligi ve Siddeti ile Istirahatte ve Efor
Sonrasinda Sol Ventrikiil ve Sol Atrium Global Longitudinal Strain Degerlerinin

Miskisi

MITRAL YETMEZLIK | SOL VENTRIKUL (GLS-Avg) SOL ATRIUM (GLS-Avg)

Istirahat Efor Sonrast Istirahat Efor Sonrasi
Orta -17,408+1,71 | -17,475+1,471 14,944+2,099 | 14,786%3,617
Yok veya Hafif -18,477+0,687 | -18,196+1,023 18,541£1,902 | 17,779+2,337
P 0.414 0.697 0,274 0,486

Kisaltmalar: GLS-avg, ortalama global longitudinal strain.

Mitral kapak alan1 2 cm®nin altinda olan hastalar ile 2 cm®nin iizerinde olan
hastalarin gerek sol ventrikiil gerekse sol atrium strain degerleri, istirahatte ve efor

sonrasinda anlaml farklilik gostermedi (p=0.862, p=0.953) (Tablo 7).
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Tablo 7. Mitral Kapak Alani ile Istirahatte ve Efor Sonrasinda Sol Ventrikiil ve Sol
Atrium Global Longitudinal Strain Degerlerinin iliskisi

MKA | SOL VENTRIKUL (GLS-Avg) SOL ATRIUM (GLS-Avg)

Istirahat Efor Sonrast Istirahat Efor Sonrasi

>2 cm® | -18,103+0,826 | -17,700+1,079 16,999+1,947 | 18,390+2,825

<2cm’ | -18,221+0,869 | -18,323+1,327 18,068+2,371 | 14,950+2,628

p 0,921 0,715 0,728 0,390

Kisaltmalar: MK A, mitral kapak alani; GLS-avg, ortalama global longitudinal strain.

Efor Oncesi transmitral basing gradient degerleri ile, gerek istirahatte gerekse efor
sonras1 Ol¢iilen sol atrium ve ventrikiil strain degerleri arasinda iliski bulunamadi.
Ote yandan, efor sonrasi dlgiilen maksimum ve ortalama transmitral basing gradient
degerleri ile, efor sonrast Olgiilen sol atrium 4 bosluk strain degerleri arasinda,
istatistiksel olarak anlamli, negatif korelasyon saptanmistir (Tablo 9). Bu iliski,

mitral kapak alam 2 cm?’nin iizerinde olanlarda daha belirgindir.

Tablo 8. istirahatteki Mitral Kapak Gradienti ile Istirahatte ve Efor Sonrasinda Sol

Ventrikiil Global Longitudinal Strain Degerlerinin Iliskisi

ISTIRAHAT EFOR SONRASI
GLS- | GLS- GLS- GLS- GLS- GLS- GLS- GLS-
LAX A4C A2C avg LAX A4C A2C avg

MVG
av r-0.012 | r:0.044 r:0.125 r:0.063 r:0.112 r:0.134 r:0.104 r:0.129
( g) p:0.940 | p:0.780 p:0.425 p:0.687 p:0.492 p:0.410 p:0.523 p:0.427

MVG r:-0.0r15 | r:065 r:0.144 r:0.077 r:0.136 r:0.178 r:0.149 r:0.171
(max) p:0.922 | p:0.681 p:0.359 p:0.623 p:0.402 p:0.271 p:0.358 p:0.291

Kisaltmalar: MV G(avg), istirahatteki ortalama mitral kapak gradienti; MVG(max),
istirahatteki maksimum mitral kapak gradienti; GLS-A4C, global longitudinal strain-
apikal 4 bosluk; GLS-A2C, global longitudinal strain-apikal 2 bosluk; GLS-avg,

global longitudinal strain-ortalama.
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Tablo 9. Efor Sonras1 Mitral Kapak Gradienti ile Efor Sonrasinda Sol Atrium Global

Longitudinal Strain Degerlerinin Iliskisi

EFOR SONRASI

GLS-A4C GLS-A2C GLS-avg
MVG (avg) ,

r:-0.361(*) r(())16?307 r:-0.213

p:0.0.39 p-o- p:0.340
MVG (max) r:-r0.4rr43(**) rr:0.023r r:-r0.315

p:0.010 p:0.921 p:0.153

Kisaltmalar: MV G(avg), efor sonrasi ortalama mitral kapak gradienti; MVG(max),
efor sonras1 maksimum mitral kapak gradienti; GLS-A4C, global longitudinal strain-
apikal 4 bosluk; GLS-A2C, global longitudinal strain-apikal 2 bosluk; GLS-avg,

global longitudinal strain-ortalama.
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5. TARTISMA

Mitral darlik; esas olarak sol atrium ve pulmoner vaskiiler yatakta olumsuz
hemodinamik sonuglara yol acan énemli bir morbidite nedenidir. Bu nedenle, darlik
hemodinamik olarak 6nemli hale gelir gelmez girisimsel miidahalede bulunulmasi
kritik 6neme sahiptir. Son kilavuzlarda bu kritik miidahale zamani; mitral kapak
alaninin <1.5 cm? olmasi ve semptomlarin ortaya ¢ikmasi olarak belirlenmistir (42).
Ote yandan pek cok calismada, mitral darligin dinamik bir siire¢ oldugu ve kapak
alan1 bu kritik degerin altina inmeden de darligin, 6zellikle egzersiz sirasinda,
hemodinamik olarak onemli hale gegebildigi ortaya konmustur. Kapak alan1 >1.5
cm? olmasina ragmen, egzersiz sirasinda semptomatik hale gelen hastalarin varligi da
bu durumu desteklemektedir. Giiniimiizde hemodinamik ciddiyet belirteci olarak
egzersiz sonrasinda ortalama transmitral gradientte ve sistolik pulmoner arter
basincinda meydana gelen artis siklikla kullanilmaktadir (51). Calismamizda,
literatiirdekine benzer sekilde, egzersiz sonrasi ortalama ve pik transmitral gradientte

ve sistolik pulmoner arter basincinda anlamli bir artig meydana geldigini bulduk.

Ote yandan, son yillarda sol atrium disfonksiyonunun belirlenmesinde ¢ok daha etkili
ve duyarl bir ekokardiyografik yontem olan; sol atrium strain 6l¢gtimii kullanilmaya
baslanmistir (52). Caso ve arkadaslarinin, asemptomatik romatizmal mitral darlikli
hastalarda yaptig1 bir ¢alismada; sol atrium strain degerinin, sub-klinik sol atrial
disfonksiyon ve advers olay gelisimi ile korele oldugu ortaya konmustur (53). Kirk
caligmanin yer aldigr bir meta analizde; normal saglikli bireylerde sol atrium
rezervuar fonksiyonunun gostergesi olan pik sistolik atrial strain (rezervuar strain)
ortalama degeri, %39.4 olarak bulunmustur (54). Bizim calismamizda; hafif-orta
dereceli mitral darlikli hastalarda sol atrium pik sistolik strain ortalamasi istirahat
esnasinda %17.1, egzersiz sonrasinda ise %16.8 olarak bulunmustur. Caso ve
arkadaslarinin c¢aligmasinda, bizim bulgularimiza benzer sekilde, asemptomatik
mitral darlikli hastalarda sol atrium pik sistolik strain degeri, saglikli kontrollere gore
anlaml sekilde azalmistir (53). Benzer sekilde, Ahmed ve arkadaslarinin
calismasinda, saglikli kontroller ile kiyaslandiginda, romatizmal mitral darlig1 olan

hastalarda, sol atrium rezervuar strain degerinde, mitral kapak alani ile korele sekilde
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azalma mevcuttur (65). Ote yandan biz ¢alismamizda, mitral kapak alani ile sol
atrium rezervuar strain degeri arasinda anlamli bir iligki saptamadik. Bu durumun

nedeni; kapak alan1 <1.5 cm? olan hastalarin calisma dis1 tutulmus olmasi olabilir.

Literatiirde, egzersiz sonrast sol atrium pik sistolik strain degerindeki degisime dair
celiskili sonuglar mevcuttur. Randell ve arkadaglarinin saglikli goniilliiler tizerinde
yaptig1 bir calismada, sol atrium rezervuar strain degerinde egzersiz ile birlikte
anlaml artis s6z konusudur (61). Bu durumun aksine, Amato ve arkadaslarinin su
topu oyuncularinda yaptigr bir ¢alismada, maksimal egzersizde, sol atrium pik
sistolik strain degerinde, istirahate gore anlamli bir azalma bulunmustur (61).
Calismamizda, sol atrium pik sistolik strain degerinde, egzersiz sonrasinda anlamli
bir artis izlenmemistir. Bu ¢alisma mitral darlikli hastalarda yapilmistir. Literatiirde,
mitral darlik hastalarinda egzersiz sonrasi sol atrium strain degerini degerlendiren
herhangi bir ¢alisma bulunmamaktadir. Calismamiz mitral darlikli hastalardaki ilk

calisma olma 6zelligini tasimaktadir.

Siniis ritmindekilerle karsilastirildiginda, atrial fibrilasyonu olan bireylerde, sol
atrium rezervuar strain degerinde azalma oldugu bilinmektedir (62,63). Ancak bizim
calismamizda, sinus ritmindeki hastalar ile atrial fibrilasyonu olan hastalarin sol
atrium strain degerleri arasinda anlamli bir fark bulunmamistir. Bu durum,
calismamizdaki atrial fibrilasyonu olan hasta sayisinin az (tiim hastalarin %13°11)

olmasindan kaynaklaniyor olabilir.

Calismamizda, sol atrium rezervuar strain degeri ile semptom durumu ve siddeti
arasinda anlamli bir iliski saptanamamistir. Bu durum, semptom durumunun

subjektif bir degisken olmasiyla iligkilendirilmistir.

Literatiirdeki pek ¢ok calismada, ¢esitli derecelerde mitral darlig1 olan hastalarda, sol
ventrikiil global ve bolgesel longitudinal strain ve strain hizinda azalma tespit
edilmistir (55,56). Yirmidort ¢alismanin yer aldigi bir meta analizde, saglikli
bireylerde sol ventrikiil global longitudinal strain degerinin %-15,9 ile %-22,1

arasinda oldugu bulunmustur (57). Bizim ¢alismamizda ise, literatiirdekinin aksine,
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hafif-orta mitral darlikli hastalarin ortalama sol ventrikiil global longitudinal strain
degeri normal aralikta (%-18,9) bulunmustur. Egzersiz stres testi sonrasinda ise, sol
ventrikiil global longitudinal strain degerinde, istatistiksel olarak anlamli bir
degisiklik meydana gelmemistir. Ote yandan literatiirdeki pek ¢ok calismada,
egzersiz sonrasi sol ventrikiil global ve bolgesel strain degerinde artis oldugu tespit
edilmistir (58,59). Bizim c¢alismamizda egzersizle anlamli artis olmamasinin nedenti;

egzersize sekonder mitral darlik hastalarinda 6n ylikiin azalmis olmasi olabilir.

Mitral darlik hastalarinda, artmig basing yiikiiniin bir sonucu olarak sol atrium
hacminde artis meydana geldigi bilinmektedir. Katrijin ve arkadaslarinin
calismasinda, saglikli bireylerde sol atrium voliim indeksinin referans araligi 22 + 6
ml/m? bagli olarak bulunmustur (64). Ahmed ve arkadaslarinin yaptigi bir diger
calismada ise, sol atrium voliim indeksinin normal araligi <28 ml/m?® olarak
belirlenmistir (65). Wright ve arkadaslarinin saglikli goniilliiler iizerinde yaptig1 bir
calismada, hafif ve orta siddette egzersiz ile sol atrium voliim indeksinde artig oldugu
ortaya konmustur (66). Bizim c¢alisgmamizda, hastalarin ortalama sol atrium voliim
indeks degeri 40,52 ml/m? olarak bulunmus olup egzersiz sonrasinda anlamli bir
degisiklik meydana gelmemistir. Sonug¢larimizin literatiirden farkli olmasinin sebebi;
Olclimlerin egzersizin hemen bitiminde alinmis olmast olabilir. Wright ve
arkadaglarinin yaptigi ¢alismada ise, ¢alismamizin aksine 6l¢iimler, hastalar egzersiz
yaptig1 sirada alimmistir. Furukawa ve arkadaslari, sol atrium hacminde egzersize
bagli olarak meydana gelen artisin, egzersizin hemen bitiminde istirahat degerlerine
dondiiglinii ortaya koymustur (67). Bu bulgu da, sonuglarimizi destekler niteliktedir.

Calismamizda, mitral kapak alani 2 cm®nin altinda olan hastalarla 2 ¢cm®nin
tizerinde olan hastalarin sol atrium ve ventrikiil strain degerleri arasinda, gerek
istirahatte gerekse efor sonrasinda anlamli fark izlenmemistir. Literatiire
bakildiginda; Ozdemir ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada, mitral kapak alani ile sol
ventrikiil strain degeri arasinda iliski tespit etmislerdir (66). Benzer sekilde Younan
ve arkadaslarinin romatizmal mitral darlikli hastalarda sol ventrikiil sistolik

fonksiyonunu degerlendirdikleri ¢caligmada da, sol ventrikiil strain degeri ile mitral

kapak alan1 arasinda pozitif korelasyon tespit edilmistir (68). Ahmed ve
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arkadaglarinin romatizmal mitral darlikli hastalarda yaptiklar1 ¢aligmada ise, mitral
kapak alani 1.5 cm?’nin altinda olan hastalarda, sol atrium pik sistolik strain degeri,
mitral kapak alanmi 1.5 cm®nin iizerinde olan hastalara gore anlaml Slgiide diisiik

bulunmustur (52).

Caligmamizda, istirahatteki mitral kapak pik ve ortalama gradient degerleri ile atrial
ve ventrikiiler strain arasinda iligki saptanmazken, efor sonrasi Olcililen ortalama ve
pik transmitral gradient degerleri ile sol atrial strain degeri arasinda negatif
korelasyon bulunmustur (Tablo 9). Literatiirdeki c¢aligmalara bakildiginda ise;
transmitral basing gradienti ile sol atrial strain degeri arasinda, ¢alismamiza benzer
sekilde negatif korelasyon saptanmustir (52,68). Ote yandan, literatiirdeki calismalar
istirahatteki transmitral basing gradienti ile sol atrial strain arasindaki iligkiyi
degerlendirmektedir. Mitral darlik hastalarinda, efor sonrasi transmitral gradient ile
sol atrial strain arasindaki iliskiyi degerlendiren herhangi bir ¢alismaya ise literatiirde

rastlamadik.

Myokard strain goriintileme i¢in giiniimiizde en sik kullanilan yontemler; doku
Doppler goriintiileme ile benek takibi yontemidir. Benek takibi yontemi, doku
Doppler goriintiileme yonteminin aksine acgidan bagimsizdir, kare hizindan daha az
etkilenir ve daha giivenilir sonug¢ verir. Literatiirde, mitral darlik hastalarinda sol
atrium strain degerlendirilmesi ile ilgili yapilmis olan tiim ¢aligmalar, doku Doppler
inceleme yontemi ile gerceklestirilmistir. Bu agidan bizim ¢alismamiz, mitral darlik
hastalarinda sol atrium strain degerlendirmesinin benek takibi yontemi ile yapildig
ilk caligma olma Ozelligini tasimaktadir. Benzer sekilde literatiirde, mitral darlik
hastalarinda, egzersiz sonrasi sol atrium ve sol ventrikiil strain degerini inceleyen

herhangi bir ¢alisma yoktur.

Sonug olarak; hafif-orta siddetli romatizmal mitral darlik hastalarinda egzersiz
sonrasl, sistolik pulmoner arter basinct ve transmitral gradient degerlerinde anlamli
artis meydana gelmektedir. Bu durum, bazi hastalarda istirahatte ciddiyet kriterlerini
karsilamamasina karsin, egzersiz sonrast hemodinamik olarak énemli mitral darligin

oldugunu ortaya koymaktadir. Son yillarda, sol atrial disfonksiyonu degerlendirmek
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icin strain goriintiileme gibi daha hassas ekokardiyografik yontemler kullanilmaya
baslanmigtir. Ancak, caligmamizda sol atrium strain degerinde egzersiz sonrasi
anlamli degisiklik izlenmemistir. Literatiirde, mitral darlik hastalarinda sub-klinik sol
ventrikiil disfonksiyonunun bir gostergesi olarak sol ventrikiil global longitudinal
strain degerinde azalma oldugu ortaya konmustur. Ote yandan, calismamizda, sol
ventrikiil global longitudinal strain degerinde, saglikli popiilasyonun referans
degerlerine gore farklilik bulunmamaktadir, egzersiz sonrasinda da anlaml1 degisiklik

meydana gelmemistir.

Hasta sayisinin az olmasi, sol atrial ve ventrikiiler strain degerlerinin bolgesel olarak
incelenmemis olmasi, sol atriumun yalnizca rezervuar fonksiyonunun
degerlendirilmis olmast ve hastalarin pik egzersiz esnasinda es zamanh
ekokardiyografik incelemelerinin teknik yetersizlikler nedeniyle

gerceklestirilememis olmasi ise ¢alismamizin kisitlayici noktalaridir.
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6. SONUCLAR

Egzersiz sonrasi ortalama ve pik transmitral gradientte ve sistolik pulmoner
arter basincinda anlamli bir artis meydana gelmistir.

Hafif-orta dereceli mitral darlikli hastalarda sol atrium pik sistolik strain
ortalamas istirahat esnasinda %17.1, egzersiz sonrasinda ise %16.8 olarak
bulunmustur. Bu degerler, literatiirdeki sagliklt kontrollere gore anlamli
Olclide azalmistir.

Mitral kapak alani ile sol atrium rezervuar strain degeri arasinda iliski
saptanmamistir.

Sol atrium pik sistolik strain degerinde, egzersiz sonrasinda anlamli bir artig
izlenmemistir.

Sinus ritmindeki hastalarla kiyaslandiginda, atrial fibrilasyonu olan hastalarin
sol atrium strain degerlerinde anlamli bir fark bulunmamastir.

Sol atrium rezervuar strain degeri ile semptom durumu ve siddeti arasinda
anlamli bir iliski saptanmamustir.

Hafif-orta mitral darlikli hastalarin ortalama sol ventrikiil global longitudinal
strain degeri normal aralikta (%-18,9) bulunmustur. Egzersiz stres testi
sonrasinda ise, sol ventrikiil global longitudinal strain degerinde, istatistiksel
olarak anlamli bir degisiklik meydana gelmemistir.

Hastalarin ortalama sol atrium voliim indeks degeri 40,52 ml/m? olarak
bulunmus olup egzersiz sonrasinda anlamli bir degisiklik meydana
gelmemistir.

Mitral kapak alani 2 cm?’nin altinda olan hastalarla 2 ¢cm?nin iizerinde olan
hastalarin sol atrium ve ventrikiil strain degerleri arasinda, gerek istirahatte
gerekse efor sonrasinda anlamli fark izlenmemistir.

Istirahatteki mitral kapak pik ve ortalama gradient degerleri ile atrial ve
ventrikiiler strain arasinda iligki saptanmazken, efor sonrasi ol¢iilen ortalama
ve pik trans-mitral gradient degerleri ile sol atrial strain degeri arasinda

negatif korelasyon bulunmustur.
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OZET
GIRIS

Romatizmal mitral darlik, Tirkiye’de onde gelen morbidite nedenlerinden bir
tanesidir. Mitral darlik, gerek pulmoner dolasim gerekse sol atrium iizerinde,
geleneksel transtorasik ekokardiyografik tekniklerle saptamanin her zaman miimkiin
olmadigi, olumsuz etkilere sahiptir. Benek takibi yontemi ile gerceklestirilen sol
atrium strain analizi, bu hemodinamik etkilerin daha iyi ortaya konmasina yardimci
olabilecek, gelecek vaat eden bir tekniktir.

Calismamizin amaci; hafif-orta romatizmal mitral darligi olan hastalarda, gerek
istirahatte gerekse egzersizden hemen sonra, sol atrium ve sol ventrikiil
fonksiyonlarmin degerlendirilmesi ve erken hemodinamik bozulmanin ortaya
konmasinin saglanmasidir.

GEREC VE YONTEM

Ocak 2015-Ocak 2016 tarihleri arasinda, hafif-orta siddette romatizmal mitral darlik
tanili toplam 46 ardisik hasta ¢alismaya dahil edildi. Hastalar detayli iki boyutlu ve
Doppler ekokardiyografik yontemlerle istirahatte, egzersiz stres test Oncesinde
degerlendirildi. Sol atrial ve ventrikiiler pik sistolik strain degerleri, 6zel yazilim
programi kullanilarak hesaplandi. Sonrasinda, standard Bruce protokolii kullanilarak
treadmill aracilifiyla egzersiz stress test gerceklestirildi. Testin sonlandirilmasinin
hemen ardindan ekokardiyografik inceleme tekrarlandi.

BULGULAR

Hem transmitral gradient, hem de sistolik pulmoner arter basinci, egzersiz sonrasinda
anlamli Olgiide artmis olarak bulundu (sirasiyla p<0.001, p=0.001). Egzersiz, sol
atrial ve ventrikiil pik sistolik strain degerinde anlamli degisiklige yol a¢madi
(p=0.708, p=0.854). Transmitral gradient ile egzersiz sonrasi dlgiilen pik sistolik sol
atrial strain degeri arasinda negatif korelasyon saptandi.

SONUC

Hafif-orta siddette romatizmal mitral darlig1 olan hastalarda, egzersiz stres testi, sol
atrial ve ventrikiiler pik sistolik strain degerinde anlamli degisiklige yol
agmamaktadir.

Anahtar Sozciikler: mitral darlik, strain, egzersiz, benek takibi
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SUMMARY

INTRODUCTION

Rheumatic mitral stenosis is a leading cause of morbidity in developing countries. It
has adverse hemodynamic effects on both pulmonary circulation and left atrium that
may not be completely determined by conventional transthoracic echocardiographic
techniques. Symptomatic patients with mitral valve area>1.5 cm® comprises a gray
zone in management. Therefore, exercise stress testing is recommended in these
patients with symptoms discordant with the severity of the stenosis. Left atrial strain
analysis with speckle tracking imaging emerges as a promising technique for the
evaluation of these hemodynamic effects better. Despite the well-known fact that the
left ventricle is spared from the deleterious hemodynamic effects of mitral stenosis,
some new research has recently revaled that it might actually be associated with sub-
clinical left ventricle dysfunction. The aim of our study is to examine the left atrial
and ventricular function both during rest and just after exercise by speckle tracking
imaging in patients with mild rheumatic mitral stenosis and ascertain early
hemodynamic deterioration.

METHODS

We included 46 patients with mild mitral stenosis (mitral valve area>1.5 cm?)
between January 2015-January 2016 in the study. The patients were evaluated with
comprehensive 2D and Doppler echocardiography during rest, before the exercise
stress test. Left atrial and ventricular peak systolic strain values were calculated by
using a software program (Figure 1&2). Exercise stress test was then performed by
using treadmill with standard Bruce protocol. All of the patients completed the test
successfully and reached the 85% of age predicted maximal heart rate. Immediately
after the termination of the test, the echocardiographic examination was repeated.

RESULTS

Both mean trans-mitral gradient and systolic pulmonary artery pressure values were
found to be significantly higher following exercise (p<0.001, p=0.001, respectively).
Exercise did not cause a significant chance in left atrial and ventricular peak systolic
strain value (p=0.708, p=0.854) (Table 1). A negative significant correlation was
found between the mean trans-mitral gradient and peak systolic left atrial strain
following exercise (p=0.039, r=-0.361).

CONCLUSION

In patients with mitral valve area>1.5 cm? exercise stress test did not cause a
significant change in left atrial and ventricular peak systolic strain.

Key Words: mitral stenosis, strain, exercise, speckle tracking.
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