T.C.
NECMETTIN ERBAKAN UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
KARDIYOLOJi ANABILIM DALI

MIiTRAL DARLIGININ CiDDIYETININ DEGERLENDIRILMESINDE AKCiGER
ULTRASONOGRAFISININ ONEMI

DR.NERGIZ AYDIN

UZMANLIK TEZI

KONYA, 2023






T.C.
NECMETTIN ERBAKAN UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
KARDIYOLOJi ANABILIM DALI

MITRAL DARLIGININ CiDDIYETININ DEGERLENDIRILMESINDE AKCIiGER
ULTRASONOGRAFISININ ONEMI

DR. NERGiZ AYDIN

UZMANLIK TEZI

Danisman: PROF. DR. HAKAN AKILLI

KONYA, 2023



TESEKKUR

Tez galismasi siiresince danismanlhigimi yiiriiten, kiymetli fikirleri ve engin tecriibeleri

ile yoluma 151k tutan degerli hocam Prof. Dr. Hakan Akilli’ya

Egitimimin her asamasinda katkilar1 olan, mesleki yeteneklerimizin gelismesi i¢in 6rnek
olan, deneyimlerini bizimle paylasan degerli hocalarim Prof. Dr. Mehmet Akif DUZENLI’ye,
cesaretli olmayi, pes etmemeyi 6greten Prof. Dr. Ahmet SOYLU’ ya, aritmi konusundaki bilgi
ve deneyimleri ile bize her zaman destek olan Prof. Dr. Alpay ARIBAS’a , 6zellikle invaziv
girisimlerde her zaman yanimizda olan, yol gosteren, destegini bizlerden esirgemeyen Prof. Dr.
Abdullah ICLI’ye, periferik ve koroner girisimlerdeki tecriibelerini bizlerle paylasan Dog. Dr.
Ahmet Seyfeddin GURBUZ’e, Dog. Dr. Mustafa Celik’e, uzmanhk egitimim siiresince her
zaman destegini hissettigim , hocaliginin yaninda abiligini, dostlugunu, giiler yiiziinii bizlerden
esirgemeyen, her konuda bilgi ve tecriibelerini paylasan, hem hocamiz, hem abimiz Dog. Dr.
Yakup ALSANCAK ’a, invaziv aritmi islemlerinde bilgi ve tecriibelerini paylasan, giiler yiiziinii
bizlerden esirgemeyen, Dr. Ogr. Uyesi Ahmet Liitfii SERTDEMIR’e, Dr.Ogr. Uyesi Sefa
TATAR a tiim destek ve katkilari i¢in tesekkiir ederim.

Uzerimde emegi biiyiik olan birlikte ¢aligmaktan hep mutluluk duydugum abilerim
Dr.Ogr. Uyesi Sefa TATAR, Uzm. Dr. Zeynel INAN, Uzm. Dr. Serif Ahmet KANDEMIR, Uzm.
Dr. Yunus Emre YAVUZ, Uzm. Dr. Hiiseyin OZER ve Uzm. Dr. Hasan SARI ‘ya

Asistanligim siliresince birlikte calismaktan mutluluk duydugum tiim asistan

arkadagslarima,

Kardiyoloji Anabilim Dali’nda birlikte caligmaktan mutluluk duydugum tiim hemsire,

teknisyen, sekreter ve personelimize,
Hayatimin her doneminde yanimda olan, her zaman ilgi, sevgi ve desteklerini
hissettigim annem, babam ve kardesime,

Sonsuz sevgi, saygi ve tesekkiirlerimi sunarim.

AGUSTOS 2023 DR. NERGiZ AYDIN

v



OZET

MITRAL DARLIGININ CIDDIYETININ DEGERLENDIRILMESINDE AKCIGER
ULTRASONOGRAFISININ ONEMI

Dr. Nergiz Aydin, Uzmanlik Tezi, KONYA, 2023

Amac: Bu calismamizda amacimiz kardiyoloji kliniginde takipli olan hafif ve orta-ciddi mitral
darligt (MD) bulunan hastalarin  rutin  kontrolleri sirasinda non-invaziv —sekilde
ekokardiyografik (EKO) olarak olciilebilen rutin ekokardiyografik parametreler ile birlikte
bazal akciger ultrasonu ve efor testi sonrasi bakilan akciger ultrasonundaki (LUS) B ¢izgilerinin
sayt ve dagilimindaki degisikligin standart EKO parametreleri disinda MD ciddiyetini

degerlendirmede ongordiiriicii degerinin arastirilmasi olacaktir.

Yontem: Calismaya klinigimizde takipli 70 MD hastas1 alindi. MD hastalar1 hafif ve orta-ciddi
MD olmak tizere 2 gruba ayrildi. Kardiyoloji polikliniginde muayene olup kalp yetersizligi
(KY) ve ek kapak patolojisi olmayan 35 kontrol grubu hasta olmak iizere toplam 105 vaka
alind1. Ekokardiyografik degerlendirme konvansiyonel ekokardiyografi yontemleri ile yapildi.
Efor testi dncesinde hastalarin bazal LUS yapildi, B ¢izgilerinin say1 ve dagilimi kaydedildi.
Efor 6ncesi kalp hiz1 ve oksijen saturasyonu kaydedildi. Hastalara bazal kalp hizinin %85 ine
ulasacak sekilde efor testi yapildi. Efor sonrasi kalp hizi ve oksijen satiirasyonunun ardindan
EKO ile mitral kapak gradyentleri ve pulmoner arter basinci tekrar degerlendirildi. Efor sonrasi
LUS tekrarlanarak B ¢izgilerinin dagilim1 ve sayis1 tekrar kaydedildi. Her {i¢ grup arasinda efor
oncesi ve sonrasi B ¢izgilerinin say1 ve dagilimindaki degisiklikle MD ciddiyeti arasindaki iliski

degerlendirildi.
Bulgular:

Yas, cinsiyet, diyabet, hipertansiyon, koroner arter hastaligi (KAH) ve viicut kitle indeksini
(BMI) igeren temel demografik 6zellikler MD ve kontrol grubunda benzerdi. Efor sonras1 B
cizgilerinin sayis1 sag ve sol hemitoraksta kontrol grubuna gore daha fazla artis gdsterdi. [(8
(11,5), 0,5 (3)), p<0,0001; (4(13), 0(2)), p<0,0001]. Her iki hemitoraksta toplam B ¢izgi sayisi
MD grubunda belirgin olarak daha fazla artis gosterdi [14(19,25), 2(4,25); p<0,0001]. MD
grubunda B ¢izgisi sayisindaki artig kontrol grubuna gore anlamli derecede artis izlendi. Ancak
orta-ciddi MD ve hafif MD gruplar1 arasinda anlamli farklilik izlenmedi. [(9(12), 7(10,5), 0(1);
p<0,001) ; (10,5(24,7), 4 (9,5) , 0 (1); p<0,001)]. Orta-ciddi MD grubunda semptomatik olan
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hastalarda asemptomatiklere gére B ¢izgisi sayisi hem efor 6ncesinde hem de efor sonrasinda
anlamli olarak daha fazla izlendi [(11(42), 5(10); p:0,02 ); (45(92), 12(21); p:0,002)]. Sol
hemitoraksta yapilan degerlendirmede efor 6ncesi ve sonrasi >3 B ¢izgisi say1st farki bulunmasi
%85,7 sensitivite (%95 GA %57,2-98.2), %66,2 spesifite (%95 GA %55,5-76,0) ile mitral balon
valviiloplastiyi (MBVP) 6ngordiirmektedir. Pozitif prediktif degeri % 28,6 (%95 GA 21,8-
36,5), negatif prediktif degeri %96,7 (%95 GA 89-99,1) dir. AUC: 0,69 (%95 GA 0,59-0,78)
p:0,006.

Sonugc:

Eforla birlikte B ¢izgi sayisindaki artis MD grubunda kontrol grubuna gbre daha fazla izlendi.
Ancak artis kapak ciddiyeti ile korelasyon gostermedi. Orta-ciddi MD grubunda ise
semptomatik olanlarda asemptomatiklere gore B ¢izgisi sayist hem efor oncesi hem de efor
sonrasi belirgin olarak daha yiiksek izlendi. Calismamiz LUS un MD si bulunan hastalarin
takibinde ve girisim zamaninin degerlendirilmesinde tamamlayici rol almasi acgisindan énem

arz etmektedir.

Anahtar Kelimeler: Mitral darligi, Subklinik konjesyon, Akciger ultrasonografisi, B ¢izgileri



ABSTRACT

THE IMPORTANCE OF LUNG ULTRASONOGRAPHY IN THE EVALUATION OF THE
SEVERITY OF MITRAL STENOSIS

Dr. Nergiz Aydin, Speciality Thesis, KONYA, 2023

Objective: Our aim in this study is to evaluate the routine echocardiographic parameters that
can be measured non-invasively using echocardiography (ECHO) during the routine check-ups
of patients with mild and moderate-severe mitral stenosis (MD) who are followed up in the
cardiology clinic, as well as the lung ultrasound (LUS) measured after the baseline lung
ultrasound and the stress test. The predictive value of the change in the number and distribution
of B lines in evaluating the severity of MD, other than standard echo parameters, will be

investigated.

Method: 70 MD patients followed in our clinic were included in the study. MD patients were
divided into 2 groups: mild and moderate-severe MD. A total of 105 cases were included,
including 35 control group patients who were examined at the cardiology outpatient clinic and
did not have heart failure (HF) or additional valve pathology. Echocardiographic evaluation
was performed using conventional echocardiography methods. Before the exercise test, patients
underwent baseline LUS and the number and distribution of B lines were recorded. Heart rate
and oxygen saturation were recorded before exercise. The patients were subjected to an exercise
test to reach 85 % of their basal heart rate. Following post-exertion heart rate and oxygen
saturation, mitral valve gradients and pulmonary artery pressure were re-evaluated with ECHO.
After exercise, LUS was repeated and the distribution and number of B lines were recorded
again. The relationship between the change in the number and distribution of B lines before and

after exercise and the severity of MD was evaluated among all three groups.

Results:

Baseline demographic characteristics, including age, gender, diabetes, hypertension, coronary
artery disease (CAD), and body mass index (BMI), were similar in the MD and control groups.

After exercise, the number of B lines increased more in the right and left hemithorax than in



the control group. [(8 (11.5), 0.5 (3)), p<0.0001; (4(13), 0(2)), p<0.0001]. The total number of
B lines in both hemithoraxes increased significantly more in the MD group [14(19,25), 2(4,25);
p<0.0001]. A significant increase in the number of B lines was observed in the MD group
compared to the control group. However, no significant difference was observed between the
moderate-severe MD and mild MD groups. [(9(12), 7(10.5), 0(1); p<0.001) ; (10.5(24.7), 4
(9.5) , 0 (1); p<0.001)]. In the moderate-severe MD group, the number of B lines was
significantly higher in symptomatic patients than in asymptomatic patients, both before and
after exercise [(11(42), 5(10); p:0.02); (45(92), 12(21); p:0.002)]. In the evaluation performed
on the left hemithorax, there was a difference of >3 B lines before and after exercise, indicating
85.7% sensitivity (95% CI 57.2-98.2%), 66.2% specificity (95% CI 55.5-76%, 0) predicts
mitral balloon valvuloplasty (MBVP). The positive predictive value is 28.6% (95% CI 21.8-
36.5), the negative predictive value is 96.7% (95% CI 89-99.1). AUC: 0.69 (95% CI 0.59-0.78)
p:0.006.

Conclusion:

The increase in the number of B lines with effort was observed more in the MD group
than in the control group. However, the increase did not correlate with valve severity. In the
moderate-severe MD group, the number of B lines was significantly higher in symptomatic
patients than in asymptomatic patients, both before and after exercise. Our study is important
in that LUS plays a complementary role in the follow-up of patients with MD and in the

evaluation of intervention time.

Keywords: Mitral stenosis, Subclinical congestion, Lung ultrasonography, B line
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1.GIRIS VE AMAC

Kapak hastaliklar1 toplumda giderek yayginlagsmakta, kardiyak cerrahi girisimlerin
onemli bir kismim1 olusturmaktadir. Yagla ilgili dejeneratif degisiklikler, romatizmal kalp
hastaligi, kalitimsal veya konjenital durumlar (bikiispit aort, mitral valv prolapsusu) gibi
nedenler kapak hastaliklarinin primer nedenlerini olusturur. Mitral kapak hastaliklar1 tim yas
gruplarinda goriilmekle birlikte, yasla birlikte insidansi artar. Mitral kapak, en karmasik
anatomiye sahip ve ayni1 zamanda en sik hastaliga neden olan kapaktir[1]. Mitral kapagin en sik
karsilastigimiz  ii¢  patolojisi MD, mitral yetersizligi (MY) ve mitral kapak
prolapsusu(MVP)'dur.[2].

MD’ de gordiiglimiiz en 6nemli fizyopatolojik degisiklik MD semptomlarinin biiytik
kismindan sorumlu olan normal sinir1 10-12 mmHg olan sol atrium (LA) basincindaki kronik
artigtir [3]. Kapak alan1 2-2.5 cm? altina indiginde stenotik kapaktan kan akisini kolaylastirmak
icin LA ve sol ventrikiil (LV) arasinda diyastolik transmitral basing gradyenti gelismeye baslar.
Obstriiksiyon ilerledik¢e kalp debisini sinirlar ve LA basinct artar. Kapak alani azaldik¢a LA
basinct ve transmitral gradyent artis gosterir. Transmitral gradyent darlik ciddiyeti ile ilgili

olmakla birlikte debi ve kalp hiz1 ile de iligkilidir [4].

LA’ daki basing artis1 pulmoner vaskiiler yapiya yansir. Pulmoner vendz basincin pasif
artisin1 ( pasif pulmoner hipertansiyon(PHT)), pulmoner arteriyollerdeki vazokonstriksiyon
(reaktif PHT) takip eder [5]. Uzun siireli MD ‘da pulmoner vaskiiler sitemde baslangicta
reversible olan degisiklikleri irreversible obstriiktif degisiklikler izler. Kronik PHT sag
ventrikiil hipertrofisine neden olur, trikiispit yetersizligi (TY) ile birlikte sonunda sag kalp
yetersizligi gelisir. LA basing artisiyla birlikte PHT disinda sol atrial hipertrofi, atrial fibrilasyon
(AF), atriumda trombiis gelisimi ve sistemik emboli gibi degisikliklere neden olur. MD
semptomlart pulmoner konjesyona bagl olarak ortaya ¢ikar. Pulmoner vaskiiler sistemdeki
degisikliklerle birlikte akciger konjesyonuna bagli semtomlar azalirken, kardiyak outputaki

(CO) azalmaya bagli semptomlar ortaya ¢ikar.

LUS akcigeri etkileyen gesitli patolojik durumlarin degerlendirilmesinde kullanilan bir
tetkiktir. Geleneksel ekokardiyografik degerlendirmeye eklenmesi entegre bir kardiyopulmoner
analiz saglar. Normal akciger dokusunda plevranin tam bir yansitic1 ylizey olusturmasina bagl
olarak plevral ¢izgiye paralel A cizgileri ad1 verilen artefektlar olusur. Normal akciger

dokusunun aksine alveolar- intesrstisyel dolum paterni varsa B ¢izgileri olarak bilinen plevral



hattan vertikal olarak uzanan g¢oklu hiperekoik artefaktlar izlenir[6]. B ¢izgileri hiicre dis1
akciger sivismmin artmast durumunda akciger grafisinde goriilen kerley-B ¢izgilerinin
esdegeridir. B ¢izgileri akciger dokusu ile birlikte hareket ederler ve A cizgilerini silerler.
Furosemid gibi hizli etkili ditiretiklerin inflizyonundan sonra yok olduklar1 gériilmektedir[7].
LUS pulmoner konjesyondaki hizl1 degisiklikleri yakalayabilir. Hemodiyalize giren 40 hasta ile
yapilan bir ¢alismada diyaliz dncesi ve sonrasi B ¢izgisi sayilar1 karsilagtirilmis olup diyaliz
sonras1 bakilan kontrol LUS’ da B ¢izgilerinin sayisinda istatistiksek olarak anlamli azalma
izlenmistir [8]. Bu calismada diyaliz 6ncesi bakilan ultrasonda sonografik olarak pulmoner
konjesyon tespit edilen hastalarin biiyiik kismini asemptomatik hastalar olusturmustur. Bu bize

LUS ile subklinik pulmoner konjesyonun saptanabilecegini gosterir.

LUS kardiyoloji klinik pratiginde rutin olarak kullanilmamaktadir. Literatiirde KY
hastalarinda, akciger parankim hastaliklarinda, akciger tutulumu ile giden sistemik
hastaliklarda, diyaliz hastalarinda LUS ile ilgili yapilmig ¢aligmalar mevcuttur. Orta ve ciddi
aort darlig1 (AD) hastalarinda LUS ile yapilan degerlendirmede pulmoner konjesyon varligi ve
bunun prognoz {lizerine etkisi arastirilmistir [9], ancak MD hastalarinda subklinik akciger

konjesyonu, buna bagli semptomlar, kapak ciddiyeti ile ilgili ¢alisma bulunmamaktadir.

Calismamizda amacimiz kardiyoloji kliniginde takipli olan hafif ve orta-ciddi MD
bulunan hastalarin rutin kontrolleri sirasinda non-invaziv sekilde Olgiilebilen rutin
ekokardiyografik parametreler ile birlikte bakilan bazal LUS ve efor testi sonrasi bakilan LUS’
daki B ¢izgilerinin say1 ve dagilimindaki degisikligin standart EKO parametreleri disinda MD

ciddiyetini degerlendirmede LUS un 6neminin arastirilmasidir.

2.GENEL BIiLGILER

2.1.MiTRAL DARLIGI
2.1.1.ETiYOLOJI:

MD, kapak kiispislerindeki anatomik bozuklukla birlikte orifisin daralmasi, diyastolde
yeterince a¢ilamamasidir. Romatizmal kapak hastaligi prevalansindaki azalmaya artan yasla
birlikte dejeneratif kapak hastaliklar1 prevalansindaki artis eslik etmektedir. Gelismekte olan
tilkelerde romatizmal kalp hastaligi hala MD’nin 6nde gelen nedeniyken, endiistrilesmis
iilkelerde dejeneratif etiyoloji 6n planda goriilmektedir. MD nedeniyle kapak cerrahisi yapilan

hastalarda rezeke edilen sol atrial apendikslerde (LAA) yapilan patolojik degerlendirmede akut



romatizmal atesin (ARA) patognomonik lezyonu Aschoff nodiilleri ve endomiyokardiyal
inflamatuar infiltratlar saptanmistir [10]. 192 hastanin cerrahi dncesi kapak rezeksiyonunda
hastalarin %35.9’unda romatizmal kapak hastalig1, %33.3’linde miksomatdz dejenerasyon
izlenmistir [11]. Romatizmal kalp hastalig1 olan hastalarin %25 inde izole MD varken, %40
inda MD’na MY eslik eder. MD hastalarinin %38 inde birden fazla kapak tutulumu gozlenir.
En sik tutulum gosteren kapak %35 ile aort kapak iken, trikiispit kapak %6 oraninda tutulum
gosterir. Pulmoner kapak tutulumu nadiren eslik eder. Romatizmal MD olan hastalarin iigte
ikisini kadinlar olusturur [11]. MD’nin edinsel bilinen tek nedeni, yetersiz tedavi edilen A grubu
streptokok (GAS) enfeksiyonunun gec sekeli olan ARA olmasina ragmen, hastalarin biiyiik
kismi ARA anamnezi vermemektedir. Kapakta inflamasyon ve dejeneratif degisikligin
basladig1 ilk yillarda semptom vermezken, ARA’ y1 takip eden 10 yil iginde semptomlar
baslamaktadir. 11k yillarda yavas seyir gosterirken sonraki yillarda progresif seyirlidir [12],
[13]. ARA kapakta karakteristik degisikliklere yol acar. Inflamasyonla birlikte kordalarda
kisalma ve flizyon, 6zellikle serbest kenarlarda belirgin olmakla birlikte leafletlerde kalinlagma
ve commissiirlerde fiizyonla birlikte kapak orifisinde balik agzi goriinlimii ortaya ¢ikar.
Kordalardaki kisalma ve flizyonla Ileafletlerde gelisen kalinlasma ekokardiyografik
degerlendirmede romatizmal tutusum goOsteren mitral kapagin tipik hokey sopasi

goriinimiinden sorumludur [14].

2.1.1.1.AKUT ROMATIZMAL ATES

ARA, yetersiz tedavi edilen GAS ile faringeal enfeksiyonun gecikmis bir
komplikasyonu olan, artrit, kore, cilt bulgular1 ve kardite yol agabilen sistemik otoimmiin bir
hastaliktir. Genelde ¢ocuk ve geng erigkinleri etkiler. En sik 5-18 yas grubunda gortiliir. 5 yasin
altinda genellikle goriilmez. Bu otoimmiin olan hastaligin gelismesi i¢in matiir bir immiin
sisteme gerek olmasiyla ilgili olabilir. Her iki cinsiyeti benzer oranlarda etkiler. ARA insidansi
ve romatizmal kalp hastaliginin prevelansi lilkeden iilkeye degisiklik gostermektedir. Diisiik ve
orta gelirli tilkelerde bulasici olmayan hastaliklarin 6nde gelen nedenleri arasinda yer alir ve
diinya capinda her yil 250.000 kadar erken 6liime neden olur [15]. ARA ve romatizmal kalp
hastalig1, yoksullugun ve sosyal esitsizligin gostergesi kabul edilebilir. Yiiksek gelirli tilkelerde
insidans1 azalmistir ancak, siklikla etkilenen yas grubundaki ¢ocuklarin dortte ti¢ii, romatizmal
kalp hastaliginin endemik oldugu bolgelerde yasamini siirdiirmektedir [15]. ARA dogrudan

bakteri enfeksiyonu ile degil, hastalarda GAS’a karsi otoimmiin cevap ile gelismektedir.



Molekiiler taklitin doku hasarmin baglamasinda onemli bir rol oynadig1 diisiiniilmektedir.
Etkilenen dokularda GAS’in dogrudan tutulumuna dair kanit olmamasina ragmen, 6nemli
epidemiyolojik ve immiinolojik kanitlar dolayli olarak patojenin hastalik baslangicinda rol
oynadigini gosterir [16]. ARA tanisinda ilk kez 1944 yilinda tanimlanan 2015 yilinda Amerikan
Kalp Birligi tarafindan son giincellemesi yapilan Jones kriterlerinden yararlanilmaktadir
(Tablol). GAS ile iist solunum yolu enfeksiyonu sonrasi 2 majér veya 1 majorle birlikte 2
mindr belirtinin bulunmasi ile tan1 konmaktadir. Major kriterler kardit, artrit, kore, eritema
marginatum ve deri alt1 nodiillerdir. Mindr kriterler ise ates, artralji, c-reaktif protein (CRP),
veya eritrosit sedimentasyon hizi (ESR) yiiksekligi ve elektrokardiyografide (EKG) PR
intervalinin uzamasidir. Son giincellenen Jones kriterlerinde orta-yiiksek ve diistik risk gruplari
icin farkli tam kriterleri olusturulmustur. Her iki risk grubunda da subklinik (sessiz) kardit
major kriterlere eklenmis, yiiksek riskli grupta diger nedenler dislanmak sartiyla aseptik
monoartrit ve poliartralji major kriterler arasina alinmistir. ARA tedavisinde GAS’in neden
oldugu farenjitinin tedavisi, ARA semptomlarinin tedavisi, niiksiin onlenmesi, hasta ve ailesinin
egitimi olmak tizere baslica dort hedefimiz vardir. Kardit gelisen hastalarda 4-6 hafta yatak

istirahati ve fiziksek aktivitelerin kisitlanmasi onerilir. Diger vakalar ayaktan tedavi edilebilir.

KARDIT:

ARA’nim en ciddi ve spesifik belirtisidir. Hastalarin %50-70 inde goriiliir. Endokard,
miyokard ve perikardi birlikte etkileyerek pankardit seklinde ortaya cikabilir [17]. Izole
miyokardit ve perikardit nadir goriiliir. Kardit gelisen hastalarda 6ncelikle fiziksel aktiviteler
kistlanir, 4-6 hafta yatak istirahati 6nerilir. KY gelisen hastalara standart KY tedavisi baglanir.
Kardiyak tutulum varhiginda kortikosteroidler salisilatlara tercih edilir. Onerilen doz 2
mg/kg/glin diir. (maksimum 60 mg/giin). Tedavi siiresi hastaligin ciddiyetine ve tedaviye alinan
cevaba gore tahmini olarak belirlenir, genellikle 4 haftadir. Ancak siddetli karditi olan
hastalarda 12 haftaya kadar uzatilabilir [18]. Klinik ve laboratuvar bulgulari ile hastalik
aktivitesi sonlanana kadar tedaviye devam edilmelidir. Steroidler kardit semptomlarini

lyilestirmesine ragmen kapak hasarina engel olamamaktadir.



ARTRIT:

ARA’ nin en sik goriilen, en az spesifik semptomudur. Agrili, asimetrik, gezici artrit ile
seyreder. Genellikle diz, ayak bilegi, dirsek bilek ve omuz gibi biiyiik eklemler tutulum gosterir.
El ve ayak kiiciik eklemlerinin artriti ve aksiyel eklem tutulumu nadir de olsa goriilebilmektedir
[19], [20]. Artrit benign seyirlidir, 3-4 hafta icinde kendiliginden diizelir. Kalic1 sekel birakmaz.
Anti-inflamatuar tedavi sonrasi1 24-48 saatte semptomlarda belirgin diizelme izlenir. Aspirin,
siklooksijenaz 1' irreversible olarak inhibe ederek prostaglandin sentezini inhibe ederek anti-
inflamatuar etki gosterir. 3 hafta boyunca giinde 4-5 doza béliinmiis olarak 100 mg/kg/giin

salisilat tedavisi verilir. Serum salisilat diizeyinin %20 olmasi yeterlidir.

SYDENHAM KORESI:

Sydenham koresi (SC), ekstremiteleri ve yiizii igeren istemsiz koreiform hareketlerle
karakterizedir. Azalmis kas tonusu ve psikiyatrik semptomlar1 da igerebilir. Ilk belirtiler yazi
yazma, konusma ve ylirlime zorlugudur. Semptomlar genellikle uykuda kaybolur, stres
durumunda belirginlesir. SC'nin tipik baslangi¢ yas1 5-15'tir, kadinlar erkeklerden daha fazla
etkilenir. Kore ARA ‘nin ge¢ bir belirtisidir, genellikle GAS enfeksiyonundan 4-8 hafta sonra
geligir. Hastalarin yaklasik dortte birinde hemi-kore seklinde goriiliir. Semptomlarin hafif
oldugu durumlarda bile bakim, beslenme, okulda el yazisi ile ilgili zorluklar giinliik aktiviteleri
engelleyebilir. Ozellikle mitral kapag: etkileyen kardiyak tutulum, SC hastalarmin yaklasik igte
ikisinde ve artrit yaklasik tlicte birinde goriiliir [21]. Baslangigta sadece kore ile basvuran
hastalarda niiks sonras1 kardiyak tutulum gelisebilir [22]. Semptomlarin ¢ogunlukla 1-6 ayda
diizelmesi beklenir. 90 hastanin alindig1 retrospektif bir ¢alismada 6 ayda motor semptomlarin
%85'inde tam dilizelme izlenmistir [23].Kalict norolojik belirtilere yol agmaz ancak
baslangicindan yillar sonra bile hastalar iizerinde psikopatolojik etki gosterebilecegi
bildirilmistir [24]. Tedavide akut ve profilaktik penisilin tedavisini ve semptomatik ilaglar
kullanilir. Kontrol edilemeyen ve devam eden kore durumunda, mevcut veriler steroidlerin,
intravendz immiinoglobulin (IVIG) veya plazma degisiminin uygulanabilecegini

gostermektedir [25], [26]. Dopamin antagonistleri ve antiepileptik ilaglar semptomatik tedavide



siklikla kullanilir. Dopamin antagonistleri, 6zellikle haloperidol birincil tedavi secenegiyken,

antiepileptikler arasinda valproik asit (VPA) tercih edilen ajandir [27], [28].

CIiLTALTI NODULLERI:

Eklemlerin ektensor yiizlerinde, kemik ¢ikintilar lizerinde, ayak sirtinda, oksipital ve
servikal bolgede yerlesim gosteren, mobil, tek veya gruplar halinde bulunan sert ve agrisiz

nodiiler lezyonlardir. Birkag giin i¢inde kaybolmasi beklenir.

ERITEMA MARGINATUM:

Pembe renkli, ortasi soluk ve eritemli diizensiz sekilli makiiler dokiintiilerdir. Yiizde
goriilmesi beklenmez, govde, karin, kol ve bacaklarin i¢ kisminda yerlesim gdsterir. Nadir

goriiliir, birkag¢ giin i¢inde spontan kaybolur.

MINOR BELIRTILER:

Diisiik ARA riski bulunan populasyonda poliartralji, ates, ESR ve CRP yiiksekligi ve
PR uzamasi; orta yiiksek riskli popiilasyonda monoartralji, ates, ESR ve CRP yiiksekligi ile PR
uzamasi mindr kriter olarak kabul edilir. (TABLO 1). Karin agrisi, atesle uyumsuz tasikardi,
glomeriilonefrit, ensefalit, anemi, 16kositoz ve hematiiri tan1 kriterleri arasinda yer almayan

diger klinik ve laboratuvar bulgularidir.

Primer koruma

GAS tastyiciliginin ortadan kaldirilmasini igerir. Sikayet baslangicindan itibaren ilk 9

giin i¢inde tedavi baglandiginda ARA’nin 6nlendigi diisiiniilmektedir. Antibiyotigin, en erken



zamanda streptokok enfeksiyonunun siipiiratif fazinda baslanmas1 gereklidir. Antibiyotikler,
stipheli bir GAS farenjiti atagini takiben akut romatizmal ates insidansini azaltmada etkilidir
[29]. Kisa siireli verildiginde birincil profilaksiye ragmen gelisebilir. ARA’ nin 6nlenmesi igin
en az 10 giinlik antibiyotik kullanimi gereklidir [30]. GAS suslarinin bir¢ogu penisiline
duyarhdir, penisilin tedavide tercih edilen antibiyotiktir [31]. Penisilin allerjisi olanlarda

klindamisin, azitromisin, klaritromisin, eritromisin alternatif tedavilerdir. (Tablo 2).

Sekonder koruma

Semptom vermeden de GAS enfeksiyonlari rekiirrense neden olmaktadir. Bu nedenle
sekonder koruma ¢ok onemlidir. ARA rekiirrensini 6nlemek i¢in en giivenli ve etkin tedavi 4
haftada bir intramusculer (IM) benzatin penisilin uygulamasidir. Endemik bolgelerde rekiirrens

riski yiiksek kisilerde 3 haftada bir de onerilebilir.

ENDOKARDIT PROFILAKSISI

Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC)’nin 2015 yilinda ve Amerikan Kalp Cemiyeti
(AHA)’nin 2007 de yayinlanan ve en son 2021 yilinda giincellenen kilavuzlarinda romatizmal
kapak hastalig1 bulunan hastalara kiiciik cerrahi girisimlerde rutin endokardit profilaksisi
onerilmemektedir [32], [33]. Operatif/transkateter prostetik kalp kapagi bulunan, siyanotik
konjenital kalp hastalig1 bulunan, asiyanotik olup prostetik materyal kullanilan konjenital kalp
hastaliklari, infektif endokardit (EE) dykiisii olanlar ve kalp nakli uygulanmis olan hastalar rutin

endokardit proflaksisi Onerilen gruplardir.

Tablo 1. MODIFIYE JONES KRITERLERI (AHA 2015 REVIiZE EDILMIS)

A grubu streptokok enfeksiyonu 2 major veya 1 majér+2 mindr bulgu
bulgusu(tiim gruplar igin) 2 major veya 1 major+2 veya

I1k akut atesli romatizma:

Rekiirren akut atesli romatizma:

Diistik riskli popiilasyonda: Orta-ytiksek riskli popiilasyonda:




Kardit (klinik ve/veya subklinik)
Artrit

-Poliartrit

Kore

Eritema marginatum

Subkiitan nodiil

Diistik riskli popiilasyonda:

Kardit (klinik ve/veya subklinik)
Artrit

-Monoartrit veya Poliartrit
-Poliartralji

Kore

Eritema marginatum

Subkiitan nodiil

Orta-ytiksek riskli popiilasyonda:

Poliartralji
Ates (=38.5 °C)

Monoartralji
Ates (=38 °C)

ESR >60 mm/saat ve/veya CRP >3 mg/dL ESR> 30 mm/saat ve/veya CRP >3 mg/dL
PR uzamasi (Kardit yoksa) PR uzamasi (Kardit yoksa

Tablo 2. AKUT ROMATIZMAL ATESIN PRIMER PROFLAKSISI

Benzatin penisilin G >27 kg 1.2 milyon iinite M Tek doz
<27 kilo 600.000 tinite

Penisilin V 500 mg (2-3 doz/giin) ORAL 10 giin

Penisilin alerjisi olanlar

Eritromisin etil siikksinat | 40 mg/kg/giin (2-3 dozda, ORAL 10 giin
maksimum 1 gr/giin)

Eritromisin estolat 20-40 mg/kg/giin (2-3 dozda, ORAL 10 giin
maksimum 1 gr/giin)

Tablo 3. ROMATIZMAL ATESIN SEKONDER PROFLAKSISi, ANTiBIYOTIK
SECIMI

Benzatin penisilin G | >27 kg 1.2 milyon IM, derin 21-28 giin aralar ile
iinite
<27 kilo 600.000 iinite

Penisilin V 2x250 mg/giin ORAL Stirekli

Sulfodiazin 1x1 gr/giin ORAL Stirekli




Penisilin ve

sulfodiazin alerjik

hastalar

Azitromisin 1x250 mg/giin ORAL Stirekli
5 mg/kg/giin (max. 250
mg/giin);tek dozda

Eritromisin 2x250 mg/giin ORAL Stirekli
20 mg/kg/glin (maks.
500 mg/giin; ikiye
bolerek

Tablo 4. AKUT ROMATIZMAL ATES: SEKONDER PROFLAKSI SURESI

Kardit yoksa Son ataktan itibaren 5 y1l veya 21 yasina
kadar (hangisi uzunsa)

Kardit var ancak, klinik veya Son ataktan itibaren 10 yi1l veya 25 yasina

ekokardiyografik olarak rezidiiel kapak kadar (hangisi uzunsa)

hastalig1 yoksa

Kardit sekeli olarak klinik veya Son ataktan itibaren en az 10 y1l veya 40

ekokardiyografik olarak devam eden kapak | yasina kadar (hangisi uzunsa)

hastalig1 varsa (Baz1 hastalarda dmiir boyu devam etmek
gerekir.)

2.1.1.2.DEJENERATIF MiTRAL DARLIGI, MITRAL ANULER KALSIiFIKASYON

Mitral anulus, kalsifik dejenerasyona egilimli eyer seklinde fibroz bir dokudur. Mitral
aniiler kalsifikasyon (MAC), bu fibroz dokuda lokalize olan ve 6zellikle anulus posteriorunda
kalsiyum birikimi ile sonuglanan kronik dejeneratif bir siire¢ olarak tanimlanmistir [34].
MAC'in prevalansi %8 -15 arasinda degismektedir [35]. MAC kadinlarda, ileri yasta, kronik
bobrek hastaligi (KBH) olanlarda daha sik goriiliir. KBH olan hastalarda kalsiyum-fosfor
tirtiniinden kaynaklanan kalsiyumun dokuda birikmesi nedeniyle MAC riski yiiksektir [36]—
[38]. 65 yas tizerinde MAC prevalansi %40'in iizerindedir [39]. Kalsiyum birikimi ilerledikge,
MAC ekokardiyografi, direk grafi ve bilgisayarli tomografi (BT) ile goriintiilenebilir. MAC
tanis1 alan hastalarda eslik eden MD nadirdir, ciddi MD hastalarin %0,2'sinde izlenmistir [40],



[41]. Mitral anulusten baslayan Kalsifikasyonun leafletlere uzanarak hareketlerini
siirlandirmasi ve anuluste geometrik bozulma ile sonuglanan halka seklindeki kalsifikasyonun
neden oldugu diistiniilmektedir. MAC’in eslik ettigi MD hastalar1 ytiksek risk altindadir [42].
Romatizmal tutulumu bulunmayan kalsifik MD hastalarinda leafletlerde kommissiirel fiizyon
izlenmez, dolayisiyla bu hastalarda tedavide mitral balon valviiloplastinin yeri yoktur. Mitral
leafletlerin goreceli olarak korundugu MAC ‘in eslik ettigi ciddi MD’ si bulunan uygun
hastalarda transkateter kapak replasmani cerrahiye alternatif bir tedavi segenegidir [43],[44].
Transkateter kapak replasmaninin en 6nemli komplikasyonlarindan biri sol ventrikiil ¢ikis yolu
(LVOT) obstriiksiyonudur. Transkateter mitral kapak replasmani (TMVR) sonrasi LVOT
obstriiksiyonunun 6ngordiiriiciilerini saptamak i¢in yapilan ¢alismalarda neo-LVOT kavrami
ortaya ¢ikmustir. Islem &ncesi yapilan tomogrofik degerlendirmede mitral anuluse sanal kapak
yerlestirilerek yeni LVOT (neo-LVOT) alan1 hesaplanmis, tahmini neo-LVOT alaninin <1,7
cm2 olan vakalarda,% 96,2 hassasiyet ve 9%92,3 0ozgiillik ile LVOT obstriiksiyonu
ongordiigiinii gosterilmistir [45]. Islem 6ncesi tomografik gériintiilerde yiiksek obstriiksiyon
riski 6ngoriilen ciddi mitral darligi bulunan 30 hasta ile yapilan ¢alismada onleyici septal alkol
ablasyonunun (SAA) sonuglar1 degerlendirilmis, islem oOncesi SAA yapilan hastalarda

ongoriilen neo-LVOT alaninda 6nemli bir artis izlenmistir [46].

2.1.1.3.RADYASYON VALVULITI

Radyasyona bagli kapak hastaliklarinin mekanizmasi tam olarak aydinlatilamamastir,
ancak radyasyonun fibrojenik biiylime faktorlerinin salinimini artirdigi, miyofibroblastlar:
uyararak kollajen sentezini aktive ettigi bilinmektedir [47], [48]. Radyoterapi (RT) son 60 yilda
tek basina ve kemoterapi (KT) ile birlikte cesitli malignitelerin tedavisinde basariyla
uygulanmaktadir. Ozellikle meme kanseri, hodgkin lenfoma, akciger kanseri, 6zefagus kanseri
gibi kalple anatomik komsulugu olan bdlgelere verilen RT kardiyak yan etki riskini
artirmaktadir. Uygulanan toplam radyasyon dozu da kardiyak hasar gelismesinde énemli bir
faktordiir. Hodgkin lenfoma ile mediastinal radyasyon maruziyeti olan 1852 hasta ile yapilan
caligmada kapak hastalig1 gelisme riski 30 gray (Gy) ile %1.4, 31-35 Gy ile%3.1, 36-40 Gy ile
%5.4, >40 Gy ile %11.8 olarak saptanmistir [49] . Sol tarafli kapaklar daha sik etkilenir, aort
kapak en sik etkilenen kapaktir. Kapaklarda kalinlasma ve fibrozisle birlikte hareket kisitliligi,
aortomitral bileskede kalinlik artis1 izlenirken, romatizmal kalp hastaliklarinda goriilen
kommissiirlerde flizyon vakalarin ¢ogunda izlenmemistir [50]. RT’ye baglhh kapak

patolojilerinde cerrahi planlanan hastalar sag ventrikiil ve toraks duvarinda yapisikliklar,
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fibrozis agisindan operasyon Oncesi BT ile degerlendirilmelidir [51]. Kanser tedavisi alan
hastalarda porselen aort, pulmoner fibrozis, mediastinal yapisikliklar gibi cerrahi zorluklar
nedeniyle uygun hastalarda perkiitan tedavi daha uygun olabilir. Transkateter kapak replasmani

yapilan RT iligkili AD ve MD vakalar1 bildirilmistir [52].

2.1.1.4. KONJENITAL NEDENLER

Konjenital MD eriskinde nadiren rastlanir. Paragiit mitral kapak konjenital MD
nedenlerinden biridir. Kapagin yapisi normaldir anca tiim kordalar tek bir papiller kasa baglanir.
Bu durum leaflet hareketlerini kisitlar, ventrikiil dolusunu kisitlar. Mitral kapaklarin gelisimi,
belirli genler tarafindan diizenlenen karmasik bir siirectir. Embriyolojik gelisimin farkli
asamalarindaki mutasyonlar, mitral kapakta farkli degisikliklere neden olabilir. Mitral kapagin
konjenital malformasyonlarina nadir rastlanir, insidansi1 konjenital kalp hastaligi (KKH)
bulunanlarda %0,4 iken, genel popiilasyonda %0.005 tir [53]. Cogunlukla bebeklik doneminde
tan1 alir ve yliksek mortalite ile iligkilidir. Konjenital MD, mitral atrezi, aksesuar kapak dokusu,
hipoplastik mitral kapak ve tek leafletli mitral kapak wvakalari bildirilmistir [54]-[56].
Konjenital tek leafletli mitral kapaga bagli kombine MD ve MY gelisen olgularin yaninda [57],
[58] izole ciddi MD gelisen erken dénemde opere edilen vakalar 6rnekleri vardir [59]. Kor-
triatriatum sinister, sol atriyumun fibromiiskiiler bir zarla bdliinmesinden kaynaklanan, nadir
rastlanan konjenital bir patolojidir. Zarin obstriiktif 6zeliklerinden dolayr hastalar MD’yi
diistindiiren semptomlarla basvurabilirler [60], [61]. Vakalarin az bir kismi1 yetiskinlige kadar
fark edilmezken, bebeklik doneminde prezentasyon normaldir. Kor triatriatumun tedavisi,
proksimal ve distal bolmeler arasindaki iletisimin basarili bir sekilde balon kateterle

dilatasyonuna iligskin birkag rapora ragmen, 6ncelikle cerrahidir [62].

2.1.1.5.0BSTRUKTIF LEZYONLARA BAGLI FONKSIYONEL MD

Intrakardiyak obstriiktif lezyonlar da fonksiyonel MD’na sebep olabilir. EE de
vejetasyonlar kapakta islev bozukluguna neden olmayacagi gibi koaptasyon bozuklugu ile

birlikte genellikle yetersizlige neden olur. Mekanik kapaklarda vejetasyon dehissens ve
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obstriiksiyon olusturabilir. EE in nativ kapakta fonksiyonel darlik olusturmasma nadiren
rastlanir. Tekrarlayan endokarditlere bagli veya akut biiyiikk boyutlu vejetasyonlara bagl
karsimiza ¢ikabilir. Kapakta darliga sebep olan vejetasyon vakasi ilk defa 1967 de bildirilmistir
[63]. Nadir goriilse de literatiirde MD ile prezente olan EE vakalar1 bildirilmistir [64], [65].
Kardiyak tiimorler de yerlesim yeri, boyut ve histolojik tiplerine bagl farkli klinik sekillerde
karsimiza ¢ikabilir. Mitral kapakta psddoobstriiksiyon olugturan miksoma ve primer kardiyak

sarkom vakalar1 bildirilmistir [66], [67].

2.1.1.6.KARSINOIiD SENDROM VE iLACA BAGLI MD

Karsinoid sendrom, genellikle gastrointestinal sistemin enterokromaffin hiicrelerinden
koken alan, nadir goriilen néroendokrin malignitelerdir. En sik karaciger metastaziyla olmak
iizere metastatik noroendokrin tiimorlerin salgiladiklar1 seratonin, tasikinin, histamin ve
prostaglandinlerin sistemik semptomlara neden olmasidir. Flushing, diyare , wheezing,
tasikardi, retroperitoneal fibrozis siklikla goriilen semptomlardir. Endomiyokardiyal fibrozis,
vena cava inferior yoluyla sag kalbe ulasan metastatik tiimor hiicrelerinden salinan seratonin
etkisiyle gelisir. Seratoninin subendokardiyal hiicre proliferasyonu {izerinde uyarici bir etkiye
sahip oldugu gosterilmistir [68]. Seratonin SHTB2 reseptorleri ve G baglh proteinler ile
mitojenik yolaklar1 aktive edip leafletlerde proliferasyon ve fibrozise neden olur [69]. Karsinoid
kalp hastaliginda en sik trikiispit kapak olmak iizere genelde sag kalp kapaklar1 tutulum gosterir,
seratonin akcigerlerde inaktive olmasi nedeniyle sol kalp tutulumu nadirdir. Patent foramen
ovale (PFO) varliginda [70], bronkojenik yerlesimli karsinoid tiimorlerde, nadiren dolagimda
seratonin seviyelerinin ¢ok yiiksek oldugu ve akciger kapasitesinin inaktivasyonda yetersiz
kaldig1 vakalarda sol tarafli kapak tutulumu goriilebilir [71],[72]. Metiserjit, migren
proflaksisinde kullanilan serotoninin farmakolojik bir antagonistidir. Retroperitoneal ve
pulmoner fibroza neden olan fibrosklerotik yan etkileri bildirilmistir. Literatiirde dort yil
boyunca giinde iki kez 2 mg metiserjit kullanan hastanin yapilan patolojik incelemesinde korda
ve leaflet uglarinda vaskiiler doku ve elastik lif igermeyen, fibroz kalinlagsma saptanmistir [73].
Bu bulgular romatizmal kapak deformitelerinden farkliyken, karsinoid sendromun
endokardiyal lezyonlarina benzerdir. Bu benzerlik metiserjtin seratonine yapisal benzerligine
atfedilebilir [73]. Ancak karsinoid sendromun aksine ilaca bagl kapak hastaliklar1 sol kalp
tutulumu ile seyreder. Bunun mekanizmasi hala belirlenememistir. Sol ve sag kapaklarin

metiserjite bagl es zamanh tutulumu bildirilmistir [74]. Metiserjit disinda benfluorex ve

12



fenfluramin kullanimina bagli endokardiyal fibrozis ve MD gelisen vaka 6rnekleri vardir[75],

[76].

2.1.1.7.0YATROJENIK FONKSiYONEL MITRAL DARLIK

Dejenetatif mitral yetersizligi (DMY), mitral kapak anatomisindeki patolojik
degisikliklere baglidir. Fonksiyonel mitral yetersizligi (FMY)’de ise mitral kapak yapisal olarak
normaldir, ancak sol LV dilatasyonuna bagli bozulmus koaptasyon sonucunda ortaya cikar.
DMY de cerrahi onarim altin standart tedavi iken, FMY de uygun hastalarda MitraClip cerrahi
onarima alternatiftir. MitraClip, koaptasyonu diizeltmek ve anulus ¢apini azaltmak i¢in anterior
ve posterior leafletlerin birlestirilmesidir. Ilk olarak 1990'larda Ottavio Alfieri tarafindan
tanimlanan ugtan uca cerrahi onarim teknigi olan Alfieri dikisini taklit eder [77]. MitraClip MY
nin diizeltilmesinde 6nemli bir tekniktir ancak her invaziv girisimde oldugu gibi bazi
komplikasyon ve istenmeyen sonug riskleri vardir. MD, 6zellikle A2-P2 pozisyonunda 6n-arka
captaki belirgin azalmadan kaynaklanabilen ciddi bir komplikasyondur. Dogru hasta se¢imi ve
islem Oncesi planlama ile MD 6nlenebilir. MitraClip XTR ve MitraClip NTR olmak iizere iki
cesit MitraClip cihazi vardir. MitraClip XTR cihazinin kollar1 daha uzundur, dolayisiyla
yakalanan doku miktarini artip islem sonrasi daha kiiciik orifis alan1 olusturarak MD geligsme
riskini artirabilir. Islem ncesi ve sonras1 2D/3D EKO degerlendirme ile orifis alanlarinimn
degerlendirimesi, gradyentlerin 6l¢iilmesi bagarili bir islem i¢in 6nemlidir. Gradyent 6l¢timleri
her orifisten yapilmalidir, hedef ortalama gradyent <5 mmHg olmalidir [78]. Baslangicta kiiciik
on-arka capa sahip hastalarda da MD gelisme riski fazladir. Genellikle islem 6ncesi >4 cm2
orifis alani olan hastalarin tercih edilmesi oOnerilmektedir [79]. Basarili islem sonrasi
inflamatuar yanmit ve fibrozisin devam etmesiyle klips hareketlerinde kisitlanma ve
gradyentlerde artis olabilir. Benzer sekilde mitral anuloplasti sonrasi yiiksek transmitral
gradyentler ve PHT bildirilmistir [80]. Kiigiik boyutlu bir anuloplasti halkasina sahip kiiciik bir
LV onarim sonras1 fonksiyonel MD riskini artirir. Bu hasta grubunda ¢ok kii¢lik anuloplasti
halkas tercih edilmemelidir [81]. Iskemik MY nedeniyle koroner arter bypass operasyonu
(CABGO) ve mitral anuloplasti yapilan 114 hastanin retrospektif incelemesinde anuloplasti
boyutu < 27 mm ve postoperatif erken donemde ortalama gradyenti >7.4 mmHg olan hastalarda
ameliyattan 6-12 ay sonra klinik olarak anlamli MD gelisimini 6ngdrdiirebilecegi bildirilmistir
[82]. Kiiciik anuloplasti halkast implantasyonunu takiben pannus olusumu kapak

gradyentlerinde artistan sorumludur. Anuloplasti boyutu diginda tercih edilen halka tipleri de
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MD gelisiminde etkilidir. Suh ve arkadaslar1 BT den elde edilen verilerle mitral aniiloplasti
tipleri arasinda pannus olusumunu karsilastirmis, tam mitral aniiler halka ile yapilan onarimdan
sonra MD oranini yiiksek saptamiglardir [83]. Diger bir ¢alisma da benzer sonuglar gostermis
olup MD dan korunmak i¢in tam anuloplasti halkalar1 yerine, anulusun normal eyer seklini ve
anterior yaprakc¢igin serbest hareketini korumak i¢in kismi anuloplasti bantlarinin tercih

edilmesi gerektigini vurgulamigtir [84].

2.1.2. ANATOMI

Mitral kapak, mitral anulus, iki leaflet, korda tendinea ve papiller kaslardan olusur.
Mitral anulus, kapak agzinin g¢evresini ve kapagin tabanini g¢evreleyen ve onu sol kalbe
sabitleyen bir fibroz doku halkasidir. Dinamik bir yapidir, sistol ve diyastolde ¢ap ve sekli
degisir. Diyastolde daha dairesel bir sekle sahipken, sistolde eyer seklini alir [85]. Her iki leaflet
yapisal olarak farklilik gosterir, klinisyenler tarafindan anterior leaflet (aortik leaflet) ve
posterior leaflet (mural leaflet) olarak adlandirilir. Posterior leaflet yarim ay seklindedir,
anulusun tgte ikisini olusturur, anterior leaflete gdre daha kisa radyal uzunluga sahiptir.
Anterior leaflet ise kubbe seklinde, daha uzun ve kalin bir yapiya sahiptir [86]. Posterior
leafletler iizerinde serbest kenar boyunca uzanan girintiler vardir, bunlar leafleti ii¢ skallopa
ayirir. Bu girintiler anulusa kadar uzanim gostermez, anulusa uzanmasi halinde patolojik
MY ye neden olur. Carpenter terminolojisine [87] gore anterolateral commissiirin yaninda yer
alan en lateral segment P1 skallopu olarak tanimlanmistir. P2 merkezi skalloptur. En medialde
posteromedial commissiiriin yaninda yer alan P3 skallopudur. Anterior leaflet posterior leflete
gore daha genistir, anulusun {igte birini olusturur. Anterior leaflet de posterior leafletin
skalloplarina karsilik gelen A1, A2, A3 olmak tizere ii¢ skallopa boliinmiistiir. (Sekil 1). Mitral
kapak oblik yerlesimlidir ve aort kapakla yakin komsuluktadir. Pulmoner kapaktan kas dokusu
ile ayrilan trikiispit kapagin aksine aort kapakla fibroz devamlilik halindedir [88]. (Sekil 2). Her
bir leaflet anulustan serbest kenara kadar ‘bazal zon’, ‘clear zon’ ve ‘rough zon’ olmak {izere
ii¢ boliime ayrilir. Bazal bolge leafletin atriyoventrikiiler bileskeye baglandigi alandir. Leafletin
ince merkezi kismi clear zon ve serbest kenarlardaki kalin, diizensiz yiizeyli bolgeler rough
zondur. (Sekil 3). LV ‘nin orta ve apikal segmenlerine yerlesen anterolateral ve posteromedial
papiller kaslar olmak iizere iki papiller kas tanimlanmistir. Cogu kiside posteromedial papiller
kasin {i¢ bas1 olabilir [89]. Dejeneratif kapaklarda anatomide degisiklikler izlenir, bazen

posteromedial papiller kaslardan bir veya her ikisi tanimlanamaz, ventrikiiler duvara baglanan
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cok sayida kas demeti izlenir [90]. Kordalar her papiller kas ucundan ¢ikan ve leafletlere
tutunan fibréz yapilardir. Normal yapida bir kapakta leafletler ince, esnek, yar1 saydam ve
yumusak yapilidir. Her leaflet atrial ve ventrikiiler ylizeye sahiptir. Dejeneratif siireclerle
birlikte yapisal kollajenin bozulmasina baglh leafletlerde kalinlasma ve gerilme izlenir.
Leafletler, anulus ve subvalviiler aparatta kalsifikasyon gelisebilir. Leafletlerdeki fiizyon huni
seklinde orifisle sonuclanir. (Sekil 4). Bu degisim leafletin tek skallopunda olabilecegi gibi her
iki leafletin tiim skalloplarini igerebilir. Coklu skallop tutulumu ve miksomat6z dejenerasyon

‘barlow hastalig1 ¢ olarak adlandirilir.

Postecior ieatlet

Sekil 1. Mitral kapak skalloplarinin gdsterilmesi

Sekil 2. Mitral kapak aort kapakla fibroz devamlilik halindedir.
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septum

Sekil 3. Her bir leaflet anulustan serbest kenara kadar ‘bazal zon’, ‘clear zon’ ve ‘rough zon’
olmak {izere li¢ boliime ayrilir.

L
-

Sekil 4. Dejeneratif siireglerle birlikte yapisal kollajenin bozulmasina bagli leafletlerde
kalinlagsma ve flizyon huni seklsnde orifisle sonuglanir.

2.1.3.TANI
2.1.3.1.SEMPTOMLAR

Dispne

Dispne, yorgunluk, azalmis egzersiz kapasitesi MD’ nin en sik semptomlaridir.

Semptomlar kalp debisinin azalmasi, artmig pulmoner kapiller wedge basinct (PCWP) ve
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pulmoner kompliyanstaki azalmaya baghdir. Dispneye Oksiiriik ve wheezing eslik edebilir.
Giinliik aktiviteler ile nefes darlig1 olan hastalar genelde ortopne de tarifler. Efor, emosyonel
stres, solunum yolu enfeksiyonlari, ates, gebelik, AF ve diger tasiaritmiler akciger ddemini
tetikleyebilir. Artmis pulmoner vaskiiler direnci (PVR) olan ve sag ventrikiil fonksiyonlarinda
bozulma gelisen hastalar sag kalp yetmezligi semptomlar1 ile bagvurabilirler. Hastalarin

fonksiyonel kapasitesini objektif olarak degerlendirmek icin efor testinden yararlanilabilir.

Hemoptizi

Hemoptizi, ince duvarli dilate bronsial venlerin LA basincindaki ani artigla riiptiire
olmasindan kaynaklanir. Masif olabilecegi gibi paroksismal noktiirnal dispne (PND) sirasinda
kanl1 balgam seklinde de ortaya c¢ikabilir. MD ‘nin pulmoner apopleksi, konjestif hemoptizi,
pulmoner 6dem, winter bronsiolitis ve pulmoner enfarktiis olmak iizere bes hemoptizi formuna
neden oldugu bildirilmistir [91]. Hemoptizi erken tan1 ve tedavi ile birlikte glinlimiizde nadir
rastlanan bir semptomdur, varlig1 ilerlemis hastalig1 diisiindiiriir [92]. MD’nin ilk semptomu

hemoptizi olan vakalar bildirilmistir [93].

Gogiis agrisi

Gogiis agrist MD’nin tipik semptomu degildir, ancak hastalarin bir kismi1 angina
pektoristen ayirt edilemeyen gogiis agrisindan yakinir. Ciddi MD varliginda KAH sikligini
arastiran, mitral kapak alan1 (MVA) <1.5 cm2 olan 837 hasta ile yapilan ¢alismada 63 hastada
KAH saptanmig, bu hastalarin %33.3 iine angina pektoris eslik etmistir. KAH olan grupta
ortalama yas daha yiiksek ve diyabet, hipertansiyon aile Oykiisii gibi aterosklerotik risk
faktorleri daha ytliksek oranda goriilmiistiir. MD hastalarinda angina pektorisin KAH i¢in pozitif
prediktif degeri %16.5, negatif prediktif degeri %94.1 olarak bulunmustur [94]. Bir diger
calismada anginal yakinma tariflemeyen hastalarda KAH oram1 %23 olarak saptanmistir. Bu
farklilik MD nedeniyle fonksiyonel kapasitenin sinirli olmasi ve iskemige bagli anginal
semptom gelisecek noktaya kadar efor yapmamalarina atfedilmistir [95]. MD de anginal
yakinmalar KAH diginda PHT’a bagl sag ventrikiil hipertrofisi sonucu gelisen sag ventrikiil

iskemisine de atfedilir. Ancak yapilan ¢aligmalarda KAH ve angina pektoris olan ve olmayan
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hastalar arasinda pulmoner arter basinci, PVR arasinda istatistiksel anlamli fark izlenmemistir
[94], [95]. Gogilis agrist nadiren koroner embolizasyona bagli akut koroner sendroma bagli

olabilir [96].

Carpinti ve embolik olaylar

AF, romatizmal MD’nin sik goriilen bir komplikasyonudur. AF nin devami i¢in gerekli
substratin dilate LA da meydana gelen -elektriksel ve yapisal remodeling oldugu
diisiiniilmektedir. LA daki bu degisiklikler AF ve diger tasiartimilere zemin hazirlar, sistemik

emboli riskinde artisa neden olur.

Diger semptomlar

PVR artis1 ve sag kalp yetmezligine bagl hepatomegali, periferik 6dem, asit MD ‘nin
diger bulgulanidir. Kardiyovokal sendrom olarak da adlandirilan Ortner sendromu,
kardiyovaskiiler hastaliklarda sol rekiirren laringeal sinir felci ile ses kisikligina neden olan
klinik durumdur. Tek tarafli vokal kord paralizisi mediastinel kitle, iyatrojenik yaralanma,
radyasyon sonrasi fibrozise bagli olabilir. Ayrica literatiirde aort anevrizmasi, kronik aort
diseksiyonu , pulmoner emboli, kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon (CTEPH),
kriyoablasyon sonrasi ortner sendromu gelisen vaka ornekleri bildirilmistir [97]-[101]. MD na
bagli dilate LA’un basisi ile sol rekiirren laringeal sinir paralizisi ilk defa doktor Nobert Ortner
tarafindan 1897 de tanimlanmustir [102]. Ses kisikligimmin baglangic1 genellikle sinsidir ve
baslangigta aralikli olabilir, ancak zamanla tam afoniye ilerler. Vokal kord paralizisinin sol
atriyumun dilatasyonunun aksine, sol rekiirren laringeal sinirin dilate pulmoner arterler ve aort
ile ligamentum arteriosum arasindaki sikismasindan kaynaklandigini bildiren yaymlar vardir
[103]. Ortner sendromu MD de nadiren goriiliir, ses kisikliginin baglamasi ileri evre oldugunu

gosterir, kotli prognoz gostergesidir.
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2.1.3.2.FiZIK MUAYENE

Ciddi MD diisiik CO ve sistemik vazokonstriiksiyonu olan hastalarda yanaklarda hafif
pembelik ve siyanoza bagli dudaklarda morarma olarak gozlenen ‘facies mitrale’ olarak
adlandirilan gériinlim ortaya ¢ikar. En sik fizik muayne bulgular1 AF’ye bagl diizensiz ritim ve
sag ve sol kalp yetersizligi bulgularidir. Siniis ritminde olup yiiksek PVR’si olan hastalarda
juguler vendz basing trasesinde belirgin ‘a’ dalgasi goriiliir. AF ‘si olan hastalarda ‘x’ inisi
kaybolur ve belirgin bir v veya c-v dalgasindan olusan bir tepecik kalir. LA basinci ile korele
olan S1 sesinde siddetlenme duyulur. S1 siddetlenmesi mitral kapaklar esnekken duyulur,
belirgin kalsifiye ve kalinlasmis kapak yapisit S1 siddetinde azalmayla sonuglanir. Pulmoner
arter basincindaki ylikselmeyle pulmoner kapanma sesi P2 siddetlenir. Pulmoner arter
basincinda yilikselmenin devam etmesi, pulmoner vaskiiler kompliyansin azalmasi ile S2 tek ve
siddetli bir ses olarak duyulmaya baslar. Ciddi MY ve aort yetmezligi (AY) eslik etmedigi
stirece izole MD ‘da LV ‘den kaynaklanan S3 duyulmaz. Mitral kapak agilim1 tamamlandiktan
sonra kapaklarin aniden gerilmesine bagli duyulan agilma sesi opening snap (OS) dir, en iyi

apexte duyulur.

2.1.3.3.ELEKTROKARDIYOGRAFiI

EKG hafif MD’1 tespit etmede duyarli degildir. Orta-ilert MD’de sol atrial dilatasyona
bagli degisiklikler izlenir. Sol atrial dilatasyona bagli degisiklikler MD’nin ana EKG
bulgularini olusturur, hastalarin %90 inda bulunur. LA dilatasyonu p dalga morfoloji, siire ve
amplitiidlerinde degisiklikle prezente olur. P dalga siiresi en belirgin II. Derivasyonda olmak
iizere DII, DIII ve avF derivasyonlarinda > 0.12 saniye (sn)’ dir. “’p mitrale” olarak adlandirilan
p dalgasinda ¢entiklenme izlenir. P dalga ekseninin +45 ile -30 arasinda olmak {izere sola kayma
izlenebilir. DII derivasyonunda p dalga siiresinin PR segment siiresine orani>1.6 dir. V1
derivasyonunda p dalgasinin terminal negatif defleksiyonu siiresi > 0.04 sn, derinligi > 1 mm

dir.
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2.1.3.4.EKOKARDIYOGRAFI

MD ile takip edilen tiim hastalarda ilk basvuru sirasinda, yeni gelisen semptom
varliginda ve takipte EKO yapilmasi onerilir. Romatizmal MD’de leaflet govdelerinin goreceli
olarak korunmasiyla kommissiir ve kordalarda kalinlagsma ve flizyon izlenir. Kommissiir ve
kordalarda fiizyon leafletlerde doming hareketi ile acilmaya neden olur. Anterior leaflet acilimi
diyastolde ‘hokey sopasi’ na benzetilmistir. Fibrotik degisikliklerle orifis alan1 azalir, mitral
leafletler genis bir alandan huni seklinde dar bir orifise doniisiir. Zamanla bu fibrozis ve fiizyon
ilerleme gosterir, kapak yapisinda kalsifikasyon ve sertlesmeye neden olur. M-mode EKO’ da
diyastolik mitral kapanma egiminde (E-F) azalma izlenir. E-F egimi MD ciddiyeti ile ters
orantilhidir. Mitral kapaga miidahale sonrasi diizelme izlenir. E-F egimi 6zgiin degildir,
diyastolik disfonksiyon gibi sol ventrikiil dolusunun bozuldugu durumlardan etkilenir. Posterior
leafletlerin daha biiyiik olan anterior leafletlere fiizyonu, posterior mitral leafletin paradoksal
diyastolik ©n hareketi ile sonuglanir. Parasternal kisa eksende mitral kapagin orifisi
gosterilebilir. Bu 6l¢lim hemodinamik verilerle belirlenen kapak alani ile korelasyon gosterir.
Mitral kapagin huni seklinde daralan yapisi nedeniyle proksimal kesitlerden dl¢iim alinirsa
kapak alani oldugundan fazla hesaplanir. Orifis alaninin diizensiz oldugu yogun kalsifiye

kapaklarda ve kommissurotomi sonrasi orifis alanini dogru sekilde lgmek zor olabilir.

2.1.3.5.Doppler ekokardiyografi

Doppler ekokardiyografi MD’nin fizyolojik ciddiyetini belirlemede O6nemlidir.
Transmitral basing gradyenti ile sol ventrikiil diyastolik basinci (LVEDP) nin toplam1 LA
basincina esittir. LA basinc1 da PCWP ile esittir. LA basincinda artis pulmoner konjesyon nedeni
olan hidrostatik basing yiikiinli temsil eder. Transmitral gradyent voliim yiikii, CO ve kalp
hizindan etkilenir. Kapak ciddiyetini degerlendirmede degerli diger bir parametre anlik basing
gradyentinin azalma hizidir. Basing gradyenti diyastol sonunda sifira yaklasmayip, diyastol
sonuna kadar devam ettigi bireylerde MD daha siddetlidir. Basing yarilanma zamani (P1/2t),
baslangi¢ anlik basing gradyentinin maksimum degerinin yariya diismesi i¢in gegen siiredir. LA
ve LV arasindaki basing azalma hizini temsil eder. Bu deger LA itis basinci ve LV kompliyansi

ve LVEDP ‘i1 etkileyen faktorlerle degisiklik gosterir. Mitral kapak alani: 220/ P1/2t formiilu
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ile iliskilidir. P1/2t ile hesaplanan kapak alani basing gradyenti ve anatomik olarak Olgiilen

kapak alanindan daha az giivenilirdir.

2.1.3.6.Egzersiz ekokardiyografi

Egzersiz sonrasi bakilan EKO MD’nin fizyolojik etkisi hakkinda bilgi verebilir.
Istirahatte yiiksek transmitral gradyenti olan hastalarda MD’nin klinik énemi asikardir, ancak
orta derecede istirahat gradyentine ragmen ciddi semptomlar1 olan hastalarda efor sonras1 kalp
hiz1 artigin1 diyastolik dolum siiresinde kisalma ve transmitral gradyentte artis izler.
Transvalviiler gardyent ve PCWP arasindaki iliskiye bagli olarak, bu hastalarda egzersiz sonrasi
gelisen fizyolojik anormallikler MD ciddiyeti ve semptomlar arasinda baglanti kurduran 6nemli

bilgiler verir.

MD’ ye sekonder ekokardiyografi bulgular

LA daki kronik basing ve voliim yiiklenmesi atriumda dilatasyonla sonuglanir. Bu
dilasyon atrial govdeyle birlikte LAA de de goriiliir. Bu dilatasyona azalan mekanik
fonksiyonun eslik etmesi kanin LA da staziyla birlikte trombiis olusumuna zemin hazirlar. Kan
stazina bagli olarak, spontan eko kontrast (SEK) olarak adlandirilan, sol atriumda dénen duman
kitlesi seklinde bir gbriiniim ortaya ¢ikar. LAA de bu goriiniim daha belirgindir. Uzun siireli
MD’ye bagli sekonder PHT diger bir bulgudur. Sag ventrikiil dilatasyonu veya nadiren trikiispit

kapakta romatizmal tutulum nedeniyle trikiispit yetersizligi eslik eder.

2.1.3.7.RADYOGRAFI

Ciddi MD gelisen hastalarda direk grafilerde kalp boyutlar1 normal goriilse bile hemen
her zaman lateral ve sol anterior oblik grafilerde sol atrial dilatasyona ait bulgular izlenir. Darlik
ciddiyeti arttikca LA’nin dilatasyonuyla birlikte kalp sol sinirmin diizlesmesi, LA’nin ¢ift
konturlu goriilmesi, trakeanin karinal agisinin genislemesi goriilebilir. Pulmoner basing arttik¢a
ileri evrelerde alveoler 6deme bagli kostofrenik agilardan goriilen yogun, kisa, horizontal

cizgiler olarak goriilen Kerley B ¢izgileri izlenir. Uzun siireli ciddi MD olan hastalarda hilusa
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dogru uzanim gdsteren yaklasik 4 cm uzunlukta yogun ¢izgiler olarak goriilen Kerley A ¢izgileri

goriilebilir.

2.1.4.AYIRICI TANI

Ileri yasta apikalde duyulan diyastolik rulmanin en olas1 nedeni MAC’dir. Ufiiriimii olan
hastalarin biiyiik kisminda EKO’da MD bulgusu yoktur. Stenotik olmayan mitral kapaktan
gecen akimin arttig1 ciddi MY, ventrikiiler septal defekt (VSD) gibi durumlarda S3 ii takip eden
kisa bir diyastolik tiflirim duyulabilir. Sol atrial miksoma MD ile benzer oskiiltasyon bulgular:
olusturabilir. Hipertrofik kardiyomiyopatili hastalarda sol ventrikiil i¢indeki erken diyastolik

akim nedeniyle diyastolik rulman duyulabilir.

2.1.5.KOMPLIKASYONLAR:

2.1.5.1.ATRIAL FiBRILASYON

MD siirekli basing ve voliim yiiklenmesiyle sol atrial dilatasyon, inflamasyon ve
atriumdaki fibrozisle birlikte elektriksel iletimde heterojeniteye neden olur. Bu da AF igin
substrat olusturur. AF baslangicta genellikle paroksismaldir (PAF), ilerleyen donemlerde
persistan hale gelir. AF varligi da atrial dilatasyon, refrekterlik ve ileti sistemindeki
heterojeniteye katki saglar, bdylece persistan AF’ye zemin hazirlanmis olur. AF atrial
kontraksiyonun ortadan kalkmasi, ventrikiiler hiz kontrol altina alinamadiginda diyastol
stiresinin kisalmasiyla semptomlar agirlagtirabilir. Sol atrial trombiis olusumu ile embolik olay

riskini artirir. AF MD si bulunan hastalarda kétii klinik sonlanimla iliskilendirilmistir.

2.1.5.2.SISTEMIK EMBOLI

MD hastalarinda sistemik embolizm kaynagi sol atriumdur. Sistemik emboli siklikla AF
bulunan hastalarda meydana gelse de siniis ritmindeki hastalarda da goriilebilmektedir. Bu

hastalardaki subklinik AF ye bagli olarak ortaya ¢ikabilir. Siniis ritmindeki MD hastalarinda
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holter ile saptanan subklinik AF ( <30 sn)’nin inme ve sistemik emboli i¢in 6ngordiiriicii oldugu
bildirilmistir [104]. Siniis ritmindeki hastalarda yogun SEK varlig1 ve LA’daki ileri derecede

dilatasyon da embolik olay riskini artirir.

2.1.5.3.INFEKTIF ENDOKARDIT

Normal kapak endoteli mikroorganizmalar tarafindan olusturulan enfeksiyona karsi
direnglidir. Tiirblilan kan akimi, kalp i¢i cihazlar, romatizmal ve dejeneratif kapaktaki
inflamasyon kapakta endotelyal hasara neden olur. Endotel hasar1 ve inflamasyonun oldugu
bolgelerde platelet ve fibrin depozitleri birikir. Mikroorganizma icermeyen bu yapiya non
bakteriyel trombotik endokardit (NBTE) denir. NBTE mitral ve trikiispit kapaklarin atrial
ylizeylerinde, aort ve mitral kapaklarin ise ventrikiiler yiizeylerinde yerlesim gosterir.
Bakteriyemi sirasinda mikrorganizmalar bu ylizeylere tutunarak EE’1 baslatir. Romatizmal kalp
hastalig1, dejeneratif kalp hastaligi, intravendz madde kullanimi, pil leadleri, diyaliz kateteri
gibi kalp ici yabanci cisimler risk faktorlerini olugturur. MD EE ile nadiren komplike olur, ancak
romatizmal kalp hastaliklarinin yaygin oldugu bolgelerde akla gelmelidir. Literatiirde EE ile
komplike olan MD vakalar1 bildirilmistir[105], [106]. MD hastalarinda EE gelisimi ile ilgili
klinik ve ekokardiyografik verilerin incelendigi 478 hasta ile yapilan bir calismada 5 yillik takip
sonucunda hastalarin %4.4 linde EE izlenmistir. EE izlenen gruptaki bireyler daha geng ( (45,3
+ 14,6),(53,2 £ 15,5), p = 0,022), N-terminal pro-B-type natriuretic peptide (NT-proBNP)
diizeyleri daha yiiksek ( (13529 4+ 12230 )- (4381 £ 5875 pg/ml), p < 0,001) ve LA c¢aplarinin
daha biiyiik oldugu goriilmiistiir. ((54,4 + 10,1), (49,9 £ 9,5 mm), p = 0,040). Ancak MD’nin
dejeneratif veya romatizmal etiyolojiye sahip olmasi, darliin ciddiyeti ve eslik eden ek kapak
patolojilerinin varligt EE gelisen ve gelismeyen gruplar arasinda anlamli farklilik
gostermemistir [107]. Sigara kullanimi, geng yas, dilate LA, artmis sistolik pulmoner arter

basinci (sSPAB) MD hastalarinda artmis EE riski ile iliskili olabilir [107].

2.1.6.GEBELIKTE MD

Annenin kardiyovaskiiler patolojileri gebelikte hem annenin hem fetusun riskini artirir.

Kardiyak hastaliklar bazen ilk kez gebelikte semptom verirken bazen de gebelikteki fizyolojik



degisikliklere bagli bas donmesi, géz kararmasi, nefes darligi, 6dem gibi bulgularla mevcut
kalp hastaligin1 maskeleyebilir. Romatizmal kalp hastaliklar1 gebelikteki kalp hastaliklarinin
onemli bir kismmi olusturur. MD gebelikte en sik izlenen romatizmal kalp hastaligidir.
Fizyolojik degisiklikler gebeligin ilk trimesterinda baglar, en belirgin degisiklik hacim artisidir.
Bireysel farkliliklar olmak tizere kan hacminde ortalama %50 artis izlenir. Kan hacmindeki artig
renin-anjiyotensin-aldosteron sisteminin 9strojen ile uyarilmasina baglanmistir. Bu da sodyum
ve su tutulmasiyla sonuglanir. Debiyi artirmak i¢in kalp hiz1 da bazale gore %20 artig gosterir.
Plasenta gelisimi ile uterus kan akimi artar, periferik vaskiiler direng diiser. Periferik direngteki
azalmay1, kan basincinda diisiis, alt ekstremitede vendz basing artis1 ve 6dem izler. Voliim artisi
ve kalp hizinda artigla diyastol siiresi kisalir, LA basinct ve PCWP artar. Bu hemodinamik
degisikliklerle stenotik lezyonlar daha az tolere edilirr MD olan hastalarda transmitral
gradyentlerde artis, fonksiyonel kapasitede azalma olur. Semptomlar genelde 20. gebelik
haftasindan sonra ortaya ¢ikar. Artan LA basinci aritmi gelisimine zemin hazirlar, tasiaritmilerin
geligimi akut akciger 6demine neden olabilir. Hafif kapak stenozu olan hastalar tuz kisitlamasi
ve medikal tedavi ile takip edilebilir. Tedavide hedef kalp hizin1 azaltmak, sol atrial basinci
diistirmektir. Semptom gelistiginde veya klinik olarak anlamli PHT gelistiginde (sPAB >50
mmHg) fiziksel aktivitenin kisitlanmasi, selektif beta blokerler (tercihen metaprolol,
bisoprolol) baslanmasi Onerilir. Semptomlarin devami halinde yiiksek dozlardan kaginilarak
diiretik tedavi verilebilir. PAF /AF, LAA’ de trombiis veya emboli Oykiisii olan kadinlarda
antikoagiilasyon onerilir. Ciddi MD ile birlikte LA’da yogun SEK ve LA hacminin 60 ml/m2
nin lizerinde oldugu hastalar ile konjestif kalp yetmezIligi gelismis siniis ritmindeki kadinlarda
unfraksiyone Heparin (UFH), diisiik molekiil agirlikli Heparin (DMAH) veya warfmadin ile
antikoagiilasyon distiniilmelidir [108]. Optimal medikal tedaviye ragmen semptomlari
gerilemeyen, ciddi kapak darligt bulunan hastalarda MBVP, cerrahi mitral kapak
kommissiirotomi veya kapak replasmani uygulanabilir. MD’si olan hamile kadinlarda maternal
komplikasyon riski yliksektir[109], uygun zamanda yapilan erken girisimlerle bu risk
azaltilabilir. Maternal kardiyovaskiiler risk i¢in Modifiye Diinya Saglk Orgiitii
siniflamasiimWHO)’na goére hafif MD mWHO 2-3, orta MD mWHO 3, ciddi MD mWHO 4
olarak siniflandirilir. mWHO 2-3 olan grupta uzman danigsmanligi ile gebelik siiresince 2 ayda
bir kontrol onerilir. mWHO 3 grubunda uzman danismanlig1 esliginde gebelik siiresince ayda
bir kontrol onerilirken, mWHO 4 de gebelik kontrendikedir. MBVP gebelikte etkili ve
giivenlidir [110], [111]. Kontrendikasyon yoklugunda New York Kalp Dernegi Siniflamasi
(NYHA)3-4 olan ve/veya sPAB >50 mmHg olan hastalarda 20. gebelik haftasindan sonra

yapilmasi Onerilir. Bu siirecte organogenez tamamlanmis, fetal tiroid dokusu hala inaktiftir.
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Uterus hacminin kiicliik olmasi ve fetus gogiis arast mesafenin uzak olmasi radyasyon
maruziyetini azaltacaktir. Cerrahi girisimler yliksek fetal risk nedeniyle tim oOnlemlerin

basarisiz oldugu, anne yasaminin tehlikede oldugu durumlara saklanmalidir.

2.1.7.TEDAVi
2.1.7.1.Medikal tedavi

Tedavide ilk basamak tekrarlayan romatizmal atesin onlenmesi ile romatizmal kapak
tutulumunun engellenmeye calisilmasidir. MD gelisen vakalarda komplikasyonlarin 6nlenmesi
ve uygun takip siireleri ile optimal zamanda perkiitan veya cerrahi olarak uygun girisimin

yapilmasi tedavinin temelidir. Romatizmal MD olan hastalara penisilin proflaksisi verilmelidir.

AF’si olan, siniis ritmindeki hastalar dahil olmak {izere embolik komplikasyon gelisen
hastalar ve LA’da trombiis saptanan hastalara antikoagiilan tedavi baslanmalidir. LA boyutu
>50 mm veya LA voliimii >60 mL/m2 ve LA da yogun SEK izlenen hastalarin da antikoagtile
edilmesi diistiniilmelidir [112]. MD ve AF varlig1 tromboemboli riskini artirir. MD’ye eslik
eden AF’de CHA2DS2-VASc skorundan bagimsiz olarak antikoagiilasyon onerilir. Orta/ ciddi
MD hastalarinda mevcut kilavuzlarda INR (international normalized ratio ) 2 ile 3 arasinda
olacak sekilde vitamin K antagonistleri ile antikoagiilasyon onerilir. Bu hasta grubunda NOACs
(yeni nesil oral antikoagiilan) larla (apixaban, dabigatran, rivaroxaban, edoxaban)
antikoagiilasyon Onerilmez [113]. B-blokerler,non dihidropiridin kalsiyum kanal blokerleri ,
dijitaller siniis ritmi ve 6zellikle AF olan hastalarda kalp hizini azaltip diyastolik dolus siiresini
artirarak egzersiz kapasitesini artirir.  Diiiretik tedavi ve tuz kisitlamasi da semptom

kontrolinde etkilidir.

2.1.7.2.invaziv tedavi

2.1.7.2.1.Mitral Balon Valviiloplasti

MBVP ilk defa 1982'de Inoue tarafindan gergeklestirilmistir. Femoral venden girilerek
transseptal ponskiyon ile LA’a ucu balonlu bir kateter ilerletilir. Balon mitral kapak orifisinde
sisirilerek kommissiirlerdeki flizyon ayristirilarak kapak alaninda artig saglanir. Uygun
anatomiye sahip hastalarda 6n planda diisiik risk ve 1y1 islem sonuglart ile ilk tercth MBVP’ dir.

Islem sonras1 kapak alaninda 1 cm? ye kadar artis ve transmitral gradyentte %50-60 azalma
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izlenebilmektedir. Nadir de olsa islemin serebral emboli, kardiyak perforasyon, degisik
derecelerde MY, atrial septal defekt (ASD) gibi komplikasyonlar1 vardir. Komplikasyon riskini
azaltmak, kapak anatomisini ve isleme uygunlugunu degerlendirmek i¢in islem oncesi detaylt
ekokardiyografik inceleme gerekir. Kapaklarin mobilitesi, subvalviiler yapilarin kalinhigi,
leaflet kalinliklar1 ve kalsifikasyonu 0O ile 4 arasinda derecelendirilerek Wilkins skoru
hesaplanir. 8 ve altinda skora sahip olan hastalarda islem sonuglari iyiyken 11 ve lizerinde olan

hastalarda islem sonugclari iyi degildir.

2.1.7.2.2.Cerrahi tedavi

Kapak yapist MBVP’ye uygun olmayan girisim endikasyonu olan MD hastalarinda
cerrahi etdavi alternatiftir. Kapali mitral valvotomi, agik mitral valvotomi ve mitral kapak

replasmani olmak iizere {li¢ cerrahi yaklagim mevcuttur.

2.1.7.2.2.1. Kapal Mitral Valvotomi
2.1.7.2.2.2.A¢1k Mitral Valvotomi

Kardiyopulmoner by-pass olmadan transventrikiiler veya transatrial dilator yardimi ile

uygulanir. Yerini biiylik oranda MBVP’ ye birakmustir.

MBVP ye uygun olmayan kalsifiye ve deforme kapaklarda uygulanmaktadir.
Kardiyopulmoner by-pass uygulanir. Kommissiirler insize edilir, korda tendinealar birbirinden
ayrilir, leafletlerdeki kalsifikasyon debride edilir, tamir tekniklerinin ugulanmas1 miimkiindiir.
Ozellikle MY nin eslik ettigi vakalarda kordal prosediir ve aniiloplastinin uygulanabilmesi

islemin avantajlardir.

2.1.7.2.2.3.Cerrahi Kapak Replasmam

Yogun kommissiirel kalsifikasyon ve fibrozis ve filizyon olan hastalarda veya MY nin
eslik ettigi vakalarda tercih edilmektedir. Hasta yas1 ve 6zelliklerine bagl olarak mekanik ve

biyoprotez kapak tercih edilebilir.



2.2.AKCiGER ULTRASONOGRAFISi

Akcigerin ultrason ile degerlendirilmesinin uygun olmadigi kabul edilmistir, ¢linkii
standart ders kitaplarindaki bilgi, ultrason enerjisi hava tarafindan hizli bir sekilde
dagildigindan, ultrason goriintiileme akciger parankiminin degerlendirilmesi i¢in yararl
degildir, seklindedir. Ancak son yillarda LUS’un bir¢ok akut ve kronik kalp ve akciger
hastaliginin degerlendirilmesinde yararli bir ara¢ oldugu kanitlanmistir. LUS plevral eflizyon
tanisi, torasentez ve akciger biyopsisinde kilavuz olarak kullanilmaktadir. Son yillarda LUS
yogunbakim ve acil servislerde pndmoni, pndmotoraks ve pulmoner konjesyonu gostermede
kullanilmaya baslanmistir. Akut ve kronik KY , diyaliz hastalar1 ve otoimmiin hastaliklarda
akciger tutulumunu degerlendirmede kullanim alan1 bulmustur [114]-[116]. LUS un ¢ok kolay
uygulanmasi, teknik olarak EKO’dan ¢ok daha az caba gerektirmesi, hizli yorumlanmasi,
tekrarlanabilir olmasi, radyasyon icermemesi ve kardiyak akustik pencereden bagimsiz olmasi
nedeniyle 6zellikle degerlidir. Dolayisiyla hem yatan hem de ayakta tedavi goren hastalar i¢in

hizl1 ve anlaml1 bir degerlendirme saglar.

2.2.1. Akciger ultrasonunun fiziksel ve fizyolojik temelleri

Tim tanisal ultrason yontemleri, ultrasonun farkli akustik empedansa sahip ortamlar
arasindaki bir araylizden yansitilmasi ilkesine dayanmaktadir. Normal sartlarda, havalanan
akcigerlerde, ultrason 1sm1 akciger havasimi bulur ve ultrason 1s1mm1 hava tarafindan hizla
dagildig1 icin higbir goriintii elde edilemez. Tespit edilebilen tek yapi, solunumla eszamanlt
olarak hareket eden, hiperekoik yatay bir ¢izgi olarak gorsellestirilen plevradir. Solunumla
senkronize olan bu dinamik yatay harekete akciger kaymasi ad1 verilir. Havalanan bir akcigerde
birka¢ hiperekoik yatay ¢izgi goriilebilir; bunlara A ¢izgileri denir ve patolojik degildir. Hava
icerigi azaldiginda ultrason 1s1in1 yansitmak i¢in gereken akustik uyumsuzluk olusur ve bazi
gorlintiiler ortaya ¢ikar. Ekstravaskiiler akciger suyunun varliginda, ultrason 1sim1 6demle
kalinlasmis subplevral interlobiiler septay1 bulur. Isinin yansimasi, B ¢izgileri veya akciger

kuyruklu yildizlar1 adi verilen bazi1 yansimalar olusturur. B ¢izgileri, plevral hattan ¢ikan,
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solmadan ekranin altina uzanan ve akciger kaymasiyla eszamanli olarak hareket eden, ayr1 lazer
benzeri dikey hiperekoik yankilanma artefaktlari olarak tanimlanir. Kardiyojenik B ¢izgilerinin
fiziksel temeli ayni1 zamanda interstisyel pulmoner fibrozis varliginda bulunan pndémojenik
fibrotik B ¢izgilerinin kaynagin1 da agiklamaktadir. Bu iki patolojide de goriilebilen B ¢izgisi
ayirici tanida zorluk olusturabilir, ancak ¢esitli ipuglari iki antitenin ayirt edilmesine yardime1
olabilir. Kardiyojenik B-gizgileri her zaman iki taraflidir ve genellikle sag akcigerde sol
akcigere gore daha yaygindir; koltuk alt1 ¢izgileri boyunca daha yliksek yogunluklu bir 'sicak
bolge' bulunur (yatan hastalarda, dekiibitant bolgeler olarak). Dahasi, kardiyojenik B-¢izgileri,
akut diiiretik tedavisi ile birkag¢ saat i¢inde ¢Oziilebilir. Hava igerigini daha da azaltmak igin,
akciger konsolide oldugunda akciger parankimini tipki karaciger veya dalak gibi kati bir

parankim olarak gorsellestirmek miimkiindiir.

2.2.2. Metod:

Ultrason bulgulari ile akciger havalanmasindaki azalma arasinda korelasyon mevcuttur.
Linear, hockey stick, phased-array, konveks, mikro konveks problar mevcuttur. Degerlendirme
icin 1,6 ile 7,5 MHz arasindaki herhangi bir transdiiser frekansi uygundur[117]. Prob se¢imi
degerlendirilecek yapilarin derinligi ve hastayla ilgilidir; obezite, kas kitlesinin fazla olmasi
daha fazla penetrasyon gerektirir. Phased-array, konveks ve mikro konveks problarin
penetrasyon kapasitesi yiiksektir ve konsolidasyonu degerlendirmede daha {istiindiirler. Linear,
hockey stick problarin ise yilizeyel ¢oziiniirliikkleri yiiksektir [118]. En sik konveks ve mikro
konveks problar kullanilir. Prob interkostal araliklara uzunlamasina, dik ve egik olarak olarak
yerlestirilebilir. LUS sirtiistii, yiiziistii ve lateral dekiibit pozisyonda yapilabilir. Sirtiistii
pozisyon gogiis On bolgesini taramak i¢in idealdir, aksiller bolgeler lateral dekiibit pozisyonda
degerlendirilebilir. Sirt, hasta operatore arkasi doniik olarak oturur pozisyondayken
degerlendirilir. B c¢izgilerini 6l¢gmek icin tarama protokolleri, taranan anatomik torasik
bolgelerin sayisina ve tanimina gore farklilik gosterir. 4,6,8,11,12,14,28 nokta incelemesine
dayanan protokoller vardir. (Sekil 5,6). En yaygin ve kapsamli protokol, 28 akciger bolgesinin
taranmasina dayanir [119]. Klinik amaglar i¢in, cogu ekokardiyografik parametre i¢in yapilana
benzer sekilde, B ¢izgileri hafiften siddetli dereceye kadar yar1 niceliksel olarak belirlenebilir.

LUS gozlemciler arasinda diisiik degiskenlik oranina sahiptir.
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Sekil 5. 4,6 ve 8 nokta protokolleri
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2.2.3.Akciger ultrasonografisinde terminoloji

Bat sign: Bir yarasanin kanatlar1 ve govdesini andiran goriiniim, fizyolojiktir. Alt ve tist

kostalarin golgesi kanatlari, plevral ¢izgi gévdeyi olusturur. (Sekil 8 )
Plevral ¢izgi: Yatay ekojenik cizgilenmelerdir, fizyolojik bulgudur. (Sekil 8 ).

Lung sliding: Solunum dongiisii sirasinda plevral hattin salinimli hareketidir, fizyolojik

bulgudur.

Lung pulse: Plevral hattin solunum dongiisiinden bagimsiz olarak, kalp atimiyla senkronize
olarak ileri geri hareketidir. Konsolidasyon, kitle varligi, atelektazi ve kontiizyona bagli olarak

izlenebilir,

A-cizgisi: Normal plevral dokunun tam bir yansitici yiizey olmasi nedeniyle ultrason dalgalari
fizyolojik akciger dokusuna niifuz edemez. Bu plevral ¢izgiye paralel olarak uzanim gdsteren
birbirine paralel yanki artefaktlari olusturur ve A ¢izgileri olarak adlandirilir. Fizyolojik akciger

bulgusudur. (Sekil 9).

B-cizgisi: B-¢izgileri plevral ¢izgiden vertikal olarak uzanim gosteren lazer benzeri hiperekoik
artefaktlardir. A ¢izgilerini silerler, akciger dokusu ile birlikte hareket ederler. B ¢izgileri artmis
ekstravaskiiler akciger s1visi veya interstisyel akciger sendromu ile iligkili olabilir. B-¢izgileri,
ekstraseliiler akciger suyunun artmasi durumunda gogls radyografisinde belirgin olan

radyolojik Kerley B-¢izgilerinin ultrason esdegeridir. [6].( Sekil 10).

E-cizgisi: Plevra-perikardiyal arayiizii, diyafragmatik alan, subkostal diizlem veya subkutan

amfizemden kaynaklanan vertikal artefaktlardir. Plevral hattin diginda yer alir.

Z-cizgisi:Plevral hattan kaynaklanan vertikal ¢izgilerdir. Boylar1 kisadir, birkag santimetre
icinde kaybolurlar. B ¢izgileri gibi solunum dongiisiiyle hareket etmez, A ¢izgilerini silmezler.

Heniiz klinik bir anlam atfedilmemistir. (Sekil 11).
Lung point: Lung sliding ve seashore sign ‘in birbirini izleyen varlig1 ve yokluguna verilen
isimdir.

Seashore sign: Plevral hattan kaynaklanan graniiler goriinlimdiir. Fizyolojik bir bulgudur.

(Sekil 12).
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Sekil 8. Sekil 9. Bat sign, plevral ¢izgi ve A ¢izgilerinin gésterilmesi
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% — ':',‘-s“ - ,':, Tow <
: ST R e
- T ——

¢ 3

Sekil 12. Seashore sign

Calismalarin biiyiik kisminda daha detayli veri saglamasi nedeniyle 28 nokta protokolii
tercih edilmistir. LUS degerlendirmesi sonrasi ¢aligmalarin bir kisminda B ¢izgilerinin toplam
sayist hesaplanmig [116], bir kisim c¢alismada ise B ¢izgi skoru hesaplanmistir [120]. Skor 0
normal akciger dokusunu ifade eder, A cizgileri izlenir veya en fazla 2 B ¢izgisi izlenir. Skor 1
de akcigerde orta derecede havalanma kayb1 vardir, {i¢ veya daha az B ¢izgisine rastlanir. Skor
2 akcigerde ciddi derecede havalanma kaybini ifade eder, birlesik B cizgileri izlenir. Skor 3 de

akcigerde tam havalanma kaybi1 vardir, doku benzeri goriiniim izlenir. Konsolidasyona bagli

olarak gortliir. (Sekil 13).
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SCORE 0 SCORE 1 SCORE 2

DETERIORATION

SCORE 0: Normal Pattern

SCORE 1: At least 3 isolated or coalescent B-lines covering < 50% of the screen without clear sub-pleural alterations
SCORE 2: B-lines covering > 50% he screen without clear sub-pleural alterations

SCORE 3: Consolidation (tissue-like pattern), with poorly dinamic arborescent air bronchograms

Sekil 13. Akciger ultrasonu skoru

3-GEREC VE YONTEM

Bu calisma Necmettin Erbakan Universitesi Necmettin Erbakan Universitesi Tip
Fakiiltesi etik kurulunun 13.05.2022 tarihli ve 2022/3789 numarali onay1 alindiktan sonra
Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dalinda prospektif olarak

Helsinki Bildirgesi ve Iyi Klinik Uygulamalar y&nergesine uygun olarak yiiriitiildii.

3.1.Hasta Verileri

Calismamiza 13.05.2022 ve 13.06.2023 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan
Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji kliniginde takipli ekokardiyografik olarak tan1 konmus
70 MD hastas1 ve kardiyoloji poliklinigine muayene olup kapak patolojisi ve KY olmayan 35
adet kontrol grubu olmak iizere toplam 105 vaka alindi. Hastalar MVA< 1.5 cm? olanlar orta-
ciddi MD, >1.5 cm? olanlar hafif MD olmak iizere iki gruba ayrildi. Her iki gruptaki hastalar
semptomatik ve asemptomatik olarak tekrar gruplandirildi. NYHA 2 ve iizeri olan hastalar
semptomatik olarak kabul edildi. Semptomatik hastalar dahil olmak iizere calismaya alinan

hastalarda klinik konjesyon bulgular1 yoktu.
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Calismaya dahil olan hastalarin yas, cinsiyet, boy, kilo gibi demografik 6zellikleri
kaydedildi. Viicut kitle indeksi (BMI), viicut yiizey alan1 (BSA) hesaplandi. Kronik hastaliklari;
diyabetes mellitus (DM), hipertansiyon(HT), hiperlipidemi(HL), KAH, serebrovaskiiler olay
(SVO), astim, kronik obstruktif akciger hastaligi(KOAH) ve daha once mitral kapaga girisim

uygulanip uygulanmadigi sorgulandi. Fonksiyonel kapasiteleri degerlendirildi.

Kullandig1 ilaglar arasinda antikoagiilan, B-bloker, kalsiyum kanal blokeri, acei/arb, ,
statin, diiiretik vb olup olmadigi sorgulandi. Tam kan sayimi, temel biyokimyasal tetkikler (iire,

kreatinin, sodyum, potasyum, eGFR), lipid paneli diizeyleri degerlendirildi.

Transtorasik ekokardiyografi (TTE) ile ejeksiyon fraksiyonu, sol ventrikiil diyastol sonu
cap (EDC), sistol sonu ¢ap (ESC), sol atrium cap1 ve alanlari, interventrikiiler septum ve
posterior duvar kalinligi, sPAB, mitral kapaga ait maximum ve mean gradyentler ile mitral

kapak alan1 degerlendirildi. Sol atrium voliim indeksi (LAVT) hesaplandi.

28 nokta protokolii kullanilarak sirtiistii pozisyonda LUS yapildi. B ¢izgilerinin sayis1 2
saniyelik (sn) alinan kayitlardan sonra kaydedildi. Bruce protokoliine gore yasa gore hedef kalp
hizinin %85’ine ulasana kadar efor testi yapildi. Hastalarin efor dncesi ve sonrasi oksijen
satlirasyonlar1 ve kalp hizlar1 kaydedildi. TTE ile mitral kapaga ait gradyentler ve sPAB tekrar
degerlendirildi. Ardindan 28 nokta protokolii ile LUS tekrarlandi.

Kalp yetersizligi, MD disinda ciddi kapak patolojisi, primer PHT, akut dekompanzasyon, ciddi
akciger patolojisi, ciddi anemisi bulunan hastalar ile obezite veya efor yapmaya engel

olabilecek ortopedik patoloji varlig1 dislanma kriterleri arasinda yer aldi. (TABLO 5 ).

Tablo 5. Calismaya Alinma ve Diglanma Kriterleri

Calhismaya Dahil Edilme Kriterleri Dislanma Kriterleri

18 yas ve iizeri olmak EF<%50

Calisma i¢in onam1 olmak Calismay1 kabul etmeyen hastalar

EF>%50 olmak MD disinda ek kapak patolojisi bulunan
hastalar

Herhangibir derecede MD varlig Primer pulmoner hipertansiyonu bulunan
hastalar

Akut dekompanzasyonu olan hastalar

Ciddi akciger hastalig1 veya kronik obstriiktif
akciger hastalig1 olan hastalar
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Hemodiyalize giren hastalar

Efor yapamayacak hastalar

Gebe hastalar

Hgb<10 g/Dl olan hastalar

BMI>40 kg/m2 olan hastalar

3.2.Ekokardiyografik Degerlendirme

Calismaya katilan tiim hastalar sol lateral dekiibit pozisyonunda iken Epiq 7 ultrason
sistemi (Philips Medical Systems; Andover, MA) ve 5-1 MHz transdiiser kullanilarak
transtorasik ekokardiyografi yapildi. Ekokardiyografik oOlglimler hastalarin klinik ve
demografik o6zelliklerini bilmeyen uzman ve deneyimi yiiksek 2 farkli kardiyolog tarafindan
alindi. Ekokardiyografik olarak Olglilen mitral transmitral gradyentler ile MVA ve sPAB
degerlerinde operatdrler arast degiskenlik >%5 ise hasta ¢alismaya alinmadi. Olgiimler
esnasinda Amerikan Ekokardiyografi Cemiyetinin kilavuzunda yer alan kurallara uyuldu
[121]Parasternal uzun aks, parasternal kisa aks, apikal 2 bosluk (2B), apikal 4 bosluk (4B) ve
apikal 5 bosluktan goriintiilemeleri yapildi. Parasternal uzun aks goriintiilerden M-mode
yontemiyle diyastol ve sistol sonu ¢aplar1 hesaplandi. (Sekil 14). Apikal 4 bosluk goriintiilerde
continuous wave dopplerle (CW) mitral kapak uclarinin 1 cm distalinden olacak sekilde
transmitral gradyentler ve basing yarilanma yontemi ile MVA hesaplandi. Basincin tepe
noktasindan yarisina diismesi ig¢in gereken siire belirlendi. MVA=220/ P1/2t formiili ile
hesaplandi. (Sekil 15). AP4B VE AP2B goriintiilerden LA voliimii hesaplandi. (Sekil 16). AF’
si olan hastalarda diyastolik dolus siiresindeki farkliga bagli olarak ortalama basing
gradyentlerinde belirgin varyasyon nedeniyle kapak ciddiyetinin dogru degerlendirilmesi i¢in

cok sayida atimin ortalamasi alind.

3.3.Akciger ultrasonografisi ile degerlendirme

LUS 5-1 MHz transdiiser ile yapildi. 28 nokta protokoliinde belirtilen parasternal,

midklavikuler, 6n aksiller ve orta aksiller bolgeden olmak {izere, sag hemitoraksta 2. ve 5.



ICA(interkostal aralik) ile sol hemitoraksta 2. ve 4. ICA’ lardan B ¢izgilerinin sayis1 kaydedildi
[122]. (Sekil 18). Degerlendirme hastalar sirtiistii poziyondayken yapildi. Hasta ortopneik ise
oturma pozisyonunda degerlendirildi. Her ICA’dan alinan 2 saniye (sn)’lik goriinii
kayitlarindan B ¢izgilerinin sayimi yapildi. Toplam 28 noktadan yapilan degerlendirme, bruce
protokoliine gére maksimum kalp hizinin %85 ine ulasacak efor sonrasinda tekrarlandi. Nefes
alma sirasinda B c¢izgileri ayni interkostal boslukta bir konumdan digerine hareket edebilir ve
bunun sonucunda ayni B ¢izgisi hesaplamada birkag¢ kez sayilabilir. Bu egzersiz sonrasi daha
belirgin olabilir. Bu hatal1 sayim1 engellemek i¢in efor sonrasi hastanin takipnesi diizeldikten

sonra B ¢izgileri sayildi.

3.4.Efor testi ile degerlendirme

Efor testi bruce protokoliine gore maksimum kalp hizinin %85 ine ulasacak sekilde
yapildi. Test boyunca EKG ve kan basincr siirekli izlendi. Testi kesme kriterleri siddetli gogiis
agrisi, tanisal S-T segmenti degisikligi, yorgunluk, asir1 kan basinci artisi (sistolik kan basinct

240 mm Hg, diyastolik kan basinci 120 mm Hg), siirlayict nefes darligi veya tahmin edilen

maksimum kalp hiz idi.

Sekil 14. Parasternal uzun aksta M-mode ile LV diyastol sistol ¢caplarinin élgiilmesi
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Sekil 17. Plevral cizgiye dik uzanim gosteren hiperekoik B cizgisi

4ISTATISTIK

[statistiksel analizler SPSS versiyon 22.0 yazilim kullanilarak yapildi. Degiskenlerin
normal dagilima uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik grafikleri) ve analitik yontemlerle
(Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk testleri) incelendi. Tanimlayici analizler normal dagilan
degiskenler i¢in ortalama +SS, normal dagilmayan degiskenler i¢cin median(IQR) ve kategorik
degiskenler icin n(%) olarak ifade edildi. ki bagimsiz grup karsilastirmalarinda normal dagilan
degiskenler i¢in student-t testi, normal dagilmayan degiskenler icin Mann-Whitney U testi,
kategorik degiskenler icin ki-kare yerine gore Fisher testi kullamildi. 3 bagimsiz grubun
karsilagtirilmasinda normal dagilan degiskenler i¢cin One-Away Anowa, normal dagilmayan
degiskenler icin ise Kruskal-Wallis testi kullanildi. Subgrup analizleri i¢in Mann-Whitney U
testi kullanild1 ve Bonferroni diizeltmesi yapildi. Kategorik verilerin karsilastiriimasinda ki-
kare yerine gore Fisher testi kullanildi. Korelasyon katsayilar1 ve istatistiksel anlamliliklar
Sperman testi ile hesaplandi. Akciger ultasonografisinin test 6zelliklerini tespit etmek i¢in ROC

egrisi ¢izildi. P degeri < 0.05 istatistiksel anlaml1 kabul edildi.
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5.BULGULAR:

5.1. Cahisma Grubunun Temel Klinik, Demografik ve Laboratuar Ozellikleri

Calismamiza 13.05.2022 ve 13.06.2023 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan
Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji kliniginde takipli, calismaya dahil olma ve diglanma
kriterlerini saglayan, klinik (MD bulgu ve semptomlari), laboratuvar ve ekokardiyografik
(MD’ye yonelik spesifik 6l¢iimler) olarak tan1 konmus 35 orta-ciddi MD, 35 hafif MD hastasi
ve kardiyoloji poliklinigine muayene olup kalp yetmezligi olmayan 35 adet kontrol grubu hasta
alind1. Calismaya alinanlar iginde 10 (%14,5) erkek ve 60 (%85,5) kadin hasta mevcuttu. Hasta
grubun yas ortalamasi 55,4+12,8, kontrol grubununki ise 59,5+9,9 (p degeri=0.21) olarak
ol¢iildii. Caligmaya alinan 70 MD ve 35 kontrol grubu temel klinik ve demografik 6zellikleri

ve laboratuar parametreleri agisindan kiyaslanmistir (Tablo 6).

Tablo 6. Hasta ve Kontrol Grubunun Temel Demografik, Klinik ve Laboratuar Ozellikleri

MD grubu Kontrol p degeri
n:70 n:35
MeantSD/Median (IQR) Mean+SD/Median (IQR)

Demografik ozellikler

Yas (y1l) 55,4+12,8 59,5+9,9 0,21
Cinsiyet (Erkek), n(%) 10 (%14,5) 11 (%32,4) 0,03
BMI (kg/m2 ) 28,244 .4 27,2454 0,34
DM, n(%) 12 (%17,4) 18 (%52,9) <0,0001
HT, n(%) 24 (%34,8) 8 (%23.,5) 0,24
KAH, n(%) 9 (%13) 4 (%11,8) 0,56
‘ Laboratuar
e-GFR (ml/min/1.73m2 ) 80,4+22.,8 92,4+23,6 0,01
Kreatinin (mg/dL) 0,83 (0,28) 0,8 (0,27) 0,51
Hemoglobin (g/dL) 13,3+1,7 13,2+1,8 0,70

*BMI: Body mass index, KAH: Koroner arter hastaligi, DM: diyabetes mellitus, HT:
hipertansiyon, eGFR: Tahmini Glomertiler Filtrasyon Hizi

*p degeri< 0.05 olmas istatistiksel anlamliliga isaret etmektedir.
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Calismaya dahil edilen MD hastalar1 ve kontrol grubunun bazal demografik 6zellikleri
karsilastirildiginda yas, cinsiyet, BMI, HT, KAH varligi, oran1 agisindan anlamli farkliliklarin
olmadig1r gorildii. DM kontrol grubunda daha yiiksek oranda izlendi. [(12 (%17,4), (18
(%52,9); p:<0,0001) ]. Temel laboratuar paramatreleri olan hemoglobin, kreatinin, ¢ GFR

sonuclarinda da anlamli farkliliklar izlenmedi.

5.2. Calisma Grubunun Temel Ekokardiyografik Parametreleri

Calismaya alimnan MD ve kontrol grubu ekokardiyografik parametreler acisindan
karsilastirildiginda, her iki grupta ejeksiyon fraksiyonu (EF) korunmustu. Beklenene uygun
sekilde MD grubunda sirastyla LA ¢ap1, LA voliim indeksi ve LAVI kontrol grubuna gore daha
yiiksek saptandi. [((46,4+8,2) ; (32,3+4,2); p: <0,001)], [((92,4 (39,0)) ; (31,0 (9,8)); p:
<0,0001)], . [((51,9 (25,8)) ; (17,5 (4,2)); p: <0,0001)]. Efor oncesi ve sonrast SPAB MD
grubunda anlamli olarak yiiksek saptandi, [((40,6+10,2) ; (28,1£4,9); p: <0,001)], [((54,7x11,7)
; (32,546,3); p: <0,001)], eforla birlikte her iki grupta sSPAB artis gdsterirken MD grubundaki
artis daha belirgindi. Calisma grubunun temel ekokardiyografik parametreleri Tablo 7’de

gosterilmektedir.

Tablo 7. Hasta ve Kontrol Grubunun Ekokardiyografik Olciimleri

MD grubu Kontrol p degeri
n:70 n:35
Mean£SD/Median (IQR) Mean+SD/Median (IQR)

LV-EF (%) 60 (0) 60 (0) 0,71
LV-EDC (mm) 47 (6) 46 (3) 0,04
LV-ESC (mm) 27 (6) 25(3) 0,009
LA cap1 (mm) 46,4+8,2 32,3442 <0,001
LA voliimii (ml) 92,4 (39,0) 31,0 (9,8) <0,0001
LAVI (mL/m2) 51,9 (25,8) 17,5 (4,2) <0,0001
Efor 6ncesi kapaga ait max. 16,4+4.9 - -
Gradient (mm Hg)
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Efor sonras1 kapaga ait max. 27,0+6,7 - -
Gradient (mm Hg)

Efor 6ncesi kapaga ait mean 7,3+£2,5 - -
gradient (mmHg)

Efor sonrasi kapaga ait mean 11,4+4,1 - -
gradient (mm Hg)

Efor 6ncesi sSPAB (mm Hg) 40,6+10,2 28,1+4.9 <0,001
Efor sonrasi sPAB (mm Hg) 54,7£11,7 32,5+6,3 <0,001

*LV-EF: Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, LV-EDC: Sol ventrikiil diyastol sonu capi, LV-
ESC: Sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1, LA: Sol atrium, LAVI: Sol atrium voliim indeksi, Max:
Maksimum, sPAB: Sistolik pulmoner arter basinci

*p degeri< 0.05 olmas istatistiksel anlamliliga isaret etmektedir.

5.3. Hasta ve Kontrol Grubunun Efor Oncesi ve Sonrasi Akciger ultrasonografisi

Verileri

Bazalde bakilan LUS’ da sag ve sol hemitoraksta B ¢izgilerinin sayis1 kontrol grubuna
gore daha fazla sayida saptandi. [((4 (7)) ; (0 (0)); p: <0,0001)], [(2 (9)) ; (0(0)); p: <0,0001)].
Efor sonrasi, MD grubunda her iki hemitoraksta B ¢izgilerinin sayisi artis gosterdi. [((8 (15)) ;
(0,5 (3)); p: <0,0001)], [((4 (13)) ; (0 (2)); p: <0,0001)]. Ayrica B ¢izgilerinin sayisindaki
iistiinliigin MD grubunda efor sonras1 da devam ettigi goriildi. [((21(31,7)) ; (2 (5,25)); p:
<0,0001)]. Hasta ve Konrol Grubunun Efor Oncesi ve Sonrasi Akciger ultrasonografisinde B

line say1 ve dagilimlar1 tablo 8 de gosterilmektedir.

Tablo 8. Hasta ve Konrol Grubunun Efor Oncesi ve Sonras1 Akciger ultrasonografisinde
B line say1 ve dagilimlar:

Efor oncesi RH B line sayis1 4(7) 0(0) <0,0001
Efor sonrasi1 RH B line sayisi 13 (17,25) 0,5 (3,25) <0,0001
Efor 6ncesi-sonrasi RH B line 8 (11,5) 0,53) <0,0001

sayisi farki

Efor oncesi LH B line sayis1 209 0(0) <0,0001
Efor sonrasi LH B line sayis1 9,5 (21) 0@Q3) <0,0001
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Efor oncesi-sonrasi LH B line 4 (13) 0() <0,0001
sayisi farki

Efor oncesi RH+LH toplam 7 (13.5) 0(2) <0,0001
B line sayis1

Efor sonras1i RH+LH toplam 21 (31,7) 2 (5,25) <0,0001
B line sayis1

Efor o6ncesi-sonras1 RH+LH 14 (19,25) 2 (4,25) <0,0001

toplam B line sayis1 farki

*RH: Sag hemitoraks, LH: Sol hemitoraks

*p degeri< 0.05 olmasi istatistiksel anlamliliga isaret etmektedir.

5.4. Efor Oncesi ve Sonrasi B-line, sPAB, SPO2, Mitral Kapak Gradienti Degisimleri

Hasta ve kontrol gruplarina ait eforla birlikte sPAB, B line, spo2 ve kapak

gradientlerindeki degisim tablo 9 da gosterilmektedir.

Tablo 9. Efor Oncesi ve Sonrast B-line, sPAB, SPO2, Mitral Kapak Gradienti Degisimleri

Efor Oncesi Efor Sonrasi P degeri
Mean+£SD/Median (IQR) Mean+SD/Median (IQR)

MD grubu sPAB (mm Hg) 40,6+10,3 54,7+11,7 <0,0001
Kontrol Grubu sPAB (mm Hg) 28,1+4.9 32,5+6,3 <0,0001
MD grubu SPO2 95+2,5 94,8429 0,11
Kontrol grubu SPO2 95,1+2,0 96,2+2.1 <0,001
MD grubu mean gr (mm Hg) 7,3+2,5 11,444,1 <0,0001
MD grubu max gr (mm Hg) 16,4+4,9 24,01+6,76 <0,0001
MD grubu RH toplam B line sayisi 0(7) 4(18,5) <0,0001
Kontrol grubu RH toplam B line sayis1 0(2) 1(2,25) 0,003
MD grubu LH toplam B line sayis1 2(1,0) 11 (23) <0,001
Kontrol grubu LH toplam B line sayis1 0(0,25) 0(2) 0,007
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MD grubu RH+LH toplam B line sayis1 7(1,4) 22 (35) <0,001

Kontrol grubu RH+LH toplam B line sayisi 0,5 (3,25) 2 (3,25) <0,001

*MD: Mitral darlig1, max. gr: Maksimum gradient, mean gr: Ortalama gradient, sSPAB:Sistolik
pulmoner arter basinct RH:Sag hemitoraks, LH: Sol hemitoraks

*p degeri< 0.05 olmasi istatistiksel anlamliliga isaret etmektedir.

5.5. Efor Oncesi ve Sonrasi B-line sayisinin kapak ciddiyetine gore degisimi

Efor 6ncesi B line say1s1 hem orta-ciddi MD hem de hafif MD grubunda kontrol grubuna
gore anlamli derecede daha fazla izlendi. [((8(32)%) ; (6 (13,5)°); (0,5(3,25)); p: <0,001)]. Efor
sonrast B line sayist kontrol grubuna gore her iki grupta artmis olup, orta-ciddi ve hafif MD
gruplari arasinda anlamli farklilik izlenmedi. [((26(65)%) ; (19(30,5)%); (2(3,25)); p: <0,001)].
Kapak ciddiyetine gore B line sayis1 ve dagilimindaki degisiklikler tablo 10 da gdsterilmektedir.

Tablo 10. Kapak ciddiyetine gore B line sayist ve dagilimindaki degisiklikler

Efor 6ncesi RH toplam B line sayist 5,5 (13,2)? 4 (5P 0() <0,001
Efor sonras1i RH toplam B line sayis1 14,5 (34,5)* 13 (14)° 1(2,25) <0,001
Efor 6ncesi LH toplam B line sayis1 2,5 (11)* 2 (8,5)° 0 (0,25) <0,001
Efor sonrasi LH toplam B line sayis1 12,5 (36,8)* 9 (12,5)° 0(2) <0,001
Efor 6ncesi RH+LH toplam B line 8 (32) 6 (13,5)° 0,5 (3,25) <0,001
Sayist

Efor sonrasit RH+LH toplam B line 26 (65)* 19 (30,5)* 2 (3,25) <0,001
Sayi1si

Efor 6ncesi-sonrasi RH toplam 9 (12) 7 (10,5) 0(1) <0,001
B line sayisi farki

Efor 6ncesi-sonrasi LH toplam 10,5 (24,7) 4(9,5) 0(1) <0,001
B line sayis1 farki

*RH: Sag hemitoraks, LH: Sol hemitoraks

*a: Orta-ciddi MD ve kontrol grubunun karsilastirilmasi (p<0,05)
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*b: Hafif MD ve kontrol grubunun karsilastirilmasi (p<0,05)

*p degeri< 0.05 olmasi istatistiksel anlamliliga isaret etmektedir.

5.6. Hafif Mitral Darhig1 Grubunda Efor Oncesi ve Sonrasi B line Say1 ve Dagihminin

Semptomatik ve Asemptomatik Hastalarda Degisimi

Hafif MD grubunda hem efor 6ncesi hem de efor sonrasi B line sayisi, semptomatik
hastalarda asemptomatiklere gore daha fazla izlendi. Ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli
diizeye ulagsmadi. [((13 (15)) ; (5(11)); p:0,09], [ (30 (37)); (19 (17); p: 0,29)]. Hafif MD
grubunda efor Oncesi ve sonrast B line say1 ve dagiliminin semptomatik ve asemptomatik

hastalarda degisimi tablo 11 de gosterilmektedir.

Tablo 11. Hafif Mitral Darligi Grubunda Efor Oncesi ve Sonrasi B line Say ve Dagiliminin
Semptomatik ve Asemptomatik Hastalarda Degisimi

Efor 6ncesi RH toplam B line sayis1 7 (11) 4(5) 0,06
Efor sonrasi RH toplam B line sayis1 16 (19) 11 (10) 0,23
Efor 6ncesi LH toplam B line sayis1 4,509 29 0,52
Efor sonras1 LH toplam B line sayis1 13,5(19) 9(12) 0,29
Efor 6ncesi RH+LH toplam B line sayist 13 (15) 5(11) 0,09
Efor sonrast RH+LH toplam B line sayis1 30 (37) 19 (17) 0,29
Efor 6ncesi-sonrast RH toplam B line sayisi farki 7 (11) 7(9) 0,80
Efor oncesi-sonrast LH toplam B line sayis1 farki 6 (14) 4 (8) 0,39

*RH: Sag hemitoraks , LH: Sol hemitoraks

*p degeri< 0.05 olmasi istatistiksel anlamliliga isaret etmektedir.
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5.7. Orta-ciddi Mitral Darhg Grubunda Efor Oncesi ve Sonras1 B line Say1 ve

Dagiliminin Semptomatik ve Asemptomatik Hastalarda Degisimi

Orta-ciddi MD grubunda efor oncesi sag ve sol hemitoraksta B line say1s1 semptomatik
hastalarda asemptomatik hastalara gore istatistiksel anlamli derecede fazla olarak izlendi. [((7
(24)) ; (3(6)); p:0,03], [ (6(15)); (0 (11); p: 0,017)]. Efor sonrasi da bu fark devam etti. [((20
(50)) ; (7 (13)); p:0,004], [ (36 (45)); (4 (13); p: 0,003)]. Orta-ciddi MD grubunda efor 6ncesi
ve sonrast B line say1 ve dagiliminin semptomatik ve asemptomatik hastalarda degisimi tablo

12 de gosterilmektedir.

Tablo 12. Orta-ciddi Mitral Darhgi Grubunda Efor Oncesi ve Sonras: B line Sayi ve
Dagiliminin Semptomatik ve Asemptomatik Hastalarda Degisimi

Efor 6ncesi RH toplam B line sayisi 7 (24) 3(6) 0,03
Efor sonrasi RH toplam B line sayis1 20 (50) 7 (13) 0,004
Efor 6ncesi LH toplam B line sayis1 6 (15) 0(11) 0,017
Efor sonras1 LH toplam B line sayis1 36 (45) 4(13) 0,003
Efor 6ncesi RH+LH toplam B line sayis1 11(42) 5(10) 0,02
Efor sonrast RH+LH toplam B line sayisi 45 (92) 12 (21) 0,002
Efor 6ncesi-sonrasi RH toplam B line sayisi farki 14 (17) 3(7) 0,001
Efor 6ncesi-sonrasi LH toplam B line sayis1 farki 19 (27) 3(11) 0,002

*RH: Sag hemitoraks , LH: Sol hemitoraks

*p degeri< 0.05 olmasi istatistiksel anlamliliga isaret etmektedir.
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5.8. Akciger Ultrasonografisinin Mitral Balon Valviiloplastinin Ongérdiiriiciisii Olarak
Degerinin ROC Egrisi Analizi Kullanilarak Degerlendirilmesi

Mitral Balon Valviloplasti

4

Sensisitifite: % 85,7

Sensitivity

0.2 Spesifite: % 66,2

AUC: 0,69; (0,59-0,78 GA % 95)
P:0,006

0.0 I T T T T T
0.0 0.2 0,4 0.& 0.8 1.0

1 - Specificity

Sekil 18. LUS un mitral balon valviiloplastiyi ongordiiriicii degerinin ROC egrisi ile analizi

LUS’ un MBVP yi 6ngordiirmedeki tanisal degerliligini degerlendirmek i¢cin ROC egrisi
analizleri yapildi. Sol taraf akciger ultrasonografisinde efor 6ncesi ve sonras1 B ¢izgisi sayisinda
>3 fark olmasi, % 85,7 sensitivite (%95 GA %57,2-98,2), %66,2 spesifite (%95 GA %55,5-
76,0) ile MBVP yi 6ngordiirmektedir. Pozitif prediktif degeri 28,6 (%95 GA 21,8-36,5), negatif
prediktif degeri %96,7 (%95 GA 89-99,1). AUC:0,69 (GA:0,59-0,78). (p:0,006). (Sekil 18).

6. TARTISMA:

Bildigimiz kadariyla bu ¢alisma MD hastalarinda kapagin ciddiyeti ve semptomlarin
degerlendirilmesinde LUS’un etkinligini arastiran ilk calismadir. Sonuglarimiz LUS’nun

MBVP’yi d6ngordiirebilecegini gdstermektedir.

MD progresif sekilde kalp debisini sinirlar ve sol atrial basing artar. Artmis sol atrial
basing pulmoner vendz ve kapiller basinglari artirarak efor dispnesine neden olur. Semptomlarin
bircogu sol atrial basingtaki bu kronik yiikselmenin sonucudur. PCWP daki artigla birlikte

pulmoner vaskiiler yapidaki degisiklikler ve interstisyel bosluga sivi ekstravazasyonu ile
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pulmoner 6dem gelisir. Son zamanlarda konjesyon basta olmak iizere akciger patolojilerinin

degerlendirilmesinde LUS popiiler yontem haline gelmistir.

Ultrason ile kardiyak ve pulmoner degerlendirmenin entegre edilmesi, yapisal veya
fonksiyonel kardiyak patolojinin pulmoner sonuclarinin anlasilmasina ve tanimlanmasina

yardimc1 olur ve potansiyel olarak hasta yonetimini bireysellestirir.

LUS ile ilgili ilk yapilan ¢alismalar ve veriler 6zellikle acil servislerde dispne sikayeti
olan hastalarda kardiyak ve nonkardiyak ayrimi lizerineydi. Ancak son yillarda KY basta olmak
tizere kardiyak hastaliklarda da kullanilabilecegine yonelik veriler ortaya ¢ikmistir. Kapak
hastaliklarinda kullanimina iligkin caligmalar smirli olup bildigimiz kadariyla su anda
literatiirde AD hastalarinda konjesyonun prognostik etkilerine yonelik bir c¢alisma

mevcuttur[9].

2021 ESC Kilavuzu, 6zellikle NT-proBNP testinin mevcut olmadigt durumlarda, KY
tanisin1 dogrulamak i¢in akut durumlarda LUS kullanimindan da bahsetmektedir[123]. KY
nedeniyle hospitalizasyon veya tiim nedenlere bagli 6liim riskinin, taburculukta daha fazla
sayida B cizgisi bulunan hastalarda daha yiiksek oldugunu gosterilmistir [124]. Korunmus
ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi (HFpEF)’nin tanisal degerlendirilmesinde LUS ile
egzersiz stres ekokardiyografisinin kullanilmasinin HFpEF tanisin1 giiclendirebilecegi
gosterilmistir [125]. Primer perkiitan koroner girisim uygulanan ST segment elevasyonlu
miyokard enfarktiisii hastalarindan olusan bir kohortta, Killip siniflamasina eklenen LUS ile
degerlendirme, basvuruda ve hastane i¢i mortalite riski tasiyan hastalar1 belirlemede fizik

muayeneden daha duyarli oldugu gosterilmistir[126].

PCWP’ daki artis hemodinamik konjesyon gostergesidir, klinik konjesyon gelismeden
giinler Oncesinde baglayabilir[127]. Semptomlardan 06nce hemodinamik konjesyonun
basladigimi diisiiniirsek klinik konjesyon, buzdaginin goriinen kismi olarak kabul edilebilir.
LUS, subklinik konjesyonun erken tespitini kolaylastirmak i¢in ayakta tedavi géren hastalarin

rutin klinik degerlendirmesinde potansiyel olarak uygulanabilir.

Geleneksel fizik muayene bulgulart her zaman giivenilir degildir, emin ellerde bile
siklikla hatalar olabilir. Dekonjesyonu degerlendirmek i¢in siklikla kullandigimiz PAAC’de de
konjesyonu olan hastalarin yaklasik %20 si normal goriiniimde olabilir[ 128]. LUS interstisyel

o0dem ve plevral eflizyonu diglamada PAAC ‘den daha 1yi performans gosterir[129]. Plevral
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efiizyon, alveoler konsolidasyon ve alveolar-interstisyel sendromu teshis etmede oskiiltasyon,
PAAC, toraks BT ve LUS karsilastirilmis, oskiiltasyon ve PAAC LUS’ dan daha az dogru sonug

vermistir. LUS ise torax BT ye daha yakin oranda sonuclari tahmin etmistir[130].

HFrEF ve HFpEF olan hastalarin dekompanzasyon ile hastane yatisinda yapilan bir
degerlendirmede HFpEF'li hastalarla karsilastirildiginda, HFrEF'li hastalarda kabul ve
taburculukta daha fazla B c¢izgisi izlenmistir[131]. Bu da B-gizgilerinin, KY alt tipinden
bagimsiz olarak pulmoner konjesyonun yararli bir belirteci olabilecegini gdsterir. Calismaya
sonuglart etkileyecek sistolik fonksiyon bozuklugu olan hastalar dahil edilmedi, ancak
calismaya alman hastalarin diyastolik fonksiyonlar1 degerlendirilmedi. Bu c¢alismamizin

kisitliliklarindan biridir.

sPAB ve NT-proBNP diizeyleri ile B ¢izgisi sayis1 arasindaki pozitif korelasyon bir¢ok
caligmada gosterilmistir [132]. Natritiretik peptitler (NP), artmis duvar stresine yanit olarak
miyositlerden salgilanir. KY basta olmak iizere bircok nedene bagli olarak yiikselebilir. Kapak
patolojileri de bunlardan biridir. Korunmus LV sistolik fonksiyonuna sahip MD 1i hastalarda,
saglikli kontrollerle karsilastirildiginda NT-proBNP'nin plazma konsantrasyonlarinin arttigi
gosterilmistir. Dilate sag ventrikiil (RV) boyutlarina sahip MD hastalar1 en yiiksek BNP
diizeylerine (318 pg/dL) sahipken, normal RV boyutlarina (278 pg/dL) sahip MD hastalarinin
NTproBNP diizeyleri de kontrollere (43 pg/dL, P) kiyasla anlamli derecede yliksek
bulunmustur (p= 0,001)[133]. Bu durum artmis sPAB ve fonksiyonel trikiispit yetersizligine
sekonder olarak sag ventrikiilde asir1 yiiklenmenin bir sonucu olarak RV’ den salgilanan NT-
proBNP kaynaklidir. Dolayisiyla calismamizdaki hasta grubunda NT-proBNP seviyelerine
bakmak diyastolik disfonksiyonu olan hastalar1 dislamada bize ek fayda saglamayacagindan

NT-proBNP seviyeleri goriilmedi.

KBH da konjesyonla seyredebilen patolojilerden biridir, hemodiyaliz hastalarinda da
LUS’ a yogun ilgi bulunmaktadir. Hasta grubunda sonuglari etkileyecek bobrek fonksiyon
bozuklugu bulunmamaktadir, caligmaya alinan hastalarin ortalama eGFR’ si 80,4+22,8

ml/min/1.73m?, kreatinin degerleri 0,83 (0,28) mg/dL dir.

Calismamizda LUS un MD ciddiyetini degerlendirme ve girisim zamanini belirlemede
ongordiriicli degerini arastirdik. Hasta ve kontrol grubu bazalde ve hedef kalp hizinin %85 ine
ulagana kadar yapilan efor testi sonrasi 28 nokta protokoliine gére LUS ile degerlendirildi.
Calismaya alinan hastalar MD ciddiyetine gore orta-ciddi ve hafif MD olarak 2 gruba ayrildi.

Ayrica hastalar semptomatik ve asemptomatik olarak tekrar gruplandirildi. Caligmaya alinan
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hastalarda klinik konjesyon belirtileri yoktu. Hasta grubunda efor 6ncesi bakilan SPO2 95+2,5
idi. Bazalde bakilan LUS’ da sag ve sol hemitoraksta B ¢izgilerinin sayisi kontrol grubuna
anlaml1 derecede fazla saptandi. Bu da literatiire benzer sekilde B ¢izgilerinin artmis LA basinci

ve PCWP’1n gostergesi oldugunu kanitlamaktadir.

Ozellikle kalp yetmezligi olan hastalarda, ¢ok diisiik egzersiz seviyelerinde bile
egzersiz sirasinda pulmoner arter ve wedge basinglarinda belirgin bir artis gézlenmistir [134].
Bu basing artis1 pulmoner kapiller damar duvarlarinda ultrastriiktiirel degisikliklere neden olur,
bu da alveoler 6demle sonuglanir ve efor sonras1 B ¢izgi skorlarinda artis izlenir [134]. MD
hastalarinda da benzer sekilde eforla birlikte LAP, PCWP ve B ¢izgisi sayisinda artig beklenir.
Calismamizda mevcut verilerle uyumlu olarak efor sonrasi her iki hemitoraksta B ¢izgilerinin

sayis1 artig gosterirdi.

B ¢izgisi sayisinin kapak ciddiyetine gore dagilimini degerlendirdigimizde efor 6ncesi
B cizgisi sayist hem orta-ciddi MD hem de hafif MD grubunda kontrol grubuna gore anlamli
derecede daha fazla izlendi, ancak kapak ciddiyeti ile korele degildi. Efor sonras1 B ¢izgisi
sayist her iki grupta artmis olup, orta-ciddi MD grubu ve hafif MD grubu arasinda anlamli
derecede farklilik izlenmedi. MBVP oncesi ve sonrast NP diizeylerinin degerlendirildigi bir
calisgmada MD’li hastalarda kontrol grubu ile karsilastirildiginda baslangigta ANP (atrial
natriliretik peptid) ve BNP (brain natriiiretik peptid) konsantrasyonlar1 anlamli derecede yliksek
bulunmustur. ANP ve BNP'nin daha yiiksek baslangic seviyeleri, EKO’ da daha ciddi MD,
kateterizasyonda daha yiiksek PCWP ve daha diisiik CO ile iligkili bulunmustur[135]. B ¢izgisi
sayis1 ile BNP seviyeleri arasindaki korelasyonu gosteren c¢alismalart diisiinecek olursak
sonuclarimiz literatiirle uyumlu degildir, ¢alismamizda orta-ciddi MD grubu ve hafif MD grubu
arasinda B cizgisi sayis1 kapak ciddiyetiyle korele bulunmamistir. Kardiyak B ¢izgilerinin
diiiretiklere hizli yanit verdigi bilinmektedir, bu farklilik hastalarin ditiretik dozlar1 ve son

ditiretik kullanma zamanlar1 ile iliskili olabilir.

Kontrol grubunda da efor 6ncesi ve sonrasi degerlendirmelerde B ¢izgisi izlenmistir.
Ancak birka¢ dagmik B ¢izgisinin varligimin 6zellikle alt interkostal bosluklarda normal
olabilecegi, <5 B ¢izgisi esiginin altinda olan sayilarin 6nemsiz olarak degerlendirilebilecegi
bildirilmistir [136]. Kardiyak kdkenli B ¢izgileri ¢ok daha fazla sayida olmasi, sag akcigerde
daha yaygin olmasi ve sag 6n aksiller 3. ICA da B gizgilerinin yiiksek yogunlukta bulundugu

‘sicak nokta’ olarak adlandirilan bir bolgenin varligi ile ayirt edilebilir [137].
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Hafif MD grubundaki hastalar1 semptomlarina gore degerlendirdigimizde hafif MD
grubunda hem efor oncesi hem de efor sonrasi B ¢izgisi sayisi, semptomatik hastalarda
asemptomatiklere gore daha fazla izlendi. Ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli diizeye
ulagmadi. Orta-ciddi MD grubunda ise efor O6ncesi sag ve sol hemitoraksta B ¢izgi sayisi
semptomatik hastalarda asemptomatik hastalara gore istatistiksel anlamli derecede fazla olarak
izlendi. Efor sonrasi da bu fark devam etti. LA basincindaki anormal yiikselmeler baslangigta
normal bir pulmoner vaskiiler patern ile bir arada olabilir, baslangicta kompanzatuar
mekanizmalar ile akcigerler normal ya da normale yakin goriilebilir[136]. Her iki grubun da
semptomatik olmasina ragmen B ¢izgi sayisinin orta-ciddi MD grubunda istatistiksel olarak

anlaml diizeye ulagmasi1 bu fizyoloji ile aciklanabilir.

Calismamiz MD hastalarinda LUS ile yapilan ilk calismadir. Hem hafif hem de orta-
ciddi MD grubunda B c¢izgisi sayis1 kontrol grubuna gore daha fazla izlenmistir. Ancak
literatiirden farkli olarak B ¢izgisi sayisi kapak ciddiyeti ile korele olarak dagilmamistir. Bu
sonucun hastalarin  diiiretik dozu ve kullanumindaki farkliliktan kaynaklandigi
diisiiniilmektedir. Her iki grupta da semptomatik hastalarda B ¢izgisi sayis1 asemptomatik

hastalara gore daha fazla izlenmistir.

MD ciddiyeti ile uyumsuz veya siipheli semptomu olan hastalar ile asemtomatik
hastalarda stres testi endikedir [138]. Egzersiz ekokardiyografi, mitral gradient ve sPAB daki
degisiklikleri degerlendirerek objektif bilgi saglayabilir. Asemptomatik hastalarda ayrica yas ve
cinsiyete gore diizeltilmis NT-pro-BNP seviyeleri miidahale i¢in uygun zamanin se¢ilmesinde

yardimei olabilir.

Hastalarin semptomlarini yeterince ifade edemedikleri durumlarda ya da semptom ve
EKO bulgular1 arasinda uyumsuzluk olmast halinde LUS, MD basta olmak iizere kapak
hastaliklarinda efor testi ve BNP diizeyleri disinda bize ek fayda saglayabilecek, klinisyenler
tarafindan kolay Ogrenilebilir ve wuygulanabilir yeni bir yontemdir. Ayrica girisim
zamanlamasimin optimize edilmesi, takiplerde diiiretik tedavi optimizasyonunda da
klinisyenlere yol gosterici olabilir. 75 orta ve ciddi AD hastasinin 13.4 + 6 aylik takibi
sonucunda, takip sirasinda daha ytliksek sayida B-¢izgisi, KY ile iligkili advers olaylar ve 6liimle
iliskilendirilmistir [9]. MD ve diger kapak hastaliklarinda da benzer sonuglar bulunmasi
muhtemeldir, ancak bunun i¢in daha uzun siireli ve genis hasta gruplar ile ¢aligmalara ihtiyag

vardir.
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7. KISITLILIKLAR:

Mevcut ¢alismamizin bazi sinirlamalari vardir. 11k olarak tek merkezlidir ve hasta sayis1
azdir. Calismamizda sec¢ilmis bir ¢caligma popiilasyonu kullandik ve bu nedenle se¢im yanlilig
mevcut olabilir. Caligmanin sonuglarin1 dogrulamak icin iyi tasarlanmis prospektif randomize

cok merkezli bir ¢aligmaya ihtiyag vardir.

B cizgileri kardiyojenik kaynakli konjesyonun gostergesidir. Dolayisiyla HFrEF,
HFpEF, kalp kapak hastaliklar1 gibi kardiyak patolojilerde de karsimiza ¢ikabilir. Calismamiza
MD disinda ek kapak hastaligi bulunan hastalar ve HFrEF hastalar1 alinmamistir. Ancak

hastalarin diyastolik disfonksiyonlar1 degerlendirilmemistir.

Kardiyak B cizgileri diiiretiklere hizli cevap verirler, hastalar degerlendirilmeden 6nce son

diiiretik dozu ve zaman1 sorgulanmamuistir.

8. SONUC:

Hafif ve orta-ciddi MD hastalarinda degerlendirilen B cizgileri, kontrol grubuna gore
MD grubunda daha fazla sayida izlenmistir. Her iki grupta da semptomatik hastalarda B ¢izgisi
say1s1 asemptomatik hastalara gore daha fazla izlenmistir. Hafif MD de bu fark istatistiksel
anlamli diizeye ulagmazken, orta-ciddi MD grubunda istatistiksel olarak anlamli diizeydedir.
Kolay uygulanabilir ve erisilebilir oldugu diisiiniilecek olursa LUS, MD hastalarinin klinik

degerlendirilmesinde fizik muayene ve EKO’nun bir pargasi olarak kullanilabilir.
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