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ÖZET 

MİTRAL DARLIĞININ CİDDİYETİNİN DEĞERLENDİRİLMESİNDE AKCİĞER  

ULTRASONOGRAFİSİNİN ÖNEMİ 

 

Dr. Nergiz Aydın, Uzmanlık Tezi, KONYA, 2023 

Amaç: Bu çalışmamızda amacımız kardiyoloji kliniğinde takipli olan hafif ve orta-ciddi mitral 

darlığı (MD) bulunan hastaların rutin kontrolleri sırasında non-invaziv şekilde 

ekokardiyografik (EKO) olarak ölçülebilen rutin ekokardiyografik parametreler ile birlikte 

bazal akciğer ultrasonu ve efor testi sonrası bakılan akciğer ultrasonundaki (LUS) B çizgilerinin 

sayı ve dağılımındaki değişikliğin standart EKO parametreleri dışında MD ciddiyetini 

değerlendirmede öngördürücü değerinin araştırılması olacaktır. 

Yöntem: Çalışmaya kliniğimizde takipli 70 MD hastası alındı. MD hastaları hafif ve orta-ciddi 

MD olmak üzere 2 gruba ayrıldı. Kardiyoloji polikliniğinde muayene olup kalp yetersizliği 

(KY) ve ek kapak patolojisi olmayan 35 kontrol grubu hasta olmak üzere toplam 105 vaka 

alındı. Ekokardiyografik değerlendirme konvansiyonel ekokardiyografi yöntemleri ile yapıldı. 

Efor testi öncesinde hastaların bazal LUS yapıldı, B çizgilerinin sayı ve dağılımı kaydedildi. 

Efor öncesi kalp hızı ve oksijen saturasyonu kaydedildi. Hastalara bazal kalp hızının %85 ine 

ulaşacak şekilde efor testi yapıldı. Efor sonrası kalp hızı ve oksijen satürasyonunun ardından 

EKO ile mitral kapak gradyentleri ve pulmoner arter basıncı tekrar değerlendirildi. Efor sonrası 

LUS tekrarlanarak B çizgilerinin dağılımı ve sayısı tekrar kaydedildi. Her üç grup arasında efor 

öncesi ve sonrası B çizgilerinin sayı ve dağılımındaki değişiklikle MD ciddiyeti arasındaki ilişki 

değerlendirildi. 

Bulgular:  

Yaş, cinsiyet, diyabet, hipertansiyon, koroner arter hastalığı (KAH) ve vücut kitle indeksini 

(BMI) içeren temel demografik özellikler MD ve kontrol grubunda benzerdi. Efor sonrası B 

çizgilerinin sayısı sağ ve sol hemitoraksta kontrol grubuna göre daha fazla artış gösterdi. [(8 

(11,5), 0,5 (3)), p<0,0001; (4(13), 0(2)), p<0,0001]. Her iki hemitoraksta toplam B çizgi sayısı 

MD grubunda belirgin olarak daha fazla artış gösterdi [14(19,25), 2(4,25); p<0,0001]. MD 

grubunda B çizgisi sayısındaki artış kontrol grubuna göre anlamlı derecede artış izlendi. Ancak 

orta-ciddi MD ve hafif MD grupları arasında anlamlı farklılık 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 göre B çizgisi sayısı hem efor öncesinde hem de efor sonrasında 

anlamlı olarak daha fazla izlendi [(11(42), 5(10); p:0,02 ); (45(92), 12(21); p:0,002)]. Sol 

hemitoraksta yapılan değerlendirmede efor öncesi ve sonrası >3 B çizgisi sayısı farkı bulunması 

%85,7 sensitivite (%95 GA %57,2-98,2), %66,2 spesifite (%95 GA %55,5-76,0) ile mitral balon 

valvüloplastiyi (MBVP) öngördürmektedir. Pozitif prediktif değeri % 28,6 (%95 GA 21,8-

36,5), negatif prediktif değeri %96,7 (%95 GA 89-99,1) dır. AUC: 0,69 (%95 GA 0,59-0,78) 

p:0,006. 

Sonuç: 

Eforla birlikte B çizgi sayısındaki artış MD grubunda kontrol grubuna göre daha fazla izlendi. 

Ancak artış kapak ciddiyeti ile korelasyon göstermedi. Orta-ciddi MD grubunda ise 

semptomatik olanlarda asemptomatiklere göre B çizgisi sayısı hem efor öncesi hem de efor 

sonrası belirgin olarak daha yüksek izlendi. Çalışmamız LUS’un MD si bulunan hastaların 

takibinde ve girişim zamanının değerlendirilmesinde tamamlayıcı rol alması açısından önem 

arz etmektedir. 

Anahtar Kelimeler: Mitral darlığı, Subklinik konjesyon, Akciğer ultrasonografisi, B çizgileri 

. 
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ABSTRACT 

THE IMPORTANCE OF LUNG ULTRASONOGRAPHY IN THE EVALUATION OF THE 

SEVERITY OF MITRAL STENOSİS 

Dr. Nergiz Aydın, 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 
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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.GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Kapak hastalıkları toplumda giderek yaygınlaşmakta, kardiyak cerrahi girişimlerin 

önemli bir kısmını oluşturmaktadır. Yaşla ilgili dejeneratif değişiklikler, romatizmal kalp 

hastalığı, kalıtımsal veya konjenital durumlar (biküspit aort, mitral valv prolapsusu) gibi 

nedenler kapak hastalıklarının primer nedenlerini oluşturur. Mitral kapak hastalıkları tüm yaş 

gruplarında görülmekle birlikte, yaşla birlikte insidansı artar. Mitral kapak, en karmaşık 

anatomiye sahip ve aynı zamanda en sık hastalığa neden olan kapaktır[1]. Mitral kapağın en sık 

karşılaştığımız üç patolojisi MD, mitral yetersizliği (MY) ve mitral kapak 

prolapsusu(MVP)'dur.[2]. 

MD’ de gördüğümüz en önemli fizyopatolojik değişiklik MD semptomlarının büyük 

kısmından sorumlu olan normal sınırı 10-12 mmHg olan sol atrium (LA) basıncındaki kronik 

artıştır [3]. Kapak alanı 2-2.5 cm² altına indiğinde stenotik kapaktan kan akışını kolaylaştırmak 

için LA ve sol ventrikül (LV) arasında diyastolik transmitral basınç gradyenti gelişmeye başlar. 

Obstrüksiyon ilerledikçe kalp debisini sınırlar ve LA basıncı artar. Kapak alanı azaldıkça LA 

basıncı ve transmitral gradyent artış gösterir. Transmitral gradyent darlık ciddiyeti ile ilgili 

olmakla birlikte debi ve kalp hızı ile de ilişkilidir [4]. 

 LA’ daki basınç artışı pulmoner vasküler yapıya yansır. Pulmoner venöz basıncın pasif 

artışını ( pasif pulmoner hipertansiyon(PHT)), pulmoner arteriyollerdeki vazokonstriksiyon 

(reaktif  PHT) takip eder [5]. Uzun süreli MD ‘da pulmoner vasküler sitemde başlangıçta 

reversible olan değişiklikleri irreversible obstrüktif değişiklikler izler. Kronik PHT sağ 

ventrikül hipertrofisine neden olur, triküspit yetersizliği (TY) ile birlikte sonunda sağ kalp 

yetersizliği gelişir. LA basınç artışıyla birlikte PHT dışında sol atrial hipertrofi, atrial fibrilasyon 

(AF), atriumda trombüs gelişimi ve sistemik emboli gibi değişikliklere neden olur. MD 

semptomları pulmoner konjesyona bağlı olarak ortaya çıkar. Pulmoner vasküler sistemdeki 

değişikliklerle birlikte akciğer konjesyonuna bağlı semtomlar azalırken, kardiyak outputaki 

(CO) azalmaya bağlı semptomlar ortaya çıkar. 

LUS akciğeri etkileyen çeşitli patolojik durumların değerlendirilmesinde kullanılan bir 

tetkiktir. Geleneksel ekokardiyografik değerlendirmeye eklenmesi entegre bir kardiyopulmoner 

analiz sağlar. Normal akciğer dokusunda plevranın tam bir yansıtıcı yüzey oluşturmasına bağlı 

olarak plevral çizgiye paralel A çizgileri adı verilen artefektlar oluşur. Normal akciğer 

dokusunun aksine alveolar- intesrstisyel dolum paterni varsa B çizgileri olarak bilinen plevral 
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hattan vertikal olarak uzanan çoklu hiperekoik artefaktlar izlenir[6]. B çizgileri hücre dışı 

akciğer sıvısının artması durumunda akciğer grafisinde görülen kerley-B çizgilerinin 

eşdeğeridir. B çizgileri akciğer dokusu ile birlikte hareket ederler ve A çizgilerini silerler. 

Furosemid gibi hızlı etkili diüretiklerin infüzyonundan sonra yok oldukları görülmektedir[7]. 

LUS pulmoner konjesyondaki hızlı değişiklikleri yakalayabilir. Hemodiyalize giren 40 hasta ile 

yapılan bir çalışmada diyaliz öncesi ve sonrası B çizgisi sayıları karşılaştırılmış olup diyaliz 

sonrası bakılan kontrol LUS’ da B çizgilerinin sayısında istatistiksek olarak anlamlı azalma 

izlenmiştir [8]. Bu çalışmada diyaliz öncesi bakılan ultrasonda sonografik olarak pulmoner 

konjesyon tespit edilen hastaların büyük kısmını asemptomatik hastalar oluşturmuştur. Bu bize 

LUS ile subklinik pulmoner konjesyonun saptanabileceğini gösterir. 

LUS kardiyoloji klinik pratiğinde rutin olarak kullanılmamaktadır. Literatürde KY 

hastalarında, akciğer parankim hastalıklarında, akciğer tutulumu ile giden sistemik 

hastalıklarda, diyaliz hastalarında LUS ile ilgili yapılmış çalışmalar mevcuttur. Orta ve ciddi 

aort darlığı (AD) hastalarında LUS ile yapılan değerlendirmede pulmoner konjesyon varlığı ve 

bunun prognoz üzerine etkisi araştırılmıştır [9], ancak MD hastalarında subklinik akciğer 

konjesyonu, buna bağlı semptomlar, kapak ciddiyeti ile ilgili çalışma bulunmamaktadır.  

Çalışmamızda amacımız kardiyoloji kliniğinde takipli olan hafif ve orta-ciddi MD 

bulunan hastaların rutin kontrolleri sırasında non-invaziv şekilde ölçülebilen rutin 

ekokardiyografik parametreler ile birlikte bakılan bazal LUS ve efor testi sonrası bakılan LUS’ 

daki B çizgilerinin sayı ve dağılımındaki değişikliğin standart EKO parametreleri dışında MD 

ciddiyetini değerlendirmede LUS’un öneminin araştırılmasıdır. 

2.GENEL BİLGİLER 

2.1.MİTRAL DARLIĞI 

2.1.1.ETİYOLOJİ: 

 

MD, kapak küspislerindeki anatomik bozuklukla birlikte orifisin daralması, diyastolde 

yeterince açılamamasıdır. Romatizmal kapak hastalığı prevalansındaki azalmaya artan yaşla 

birlikte dejeneratif kapak hastalıkları prevalansındaki artış eşlik etmektedir. Gelişmekte olan 

ülkelerde romatizmal kalp hastalığı hala MD’nin önde gelen nedeniyken, endüstrileşmiş 

ülkelerde dejeneratif etiyoloji ön planda görülmektedir. MD nedeniyle kapak cerrahisi yapılan 

hastalarda rezeke edilen sol atrial apendikslerde (LAA) yapılan patolojik değerlendirmede akut 
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romatizmal ateşin (ARA) patognomonik lezyonu Aschoff nodülleri ve endomiyokardiyal 

inflamatuar infiltratlar saptanmıştır [10]. 192 hastanın cerrahi öncesi kapak rezeksiyonunda 

hastaların %35.9’unda romatizmal kapak hastalığı, %33.3’ünde miksomatöz dejenerasyon 

izlenmiştir [11]. Romatizmal kalp hastalığı olan hastaların %25 inde izole MD varken, %40 

ında MD’na MY eşlik eder. MD hastalarının %38 inde birden fazla kapak tutulumu gözlenir. 

En sık tutulum gösteren kapak %35 ile aort kapak iken, triküspit kapak %6 oranında tutulum 

gösterir. Pulmoner kapak tutulumu nadiren eşlik eder. Romatizmal MD olan hastaların üçte 

ikisini kadınlar oluşturur [11]. MD’nin edinsel bilinen tek nedeni, yetersiz tedavi edilen A grubu 

streptokok (GAS) enfeksiyonunun geç sekeli olan ARA olmasına rağmen, hastaların büyük 

kısmı ARA anamnezi vermemektedir. Kapakta inflamasyon ve dejeneratif değişikliğin 

başladığı ilk yıllarda semptom vermezken, ARA’ yı takip eden 10 yıl içinde semptomlar 

başlamaktadır.  İlk yıllarda yavaş seyir gösterirken sonraki yıllarda progresif seyirlidir [12], 

[13]. ARA kapakta karakteristik değişikliklere yol açar. İnflamasyonla birlikte kordalarda 

kısalma ve füzyon, özellikle serbest kenarlarda belirgin olmakla birlikte leafletlerde kalınlaşma 

ve commissürlerde füzyonla birlikte kapak orifisinde balık ağzı görünümü ortaya çıkar. 

Kordalardaki kısalma ve füzyonla leafletlerde gelişen kalınlaşma ekokardiyografik 

değerlendirmede romatizmal tutuşum gösteren mitral kapağın tipik hokey sopası 

görünümünden sorumludur [14]. 

 

2.1.1.1.AKUT ROMATİZMAL ATEŞ   

 

ARA, yetersiz tedavi edilen GAS ile faringeal enfeksiyonun gecikmiş bir 

komplikasyonu olan, artrit, kore, cilt bulguları ve kardite yol açabilen sistemik otoimmün bir 

hastalıktır. Genelde çocuk ve genç erişkinleri etkiler. En sık 5-18 yaş grubunda görülür. 5 yaşın 

altında genellikle görülmez. Bu otoimmün olan hastalığın gelişmesi için matür bir immün 

sisteme gerek olmasıyla ilgili olabilir. Her iki cinsiyeti benzer oranlarda etkiler. ARA insidansı 

ve romatizmal kalp hastalığının prevelansı ülkeden ülkeye değişiklik göstermektedir. Düşük ve 

orta gelirli ülkelerde bulaşıcı olmayan hastalıkların önde gelen nedenleri arasında yer alır ve 

dünya çapında her yıl 250.000 kadar erken ölüme neden olur [15]. ARA ve romatizmal kalp 

hastalığı, yoksulluğun ve sosyal eşitsizliğin göstergesi kabul edilebilir. Yüksek gelirli ülkelerde 

insidansı azalmıştır ancak, sıklıkla etkilenen yaş grubundaki çocukların dörtte üçü, romatizmal 

kalp hastalığının endemik olduğu bölgelerde yaşamını sürdürmektedir [15]. ARA doğrudan 

bakteri enfeksiyonu ile değil, hastalarda GAS’a karşı otoimmün cevap ile gelişmektedir. 
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Moleküler taklitin doku hasarının başlamasında önemli bir rol oynadığı düşünülmektedir. 

Etkilenen dokularda GAS’ın doğrudan tutulumuna dair kanıt olmamasına rağmen, önemli 

epidemiyolojik ve immünolojik kanıtlar dolaylı olarak patojenin hastalık başlangıcında rol 

oynadığını gösterir [16]. ARA tanısında ilk kez 1944 yılında tanımlanan 2015 yılında Amerikan 

Kalp Birliği tarafından son güncellemesi yapılan Jones kriterlerinden yararlanılmaktadır 

(Tablo1). GAS ile üst solunum yolu enfeksiyonu sonrası 2 majör  veya 1 majörle birlikte 2 

minör belirtinin bulunması ile tanı konmaktadır. Majör kriterler kardit, artrit, kore, eritema 

marginatum ve deri altı nodüllerdir. Minör kriterler ise ateş, artralji, c-reaktif protein (CRP), 

veya eritrosit sedimentasyon hızı (ESR) yüksekliği ve elektrokardiyografide (EKG) PR 

intervalinin uzamasıdır. Son güncellenen Jones kriterlerinde orta-yüksek ve düşük risk grupları 

için farklı tanı kriterleri oluşturulmuştur. Her iki risk grubunda da subklinik (sessiz) kardit 

majör kriterlere eklenmiş, yüksek riskli grupta diğer nedenler dışlanmak şartıyla aseptik 

monoartrit ve poliartralji majör kriterler arasına alınmıştır. ARA tedavisinde GAS’ın neden 

olduğu farenjitinin tedavisi, ARA semptomlarının tedavisi, nüksün önlenmesi, hasta ve ailesinin 

eğitimi olmak üzere başlıca dört hedefimiz vardır. Kardit gelişen hastalarda 4-6 hafta yatak 

istirahati ve fiziksek aktivitelerin kısıtlanması önerilir. Diğer vakalar ayaktan tedavi edilebilir. 

 

KARDİT: 

 

ARA’nın en ciddi ve spesifik belirtisidir. Hastaların %50-70 inde görülür. Endokard, 

miyokard ve perikardı birlikte etkileyerek pankardit şeklinde ortaya çıkabilir [17]. İzole 

miyokardit ve perikardit nadir görülür. Kardit gelişen hastalarda öncelikle fiziksel aktiviteler 

kıstlanır, 4-6 hafta yatak istirahati önerilir. KY gelişen hastalara standart KY tedavisi başlanır. 

Kardiyak tutulum varlığında kortikosteroidler salisilatlara tercih edilir. Önerilen doz 2 

mg/kg/gün dür. (maksimum 60 mg/gün). Tedavi süresi hastalığın ciddiyetine ve tedaviye alınan 

cevaba göre tahmini olarak belirlenir, genellikle 4 haftadır. Ancak şiddetli karditi olan 

hastalarda 12 haftaya kadar uzatılabilir [18]. Klinik ve laboratuvar bulguları ile hastalık 

aktivitesi sonlanana kadar tedaviye devam edilmelidir. Steroidler kardit semptomlarını 

iyileştirmesine rağmen kapak hasarına engel olamamaktadır. 
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ARTRİT: 

 

ARA’ nın en sık görülen, en az spesifik semptomudur. Ağrılı, asimetrik, gezici artrit ile 

seyreder. Genellikle diz, ayak bileği, dirsek bilek ve omuz gibi büyük eklemler tutulum gösterir. 

El ve ayak küçük eklemlerinin artriti ve aksiyel eklem tutulumu nadir de olsa görülebilmektedir 

[19], [20]. Artrit benign seyirlidir, 3-4 hafta içinde kendiliğinden düzelir.  Kalıcı sekel bırakmaz. 

Anti-inflamatuar tedavi sonrası 24-48 saatte semptomlarda belirgin düzelme izlenir. Aspirin, 

siklooksijenaz 1'i irreversible olarak inhibe ederek prostaglandin sentezini inhibe ederek anti-

inflamatuar etki gösterir. 3 hafta boyunca günde 4-5 doza bölünmüş olarak 100 mg/kg/gün 

salisilat tedavisi verilir. Serum salisilat düzeyinin %20 olması yeterlidir.  

 

SYDENHAM KORESİ: 

 

Sydenham köresi (SC), ekstremiteleri ve yüzü içeren istemsiz koreiform hareketlerle 

karakterizedir.  Azalmış kas tonusu ve psikiyatrik semptomları da içerebilir. İlk belirtiler yazı 

yazma, konuşma ve yürüme zorluğudur. Semptomlar genellikle uykuda kaybolur, stres 

durumunda belirginleşir.  SC'nin tipik başlangıç yaşı 5-15'tir, kadınlar erkeklerden daha fazla 

etkilenir. Kore ARA ‘nın geç bir belirtisidir, genellikle GAS enfeksiyonundan 4-8 hafta sonra 

gelişir. Hastaların yaklaşık dörtte birinde hemi-kore şeklinde görülür. Semptomların hafif 

olduğu durumlarda bile bakım, beslenme, okulda el yazısı ile ilgili zorluklar günlük aktiviteleri 

engelleyebilir. Özellikle mitral kapağı etkileyen kardiyak tutulum, SC hastalarının yaklaşık üçte 

ikisinde ve artrit yaklaşık üçte birinde görülür [21]. Başlangıçta sadece kore ile başvuran 

hastalarda nüks sonrası kardiyak tutulum gelişebilir [22]. Semptomların çoğunlukla 1-6 ayda 

düzelmesi beklenir. 90 hastanın alındığı retrospektif bir çalışmada 6 ayda motor semptomların 

%85'inde tam düzelme izlenmiştir [23].Kalıcı nörolojik belirtilere yol açmaz ancak 

başlangıcından yıllar sonra bile hastalar üzerinde psikopatolojik etki gösterebileceği 

bildirilmiştir [24]. Tedavide  akut ve profilaktik penisilin tedavisini ve semptomatik ilaçlar 

kullanılır. Kontrol edilemeyen ve devam eden kore durumunda, mevcut veriler steroidlerin, 

intravenöz immünoglobulin (IVIG) veya plazma değişiminin uygulanabileceğini 

göstermektedir [25], [26]. Dopamin antagonistleri ve antiepileptik ilaçlar semptomatik tedavide 
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sıklıkla kullanılır. Dopamin antagonistleri, özellikle haloperidol birincil tedavi seçeneğiyken, 

antiepileptikler arasında valproik asit (VPA) tercih edilen ajandır [27], [28]. 

 

CİLTALTI NODÜLLERİ: 

 

Eklemlerin ektensör yüzlerinde, kemik çıkıntılar üzerinde, ayak sırtında, oksipital ve 

servikal bölgede yerleşim gösteren, mobil, tek veya gruplar halinde bulunan sert ve ağrısız 

nodüler lezyonlardır. Birkaç gün içinde kaybolması beklenir.  

 

ERİTEMA MARGİNATUM: 

 

Pembe renkli, ortası soluk ve eritemli düzensiz şekilli maküler döküntülerdir. Yüzde 

görülmesi beklenmez, gövde, karın, kol ve bacakların iç kısmında yerleşim gösterir. Nadir 

görülür, birkaç gün içinde spontan kaybolur.  

 

MİNÖR BELİRTİLER: 

 

Düşük ARA riski bulunan populasyonda poliartralji, ateş, ESR ve CRP yüksekliği ve 

PR uzaması; orta yüksek riskli popülasyonda monoartralji, ateş, ESR ve CRP yüksekliği ile PR 

uzaması minör kriter olarak  kabul edilir. (TABLO 1). Karın ağrısı, ateşle uyumsuz taşikardi, 

glomerülonefrit, ensefalit, anemi, lökositoz ve hematüri tanı kriterleri arasında yer almayan 

diğer klinik ve laboratuvar bulgularıdır. 

 

Primer koruma 

 

GAS taşıyıcılığının ortadan kaldırılmasını içerir. Şikayet başlangıcından itibaren ilk 9 

gün içinde tedavi başlandığında ARA’nın önlendiği düşünülmektedir. Antibiyotiğin, en erken 



 

7 

zamanda streptokok enfeksiyonunun süpüratif fazında başlanması gereklidir. Antibiyotikler, 

şüpheli bir GAS farenjiti atağını takiben akut romatizmal ateş insidansını azaltmada etkilidir 

[29]. Kısa süreli verildiğinde birincil profilaksiye rağmen gelişebilir. ARA’ nın önlenmesi için 

en az 10 günlük antibiyotik kullanımı gereklidir [30]. GAS suşlarının birçoğu penisiline 

duyarlıdır, penisilin tedavide tercih edilen antibiyotiktir [31]. Penisilin allerjisi olanlarda 

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

 

Sekonder koruma  

 

Semptom vermeden de GAS enfeksiyonları rekürrense neden olmaktadır. Bu nedenle 

sekonder koruma çok önemlidir. ARA rekürrensini önlemek için en güvenli ve etkin tedavi 4 

haftada bir intramusculer (IM) benzatin penisilin uygulamasıdır. Endemik bölgelerde rekürrens 

riski yüksek kişilerde 3 haftada bir de önerilebilir. 

 

ENDOKARDİT PROFİLAKSİSİ 

 

Avrupa Kardiyoloji Derneği (ESC)’nin 2015 yılında ve Amerikan Kalp Cemiyeti 

(AHA)’nın 2007 de yayınlanan ve en son 2021 yılında güncellenen kılavuzlarında romatizmal 

kapak hastalığı bulunan hastalara küçük cerrahi girişimlerde rutin endokardit profilaksisi 

önerilmemektedir [32], [33]. Operatif/transkateter prostetik kalp kapağı bulunan, siyanotik 

konjenital kalp hastalığı bulunan, asiyanotik olup prostetik materyal kullanılan konjenital kalp 

hastalıkları, infektif endokardit (EE) öyküsü olanlar ve kalp nakli uygulanmış olan hastalar rutin 

endokardit proflaksisi  önerilen gruplardır.  

 

Tablo 1. MODİFİYE JONES KRİTERLERİ (AHA 2015 REVİZE EDİLMİŞ) 

A grubu streptokok enfeksiyonu 

bulgusu(tüm gruplar için) 

İlk akut ateşli romatizma: 

Rekürren akut ateşli romatizma: 

2 majör veya 1 majör+2 minör bulgu 

2 majör veya 1 majör+2 veya 

MAJÖR KRİTERLER:  

Düşük riskli popülasyonda: Orta-yüksek riskli popülasyonda: 
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Kardit (klinik ve/veya subklinik) 

Artrit 

-Poliartrit 

Kore 

Eritema marginatum 

Subkütan nodül 

Kardit (klinik ve/veya subklinik) 

Artrit 

-Monoartrit  veya Poliartrit 

-Poliartralji 

Kore 

Eritema marginatum 

Subkütan nodül 

MİNÖR KRİTERLER:  

Düşük riskli popülasyonda: Orta-yüksek riskli popülasyonda: 

Poliartralji 

Ateş (≥38.5 °C) 

ESR ≥60 mm/saat ve/veya CRP ≥3 mg/dL 

PR uzaması (Kardit yoksa)  

Monoartralji 

Ateş (≥38 °C) 

ESR≥  30 mm/saat ve/veya CRP ≥3 mg/dL 

PR uzaması (Kardit yoksa 

 

 

Tablo 2. AKUT ROMATİZMAL ATEŞİN PRİMER PROFLAKSİSİ 

İLAÇ DOZ UYGULAMA SÜRE 

Benzatin penisilin G >27 kg 1.2 milyon ünite 

≤ 27 kilo 600.000 ünite 

IM Tek doz 

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

Penisilin alerjisi olanlar    

Eritromisin etil süksinat 40 mg/kg/gün (2-3 dozda, 

maksimum 1 gr/gün) 

ORAL 10 gün 

Eritromisin estolat 20-40 mg/kg/gün (2-3 dozda, 

maksimum 1 gr/gün) 

ORAL 10 gün  

 

 

 

 

 

 

Tablo 3. ROMATİZMAL ATEŞİN SEKONDER PROFLAKSİSİ, ANTİBİYOTİK 

SEÇİMİ 

İLAÇ DOZ  UYGULAMA SÜRE 

Benzatin penisilin G >27 kg 1.2 milyon 

ünite 

≤ 27 kilo 600.000 ünite 

IM, derin 21-28 gün aralar ile 

Penisilin V 2x250 mg/gün ORAL Sürekli 

Sulfodiazin 1x1 gr/gün ORAL Sürekli 
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Penisilin ve 

sulfodiazin alerjik 

hastalar 

   

Azitromisin 1x250 mg/gün ORAL Sürekli 

5 mg/kg/gün (max. 250 

mg/gün);tek dozda 

Eritromisin 2x250 mg/gün ORAL Sürekli 

20 mg/kg/gün (maks. 

500 mg/gün; ikiye 

bölerek 

 

 

 Tablo 4. AKUT ROMATİZMAL ATEŞ: SEKONDER PROFLAKSİ SÜRESİ 

KATEGORİ SEKONDER PROFLAKSİ SÜRESİ 

Kardit yoksa Son ataktan itibaren 5 yıl veya 21 yaşına 

kadar (hangisi uzunsa) 

Kardit var ancak, klinik veya 

ekokardiyografik olarak rezidüel kapak 

hastalığı yoksa 

Son ataktan itibaren 10 yıl veya 25 yaşına 

kadar (hangisi uzunsa) 

Kardit sekeli olarak klinik veya 

ekokardiyografik olarak devam eden kapak 

hastalığı varsa 

Son ataktan itibaren en az 10 yıl veya 40 

yaşına kadar (hangisi uzunsa) 

(Bazı hastalarda ömür boyu devam etmek 

gerekir.) 

 

 

 

2.1.1.2.DEJENERATİF MİTRAL DARLIĞI, MİTRAL ANULER KALSİFİKASYON 

 

Mitral anulus, kalsifik dejenerasyona eğilimli eyer şeklinde fibröz bir dokudur. Mitral 

anüler kalsifikasyon (MAC), bu fibröz dokuda lokalize olan ve özellikle anulus posteriorunda 

kalsiyum birikimi ile sonuçlanan kronik dejeneratif bir süreç olarak tanımlanmıştır [34]. 

MAC'ın prevalansı %8 -15 arasında değişmektedir [35]. MAC kadınlarda, ileri yaşta, kronik 

böbrek hastalığı (KBH) olanlarda daha sık görülür. KBH olan hastalarda kalsiyum-fosfor 

ürününden kaynaklanan kalsiyumun dokuda birikmesi nedeniyle MAC riski yüksektir [36]–

[38].  65 yaş üzerinde MAC prevalansı %40'ın üzerindedir [39]. Kalsiyum birikimi ilerledikçe, 

MAC ekokardiyografi, direk grafi ve bilgisayarlı tomografi (BT) ile görüntülenebilir. MAC 

tanısı alan hastalarda eşlik eden MD nadirdir, ciddi MD hastaların %0,2'sinde izlenmiştir [40], 
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[41]. Mitral anulusten başlayan kalsifikasyonun leafletlere uzanarak hareketlerini 

sınırlandırması ve anuluste geometrik bozulma ile sonuçlanan halka şeklindeki kalsifikasyonun 

neden olduğu düşünülmektedir. MAC’in eşlik ettiği MD hastaları yüksek risk altındadır [42]. 

Romatizmal tutulumu bulunmayan kalsifik MD hastalarında leafletlerde kommissürel füzyon 

izlenmez, dolayısıyla bu hastalarda tedavide mitral balon valvüloplastinin yeri yoktur. Mitral 

leafletlerin göreceli olarak korunduğu MAC ‘ın eşlik ettiği ciddi MD’ si bulunan uygun 

hastalarda transkateter kapak replasmanı cerrahiye alternatif bir tedavi seçeneğidir [43],[44]. 

Transkateter kapak replasmanının en önemli komplikasyonlarından biri sol ventrikül çıkış yolu 

(LVOT) obstrüksiyonudur. Transkateter mitral kapak replasmanı (TMVR) sonrası LVOT 

obstrüksiyonunun öngördürücülerini saptamak için yapılan çalışmalarda neo-LVOT kavramı 

ortaya çıkmıştır. İşlem öncesi yapılan tomogrofik değerlendirmede mitral anuluse sanal kapak 

yerleştirilerek yeni LVOT (neo-LVOT) alanı hesaplanmış, tahmini neo-LVOT alanının ≤1,7 

cm2 olan vakalarda,% 96,2 hassasiyet ve %92,3 özgüllük ile LVOT obstrüksiyonu 

öngördüğünü gösterilmiştir [45]. İşlem öncesi tomografik görüntülerde yüksek obstrüksiyon 

riski öngörülen ciddi mitral darlığı bulunan 30 hasta ile yapılan çalışmada önleyici septal alkol 

ablasyonunun (SAA) sonuçları değerlendirilmiş, işlem öncesi SAA yapılan hastalarda 

öngörülen neo-LVOT alanında önemli bir artış izlenmiştir [46]. 

2.1.1.3.RADYASYON VALVÜLİTİ 

 

Radyasyona bağlı kapak hastalıklarının mekanizması tam olarak aydınlatılamamıştır, 

ancak radyasyonun fibrojenik büyüme faktörlerinin salınımını artırdığı, miyofibroblastları 

uyararak kollajen sentezini aktive ettiği bilinmektedir [47], [48]. Radyoterapi (RT) son 60 yılda 

tek başına ve kemoterapi (KT) ile birlikte çeşitli malignitelerin tedavisinde başarıyla 

uygulanmaktadır. Özellikle meme kanseri, hodgkin lenfoma, akciğer kanseri, özefagus kanseri 

gibi kalple anatomik komşuluğu olan bölgelere verilen RT  kardiyak yan etki riskini 

artırmaktadır. Uygulanan toplam radyasyon dozu da kardiyak hasar gelişmesinde önemli bir 

faktördür. Hodgkin lenfoma ile mediastinal radyasyon maruziyeti olan 1852 hasta ile yapılan 

çalışmada kapak hastalığı gelişme 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 saptanmıştır [49] . Sol taraflı kapaklar daha sık etkilenir, aort 

kapak en sık etkilenen kapaktır. Kapaklarda kalınlaşma ve fibrozisle birlikte hareket kısıtlılığı, 

aortomitral bileşkede kalınlık artışı izlenirken, romatizmal kalp hastalıklarında görülen 

kommissürlerde füzyon vakaların çoğunda izlenmemiştir [50]. RT’ye bağlı kapak 

patolojilerinde cerrahi planlanan hastalar sağ ventrikül ve toraks duvarında yapışıklıklar, 
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fibrozis açısından operasyon öncesi BT ile değerlendirilmelidir [51]. Kanser tedavisi alan 

hastalarda porselen aort, pulmoner fibrozis, mediastinal yapışıklıklar gibi cerrahi zorluklar 

nedeniyle uygun hastalarda perkütan tedavi daha uygun olabilir. Transkateter kapak replasmanı 

yapılan RT ilişkili AD ve MD vakaları bildirilmiştir [52]. 

 

2.1.1.4.KONJENİTAL NEDENLER 

 

Konjenital MD erişkinde nadiren rastlanır. Paraşüt mitral kapak konjenital MD 

nedenlerinden biridir. Kapağın yapısı normaldir anca tüm kordalar tek bir papiller kasa bağlanır. 

Bu durum leaflet hareketlerini kısıtlar, ventrikül doluşunu kısıtlar. Mitral kapakların gelişimi, 

belirli genler tarafından düzenlenen karmaşık bir süreçtir. Embriyolojik gelişimin farklı 

aşamalarındaki mutasyonlar, mitral kapakta farklı değişikliklere neden olabilir. Mitral kapağın 

konjenital malformasyonlarına nadir rastlanır, insidansı konjenital kalp hastalığı (KKH) 

bulunanlarda %0,4 iken, genel popülasyonda %0.005 tir [53]. Çoğunlukla bebeklik döneminde 

tanı alır ve yüksek mortalite ile ilişkilidir. Konjenital MD, mitral atrezi, aksesuar kapak dokusu, 

hipoplastik mitral kapak ve tek leafletli mitral kapak vakaları bildirilmiştir [54]–[56]. 

Konjenital tek leafletli mitral kapağa bağlı kombine MD ve MY gelişen olguların yanında [57], 

[58] izole ciddi MD gelişen erken dönemde opere edilen vakalar örnekleri vardır [59]. Kor-

triatriatum sinister, sol atriyumun fibromüsküler bir zarla bölünmesinden kaynaklanan, nadir 

rastlanan konjenital bir patolojidir. Zarın obstrüktif özeliklerinden dolayı hastalar MD’yi 

düşündüren semptomlarla başvurabilirler [60], [61]. Vakaların az bir kısmı yetişkinliğe kadar 

fark edilmezken, bebeklik döneminde prezentasyon normaldir. Kor triatriatumun tedavisi, 

proksimal ve distal bölmeler arasındaki iletişimin başarılı bir şekilde balon kateterle 

dilatasyonuna ilişkin birkaç rapora rağmen, öncelikle cerrahidir [62]. 

 

 

2.1.1.5.OBSTRÜKTİF LEZYONLARA BAĞLI FONKSİYONEL MD 

 

İntrakardiyak obstrüktif lezyonlar da fonksiyonel MD’na sebep olabilir. EE de 

vejetasyonlar kapakta işlev bozukluğuna neden olmayacağı gibi koaptasyon bozukluğu ile 

birlikte genellikle yetersizliğe neden olur. Mekanik kapaklarda vejetasyon dehissens ve 
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obstrüksiyon oluşturabilir. EE in nativ kapakta fonksiyonel darlık oluşturmasına nadiren 

rastlanır. Tekrarlayan endokarditlere bağlı veya akut büyük boyutlu vejetasyonlara bağlı 

karşımıza çıkabilir. Kapakta darlığa sebep olan vejetasyon vakası ilk defa 1967 de bildirilmiştir 

[63]. Nadir görülse de literatürde MD ile prezente olan EE vakaları bildirilmiştir [64], [65]. 

Kardiyak tümörler de yerleşim yeri, boyut ve histolojik tiplerine bağlı farklı klinik şekillerde 

karşımıza çıkabilir. Mitral kapakta psödoobstrüksiyon oluşturan miksoma ve primer kardiyak 

sarkom vakaları bildirilmiştir [66], [67]. 

 

2.1.1.6.KARSİNOİD SENDROM VE İLACA BAĞLI MD  

 

Karsinoid sendrom, genellikle gastrointestinal sistemin enterokromaffin hücrelerinden 

köken alan, nadir görülen nöroendokrin malignitelerdir. En sık karaciğer metastazıyla olmak 

üzere metastatik nöroendokrin tümörlerin salgıladıkları seratonin, taşikinin, histamin ve 

prostaglandinlerin sistemik semptomlara neden olmasıdır.  Flushing, diyare , wheezing, 

taşikardi, retroperitoneal fibrozis sıklıkla görülen semptomlardır. Endomiyokardiyal fibrozis, 

vena cava inferior yoluyla sağ kalbe ulaşan metastatik tümör hücrelerinden salınan seratonin 

etkisiyle gelişir. Seratoninin subendokardiyal hücre proliferasyonu üzerinde uyarıcı bir etkiye 

sahip olduğu gösterilmiştir [68]. Seratonin 5HTB2 reseptörleri ve G bağlı proteinler ile 

mitojenik yolakları aktive edip leafletlerde proliferasyon ve fibrozise neden olur [69]. Karsinoid 

kalp hastalığında en sık triküspit kapak olmak üzere genelde sağ kalp kapakları tutulum gösterir, 

seratonin akciğerlerde inaktive olması nedeniyle sol kalp tutulumu nadirdir. Patent foramen 

ovale (PFO) varlığında [70], bronkojenik yerleşimli karsinoid tümörlerde, nadiren dolaşımda 

seratonin seviyelerinin çok yüksek olduğu ve akciğer kapasitesinin inaktivasyonda yetersiz 

kaldığı vakalarda sol taraflı kapak tutulumu görülebilir [71],[72]. Metiserjit, migren 

proflaksisinde kullanılan serotoninin farmakolojik bir antagonistidir. Retroperitoneal ve 

pulmoner fibroza neden olan fibrosklerotik yan etkileri bildirilmiştir. Literatürde dört yıl 

boyunca günde iki kez 2 mg metiserjit kullanan hastanın yapılan patolojik incelemesinde korda 

ve leaflet uçlarında vasküler doku ve elastik lif içermeyen, fibröz kalınlaşma saptanmıştır [73]. 

Bu bulgular romatizmal kapak deformitelerinden farklıyken, karsinoid sendromun 

endokardiyal lezyonlarına benzerdir. Bu benzerlik metiserjtin seratonine yapısal benzerliğine 

atfedilebilir [73]. Ancak karsinoid sendromun aksine ilaca bağlı kapak hastalıkları sol kalp 

tutulumu ile seyreder. Bunun mekanizması hala belirlenememiştir. Sol ve sağ kapakların 

metiserjite bağlı eş zamanlı tutulumu bildirilmiştir [74]. Metiserjit dışında benfluorex ve 
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fenfluramin kullanımına bağlı endokardiyal fibrozis ve MD gelişen vaka örnekleri vardır[75], 

[76]. 

 

2.1.1.7.İYATROJENİK FONKSİYONEL MİTRAL DARLIK 

 

Dejenetatif mitral yetersizliği (DMY), mitral kapak anatomisindeki patolojik 

değişikliklere bağlıdır. Fonksiyonel mitral yetersizliği (FMY)’de ise mitral kapak yapısal olarak 

normaldir, ancak sol LV dilatasyonuna bağlı bozulmuş koaptasyon sonucunda ortaya çıkar. 

DMY de cerrahi onarım altın standart tedavi iken, FMY de uygun hastalarda MitraClip cerrahi 

onarıma alternatiftir. MitraClip, koaptasyonu düzeltmek ve anulus çapını azaltmak için anterior 

ve posterior leafletlerin birleştirilmesidir. İlk olarak 1990'larda Ottavio Alfieri tarafından 

tanımlanan uçtan uca cerrahi onarım tekniği olan Alfieri dikişini taklit eder [77]. MitraClip MY 

nin düzeltilmesinde önemli bir tekniktir ancak her invaziv girişimde olduğu gibi bazı 

komplikasyon ve istenmeyen sonuç riskleri vardır. MD, özellikle A2-P2 pozisyonunda ön-arka 

çaptaki belirgin azalmadan kaynaklanabilen ciddi bir komplikasyondur. Doğru hasta seçimi ve 

işlem öncesi planlama ile MD önlenebilir. MitraClip XTR ve MitraClip  NTR olmak üzere iki 

çeşit MitraClip cihazı vardır. MitraClip XTR cihazının kolları daha uzundur, dolayısıyla 

yakalanan doku miktarını artıp işlem sonrası daha küçük orifis alanı oluşturarak MD gelişme 

riskini artırabilir. İşlem öncesi ve sonrası 2D/3D EKO değerlendirme ile orifis alanlarının 

değerlendirimesi, gradyentlerin ölçülmesi başarılı bir işlem için önemlidir. Gradyent ölçümleri 

her orifisten yapılmalıdır, hedef ortalama gradyent <5 mmHg olmalıdır [78]. Başlangıçta küçük 

ön-arka çapa sahip hastalarda da MD gelişme riski fazladır. Genellikle işlem öncesi >4 cm2 

orifis alanı olan hastaların tercih edilmesi önerilmektedir [79]. Başarılı işlem sonrası 

inflamatuar yanıt ve fibrozisin devam etmesiyle klips hareketlerinde kısıtlanma ve 

gradyentlerde artış olabilir. Benzer şekilde mitral anuloplasti sonrası yüksek transmitral 

gradyentler ve PHT bildirilmiştir [80]. Küçük boyutlu bir anuloplasti halkasına sahip küçük bir 

LV onarım sonrası fonksiyonel MD riskini artırır. Bu hasta grubunda çok küçük anuloplasti 

halkası tercih edilmemelidir [81]. İskemik MY nedeniyle koroner arter bypass operasyonu 

(CABGO)  ve mitral anuloplasti yapılan 114 hastanın retrospektif incelemesinde anuloplasti 

boyutu ≤ 27 mm ve postoperatif erken dönemde ortalama gradyenti ≥7.4 mmHg olan hastalarda 

ameliyattan 6-12 ay sonra klinik olarak anlamlı MD  gelişimini öngördürebileceği bildirilmiştir 

[82]. Küçük anuloplasti halkası implantasyonunu takiben pannus oluşumu kapak 

gradyentlerinde artıştan sorumludur. Anuloplasti boyutu dışında tercih edilen halka tipleri de 
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MD gelişiminde etkilidir. Suh ve arkadaşları BT den elde edilen verilerle mitral anüloplasti 

tipleri arasında pannus oluşumunu karşılaştırmış, tam mitral anüler halka ile yapılan onarımdan 

sonra MD oranını yüksek saptamışlardır [83]. Diğer bir çalışma da benzer sonuçlar göstermiş 

olup MD dan korunmak için tam anuloplasti halkaları yerine, anulusun normal eyer şeklini ve 

anterior yaprakçığın serbest hareketini korumak için kısmi anuloplasti bantlarının tercih 

edilmesi gerektiğini vurgulamıştır [84].  

 

2.1.2.ANATOMİ 

 

Mitral kapak, mitral anulus, iki leaflet, korda tendinea ve papiller kaslardan oluşur. 

Mitral anulus, kapak ağzının çevresini ve kapağın tabanını çevreleyen ve onu sol kalbe 

sabitleyen bir fibröz doku halkasıdır. Dinamik bir yapıdır, sistol ve diyastolde çap ve şekli 

değişir. Diyastolde daha dairesel bir şekle sahipken, sistolde eyer şeklini alır [85]. Her iki leaflet 

yapısal olarak farklılık gösterir, klinisyenler tarafından anterior leaflet (aortik leaflet) ve 

posterior leaflet (mural leaflet) olarak adlandırılır. Posterior leaflet yarım ay şeklindedir, 

anulusun üçte ikisini oluşturur, anterior leaflete göre daha kısa radyal uzunluğa sahiptir.  

Anterior leaflet ise kubbe şeklinde, daha uzun ve kalın bir yapıya sahiptir [86]. Posterior 

leafletler üzerinde serbest kenar boyunca uzanan girintiler vardır, bunlar leafleti üç skallopa 

ayırır. Bu girintiler anulusa kadar uzanım göstermez, anulusa uzanması halinde patolojik 

MY’ye neden olur. Carpenter terminolojisine [87] göre anterolateral commissürin yanında yer 

alan en lateral segment P1 skallopu olarak tanımlanmıştır. P2 merkezi skalloptur. En medialde 

posteromedial commissürün yanında yer alan P3 skallopudur. Anterior leaflet posterior leflete 

göre daha geniştir, anulusun üçte birini oluşturur. Anterior leaflet de posterior leafletin 

skalloplarına karşılık gelen A1, A2, A3 olmak üzere üç skallopa bölünmüştür. (Şekil 1). Mitral 

kapak oblik yerleşimlidir ve aort kapakla yakın komşuluktadır. Pulmoner kapaktan kas dokusu 

ile ayrılan triküspit kapağın aksine aort kapakla fibröz devamlılık halindedir [88]. (Şekil 2). Her 

bir leaflet anulustan serbest kenara kadar ‘bazal zon’, ‘clear zon’ ve ‘rough zon’ olmak üzere 

üç bölüme ayrılır. Bazal bölge leafletin atriyoventriküler bileşkeye bağlandığı alandır. Leafletin 

ince merkezi kısmı clear zon ve serbest kenarlardaki kalın, düzensiz yüzeyli bölgeler rough 

zondur. (Şekil 3). LV ‘nin orta ve apikal seğmenlerine yerleşen anterolateral ve posteromedial 

papiller kaslar olmak üzere iki papiller kas tanımlanmıştır. Çoğu kişide posteromedial papiller 

kasın üç başı olabilir [89]. Dejeneratif kapaklarda anatomide değişiklikler izlenir, bazen 

posteromedial papiller kaslardan bir veya her ikisi tanımlanamaz, ventriküler duvara bağlanan 
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çok sayıda kas demeti izlenir [90]. Kordalar her papiller kas ucundan çıkan ve leafletlere 

tutunan  fibröz yapılardır. Normal yapıda bir kapakta leafletler ince, esnek, yarı saydam ve 

yumuşak yapılıdır. Her leaflet atrial ve ventriküler yüzeye sahiptir. Dejeneratif süreçlerle 

birlikte yapısal kollajenin bozulmasına bağlı leafletlerde kalınlaşma ve gerilme izlenir. 

Leafletler, anulus ve subvalvüler aparatta kalsifikasyon gelişebilir. Leafletlerdeki füzyon huni 

şeklinde orifisle sonuçlanır. (Şekil 4). Bu değişim leafletin tek skallopunda olabileceği gibi her 

iki leafletin tüm skalloplarını içerebilir. Çoklu skallop tutulumu ve miksomatöz dejenerasyon 

‘barlow hastalığı ‘ olarak adlandırılır.  

 

 

         Şekil 1. Mitral kapak skalloplarının gösterilmesi 

 

Şekil 2. Mitral kapak aort kapakla fibröz devamlılık halindedir. 
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Şekil 3. Her bir leaflet anulustan serbest kenara kadar ‘bazal zon’, ‘clear zon’ ve ‘rough zon’ 

olmak üzere üç bölüme ayrılır. 

 

Şekil 4. Dejeneratif süreçlerle birlikte yapısal kollajenin bozulmasına bağlı leafletlerde 

kalınlaşma ve füzyon huni şeklşnde orifisle sonuçlanır. 

 

2.1.3.TANI 

2.1.3.1.SEMPTOMLAR 

 

Dispne 

 

Dispne, yorgunluk, azalmış egzersiz kapasitesi MD’ nin en sık semptomlarıdır. 

Semptomlar kalp debisinin azalması, artmış pulmoner kapiller wedge basıncı (PCWP) ve 
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pulmoner kompliyanstaki azalmaya bağlıdır. Dispneye öksürük ve wheezing eşlik edebilir. 

Günlük aktiviteler ile nefes darlığı olan hastalar genelde ortopne de tarifler. Efor, emosyonel 

stres, solunum yolu enfeksiyonları, ateş, gebelik, AF ve diğer taşiaritmiler akciğer ödemini 

tetikleyebilir. Artmış pulmoner vasküler direnci (PVR) olan ve sağ ventrikül fonksiyonlarında 

bozulma gelişen hastalar sağ kalp yetmezliği semptomları ile başvurabilirler. Hastaların 

fonksiyonel kapasitesini objektif olarak değerlendirmek için efor testinden yararlanılabilir. 

 

Hemoptizi 

 

Hemoptizi, ince duvarlı dilate bronşial venlerin LA basıncındaki ani artışla rüptüre 

olmasından kaynaklanır. Masif olabileceği gibi paroksismal noktürnal dispne (PND) sırasında 

kanlı balgam şeklinde de ortaya çıkabilir. MD ‘nin pulmoner apopleksi, konjestif hemoptizi, 

pulmoner ödem, winter bronşiolitis ve pulmoner enfarktüs olmak üzere beş hemoptizi formuna 

neden olduğu bildirilmiştir [91]. Hemoptizi erken tanı ve tedavi ile birlikte günümüzde nadir 

rastlanan bir semptomdur, varlığı ilerlemiş hastalığı düşündürür [92]. MD’nin ilk semptomu 

hemoptizi olan vakalar bildirilmiştir [93]. 

 

Göğüs ağrısı 

 

Göğüs ağrısı MD’nin tipik semptomu değildir, ancak hastaların bir kısmı angina 

pektoristen ayırt edilemeyen göğüs ağrısından yakınır. Ciddi MD varlığında KAH sıklığını 

araştıran, mitral kapak alanı (MVA) <1.5 cm2 olan 837 hasta ile yapılan çalışmada 63 hastada 

KAH saptanmış, bu hastaların %33.3 üne angina pektoris eşlik etmiştir. KAH olan grupta 

ortalama yaş daha yüksek ve diyabet, hipertansiyon aile öyküsü gibi aterosklerotik risk 

faktörleri daha yüksek oranda görülmüştür. MD hastalarında angina pektorisin KAH için pozitif 

prediktif değeri %16.5, negatif prediktif değeri %94.1 olarak bulunmuştur [94]. Bir diğer 

çalışmada anginal yakınma tariflemeyen hastalarda KAH oranı %23 olarak saptanmıştır. Bu 

farklılık MD nedeniyle fonksiyonel kapasitenin sınırlı olması ve iskemiğe bağlı anginal 

semptom gelişecek noktaya kadar efor yapmamalarına atfedilmiştir [95]. MD de anginal 

yakınmalar KAH dışında PHT’a bağlı sağ ventrikül hipertrofisi sonucu gelişen sağ ventrikül 

iskemisine de atfedilir. Ancak yapılan çalışmalarda KAH ve angina pektoris olan ve olmayan 
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hastalar arasında pulmoner arter basıncı, PVR arasında istatistiksel anlamlı fark izlenmemiştir 

[94], [95]. Göğüs ağrısı nadiren koroner embolizasyona bağlı akut koroner sendroma bağlı 

olabilir [96]. 

 

Çarpıntı ve embolik olaylar 

 

AF, romatizmal MD’nin sık görülen bir komplikasyonudur. AF nin devamı için gerekli 

substratın dilate LA da meydana gelen elektriksel ve yapısal remodeling olduğu 

düşünülmektedir. LA daki bu değişiklikler AF ve diğer taşiartimilere zemin hazırlar, sistemik 

emboli riskinde artışa neden olur. 

 

Diğer semptomlar 

 

PVR artışı ve sağ kalp yetmezliğine bağlı hepatomegali, periferik ödem, asit MD ‘nin 

diğer bulgularıdır. Kardiyovokal sendrom olarak da adlandırılan Ortner sendromu, 

kardiyovasküler hastalıklarda sol rekürren laringeal sinir felci ile ses kısıklığına neden olan 

klinik durumdur. Tek taraflı vokal kord paralizisi mediastinel kitle, iyatrojenik yaralanma, 

radyasyon sonrası fibrozise bağlı olabilir. Ayrıca literatürde aort anevrizması, kronik aort 

diseksiyonu , pulmoner emboli, kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon (CTEPH), 

kriyoablasyon sonrası ortner sendromu gelişen vaka örnekleri bildirilmiştir [97]–[101]. MD na 

bağlı dilate LA’un basısı ile sol rekürren laringeal sinir paralizisi ilk defa doktor Nobert Ortner 

tarafından 1897 de tanımlanmıştır [102]. Ses kısıklığının başlangıcı genellikle sinsidir ve 

başlangıçta aralıklı olabilir, ancak zamanla tam afoniye ilerler. Vokal kord paralizisinin sol 

atriyumun dilatasyonunun aksine, sol rekürren laringeal sinirin dilate pulmoner arterler ve aort 

ile ligamentum arteriosum arasındaki sıkışmasından kaynaklandığını bildiren yayınlar vardır 

[103]. Ortner sendromu MD de nadiren görülür, ses kısıklığının başlaması ileri evre olduğunu 

gösterir, kötü prognoz göstergesidir. 
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2.1.3.2.FİZİK MUAYENE 

 

Ciddi MD düşük CO ve sistemik vazokonstrüksiyonu olan hastalarda yanaklarda hafif 

pembelik ve siyanoza bağlı dudaklarda morarma olarak gözlenen ‘facies mitrale’ olarak 

adlandırılan görünüm ortaya çıkar. En sık fizik muayne bulguları AF’ye bağlı düzensiz ritim ve 

sağ ve sol kalp yetersizliği bulgularıdır. Sinüs ritminde olup yüksek PVR’si olan hastalarda 

juguler venöz basınç trasesinde belirgin ‘a’ dalgası görülür. AF ‘si olan hastalarda ‘x’ inişi 

kaybolur ve belirgin bir v veya c-v dalgasından oluşan bir tepecik kalır. LA basıncı ile korele 

olan S1 sesinde şiddetlenme duyulur. S1 şiddetlenmesi mitral kapaklar esnekken duyulur, 

belirgin kalsifiye ve kalınlaşmış kapak yapısı S1 şiddetinde azalmayla sonuçlanır. Pulmoner 

arter basıncındaki yükselmeyle pulmoner kapanma sesi P2 şiddetlenir. Pulmoner arter 

basıncında yükselmenin devam etmesi, pulmoner vasküler kompliyansın azalması ile S2 tek ve 

şiddetli bir ses olarak duyulmaya başlar. Ciddi MY ve aort yetmezliği (AY) eşlik etmediği 

sürece izole MD ‘da LV ‘den kaynaklanan S3 duyulmaz. Mitral kapak açılımı tamamlandıktan  

sonra kapakların aniden gerilmesine bağlı duyulan açılma sesi opening snap (OS) dir, en iyi 

apexte duyulur. 

 

2.1.3.3.ELEKTROKARDİYOGRAFİ 

 

EKG hafif MD’ı tespit etmede duyarlı değildir. Orta-ileri MD’de sol atrial dilatasyona 

bağlı değişiklikler izlenir. Sol atrial dilatasyona bağlı değişiklikler MD’nin ana EKG 

bulgularını oluşturur, hastaların %90 ında bulunur. LA dilatasyonu p dalga morfoloji, süre ve 

amplitüdlerinde değişiklikle prezente olur. P dalga süresi en belirgin II. Derivasyonda olmak 

üzere DII, DIII ve avF derivasyonlarında ≥ 0.12 saniye (sn)’ dir. ‘’p mitrale’’ olarak adlandırılan 

p dalgasında çentiklenme izlenir. P dalga ekseninin +45 ile -30 arasında olmak üzere sola kayma 

izlenebilir. DII derivasyonunda p dalga süresinin PR segment süresine oranı>1.6 dır. V1 

derivasyonunda p dalgasının terminal negatif defleksiyonu süresi ≥ 0.04 sn, derinliği ≥ 1 mm 

dir. 
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2.1.3.4.EKOKARDİYOGRAFİ    

   

MD ile takip edilen tüm hastalarda ilk başvuru sırasında, yeni gelişen semptom 

varlığında ve takipte EKO yapılması önerilir. Romatizmal MD’de leaflet gövdelerinin göreceli 

olarak korunmasıyla kommissür ve kordalarda kalınlaşma ve füzyon izlenir. Kommissür ve 

kordalarda füzyon leafletlerde doming hareketi ile açılmaya neden olur. Anterior leaflet  açılımı 

diyastolde ‘hokey sopası’ na benzetilmiştir. Fibrotik değişikliklerle orifis alanı azalır, mitral 

leafletler geniş bir alandan huni şeklinde dar bir orifise dönüşür. Zamanla bu fibrozis ve füzyon 

ilerleme gösterir, kapak yapısında kalsifikasyon ve sertleşmeye neden olur. M-mode EKO’ da 

diyastolik mitral kapanma eğiminde (E-F) azalma izlenir. E-F eğimi MD ciddiyeti ile ters 

orantılıdır. Mitral kapağa müdahale sonrası düzelme izlenir. E-F eğimi özgün değildir, 

diyastolik disfonksiyon gibi sol ventrikül doluşunun bozulduğu durumlardan etkilenir. Posterior 

leafletlerin daha büyük olan anterior leafletlere füzyonu, posterior mitral leafletin paradoksal 

diyastolik ön hareketi ile sonuçlanır. Parasternal kısa eksende mitral kapağın orifisi 

gösterilebilir. Bu ölçüm hemodinamik verilerle belirlenen kapak alanı ile korelasyon gösterir. 

Mitral kapağın huni şeklinde daralan yapısı nedeniyle proksimal kesitlerden ölçüm alınırsa 

kapak alanı olduğundan fazla hesaplanır. Orifis alanının düzensiz olduğu yoğun kalsifiye 

kapaklarda ve kommissurotomi sonrası orifis alanını doğru şekilde ölçmek zor olabilir.  

 

2.1.3.5.Doppler ekokardiyografi 

 

Doppler ekokardiyografi MD’nin fizyolojik ciddiyetini belirlemede önemlidir. 

Transmitral basınç gradyenti ile  sol ventrikül diyastolik basıncı (LVEDP)’nın toplamı LA 

basıncına eşittir. LA basıncı da PCWP ile eşittir. LA basıncında artış pulmoner konjesyon nedeni 

olan hidrostatik basınç yükünü temsil eder. Transmitral gradyent volüm yükü, CO ve kalp 

hızından etkilenir. Kapak ciddiyetini değerlendirmede değerli diğer bir parametre anlık basınç 

gradyentinin azalma hızıdır. Basınç gradyenti diyastol sonunda sıfıra yaklaşmayıp, diyastol 

sonuna kadar devam ettiği bireylerde MD daha şiddetlidir. Basınç yarılanma zamanı (P1/2t), 

başlangıç anlık basınç gradyentinin maksimum değerinin yarıya düşmesi için geçen süredir. LA 

ve LV arasındaki basınç azalma hızını temsil eder. Bu değer LA itiş basıncı ve LV kompliyansı 

ve LVEDP ‘ını etkileyen faktörlerle değişiklik gösterir. Mitral kapak alanı: 220/ P1/2t formülü 
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ile ilişkilidir. P1/2t ile hesaplanan kapak alanı basınç gradyenti ve anatomik olarak ölçülen 

kapak alanından daha az güvenilirdir. 

2.1.3.6.Egzersiz ekokardiyografi 

 

Egzersiz sonrası bakılan EKO MD’nin fizyolojik etkisi hakkında bilgi verebilir. 

İstirahatte yüksek transmitral gradyenti olan hastalarda MD’nin klinik önemi aşikardır, ancak 

orta derecede istirahat gradyentine rağmen ciddi semptomları olan hastalarda efor sonrası kalp 

hızı artışını diyastolik dolum süresinde kısalma ve transmitral gradyentte artış izler. 

Transvalvüler gardyent ve PCWP arasındaki ilişkiye bağlı olarak, bu hastalarda egzersiz sonrası 

gelişen fizyolojik anormallikler MD ciddiyeti ve semptomlar arasında bağlantı kurduran önemli 

bilgiler verir. 

 

MD’ ye sekonder ekokardiyografi bulguları  

 

LA daki kronik basınç ve volüm yüklenmesi atriumda dilatasyonla sonuçlanır. Bu 

dilasyon atrial gövdeyle birlikte LAA de de görülür. Bu dilatasyona azalan mekanik 

fonksiyonun eşlik etmesi kanın LA da stazıyla birlikte trombüs oluşumuna zemin hazırlar. Kan 

stazına bağlı olarak, spontan eko kontrast (SEK) olarak adlandırılan, sol atriumda dönen duman 

kitlesi şeklinde bir görünüm ortaya çıkar. LAA de bu görünüm daha belirgindir. Uzun süreli 

MD’ye bağlı sekonder PHT diğer bir bulgudur. Sağ ventrikül dilatasyonu veya nadiren triküspit 

kapakta romatizmal tutulum nedeniyle triküspit yetersizliği eşlik eder. 

 

2.1.3.7.RADYOGRAFİ 

 

Ciddi MD gelişen hastalarda direk grafilerde kalp boyutları normal görülse bile hemen 

her zaman lateral ve sol anterior oblik grafilerde sol atrial dilatasyona ait bulgular izlenir. Darlık 

ciddiyeti arttıkça LA’nın dilatasyonuyla birlikte kalp sol sınırının düzleşmesi, LA’nın çift 

konturlu görülmesi, trakeanın karinal açısının genişlemesi görülebilir. Pulmoner basınç arttıkça 

ileri evrelerde alveoler ödeme bağlı kostofrenik açılardan görülen yoğun, kısa, horizontal 

çizgiler olarak görülen Kerley B çizgileri izlenir. Uzun süreli ciddi MD olan hastalarda hilusa 
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doğru uzanım gösteren yaklaşık 4 cm uzunlukta yoğun çizgiler olarak görülen Kerley A çizgileri 

görülebilir. 

 

2.1.4.AYIRICI TANI 

 

İleri yaşta apikalde duyulan diyastolik rulmanın en olası nedeni MAC’dır. Üfürümü olan 

hastaların büyük kısmında EKO’da MD bulgusu yoktur. Stenotik olmayan mitral kapaktan 

geçen akımın arttığı ciddi MY, ventriküler septal defekt (VSD) gibi durumlarda S3 ü takip eden 

kısa bir diyastolik üfürüm duyulabilir. Sol atrial miksoma MD ile benzer oskültasyon bulguları 

oluşturabilir. Hipertrofik kardiyomiyopatili hastalarda sol ventrikül içindeki erken diyastolik 

akım nedeniyle diyastolik rulman duyulabilir. 

 

2.1.5.KOMPLİKASYONLAR: 

 

2.1.5.1.ATRİAL FİBRİLASYON 

 

MD sürekli basınç ve volüm yüklenmesiyle sol atrial dilatasyon, inflamasyon ve 

atriumdaki fibrozisle birlikte elektriksel iletimde heterojeniteye neden olur. Bu da AF için 

substrat oluşturur. AF başlangıçta genellikle paroksismaldir (PAF), ilerleyen dönemlerde 

persistan hale gelir. AF varlığı da atrial dilatasyon, refrekterlik ve ileti sistemindeki 

heterojeniteye katkı sağlar, böylece persistan AF’ye zemin hazırlanmış olur. AF atrial 

kontraksiyonun ortadan kalkması, ventriküler hız kontrol altına alınamadığında diyastol 

süresinin kısalmasıyla semptomları ağırlaştırabilir. Sol atrial trombüs oluşumu ile embolik olay 

riskini artırır. AF MD si bulunan hastalarda kötü klinik sonlanımla ilişkilendirilmiştir.  

 

2.1.5.2.SİSTEMİK EMBOLİ 

 

MD hastalarında sistemik embolizm kaynağı sol atriumdur. Sistemik emboli sıklıkla AF 

bulunan hastalarda meydana gelse de sinüs ritmindeki hastalarda da görülebilmektedir. Bu 

hastalardaki subklinik AF ye bağlı olarak ortaya çıkabilir. Sinüs ritmindeki MD hastalarında 
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holter ile saptanan subklinik AF ( <30 sn)’nin inme ve sistemik emboli için öngördürücü olduğu 

bildirilmiştir [104]. Sinüs ritmindeki hastalarda yoğun SEK varlığı ve LA’daki ileri derecede 

dilatasyon da embolik olay riskini artırır.  

 

2.1.5.3.İNFEKTİF ENDOKARDİT 

 

Normal kapak endoteli mikroorganizmalar tarafından oluşturulan enfeksiyona karşı 

dirençlidir. Türbülan kan akımı, kalp içi cihazlar, romatizmal ve dejeneratif kapaktaki 

inflamasyon kapakta endotelyal hasara neden olur. Endotel hasarı ve inflamasyonun olduğu 

bölgelerde platelet ve fibrin depozitleri birikir. Mikroorganizma içermeyen bu yapıya non 

bakteriyel trombotik endokardit (NBTE) denir.  NBTE mitral ve triküspit kapakların atrial 

yüzeylerinde, aort ve mitral kapakların ise ventriküler yüzeylerinde yerleşim gösterir. 

Bakteriyemi sırasında mikrorganizmalar bu yüzeylere tutunarak EE’i başlatır. Romatizmal kalp 

hastalığı, dejeneratif kalp hastalığı, intravenöz madde kullanımı, pil leadleri, diyaliz kateteri 

gibi kalp içi yabancı cisimler risk faktörlerini oluşturur. MD EE ile nadiren komplike olur, ancak 

romatizmal kalp hastalıklarının yaygın olduğu bölgelerde akla gelmelidir. Literatürde EE ile 

komplike olan MD vakaları bildirilmiştir[105], [106]. MD hastalarında EE gelişimi ile ilgili 

klinik ve ekokardiyografik verilerin incelendiği 478 hasta ile yapılan bir çalışmada 5 yıllık takip 

sonucunda hastaların %4.4 ünde EE izlenmiştir. EE izlenen gruptaki bireyler daha genç ( (45,3 

± 14,6),(53,2 ± 15,5), p = 0,022), N-terminal pro-B-type natriuretic peptide (NT-proBNP) 

düzeyleri daha yüksek ( (13529 ± 12230 )- (4381 ± 5875 pg/ml), p < 0,001) ve LA çaplarının 

daha büyük olduğu görülmüştür. ((54,4 ± 10,1), (49,9 ± 9,5 mm), p = 0,040). Ancak MD’nin 

dejeneratif veya romatizmal etiyolojiye sahip olması, darlığın ciddiyeti ve eşlik eden ek kapak 

patolojilerinin varlığı EE gelişen ve gelişmeyen gruplar arasında anlamlı farklılık 

göstermemiştir [107]. Sigara kullanımı, genç yaş, dilate LA, artmış sistolik pulmoner arter 

basıncı (sPAB) MD hastalarında artmış EE riski ile ilişkili olabilir [107]. 

 

2.1.6.GEBELİKTE MD  

 

Annenin kardiyovasküler patolojileri gebelikte hem annenin hem fetusun riskini artırır. 

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



 

24 

değişikliklere bağlı baş dönmesi, göz kararması, nefes darlığı, ödem  gibi bulgularla mevcut 

kalp hastalığını maskeleyebilir. Romatizmal kalp hastalıkları gebelikteki kalp hastalıklarının 

önemli bir kısmını oluşturur. MD gebelikte en sık izlenen romatizmal kalp hastalığıdır. 

Fizyolojik değişiklikler gebeliğin ilk trimesterında başlar, en belirgin değişiklik hacim artışıdır. 

Bireysel farklılıklar olmak üzere kan hacminde ortalama %50 artış izlenir. Kan hacmindeki artış 

renin-anjiyotensin-aldosteron sisteminin östrojen ile uyarılmasına bağlanmıştır. Bu da sodyum 

ve su tutulmasıyla sonuçlanır. Debiyi artırmak için kalp hızı da bazale göre %20 artış gösterir. 

Plasenta gelişimi ile uterus kan akımı artar, periferik vasküler direnç düşer. Periferik dirençteki 

azalmayı, kan basıncında düşüş, alt ekstremitede venöz basınç artışı ve ödem izler. Volüm artışı 

ve kalp hızında artışla diyastol süresi kısalır, LA basıncı ve PCWP artar. Bu hemodinamik 

değişikliklerle stenotik lezyonlar daha az tolere edilir. MD olan hastalarda transmitral 

gradyentlerde artış, fonksiyonel kapasitede azalma olur. Semptomlar genelde 20. gebelik 

haftasından sonra ortaya çıkar. Artan LA basıncı aritmi gelişimine zemin hazırlar, taşiaritmilerin 

gelişimi akut akciğer ödemine neden olabilir. Hafif kapak stenozu olan hastalar tuz kısıtlaması 

ve medikal tedavi ile takip edilebilir. Tedavide hedef kalp hızını azaltmak, sol atrial basıncı 

düşürmektir. Semptom geliştiğinde veya klinik olarak anlamlı PHT geliştiğinde (sPAB >50 

mmHg) fiziksel aktivitenin kısıtlanması, selektif beta blokerler (tercihen metaprolol, 

bisoprolol) başlanması önerilir. Semptomların devamı halinde yüksek dozlardan kaçınılarak 

düretik tedavi verilebilir. PAF /AF, LAA’ de trombüs veya emboli öyküsü olan kadınlarda 

antikoagülasyon önerilir. Ciddi MD ile birlikte LA’da yoğun SEK ve LA hacminin 60 ml/m2 

nin üzerinde olduğu hastalar ile konjestif kalp yetmezliği gelişmiş sinüs ritmindeki kadınlarda 

unfraksiyone Heparin (UFH), düşük molekül ağırlıklı Heparin (DMAH) veya warfmadin ile 

antikoagülasyon düşünülmelidir [108]. Optimal medikal tedaviye rağmen semptomları 

gerilemeyen, ciddi kapak darlığı bulunan hastalarda MBVP, cerrahi mitral kapak 

kommissürotomi veya kapak replasmanı uygulanabilir. MD’si olan hamile kadınlarda maternal 

komplikasyon riski yüksektir[109], uygun zamanda yapılan erken girişimlerle bu risk 

azaltılabilir. Maternal kardiyovasküler risk için Modifiye Dünya Sağlık Örgütü 

sınıflaması(mWHO)’na göre hafif MD mWHO 2-3, orta MD mWHO 3, ciddi MD mWHO 4 

olarak sınıflandırılır. mWHO 2-3 olan grupta uzman danışmanlığı ile gebelik süresince 2 ayda 

bir kontrol önerilir. mWHO 3 grubunda uzman danışmanlığı eşliğinde gebelik süresince ayda 

bir kontrol önerilirken, mWHO 4 de gebelik kontrendikedir. MBVP gebelikte etkili ve 

güvenlidir [110], [111]. Kontrendikasyon yokluğunda New York Kalp Derneği Sınıflaması 

(NYHA)3-4  olan ve/veya sPAB >50 mmHg olan hastalarda 20. gebelik haftasından sonra 

yapılması önerilir. Bu süreçte organogenez tamamlanmış, fetal tiroid dokusu hala inaktiftir. 
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Uterus hacminin küçük olması ve fetus göğüs arası mesafenin uzak olması radyasyon 

maruziyetini azaltacaktır. Cerrahi girişimler yüksek fetal risk nedeniyle tüm önlemlerin 

başarısız olduğu, anne yaşamının tehlikede olduğu durumlara saklanmalıdır. 

 

2.1.7.TEDAVİ 

2.1.7.1.Medikal tedavi 

 

Tedavide ilk basamak tekrarlayan romatizmal ateşin önlenmesi ile romatizmal kapak 

tutulumunun engellenmeye çalışılmasıdır. MD gelişen vakalarda komplikasyonların önlenmesi 

ve uygun takip süreleri ile optimal zamanda perkütan veya cerrahi olarak uygun girişimin 

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

AF’si olan, sinüs ritmindeki hastalar dahil olmak üzere embolik komplikasyon gelişen 

hastalar ve LA’da trombüs saptanan hastalara antikoagülan tedavi başlanmalıdır. LA boyutu 

>50 mm veya LA volümü >60 mL/m2 ve LA da yoğun SEK izlenen hastaların da antikoagüle 

edilmesi düşünülmelidir [112]. MD ve AF varlığı tromboemboli riskini artırır. MD’ye eşlik 

eden AF’de CHA2DS2-VASc skorundan bağımsız olarak antikoagülasyon önerilir.  Orta/ ciddi 

MD hastalarında mevcut kılavuzlarda INR (international normalized ratio ) 2 ile 3 arasında 

olacak şekilde vitamin K antagonistleri ile antikoagülasyon önerilir. Bu hasta grubunda NOACs 

(yeni nesil oral antikoagülan) larla (apixaban, dabigatran, rivaroxaban, edoxaban) 

antikoagülasyon önerilmez [113]. B-blokerler,non dihidropiridin kalsiyum kanal blokerleri , 

dijitaller sinüs ritmi ve özellikle AF olan hastalarda kalp hızını azaltıp diyastolik doluş süresini 

artırarak egzersiz kapasitesini artırır.  Diüretik tedavi ve tuz kısıtlaması da semptom 

kontrolünde etkilidir.  

2.1.7.2.İnvaziv tedavi 

2.1.7.2.1.Mitral Balon Valvüloplasti 

 

MBVP ilk defa 1982'de Inoue tarafından gerçekleştirilmiştir. Femoral venden girilerek 

transseptal ponskiyon ile LA’a ucu balonlu bir kateter ilerletilir. Balon mitral kapak orifisinde 

şişirilerek kommissürlerdeki füzyon ayrıştırılarak kapak alanında artış sağlanır. Uygun 

anatomiye sahip hastalarda ön planda düşük risk ve iyi işlem sonuçları ile ilk tercih MBVP’ dir. 

İşlem sonrası kapak alanında 1 cm2 ye kadar artış ve transmitral gradyentte %50-60 azalma 
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izlenebilmektedir. Nadir de olsa işlemin serebral emboli, kardiyak perforasyon, değişik 

derecelerde MY, atrial septal defekt (ASD) gibi komplikasyonları vardır. Komplikasyon riskini 

azaltmak, kapak anatomisini ve işleme uygunluğunu değerlendirmek için işlem öncesi detaylı 

ekokardiyografik inceleme gerekir. Kapakların mobilitesi, subvalvüler yapıların kalınlığı, 

leaflet kalınlıkları ve kalsifikasyonu 0 ile 4 arasında derecelendirilerek Wilkins skoru 

hesaplanır. 8 ve altında skora sahip olan hastalarda işlem sonuçları iyiyken 11 ve üzerinde olan 

hastalarda işlem sonuçları iyi değildir. 

 

2.1.7.2.2.Cerrahi tedavi 

 

Kapak yapısı MBVP’ye uygun olmayan girişim endikasyonu olan MD hastalarında 

cerrahi etdavi alternatiftir. Kapalı mitral valvotomi, açık mitral valvotomi ve mitral kapak 

replasmanı olmak üzere üç cerrahi yaklaşım mevcuttur.  

 

2.1.7.2.2.1.Kapalı Mitral Valvotomi  

2.1.7.2.2.2.Açık Mitral Valvotomi 

 

Kardiyopulmoner by-pass olmadan transventriküler veya transatrial dilatör yardımı ile 

uygulanır. Yerini büyük oranda MBVP’ ye bırakmıştır.  

MBVP ye uygun olmayan kalsifiye ve deforme kapaklarda uygulanmaktadır. 

Kardiyopulmoner by-pass uygulanır. Kommissürler insize edilir, korda tendinealar birbirinden 

ayrılır, leafletlerdeki kalsifikasyon debride edilir, tamir tekniklerinin ugulanması mümkündür. 

Özellikle MY nin eşlik ettiği vakalarda kordal prosedür ve anüloplastinin uygulanabilmesi 

işlemin avantajlarıdır.  

 

2.1.7.2.2.3.Cerrahi Kapak Replasmanı 

 

Yoğun kommissürel kalsifikasyon ve fibrozis ve füzyon olan hastalarda veya MY nin 

eşlik ettiği vakalarda tercih edilmektedir. Hasta yaşı ve özelliklerine bağlı olarak mekanik ve 

biyoprotez kapak tercih edilebilir.  



 

27 

 

 

2.2.AKCİĞER ULTRASONOGRAFİSİ 

 

Akciğerin ultrason ile değerlendirilmesinin uygun olmadığı kabul edilmiştir, çünkü 

standart ders kitaplarındaki bilgi, ultrason enerjisi hava tarafından hızlı bir şekilde 

dağıldığından, ultrason görüntüleme akciğer parankiminin değerlendirilmesi için yararlı 

değildir, şeklindedir. Ancak son yıllarda LUS’un birçok akut ve kronik kalp ve akciğer 

hastalığının değerlendirilmesinde yararlı bir araç olduğu kanıtlanmıştır. LUS plevral efüzyon 

tanısı, torasentez ve akciğer biyopsisinde kılavuz olarak kullanılmaktadır. Son yıllarda LUS 

yoğunbakım ve acil servislerde pnömoni, pnömotoraks ve pulmoner konjesyonu göstermede 

kullanılmaya başlanmıştır. Akut ve kronik KY , diyaliz hastaları ve otoimmün hastalıklarda 

akciğer tutulumunu değerlendirmede kullanım alanı bulmuştur [114]–[116]. LUS’un çok kolay 

uygulanması, teknik olarak EKO’dan çok daha az çaba gerektirmesi, hızlı yorumlanması, 

tekrarlanabilir olması, radyasyon içermemesi ve kardiyak akustik pencereden bağımsız olması 

nedeniyle özellikle değerlidir. Dolayısıyla hem yatan hem de ayakta tedavi gören hastalar için 

hızlı ve anlamlı bir değerlendirme sağlar.  

 

2.2.1. Akciğer ultrasonunun fiziksel ve fizyolojik temelleri 

 

Tüm tanısal ultrason yöntemleri, ultrasonun farklı akustik empedansa sahip ortamlar 

arasındaki bir arayüzden yansıtılması ilkesine dayanmaktadır. Normal şartlarda, havalanan 

akciğerlerde, ultrason ışını akciğer havasını bulur ve ultrason ışını hava tarafından hızla 

dağıldığı için hiçbir görüntü elde edilemez. Tespit edilebilen tek yapı, solunumla eşzamanlı 

olarak hareket eden, hiperekoik yatay bir çizgi olarak görselleştirilen plevradır. Solunumla 

senkronize olan bu dinamik yatay harekete akciğer kayması adı verilir. Havalanan bir akciğerde 

birkaç hiperekoik yatay çizgi görülebilir; bunlara A çizgileri denir ve patolojik değildir. Hava 

içeriği azaldığında ultrason ışınını yansıtmak için gereken akustik uyumsuzluk oluşur ve bazı 

görüntüler ortaya çıkar. Ekstravasküler akciğer suyunun varlığında, ultrason ışını ödemle 

kalınlaşmış subplevral interlobüler septayı bulur. Işının yansıması, B çizgileri veya akciğer 

kuyruklu yıldızları adı verilen bazı yansımalar oluşturur. B çizgileri, plevral hattan çıkan, 
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solmadan ekranın altına uzanan ve akciğer kaymasıyla eşzamanlı olarak hareket eden, ayrı lazer 

benzeri dikey hiperekoik yankılanma artefaktları olarak tanımlanır. Kardiyojenik  B çizgilerinin 

fiziksel temeli aynı zamanda interstisyel pulmoner fibrozis varlığında bulunan pnömojenik 

fibrotik B çizgilerinin kaynağını da açıklamaktadır. Bu iki patolojide de görülebilen B çizgisi 

ayırıcı tanıda zorluk oluşturabilir, ancak çeşitli ipuçları iki antitenin ayırt edilmesine yardımcı 

olabilir. Kardiyojenik B-çizgileri her zaman iki taraflıdır ve genellikle sağ akciğerde sol 

akciğere göre daha yaygındır; koltuk altı çizgileri boyunca daha yüksek yoğunluklu bir 'sıcak 

bölge' bulunur (yatan hastalarda, dekübitant bölgeler olarak). Dahası, kardiyojenik B-çizgileri, 

akut diüretik tedavisi ile  birkaç saat içinde çözülebilir. Hava içeriğini daha da azaltmak için, 

akciğer konsolide olduğunda akciğer parankimini tıpkı karaciğer veya dalak gibi katı bir 

parankim olarak görselleştirmek mümkündür.  

 

2.2.2. Metod: 

 

Ultrason bulguları ile akciğer havalanmasındaki azalma arasında korelasyon mevcuttur. 

Linear, hockey stıck, phased-array, konveks, mikro konveks problar mevcuttur. Değerlendirme 

için 1,6 ile 7,5 MHz arasındaki herhangi bir transdüser frekansı uygundur[117]. Prob seçimi 

değerlendirilecek yapıların derinliği ve hastayla ilgilidir; obezite, kas kitlesinin fazla olması 

daha fazla penetrasyon gerektirir. Phased-array, konveks ve mikro konveks probların 

penetrasyon kapasitesi yüksektir ve konsolidasyonu değerlendirmede daha üstündürler. Linear, 

hockey stıck probların ise yüzeyel çözünürlükleri yüksektir [118]. En sık konveks ve mikro 

konveks problar kullanılır. Prob interkostal aralıklara uzunlamasına, dik ve eğik olarak olarak 

yerleştirilebilir. LUS sırtüstü, yüzüstü ve lateral dekübit pozisyonda yapılabilir. Sırtüstü 

pozisyon göğüs ön bölgesini taramak için idealdir, aksiller bölgeler lateral dekübit pozisyonda 

değerlendirilebilir. Sırt, hasta operatöre arkası dönük olarak oturur pozisyondayken 

değerlendirilir. B çizgilerini ölçmek için tarama protokolleri, taranan anatomik torasik 

bölgelerin sayısına ve tanımına göre farklılık gösterir. 4,6,8,11,12,14,28 nokta incelemesine 

dayanan protokoller vardır. (Şekil 5,6). En yaygın ve kapsamlı protokol, 28 akciğer bölgesinin 

taranmasına dayanır [119]. Klinik amaçlar için, çoğu ekokardiyografik parametre için yapılana 

benzer şekilde, B çizgileri hafiften şiddetli dereceye kadar yarı niceliksel olarak belirlenebilir. 

LUS gözlemciler arasında düşük değişkenlik oranına sahiptir.  

 



 

29 

  

 

Şekil 5. 4,6 ve 8 nokta protokolleri 

 

Şekil 6. 12 VE 14 nokta protokolleri 

 

 

Şekil 7. 28 nokta protokolü 
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2.2.3.Akciğer ultrasonografisinde terminoloji 

 

Bat sign: Bir yarasanın kanatları ve gövdesini andıran görünüm, fizyolojiktir. Alt ve üst 

kostaların gölgesi kanatları, plevral çizgi gövdeyi oluşturur. (Şekil 8 ) 

Plevral çizgi: Yatay ekojenik  çizgilenmelerdir, fizyolojik bulgudur. (Şekil 8 ). 

Lung sliding: Solunum döngüsü sırasında plevral hattın salınımlı hareketidir, fizyolojik 

bulgudur.  

Lung pulse: Plevral hattın solunum döngüsünden bağımsız olarak, kalp atımıyla senkronize 

olarak ileri geri hareketidir. Konsolidasyon, kitle varlığı, atelektazi ve kontüzyona bağlı olarak 

izlenebilir. 

A-çizgisi: Normal plevral dokunun tam bir yansıtıcı yüzey olması nedeniyle ultrason dalgaları 

fizyolojik akciğer dokusuna nüfuz edemez. Bu plevral çizgiye paralel olarak uzanım gösteren 

birbirine paralel yankı artefaktları oluşturur ve A çizgileri olarak adlandırılır. Fizyolojik akciğer 

bulgusudur. (Şekil 9 ). 

B-çizgisi: B-çizgileri plevral çizgiden vertikal olarak uzanım gösteren lazer benzeri hiperekoik 

artefaktlardır. A çizgilerini silerler, akciğer dokusu ile birlikte hareket ederler. B çizgileri artmış 

ekstravasküler akciğer sıvısı veya interstisyel akciğer sendromu ile ilişkili olabilir. B-çizgileri, 

ekstraselüler akciğer suyunun artması durumunda göğüs radyografisinde belirgin olan 

radyolojik Kerley B-çizgilerinin ultrason eşdeğeridir. [6].( Şekil 10). 

E-çizgisi: Plevra-perikardiyal arayüzü, diyafragmatik alan, subkostal düzlem veya subkutan 

amfizemden kaynaklanan vertikal artefaktlardır. Plevral hattın dışında yer alır. 

Z-çizgisi:Plevral hattan kaynaklanan vertikal çizgilerdir. Boyları kısadır, birkaç santimetre 

içinde kaybolurlar. B çizgileri gibi solunum döngüsüyle hareket etmez, A çizgilerini silmezler. 

Henüz klinik bir anlam atfedilmemiştir. (Şekil 11).  

Lung point: Lung sliding  ve seashore sign ‘ın birbirini izleyen varlığı ve yokluğuna verilen 

isimdir.  

Seashore sign: Plevral hattan kaynaklanan granüler görünümdür. Fizyolojik bir bulgudur. 

(Şekil 12). 

 

 



 

31 

 

 

Şekil 8. Şekil 9. Bat sign, plevral çizgi ve A çizgilerinin gösterilmesi 

 

Şekil 10. Şekil 11. B çizgisi ve Z çizgilerinin LUS görünümü 

 

Şekil 12. Seashore sign 

 

Çalışmaların büyük kısmında daha detaylı veri sağlaması nedeniyle 28 nokta protokolü 

tercih edilmiştir. LUS değerlendirmesi sonrası çalışmaların bir kısmında B çizgilerinin toplam 

sayısı hesaplanmış [116], bir kısım çalışmada ise B çizgi skoru hesaplanmıştır [120]. Skor 0 

normal akciğer dokusunu ifade eder, A çizgileri izlenir veya en fazla 2 B çizgisi izlenir. Skor 1 

de akciğerde orta derecede havalanma kaybı vardır, üç veya daha az B çizgisine rastlanır. Skor 

2 akciğerde ciddi derecede havalanma kaybını ifade eder, birleşik B çizgileri izlenir. Skor 3 de 

akciğerde tam havalanma kaybı vardır, doku benzeri görünüm izlenir. Konsolidasyona bağlı 

olarak görülür. (Şekil 13). 
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Şekil 13. Akciğer ultrasonu skoru 

 

3-GEREÇ VE YÖNTEM  

Bu çalışma Necmettin Erbakan Üniversitesi Necmettin Erbakan Üniversitesi Tıp 

Fakültesi etik kurulunun 13.05.2022 tarihli ve 2022/3789 numaralı onayı alındıktan sonra 

Necmettin Erbakan Üniversitesi Tıp Fakültesi Kardiyoloji Anabilim Dalında prospektif olarak 

Helsinki Bildirgesi ve İyi Klinik Uygulamalar yönergesine uygun olarak yürütüldü. 

 

3.1.Hasta Verileri 

 

Çalışmamıza 13.05.2022 ve 13.06.2023 tarihleri arasında Necmettin Erbakan 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Kardiyoloji kliniğinde takipli ekokardiyografik olarak tanı konmuş 

70 MD hastası ve kardiyoloji polikliniğine muayene olup kapak patolojisi ve KY olmayan 35 

adet kontrol grubu olmak üzere toplam 105 vaka alındı. Hastalar MVA< 1.5 cm2 olanlar orta-

ciddi MD, >1.5 cm2 olanlar hafif MD olmak üzere iki gruba ayrıldı. Her iki gruptaki hastalar 

semptomatik ve asemptomatik olarak tekrar gruplandırıldı. NYHA 2 ve üzeri olan hastalar 

semptomatik olarak kabul edildi. Semptomatik hastalar dahil olmak üzere çalışmaya alınan 

hastalarda klinik konjesyon bulguları yoktu. 
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Çalışmaya dahil olan hastaların yaş, cinsiyet, boy, kilo gibi demografik özellikleri 

kaydedildi. Vücut kitle indeksi (BMI), vücut yüzey alanı (BSA) hesaplandı. Kronik hastalıkları; 

diyabetes mellitus (DM), hipertansiyon(HT), hiperlipidemi(HL), KAH, serebrovasküler olay 

(SVO), astım, kronik obstruktif akciğer hastalığı(KOAH) ve daha önce mitral kapağa girişim 

uygulanıp uygulanmadığı sorgulandı. Fonksiyonel kapasiteleri değerlendirildi. 

Kullandığı ilaçlar arasında antikoagülan, B-bloker, kalsiyum kanal blokeri, acei/arb, , 

statin, diüretik vb olup olmadığı sorgulandı. Tam kan sayımı, temel biyokimyasal tetkikler (üre, 

kreatinin, sodyum, potasyum, eGFR), lipid paneli düzeyleri değerlendirildi. 

Transtorasik ekokardiyografi (TTE) ile ejeksiyon fraksiyonu, sol ventrikül diyastol sonu 

çap (EDÇ), sistol sonu çap (ESÇ), sol atrium çapı ve alanları, interventriküler septum ve 

posterior duvar kalınlığı, sPAB, mitral kapağa ait maximum ve mean gradyentler ile mitral 

kapak alanı değerlendirildi. Sol atrium volüm indeksi (LAVİ) hesaplandı.  

28 nokta protokolü kullanılarak sırtüstü pozisyonda LUS yapıldı. B çizgilerinin sayısı 2 

saniyelik (sn) alınan kayıtlardan sonra kaydedildi. Bruce protokolüne göre yaşa göre hedef kalp 

hızının %85’ine ulaşana kadar efor testi yapıldı. Hastaların efor öncesi ve sonrası oksijen 

satürasyonları ve kalp hızları kaydedildi. TTE ile mitral kapağa ait gradyentler ve sPAB tekrar 

değerlendirildi. Ardından 28 nokta protokolü ile LUS tekrarlandı. 

Kalp yetersizliği, MD dışında ciddi kapak patolojisi, primer PHT, akut dekompanzasyon, ciddi 

akciğer patolojisi, ciddi anemisi bulunan hastalar ile obezite veya  efor yapmaya engel 

olabilecek ortopedik patoloji varlığı dışlanma kriterleri arasında yer aldı. (TABLO 5 ). 

 

Tablo 5. Çalışmaya Alınma ve Dışlanma Kriterleri 

Çalışmaya Dahil Edilme Kriterleri Dışlanma Kriterleri 

18 yaş ve üzeri olmak EF<%50 

Çalışma için onamı olmak Çalışmayı kabul etmeyen hastalar 

EF>%50 olmak MD dışında ek kapak patolojisi bulunan 

hastalar 

Herhangibir derecede MD  varlığı  Primer pulmoner hipertansiyonu bulunan 

hastalar 

 Akut dekompanzasyonu olan hastalar 

 

 Ciddi akciğer hastalığı veya kronik obstrüktif 

akciğer hastalığı 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 Değerlendirme 

 

Çalışmaya katılan tüm hastalar sol lateral dekübit pozisyonunda iken Epiq 7 ultrason 

sistemi (Philips Medical Systems; Andover, MA) ve 5-1 MHz transdüser kullanılarak 

transtorasik ekokardiyografi yapıldı. Ekokardiyografik ölçümler hastaların klinik ve 

demografik özelliklerini bilmeyen uzman ve deneyimi yüksek 2 farklı kardiyolog tarafından 

alındı. Ekokardiyografik olarak ölçülen mitral transmitral gradyentler ile MVA ve sPAB 

değerlerinde operatörler arası değişkenlik >%5 ise hasta çalışmaya alınmadı. Ölçümler 

esnasında Amerikan Ekokardiyografi Cemiyetinin kılavuzunda yer alan kurallara uyuldu 

[121]Parasternal uzun aks, parasternal kısa aks, apikal 2 boşluk (2B), apikal 4 boşluk (4B) ve 

apikal 5 boşluktan görüntülemeleri yapıldı. Parasternal uzun aks görüntülerden M-mode 

yöntemiyle diyastol ve sistol sonu çapları hesaplandı. (Şekil 14). Apikal 4 boşluk görüntülerde 

continuous wave dopplerle (CW) mitral kapak uçlarının 1 cm distalinden olacak şekilde 

transmitral gradyentler ve basınç yarılanma yöntemi ile MVA hesaplandı. Basıncın tepe 

noktasından yarısına düşmesi için gereken süre belirlendi. MVA=220/ P1/2t formülü ile 

hesaplandı. (Şekil 15). AP4B VE AP2B görüntülerden LA volümü hesaplandı. (Şekil 16). AF’ 

si olan hastalarda diyastolik doluş süresindeki farklığa bağlı olarak ortalama basınç 

gradyentlerinde belirgin varyasyon nedeniyle kapak ciddiyetinin doğru değerlendirilmesi için 

çok sayıda atımın ortalaması alındı.  

 

3.3.Akciğer ultrasonografisi ile değerlendirme 

 

LUS 5-1 MHz transdüser ile yapıldı. 28 nokta protokolünde belirtilen parasternal, 

midklavikuler, ön aksiller ve orta aksiller bölgeden olmak üzere, sağ hemitoraksta 2. ve 5. 
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İCA(interkostal aralık) ile sol hemitoraksta 2. ve 4. İCA’ lardan B çizgilerinin sayısı kaydedildi 

[122]. (Şekil 18). Değerlendirme hastalar sırtüstü poziyondayken yapıldı. Hasta ortopneik ise 

oturma pozisyonunda değerlendirildi. Her İCA’dan alınan 2 saniye (sn)’lik görünü 

kayıtlarından B çizgilerinin sayımı yapıldı.  Toplam 28 noktadan yapılan değerlendirme, bruce 

protokolüne göre maksimum kalp hızının %85 ine ulaşacak efor sonrasında tekrarlandı. Nefes 

alma sırasında B çizgileri aynı interkostal boşlukta bir konumdan diğerine hareket edebilir ve 

bunun sonucunda aynı B çizgisi hesaplamada birkaç kez sayılabilir. Bu egzersiz sonrası daha 

belirgin olabilir. Bu hatalı sayımı engellemek için efor sonrası hastanın takipnesi düzeldikten 

sonra B çizgileri sayıldı.  

 

 

3.4.Efor testi ile değerlendirme 

 

Efor testi bruce protokolüne göre maksimum kalp hızının %85 ine ulaşacak şekilde 

yapıldı. Test boyunca EKG ve kan basıncı sürekli izlendi. Testi kesme kriterleri şiddetli göğüs 

ağrısı, tanısal S-T segmenti değişikliği, yorgunluk, aşırı kan basıncı artışı (sistolik kan basıncı 

240 mm Hg, diyastolik kan basıncı 120 mm Hg), sınırlayıcı nefes darlığı veya tahmin edilen 

maksimum kalp hızı idi. 

 

 

 

Şekil 14. Parasternal uzun aksta M-mode ile LV diyastol sistol çaplarının ölçülmesi 
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Şekil 15. Mitral kapak gradienti ve kapak alanı hesaplanması  

 

 

Şekil 16. LA volümü hesaplanması 
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Şekil 17. Plevral çizgiye dik uzanım gösteren hiperekoik B çizgisi 

 

4.İSTATİSTİK 

İstatistiksel analizler SPSS versiyon 22.0 yazılımı kullanılarak yapıldı. Değişkenlerin 

normal dağılıma uygunluğu görsel (histogram ve olasılık grafikleri) ve analitik yöntemlerle 

(Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk testleri) incelendi. Tanımlayıcı analizler normal dağılan 

değişkenler için ortalama ±SS, normal dağılmayan değişkenler için median(IQR) ve kategorik 

değişkenler için n(%) olarak ifade edildi. İki bağımsız grup karşılaştırmalarında normal dağılan 

değişkenler için student-t testi, normal dağılmayan değişkenler için Mann-Whitney U testi, 

kategorik değişkenler için ki-kare yerine göre Fisher testi kullanıldı. 3 bağımsız grubun 

karşılaştırılmasında normal dağılan değişkenler için One-Away Anowa, normal dağılmayan 

değişkenler için ise Kruskal-Wallis testi kullanıldı. Subgrup analizleri için Mann-Whitney U 

testi kullanıldı ve Bonferroni düzeltmesi yapıldı. Kategorik verilerin karşılaştırılmasında ki-

kare yerine göre Fisher testi kullanıldı. Korelasyon katsayıları ve istatistiksel anlamlılıklar 

Sperman testi ile hesaplandı. Akciğer ultasonografisinin test özelliklerini tespit etmek için ROC 

eğrisi çizildi. P değeri < 0.05 istatistiksel anlamlı kabul edildi. 
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5.BULGULAR: 

5.1. Çalışma Grubunun Temel Klinik, Demografik ve Laboratuar Özellikleri 

 

Çalışmamıza 13.05.2022 ve 13.06.2023 tarihleri arasında Necmettin Erbakan 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Kardiyoloji kliniğinde takipli, çalışmaya dahil olma ve dışlanma 

kriterlerini sağlayan, klinik (MD bulgu ve semptomları), laboratuvar ve ekokardiyografik 

(MD’ye yönelik spesifik ölçümler) olarak tanı konmuş 35 orta-ciddi MD, 35 hafif MD hastası 

ve kardiyoloji polikliniğine muayene olup kalp yetmezliği olmayan 35 adet kontrol grubu hasta 

alındı. Çalışmaya alınanlar içinde 10 (%14,5) erkek ve 60 (%85,5) kadın hasta mevcuttu. Hasta 

grubun yaş ortalaması 55,4±12,8, kontrol grubununki ise 59,5±9,9 (p değeri=0.21) olarak 

ölçüldü. Çalışmaya alınan 70 MD ve 35 kontrol grubu temel klinik ve demografik özellikleri 

ve laboratuar parametreleri açısından kıyaslanmıştır (Tablo 6). 

 

 

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

 

                                             MD grubu                         Kontrol                              p değeri 

                                                    n:70                                  n:35 

                                     Mean±SD/Median (IQR)      Mean±SD/Median (IQR) 

                                                                                                                                

Demografik özellikler 

Yaş (yıl)                                     55,4±12,8                            59,5±9,9                             0,21 

Cinsiyet (Erkek), n(%)            10 (%14,5)                           11 (%32,4)                          0,03 

BMİ (kg/m2 )                          28,2±4,4                               27,2±5,4                             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 hastalığı, DM: diyabetes mellitus, HT: 

hipertansiyon, eGFR: Tahmini Glomerüler Filtrasyon Hızı  

*p değeri< 0.05 olması istatistiksel anlamlılığa işaret etmektedir. 
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Çalışmaya dahil edilen MD hastaları ve kontrol grubunun bazal demografik özellikleri 

karşılaştırıldığında yaş, cinsiyet, BMI, HT, KAH varlığı, oranı açısından anlamlı farklılıkların 

olmadığı görüldü. DM kontrol grubunda daha yüksek oranda izlendi. [(12 (%17,4), (18 

(%52,9); p:<0,0001) ]. Temel laboratuar paramatreleri olan hemoglobin, kreatinin, e GFR 

sonuçlarında da anlamlı farklılıklar izlenmedi. 

 

5.2. Çalışma Grubunun Temel Ekokardiyografik Parametreleri 

 

Çalışmaya alınan MD ve kontrol grubu ekokardiyografik parametreler açısından 

karşılaştırıldığında, her iki grupta ejeksiyon fraksiyonu (EF) korunmuştu. Beklenene uygun 

şekilde MD grubunda sırasıyla LA çapı, LA volüm indeksi ve LAVİ kontrol grubuna göre daha 

yüksek saptandı. [((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 öncesi ve sonrası sPAB MD 

grubunda anlamlı olarak yüksek saptandı, [((40,6±10,2) ; (28,1±4,9); p: <0,001)], [((54,7±11,7) 

; (32,5±6,3); p: <0,001)],  eforla birlikte her iki grupta sPAB artış gösterirken MD grubundaki 

artış daha belirgindi. Çalışma grubunun temel ekokardiyografik parametreleri Tablo 7’de 

gösterilmektedir. 

 

 

 

Tablo 7. Hasta ve Kontrol Grubunun Ekokardiyografik Ölçümleri 

                                                              MD grubu                               Kontrol                     p değeri 

                                                                  n:70                                        n:35 

                                                       

                                                       Mean±SD/Median (IQR)      Mean±SD/Median (IQR) 

 

LV-EF (%)                                                  60 (0)                                60 (0)                              0,71 

LV-EDÇ (mm)                                           47 (6)                                46 (3)                              0,04 

LV-ESÇ (mm)                                            27 (6)                                25 (3)                              0,009 

LA çapı (mm)                                           46,4±8,2                           32,3±4,2                      <0,001 

LA volümü (ml)                                       92,4 (39,0)                       31,0 (9,8)                     <0,0001 

LAVİ (mL/m2)                                          51,9 (25,8)                      17,5 (4,2)                      <0,0001 

Efor öncesi kapağa ait max.                 16,4±4,9                           -                                           - 

Gradient (mm Hg)  
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Efor sonrası kapağa ait max.                27,0±6,7                           -                                           - 

Gradient (mm  Hg) 

Efor öncesi kapağa ait mean                7,3±2,5                            -                                            - 

gradient (mmHg) 

Efor sonrası kapağa ait mean                11,4±4,1                            -                                            - 

gradient (mm Hg) 

Efor öncesi sPAB (mm Hg)                       40,6±10,2                      28,1±4,9                          <0,001 

Efor sonrası sPAB (mm Hg)                      54,7±11,7                      32,5±6,3                          <0,001 

*LV-EF: Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu, LV-EDÇ: Sol ventrikül diyastol sonu çapı, LV-

ESÇ: Sol ventrikül sistol sonu çapı, LA: Sol atrium, LAVİ: Sol atrium volüm indeksi, Max: 

Maksimum, sPAB:  Sistolik pulmoner arter basıncı  

*p değeri< 0.05 olması istatistiksel anlamlılığa işaret etmektedir. 

 

5.3. Hasta ve Kontrol Grubunun Efor Öncesi ve Sonrası Akciğer ultrasonografisi 

Verileri 

 

Bazalde bakılan LUS’ da sağ ve sol hemitoraksta B çizgilerinin sayısı kontrol grubuna 

göre daha fazla sayıda saptandı. [((4 (7)) ; (0 (0)); p: <0,0001)], [(2 (9)) ; (0(0)); p: <0,0001)]. 

Efor sonrası, MD grubunda her iki hemitoraksta B çizgilerinin sayısı artış gösterdi. [((8 (15)) ; 

(0,5 (3)); p: <0,0001)], [((4 (13)) ; (0 (2)); p: <0,0001)]. Ayrıca B çizgilerinin sayısındaki 

üstünlüğün MD grubunda efor sonrası da devam ettiği görüldü. [((21(31,7)) ; (2 (5,25)); p: 

<0,0001)]. Hasta ve Konrol Grubunun Efor Öncesi ve Sonrası Akciğer ultrasonografisinde B 

line sayı ve dağılımları tablo 8 de gösterilmektedir. 

 

Tablo 8. Hasta ve Konrol Grubunun Efor Öncesi ve Sonrası Akciğer ultrasonografisinde 

B line sayı ve dağılımları 

                                            MD grubu                             Kontrol                               p değeri 

                                                 n:70                                    n:35                                

                                     Mean±SD/Median (IQR)      Mean±SD/Median (IQR) 

          

Efor öncesi RH B line sayısı          4 (7)                                 0 (0)                                      <0,0001 

Efor sonrası RH B line sayısı        13 (17,25)                        0,5 (3,25)                             <0,0001 

Efor öncesi-sonrası RH B line      8 (11,5)                            0,5 (3)                                   <0,0001 

sayısı farkı 

Efor öncesi LH B line sayısı          2 (9)                                  0 (0)                                       <0,0001 

Efor sonrası LH B line sayısı        9,5 (21)                             0 (3)                                       <0,0001 
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Efor öncesi-sonrası LH B line      4 (13)                                 0 (2)                                       <0,0001 

sayısı farkı 

Efor öncesi RH+LH toplam          7 (13,5)                             0 (2)                                       <0,0001 

B line sayısı 

Efor sonrası RH+LH toplam         21 (31,7)                          2 (5,25)                                  <0,0001 

B line sayısı 

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

toplam B line sayısı farkı 

 *RH: Sağ hemitoraks, LH: Sol hemitoraks  

*p değeri< 0.05 olması istatistiksel anlamlılığa işaret etmektedir. 

 

 

5.4. Efor Öncesi ve Sonrası B-line, sPAB,  SPO2, Mitral Kapak Gradienti Değişimleri 

 

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

gradientlerindeki değişim tablo 9 da gösterilmektedir. 

 

Tablo 9. Efor Öncesi ve Sonrası B-line, sPAB,  SPO2, Mitral Kapak Gradienti Değişimleri 

                                                                     Efor Öncesi             Efor Sonrası             P değeri 

                                                       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                       94,8±2,9                  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                         11,4±4,1                 <0,0001 

MD grubu max gr (mm Hg)                                          16,4±4,9                      24,01±6,76             <0,0001 

MD grubu RH toplam B line sayısı                              0 (7)                              4 (18,5)                  <0,0001 

Kontrol grubu RH toplam B line sayısı                      0 (2)                           1 (2,25)                   0,003 

MD grubu LH toplam B line sayısı                              2 (1,0)                           11 (23)                    <0,001 

Kontrol grubu LH toplam B line sayısı                       0 (0,25)                         0 (2)                        0,007 
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MD grubu RH+LH toplam B line sayısı                     7 (1,4)                           22 (35)                    <0,001 

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

 

*MD: Mitral darlığı, max. gr: Maksimum gradient, mean gr: Ortalama gradient, sPAB:Sistolik 

pulmoner arter basıncı RH:Sağ hemitoraks, LH: Sol hemitoraks  

*p değeri< 0.05 olması istatistiksel anlamlılığa işaret etmektedir. 

 

 

5.5. Efor Öncesi ve Sonrası B-line sayısının kapak ciddiyetine göre değişimi 

 

Efor öncesi B line sayısı hem orta-ciddi MD hem de hafif MD grubunda kontrol grubuna 

göre anlamlı derecede daha fazla izlendi. [((8(32)a) ; (6 (13,5)b); (0,5(3,25)); p: <0,001)]. Efor 

sonrası B line sayısı kontrol grubuna göre her iki grupta artmış olup, orta-ciddi ve hafif MD 

grupları arasında anlamlı farklılık izlenmedi. [((26(65)a) ; (19(30,5)b); (2(3,25)); p: <0,001)]. 

Kapak ciddiyetine göre B line sayısı ve dağılımındaki değişiklikler tablo 10 da gösterilmektedir. 

 

Tablo 10. Kapak ciddiyetine göre B line sayısı ve dağılımındaki değişiklikler 

                                            Orta- Ciddi MD             Hafif MD            Kontrol               P değeri 

                                                   n:35                      n:35                    n:35 

                                                 Mean±SD/Median (IQR)      Mean±SD/Median (IQR) 

 

Efor öncesi RH toplam B line sayısı       5,5 (13,2)a              4 (5)b                  0 (2)                   <0,001 

Efor sonrası RH toplam B line sayısı   14,5 (34,5)a           13 (14)b               1 (2,25)             <0,001 

Efor öncesi LH toplam B line sayısı     2,5 (11)a                 2 (8,5)b               0 (0,25)              <0,001 

Efor sonrası LH toplam B line sayısı   12,5 (36,8)a            9 (12,5)b             0 (2)                   <0,001 

Efor öncesi RH+LH toplam B line         8 (32)a                               6 (13,5)b                   0,5 (3,25)          <0,001 

Sayısı 

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

Sayısı 

Efor öncesi-sonrası RH toplam               9 (12)                    7 (10,5)              0 (1)                    <0,001 

B line sayısı farkı 

Efor öncesi-sonrası LH toplam               10,5 (24,7)            4 (9,5)                 0 (1)                    <0,001 

B line sayısı farkı 

*RH: Sağ hemitoraks, LH: Sol hemitoraks  

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

*p değeri< 0.05 olması istatistiksel anlamlılığa işaret etmektedir. 

 

5.6. Hafif Mitral Darlığı Grubunda Efor Öncesi ve Sonrası B line Sayı ve Dağılımının 

Semptomatik ve Asemptomatik Hastalarda Değişimi 

 

Hafif MD grubunda hem efor öncesi hem de efor sonrası B line sayısı, semptomatik 

hastalarda asemptomatiklere göre daha fazla izlendi. Ancak bu fark istatistiksel olarak anlamlı 

düzeye ulaşmadı. [((13 (15)) ; (5(11)); p:0,09], [ (30 (37)); (19 (17); p: 0,29)]. Hafif MD 

grubunda efor öncesi ve sonrası B line sayı ve dağılımının semptomatik ve asemptomatik 

hastalarda değişimi tablo 11 de gösterilmektedir. 

 

Tablo 11. Hafif Mitral Darlığı Grubunda Efor Öncesi ve Sonrası B line Sayı ve Dağılımının 

Semptomatik ve Asemptomatik Hastalarda Değişimi 

                                                                              Semptom (+)         Semptom (-)       P değeri 

                                                                               Median (IQR)      Median (IQR) 

 

Efor öncesi RH toplam B line sayısı                                7 (11)                    4 (5)                     0,06 

Efor sonrası RH toplam B line sayısı                              16 (19)                 11 (10)                  0,23 

Efor öncesi LH toplam B line sayısı                                4,5 (9)                  2 (9)                      0,52 

Efor sonrası LH toplam B line sayısı                              13,5 (19)              9 (12)                    0,29 

Efor öncesi RH+LH toplam B line sayısı                        13 (15)                 5 (11)                    0,09 

Efor sonrası RH+LH toplam B line sayısı                      30 (37)                 19 (17)                  0,29 

Efor öncesi-sonrası RH toplam B line sayısı farkı       7 (11)                    7 (9)                     0,80 

Efor öncesi-sonrası LH toplam B line sayısı farkı        6 (14)                   4 (8)                      0,39 

 *RH: Sağ hemitoraks , LH: Sol hemitoraks  

*p değeri< 0.05 olması istatistiksel anlamlılığa işaret etmektedir. 
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5.7. Orta-ciddi Mitral Darlığı Grubunda Efor Öncesi ve Sonrası B line Sayı ve 

Dağılımının Semptomatik ve Asemptomatik Hastalarda Değişimi 

 

Orta-ciddi MD grubunda efor öncesi sağ ve sol hemitoraksta B line sayısı semptomatik 

hastalarda asemptomatik hastalara göre istatistiksel anlamlı derecede fazla olarak izlendi. [((7 

(24)) ; (3(6)); p:0,03], [ (6(15)); (0 (11); p: 0,017)]. Efor sonrası da bu fark devam etti. [((20 

(50)) ; (7 (13)); p:0,004], [ (36 (45)); (4 (13); p: 0,003)]. Orta-ciddi MD grubunda efor öncesi 

ve sonrası B line sayı ve dağılımının semptomatik ve asemptomatik hastalarda değişimi tablo 

12 de gösterilmektedir. 

 

Tablo 12. Orta-ciddi Mitral Darlığı Grubunda Efor Öncesi ve Sonrası B line Sayı ve 

Dağılımının Semptomatik ve Asemptomatik Hastalarda Değişimi 

                                                                             Semptom (+)         Semptom (-)       P değeri 

                                                                              Median (IQR)      Median (IQR) 

 

Efor öncesi RH toplam B line sayısı                                7 (24)                    3 (6)                      0,03 

Efor sonrası RH toplam B line sayısı                              20 (50)                   7 (13)                   0,004 

Efor öncesi LH toplam B line sayısı                                6 (15)                     0 (11)                   0,017 

Efor sonrası LH toplam B line sayısı                              36 (45)                   4 (13)                   0,003 

Efor öncesi RH+LH toplam B line sayısı                        11 (42)                   5 (10)                   0,02 

Efor sonrası RH+LH toplam B line sayısı                       45 (92)                  12 (21)                 0,002 

Efor öncesi-sonrası RH toplam B line sayısı farkı        14 (17)                   3 (7)                     0,001 

Efor öncesi-sonrası LH toplam B line sayısı farkı        19 (27)                   3 (11)                   0,002 

*RH: Sağ hemitoraks , LH: Sol hemitoraks  

*p değeri< 0.05 olması istatistiksel anlamlılığa işaret etmektedir. 
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5.8. Akciğer Ultrasonografisinin Mitral Balon Valvüloplastinin Öngördürücüsü Olarak 

Değerinin ROC Eğrisi Analizi Kullanılarak Değerlendirilmesi 

 

Şekil 18. LUS un mitral balon valvüloplastiyi öngördürücü değerinin ROC eğrisi ile analizi 

 

LUS’ un MBVP yi öngördürmedeki tanısal değerliliğini değerlendirmek için ROC eğrisi 

analizleri yapıldı. Sol taraf akciğer ultrasonografisinde efor öncesi ve sonrası B çizgisi sayısında 

>3 fark olması, % 85,7 sensitivite (%95 GA  %57,2-98,2), %66,2 spesifite (%95 GA %55,5-

76,0) ile MBVP yi öngördürmektedir. Pozitif prediktif değeri 28,6 (%95 GA 21,8-36,5), negatif 

prediktif değeri %96,7 (%95 GA 89-99,1). AUC:0,69 (GA:0,59-0,78). (p:0,006). (Şekil 18). 

 

 

6.TARTIŞMA: 

Bildiğimiz kadarıyla bu çalışma MD hastalarında kapağın ciddiyeti ve semptomların 

değerlendirilmesinde LUS’un etkinliğini araştıran ilk çalışmadır. Sonuçlarımız LUS’nun 

MBVP’yi öngördürebileceğini göstermektedir. 

MD progresif şekilde kalp debisini sınırlar ve sol atrial basınç artar. Artmış sol atrial 

basınç pulmoner venöz ve kapiller basınçları artırarak efor dispnesine neden olur. Semptomların 

birçoğu sol atrial basınçtaki bu kronik yükselmenin sonucudur. PCWP daki artışla birlikte 

pulmoner vasküler yapıdaki değişiklikler ve interstisyel boşluğa sıvı ekstravazasyonu ile 
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pulmoner ödem gelişir. Son zamanlarda konjesyon başta olmak üzere akciğer patolojilerinin 

değerlendirilmesinde LUS popüler yöntem haline gelmiştir.  

Ultrason ile kardiyak ve pulmoner değerlendirmenin entegre edilmesi, yapısal veya 

fonksiyonel kardiyak patolojinin pulmoner sonuçlarının anlaşılmasına ve tanımlanmasına 

yardımcı olur ve potansiyel olarak hasta yönetimini bireyselleştirir. 

LUS ile ilgili ilk yapılan çalışmalar ve veriler özellikle acil servislerde dispne şikayeti 

olan hastalarda kardiyak ve nonkardiyak ayrımı üzerineydi. Ancak son yıllarda KY başta olmak 

üzere kardiyak hastalıklarda da kullanılabileceğine yönelik veriler ortaya çıkmıştır. Kapak 

hastalıklarında kullanımına ilişkin çalışmalar sınırlı olup bildiğimiz kadarıyla şu anda 

literatürde AD hastalarında konjesyonun prognostik etkilerine yönelik bir çalışma 

mevcuttur[9]. 

 

2021 ESC Kılavuzu, özellikle NT-proBNP testinin mevcut olmadığı durumlarda, KY 

tanısını doğrulamak için akut durumlarda LUS kullanımından da bahsetmektedir[123]. KY 

nedeniyle hospitalizasyon veya tüm nedenlere bağlı ölüm riskinin, taburculukta daha fazla 

sayıda B çizgisi bulunan hastalarda daha yüksek olduğunu gösterilmiştir [124]. Korunmuş 

ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezliği (HFpEF)’nin tanısal değerlendirilmesinde LUS ile 

egzersiz stres ekokardiyografisinin kullanılmasının HFpEF tanısını güçlendirebileceği 

gösterilmiştir [125]. Primer perkütan koroner girişim uygulanan ST segment elevasyonlu 

miyokard enfarktüsü hastalarından oluşan bir kohortta, Killip sınıflamasına eklenen LUS ile 

değerlendirme, başvuruda ve hastane içi mortalite riski taşıyan hastaları belirlemede fizik 

muayeneden daha duyarlı olduğu gösterilmiştir[126]. 

PCWP’ daki artış hemodinamik konjesyon göstergesidir, klinik konjesyon gelişmeden 

günler öncesinde başlayabilir[127]. Semptomlardan önce hemodinamik konjesyonun 

başladığını düşünürsek klinik konjesyon, buzdağının görünen kısmı olarak kabul edilebilir. 

LUS, subklinik konjesyonun erken tespitini kolaylaştırmak için ayakta tedavi gören hastaların 

rutin klinik değerlendirmesinde potansiyel olarak uygulanabilir. 

Geleneksel fizik muayene bulguları her zaman güvenilir değildir, emin ellerde bile 

sıklıkla hatalar olabilir. Dekonjesyonu değerlendirmek için sıklıkla kullandığımız PAAC’de de  

konjesyonu olan hastaların yaklaşık %20 si normal görünümde olabilir[128]. LUS interstisyel 

ödem ve plevral efüzyonu dışlamada PAAC ‘den daha iyi performans gösterir[129]. Plevral 
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efüzyon, alveoler konsolidasyon ve alveolar-interstisyel sendromu teşhis etmede oskültasyon, 

PAAC, toraks BT ve LUS karşılaştırılmış, oskültasyon ve PAAC LUS’ dan daha az doğru sonuç 

vermiştir. LUS ise torax BT ye daha yakın oranda sonuçları tahmin etmiştir[130].  

HFrEF ve HFpEF olan hastaların dekompanzasyon ile hastane yatışında yapılan bir 

değerlendirmede HFpEF'li hastalarla karşılaştırıldığında, HFrEF'li hastalarda kabul ve 

taburculukta daha fazla B çizgisi izlenmiştir[131]. Bu da B-çizgilerinin, KY alt tipinden 

bağımsız olarak pulmoner konjesyonun yararlı bir belirteci olabileceğini gösterir. Çalışmaya 

sonuçları etkileyecek sistolik fonksiyon bozukluğu olan hastalar dahil edilmedi, ancak 

çalışmaya alınan hastaların diyastolik fonksiyonları değerlendirilmedi. Bu çalışmamızın 

kısıtlılıklarından biridir.  

sPAB ve NT-proBNP düzeyleri ile B çizgisi sayısı arasındaki pozitif korelasyon birçok 

çalışmada gösterilmiştir [132]. Natriüretik peptitler (NP), artmış duvar stresine yanıt olarak 

miyositlerden salgılanır. KY başta olmak üzere birçok nedene bağlı olarak yükselebilir. Kapak 

patolojileri de bunlardan biridir. Korunmuş LV sistolik fonksiyonuna sahip MD li hastalarda, 

sağlıklı kontrollerle karşılaştırıldığında NT-proBNP'nin plazma konsantrasyonlarının arttığı 

gösterilmiştir. Dilate sağ ventrikül (RV) boyutlarına sahip MD hastaları en yüksek BNP 

düzeylerine (318 pg/dL) sahipken, normal RV boyutlarına (278 pg/dL) sahip MD hastalarının 

NTproBNP düzeyleri de kontrollere (43 pg/dL, P) kıyasla anlamlı derecede yüksek 

bulunmuştur (p= 0,001)[133]. Bu durum artmış sPAB ve fonksiyonel triküspit yetersizliğine 

sekonder olarak sağ ventrikülde aşırı yüklenmenin bir sonucu olarak RV’ den salgılanan NT-

proBNP kaynaklıdır. Dolayısıyla çalışmamızdaki hasta grubunda NT-proBNP seviyelerine 

bakmak diyastolik disfonksiyonu olan hastaları dışlamada bize ek fayda sağlamayacağından 

NT-proBNP seviyeleri görülmedi. 

KBH da konjesyonla seyredebilen patolojilerden biridir, hemodiyaliz hastalarında da 

LUS’ a yoğun ilgi bulunmaktadır. Hasta grubunda sonuçları etkileyecek böbrek fonksiyon 

bozukluğu bulunmamaktadır, çalışmaya alınan hastaların ortalama eGFR’ si 80,4±22,8 

ml/min/1.73m2, kreatinin değerleri 0,83 (0,28) mg/dL dir. 

Çalışmamızda LUS’un MD ciddiyetini değerlendirme ve girişim zamanını belirlemede 

öngördürücü değerini araştırdık. Hasta ve kontrol grubu bazalde ve hedef kalp hızının %85 ine 

ulaşana kadar yapılan efor testi sonrası 28 nokta protokolüne göre LUS ile değerlendirildi. 

Çalışmaya alınan hastalar MD ciddiyetine göre orta-ciddi ve hafif MD olarak 2 gruba ayrıldı. 

Ayrıca hastalar semptomatik ve asemptomatik olarak tekrar gruplandırıldı. Çalışmaya alınan 
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hastalarda klinik konjesyon belirtileri yoktu. Hasta grubunda efor öncesi bakılan SPO2  95±2,5 

idi. Bazalde bakılan LUS’ da sağ ve sol hemitoraksta B çizgilerinin sayısı kontrol grubuna 

anlamlı derecede fazla saptandı. Bu da literatüre benzer şekilde B çizgilerinin artmış LA basıncı 

ve PCWP’ın göstergesi olduğunu kanıtlamaktadır. 

 Özellikle kalp yetmezliği olan hastalarda, çok düşük egzersiz seviyelerinde bile 

egzersiz sırasında pulmoner arter ve wedge basınçlarında belirgin bir artış gözlenmiştir [134]. 

Bu basınç artışı pulmoner kapiller damar duvarlarında ultrastrüktürel değişikliklere neden olur, 

bu da alveoler ödemle sonuçlanır ve efor sonrası B çizgi skorlarında artış izlenir [134]. MD 

hastalarında da benzer şekilde eforla birlikte LAP, PCWP ve B çizgisi sayısında artış beklenir. 

Çalışmamızda mevcut verilerle uyumlu olarak efor sonrası her iki hemitoraksta B çizgilerinin 

sayısı artış gösterirdi. 

B çizgisi sayısının kapak ciddiyetine göre dağılımını değerlendirdiğimizde efor öncesi 

B çizgisi sayısı hem orta-ciddi MD hem de hafif MD grubunda kontrol grubuna göre anlamlı 

derecede daha fazla izlendi, ancak kapak ciddiyeti ile korele değildi. Efor sonrası B çizgisi 

sayısı her iki grupta artmış olup, orta-ciddi MD grubu ve hafif MD grubu arasında anlamlı 

derecede farklılık izlenmedi. MBVP öncesi ve sonrası NP düzeylerinin değerlendirildiği bir 

çalışmada MD’li hastalarda kontrol grubu ile karşılaştırıldığında başlangıçta  ANP (atrial 

natriüretik peptid) ve BNP (brain natriüretik peptid) konsantrasyonları anlamlı derecede yüksek 

bulunmuştur. ANP ve BNP'nin daha yüksek başlangıç seviyeleri, EKO’ da daha ciddi MD, 

kateterizasyonda daha yüksek PCWP ve daha düşük CO ile ilişkili bulunmuştur[135]. B çizgisi 

sayısı ile BNP seviyeleri arasındaki korelasyonu gösteren çalışmaları düşünecek olursak 

sonuçlarımız literatürle uyumlu değildir, çalışmamızda orta-ciddi MD grubu ve hafif MD grubu 

arasında B çizgisi sayısı kapak ciddiyetiyle korele bulunmamıştır. Kardiyak B çizgilerinin 

diüretiklere hızlı yanıt verdiği bilinmektedir, bu farklılık hastaların diüretik dozları ve son 

diüretik kullanma zamanları ile ilişkili olabilir. 

Kontrol grubunda da efor öncesi ve sonrası değerlendirmelerde B çizgisi izlenmiştir. 

Ancak birkaç dağınık B çizgisinin varlığının özellikle alt interkostal boşluklarda normal 

olabileceği, <5 B çizgisi eşiğinin altında olan sayıların önemsiz olarak değerlendirilebileceği 

bildirilmiştir [136]. Kardiyak kökenli B çizgileri çok daha fazla sayıda olması, sağ akciğerde 

daha yaygın olması ve sağ ön aksiller 3. İCA da B çizgilerinin yüksek yoğunlukta bulunduğu 

‘sıcak nokta’ olarak adlandırılan bir bölgenin varlığı ile ayırt edilebilir [137]. 
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Hafif MD grubundaki hastaları semptomlarına göre değerlendirdiğimizde hafif MD 

grubunda hem efor öncesi hem de efor sonrası B çizgisi sayısı, semptomatik hastalarda 

asemptomatiklere göre daha fazla izlendi. Ancak bu fark istatistiksel olarak anlamlı düzeye 

ulaşmadı. Orta-ciddi MD grubunda ise efor öncesi sağ ve sol hemitoraksta B çizgi sayısı 

semptomatik hastalarda asemptomatik hastalara göre istatistiksel anlamlı derecede fazla olarak 

izlendi. Efor sonrası da bu fark devam etti. LA basıncındaki anormal yükselmeler başlangıçta 

normal bir pulmoner vasküler patern ile bir arada olabilir, başlangıçta kompanzatuar 

mekanizmalar ile akciğerler normal ya da normale yakın görülebilir[136]. Her iki grubun da 

semptomatik olmasına rağmen B çizgi sayısının orta-ciddi MD grubunda istatistiksel olarak 

anlamlı düzeye ulaşması bu fizyoloji ile açıklanabilir. 

Çalışmamız MD hastalarında LUS ile yapılan ilk çalışmadır. Hem hafif hem de orta-

ciddi MD grubunda B çizgisi sayısı kontrol grubuna göre daha fazla izlenmiştir. Ancak 

literatürden farklı olarak B çizgisi sayısı kapak ciddiyeti ile korele olarak dağılmamıştır. Bu 

sonucun hastaların diüretik dozu ve kullanumındaki farklılıktan kaynaklandığı 

düşünülmektedir. Her iki grupta da semptomatik hastalarda B çizgisi sayısı asemptomatik 

hastalara göre daha fazla izlenmiştir.  

MD ciddiyeti ile uyumsuz veya şüpheli semptomu olan hastalar ile asemtomatik 

hastalarda stres testi endikedir [138]. Egzersiz ekokardiyografi, mitral gradient ve sPAB daki 

değişiklikleri değerlendirerek objektif bilgi sağlayabilir. Asemptomatik hastalarda ayrıca yaş ve 

cinsiyete göre düzeltilmiş NT-pro-BNP seviyeleri müdahale için uygun zamanın seçilmesinde 

yardımcı olabilir.  

Hastaların semptomlarını yeterince ifade edemedikleri durumlarda ya da semptom ve 

EKO bulguları arasında uyumsuzluk olması halinde LUS, MD başta olmak üzere kapak 

hastalıklarında efor testi ve BNP düzeyleri dışında bize ek fayda sağlayabilecek, klinisyenler 

tarafından kolay öğrenilebilir ve uygulanabilir yeni bir yöntemdir. Ayrıca girişim 

zamanlamasının optimize edilmesi, takiplerde diüretik tedavi optimizasyonunda da 

klinisyenlere yol gösterici olabilir. 75 orta ve ciddi AD hastasının 13.4 ± 6 aylık takibi 

sonucunda, takip sırasında daha yüksek sayıda B-çizgisi, KY ile ilişkili advers olaylar ve ölümle 

ilişkilendirilmiştir [9]. MD ve diğer kapak hastalıklarında da benzer sonuçlar bulunması 

muhtemeldir, ancak bunun için daha uzun süreli ve geniş hasta grupları ile çalışmalara ihtiyaç 

vardır. 
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7. KISITLILIKLAR: 

Mevcut çalışmamızın bazı sınırlamaları vardır. İlk olarak tek merkezlidir ve hasta sayısı 

azdır. Çalışmamızda seçilmiş bir çalışma popülasyonu kullandık ve bu nedenle seçim yanlılığı 

mevcut olabilir. Çalışmanın sonuçlarını doğrulamak için iyi tasarlanmış prospektif randomize 

çok merkezli bir çalışmaya ihtiyaç vardır. 

B çizgileri kardiyojenik kaynaklı  konjesyonun göstergesidir. Dolayısıyla HFrEF, 

HFpEF, kalp kapak hastalıkları gibi kardiyak patolojilerde de karşımıza çıkabilir. Çalışmamıza 

MD dışında ek kapak hastalığı bulunan hastalar ve HFrEF hastaları alınmamıştır. Ancak 

hastaların diyastolik disfonksiyonları değerlendirilmemiştir.  

Kardiyak B çizgileri diüretiklere hızlı cevap verirler, hastalar değerlendirilmeden önce son 

diüretik dozu ve zamanı sorgulanmamıştır.  

 

8. SONUÇ: 

Hafif ve orta-ciddi MD hastalarında değerlendirilen B çizgileri, kontrol grubuna göre 

MD grubunda daha fazla sayıda izlenmiştir. Her iki grupta da semptomatik hastalarda B çizgisi 

sayısı asemptomatik hastalara göre daha fazla izlenmiştir. Hafif MD de bu fark istatistiksel 

anlamlı düzeye ulaşmazken, orta-ciddi MD grubunda istatistiksel olarak anlamlı düzeydedir.  

Kolay uygulanabilir ve erişilebilir olduğu düşünülecek olursa LUS, MD hastalarının klinik 

değerlendirilmesinde fizik muayene ve EKO’nun bir parçası olarak kullanılabilir. 
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