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OZET

Diyastolik posterior duvar straininin mitral yetmezligini 6ngordiirmedeki
onemi. Posterior duvar straininin, mitral yetmezliginin (MY) siddeti ile aralarinda iligki ve
posterior duvar straininin mitral yetmezliginin siddetini Ongdrdiirmedeki degerini
gostermek.Olgularin yas, cinsiyet, komorbidite, laboratuvar, kan basinglar1 ve pulmoner
arter basinglari, EF’leri, sol atriyum (LA) ve sol ventrikiil (LV) boyutlar1 ve etkilenimleri,
E ve A dalga paternleri,septum ve serbest duvar hareketine etki eden faktorlerin strain ile
olan iligkisi incelendi. Calismamizda hastalarin yas ortalamasi 35,2+7,2 yil olup, %47,5
erkekti. Kontrol grubunun strain ortalamasi % 37,1+6,3 hafif-orta MY li hastalarin strain
ortalamas1 %26,8+8,2 ve ciddi MY ’li hastalarin strain ortalamasi %14,7+4,0 olarak tesbit
edildi. Ciddi MY’li hastalarin strain orani, kontrol ve hafif-orta MY’li hastalardan; hafif-
orta MY’li grubun strain oran1 kontrol grubundn anlamli olarak diisiik saptandi (p<0,05).
Yas ile strain arasinda negatif yonlii korelasyon saptandi (p<0,05). Cinsiyet ve strain
arasinda saptanmadi (p>0,05). Strain oranmnin hemoglobin ile pozitif, iire ile negatif yonlii
korelasyon gosterdigi saptandi (p<0,05). Kreatinin diizeyi ve strain orani arasinda iligki
saptanmadi (p>0,05). Strain oraninin pulmoner arter basinci ile negatif yonlii, EF ile pozitif
yonlii korelasyon verdigi saptandi (p<0,05). SKB ve DKB’nin strain ile korelasyon
vermedigi saptandi (p>0,05). Strain oraninin LA hacmi, LV sistolik capi, LV diyastolik
cap1, pulmoner arter capt ve A dalgasi ile arasinda negatif yonlii korelasyon verdigi
(p<0,05); TAPSE, MAPSE, E dalgas1 E/A ortalamasi ile korelasyon vermedigi saptandi
(p>0,05).Strain oranmin septum IVRT’si, septum EM’si, serbest duvar SM’si, serbest
duvar EM’si, serbest duvar AM’si, posterior duvar sistolii ile pozitif yonlii korelasyon
verdigi (p<0,05);septum ET’si ve posterior duvar diastolii ile negatif korelasyon verdigi
saptand1 (p<0,05). MY i¢in strain kesim degeri 0,31°de; %87,2 sensitivite ve %82,1
spesifite olarak oOlgiildii. Sonug olarak; MY derecesi ve strain arasinda negatif bir iligki
olup, MY ciddiyeti artik¢a kardiyak strain miktarinda azalma goriiliir. Olgiilen strain degeri

MY siddetini 6ngérmede yliksek oranda etkili olarak bulunmustur.

Anahtar Kelimeler:Mitral yetmezlik, atriyal strain, atriyum



ABSTRACT

Preventing mitral regurgitation of diastolic posterior wall strain. To show the
relation between the posterior wall strain and the severity of mitral regurgitation and the
value of the posterior wall stroma to predict the severity of mitral regurgitation. Factors
influencing septum and free wall motion are age, gender, comorbidity, laboratory, blood
pressure and pulmonary pressures, EFs, left atrium (LA) and left ventricle (LV) dimensions
and effects, E and A wave patterns, relationship has been studied. The mean age of the
patients in our study was 35.2 + 7.2 years and 47.5% were male. The strain average of the
control group was 37.1 + 6.3%, the strain average of patients with mild-to-moderate MR
was 26.8 + 8.2%, and the strain average of patients with severe MR was 14.7 £ 4.0%. The
strain rate of patients with severe MR, control and mild-to-moderate MR; the strain rate of
the mild-moderate group was significantly lower than the control group (p <0.05). There
was a negative correlation between age and strain (p <0.05). There was no correlation
between sex and strain (p> 0.05). Strain rate was positive with hemoglobin and negative
correlation with urea (p <0.05). There was no correlation between creatinine level and
strain rate (p> 0,05). Strain ratio was negatively correlated with pulmonary artery pressure
and positively correlated with EF (p <0,05). It was determined that SBP and DBP did not
correlate with strain (p> 0,05). Strain ratio was found to be negatively correlated with LA
volume, LV systolic diameter, LV diastolic diameter, pulmonary artery diameter and A
wave (p <0,05); strain ratio was not correlated with TAPSE, MAPSE, E wave mean E / A
ratio (p >0,05). Strain ratio was positive correlated with septum IVRT, septum EM, free
wall SM, free wall EM, free wall AM, posterior wall systole (p <0,05); strain ratio was
found to be negatively correlated with septum ET and posterior wall diastole (p <0,05).
Strain cut value for MY is 0.31; 87.2% sensitivity and 82.1% specificity. As a result; There
1s a negative correlation between MY grade and atrial strain and a decrease in the amount
of residual cardiac strain in MY severity. The measured strain value was found to be

effective in high range without predicting the intensity of MY.



Keywords: Mitral insufficiency, atrial strain, atrium
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1. GIRIS

Mitral yetmezlik (MY) kapagm kendi yapisindaki (primer) veya miyokard
yapisindaki bozukluklara bagli patolojiler sebebiyle gelisebilir.Mitral yetmezligi
asemptomatik olmasi sebebiyle, uzun siire tan1 almayabilir veya hastalar farkli tanilar ile
izlenebilir (1). Sol atriyum (LA), kalpteki kanin rezervuari, kanali ve gii¢clendirici pompa
gorevi gormesi nedeniyle kardiyovaskiiler sistemde 6nemli bir role sahiptir. Ozellikle
rezervuar fonksiyonu, sol ventrikiil (LV) sistol sirasinda vaskiiler yapilara yolladig1 kan
hacminin% 42'sinin, LA'da saklanmasi sayesinde gerceklesmektedir (2).LA boyutu atriyal
fibrilasyon (AF) gelisimi i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir (3).Dilate kardiyomyopati
hastalarinda LA boyutunun, kardiyak 6liim ve klinik sonuglar1 etkileyen 6nemli bir faktor
oldugu bildirilmistir (4).LA boyutu, mitral kapak fonksiyonlarinin etkinligi i¢in iki yonlii
oneme sahiptir. Bu siirecte sagliksiz LA, bir siire sonra mitral kapak fonksiyonun
bozulmasina yol acagi gibi, mitral kapak fonksiyon bozukluguda bir siire sonra LA
fonksiyonlarinda bozulmaya yol agacaktir. Ayrica LA’nin gerilme diizeyi, hipertansiyon

(HT) ve LV diyastolik fonksiyon bozuklugunun kronikligini ve siiresini yansitir (2, 5).

Atriyal duvarlar, ¢evresel ve uzunlamasina yonlendirilmis karigik kasl demetlerden
meydana gelen, bireysel kontraksiyonlar yapabilen yapilardir (6). Hiz, strain ve strain
oranlart; yiike bagli meydana gelen bolgesel daralma ve gevsemeyi kantitatif olarak
gosterebilirler(7, 8). LA ve LV’nin daralmasi ve gevsemesini degerlendirmek amaciyla
bircok Doppler goriintiileme c¢alismasi1 yapilmis olsa da, LA doku hizlar1 ve gerilimi
nispeten ihmal edilmistir(9).Ger¢ek zamanli 3 boyutlu ekokardiyografi (EKO), kalp odalar:
ve ger¢ek LA hacminin daha dogru olclimleri hakkinda daha fazla mekansal bilgi
saglar(10, 11). Bununla birlikte, LA bolgesel doku hiz1 ve strainin, LA hacim degisikligi

arasindaki iliskinin incelendigi ¢alisma sayis1 kisithdir (2).

Literatiirde LV diyastolik fonksiyonudegerlendirmedeyeni bir marker olarakortaya
cikan posterior duvar straini paroksismalatrial fibrilasyon,kalp yetmezligiaort
stenozu,normal LV sistolik fonksiyonluhastalarda degerlendirilmistir ve tanisal oldugu
ifade edilmistir(12-14). Lineer elastisite teorisine gore LV duvar elastisitesinin azalmasi,

diyastolik fonksiyonlarda ve LV geometrisinde bozulmaya sebep olabilmektedir(15).

Calismamizin amaci; posterior duvar elastisitesinin azalmasimin, sekonderMY nin

degerlendirilmesindeki etkisini arastirmaktir. Ayricaposterior duvar straininin, mitral
11



yetmezliginin siddeti ile aralarinda iligki ve posterior duvar straininin mitral yetmezliginin

siddetini ongdrdiirmedeki giicliniin degerlendirilmesi hedeflenmistir.
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2. GENEL BiLGILER

Mitral yetmezligi (MY), mitral kapak aparatlarininin anormalliklerinden koken alan
ve sik goriilen bir kapak hastaligidir. Bu bozukluklar kapak yaprakciklarinda, annulusda,
korda tendinea’da ve papiller kaslarda olusabilmektedir. LA ve ventrikiilde mitral kapak

fonksiyonuna katilmaktadir(16).
2.1. Sol Atriyumun Anatomisive Fizyolojisi

Sol atrium (LA), sag atriyumun (RA) arkasinda ve aortun altinda yerlesim
gostermis, oval sekilli ve ince duvarli bir bolmedir. Sekil olarak LA, RA’dan daha kiiglik
olsa da, duvar kalinlig1 daha fazladir ve kalp tabaninin biiyiik boliimiinii meydana getirir.
LA’nin alt1 duvarli bir yapis1 vardir. Alttan mitral anulus, i¢ yandan interatriyal septum
tarafindan sinirlandirilmistir. Bununla birlikte, LA’nin arka, iist ve dis kisimlar1 kalbin
diger boliimleri ile iliskili olmay1p, arka duvar 6zefagus, 6n duvar ise aort ile komsudur.
LA’nin iist kenar1 boyunca, sag pulmoner arter ve pulmoner venler uzanir. LA’ ’nin saginda
ve Oniinde RA, sol 6n kisminda ve altinda LV bulunur (17). LA, esas olarak kavite ve
appendiks (auricula sinistra) olmak iizere iki ana boliimden meydana gelir. Bu iki boliim
iceriden apendiks ostiumu, disaridan ise LA koroner ven ve Marshall ligamenti ile
birbirinden ayrilir. LA’ nin arka duvari genis ve konkav bir yapida olup, diizgiin sinirlidir.
Bu bolgenin posterolateraline sol pulmoner venler ve posteromedialine sag pulmoner
venlere ait dort orifis bulunur. Alt pulmoner venler, LA ’nin posterior atriyal duvarma dik
bir aciyla girerken, list pulmoner venler anterosiiperiora dogru yonlenir. Pulmoner venlerin
LA’ya a¢ilim noktasinda leaflet bulunmamakla birlikte, LA’nin kas kitlesi pulmoner
venlerin i¢ine dogru bir miktar uzanir. Bu kas kitlesi atriyal sistolde sfinkter gibi
davranarak, mitral regiirjitasyonu esnasinda refliiniin azaltilmasini saglar. LA’ nin {ist ve alt
duvarlar1 dardir ve 6nemli bir yap1 icermez. I¢ yan duvar, interatriyal septumun sol yiiziinii
meydana getirir ve bu septum igerisinde yarimay seklinde foramen ovalenin kalintis1 falx
septi atriorum barmndirir. LA’nin 6n kisminda, mitral kapak bulunur. Dis yan ve sol duvar
yapist oldukc¢a diiz olup, duvarin 6n-iist kism1 LA apendiks ¢ikmazina ile sonlanir. LA i¢
ylizeyi genel olarak diiz bir yapiya sahip olsa da, LA apendiks i¢ yiizeyi pektinat kaslara
bagli kaba bir duvar yapisina sahiptir (16, 18, 19).

Normal sartlarda koroner siniis, sol atriyoventrikiiler olukta LA’nin posterior

duvar1 boyunca uzanir. Siiperior vena kavanin solda olmasi durumunda ise, vena kava
13



siklikla geniglemis olan koroner siniise dokiiliir. Bu sekilde anormal bir yap1, inen torasik

aortada kitle yada patolojik bir kavite sekilde degerlendirilebilir(16).

Ozefagus ve inen torasik aortanmn, LA’nin posterior duvarina temas etmesine bagli
olarak ozefagus karsinomlarmin komsuluk yoluyla LA yayilmasma yol agabilir. Ayrica
ozefagus karsinomlar1 ve/veya aortanin anevrizmalar1 LA’ya basi yapabilir yada LA’y1

yirtabilir (20).

LA, LV’nin sistolii ve erken diyastoldeki pulmoner venlerden gelen kan i¢in
rezervuar gorevi yaptigi gibi, LV’nin diyastol sonunda dolusunu arttiran kontraktil bir
ozellige de sahiptir. Ventrikiil sistole bagli olarak, atriyoventrikiiler ring apekse dogru
hareket eder, boylelikle LA’nin hacmi artar ve kan pulmoner venlerden pasif olarak bu

bolmeye gecis gosterir.

LA’nm fonksiyonu dort faz ile olarak derlendirilir;

1. Faz: Rezervuar donem olarak bilinir. Mitral kapagin kapanmasindan, acilmasimna kadar

gecen zamandir. Bu fazda LA’ nin voliim ve basincinda artis olur.

2. Faz: Mitral acilmasi ile baslayan bu fazda, basin¢g hizla diiser. Basingtaki farkin

kaybolmasina kadar gecen zamandir.

3. Faz: Diyaztazis faz1 olarakta bilinir. Bu fazda LA hacminde ciddi bir degisim
beklenmez. Bu donemde pulmoner venlerden gelen kan sebebiyle LA’nin basinci artmaya

baslar.

4. Faz: Atriyal konstriikksiyon fazidir. Atriyal voliimde azalma meydana gelir.Pik atriyal

sistolik basing bu fazda elde edilir. Mitral kapagin kapanmasi ile bu faz sona erer(21).

2.2. Mitral Kapak Anatomisi

Insan kalbinde 4 adet kapak bulunmaktadir. Mitral kapak LAile LV arasinda
bulunmaktadir. Mitral kapak diyastolde kan akimmm LA’dan LV’ye geg¢mesine izin
vermek iizere acilmaktadir. Ventrikiiler sistolde ise mitral kapak kapanmakta ve kanin

LA’ya geri donmesini engellemektedir. Mitral kapagin normal fonksiyonu; LV duvari,
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annulus, yaprakeiklar, kordatendinea, papiller kaslar ve LV’nin duvart olmak iizere

komponentlerine baglidir(22).

Mitral apparatus LA duvar, annulus, yaprak¢iklar, korda tendinea, papiller kaslar ve
LV duvardan meydana gelir. Kapak aortik kapagin oblik olarak arkasinda lokalizedir(22,
23).

2.2.1. Sol atriyal duvar

LA miyokardiyumun posterior yaprakcigin proksimal kismima dogru uzanir ve bu
sebeple sol atriyal biiylime posterior yaprak¢igi etkileyerek MY ’ye neden olabilir. Anterior
yaprakg¢ik ise aort kokiine tutundugu i¢in etkilenmez(24).

2.2.2. Mitral Annulus

Mitral annulus, yaprakc¢iklari birbirine baglayan fibréz bir yapidir. Mitral orifis
cevresinde devamlilik arzetmez ve prostetik kapaklar gibi daha ¢ok D-seklindedir(23).

Annulusun diiz kenar1 aort kapagmin posteriorundadir. Aort kapagi, ventrikiiler
septum ve mitral kapak arasinda lokalizedir. Annulus bir sfinkter olarak islev goriir ve
sistol esnasinda kasilarak kapagin ylizey alanmi daraltir ve yaprakciklarin tam
kapanmasina yol acar. Mitral kapagin annular dilatasyonu yaprakg¢iklarinapozisyonunu

bozar ve MY ’ye neden olur(23).
2.2.3. Mitral Kapak Yaprake¢iklan

Mitral kapagi, mitral orifisin sirkumferansini saran devamli bir Ortii olarak
tanimlamistir. Yaprakeiklarin serbest koselerinde bir¢ok girinti ¢ikinti bulunmaktadir.
Anterolateral ve posteromedial komissuralar yaprakciklari anterior ve posterior olarak
ayirir. Bu kommisuralar, kommisural korda tendineanin yaprak¢ik tutunma yerleri ile
rahatlikla tanmabilmektedir. Normalde yaprakgiklar ince, dantelsi, translusen ve

yumusaktir. Her yaprak¢igin atriyal ve ventrikiiler yiizeyi bulunur(25).

Anterior yaprakcik U yapisinda, genis ve ortalama yiiksekligi 1,8-2,0 cm, anniiler
uzunlugu ortalama 3cm, alani da ortalama 4,3cm’dir.Aort kokiiniin posteriorunda yer alir
ve posterior yaprakciktan farkli olarak aort kokiine kancalanmistir. Bu sebep ile aortik,

septal veya anteromedial yaprak¢ik olarak da adlandirabilmektedir. Anterior
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yaprakg¢ik,posterior yaprake¢iktan daha biiyiiktiir ve sekli yarim daireyi andirir. Serbest
kenarinda girinti ¢ikint1 azdir ya da hi¢ bulunmaz.Korda tendineaya yapisma yerinegore
puriizlii (rough)ve piirlizsiiz (clear) olmakiizere 2 ayr1 zonu bulunmaktadir. Bu iki zon
yaprak¢igin atriyal yiiziinde bulunan yiikselti ile ayrilir. Bu tepe,yaprak¢igin kapanmasinin
oldugu cizgidir(Prominet ridge). Prominent ridge anterior yaprakc¢igm serbest kosesine
yaklasik olarak 1 cm uzaklikta bulunur.Ridgenin distalinde bulunan piiriizlii zonun sekli
hilal gibidir(26). Sistol esnasinda veya kapak kapanmasi swrasinda anterior
yaprak¢1gmpiiriizlii zonu posterior yaprak¢iginpiiriizlii zonu ile temas halindedir. Piiriizli
zon kalindir ve ventrikiiler yliziinde korda tendinea yapisma yerleri bulunmaktadir. Bu
nedenle transluminasyon esnasinda opak olarak goriiliir. Piliriizsiiz zonda ise korda
tendinealarin yapisma yerleri bulunmaz ve transluminasyonda daha az opak goriiliir. Bu

zon annulus ile pliriizlii zon arasinda yer almaktadir (26).

Posterior yaprak¢ik ayni zamanda ventrikiiler, mural veya posterolateral yaprakcik
olarak da bilinmektedir. Posterior yaprak¢ik mitral kapagin 2 komissural alaninin
posteriorunda lokalize olan kismidir(26). Annulusa olan tutunma alani anterior yaprak¢iga
gore daha genis olup, aradaki yariklar ile 3 bolime ayrilmaktadir. Orta bolim
posteromedial ve anterolateral boliimlere gore daha biiyiiktiir.Posterioryaprakciktaki 3 zon
ise, korda tendinealarin yapisma yerlerine gore piiriizlii (rough), piirtizsiiz (clear) ve bazal

zon olarak ayrilmaktadir(26).

Piirtizlii zon posterior yaprakgikta daha belirgin olup, yaprakc¢ik kapanmasinda
meydana gelen ridge ¢izgisinin distalinde bulunmaktadir. Anterior yaprakeiktan farkli
olarak, posterior yaprakciginpiiriizsiiz zonunda korda tendinealarn yapisma yoktur ve
transluminasyonda agiktir. Piiriissiiz zon, posterior yaprak¢iklarin orta kisminda piiriizlii ve
bazal zonun arasinda yer alir. Bazal zon ise, piiriissiiz zon ile mitral kapakannulusu
arasindadir ve bazal korda tendinea yapisma yerlerini icerir. Bu zon sadece posterior

yaprakg¢ikta bulunmaktadir(26).
2.2.4. Korda tendinea

Korda tendinea papiller kaslarin apikal kisimlarindan veya dogrudan ventrikiiler
duvardan koken alan ve kapak yaprakeiklar1 ya da kaslara tutunan kiiclik fibroz ipliksi

yapilardir(26).
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Komissural kordae anterior ve posterior yaprakgiklarda bulunan kommissural
alanlara yapisan kordalardir. Kommissural korda iki tiptir. Posteromedial kommissural
korda posteromedial kommissural alana, anterolateral olan ise anterolateral kommisural

alana yapisir.

Yaprak¢ik kordasi anterior veya posterior yaprakciklara tutunan kordadir. Anterior
yaprakgiga iki tip korda baglanir. Birinci tip olan piiriizlii zonun korda anterior yaprak¢igin
distal kismma tutunur. ikinci tip ise “strut korda” olarak isimlendirilir ve anterior
yaprak¢igatutunmadan once dal verir. Posterior yaprakc¢iga ise 3 tip korda tendinea
bulunmaktadir. Bunlar piiriizlii, piiriissiiz ve bazal zon kordalardir. Anterior yaprakciktan

farkli olarak posteriorda “strut korda” bulunmaz(26).
2.2.5. Papiller kaslar ve sol ventrikiil duvan

Bu iki yap1 mitral yapinm muskiiler komponentlerini temsil etmektedir. Papiller
kaslar normalde apeks ve LV duvarinin orta 1/3’iinden kdken alir(23). Anterolateral
papiller kas, normalde posteromedial papiller kastan biiyiiktiir ve sol anterior desendan
veya sol sirkumfleks arterden beslenir. Posteromedial papiller kas ise sag koroner arterden
beslenmektedir.Papiller kaslarin ekstrem flizyonu mitral stenoz ile sonlanabilir. Papiller
kaslarin riiptiirii ise akut miyokardiyal enfarktiistin(AMI)bilinen bir komplikasyonudur ve

akut MY ’ye neden olabilmektedir. Mitral Anatomi Sekil2.1’deg0sterilmistir(24, 26).
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2.3.  Etyoloji

Mitral yetmezligi (MY), kapak aparatlarminin primer anormalliklerine bagl

gelisebilecegi gibi kardiyomiyopati ve koroner arter hastaligi gibi kalp hastaliklarina

sekonder de gelisebilmektedir. Tablo 2.1°’deMY etiyolojisi 6zetlenmistir(27, 28).

Tablo 2. 1. Mitral Yetmezlik Nedenleri

Leaflet bagimh

Papiller kaslar

Dejeneratif kapak hastaligi
Romatizmal ates
Enfektif Endokardit
Sistemik Inflamatuar Hastaliklar
o Sistemik Lupus Eritamatosis
e  Skleroderma
Yumusak doku hastaliklar1
e  Marfan Sendromu
e  Ehlers-Danlos Sendromu
e Pseudoxanthoma elasticum

Konjenital
e  Mitral kapak klefti
e  Parasiit mitral kapak
e Endokardiyal yastik defekti

Hipertrofik kardiyomiyopati

Ilag Mliskili

Chordae tendineae
Miksamat6z Kapak Hastaligi
Enfektif endokardit
Romatizmal Ates

Spontan Riiptiir
Miyokardiyal enfarktiis
Travma

Iskemi veya enfarktiis
Dilate Kardiyomiyopati
Sol ventrikiiler anevrizma
Papiller kas riiptiirii
e  Miyokardiyal enfarktiis
e Travma

Mitral annulus

Kalsifikasyon
e Idiyopatik
e Romatizmal Ates
e  Kronik bobrek yetmezligi
e Hiperparatiroidi

Dilatasyon
e Bag dokusu hastaliklar
e Dilate kardiyomiyopati
e MVP

Protez Kapak

Paravalvular sizinti

Enfektif Endokardit

Ring veya strut fraktiirii

Oklider disfonksiyonu

Pannulus ve/veya okliizyon olusumu
Leaflet bozukluklari

*Papiller kas riiptiirii,chorda tendinea riiptiirii(flail leflet)’ne neden olan hastaliklar akut MY yapabilmektedir.

Protez kapaklarda akut MY nedenleri ise:

Doku kapak riiptiirii (Endokardit, dejenerasyon veya kalsifikasyon)

Kapak okliiderlerinin yetersiz kapanmasina neden olabilecek pannus formasyonu, enfeksiyon, trombus

Enfeksiyon veya siitiir riiptiiriine sekonder paravalvular yetmezlik

MY ’de goriilen anatomik degisikler Sekil 2.2°de gdsterilmistir.
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MY ’nin gelismis iilkelerde goriilen en sik nedeni dejeneratif mitral kapak
hastaligidir. Bu grupta mitral kapak prolapsusu sik etkenlerdendir.iki formdagoriiliir;
miksomatdz dejenerasyon (anterior ve posterior mitral kapakeiklarin ve kordae tendineanin
katilim1 olabilir) gibi genc¢lerde goriilen hastalik ,yashlarda ise fibroelastik yetmezlik daha
sik goriilmektedir. Romatolojik kapak hastaligi ise diinyanin gelismis iilkeler disinda kalan
kisminda daha sik goriilmektedir.Romatolojik kapak hastaligi siklikla Omriin ilk iki
dekatinda MY’ye dogru ilerlemektedir(28). Mitral stenoz ve mitral stenoz ile beraber MY
ise siklikla eriskin donemde gozlemlenir(29, 30). Enfektif endokardit de MY ’nin bilinen
bir diger nedenidir. Travma korda tendineanin riiptiiriine yol agarak akut MY nedeni olarak
ortaya c¢ikmaktadir. AMI’daise papiller kas riiptiiriine sekonder benzer bir tablo
goriilebilmektedir. Mitral kapak prolapsusu, enfektif endokardit ve travma flail mitral

yaprakc¢iga neden olabilmektedir(29, 30).

Ergotamin, bromokriptin, pergolid, kabergolin gibi ilaglarin MY ’ye yol acabildigi
bildirilse de neden sonug iliskisini a¢iklayacak yeteri kadar kanit bulunmamaktadir(31, 32).

Ek olarak kapak anomalisi gibi konjenital malformasyonlar da MY ’ye neden olabilir.

Mitral annular kalsifikasyon hafif-orta MY ile iliskilidir ve agwr MY’de nadir
saptanir. Koroner arter hastalifinda ise cogunlukla bolgesel duvar hareket kisitliligi mitral
kapak kompleksinietkiler ve kapak¢ik kapanmasinin yetersizligi ile sonuglanir. Daha 6nce
gecirilmis enfarktiisii olan hastalarda kronik MY,bozulmus ventrikiiler remodelling nedeni

ile gozlemlenir. MY ge¢ici miyokardiyal islev bozuklugu ile de meydana gelebilir ve
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MY ’nin klinik agrrhigi ve semptomlar: iskemi, egzersiz ve hemodinamik degisimler ile

agirlasabilmektedir(29, 30).

MY nin baska bir nedeni ise, kalp kasi hastaliklaridir. Dilate kardiyomiyopatide
MY miyokardiyal senkronizasyonda bozulma, papiller kasmin yerinin degismesi ve
annular dilatasyon nedeni ile olurken, hipertrofik kardiyomiyopatide MY mitral
kapakeiklarin sistolde anterior hareketinin bozulmasi ile beraberdir. Sag ventrikiiler pace
uygulamasi sekonder MY’ye yol agabildigi gibimevcut MY’ nin agrrligini

artirabilmektedir.

2.4. Prevalans

Saglikli eriskinlerin %70’inde trans6zefagal eko (TEE)araciligiyla renkli akim veya
devamli dalga doppler ile “fizyolojik MY tespit edilebilir. Kapak yetmezligini tespit
etmede sensitif bir teknik olan renkli akim doppler EKO’nun kullanimmin yayginlagsmasi
ile beraber MY ’nin taninmasi saglikli insanlarda bile basarilabilmektedir.Strong Heart
calismasinda3486 hastanin gozden gecirilmigve orta ve agir dereceli MY transtorasik
eko’da (TTE) siwras1 ile %1,9 ve %0,2 oranlarinda bulunmustur(33).Niifus tabanli bir
calisma olan Framingam Kalp Calismasinda;TTE’ nin doppler akimi hastalarin %19 unda
en azindan hafif MY tespit edilmistir(34). Gelismis iilkelerde en sik goriilen etiyolojik
nedenler mitral kapak prolapsusu ile beraber seyreden dejeneratif mitral kapak hastaligidir.
Bu nedeni genellikle genis bir posterior miyokardiyal enfarkt sonrasi iskemik MY’ye yol
acan koroner arter hastaligi takip eder. Mitral valv prolapsus (MVP) ile beraber dejeneratif
kapak hastali§inin orani eriskinlerde yaklasik olarak 9%2-3’tiir(35, 36).MVP tanili
hastalarin biiyiik bolimiinde MY goriilmektedir. Bu oranmn yapilan bir kesitsel niifus
tabanl1 calismada %70’lere kadar varmustir.Bu calismadaki hastalarin 6nemli bir
boliimiinde hafif veya eser MY oldugu bilinmektedir(37). Agir MY ise MVP’li hastalarin

ancak %4’linde tespit edilebilmistir.

MY prevalanst AMI sonrasinda yiiksektir. AMI sonras1 yapilan kardiyak
kataterizasyon esnasinda %9-13 oraninda MY goriilebilmektedir.Orta ve agir MY ise %3-4
civarindadir(38-41).Ileri evre MY, AMI sonrasi giinler veya haftalar icinde TTE
degerlendirmesi ile tespit edilebilmektedir(42-44). Toplum tabanli bir ¢alismada STEMI
veya NSTEMI’den 30 giin sonra degerlendirilen bir hasta grubunda MY orani1 %50’lerde
bulunmustur(42).
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Sekonder MY, belli bir derecede hemen her zaman agir dilate kardiyomiyopati
hastalarinda etiyolojiden bagimsiz olarak godzlemlenebilmektedir(45-48).Dortyiizyetmis
hasta iizerinde yapilan bir ¢aligmada;idiyopatik dilate miyokardiyopati nedeni ile takip
edilen hastalarin %62’sinde eser veya hafif, %38’inde ise orta veya agir sekonder MY

saptanmistir(48).

Sekonder MY, son donem bdbrek yetmezliginde diyaliz tedavisi altinda olan
hastalarda 6nemli ve sik goriilen bir sorundur. Bu ortamda kardiyak genislemeden intrinsik
kardiyak hastaliktan ziyade kronik voliim yliklemesi mesuldiir. Hem MY hem trikiispit
yetmezligi olan 21 hemodiyaliz hastasinda valviiler yetmezligin agresif ultrafiltrasyon ile
gerileyip gerilemedigi arastirilmis ve ortalama 5,4 kg kaybi sonrasi hastalarm %62’sinde
MY, %66’sinda ise trikiispit yetmezlik tamamen gerilemistir(49). Persistan anomalileri

olan hastalarda yetmezligin siddeti daha agirdir.

2.5. Tam ve Degerlendirme

MY’den apikal holosistolik veya orta-gec sistolik iifliriimii olan her hastada
siiphelenilmelidir. MY hastalarinin bir¢ogu hastaligin ge¢ bulgular1 ortaya c¢ikana kadar
asemptomatik seyretmektedir. MY ’nin tanisinin ortaya konmasi i¢in yapilan testler ile ayni
zamanda hastaligin agirligi, nedeninin tanimlanmasi ve LA hacim, LV hacim ve islev ile
pulmoner arter basmnci gibi hemodinamik sonuglar1 da ortaya konulabilmektedir.
MY siipheli hastalarin tanis1 siklikla TTE ile konulmaktadir. TTE bilinen veya siipheli MY
hastalarinda hastaligin agirligi, etiyolojisi ve hemodinamik sonlaniminin gosterilmesi i¢in
onerilmektedir(50).Bu hastalarda LA hacmi genellikle artmistir. LV hacim ve sistolik islev
hastaligin erken doneminde normalken, kronik agir MY ’de ilerleyici ventrikiiler dilatasyon
ve ejeksiyon fraksiyonu’nda (EF) diisiis tespit edilebilmektedir. Pulmoner arter basinglar1
tahmini olarak doppler EKO ile degerlendirilebilmektedir. TTE’nin teknik olarak
suboptimal oldugu durumlarda, TEE Onerilmektedir. Ikiyiizkirksekiz hasta iizerinde
yapilan bir calismada cerrahi tani ile karsilastirildiginda TEE’nin keskinligi etiyoloji,
vejetasyon varligi ve segment prolapsusu veya kacaktanilart icin %99, chordae tendinae
riptliric icin %88 oraninda tanisal oldugu bulunmus ve bu degerlerin TTE ile
karsilastirildiginda tanisalliginmn yiiksek oldugu ifade edilmistir(51). U¢ boyutlu TTE ve
TEE’de kismen yardimci olabilmektedir.
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Venoz doniisiin azaldigi valsalva manevrasi ve ayakta durusta MY de azalma
goriilebilmektedir. MY agirligi ve LV sistolik fonksiyonun TTE ve TEE ile yeterince
degerlendirilemedigi durumlarda kardiyovaskiiler manyetik rezonans (MR)goriintiileme
endikasyonu dogmaktadir. Kardiyovaskiiler MR goriintiilemesi eksantrik jet durumunda
MY agirligini belirlemede kismen degerlidir(52).Belirtilen noninvazif testlerin tartigmali
olmasi durumunda (semptomlar ile goriintiilemenin uyusmazlig1) kardiyak kateterizasyon
gereklidir. Doppler EKO veya kardiyak kateterizasyon ile kombine edilen stres testi kronik
primer MY’si olan secilmis hastalarda egzersiz bagimli hemodinamik degisimlerinin
degerlendirilmesi i¢cin kullanilabilmektedir. Stres testi miyokardiyal perfiizyon
goriintiileme veya stresEKO ile kombine edildiginde ise siipheli iskemik MY hastalarinda

iskemi belirlemede kullanilabilmektedir.

2.5.1. Mitral YetmezliginAgirhgin1 Tanimlama

EKO, MY agrrhigin1 gostermede baskin olarak kullanilabilen bir ydntemdir.
MY ’nin agirhigi MR veya kardiyak kateterizasyon ile de belirlenebilir. MY nin agirhigi
genellikle yari-kantitatifEKO  parametreleri  kullanilarak  saptanmaktadir.  Kalitatif
degerlendirme sonucunda orta derece ve iizerinde MY’den siliphelenilmesi durumunda,
regiirtitan hacim ve orifice alanin kantitatif 6l¢climii onerilmektedir(53). Doppler ve renkli
akim doppler MY ’'nin agirligininin 6lgtimiinde kullanilabilir. En basit yontem jet akiminin
en dar segmentinin renkli akim goriintiilemedeki Olciimiidiir. Mitral regiirjitasyon;
reglirjitasyon hacmi, fraksiyonu ve Efektif Regiirjitan Orifis(ERO) alani 6l¢iimii ile daha
net belirlenebilir(54, 55). Amerikan Kalp dernegin 2014’te yayimladig1 rehberin 2017
kapak hastaliklarinin yonetimi giincellemesinde kayit edildigi gibi agir MY ile iliskili

durumlar asagida 6zetlenmistir(56).

e Vena contracta genisligi>0,7 cm
e ERO alanm1 >0,40 cm?2

e Regurjitasyon hacmi>60 mL

e Regurjitasyonfraksiyonu>%350

e Regurjitasyon jet alan1 > Sol atriyal alanin %40’ indan fazla olmasi

Agrr MY’nin tanist  yukaridaki bulgularn  varhiginda daha  giivenli
konulabilmektedir (57). Eksantrik MY jet akiminin degerlendirilmesi EKOdl¢iimleri ile
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daha zor olmaktadr. MY kantifikasyonunun degerlendirilmesindeki bir diger
komplikasyon ise MY’nin agrhiginmm hemodinamik durumlara gore c¢ok degisken
olmasidir(58).Genel anestezi altindaki veya akut pulmoner 6dem ile prezente olan
hastalarda MY ’nin agirhigmin degisimi MY ’nin dinamik dogasmi
aciklayabilmektedir(59).Eger MY’ nin agirligt EKO ile yeteri kadar agiklanamaz ise
reglirjitasyon hacmin hesaplanmasi MR ile gerceklestirilebilir. Bu voliim, kardiyak
kateterizasyon ile de ortaya konabilmekte fakat teknik sikintilar nedeni ile 6l¢tim yari-

kantitatif olarak yapilabilmektedir.
2.5.2. Mitral YetmezliginNedenini Tanimlama

MY ’nin nedeninin ve tipinin tanimlanmas1 MY 'nin uygun yonetimi ve iliskili ek
hastaliklarin ortaya konmasi i¢in gereklidir.Klinikprezantasyon ve goriintiileme nedenin
ortaya konmasinda yardimei olabilir. MY ’nin nedeninin TTE ile konamamas1 durumunda
genellikle neden TEE ile saptanabilmektedir. Kapak morfolojisinin degerlendirilmesinde
3-Boyutlu EKO yararli olabilir MY mekanizmasi, primer ve sekonder MY farkli tedavi
edildigi icin dikkatlice degerlendirilmelidirMY etyolojisine gore ikiye ayrilir;primer
MY, sekonder MY .Primer MY de mital kapak aparatinda yapisal bir bozukuk
vardir.Sekonder MY de ise kapak komponentleri normaldir.MY, LV geometrisindeki
bozukluklara baghidir.Ornek olarak koroner arter hastaligi veya daha 6nce gegirilmis MI
’ya sekonder iskemik MY sik goriilmekte iken, dejeneratif hastada gelisen primer MY
durumuna koroner arter hastaligi eslik edebilmektedir. Primer MY tanis1 anormal mitral
kapak leaflet veya kordun tespit edilmesi ile konmaktadir. MVP ile beraber
kapakgiklardifiiz olarak kalin goériilmekte ve sistolde bazi kapakg¢ik segmentleri sol
atriyuma hareket etmektedir. En sik gdzlenen hareket posterior kapak¢igin santral alani
olup, bu alanin hareketidir. Romatolojik hastaliklar tipik olarak kapak¢igin uglarmnin
kalinlasmasiylaberaber kordaenin kisalmasma ,kalinlagsmasina ve flizyonuna sebep olur. Bu
durum siklikla yetmezlik ve stenoz hemodinamisinin kombine olarak gdzlemlenmesini
beraberinde getirir. Enfektif endokardite bagli MY’de kapakgiklarmn yikimi ve kapak
vejetasyonu goriiliir. Konjenital mitral kapak hastaligi siklikla diger konjenital anomaliler
ile beraber seyretmektedir.Ornek olarak anterior mitral kapakcik bozuklugu, siklikla
primum atriyal septal defekt veya atriyoventrikiiler kanal defekti ile beraberdir. Mitral
kordae tendinea rliptiirii veya parsiyel yirtilmiskapake¢ik; MVP,enfektif endokardit, travma,

romatolojik kalp hastaligina sekonder veya spontan olabilmektedir. Papiller kas riiptiirii
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AMI veya travma sonrasinda da gozlemlenebilir. Chordae veya papiller kas riiptiiri olmasi1
durumunda kapakg¢ik hareketleri abartili hale gelir ve riiptiire korda veya papiller kas sistol
sirasinda LA’nin i¢inde goriilebilir. LV dilatasyon ve sistolik disfonksiyona sekonder MY,
mitral kapakg¢iklarm tam kapanmamasi ve dilate mitral kapak annulusu ile
karakterizedir.Iskemik MY kapakgiklarin apikal “tenting veya “tethering”i ile
karakterizedir ve kapakg¢iklarin yetersiz appozisyonu ile sonlanir(60, 61). Efektif
reglirjitasyonmiktari, kapakgik tenting alan1 ve tenting yiiksekligi bircok hastada TTE ile
ortaya konabilmektedir(62).

2.5.3. Hemodinamik Sonuc¢larin Degerlendirilmesi

MY nin; LA hacim, LV hacim ve islev ile beraber pulmoner arter basinci iizerine
etkilerinin de degerlendirilmesi gerekir. Sol atriyal hacim genellikle artmistir. LV boyutu
ve sistolik fonksiyon hastaligin erken doneminde genellikle normalken kronik agir MY de
EF diismekte ve ventrikiiler dilatasyonu progresif olarak devam etmektedir. Pulmoner arter

basinci ise non invaziv olarak EKO ile degerlendirilebilmektedir(63, 64).

Agir kronik MY, genellikle LA veya LV’de genisleme olmadan gelismemektedir.
Eger LV end-diasyolik ¢ap 60mm’den kiigiik ise agir kronik MY tanisi ciddi bir bicimde
sorgulanmalhidir. LA  boyut hastaligim  agrhginm ve siliresinin  Oykiisiini
yansitabilmektedir(63).Pulmoner ven sistolik akim geri doniis paterni, agwr MY nin
gilivenilir olmayan bir bulgusudur. Sistolik akim geri doniis paterni, dért pulmoner vende
ozellikle, agir MY nin eksantrik jetinde goriilmeyebilir. Sistolik akim geri doniis paterni
veya kiintlesmesi siniis ritmi olmayan MY hastalarinda MY agirr olmasa da
goriilebilmektedir. Bu durumun nedeni pulmoner venlerdeki normal sistolik akimin atriyal

kontraksiyon sonrasi atriyal relaksasyondan kaynaklanmasi olabilir(64).
2.54. Mitral Yetmezlik ile iliskili Ekokardiyografik Anomalilier

Mitral kapak EKO’su ile tanimlanan ilk yapilardan biridir. Teknik ilerlemeler
EKO’nun mitral kapaktaki hemen hemen her anatomik ve fonksiyonel anormalligini

tanimasinisaglamstir.

Stenoza yol acan lezyonlar mitral kapagin diyastolik hareketini engellemektedir ve
M-mode ve 2B goriintileme ile gosterilebilmektedir. MY lezyonlar1 ise kapak

elemanlarinin daha ¢ok gizli anomalileri ile beraber seyretmektedir.Kapak kesin olarak
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yirtildiginda veya parsiyel olarak serbest hareket yaptiginda ise MY in daha agir oldugu
izlenimi dogmaktadir. Yeterliligi olan mitral leafletlerin tipik olarak birlesme alani
yiizeyleri 8-10mm arasi de§ismektedir. Birlesim alaninin 6l¢limii icin TEE veya kardiyak

MR, TTE’ye nazaran daha iyi sonu¢ vermektedir(54).

Anatomik gortintiileme yontemlerine nazaran, doppler akim goriintiilemesi her agirliktaki
MY’yi tespit etmede yiiksek sensitiviteye sahiptir ve EKO muayenesinin en Onemli
kismin1 olusturmaktadir. EKO degerlendirmesi; yetmezlik 6l¢iimii 6zellikle klinik olarak
anlamli ise yapilmali, mekanizma ve olast etyolojinin tespitini kapsamalidir. Etiyolojik
mekanizmanin tanimlanmast MY’ nin agirligini, kardiyak yeniden yapilandirimasi ve
yonetimi 2017 American Society of Echocardiography(ASE) rehberlerinde de tanimlandig:
gibi degerlendirilmelidir(54). Lezyonlarin kesin tanimlanmasi segmental ve fonksiyonel
anatomi kullanilarak Carpentier siniflamasina gére yapilmalidir(Tablo 2.2)(65).Bu sekilde

hastaligin agirligi tanimlanabilir ve cerrahi girisimin tipine karar verilir.

Tablo 2. 2. Mitral kapagin fonksiyonlarina bagli Yetmezligi gosteren Carpentier Siiflamasi

Tip 1 Normal leflet hareketi ancak annular dilatasyon veya leflet perforasyonu ile beraber
Tip II Leflet prolapsusu (miksomatdz hastalik) veya papiller adele riiptiirii

Tip I Restriktif leflet hareketi.

IITa Romatizmal hastalik

IIIb Iskemik veya idiyopatikkardiyomiyopati

2.5.5.1. Elektrokardiyografide Agirhgin Tanimlanmasi

Mitral yetmezligi i¢in yirmiden fazla siddet tanimlama degiskeni
tanimlanmistir(66). Bu yaklasimda agir lezyonlar EKO’da kolaylikla tanimlanmaktadir,
fakat MY ’nin ara lezyonlarmin belirlenmesi (hafif-orta, orta, orta-agir gibi) zordur. Bu
klinik problemin ¢6ziime ulastirilmasi i¢cin egzersiz testleri yapilabilir.Supin bisiklet testi
egzersizinde, pulmoner basincinin asikar artisi ileri derece MY tanisinin konmasimni

kolaylastirmaktadir(67).

Istirahat halinde pulmoner arter sistolik basincinin 50mmHg nin iizerinde olmast,
hem Amerikan Kardiyoloji Koleji (ACC) hem Avrupa Kardiyoloji Toplulugu (ESC)

rehberlerinde girisim i¢in smnif [Ia endikasyon olarak saptanmistir(56, 68).
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Ikibinonyedi ASE konsensiisinde EKO kardiyografik kapak yetmezligi
kantifikasyonu ve 2017 Amerikan Kalp Dernegi (AHA)/ACC rehberleri MY 'nin agirligini
belirlemede birden c¢ok parametrenin kullanilmasi gerektigini belirtmektedir. Bu
parametreler yapisal, kalitatif doppler ve kantitatif doppler parametreleridir.Ek olarak TTE
mitral  annular  boyutlarm  Olglimiinii  ve  kalsifikasyonun  goriintiilenmesini

saglamaktadir(53, 56).
2.5.5.2. Yapisal Parametreler

MY ile iliskili yapisal anomaliler yetmezligin kantifikasyonuna yardimei
olabilmektedir. Bu anomalilerLA boyut, LV boyut ve mitral apparatusun
gortiniimiidiir. Hafif MY, normal veya normale yakin LA ve LV hacim durumu normal
mitral apparatus ile iligkili iken, orta derece MY de siklikla LA biiyiime, normal veya
genislemis LV ve mitral aparatta ¢esitli seviyelerde anomaliler goriiliir. Agir kronik MY ’de
ise orta agir LA genisleme, LV dilatasyonu, serbest mitral kapakg¢ik, papiller kas riiptiirii ve

mitral kapakc¢iklarinkapanma kusurusiktir (53, 56).
2.5.5.3. Renkli Akim Doppler

Agir MY nin renkli akim doppler goriintiillemede goriilen 6zellikleri LA’ya kanin
yiiksek enerjili transferi ile gelisen karakteristik LA “jet” akimi ile ortaya konmaktadir(69).
Renkli doppler genellikle kalitatif veya yari-kantitatif bir parametre olarak

degerlendirilmektedir.

Gilinitimiiz pratik klinik yaklagiminda,LA’nin %20’sinden az yer isgal eden kiiciik
jet akimlar hafif, %40 {izeri ve pulmoner venlere uzanan jet akim ise agir MY ile iligkili
olarak goriilmektedir. Arada kalan akim goriintiisii ise orta derece MY ’yi diisiindiiriir. Bu
jet akimlarin 6l¢limiiniin aletler arasinda farkl olabildigi, jetin renginin klinisyeni yanlig
yonlendirebilecegi unutulmamali ve sadece renkli akim doppler iizerinden klinik karar
verilmemelidir(70).Yetmezlik orifisine en yakin yiiziiiin cap1 dl¢iilmekte ve agir MY’ de

bu ¢ap Icm’ye yaklagmaktadir.

Renkli jet akim kapak defektini gegtiginde jetin genisligi artmaktadir.Parasternal

3

uzun aks goriintlistinde yetmezlik jetinin kapaktan gegerken en dar kismi “vena
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kontrakta”olarak tanimlanir. Hafif MY’de vena kontrakta genellikle 0,3cm’nin altinda

goriiliirken agir MY’de 0,7cm ve lizerindedir(71, 72).

Agir MY nin jet akimi1 LA’ya girdikten sonra egzantriklesir ve odacigin duvarini
kucaklar (Coanda etkisi). Mozaik goriintiideki Coanda etkisi agir MY ile iliski iken, daha
hafif MY’lerin santral jetleri atriyal duvara wulagmadan mozaik gOriintiisiini
kaybetmektedir(73).Bir arastirmada,LA’nin jet alaninin TEE ile degerlendirilmesinin
MY ’nin agirhigmi kestirmede rehberlik edebilecegi saptanmissa da, yontemin kullanim

zorluklar1 bulunmaktadir(72).
2.5.5.4. Mitral inflowun Puls ve Devamh Doppler incelemesi

Agr MY’nin spektral doppler ile taninmasmin bircok tanisal O6zelligi
bulunmaktadir. Agir MY ’de erken diyastolik inflow pulse-dalgali doppler sinyal dalgas1 (E
dalgas1i) mitral leafletlerin uclarindan elde edilmektedir ve hemen her zaman

1,4m/saniyeden fazla olmaktadir(74).

E dalgasinin pik trans mitral inflowunun hizinin artisina ek olarak patern asikar E-
dalgas1 baskindir ve A dalgas1 ¢ok kiigiiktiir. E/A orami 2,0’dan biiyiiktiir. A dalgasinin
mitral inflowun baskin paterni oldugunun tespit edilmesi durumunda MY tanisina biiylik

siiphe ile yaklasilmalidir(53).

Devamli dalga doppler EKO’sunda, sistolik yetmezlik mitral akim patern 6zelikleri
agir MY ’yi desteklemektedir. Devamli dalga jet akimin yogunlugu ile sesi yansitan kirmizi
kan hiicrelerinin sayismin dogru orantili olmasindan 6tiirii, yogun devamli jet akimi agir
MY de siklikla goriilmektedir. Agir dekompanse MY de, trikiispit yetmezligin pulmoner
HT’ye sekonder olarak siklig1 artmistir(53).

2.5.5.5. Mitral yetmezligin Kantitatif Parametreleri

Proximal Isovelocity Surface Area (PISA) ve farkli voliimetrik yOntemler
kullanilarak yetmezlik hacmi, EF ve ERO alanmi hesaplanabilmektedir(53).PISA, MY nin
agrrhiginin  kesin tespiti i¢in  yofun olarak calisilmis bir parametredir(Tablo
2.3)(70).PISA’nin  kisithiliklar1  eksantrik jetlerin  kesinliginin santral jetler ile

karsilastirildiginda azalmasi, yetmezlik orifisinin tanimlanmasmin zorlugu ve konverjans
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seklin ongoriilmesinin yetersizligidir(75). Dogru olarak uygulandiginda bu parametreler

objektif oldugu i¢in kesin sonug¢ vermektedir(55).

Tablo 2. 3. PISA Parametreleri

Hafift MY Orta MY Agir MY
Yetmezlik hacmi 30ml/atim 30-59ml/atim 60ml/atim ve tizeri
Yetmezlik fraksiyonu %30’nin alt1 %30-49 %350 ve tizeri
EROA 0,2cm’nin alt1 0,2-0,39 cm 0,4cm ve lizeri

*LV hacmi normal ise agir MY tanisi tekrar gdzden gecirilmelidir.

Agirlik Endeksi: MY ’nin agirhiginin EKO endeksi alt1 parametre baz alinarak
gelistirilmistir(76).

e Renkli doppler yetmezlik jet genisligi ve penetrasyonu

e Renkli doppler proksimal hiz yiizey alan ¢ap1

e Yetmezlik akiminin devamli dalga doppler karakteristikleri

e Pulmoner arter basincindan tiiretilen trikiispit yetmezlik jet akiminin devamli dalga
doppler ile 6l¢iimii

e Pulse dalda doppler pulmoner vendz akim paterni

e 2 boyutlu EKO ile LA’nm boyut tespiti

2.6.  Strain Goriintilleme Ana Konseptler ve Terminoloji

Klasik EKO’nun ventrikiiler duvar hareketi ve bolgesel miyokardiyal fonksiyonunu
degerlendirmede giivenilir bir tanisal metod oldugu bilinmektedir, fakat duvar hareketinin
gorsel ongoriisii ¢ok siibjektif ve yliksek oranda operatér bagimli olup gozlemciler arasi

farklar sebebiyle kisitlt bir tekniktir(77, 78).

Atriyal rezervuar fazinda LA dolmakta ve gerilmektedir. Bu durum strain egrisinin
artmasina yol agmakta ve atriyal dolumun sonunda mitral kapak agilmadan once pozitif pik
noktasma ulagmaktadir. Mitral kapagin agilmasmin ertesinde LA hizlica bosalir ve hacmi
azalmaya baglar. Hacim azalmasi strainin azalmasina ve diyastaz fazinda platoya
varmasina neden olur. Siniis ritmindeki hastalarda normal platonun ertesinde ikinci pozitif
pik goriilir. Bu pik noktasi birincisinden kiigiiktiir ve atriyal kontraksiyonuna hazirlik
evresini gosterir. Atriyal kontraksiyon sonrasinda ise negatif pik noktasi goriiliir (79).
AF’de pik atriyal longitudinal strain (PALS) rezervuar fazin sonunda olciiliir ve atriyal
kompliansa direkt olarak bagimli oldugu i¢in strain parametreleri i¢indeki en 6nemlisidir.

Dort ve iki odacik degerlendirmesinden elde edilen PALS degerlerinin ortalamasi alinir.
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Pik nokta atriyal kasilma straini sadece siniis ritminde ve aktif atriyal kasilma fazinin

baslangicindan hemen 6nce Slgiilebilir(79, 80).

Miyokardiyal kontraksiyon islevini degerlendirmek iizere gelistirilen farkli EKO
modalitelerin daha iyi anlasilmasi i¢in, miyokardiyal duvar hareketi ve miyokart duvar
deformasyonunun birbirinden ayrilmasi gerekmektedir(81). Hiz ve yer degistirme duvar
hareketini karakterize ederken, strain ve strain hizi ise duvar deformasyonunu
gostermektedir. Zaman icinde hareket eden obje pozisyonunu degiskenlik gostermektedir,
fakat biitiin parcalar1 ayn1 hizda gittiginde deformasyona ugramayacaktir. Eger objenin
farkli kisimlar1 farkli hiz ile hareket ederse, bu objenin deformasyona ugradig ve seklinin
degistigisOylenebilir. Bu sebep ile duvar hareketi dlgiimleri, yani yer degistirme ve hiz bir
miyokardiyal segmentin aktif ve pasif hareketini ayiramamakta fakat strain analizleri
(strain ve strain-hiz goriintiileme) aktif ve pasif doku hareketlerinin arasindaki farki yani

bir anlamda deformasyonu ortaya koyabilmektedir.

Strain terimi gilinliik yasamdaki kullanimimda gerilme, EKO’da ise deformasyon
anlamina gelmektedir(82). Strain konsepti ise basit bir gerilme veya deformasyondan daha
genistir. Tek boyutlu bir obje i¢in (sonsuz ince ¢izgi) olasi tek deformasyon uzama veya
kisalmadir ve lineer strain (deformasyonun miktart)

L—L0 AL
LO L0

E =

formiilii ile hesaplanabilmektedir. Bu formiilde e:Strain Ly: Ik 6lgiilen boyut, L ise yeni

boyuttur.

Eger objenin uzunlugu deformasyonun Oncesi ve sonrasinin yanisira,anlik
degisimede ugrayabiliyorsa strain;

L(t) — L(£)0

€0 =—""Tw0

formiilii kullanilarak hesaplanabilir. Anlik deformasyon bu sebep ile baglangi¢ uzunluguna
goretanimlanmaktadir(Langrangian strain)(82). Deformasyon bir 6nceki zamana gore
(dogal strain) tanimlanabilir ve bu tanimda anlik strain referans degeri zaman icinde sabit
degildir ve deformasyon siireci boyunca de8isime ugramaktadir (82). Kiiclik
deformasyonlar i¢in Langrangian ve dogal strain yaklasik olarak esit iken ventrikiiler
kontraksiyon ve relaksasyon aninda meydana gelebilecek biiyiik deformasyonlarda bu iki
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strain arasidaki fark biiylimektedir. Miyokardiyal strain dl¢iimlerinindogal strain 6lglimii
yapmak i¢in kullanilmasi daha uygundur, ciinkii dl¢iilen degerler ilk uzunluk olan LO’a

daha az bagimlidir(82).

2 boyutlu objeler i¢in deformasyon sadece bir yone uzama veya kisalma ile kisith
degildir. 2B objeler x ve y(normal strain) aks1 boyunca uzayabilir veya kisalabilir ve tist-alt
kenar veya sag-sol kenar arasinda goreceli olarak yer degistirebilir(shear strain). Bu sebep
ile iki boyutlu strainin dort komponenti bulunur. Bunlar iki normal, ikide ¢aprazlayan
strain degerleridir. Daha karmasik olan olgu ise miyokardiyal segmentler gibi {i¢ boyutlu
objelerin deformasyonudur. Bu durumda x,y,z aks1 olmak {izere 3 normal strain ve alti
caprazyalan strain 6l¢iimii gerekmektedir. Ug boyutlu objelerin deformasyonunu tamamen

tanimlamak i¢in bu dokuz strain komponentinin gosterilmesi gerekmektedir(82).

Deformasyonun miktar1 (pozitif veya negatif strain) genellikle yiizde (%) olarak
tanimlanmaktadir. Belirlenen miyokardiyal segment i¢in orijinal uzakliga gore;pozitif
strain degerleri kalinlasma, negatif degerler ise kisalmayr gdstermektedir. Miyokardiyal
kasilma esnasinda duvar kisalir, kalinlasir ve biitiin parametrelere yaklasim kasilma
fonksiyonun  degerlendirilmesi  icin  yapilmaktadir. Bu  parametreler;radiyal
kalinlasma(pozitif strain), sirkumfarensiyel kisalma(negatif strain) ve longitudinal

kisalmadir(negatif strain)(82).

Strain hizi [Strain rate (SR)] deformasyonun meydana gelme hizini
tanimlamaktadir. Ventrikiiler duvar hareketi(hiz ve yer degistirme) pozisyona bagimlidir.
Bu sebep ile ventrikiiliin apikal kisimlar1 ventrikiiler tabanmi asagi1 ¢ekerken, duvar hareket
hiz1 ve duvar yer degistirmesi apeksten tabana dogru artar ve tabanin hareketinin bir
boliimii apikal kasilmanin etkisi sonucu gelisir. Bu sebep ile tamamen pasif segmentler
bile, deformasyondan bagimsiz hareket gosterebilir(83). Miyokardiyal deformasyon yani
strain ve SR ventrikiill duvar1 boyunca daha sabittir (hiz gradienti esit olarak
paylasildiginda  pozisyondan  bagimsizdir). Bu sebep ile strain ve SR
goriintiileme/deformasyon analizi, duvar hareket analizden daha bolgesel ve miyokardiyal
disfonksiyonu gdstermede daha kullanmishdir(83, 84). Miyokardiyal hareket ve
deformasyon arasi iligkiden 6tiirii doku doppleri ile yapilan duvar hareket hiz 6lgtimleri

bolgesel/kiiresel strain ve SR verisi elde etmek i¢in kullanilabilmektedir(78, 84-86).
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Bilinmesi gereken 6nemli bir husus; strain ve SR’nin sistolik fonksiyon i¢in uygun
olmasina ragmen (6zellikle bolgesel kasilma fonksiyonu) bu 6l¢iimlerin deformasyonunun
yiik bagimli olmasindan o6tiirti, kontraktilite 6l¢timleri olmadigidir. Miyokardiyumun aktif
durumun en Onemli Ozelligi olan kontraktilite, stres/strain iligkisi olarak ortaya
konmaktadir(87). Farkli parametrelerin kontraktilite ile olan iligkileri ve sistolik

fonksiyonu belirlemek i¢in kullanilabilir(83).

2.6.1. Strain Ol¢iimii

Iki boyutlu BTE teknigi standart B-mod gériintiilerinin benek takip analizi olarak
kabul edilir. Benek paternleri (Ultrason 1sinmin yansimasi ile olusan akustik geri sagilim)
frame olarak takip edilir ve istatistiki yontem kullanilarak en iyi uygun alan tanimlanir.
Analiz yapilan paterninin yerlerinin degismesi, miyokart hareketinin takibi anlamin1 tagir

ve benekler arasindaki degisimler miyokardiyal deformasyon olarak kabul edilir(88).

Sol atrium apikal 4 ve 2 odacik incelemesi; kisa bir nefes tutma esnasinda alian
stabil EKG ile birlikte, konvansiyonel 2 boyutlu gri skala EKO ile goriintiiler elde edilir.
Klasik olarak 3 ardisik kalp dongiisii kaydedilerek ortalamasi alinir. Onerilen frame hizinin
saniyede 60 ila 80 frame olarak ayarlanmasi 6nerilmektedir. Kayitlar bundan sonra spesifik

akustik-takip yazilimi kullanilarak islenmektedir(89).

Islenme esnasinda epikardiyal yiizeyin goriintiileri ise otomatik olarak takip
edilirken,LA endokardiyum yiizeyinin goriintiileri manuel olarak takip edilir.Goriintii
kalitelerinin yeterli olmasi halinde 12 segment analizi yapilmakta ve yazilim LA’nin

fonksiyonunun patofizyolojisi ile ilgili degerli bilgiler verebilmektedir (89).

Daha 6nceden miyokardiyal deformasyon goriintiillemesi daha ¢ok doku doppleri
ile miimkiin iken giiniimiizde 2 boyutlu EKO kullanilarak miyokardiyal benek takip
ekokardiyografiside (BTE) deformasyon hakkinda bilgi vermektedir. Son yapilan
calismalarda benek takip EKO’nun LA hacminin degerlendirilmesine 6nemli ek katki

yapabilecegi gosterilmektedir(90).

2.6.2. Benek Takip Ekokardiyografi

Benek takip ekokardiyografi dopler bazli olmayan bir yontemdir ve miyokart
deformasyonu icin objektif degerlendirme saglamaktadir. Yillar iginde giivenilir ve

yeniden yapilabilir olmasi nedeni ile 6n plana ¢ikmistir(89). BTE diisiik yank: etkisi, yan
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lob ve drop-out artefaktlarinin az olmasi nedeni ile klasik doppler kokenli endekslere gore
onemli avantajlar gostermektedir. BTE ilk olarak ventrikiiler fonksiyonu gostermek
amaciyla gelistirildiyse de, son yillarda odaciklarin fonksiyonunun degerlendirilmesi amaci
ile siklikla kullanilmaktadir(91). Gelistirilmis olan 6zel bir yazilim araciligi ile ultrason
goriintiilerinin spasyal ve temporal analizi yapilarak sonu¢ elde edilmektedir. Her bir
benegin geometrik kaymasi lokal doku hareketini géstermektedir. Frame hizi bilinmesi
benek pozisyonunun degisimi hizinin belirlenmesini saglamaktadir. Bu sebep ile
miyokardiyal dokunun hareket paterni beneklerin hareket paterni tarafindan
yansitilmaktadir. Bu beneklerin takibi ile strain ve SR hesaplanabilir. Bu ydontemin avantaji
iki boyutlu takip nedeni ile a¢idan bagimsiz olmasidir (78). Goriintii tek bir kardiyak
dongiide elde edilebilir fakat strain ve SR yiikksek frame hizinda yliksek
cOzilintirliiklidiir(78, 92). Yiksek goriintii kalitesinin gerekliligi temel rutin klinikte en sik

rastlanilan kisitlamadir.

2.6.3. Kapak Hastaliklarinda Strain Goriintiileme

2.6.3.1. Aort Kapak Hastahklar

Bir¢ok caligmada aort kapak hastalifinda ventrikiiler isleve ait strain goriintiileme
ile yaklasimin faydali olabilecegi yoniinde bulgular saptanmistir. Normal EF durumunda,
aort stenozunun derecesinin artmasi ile globallongitudinal strain(GLS) arasinda iliski
oldugu gosterilmistir(93). Doppler ve benek strain ile global ve bdlgesel sistolik
fonksiyonlarda subklinik ilerlemeler tedavi sonrasit bulunmustur(94-96). Diisiik akimli,
disik gradiyentli, EF’si normal olan agmr aort stenozu olan hastalarda strain
parametrelerinin,aort stenoz tedavisi ile diizeldigi bildirilmistir(97). Agir aort stenozlu ve
bolgesel strain anomalisi olan hastalar eslik eden amiloidosis gibi infiltratif hastaliklarina
gore ve koroner arter hastalifina gore alt gruplara siniflandirilabilmektedir. Agir stenozu
olan kardiyak amiloidli hastalar ile olmayanlar karsilastirildiginda apikal longitudinal
strain yiiksek oranda sensitif ve spesifik olarak saptanmistir. Koroner arter hastaligi ve agir
aort stenozu varliginda ise kotii apikal ve midlongitudinal strain parametreleri ile iliskili

bulunmustur(98).

Agir aort stenozu olan hastalarda semptom gelisimi mortalitenin 6nemli bir
prediktorii olmasindan otiirii, strain, erken ventrikiiler disfonksiyonun olasi bir erken

markeri olarak goriilmekte olup girisim zamaninin belirlenmesinde kullanigh bir arag
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olarak kabul edilmeye baslanmistir.Carasso ark.agir aort stenozlu hastalarda longitudinal
strainin diisiik oldugunu ve apikal sirkumfarensiyel strain ve rotasyonun supernormal
oldugunu bulmustur. Semptomatik hastalarda ise longitudinal strain disik iken
kompansatuar sirkumfarensiyel miyokardiyal mekanik degismemektedir(99). Baska bir
calismada, aort stenoz agirhigi ve EF degerlerinin diizeltilmesinden sonra sadece bazal
longitudinal strainin semptom durumu i¢in bagimsiz prediktorii oldugunu ileri
siirmektedir(100).Tedavisonras1 GLS'deki 1iyilesme sadece bazal ve orta segment

tyilesmesine bagl olabilir(101).

Strain goriintiileme, agir aort stenozlu hastalarda sonlanimin ongdriilmesinde de
kismen yardimci olabilmektedir. Yeni yapilan bir calismada diistik akimli, diisiik
gradiyentli normal EF'li aort stenozlu hastalarda hem strok hacim endeksi,(<35 ml/m %)
,hem de GLS>-15% olmast diisik yasam siiresi ile bagimsiz olarak iligkili
bulunmustur(102). Bu hasta grubu {izerine yapilan baska bir calismada ise GLS
mortalitenin bagimsiz bir gostergesidir ve dobutamin stres GLS testi, istirahat GLS'ye gore
daha ileri prognostik degere sahip olabilir(103). 3 boyutlu GLS ise, 2 boyutlu GLS'ye
nazaran daha iy1 bir prediktordiir(104).Son olarak, Kusunose ve ark. 395 hastada aort
kapagmin 1.3cm'den diisiik oldugu orta-agir aort stenozlu olanlarda; GLS mortalitenin
bagimsiz prediktorii oldugunu,%12'sinden fazla GLS nin ise en diislik yasam siiresini igaret

ettigini saptamstir(105).

Deformasyon karakteristikleri aort yetmezlikli hastalarda da incelenmistir(106).
Aort yetmezligi olan gen¢ hastalarda yapilan prospektif bir caliymada, multivariable
analizde hastaligin ilerlemesini gosteren tek istatistiki anlamli prediktdr olarak GLS
bulunmustur(107). Erigkin hastalar iizerine yapilan BTE ile tespit edilen strain
parametreleri ise erken miyokardiyal sistolik ve diyastolik disfonksiyon gostermekte ve
diisiik strain degerleri hem medikal tedavi alan hem de cerrahi tedavi alan hastalarda,
hastaligin ilerlemesini gostermistir(108). Sistolik radiyal strain hizininl,82/saniyenin
altinda olmasi postoperatif LV disfonksiyonunun iyi bir prediktoriidiir(109). Yapilan
prospektif bir calismada ise kronik aort yetmezligi olan 60 hasta 64 ay boyunca incelenmis
ve 4 odacik goriintlisindeki GLS mortalitenin tek bagimsiz prediktdrii  olarak

saptanmistir.(106).
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2.6.3.2. Mitral Kapak Hastalhklan

Kronik MY, kompleksLV adaptif remodeling, eksantrik hipertrofi ve sonunda
diisiik EF ile iligkilidir. Mevcut rehberler diisiik EF'li asemptomatik agir MY durumunda
yiiksek persistan veya kotiilesen disfonksiyon olmasidan 6tiirii girisim dnermektedir(50).

Agir kronik dejeneratit MY ’de c¢esitli ¢alismalarda, diisiik bazal

GLS'nin mitral kapak onarimmnmn hemen sonrasinda maladaptif preload iligkili
degisimi gosterdigi tespit edilmistir(110-112). GLS cut-off degerinin >-19,9 olmas1 ise
uzun donem LV disfonksiyonun bagimsiz prediktoriioldugu ve normal EF varliginda

girisim i¢in se¢ilecek uygun bir endikasyon olarak gosterilmektedir (111).
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3. MATERYAL VE METOD

Bu calisma Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi etik kurulundan
etik kurul onayr alindiktan sonra, Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi
Kardiyoloji Anabilim Dali’nda prospektif olarak gergeklestirildi. Calisma “Helsinki
Deklarasyonu” son versiyonu ve “lyi Klinik Uygulamalar Ydnergesine” uygun olarak

yiriitiildi.
3.1. Hasta Verileri

Calismaya 10.10.2017 — 25.02.2018 tarihleri arasinda MY sebebiyle takip edilen78
hasta ve polikinligimize ¢esitli sikayetler ile bagvuran ve saglikli oldugu tesbit edilen 40

saglikli goniillii alindx

Olgularin yas, cinsiyet, komorbidite[HT, diyabetes mellitis (DM), AF,
hiperlipidemi, aile Oykiisii, sigara kullanimi], laboratuvar [hemoglobin (HGB), iire ve
kreatinin), kan basinglar1 [sitolik kan basmci (SKB) ve diastolik kan basinci (DKB)] ve
pulmoner basinglar,, EF’leri, LA hacimleri, trikiispit anulusun sistoldeki pulmoner
hareketi(TAPSE), mitral anulusun sistoldeki pulmoner hareketi (MAPSE), LV diastolik ve
sistolik caplari, pulmoner ¢ap, E ve A dalga paternleri,septum ve serbest duvar hareketine
etki eden faktorler izovoliimetrik kontraksiyon zamani1 (IVCT), izovolumetrik relaksasyon
zamani (IVRT), ejeksiyon zamani (ET), sistolik motion (SM), erken diyastolik akim (EM),
gec diyastoldeki atrium katkist (AM) ve posteior duvarin sistolik ve diyastolik basing

Olciimlerinin strain ile olan iligkisi incelendi.

Mitral darligi, protez kapak hastaligi, hemorajik serebrovaskiiler hastaligi, ciddi
KAH, kalp yetersizligi, kronik obstiiriktif akciger hastaligi, hipertiroidi, karaciger
yetersizligi, atriyal septal defekt, EKO’da yetersiz goriintii kalitesi olan hastalar ¢aligsma

dis1 birakild:.

Calismaya katilmayr kabul eden hastalar demografik o6zellikleri,komorbid
hastaliklarin varlig1 agisindan sorgulandi, fizik muayeneleri yapildi ve laboratuar

incelemeleri i¢in kan 6rnekleri alind1
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3.2. Ekokardiyografik Degerlendirme

Calismaya katilan tiim hastalara sol lateral dekiibit pozisyonda iken Philips Vivid
E9 ultrason sistemi (Horten, Norway) ile 1,5-4,6 MHz transdiiser kullanilarak EKO
yapildi. Amerikan Ekokardiyografi Cemiyeti’nin kilavuzunda yer alan standart goriintiiler
ve tekniklere uyuldu. Parasternal uzun, kisa aks, apikal 2 bosluk (2B), apikal 4 bosluk
(4B), apikal uzun eksen goriintiileri elde edildi.Parasternal uzun, apikal 2 bosluk (2B),
apikal 4 bosluk (4B) goriintiileri kayit edildi. Parasternal uzun aks ve apikal 4 bosluk
pencereden LA ¢aplar1 6l¢iildii (Sekil 3.1).LA hacmi apikal 4 bosluk goriintiiden modifiye
Simpson yontemi ile elde edildi (Sekil 3.2). Mitral kapak giris yolu akimi, apikal 4 bosluk
goriintiiden orneklem hacmi mitral kapak ucuna yerlestirilerek nabizli dalga Doppler (PW
Doppler) ile elde edildi. Bu 6rnekten pik erken dolus hizi (E dalgasi) hiz1 dlgiilerekkayit
edildi (Sekil 3.3).Apikal 4 bosluk goriintiide aniiler diizlemde mitral kapagin lateral
kenarma Orneklem hacmi yerlestirilerek PW doku Doppler goriintiileme ile diyastolde ¢’

dalgas1 hiz1 6l¢iildii. Mitral E dalga hizinin lateral e’ hizina oranindan E/e’ hesaplanildi.

e
2 AV Diam 4.5 cm|
1 LA Diam 3.5 cm|

Sekil 3. 1. Sol atriyum gaplar1
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L
1 LALd AAC 4.6 cm

LAAd A4C 14.1 cm2
LAEDV A-L AAC 36 mi
LAEDV MOD A4C 33 ml

Sekil 3. 3. Lateral e dalgasi
3.3. Strain Analizi

BTE ile strain analizi i¢cin 3,5 MHz prob apekse yerlestirilerek apikal 4 ve 2bosluk
gorlintiiler 3 kalp siklusunda 50 frame/saniyeile goriintiller kaydedildi. Analiz i¢in 2
boyutlu goriintiiler, ayr1 bir caligma birimine aktarildi. Strain inceleme iki boyutlu gri skala
goriintiiler tizerinden LA endokart smirlarinin manuel olarak cizilmesi ile benek takibi
esasina gore EchoPAC analiz paketi (General Electric, Horten, Norway) kullanilarak PAF
varlifindan habersiz kor arastiricilar tarafindan yapildi. Apikal 4 bosluk goriintiiden
diyastolik parametreler degerlendirildi.Parasternal uzun akstan aliman m mod EKO

goriintiilerinden ise duvar ¢aplar1 ve strain degerinin ol¢tiimii yapildi(Sekil 3.4, Sekil 3.5).
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)

Angle 0

Sekil 3. 4. Apikal 4 bosluk goriintiiden diyastolik parametrelerin degerlendirilmesi

Sekil 3. 5. parasternal uzun aksta m mod ekokardiyografi ile duvar ¢aplarmin degerlendirilmesi

3.4. Istatistik Degerlendirme

Calismaya alinan hasta verileri SPSS (Statistical Package for Social Sciences)
Windows 22.0 programi kullanilarak degerlendirildi. Tanimlayic1 istatistiklerin dagilim
genisliklerinin  belirlenmesinde ~ Kolmogorov ~ Smirnov  testi  kullanildi. Verilerin
gosteriminde ortalama, standart sapma (SS) ve ortanca degerleri kullanildi. Niteliksel

verilerin gosterimi ise vaka sayisi (n) ve ylizdelik dilim (%) ile gosterildi. Niceliksel
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verilerin analizinde 3’li gruplarin karsilastrmasinda Kruskal Wallis testi, anlamlilik
cikmasi durumunda ikili gruplarin karsilastirilmasinda Mann Whitney-U testi
kullanildi. Niceliksel verilerin strain 6l¢timii ile kiyaslamasinda spearman korelasyon
testi kullanildi. Niteliksel verilerin analizinde pearson ki-kare testleri kullanildi.
Uygun kesim degerlerinin belirlenmesi ve bu kesim degerlerinde sensitivite ve
spesifitesinin tespiti icin Roc egrisi kullanildi. Sonuglar % 95’lik giiven araliginda,

anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calismamizda kontrol grubunun yas ortalamasi 35,2+7,2 yil, hafif —orta MY’li
hastalarin yas ortalamasi161,9+16 yil ve ciddi MY ’li hastalarin yas ortalamasi1 59,6£17,7 yil
olarak saptandi. MY li hastalarin yas ortalamasi1 anlamli olarak yiiksek saptandi (p<0,05).
Kontrol grubundaki goniilliilerin 11°1 (%28,2), hafif —orta MY’li hastalarin 11’1 (%28,9) ve
ciddi MY’li hastalarin 19°u (%47,5) erkekti. Cinsiyet ve MY siklig1 arasinda anlamli bir
iliskiye rastlanmadi (p>0,05). HT, DM, alie oykiisii, hiperlipidemi ve AF sikligt MY’li
hastalarda anlamli olarak yiiksekti (p<0,05). Sigara kullanimi ve MY varlig1 arasinda
anlaml bir iligkiye rastlanmadi (p>0,05) (Tablo 4.1).

Tablo 4. 1. Gruplarin demografik 6zellikleri ve eslik eden hastaliklarin dagilimi

Kontrol Hafif —orta MY Ciddi MY p
grubu (n:39) (n:38) (n:40)

Yas , Ortalama+SS 35,2472 61,9+16 59,6£17,7 <0,001

Cinsiyet Erkek, n(%) 11 (28,2) 11 (28,9) 19 (47,5) 0,126
Kadm, n(%) 28 (71,8) 27 (71,1) 21 (52,5)
Hipertansiyon, n(%) 0 22 (57,9) 14 (35) <0,001
Diyabetes mellitus, n(%) 0 10 (26,3) 2 (5,0) <0,001

Komorbidite Aile oykiisii, n(%) 1(2,6) 8 (2L1) 11 (27,5) 0,010
Hiperlipidemi, n(%) 0 7 (18,4) 0 <0,001
Sigara, n(%) 1(2,6) 0 2 (5,6) 0,377
Atriyal Fibrilasyon, n(%) 0 7(184) 17 (42,5) <0,001

Kontrol grubunun strain ortalamasi % 37,1+£6,3 hafif-orta MY’li hastalarin strain
ortalamasi %26,8+8,2 ve ciddi MY’li hastalarin strain ortalamasi %14,7+4,0 olarak
saptandi. Ciddi MY’li hastalarin strain orani, kontrol ve hafif-orta MY’li hastalardan;
hafif-orta MY’li grubun strain orani kontrol grubundn anlamli olarak diisiik saptandi

(p<0,05) (Tablo 4.2).

Tablo 4. 2. Strain orant ve MY iligkisi

Kontrol grubu (n:39) Hafif —orta MY (n:38) Ciddi MY (n:40) p
Ortalama+£SS Ortalama+SS Ortalama+SS
Strain (%) 37,146,3 26,8+8,2 14,7+4,0 <0,001

Kontrol- hafif:<0,001, Kontrol- ciddi:<0,001, hafif-ciddi<0,001

Kontrol, hafif-orta MY ve ciddi MY alt gruplarinda yas ve strain arasinda
korelasyon saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4.3).

Tablo 4. 3. Yas ve strain iliskisi

Kontrol grubu (n:39) Hafif —orta MY (n:38) Ciddi MY (n:40)

r p r p r p

Yas -0,070 0,672 -0,163 0,329 0,043 0,790
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Calismamizda tiim grup ve alt gruplarda (kontrol, hafif-orta MY ve ciddi MY)

cinsiyetin, strain orani arasinda iliskiye rastlanmadi (p>0,05)(Tablo 4.4).

Tablo 4. 4. Cinsiyet ve strain orani iligkisi

Kadm/erkek Kadm Erkek p
Olgu sayis1 Ortalama+SS Ortalama+SS
Tiim grup 76/41 27,3+11,2 23,9+11,0 0,106
Kontrol grubu (n:39) 28/11 37,3+6,3 36,7+6,9 0,794
Hafif —orta MY (n:38) 27/11 26,5+8,8 27,6£6,9 0,546
Ciddi MY (n:40) 21/19 15,0+4,4 14,4+4,0 0,537

MY diizeyi artikga Hgb diizeyinin anlaml bir sekilde diistiigii, kreatinin diizeyinin
anlaml1 bir sekilde arttig1 saptandi (p<0,05). Ure diizeyinin MY’li hastalarda anlamli
olarak yiiksek oldugu saptand1 (p<0,05) (Tablo 4.5).

Tablo 4. 5. Laboratuvar parametrelerinin, MY ile iligkisi

Kontrol grubu (n:39)  Hafif —orta MY (n:38) Ciddi MY (n:40) p
Ortalama+SS Ortalama+SS Ortalama+SS
Hemoglobin (g/dl) 14+1,7 13,3£1,8 11,8£1,8 <0,001
Kreatin (mg/dl) 0,8+0,1 0,9+0,2 1+0,5 0,020
Ure(mg/dl) 26,6+4,7 46,2+22.5 46,7+25,8 <0,001

Calisma gruplarinda (kontrol, hafif-orta MY ve ciddi MY) laboratuvar parametreleri

ve strain arasinda korelasyon saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4.6).

Tablo 4. 6. Laboratuvar parametrelerinin, strain oranti ile iligkisi

Kontrol grubu (n:39) Hafif —orta MY (n:38) Ciddi MY (n:40)

I p I p I p
Hemoglobin  -0,199 0,224 0,272 0,098 -0,189 0,243
Kreatin 0,071 0,666 0,223 0,177 -0,099 0,543
Ure 0,128 0,439 -0,099 0,553 -0,149 0,358

Calismamizda hafif-orta/ciddiMY’li hastalarin SKB’leri, pulmoner arter basinglar1
kontrol grubundan anlamli olarak yiiksek, EF’leri ise anlamli olarak diisiikk saptandi

(p<0,05). DKB ve MY arasinda iligski saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4.7).

Tablo 4. 7. Kan basinci, pulmoner basing ve EF’nin, MY ile iliskisi

Hafif —orta MY (n:38) Ciddi MY (n:40)

p
Ortalama=£SS Ortalama=£SS
SKB (mmHg) 125,9£15,9 120,514 0,005
DKB (mmHg) 73,712 73,6+9,9 0,529
Pulmoner arter basinci (mmHg) 32,3+6,6 45,1+15,1 <0,001
EF (%) 55,3+4,6 56,3+5,4 <0,001
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Kontrol grubunda SKB, DKB,pulmoner arter basinci ve EF’nin strain ile arasinda
korelasyon saptanmadi (p>0,05). Hafif-orta MY’li hastalarda SKB, DKB ve EF’nin strain
ile arasinda korelasyon saptanmazken(p>0,05); pulmoner arter basinci ve strain orani
arasinda negatif yonlii korelasyon saptandi (p<0,05). Ciddi MY’li hastalarda ise SKB,
DKB ve pulmoner arter basinci strain ile arasinda korelasyon saptanmazken(p>0,05); EF

ve strain orani arasinda pozitif yonlii korelasyon saptandi (p<0,05) (Tablo 4.8).

Tablo 4. 8. Kan basinci, pulmoner basing ve EF’nin, strain orani ile iligkisi

Kontrol grubu (n:39) Hafif —orta MY (n:38) Ciddi MY (n:40)

r p r p r p
SKB 0,118 0,473 -0,123 0,463 -0,047 0,774
DKB 0,199 0,224 -0,135 0,420 -0,066 0,685
Pulmoner arter basinci -0,258 0,112 -0,433 0,007 -0,115 0,482
EF >0,999 >0,999 -0,108 0,517 0,384 0,014

LA hacmi, LV sistolik ¢ap1i, LV diyastolik ¢api, pulmoner arter capi, E ve A
dalgalar1 MY diizeyi artikga anlamli bir sekilde arttigi; TAPSE diizeyinin kontrol grubunda
yiiksek oldugu saptandi (p<0,05). E/A diizeyinin ciddi MY li hastalarda en diisiik oldugu
belirlendi (p<0,05). MAPSE diizeyi acisindan gruplar arasinda fark olmadigi saptandi
(p>0,05) (Tablo 4.9).

Tablo 4. 9. Sol atriyum ve sol ventrikiil fonksiyonlarmin, MY ile iligkisi

Kontrol grubu (n:39) Hafif —orta MY (n:38) Ciddi MY (n:40) p
Ortalama=£SS Ortalama=£SS Ortalama=£SS
Sol atrium (mL) 3+0,3 4,1+0,6 6,1+8 <0,001
TAPSE (mm) 2,3+0,3 2+0,3 2,2+0,4 0,002
MAPSE (mm) 1,8+£0,3 1,7+£0,3 1,8+£0,3 0,337
LV diyastolik ¢ap (mm) 4,4+0,4 4,9+0,5 5,3+0,5 <0,001
LV sistolik ¢ap (mm) 2,6+0,4 2,94+0,6 3,5+0,7 <0,001
E (m/s) 79,9+14,8 72,5+14,8 88,6122 <0,001
A* (m/s) 62,7+10,9 72,9+19.,4 78,4+22,1 0,001
E/A 1,3+0,2 1,3+0,7 1,2+0,5 <0,001
Pulmonerarter ¢ap (mm) 1,6+0,2 2,1+£0,3 2,3+0,2 <0,001

* AF’li hastalar diistiikten sonra hesaplanmistir (olgu sayist kontrol:39, hafif-orta MY:31, ciddi MY:23)

Kontrol grubu ve ciddi MY’si olan hastalarda LA hacmi, TAPSE, MAPSE, LV
sistolik cap1, LV diyastolik ¢ap1, pulmoner arter ¢api, A dalgasi, E dalgasi ve E/A orani ile
strain arasinda korelasyon olmadigi saptandi (p>0,05).Hafif-orta MY’si olan hastalarda
strainin TAPSE ve LV diyastolik cap1 ile negatif yonlii korelasyon gosterdigi (p<0,05);LA
hacmi, MAPSE, LV sistolik ¢ap1, pulmoner arter ¢api, A dalgasi, E dalgas1 ve E/A orani ile
strain arasinda korelasyon olmadigi saptandi (p>0,05) (Tablo 4.10).
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Tablo 4. 10. Sol atriyum ve sol ventrikiil fonksiyonlarinin, strain orani ile iligkisi

Kontrol grubu (n:39)

Hafif —orta MY

Ciddi MY (n:40)

(n:38)
r p r p r p

Sol atrium (mL) 0,156 0,344 0,266 0,106 -0211 0,190
TAPSE (mm) 20,234 0,152 0438 0,006  -0,092 0,573
MAPSE (mm) 20,292 0,071 0237 0152 -0,155 0,339
LV diyastolik ¢ap (mm) 20,054 0,744 0,38 0,017 0,168 0,300
LV sistolik ¢ap (mm) 20,170 0,302 0243 0,142 -0,090 0,579
E (m/s) -0,178 0,279 0,073 0661 0,139 0,393
A* (m's) 10,325 0,044 0,057 0761 0,238 0,287
E/A 0,151 0,359 0,039 0,833  -0,058 0,798
Pulmonerarter ¢ap (mm) 0,185 0,260 0,056 0737 0,076 0,640

A* AF’li hastalar diistiikten sonra hesaplanmistir (olgu sayisi kontrol:39, hafif-orta MY:31, ciddi MY:23)

Calismamizda septumun IVRT’si, EM’si; serbest duvarin IVRT’si, SM’si, EM’si,

AM’si; posterior duvar sistolii kontrol grubunda anlamli olarak ytksekti (p<0,05).

Posterior duvar diastolii ise kontrol grubunda anlamli olarak diisiiktii (p<0,05). Septum
IVCT’si, ET’si, SM’si, AM’si; serbest duvarm IVCT’si ve ET’si agisindan gruplar
arasinda fark yoktu (p>0,05) (Tablo 4.11).

Tablo 4. 11. Duvar hareketleri, MY iliskisi

Kontrol grubu (n:39) Hafif —orta MY (n:38) Ciddi MY (n:40) p
Ortalama£SS Ortalama£SS Ortalama£SS
IVCT 77,6£12,7 72,8+17,9 72,6+15 0,270
ET 261,1£19,7 260+51,5 270,4+41,8 0,107
§ IVRT 100,7£11 74,8+14,6 73,3+12,4 0,000
:% SM 7,141 742,1 7,541,9 0,384
EM 11,442 7,84£2,6 7,9+2,9 0,000
AM 8,7£2,1 8+2,5 7,8+£2,7 0,267
IVCT 79,9+12,7 77,1£15,3 74,5£10,5 0,198
ET 249,9+25,1 268,8+46,4 254,4+38,3 0,075
E IVRT 87,5182 77,7£14,6 76+£10,9 0,002
5 SM 1241,6 11,243,1 9,442,7 <0,001
EM 14,443,6 14,1 9,443.4 <0,001
AM 13,1£3,5 11,7+4,5 8,842,8 <0,001
5 SISTOL 1,5+0,2 1,4+0,2 1,3+0,1 <0,001
g DIASTOL <0,001
L 0,9+0,1 1£0,1 1,1£0,1
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Calismamizda kontrol grubunda strain oranmin septumun AM’si ve posterior
duvarm sistolii ile pozitif yonlii, posterior duvarin diyastolii ile negatif yonlii korelasyon
verdigi saptandi (p<0,05). Hafif-orta MY’li grupta strain oraninin; septumun IVCT’si,
septumun ET’si ve posterior duvarim sistolii ile pozitif yonlii, posterior duvarin diyastolii
ile negatif yonlii korelasyon verdigi tesbit edildi (p<0,05). Ciddi MY strain oranin
posterior duvarin diyastolii ile negatif yonlii korelasyon verdigi goriildii (p<0,05) (Tablo

4.12).

Tablo 4. 12. Duvar hareketleri, strain iligkisi

Kontrol grubu (n:39) Hafif —orta MY (n:38)  Ciddi MY (n:40)

r p r p r p
IVCT 0,049 0,768  -0338 0038  -0,144 0375
ET 0,050 0763  -0353 0030  -0,064 0,697
E IVRT 0,184 0261 0012 0943 -0,179 0,269
5 sM 0,089 0,590  -0,193 0246  -0,021 0,900
EM 0,048 0773  -0110 0511  -0,029 0,860
AM 038 0016 009 0607 0241 0269
IVCT 0083 0615  -0,149 0371  -0,114 0484
ET 0,008 0963  -0288 0079  -0,035 0,828
% IVRT 0200 0222 -0,176 0291  -0,108 0,506
5 SM 0,178 0279  -0022 0898 0023 0,890
EM 0076 0,645 0,078 0642 0045 0,784
AM 0,061 0711 -0025 0892 0,081 0715
5 SBTOL 0449 0004 0334 0041 0032 0843
S
o ,
2 DIASTOL o477 0007 0400 0013  -0359 0,023

Calismamizda strainin MY i¢in tamisal bir yontem olarak degerlendirilmesi
acisindan yapilan roc egrisinde: egri altinda kalan alan 0,930 cm’, strain kesim degeri

0,31°de; %87,2 sensitivite ve %82,1 spesifiteolarak dl¢iildii (Sekil 4.1).
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Sekil 4. 1.Mitral yetmezlik i¢in strain yanisal degeri

Calismamizda strainin ciddi MY i¢in tanisal bir yontem olarak degerlendirilmesi
acisindan yapilan roc egrisinde ise, egri altinda kalan alan 0,956 cm?, strain kesim degeri

0,20°de; %95 sensitivite ve %92,2 spesifite olarak dl¢tildil (Sekil 4.2).
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Sekil 4. 2. Ciddi mitral yetmezlik i¢in strain yanisal degeri
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5. TARTISMA

Biz bu caligmada ciddi MY’li hastalardaki strain oranmin, kontrol grubundan ve
hafif-orta MY’li gruptan disik oldugunu saptadik.Hafif-orta MY’li grubun strain
oranininda, kontrol grubundan diisiik oldugunu saptadik. MY i¢in strain kesim degeri
0,31°de; %87,2 sensitivite ve %82,1 spesifite; ciddi MY strain kesim degeri 0,20°de; %95

sensitivite ve %92,2 spesifite olarak hesapladik.

Kronik MY, hacim asir1 yiikiine bagli olarak zaman i¢inde LV'nin hiperkinetik
hareketine neden olur (113). Kronik MY sonucu LA igerisinde artan hacim sonucu, LA
dilatasyonunu indiikleyerek LV ve LA’dageometrik degisiklige yol agar. Bu siireg
zamanla, miyokardda gelisen fibrozis sebebiyle geri dondiiriilemez hal alir (114-116). LA
meydana gelen yeniden modellenmeye genellikle interstisyel fibrozis eslik eder ve LA

fonksiyonunda bozulmalara yol agar (115, 117).

Yapilan c¢alismalarda miyokardiyal longitudinal sistolik strain Ol¢timlerinin
bolgesel ve global fonksiyonlar hakkinda da bilgi verdigini gostermistir (118, 119). Voigt
ve ark. yaptiklar1 ¢alismada enfarkthi segmentlerde normal kisilere oranla strain oraninin
distiigiinii ifade etmistir(120).Geng’in aort stenozlu hastalarda posteriorduvar strain
bozulma saptamustir (121). Ayrica Tsai ve ark. koroner arter hastaligi olanlarda GLS
degerlerinin anlamli derecede daha diisiik oldugunu bulmuslardir (122).Shin ve ark. ise
calismalarinda MY’ nin duvar hareket bozukluguna yol actigini, posterior duvarin LA
hacim degisiminin belirlenmesinde énemli bir rolii oldugunu bildirmistir (2). Her ve ark.
yaptiklar1 caligmada mitral kapak patolojilerinde, zamanla atriyum igerisinde fibrozisin
arttigint  ve strain oranmin distiiglini  gostermistir  (115). Cameli ve ark.
calismasindakontrol grubunun strain oranini %40,5, hafift MY grubunda % 46,7, orta MY
grubunda % 25,7ve siddetli MY grubunda % 13,20larak saptamis; siddet artikca strain
oraninin diistiigiini ifade etmistir (123). Yang ve ark. Siddetli primer MY de hastalarinda
bozulmus LA’da deformasyon goriildiiglinii, strain oranmin diistiigliniin ve kotii bu
durumun kotii prognoz isareti oldugunu ifade etmistir (124).Calismamizda literatiirle
uyumlu olarak MY artik¢a strainin azaldigini tespit ettik. Bu durum siirekli regiirjitasyonun
atriyumda yol actig1 fibrozis sebebiyle strainin azaldigi kanisindayiz. Ayrica bozulmus

geometrik seklinde bu silirecin hem sonucu, hemde gelisen kisir dongiliniin (sekil
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bozulduk¢a artan fibrozis ve azalan strain, artan fibrozis sebebiyle artan geometrik

bozulma) bir pargasi oldugu kanisindayiz.

MY’nin yas ile sikhiginmn arttigt ve erkeklerde daha fazla oldugi ifade
edilmistir(125). Yasin strain LA strain i¢in risk fatkorii iken, cinsiyetin risk faktorii
olmadig1 gosterilmistir (12, 14, 126, 127).Calismamizda MY ’li hastalarda yas ve cinsiyetin
strain ile arasinda iligki saptanmadi. Yas arttikca kardiyak fonksiyonlarda bozulma
gerceklesmekte ve kalpteki fibrozis orami artmakta, buna bagh olarak strain degerlerinin
azaldig1 kanisindayiz. Ancak her iki cinsiyette benzer risk faktorlerinin etkili olmasi strain

oranini degistirmemis olabilir.

Yapilan calismalarda MY’de o6zellikle sag ventrikiiliin duvar hareketlerinde
bozulmalar oldugu, bu bozulmalarmm 6zellikle kalbin sag boslugunu etkileyen basing
degisiklikleri ile iliskili oldugu gosterilmistir(2, 125, 128-130). Shin ve ark. minimal LA
hacmi, atrial strain ile negatif bir korelasyona sahip oldugunu bulmustur (2).Yang ve ark.
atrial strain ve LA hacim indeksi arasinda iliski oldugunuve strain ve pulmoner basing ile
pozitif korelasyon gosterdigini ifade etmistir(124).Moustafa ve ark. . MY diizeyi artik¢a
LV diastolik ve sistolik ¢apimn arttigini ifade etmis;strain ve LA hacmi arasinda negatif
yonlii korelasyon oldugunu bildirmistir (125). Calismamizda literatiir ile benzer olarak
hastalarin Oncelikli sag bosluklarinin etkilendigi, LA igerisindeki hacim ve basing
degisikliklerinin oldugu ve bu degisiklikerin strain ile iliskili oldugu saptandi. Bu durum
MY ’ye bagli olarak LA igerisinde siirekli gerilimin olmasi zaman i¢erisinde kompansasyon
amacli romedellinge ve fibrozis gelismesine yol acti1 sonug olarak strainin azalmasima yol

actig1 kanisinday1z.

Tsai ve ark. GLS i¢in %19 kestirim degerinin KAH tanisinda %74,7 duyarliliga,
%80,5 ozgiilliige sahip oldugu da saptanmustir (122). Shimoni ve ark. kararli angina
pektoris hastalarinda ortalama GLS i¢in %19,7 kestirim degerinin KAH teshisinde benzer
duyarliliga (%76), ancak daha az Ozgillige (%68)sahip oldugu gdosterilmistir (131).
Calismamizda MY icin strain kesim degeri 31°de; %87,2 sensitivite ve %82,1 spesifite;
ciddi MY strain kesim degeri 20’de; %95 sensitivite ve %92,2 spesifite olarak 6l¢iildii.
Yiiksek sentivite ve spesifitenin MY’li ve ciddi MY’li hastalarda tanisal olarak

kullanilabilecegi kanis1 dogurmustur.
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6. KISITLILIKLAR

Calismamizda olgu sayisinin diigiik olmasi, bazi verilerin anlamlhilik diizeyini
etkilemesi agisindan kisithlik olusturmaktadir. Zaman i¢inde bir ¢ok patoloji kalpte yap1 ve
basing degisikligine yol acar.Bu nedenle kontrol grubunun yas ortalamasinin diisiik olmasi
ve bu durumun MY disinda strain degisikliklerine yol agmasi ¢aligmanin diger bir

kisithiligidir.

48



7. SONUC VE ONERILER

Calismamizda MY’li hastalarda posterior duvar straini anlamli olarak diisiik
saptandi. Bununla birlikte yas, kan parametreleri ve komorbid faktor gibi bazi etkenlerin,
bu oranlar iizerinde etkili oldugu saptandi. Literatiirde MY’de strain iizerine yapilan
calisma sayis1 kisithidir. Bu donemden sonra yapilacak caligmalarda benzer yas grubunun
degerlendirilmesi, labaratuvar degerlerinin ve komorbid faktorlerin benzer olmasi
durumunda MY i¢in strain degerlerinin daha 6nemli olacagi, sensitivite ve spesifitenin

daha net bir sekilde olusacag1 goriisiindeyiz.

Sonug olarak; MY derecesi ve posterior duvar straini arasinda negatif bir iliski
olup, MY ciddiyeti artik¢a posterior duvar straininde azalma goriiliir. Olgiilen strain degeri

MY siddetini 6ngérmede yliksek oranda etkili olarak bulunmustur.
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