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Ars. Gor. Dr Mehmet SOGUTCU, Ars. Gor. Dr. Seyda KAYA, Ars. Gor. Dr. Rabia
Deniz KILCIK, Ars. Gor. Dr. Hatun SOYA, Ars. Gor. Dr. Emre ASLANBAY, Ars.
Gor. Dr. Deniz OZCAN, Ars. Gor. Dr. Ali KOC, Ars. Gor. Metin OZTEP basta
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II. OZET

ALZALEK M., Cocukluk Cag Bikiispit Aort Kapag: Nedeniyle Takip Edilen
Hastalarda Arteriyel Sertliginin Degerlendirilmesi, Gaziantep Universitesi Tip
Fakiiltesi Cocuk Saghg1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dal, Tipta Uzmanhk Tezi,
Gaziantep, 2025.

Amac: Bu cgalismada amacimiz brakiyal nabiz dalga hizin1 6lgen basit, invaziv
olmayan Mobile-O-Graph cihazi ve dort boyutlu ekokardiyografi kullanarak, saglikli
kontrollerle karsilastirildiginda ¢ocukluk ¢agi bikiispit aort kapagi hastalarinda
arteriyal damar sertliginin degerlendirilmesini saglamaktir. Bu iki yontemi klinik
olarak karsilagtirmak ayrica arteryel damar sertligi 6l¢iimiiniin ¢ocukluk ¢ag1 bikiispit
aort kapagi ve diger damar sertligini arttiran faktorler varliginda hasta takiplerinde
kullanimin1 yayginlastirmay1 hedeflenmektir.

Gere¢ ve Yontem: Bu calisma Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Cocuk Kardiyoloji Polikliniginde, bikiispit aort kapag ile takipli bagvuran 40 hasta
dahil edildi. Kontrol grubunda bilinen bir hastaligi olmayan g¢ocuk sagligi ve
hastaliklar1 poliklinigine basvuran 34 saglam ¢ocuk dahil edildi. Calismaya dahil
edilen tiim olgularda Mobil-O-Graph cihazi ile nabiz dalga hiz1 6l¢iimii yapildi. Tiim
olgulara ayni ¢ocuk kardiyoloji uzmani tarafindan 2D EKO, M-mode EKO ve Doku
Doppler EKO yapildi. Hasta grubundaki katilimcilara elektrokardiyografi ¢ekildi.
Hasta ve kontrol gruplarindaki tiim degiskenlerin karsilastirilmasi i¢cin IBM SPSS
Statistics 23 yazilimi kullanildi.

Bulgular: Bu calismada, bikiispit aort kapak (BAK) tanis1 almig 40 hasta ve 34
saglikli cocuk incelendi. Hasta grubunda erkek orani daha yiiksek bulundu (%75’e
kars1 %25) ve yas ortalamalar1 benzer diizeydedir. Kontrol grubunun viicut kitle
indeksi (VKI) anlamli sekilde daha yiiksek saptandi (p<0.05). Arteriyel sertlik
degerlendirmesinde yansitma biiylikliigli ve augmentasyon indeksi, BAK grubunda
istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek bulundu (sirasiyla p=0.033,
p=0.000), ancak nabiz dalga hiz1 (PWV) agisindan fark izlenmedi (p=0.338). Strain
ekokardiyografi parametreleri gruplar arasinda anlamli fark gostermedi. 2D
ekokardiyografi sonuglarinda, BAK grubunda sferisite indeksi, end-diyastolik ve
end-sistolik kitle indeksleri anlaml1 sekilde yiiksek bulundu. M-mode verilerinde ise
EF, FS ve SV degerleri hasta grubunda daha yiiksek saptandi. Doppler
degerlendirmesinde mitral E ve A dalga hizlar1 hasta grubunda daha yiiksekti; E/A
orant ise daha diisliktii (tlimi p<0.05). Aort darlig1 bulunan hastalarda, yansitma
biiylikliigii ve PWYV degerleri anlamli sekilde yiiksek bulunmustur. Aort yetmezligi,
sol ventrikiil hipertrofisi ve koarktasyon gibi komplikasyonlarla arteriyel sertlik
arasinda anlamli bir iliski saptanmadi. Cinsiyet karsilagtirmalarinda ise, kadin
katilimcilarda yansitma biiyiikliigii ve augmentasyon indeksi anlamli diizeyde daha
yiiksek bulundu.

Sonu¢: Calismamizda, bikiispit aort kapak (BAK) tanili hastalarda arteriyel sertlik
parametrelerinden augmentasyon indeksi ve yansitma biiyiikligi degerlerinin,
kontrol grubuna gore anlaml diizeyde yiiksek oldugu belirlenmistir. Buna karsilik,
nabiz dalga hizi1 (PWV) acisindan iki grup arasinda anlamli bir fark saptanmamustir.



Elde edilen veriler, BAK’l1 bireylerde sol ventrikiil fonksiyonlarinda bozulmalarin
mevcut olabilecegini ve bu durumun kardiyak yapi ve fonksiyonlar iizerinde etkili
olabilecegini gdstermektedir.

Anahtar Kelimeler: Bikiispit aort kapagi, Arteriyel Damar Sertligi, Nabiz Dalga
Hizi, Strain ekokardiyografi



vi

ITII. ABSTRACT

ALZALEK M. Evaluation of Arterial Stiffness in Pediatric Patients Followed
Due to Bicuspid Aortic Valve, Department of Pediatrics, Division of Pediatric
Cardiology, Faculty of Medicine, Gaziantep University, Medical Specialization
Thesis, Gaziantep, 2025.

Objective: The aim of this study is to evaluate arterial stiffness in pediatric patients
with bicuspid aortic valve (BAV) by using a simple, non-invasive Mobile-O-Graph
device and four-dimensional echocardiography, and to compare the results with those
of healthy controls. Additionally, the study aims to clinically compare these two
methods and to promote the use of arterial stiffness measurements in the follow-up of
pediatric BAV patients, particularly in the presence of other risk factors that may
increase vascular stiffness.

Materials and Methods: This study was conducted in the Pediatric Cardiology
Outpatient Clinic of Gaziantep University Faculty of Medicine. A total of 40 patients
diagnosed with bicuspid aortic valve were included in the study. The control group
consisted of 34 healthy children without any known diseases who were admitted to
the general pediatrics outpatient clinic. PWV measurements were performed in all
participants using the Mobil-O-Graph device. All echocardiographic assessments
including 2D, M-mode, and tissue Doppler echocardiography were performed by the
same pediatric cardiologist. Electrocardiography was performed in all patients in the
BAYV group. IBM SPSS Statistics 23 software was used for statistical analysis of the
variables between patient and control groups.

Results: This study included 40 patients with BAV and 34 healthy controls. The
proportion of males was higher in the patient group (75% vs 25%), and the mean
ages of the groups were similar. The body mass index (BMI) was significantly higher
in the control group (p<0.05). In terms of arterial stiffness parameters, reflection
magnitude and augmentation index were significantly higher in the BAV group
(p=0.033 and p=0.000, respectively), while there was no significant difference in
PWV (p=0.338). Strain echocardiography parameters showed no significant
difference between the groups. In 2D echocardiographic evaluation, sphericity index,
end-diastolic mass index, and end-systolic mass index were significantly higher in
the BAV group. M-mode echocardiographic evaluation revealed significantly higher
EF, FS, and SV values in the patient group. In Doppler analysis, mitral E and A wave
velocities were higher in the BAV group, while the E/A ratio was significantly lower
(all p<0.05). Among patients with aortic stenosis, reflection magnitude and PWV
were significantly elevated. No significant association was found between arterial
stiffness and other complications such as aortic regurgitation, left ventricular
hypertrophy, or coarctation. In sex-based comparisons, female participants had
significantly higher reflection magnitude and augmentation index values.
Conclusion: In our study, the augmentation index and reflection magnitude, as
markers of arterial stiffness, were significantly higher in patients with bicuspid aortic
valve compared to the control group. However, no significant difference was found
in PWYV measurements. These findings suggest that left ventricular functions may be
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impaired in patients with BAV, and that arterial stiffness may play a role in the

cardiovascular alterations observed in these individuals.

Keywords: Bicuspid aortic valve, Arterial stiffness, Pulse wave velocity, Strain
echocardiography
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1. GIRIS

Yenidoganlarda en yaygin goriilen dogumsal anomalilerden olan konjenital
kalp hastaliklar1 ayrica konjenital kokenli bebek oOliimlerinin en O6nde gelen
nedenlerinden biridir (1). En yaygin goriilen konjenital kalp anomalisi bikiispit aort
kapak hastaligidir (BAK) ve genel popiilasyonun % 1 ila % 2'sinde goriiliir
(2). Bikiispit aort kapak hastalig1 iligkili aortopati, BAK tanili hastalarda yaygin bir
durumdur, ayn1 zamanda sevk merkezlerindeki hastalarin yaklasik % 40'inda torasik
aort geniglemesi saptanmistir (3).

Bikiispit kapakeik tipik olarak esit olmayan boyutta iki yaprakciktan olusur.
Daha biiyiik yaprakc¢ikta, komissiirlerin fiizyonundan kaynaklanan merkezi bir raphe
veya sirt bulunurken kaynasmis olan bu komissiirler, balon valviiloplastisinde
goriildiigli gibi bozulmaya karsi hassastir. Bileaflet kapagin morfolojik desenleri,
hangi komissiirlerin kaynastigina gore degisir, bununla birlikte en yaygin desen sol
ve sag uclarin flizyonudur. Sol ve sag koroner uglarin fiizyonu, aort koarktasyonu ile
iligkili olabilir. Koroner olmayan uglar ile sag ucun fiizyonu, ug¢ patolojisi ile
iliskilidir. Az siklikla, yaprake¢iklar simetriktir veya raphe yoktur ("saf"' bikiispit
kapakeik) (4).

Hastaligin takibinde tiim hastalara seri transtorasik ekokardiyogramlar
yapilmalidir. Yetigkinlerde aort kokii ¢apt >40 mm olan veya oOnemli kapak
lezyonlar1 olan hastalar i¢in en az yillik kardiyak goriintiileme Onerilir. Aort koki
cap1t <40 mm olan ve 6nemli kapak lezyonlari olmayan hastalarda, iki yilda bir
kardiyak goriintiileme yeterlidir (4).

Bikiispit aort kapagi, aort yetmezligi, aort darligit ve torasik aort
diseksiyonuna yatkinliga sebep olan torasik aort anevrizmasi dahil olmak iizere
onemli kardiyak komplikasyonlarla iligskilendirilebilir (5).

BAK ve aort anevrizmasi olan hastalarda farmakolojik tedavinin genisleme
hizinin yavaslamasina katkida bulunabilecegi ve potansiyel olarak diseksiyonu
Onleyebilecegi yoniinde yeni veriler ortaya ¢ikmaktadir. Burada ulasilmis olan sonug,
BAK'de goriilen degisikliklerle yapisal diizeyde birgok o6zelligi paylasan Marfan
sendromlu hastalarda deneysel modeller ve klinik calisma verilerinden ¢ikarilmistir.

Sonug olarak, beta-bloker farmakoterapi artik genislemis aorta sahip BAK hastalari



icin Smuf Ila Onerisi olarak yer almaktadir. Ek olarak, anjiyotensin reseptor blokaji,
aort genisleme hizini azaltmak i¢in Sinif Ila 6nerileri arasindadir (6).

Semptomlar veya goriintiilleme kriterleri dogrultusunda cerrahi miidahale
gerekliligi saptandiginda BAK'li hastalar i¢in ¢esitli secenekler vardir. Sadece aort
kapagma miidahaleye ihtiya¢ duyan hastalar, yani aort capt <4.5 cm olanlar igin
secenekler arasinda biyoprotez kapak replasmani, mekanik kapak replasmani,
pulmoner otogreft (Ross prosediirii) veya bazi aort yetmezligi (AY) vakalarinda aort
kapak onarimi bulunur (6).

Arteriyel sistemin karmasiklig1 nedeniyle arteriyel sertligi karakterize etmede
baz1 sorunlar dogmaktadir. Bilhassa herhangi bir noktada, arteriyel duvarin elastik
ozellikleri dogrusal degildir, farkli noktalarda fiziksel ve kimyasal duvar 6zellikleri
farkli olabilir ve basing dalgasi uzun arteriyel segmentler lizerinde hareket eder,
sonrasinda gelen dalga ile birlesmek {izere terminal arteriollerde yansitilir (7).

Nabiz, kan basincinin alt ve st sinirlar ile belirlenmis bir basing birimi
olmaktan cok, aslinda bir telden ¢alinan keman teli gibi atardamar agaci boyunca
ilerleyen bir dizi harmoniktir. Basing, boyut ve akis agisindan tanimlanabilir. Nabiz
basing dalgasi, sistolde sol ventrikiil tarafindan iiretilen basing dalgasi ile ¢evreden
yanstyan dalgalarin birlesiminden olusur.

PWV'nin (Nabiz dalga hizi- Pulse wave velocity) arteriyel sertlige bagl
olmasi, PWV ile iliskilendirilen artis indeksinin arteriyel sertlik belirteci olarak
kullaniminin 6nerilmesinin nedenlerinden biridir. PWV'yi hesaplamak i¢in, bilinen
iki farkli noktadaki nabiz basing dalgasi arasindaki zaman gecikmesi hesaplanir. Bu,
her bir noktaya (genellikle radyan ve karotis veya femoral ve karotis) bir prob
yerlestirerek ve dalga formlarimi ayni anda kaydederek veya farkli noktalardaki dalga
formlarimi bagimsiz olarak kaydederek ancak her iki noktadaki zaman gecikmesini
ayni anda dl¢tilen bir QRS kompleksiyle karsilastirarak yapilabilir (8).

Sol ventrikiil (LV) diyastolik fonksiyonu cesitli kalp hastaliklar1 olan
hastalarin degerlendirilmesinde 6nemli bir rol oynar. LV diyastolik fonksiyonunun
degerlendirilmesi rutin ekokardiyografik incelemede gereklidir ve Doppler
ekokardiyografi, LV diyastolik fonksiyonunu noninvaziv olarak degerlendirmek igin

yaygin olarak kullanilmistir (9).



BAK i¢in spesifik elektrokardiyografi (EKG) 6zelligi yoktur. Sol ventrikiil
hipertrofisi varsa EKG ile anlasilabilmekle birlikte sol ventrikiil hipertrofisini tespit
etmede EKG'nin tanisal dogrulugu optimum degildir (10).

Bu calismada amacimiz brakiyal nabiz dalga hizin1 Glgen basit, invaziv
olmayan holter PWV ve 4 boyutlu ekokardiyografi kullanarak, saglikli kontrollerle
karsilagtirildiginda ¢ocukluk cagr bikiispit aort kapagi hastalarinda arteriyal damar
sertliginin  degerlendirilmesini  saglamaktir. Bu iki yoOntemi klinik olarak
karsilastirmak ayrica arteryel damar sertligi 6l¢iimiiniin ¢ocukluk ¢agi bikiispit aort
kapagr ve diger damar sertligini arttiran faktorler varliginda hasta takiplerinde

kullanimini yayginlastirmay1 hedeflenmektir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Konjenital Kalp Hastaliklar:
2.1.1. Tanim
Konjenital kalp hastaliklar1 (KKH'ler), dogumda mevcut olan, embriyolojik
malgelisime bagl, belirgin veya potansiyel islev bozuklugu olan kalbin ve biiyiik
arterlerin yapisal anomalileri olarak tanimlanir (11).
2.1.2. Etiyoloji
Dogustan kalp hastaliklarinin etiyolojisi biiyiik oOlclide bilinmemektedir.
Dogustan kalp hastaligi vakalarinin yaklasik olarak yalnizca % 15'1 bilinen bir
nedene baglanabilir. Birka¢ kromozomal aneuploidi, dogustan kalp hastaligini
olusturan malformasyona neden olur. Ornegin, Down sendromunda dogustan kalp
hastaliklarinin yayginligi yaklasik olarak % 45'tir. Bu kromozomal aneuploidiler,
dogustan kalp hastalig1 vakalarinin yaklasik % 8-10'unu olusturmakla birlikte Down
sendromu, trizomi 13, trizomi 18, DiGeorge sendromu ve Turner sendromu da
konjenital kalp hastaliklarina sebep olabilecek sendromlardandir (12).
2.1.3. Goriilme Siklig1
Genellikle, KKH insidansinin canli dogumda binde 8 oldugu goriildi (13).
2.1.4. KKH'nin Patofizyolojik Simiflandirmasi
KKH'yi smiflandirmanin birka¢ yolu vardir: alfabetik sira, siyanotik ve
siyanotik olmayan seklinde smiflandirma, defektin yeri (atriyumlar, ventrikiiller,
toplardamarlar, septumlar ve biiyiik atardamarlar) vb. Bununla birlikte patofizyolojik
bir smiflandirma, yani kan dolagiminin fizyolojisini bozan yapisal defektlerin klinik
sonuclarina dayali bir siniflandirma daha makul goriinmektedir:
e Akcigerin kan akiminda artig olan KKH (pulmoner darlig1 olmayan septal
defektler ve soldan saga sant)
e Akciger akiminin azaldigi KHH (pulmoner darlig1 ve sagdan sola santla birlikte
septal defektler )
e Kan progresyonunda obstriiksiyon olan ve septal defekti olmayan yani santsiz
KKH
e Dogum sonrasi kan dolagimiyla uyumsuz olacak kadar siddetli KKH

¢ Eriskin yasa kadar asemptomatik seyreden konjenital kalp hastaliklar1 (14).



2.2. Bikiispit Aort Kapag1 (BAK)

Bikiispit aort kapagi (BAK), dogustan kalp kapakeigi hastaliginin en yaygin
seklidir, en O6nemli kismini olusturur ve bu nedenle Onemli bir saglik hizmeti
yukiidiir. BAK'li hastalarda aort kapak disfonksiyonu (aort yetmezligi, aort darhigi
veya her ikisi) gelistirme riski yiiksek olmakla birlikte trikiispit aort kapak tasiyan
hastalara kiyasla daha geng yasta aort kapak replasmani yapilabilir. Aortun ¢esitli
segmentlerinin genislemesi ve anevrizma olusumunu igceren bikiispit aortpati de aort
kapak disfonksiyonuna ek olarak BAK’li hastalarin % 40-50’sinde mevcuttur (15).

Yiiksek aortopati sikligmma ragmen, aort diseksiyonu BAK tanili hastalarda
yaygin goriilen bir komplikasyon degildir (% 0,03 hasta yili) fakat genel
popiilasyonla karsilastirildiginda BAK’l1 hastalarda daha sik goriliir. (16).

2.2.1. Bikiispit Aort Kapagimin Tarihcesi

Sekil 2.1’de BAK’ 1n en erken tanimi, aort kapaginin bikiispit varyantin1 400

yil dnce ¢izen Leonardo da Vinci'ye atfedilmistir (17).

1 Flaad "“
20 at"'l"'F’

Sekil 2.1. Leonardo da Vinci'nin BAK taslagi

Da Vinci metinde, trikiispid aort kapake¢igini quadrikiispid kapakcigiyla
karsilagtirildiginda en uygun geometrik Ozelliklerini tanimlamistir. Tarihgiler
tarafindan ustteki taslagin bir BAK ¢izimini temsil ettigi disiiniiliyor (18). Daha
sonra 1844'te Paget, BAK'!n ¢esitli ek patolojilere yatkinlik olusturduguna dikkat
cekti ve 1858'de Peacock, bu kapaklarin baslangicta obstriiktif lezyonlar gelistirme



egilimini, ardindan da yetersizlik olusturdugunu kaydetmis (19). Daha sonra
1950'lerde arastirmacilar, BAK zemininde ortaya ¢ikan izole kalsifik aort darlig
gelistirme egiliminin, romatizmal hastaligin bir sonucu olmaktan ¢ok BAK'in igsel
bir 6zelliginin sonucu oldugunu gézlemlediler (20).

BAK'm aort hastaliklartyla iligkisi ilk olarak 1927'de Abbott tarafindan
konjenital BAK ile aort diseksiyonu arasindaki iligkinin tanimlanmasiyla ortaya
cikarilmistir (21). Yerminci yiizyilda basta ekokardiyografi olmak {izere kardiyak
goriintiilemedeki gelismeler, BAK'In genel popiilasyondaki insidansini agikliga
kavusturmus ve insan genetigindeki ilerlemeler, BAK ile iliskili aort patolojilerinin
etiyolojisini aciklamaya baslamistir (18).

2.2.2. Epidemiyoloji

BAK'm yayginligi asemptomatik hastalar da dahil edildiginde daha yiiksek
olabilmekle birlikte % 0.77-1.4'tiir. BAK hastalar1 genellikle bebeklik ve ¢ocukluk
doneminde sorun yasamasalar da darlik ve yetersizlik gibi ¢esitli aort kapak
anormallikleri gelistirebilir. Ayrica yasamin ilerleyen donemlerinde aort kokii
genislemesi, yirtilma ve diseksiyon gibi aort sorunlariyla da karsilagabilirler. Sonug
olarak BAK, en yiiksek Olim orantyla iliskili konjenital kalp hastalig1 sayilabilir
(22).

O.Baspinar ve arkadaslari tarafindan 2009°de Tiirkiyenin sik akraba evliligi
yapilan bir bolgede biiyiik bir eokardiyografi serisinde bikuspit aortik kapak
yayginlik calismasinda; BAK prevalanst % 0.57'idi. Cinsiyete 6zgii BAK prevalansi
erkeklerde % 1.08, kadinlarda % 0.44'ti. BAK'lilarin % 58.3'linde aort yetersizligi
(% 28.9 hafif, % 29.4 ileri), % 40’1nda aort darlig1 (% 17.8 hafif, % 22.2 siddetli) ve
% 33.3"inde cikan aortta genisleme gozlemlendi. Yiiksek akraba evliligi oranina
ragmen calismada BAK prevelanst daha once yapilan ekokardiyografi ve otopsi
caligmalari ile benzer ve tahmin edilenden az bulundu (23).

2.2.3. Bikiispit Aort Kapak Hastaliginda Cinsiyet Farkhiliklar:

BAK'i goriilme sikligi cinsiyetler arasinda esit olmayan sekilde dagilir. BAK
kadinlara oranla erkeklerde ii¢ ila dort kat daha sik goriilmektedir (24). BAK
prevalansina cinsiyete gore bakildiginda erkek yenidoganlarda 1000'de 7.1 vaka iken

kiz yenidoganlarda 1000'de 1.9 vaka oldugu bulunmustur (25).



Sendromsuz BAK, multifaktoriyel kalitim, diisik penetrans ve degisken
fenotiplerle iliskilendirilmistir; ancak BAK'!n erkeklerde daha sik goriilmesinin,
inaktivasyondan kacan X kromozomu genlerinin dozajinin azalmasiyla
aciklanabilecegi varsayilmistir (26). Ilaveten, BAK'!m fenotipik &zellikleri de
cinsiyete bagh farklilik gosterir. Bu durum, zamanla farkli kapak disfonksiyonu ve
dejenerasyonu formlara ve erkekler ile kadinlar arasinda aort kapak ve vaskiiler
komplikasyonlarin farkli insidanslarina yol agabilir (27).

2.2.4. Genetik

Sendromlara  bagli olmayan aort anevrizmalarinin etiyolojisinde
ACTA2, MYHI, FLNA ve SMAD3 gibi bir¢ok gen rol oynamaktadir. Buna benzer
bicimde doniistiirlicii biiyltime faktorii beta reseptorii (TGFBR) ve FBNI1 gibi diger
genler de sendromlu aort anevrizmasi gelisiminde rol oynamaktadir, mamafih
bunlarm hig¢birinin BAK aortopatisine neden oldugu kesin olarak kanitlanmamustir.
Benzer sekilde, BAK ile baz1 kromozomal bdlgeler olan 5q, 13q ve 18q arasinda
herhangi bir sendroma bagli olmayan ailesel aort anevrizmasi arasinda yeni iligkiler
gosterilmis. Daha yakin tarihli c¢alismalar NOTCHI1 ve GATAS mutasyonlari
olanlarda BAK gelisimi ile iligkili oldugu gdsterilmistir. Ancak, aort anevrizmasi da
olan BAK hastalarinin yalnizca kiiciik bir kismmin bu mutasyonlart tasidigi fark
edilmistir; bu nedenle, BAK ile iliskili aortopatinin poligenik bir hastalik oldugu
aciktir ve bunun sebeplerini agiklamak i¢in daha ayrintili genetik ¢alismalar
yapilmasi gerekmektedir (28).

BAK hastaliginin kalitimsal bir bileseni oldugu artik genel bir kabuldiir.
Varilan sonuclar, BAK olan hastalarn birinci derece akrabalarindan birinin bikdispit
aort kapagina sahip olma olasiliginin yaklasik % 10 oldugunu tahmin etmektedir
(29). Organogenezde hiicre sonucunu belirlemede rol oynayan bir transmembran
reseptor olan NOTCHI genindeki mutasyonlar , BAK'l1 iki ailede tespit edilmistir
(30). Bozuk NOTCH sinyallemesine neden olan NOTCH1 mutasyonlarinin giderek
daha fazla kesfedilmesiyle birlikte bu genetik baglant1 simdiye kadar kesfedilen en
giiclii genetik baglant1 gibi gériinmektedir (31).

Basta 8q, 5q ve 13q kromozomlar1 da olmak iizere birkac baska genetik lokus
varsayilmistir, ancak iliskisi belirlenmis herhangi bir gen bulunamamistir. Amerikan

Kardiyoloji Koleji/Amerikan Kalp Dernegi'nin son kilavuzu genetik bileseni de



dikkate alarak birinci derece BAK'li akrabaya sahip olan tiim hastalarin BAK ve
aortopati agisindan degerlendirilmesini dnermektedir (32).

Henliz bu kriterlerle yapilacak bir taramanin ekonomik bir fayda
saglayacagini kanitlamak i¢in yapilan bir arastirma olmasa da son zamanlarda birinci
derece akrabalar taranirsa hastaligin yayilma oraninin daha yiiksek oldugunun tespit
edilecegini 6ne siiren ¢caligmalar vardir (33).

2.2.5. Embriyoloji

Fetal kalp yapisinin kesin hali sekizinci haftada gelisir. Semilunar kapakgiklar
aracilifiyla, trunkus arteriosus aort ve pulmoner gévdeyi olusturan iki ayr1 kanala
boliiniir. Kanallar, liimen boyunca iki trunkal sirtin kaynasmasiyla olugmaktadir.
Yetiskin kapake¢ik yaprakgiklariin temelini olusturan trunkal sirtlarin her birinin alt
kenarinda kiiclik siskinlikler olusur. Her kanalda, ilk iki sisligin karsisinda ti¢iincii bir
sigskinlik olusur ve bu sigkinlik araciligiyla 3. yaprakeik olusur. Yetigskin kapagin sag
ve sol yaprakeiklar ilgili sigkinliklerden olusurken, arka yaprakc¢ik aort govdesindeki
bir sislikten olusur (34).

Bikiispit aort kapak¢iginin olusumunun kesin patogenezi tam olarak
aciklanamamakla beraber 6zellikle BAK'in aort koarktasyonu gibi diger konjenital
anormalliklerle birlikteligi degerlendirildiginde, genetik bir bilesenin olma
ihtimalinin yiiksek oldugu disiiniilmektedir. Pulmoner kapake¢ik da bikiispit
goriilebilir, ancak goriilme siklig1 distiktiir ve en sik Fallot tetralojisinde olabilecegi
gibi konjenital kalp hastaliklarinda goriiliir (35).

Sekil 2.2’de BAK ve aort duvarinin gelisimsel kdkenine baktigimizda ikinci
kalp alan1 hiicreleri ve progenitor noral krestin, ¢ikan aort ve aort kapaginin vaskiiler
diiz kas hiicrelerinin normal gelisimini sagladigini gérmekteyiz. Noral krest ve kalp
ile ilgili genlerdeki mutasyonlar, BAK gelisimi ve aort kokii, ¢ikan aort ve arktaki
vaskiiler diiz kas hiicrelerinin olgunlagsma defekti gibi patolojilere yol acar. Tip 1
RCC (sag koroner tiiberkiil) - NCC (koroner olmayan tiiberkiil )ve tip 1 RCC (sag
koroner tiiberkiil)-LCC (sol koroner tiiberkiil) sirasiyla noral krest ve kalp alan1 hiicre

sinyalizasyonundaki defektlere baglanmistir (36).
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2.2.6. BAK'In Anatomisi ve Siniflandirilmasi

Normal bir aort kapag: tipik olarak ii¢ yarim ay yaprak¢igindan olusurken,
BAK iki adet esit olmayan ¢ikintidan ve merkezi bir rapheden olusur. Sekil 2.3°te
bikiispit aort kapakciklari i¢in anatomik siniflandirma: Sag-sol koroner kapakgik
fizyonu olan tip 1, % 70-80 yaygmlhiga sahiptir ve sag-non koroner kapakcik
fiizyonu olan tip 2, % 20-30 yaygimliga sahiptir. Tip 3 ise sol-nonkoroner kapakg¢ik
flizyonu olup % 1 yaygmhiga sahiptir. Koroner siniislerle raphe pozisyonuna
dayanilarak, tip 1 ve 2 sol (L), sag (R) ve hig¢biri (N) olarak siniflandirilmistir. Daha
biiyiik yaprakcik, birlesik yaprak¢ik olarak adlandirilmaktadir. Iki adet mentese
olarak da adlandirilan komissiir mevcuttur, genel olarak hicbiri tamamen
kaynagmamustir. Anatomik morfolojinin, kapak patolojisinin kritik bir belirleyicisi

olabilecegi diisiiniilmektedir (37).

Normal Aortic Valve Bicuspid Aortic Valve
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Sekil 2.3. Bikiispit aort kapakgilari i¢in anatomik siniflandirma

Kapak lezyonlariyla birlikte iliskili birka¢ adet kapak dis1 lezyon da olabilir.
Koroner anatomide anormallikler olabilir. BAK hastalig1 olan hastalarin ¢ogunda sol

baskin koroner dolagim goriiliir (19).
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BAK ile iliskili en yaygin anormallik, aortopati olarak da bilinen torasik
aorttaki genislemedir. Bunun degisen aort akimiyla birlikte, fibrillinin azalmasi, diiz
kas hiicresi ayrilmasi ve hiicre 6liimiine yol agan hiicresel yapisal anormalliklerden
de kaynaklandig1 diistiniilmektedir (38). BAK hastaligiyla birlikte bulunan diger
onemli anormallik ise aort koarktasyonudur. Bu olgularin en az % 20'sinde
saptanirken bu oran % 85'e kadar artabilir (39).

2.2.7. Patofizyoloji

Sekil 2.4’te bikiispit aort kapaginda (BAK) yer alan patofizyolojik
mekanizmalarin 6zetlenmistir (40).

2.2.7.1. Aort Kapaginin Mineralizasyou

Kalsifik aort kapak hastaligi, baslangicta hiicre dis1 matrikste baslayan ve
kapakeik interstisyel hiicreleri tarafindan iiretilen matriks vezikiilleri tarafindan
ilerletilen ektopik mineralizasyon ve sonugta olusan fibroz ile ortaya ¢ikar (40).

Trikiispit veya bikiispit kapakli kalsifik aort kapak hastaliginin patogenezinde
ortaya c¢ikan temel tartismalar, mekanizmalarin yaglanma ve ateroskleroz
mekanizmalariyla ne oOlclide ortak oldugu ve kalsifikasyonun baslatilmas: ve
ilerlemesindeki mekanizmalarin potansiyel olarak aktif bir sekilde nasil diizenlendigi
ile ilgilidir (41).

Ozellikle, BAK'taki kalsifik aort kapak hastalig1 igin, klinik olarak ¢ikarilan
BAK dokularinda fark edilen anormalliklerin primer mi yoksa sekonder mi oldugu
ve BAK’e bagh kalsifik aort kapak hastalifinin olusumunu agiklayan temel
farkliliklarin neler oldugu bilinmemektedir. Kalsifik aort kapak hastaliginda
yaslanmayla iligkili olan yeniden kapak sekillenmesi, inflamasyon, diger mekanik ve
biyokimyasal siirecler tarafindan indiiklenen yerlesik kapakg¢ik interstisyel hiicreleri
lizerinde olusan ve artan mekanik stres, apoptozis veya nekroz gibi erken hiicre
hasarinda ve kapakcik interstisyel hiicrelerinin osteojenik farklilasmasina neden
olabilir (42).

Kalsifik aort kapak hastalifinda bulunan mineral ¢ogunlukla kemikteki
minerale benzer olan kalsiyum hidroksiapatittir ve apoptozis aracili bir siirecle veya
osteojenik aktiviteyle biriktirilir (43).

Kemikle iligkili proteinler ve osteogenik yollardaki biyobelirtegler, aort

kapaginin mineralizasyonuna aktif olarak katkida bulunan bir osteogenik programi



11

giiclii bir sekilde destekler. Farkli yollar arasindaki capraz iliskiler, kapakcik
interstisyel hiicrelerinin  osteoblastik  gecisini tetikleyebilir. Mineralize aort
kapaklarinda, Wnt3a seviyesi artti81 tespit edilmistir (44).

2.2.7.2. Bikiispik Aort Kapaginda Diizensiz Doku Mimarisi: inflamasyon
ve Mineralizasyona Katkida Bulunan Bir Faktor :

Yenidogan bebeklerden elde edilen mineralize olmamis BAK’larda, kapak
aralik hiicrelerinin ii¢ katmanli mimarisi ve kompartmanlagmasi kaybolur ve
proteoglikanlar , glikozaminoglikanlar ve hiicre dis1 matriksin hacmi artar (45).

BAK’ta bulunan diizensiz hiicre dist matriks, yasamin ilerleyen
asamalarindaki gelisimsel siirecler {izerinde 6nemli bir bir katki saglayabilir, ¢iinkii
artmis proteoglikanlar / glikozaminoglikanlar icerigi kalsifik aort kapak hastaliginin
onemli 6zelliklerinden biridir (46).

Stenoz olan aort kapakgiklarinda, proteoglikanlarin artmis ekspresyonu
lipoproteinlerin tutulmasini destekler (47). Buna karsilik, oksitlenmis lipid tiirlerinin
birikimi kapakc¢ik interstisyel hiicrelerin mineralizasyonunu tetikleyen etkenler
arasindadir (48).

Mineralize aort kapakgiklarinda yliksek oranda eksprese edilen biglikan, Toll
benzeri reseptdr iki'yi (TLR2) ve NF-kB'yi uyarir, bu da kapak¢ik interstisyel
hiicrelerin mineralizasyonunu destekler (49).

Ayrica, disik yogunluklu okside lipoprotein (oks-LDL), TGF-B1'in
biyoyararlanimin1 artiran dermatan siilfat sentezini tetikler  (50). Molekiiler
mekanizma acgik¢a tanimlanmamig olsa da, glikozaminoglikanlar zincirinin
eklenmesinin, dekorin tarafindan TGF-B1'in normal sekestrasyonunu inhibe etmesi

sonucu olmas1 miimkiindiir (51).

g0 &

Sekil 2.4. Bikiispit aort kapaginda (BAK) yer alan patofizyolojik mekanizmalarin semasi
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2.2.7.3. BAK Mineralizasyonuna Mekanik Faktorlerin Katkisi

Hesaplamali modelleme ve manyetik rezonans goriintiileme, BAK'lerin
triklispit aort kapaklara kiyasla daha fazla kiispal deformasyon ve kan akisi
tiirbiilans1 gosterdigini ileri siirmektedir (52). Lokal stres kesinlikle aort kapaginin
mineralizasyonunu artirir  (53). Mekanik gerginligin kapak¢ik interstisyel hiicreler
tarafindan kollajen tip III ekspresyonunu destekledigi gosterilmigtir (54) ve
kalsifikasyonun siklikla yogun oldugu birlesik yaprakciklar alaninda artar (55).

2.2.7.4. Aortopati ve BAK

Aort duvariin yapisal anormallikleri, kapak hemodinamik olarak normal olsa
bile, genellikle BAK'a eslik eder ve bu hem aort genislemesini hem de aort
diseksiyonunu gii¢lendirebilir. Dahasi, BAK'In hastalarda aort koarktasyonu ve sol
koroner arter baskinlig1 daha yiiksek oranda goriiliir (56, 57).

Aort ve pulmoner kapaklarin gelisimi, kalbin ¢ikis yolu septasyonu ve
aort/aort arkinin yeniden sekillenmesiyle yakindan baglantilidir. Ikinci kalp alani ve
noral kret desenlenmesi arasindaki etkilesimler, ortak arter gévdesinden gelen aort
arkiyla birlikte ¢ikis yolunun gelisimini diizenlemede énemlidir (58).

BAK ile iligkili aortopatideki ©nemli bir gozlem, doku yeniden
sekillenmesinde rol oynayan genlerin ekspresyonuyla da baglantili olan histolojik
anormalliklerin asimetrik Oriintiisiidiir. Birka¢ ¢alisma, elastik lif parcalanmasinin ve
vaskiiler diiz kas hiicrelerin apoptozunun c¢ogunlukla aortun digbiikeyliginde
gozlendigini, ancak aortun i¢biikeyliginde zayifladigini géstermistir (59).

2.2.8. Klinik

BAK'li hastalarin klinik sunumu bebeklikteki siddetli kapak hastaligindan
yaslilikta asemptomatik kapak veya torasik aort hastaligina kadar degisebilse de,
semptomlar tipik olarak yetiskinlikte gelisir. Klinik bulgular aort kapaginin islevi
(darlik veya yetersizlik), endokardit ve aortopati (diseksiyon) gibi edinilmis
komplikasyonlarla ilgilidir.

Cocukluk ¢aginda, BAK hastaligi genellikle asemptomatiktir. Ergenlige
kadar ¢ocuklarin sadece 50'de 1'inin klinik olarak onemli kapak hastaligi oldugu
distiniilmektedir (4).

Kiigiik kapak aciklifi boyutuna baglh aort darligt BAK'li ¢ocuklarda
goriilebilir. Benzer sekilde, ¢ocukluk ¢aginda prolapsuslu bir kapakc¢iga bagli saf aort
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yetersizligi goriilebilir. Cocuklarda ameliyat edilmeyen klinik seyirle ilgili daha
onceki caligmalar kardiyak kateterizasyon donemindendir. BAK'li ¢ocuklarda, ancak
kapak disfonksiyonu olmadan, ameliyat edilmeyen klinik seyir ve ge¢ sonuclar iyi
incelenmemistir. Sonunda  yetigkinlikte, anormal kayma gerilimi kapak
kalsifikasyonuna yol acar ve bazilarinda daha fazla aort kokii genislemesi olur (60,
61).

2.2.9. Tam

Oskiiltasyon bulgular1 arasinda apekste en iyi duyulan bir ejeksiyon sesi
bulunur. Bu lezyonlar mevcut oldugunda aort darligi, yetersizligi veya aort
koarktasyonu ile iligkili  {fiirimler olabilir. ~ Giiniimiizde, transtorasik
ekokardiyografilar genellikle taniyr dogrular. Yeterli ekokardiyografik goriintiiler
elde edildiginde, BAK anatomisini tespit etmek icin % 92 ve % 96 duyarlilik ve
ozgiillik bildirilmistir. Agir kalsifiye kapakgiklar: olan hastalarda ekokardiyografik
tan1 zor olabilir (62).

Bazen BAK ile unikiispit aort kapagi arasinda ayrim yapmak zordur, ancak
Ozellikle ameliyat 6ncesi degerlendirme i¢in 6nemlidir. Diyastol sirasinda, kapagin
raphe'si kapagin trikiispit gibi gorlinmesini saglayabilir. Diyastolde, aciklik
karakteristik "balik" morfolojisine sahiptir. Tam1 kesinlesmemisse transdzofageal
ekokardiyografi yapilmalidir. Ayrica, BAK anatomisini tespit etmek i¢in bilgisayarl
tomografi (BT) ve manyetik rezonans goriintiileme (MRG) tarzinda alternatif
kardiyak goriintiileme yontemleri kullanilarak, 6zellikle aort goriintiillemesinde kesin
tan1 konulabilir (63).

BAK kalitsal bir hastalik olmasina ve ¢ogu BAK hastasinin baglangicta
asemptomatik olmasina ragmen, BAK'in ilerlemesini tahmin etmek i¢in bazi
molekiiler biyolojik belirtecleri kesfedilmistir. Matriks metalloproteinaz (MMP), aort
duvarindaki elastin ve kolajen gibi ekstraseliiler matris proteinlerinin bozunmasini
etkiler (64). Dolasimdaki artmis MMP-2 seviyesi, énemli kapak disfonksiyonu
olmadan BAK hastalarinda asendan aort genislemesini bagimsiz olarak tahmin
edebilir (65).

TGF-f ve reseptorii ENG, bikiispit aort stenozu hastalarinda aort
genislemesinin gelisiminin siddeti ile korelasyon gosterir. Sinyal yolu, fibrozis,

inflamasyon ve kardiyovaskiiler sistemin ekstraseliiler matrisinde hayati bir rol
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oynamistir. TGF-B1/ENG orani ile aort ¢ap1 arasinda bir iliski olabilir. Aort ¢ap1 <45
mm oldugunda oran daha da yiikselir ve anormal aort duvari yeniden sekillenmesi,
MMP-2 ve TGF- ekspresyonunun artmasi ve siiperoksit dismutaz 3 ekspresyonunun
azalmasiyla daha da siddetli hale gelir. Ayrica, bu oran bikiispit aort stenozu
hastalarinin aort kapak replasmani postoperatif donemindeki ¢ikan aort biiylime orani
arasinda pozitif bir iligki vardir. Bu yiizden, TGF-B1/ENG oran1 BAK aortopatisinin
riski ve siddeti i¢in yeni bir Ongoriicii olabilir (66). Ancak, BAK hastalarinda
anevrizma gelisimi artmis TGFp aktivitesi ile iligkili degildir (67).

2.2.10. Komplikasyolar

2.2.10.1. Aort Darhg:

Aort kapak darligi, BAK'in en yaygin komplikasyonudur (19). Fetiis, sag
kalp rahimde tam kalp debisini tasiyabildigi i¢in ciddi aort darligi ila hayatta
kalabilse de, dogumdan sonra bu bebekler kardiyovaskiiler bozulma riski altindadir.
Dogum oncesinde tan1 koymak ve tedaviye baslamak olasidir (68). BAK hastaligina
bagli olmasa da siddetli aort darlig1 olan ¢ocuklarda miyokardiyal fibrozis goriilebilir
ve tikanikligin giderilmesinden sonra kismen geri dondiiriilebilir (69). Erken
cocukluk ¢aginda kapak tutulumunun hafif oldugu cocuklarda bile hastalik
ilerleyebilir. Gradiyent <25 mmHg olan ¢ocuklarin yaklasik % 20’si, takip siirecinde
hemodinamik bozulma nedeniyle girisimsel miidahaleye ihtiya¢ bulunmaktadir.
Benzer sekilde, Birlesik Krallik kohortunda baslangic doneminde hafif aort darlig:
tanist konulan cocuklarin <% 20'sinde otuz yillik takipten sonra hafif hastalik
goriilmiistiir (70).

Aort darlig1 rutin olarak transtorasik ekokardiyografi ile degerlendirilir ve
ciddiyet, stireklilik denklemine gore hesaplanan pik jet hizi, ortalama transvalviiler
gradiyent ve etkili orifis alanina dayanir (71). Pik jet hizi> 4 m/sn, 40 mmHg'den
biiylik ortalama gradiyent ve bir cm?'den kiiciik aort kapak alani, ciddi aort darliginin
kriterleridir. Ancak hastalarin bir alt grubunda tutarsiz bir sekilde derecelendirilmis
ciddi aort darligr goriilebilir; sik1 bir aort kapak alani ancak diisiik transvalviiler
gradiyent olabilir. Bunun nedeni, sol ventrikiil sistolik fonksiyonunun bozulmasi
(klasik diisiik akigh, diisiik gradiyentli, ciddi aort darlig1) veya ciddi hipertrofik sol
ventrikiil ve kisitlayici fizyolojisi olan hastalarda azalmis atim hacmi ile veya ciddi

mitral kapak hastaliginin varhig1 (paradoksal diistiik akish, diistik gradiyentli, ciddi
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aort darlig1) nedeniyle olabilir. Ayrica, sol ventrikiil ¢ikis yolu c¢apinin hatali
Ol¢timleri, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu ile iligkili olmadan diisiik gradiyentli
sik1 bir aort kapak alaniyla sonuglanabilir (72).

BAK'li hastalarda tutarsiz derecede derecelendirilmis siddetli aort darliginin
yayginligr bildirilmemistir. Kapak kalsifikasyonunun asimetrik dagiliminin, ultrason
isinnin hizalanmasini zorlayan eksantrik jetlere yol agabilecegi ve siirekli dalga
Doppler ekokardiyografisinde transvalviiler gradyanlarin hafife alinmasina neden
olabilecegi diisiiniilmektedir. Ote yandan, BAK'li hastalarda sol ventrikiil ¢ikis yolu,
trikiispit aort kapakli hastalara gore belirgin daha biiyiiktiir. Bu, uyumsuz derecede
derecelendirilmis siddetli aort darligi olan hastalarin oraninin daha diisiik olmasina
yol agabilir (72). Sekil 2.5’te ekokardiografi goriintiilemede siddetli aort darligi
gosterilmistir (73).

Sekil 2.5. Siddetli aort darliginin ekokardiyografi goriintiilemesi

2.2.10.2. Aort Yetmezligi

Eksik bir kapak kapanmasi nedeniyle, yetersizlik diyastolik akim tersine
donmesine yol agar. Bunun nedenleri halka genislemesi veya prolapsusu, aort
kokiiniin genislemesi veya enfektif endokardittir. Aort yetersizligi vakalar1 aort
darhiga kiyasla daha diisiik kalsifikasyon gosterir. Ancak aslinda yetersizlik,
kapak¢igin agik pozisyonda sabitlenmesinin bir parcasi olarak kalsifikasyondan
kaynaklanabilir. Akut aort kapak yetersizligi ¢ogu vakada enfeksiyoz endokardit
sonucu ortaya ¢ikar (74). Aort yetersizligi darliktan daha ¢ok hastanin yasaminin
erken donemlerinde goriilir (75). Aort yetersizligi olustuktan sonra ilerlemesini
etkileyen en onemli neden kronik hacim yiiklenmesine bagli sol ventrikiil patolojik
degisimidir. Sonug¢ olarak, ¢ogu bikiispit aort yetersizligi hastas1 ic¢in cerrahi

miidahale son karar olacaktir (18).



16

BAK darliginda, hafif veya orta siddette aort yetmezIligi siklikla mevcuttur.
Aort darhigir siddetinin Olglimleri, aort yetmezligi siddetli olsa bile dogrulugunu
korur. Ancak, belirli bir aort kapak alani i¢in, yiiksek transaortik hacim akis hizi
nedeniyle pik hiz ve ortalama transvalviiler gradiyent beklenenden daha yiiksek
olabilir (76).

Aort yetmezligi siddetinin ekokardiyografik degerlendirmesi, sol ventrikiil
hacimleri ve fonksiyonunun degerlendirilmesiyle birlikte, yetmezlik jetin renkli,
siirekli ve darbeli dalga Doppler parametrelerine dayanir. Sekil 2.6’da BAK aort
yetmezligi doppler ekokardiyografi ile gosterilmistir. Renkli akis Doppler, yetmezlik
jetin gorsel olarak degerlendirilmesini saglar ve jet eksantrikligi hakkinda bilgi verir.
Yetmezlik jet genisligi ile sol ventrikiil ¢ikis yolu capi1 arasindaki oran, aort
yetmezligi siddetinin yar1 kantitatif bir parametresidir. Ancak, BAK anatomisinde
gecerli olmayan dairesel bir yetmezlik orifis varsayar. Bu nedenle, bu parametre
BAK aort yetersizliginde izole olarak kullanilmamalidir. Bunun yerine, aort
yetersizligini derecelendirmek i¢in vena kontrakta genisligi ve etkili yetersizlik orifis
alam1 ve yetersizlik hacminin proksimal izorelaksasyon yiizey alani yontemi ile
kantifikasyonu oOnerilir  (77) (Sekil 2.6.) BAK’li hastada aort yetmezliginin

ekokardiyogarfi goriintiilemesi gosterilmistir (73).

Sekil 2.6. BAK yetmezliginin ekokardiyogarfi goriintiilemesi

2.2.10.3. Endokardit

Endokardit, BAK'da daha yaygindir. Ameliyatsiz ¢ocuklarda ve ergenlerde
tahmini insidans yilda %  0.16'dir (78). Enfektif endokardit gelisen BAK
hastalarinda, normal kapak yapisina sahip olanlara kiyasla klinik sonuglarin daha

olumsuz seyretme egiliminde oldugu bildirilmistir  (79). Endokardit kapak
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perforasyonuna veya yikimina yol agabilir ve ciddi aort yetersizligine neden olabilir.
Bu akut olarak gerceklestiginde, zayif bir sekilde tolere edilir. Daha dnceki vaka
serilerine dayali olarak endokardit riskinin % 10 ile % 30 arasinda oldugu
disiiniilmektedir ~ (80). Enfeksiyoz endokarditli BAK hastalarinin  ¢ogunlugu
erkektir. Enfeksiydz endokarditinin yan etkileri arasinda kalp yetmezligi, periferik
emboli, embolik inme, kalic1 bakteriyemi ve intrakardiyak komplikasyonlar yer alir
(81). Endokardit riskinin diisiik oldugu diisiiniildiiglinden, ACC/AHA (Amerikan
Kardiyoloji Koleji /Amerikan Kalp Dernegi) klinik rehberleri artik endokardit
gecirme Oykiisii olan hastalar harig, basit BAK hastalig1 olan hastalarda bakteriyel
endokardit profilaksisi 6nermemektedir (82).

2.2.10.4. Aort Anevrizmasi ve Diseksiyonu

Aort kokii genislemesi c¢ocuklukta belgelenmistir ve bu siirecin yasamin
erken donemlerinde basladigin1 gostermektedir (83). Dahasi, BAK'li ¢ocuklarda aort
boyutlarinda trileaflet kapakli ¢cocuklara gore daha fazla artis goriilmektedir (83).
Ayrica baslangigcta artmis aort boyutunun daha erken genisleme ve daha kotii
sonuglar i¢in Ongoriicii oldugu one siiriilmiistiir (84). Hem ¢ocuklarda hem de
yetiskinlerde, aortun ilerleyici genislemesi baglangigta daha biiyiik aortlar1 olan
hastalarda daha yaygindir (84).

BAK hastaliginda, aort anulusu, siniis ve proksimal ¢ikan aort, trileaflet
kapakli yetiskinlerde bulunanlardan daha biiyiiktiir. Bu farkliliklar, kan basinci, pik
aort hizlari ve sol ventrikiil ejeksiyon siiresi ayarlandiktan sonra bile devam
eder (85).

BAK hastalarindaki aort diseksiyonlar1 yalnizca asendan aortu igermez,
yalnizca inen torasik aort diseksiyonu da olusabilir, bu diisiince BAK hastalarinda
tiim torasik aortun izlenmesini hakli ¢ikarir. Asendan aort diseksiyonu geciren BAK
hastalarinin % 50'sinin daha 6nce aort dilatasyonu oldugu bilinmektedir (86). Aort
anevrizmasi olan BAK aort diseksiyonlarina ilerleyebileceginden, yiiksek mortalite
orani nedeniyle anevrizmanin zamaninda taninmasi hayat kurtarici olabilir (87).

2.2.11. Tedavi

2.2.11.1. Medikal Tedavi

En azindan, BAK hastalig1 olan hastalarda yiiksek tansiyon agresif bir sekilde

tedavi edilmelidir. Marfan ile iliskili aortopatide, ilerleme hizin1 yavaslatmak ig¢in
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bircok merkezde standart olarak beta blokorler kullanilmaktadir (88). BAK ve aort
anevrizmas1 birlikte olan hastalarda farmakolojik tedavinin genisleme hizini
yavaslatabilecegi ve potansiyel olarak diseksiyonu oOnleyebilecegi yoniinde yeni
veriler ortaya c¢ikmaktadir. Bu gerekgce, BAK'de goriilen degisikliklerle yapisal
diizeyde bir¢ok 6zelligi paylasan Marfan sendromlu hastalarda deneysel modeller ve
klinik calisma verilerinden ¢ikarilmigtir. Sonug olarak, beta-bloker farmakoterapi
artik geniglemis aorta sahip BAK hastalar1 i¢in Sinif [la 6nerisi olarak yer almaktadir
(89). Daha spesifik bir Oneride, baska bir kilavuz ifadesi, orta ila siddetli AY
yoklugunda aort capt >4 cm oldugunda ve aort cerrahisi icin aday olmadigi
diisiiniilen kisilerde beta-bloker tedavisini desteklemektedir (90). Ek olarak,
anjiyotensin reseptor blokaji, aort genisleme hizin1 azaltmak i¢in Sinif Ila 6nerisidir
(32).

2.2.11.2. Cerrahi Tedavi

BAK ve proksimal ¢ikan aort geniglemesi olan hasta i¢in aort cerrahisi igin
uygun zamanlama kritik 6neme sahiptir (91). BAK dahil olmak iizere aort
diseksiyonu riski ile iligkili genetik sendromlar1 olan hastalarda, aort ¢aplar1 dort ila
bes cm arasinda olan hastalarda cerrahiyi oneri olarak 6nermektedir (32).

Cocuk hastalarda biiyiime siireci devam ettigi i¢in protez kapaklar zamanla
yetersiz kalir ve bu neden ile aort kapak replasmani genellikle pratik bir segenek
olmadiginda degerlendirilir. Cocuklarda kapak kalsifikasyonunun goriilmemesinden
dolay1 balon valviiloplasti olasidir ve tercih edilen tedavi stratejisidir (89).

Semptomlar veya goriintilleme kriterleri cerrahi miidahalenin gerekli
oldugunu gosterdiginde BAK'li hastalar i¢in ¢esitli segenekler vardir. Sadece aort
kapagina miidahaleye ihtiya¢ duyan hastalar, yani aort ¢apt < 4.5cm olanlar i¢in
secenekler arasinda mekanik kapak replasmani, biyoprotez kapak replasmani,
pulmoner otogreft (Ross prosediirii) veya bazi aort yetmezIligi vakalarinda aort kapak
onarimi bulunur. Atletik yagam tarzina sahip hastalarda, varfarine eslik eden kanama
riski dikkate alinmalidir (92).

Sol ventrikiil ¢ikis yolu obstriiksiyonlari; supravalviiler, subvalviiler veya
valviiler diizeyde ortaya cikabilir. Bu obstriiksiyon tipleri arasinda en sik karsilasilan
form valviiler aort darligidir ve bu durum ¢ogunlukla bikiispit aort kapag: ile birlikte

goriilmektedir. Valviiler aort darligi i¢in bircok merkezde perkiitan aort balon
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valviiloplasti cerrahinin yerini almistir. Subaortik darliklarda balon prosediirleri etkili
olmamakla beraber ince diskret bir membranin eslik ettigi subaortik darliklarda balon
anjiyoplasti etkili bir tedavi olabilir (93). Transkateter aort kapak implantasyonu,
konjenital kalp hastaligi nedeniyle yasamlar1 boyunca birden fazla agik kalp
ameliyatt gecirme riski tasiyan c¢ocuklara minimal invaziv tedavi secenegi
sunmaktadir (93).

2.2.12. Takip

Yetiskinlerde transtorasik ekokardiyografi ile baslangi¢ aort c¢aplari normal
olan hastalarda torasik aortun her 3-5 yilda bir yeniden goriintiillenmesi gerekir.
Baglangigta aort dilatasyonu olan hastalarda (kok veya tiibiiler asendan aort 40-49
mm Olclilerinde), torasik aort 12 ayda yeniden goriintiilenmelidir. Stabilite
dogrulanirsa, yeniden goriintiileme her 2 veya 3 yilda bir yapilabilir. Daha ileri
baslangi¢ aort genislemesi olan hastalarda (kok veya tiibiiler ¢ikan aort dlgiisti 50-54
mm), torasik aort en az yilda bir yeniden goriintiilenmelidir.

Trans6zofageal ekokardiyografi ile tespit edilen torasik aort dilatasyonu (>45
mm) BT veya MRG ile teyit edilemiyor ise (yani modaliteler arasinda >2 mm fark
varsa), o zaman MRG veya BT ile aralikli goriintiileme takibi yapilmalidir (94).
2.3. Arteriyel Damar Sertligi

2.3.1. Tanim

Arteriyel sertlik; arteriyel duvarlarin elastikiyetinin azalmasi1 olarak
tanimlanir, kardiyovaskiiler vakalarda ongoriir ve vaskiiler duvarlardaki olumsuz
yapisal ve islevsel degisikliklerin en erken saptanabilir gostergelerinden biridir (95).
Arteriyel sertliginin; kardiyovaskiiler risk gostergeleri, morbidite ve mortalite ile siki
baglantist vardir (96). Arteriyel damar sertligi, birka¢ nedenden Otiirii
kardiyovaskiiler hastalikla oldukga ilgilidir. Arteriyel sertlik, esas olarak yash
yetigkinleri etkileyen ve dnemli 6l¢lide asirt morbidite ve mortalite ile baglantili bir
hastalik olan izole sistolik hipertansiyonun patogenezinde merkezi bir rol oynar
(97).

Arteriyel damar sertligi, asir1 bir son yiik olusturmadan her bir atilim
sirasinda ventrikiiller tarafindan atilan kani barindirma yetenegini dogrudan etkiler
(98). Arteriyel sertligin basing pulsatilitesi tizerindeki etkisi nedeniyle, artan sistemik

bliyiik arter sertligi, pulsatilitenin bobrek ve beyin gibi periferik hedef organlara asir
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niifuz etmesi yoluyla artan hedef organ hasarini tesvik edebilir (99). Arteriyel
sertlik, yaslanma ve hipertansiyon, diabet mellitus, obezite, sigara igme, bobrek
hastaliklar1 ve hiperkolesterolemi gibi bir¢ok durumla artar (100).

En sik kullanilan yontemler arteriyel agagtaki farkli yerler arasindaki gecis
stirelerini Olger ve arteriyel PWV'yi hesaplar ve yerel arteriyel uyumu, gerilebilirlik
veya sertlik indeksini ve ayrica artig indeksini (Aix) dlger (101).

2.3.2. Arteriyel Sertligin Mekanizmalari

Uyumlu elastin liflerinin dejenerasyonu ve daha sert kollajen birikimi, yasa
bagl arteriyel sertligin temel nedeni olarak kabul edilir. Dahasi kan basinci, duvar
stresindeki degisiklikleri telafi etmek i¢in yeniden sekillenme meydana gelerek
damar duvari yapisini belirlemede 6nemli bir rol oynar. Olas1 bir mekanizma, hiicre
dis1 matris proteinlerini modiile eden matris metalloproteinazlar aracilifiyla
gerceklesir. Anjiyotensin II farelere verildiginde, matris metalloproteinaz 9 aktivitesi
indiiklenir ve bu da gelismis kolajen degradasyonuyla sonuglanir. Bu, elastik
arterlerin igsel gerilebilirligini iyilestirir ve bdylece kan basincindaki herhangi bir
artis1 koreltir (102). Bu telafi edici mekanizmanin bozulmasi, bu nedenle, artan
sertlige katkida bulunabilir. Elastik liflerin organizasyonu da onemlidir. Bir sigan
modelinde vaskiiler yapisma proteini semikarbazide duyarli amin oksidazin
inhibisyonu, elastin lif ¢apraz baglanmasinin azalmasina ve morfolojik farkliliklara
yol acar. Bu da damar kirilganligini ve arteriyel sertligi artirir (103). Insanlarda aort
kalsifikasyonunun hem aort sertligi hem de izole sistolik hipertansiyon ile pozitif
iligkili oldugu gosterilmistir (104).

2.3.3. Arteriyel Sertligin Patofizyolojik Yonleri

Iletken atardamarlar, kalbin iirettigi basin¢ dalgasini, yani sol ventrikiilden
kanin atilmasini ilerletir. Bu dalga, empedans uyumsuzluk noktalarinda (biiyiik iletim
atardamarlarinin birlesim yerleri, yliksek direngli atardamarlar ve catallanmalar)
yansir ve buradan kalbe dogru geriye dogru hareket eder. Sonug olarak, gézlenen
iiretilen dalga, ileri dogru hareket eden dalganin (kalpten hareket eden) ve yansiyan
dalganin (kalbe dogru geriye dogru hareket eden) toplamidir (105). Uyumlu
atardamarlara sahip gen¢ ve saglikli deneklerde yansiyan dalgalar diyastol sirasinda

yiikselen aortaya geri doner, boylece kardiyak dongiiniin bu boliimiinde basing
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amplifikasyonuna yol agarak diyastolik kan basincinda (DBP) artisa neden olur
(106).

Nabiz dalgalarinin sertlesmis arter duvarlarinda daha yiiksek hizlarla
iletilmesi nedeniyle, nabiz dalga hiz1 (PWV) o6l¢iimii klinikte arteriyel sertligi
degerlendirmesinde birincil Olgiit olarak kabul goriilmiistiir. PWV degeri yasla
korelasyon gostererek artig egilimi sergiler ve bu yoniiyle kardiyovaskiiler riskin
ongoriilmesinde 6nemli bir belirtegtir. Literatiirde, PWV’de ki her 1 m/s’lik artisin
kardiyovaskiiler olay riskini yaklasik % 14 oraninda yiikselttigi bildirilmistir (107).

Arterler; yaslanma, kronik bobrek hastaliklari, hipertansiyon ve diyabet ile
ateroskleroz gibi durumlarin etkisiyle sertlesme egilimi gosterir. Bu artan rijidite,
elastin fibrillerinin yikimi, kollajen miktarindaki artis, arteriyel kalsifikasyon
stirecleri ile elastin ve kollajende glikasyon ve ileri glikasyon son iiriinlerinin (AGE)
yol agtig1 kollajen c¢apraz baglanmasi gibi yapisal degisikliklerin bir
sonucudur (108).

Bu degisiklikler patoloji boliimiinde kantitatif olarak &lgiilebilir. Ote yandan,
arteriyel mekanik Ozelliklerin klinik degerlendirmesi st diizeyde karmasiktir
ve dogrusal olmayan davranis, viskoelastisite, anizotropi, aktif ton, artik gerilimler
ve baglanmadan kaynaklanan belirsizlikler nedeniyle vivo'daki gerginlik-stres
iligkisinin eksiksiz bir agiklamasi miimkiin degildir (109).

2.3.4. Arteriyel Sertligin indeksleri

2.3.4.1. Nabiz Dalga Hiz1 PWV

Arteriyel sertligin ¢esitli endeksleri lokal basing, hacim (veya ¢ap) ve duvar
kalinlig1 dl¢timlerinden canli olarak tiiretilebilir. Bu parametrelerin temel sinirlamas,
tahminlerinin lokal arteriyel basing Olgiimleri gerektirmesidir. Periferik arterlerde
basincin  invaziv olmayan degerlendirmesi aplanasyon tonometrisi ile
gerceklestirilebilirken daha derin damarlar i¢in miimkiin degildir. Bu nedenle
arteriyel aga¢ boyunca basing profillerindeki farkliliklar gosterir. Arteriyel sertligin
en yararli ve saglam endeksi olan PWYV, basing-cap, basing-hacim veya basing-
gerinim iligkilerinden tiiretilemez. PWV, esas olarak arteriyel duvar elastikiyetindeki
degisiklikler ve ilgili fizyolojik faktorlerle birebir baglantili, fonksiyonel bir

parametredir. PWV'yi kardiyovaskiiler olay riskine baglayan kapsamli veriler
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nedeniyle, PWYV arteriyel sertligin in vivo "altin standart" indeksi olarak kabul edilir
(110).

PWV'nin gerilebilirlik katsayisinin karekokii ile iliskili oldugu goriilebilir
hem duvar yapisal elastik modiilii hem de duvar kalinligi/liimen orani ile dogrusal
olarak iligkilidir. Bu nedenle, PWV yalnizca arter duvarmin yapisal 6zellikleriyle
ilgili bilgileri gostermez, aynt zamanda Moens-Korteweg denkleminin gdsterdigi

gibi, goreceli duvar kalinligindan (kalinlik/liimen ¢ap1 orani) da etkilenir.

PWWV — *20ch Fsnc
*20c D Yol

h duvar kalinligr, D damar ¢apt ve p sivinin  yogunlugudur. In vivo
dlciimlerde p kanin yogunlugudur. Insan kanmin yogunlugu yaklasik ~1.06 g/ml'dir
ve kismen hematokrite baghdir, ¢iinkii kirmizi hiicrelerin yogunlugu plazma
yogunlugundan biraz daha fazladir. Ancak, siddetli anemi durumlarinda bile kan
yogunlugundaki dar degisimlerin PWV degerine 6nemsiz diizeyde etkisi vardir ve bu
terim genellikle sabit kabul edilir (111).

2.3.4.2. Augmentasyon Indeksi

Augmentasyon indeksi (Alx), birgok klinik ¢alismada damar sertliginin bir
Olciisii olarak kullanilmistir. Gurovich ve arkadaslari refrakter anjin hastalarinin
kontrol grubuna kiyasla daha sert atardamarlara ve artmis son yiike sahip oldugunu
gostermistir (112).

Augmentasyon indeksi, dalga yansimasiin ikinci sistolik tepe iizerindeki
etkisinin bir dl¢iisiidiir ve bu nedenle sol ventrikiiliin dalga yansimasi sonucu maruz
kaldig1 ek yiikiin bir olciisiidiir. Yiikselen aort basing dalgasindaki ilk omuzdan bu
dalganin tepesine kadar olan basing artiginin, yiikselen aort basing dalgasi tepesinin
ylzdesi olarak ifade edilmesiyle hesaplanir. Asagidaki Sekil 2.7°de hesaplanmasi

formu gosterilmistir (8).

Alx = [b/(a + b)] <X 100%

Sekil 2.7. Augmentasyon indeksinin (Alx) hesaplanmasi
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2.4. Ekokardiyografi

Ekokardiyografi, kardiyovaskiiler problemleri olan kisilerde en sik kullanilan
non-invaziv degerlendirme yontemlerinden biridir. Ekokardiyografi, hastalik siirecini
karakterize eden kardiyovaskiiler yapi, islev ve hemodinamigin kapsamli bir
degerlendirmesini saglar (113).

Kardiyak ultrason iizerine ilk defa 'ekokardiyografi' sozciigii 1960-1970'lerde
kullanmaya baglanmistir. Ekokardiyografinin giderek artan uygulamalar1 ve
makinelerin tasmabilirliginin artmasiyla bu teknoloji klinik tipta daha da
yayginlasacaktir (114).

2.4.1. iki Boyutlu Ekokardiyografi

Iki boyutlu ekokardiyografi (2D), ekokardiyografinin omurgasidir. Anatomik
yapilar1 gercek zamanli tomografik goriintiilerde goriintiileyerek, atan kalbin tiim
bilesenlerinin ayrintili bigcimde goriintiilenmesi saglanir. Ultrason goriintiisiinde
dikey eksen, yanki sinyallerinin mesafesini gostererek bu sinyalleri olusturan
yapilarin derinligini yansitir; goriintiideki parlaklik ise geri donen sinyalin yogunlugu
ile orantilidir. Muayene sirasinda operator, kesitsel tarama teknigiyle ultrason
probunu kalbe farkli agilarla yonlendirerek birbiriyle iligkili ve yiiksek dogrulukta
anatomik dilim goriintiileri elde etmelidir. Kalp odas1 boyutu, duvar kalinlig, kiiresel
ve bolgesel sistolik fonksiyon ve kapakgik ve vaskiiler yapilarla ilgili bilgiler kolayca
elde edilebilir. B-mod goriintiileme, hareketsiz goriintiilenen kesitsel 2D goriintiiler
anlamina gelir. Bu gorintiiler, statik yapilarin en iyi ayrintilarinin goériilmesini
saglayabilir ve aterosklerotik plak ve vaskiiler yapinin yiiksek c¢oziintirliikli
ayrintilarin1 gostermek igin vaskiiler goriintiillemede kullanilir (113).

2.4.2. M-Mod Ekokardiyografi

M-mod ya da hareket-mod goriintiileri, 2D goriintiiniin olusturuldugu bireysel
sektor ¢izgilerinden herhangi birini segerek tiiretilebilen stirekli 1 boyutlu grafiksel
bir goriintiidiir. M-mod ekokardiyografi, duvarlarin ve odalarin tek boyutlarini
nicellestirmek i¢in kullanishidir ve bu yapilar geometrik olarak tekdiize oldugunda
oda hacimlerini ve sol ventrikiil kiitlesini saptamak i¢in kullanilabilir. M-mod
ekokardiyografi, sagladig1 yiiksek zaman ¢oziiniirliigii sayesinde valf hareketlerinin

zamanlamasini hassas bir sekilde degerlendirmekte son derece etkilidir (113).
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2.4.3. 3D/4D Ekokardiyografi

Uc boyutlu (3D) ekokardiyografi, kardiyak yapilarin veya akisin
gorlintiilerini  saglar ve 3D veri kiimesindeki herhangi bir 2D goriintiileme
diizleminin goriintiilenmesini saglar. Ug¢ boyutlu ekokardiyografi 2 sekilde
gerceklestirilebilir: gercek zamanli edinim veya birden fazla 2D diizlemin bir konum
belirleme cihaziyla 3D bir modele sirali edinimi ve yeniden yapilandirilmasi. Klinik
caligmalarda, 3D ekokardiyografi kardiyak hacimlerin ve LV kiitlesinin iyilestirilmis
kantifikasyonu potansiyeli sunar, bu nedenle da daha fazla dogruluk, hassasiyet ve
azaltilmis 6rneklem boyutuna yol acar (113).

Dort boyutlu (4D) ekokardiyografide (3 boyut uzaysal arti zaman) yliksek
dogrulukla yogun 3D miyokardiyal hareketi hesaplamak icin yeni bir yontemdir. 4
boyutlu (4D) ekokardiyografiden yogun miyokardiyal yer degistirmeyle ilgili
verilerin kurtarilmasi; tani, modelleme, simiilasyon ve egitimde bircok uygulamaya
sahip oldugu i¢in kardiyovaskiiler hastaliklarin tani konulmasinda belirleyici bir
etkiye sahiptir (115).

2.4.4. Doppler Ekokardiyografi

Spektral Doppler ekrani, zamana gore ¢izilmis kanin akim hizin1 gosterir. Bir
spektral Doppler yontemiyle elde edilebilen bilgiler arasinda kan akiminin yonii,
hiz1, kardiyak olaylarla olan zamanlamasi ve akim sinyalinin yogunlugu yer
almaktadir. Doppler ekokardiyografisinin iki farkli bi¢imi vardir: devamli dalga ve
darbeli dalga. Siirekli dalga doppler, doppler sinyalinin hareket eden kirmizi kan
hiicrelerine dogru siirekli iletilmesini ve hareketli eritrositlerden yansiyip geri donen
sinyallerin stirekli alinmasi anlamia gelir (116).

Doppler ekokardiyografi kalbin hemodinamik degerlendirmesi, transvalviiler
gradyanlar ve intrakardiyak basinglar ve santlar; atim hacmi ve kardiyak ¢ikti ile
sistolik kardiyak performans Ol¢limleri; kapak lezyonlarinin siddeti, dogasi geregi
regurjitan veya stenotik ; diyastolik kardiyak performans 6l¢iimleri; ve miyokardiyal
ve perikardiyal hastaliklar arasindaki ayrimi saglar (116).

2.4.5. Strain Ekokardiyografi

Strain kavramu ilk kez 1973 yilinda izole kalp kasi ile saglam kalplerin klinik
caligmalarinda stres uygulamasindan sonra meydana geldigi not edilen deformasyon

olarak tanimlanmistir (117). Strain, bir miyokard segmenti icinde aktif ve pasif
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hareketin ayirt edilmesini saglar. Strain veya deformasyon goriintiileme esasen
miyokardin gerilmesini veya kisalmasini temsil eder. Bu nedenle, miyokardin
kisalmasini temsil eden uzunlamasina ve gevresel gerinimler negatif egriler gosterir.
Bunun tersine, radyal gerilme pozitif bir egriye sahiptir ve miyokardin baslangig
boyutuna gore uzamay1 yansitir (118).
Klinik uygulamalari:

e Koroner arter hastalig1 ve miyokardiyal canliligin degerlendirmesi

e Kardiyomiyopatileri (Konstriktif ve restriktif) degerlendirmesi

e Ventrikiiler dissenkroninin degerlendirilmesi

e Kalbin biikiilme ve burulmasinin degerlendirilmesi (119).

2.4.6. Elektrokardiyografi

Kalbin drettigi elektrik potansiyelleri elektrokardiyogram ile viicut
yiizeyinden &lgiiliir. Yaklastk 10' miyokardiyal hiicre depolarizasyon ve
repolarizasyonun ¢esitli asamalarin sonucunda bu bireysel miyokardiyal hiicrelerin
her birinden gelen dipoller tarafindan bir elektromotor potansiyeli iiretilir. Normal
elektrokardiyogram bir P dalgasi, PR araligi, bir QRS dalgasi, T dalgasi, QT araligi,
ST segmenti ve muhtemelen bir U dalgasindan olusur (120). Elektrokardiyogram
(EKG), sol ventrikiil hipertrofisini (LVH) tespit etmek i¢in yararl ancak kusurlu bir
aractir. EKG'nin faydasi, nispeten ucuz ve yaygin olarak bulunabilmesidir. EKG'nin
eksikleri ise uygulanan yonteme bagli olarak duyarlilifi veya Ozgilliigiiniin orta
diizeyde olmasidir (121).

Genel bir popiilasyonda kardiyak tutulumun arteriyel sertlikle iliskisi daha
once incelenmistir. 1819’dan bugiine kadar arteriyel sertlik ile LVH arasindaki iligki
neredeyse yalnizca hipertansiyonlu hastalarda incelenmistir. Ayrica hipertansiyonlu
deneklerde PWYV ile belirlenen aort sertliginin derecesini tahmin etmek i¢in EKG ile
LVH'nin kantifikasyonu degerlendirilmistir (121).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma, Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk
Kardiyoloji Poliklinigi’nde bikiispit aort kapagi (BAK) tanisiyla izlenen hastalar
dahil edilerek planlanmigtir. Calismaya, BAK nedeniyle takip edilen 40 hasta ve
kontrol grubu olarak herhangi bir hastalik Gykiisii olmayan, Cocuk Saghgi ve
Hastaliklar1 Poliklinigi’ne bagvuran 34 saglikli ¢cocuk alinmistir. Onam vermeyen
bireyler ile 5 yas alt1 ve 18 yas {istli olanlar, akut enfeksiyonu bulunanlar, sigara
kullananlar ve beden kitle indeksi >30 olan bireyler ¢alisma dis1 birakilmistir.

Calisma dahil edilen hasta ve saglam c¢ocuklarin ailelerinden riza onam
formuna onay alindi. Hasta ve saglikli ¢ocuklara ekokardiyografi ve arteriyel damar
sertligi 0l¢timii yapildi. Hasta ¢ocuklara EKG c¢ekildi. Caligmanin yapilabilmek icin
Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi FEtik Kurul onayr alindi (Onay
tarihi:11.09.2024, karar no:2024/256).

Hastalarin daha once Enlil sistemde kayit edilen ekokardiyografileri
inceleyerek BAK oldugu tespit edildi ve ¢alismaya dahil edildi. Kontrol grubundaki
cocuklarmin 6zgegcmisi inceleyerek calismaya dahil edildi. Tim katilimeilarin
demografik ve antropometrik verileri (yas, cinsiyet, boy, kilo, VKI), nabiz hiz1 ile
sistolik ve diyastolik kan basinglari, Onceden hazirlanmis takip formuna
kaydedilmistir. Kan basinct 6l¢iimleri, katilimcilar sirtiistii pozisyonda dinlendirilip
bes—on dakika bekletildikten sonra, sag brakiyal arter iizerinden, katilimcinin yasina
ve kol ¢evresine uygun boyutta mangon kullanilarak élgiim yapilmistir.

Nabiz dalga analizi otomatik osilometrik cihazla alinmis, viicut agirligi hafif
giysilerle 0.1kg duyarhilia sahip dijital tart1 ile ve boy Ol¢iimleri dik pozisyonda,
duvara monte stadiometre ile Slciilmiistiir. Viicut kitle indeksi (VKI), kilogram
cinsinden viicut agirliginin, metre cinsinden boy uzunlugunun karesine boliinmesiyle
hesaplanmistir (kg/m?).

Ayni giin i¢inde, ¢cocuk eko polikliniginde tek bir operatdr tarafindan dnce iki
boyutlu, ardindan dort boyutlu strain ekokardiyografi goriintiilemeleri yapilarak

kardiyak fonksiyonlar degerlendirilmis ve hastalara EKG kaydi alinmistir.
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3.1. Nabiz Dalga Hiz1 Ol¢iimii

Calismaya dahil edilen tiim olgularda Mobil-O-Graph (IEM, Industrielle
Entwicklung Medizintechnik und Vertriebsgesellschaft mbH, Stolberg, Almanya)
cihazi1 kullamlarak nabiz dalga hiz1 6l¢iimii gerceklestirilmistir. Olgiime baslamadan
once katilimcilardan agir egzersiz yapip yapmadiklari, kafeinli icecek tiiketimi ve
kullandiklar: ilaglarla ilgili bilgi alinms; tibbi dykiileri kaydedilip fizik muayeneleri
tamamlandiktan sonra 6l¢iim protokolii uygulanmistir. Hastanin yasma ve iist kol
cevresine gore uygun boyutta manson tercih edilmistir; iist kol ¢evresi 14-20 cm
olanlara ekstra kii¢lik (XS), 20-24 cm olanlara kiigiik (S), 24-30 cm olanlara orta
(M), 32-38 cm olanlara biiyiik (L) mangon baglanmistir. Mangonun alt kenari,
dirsegin yaklasik iki santimetre {izerine gelecek sekilde dikkatlice yerlestirilmis,
Olctimden hemen Once cihazin tarih ve saat ayarlar1 glincellenmis, hastanin protokol
numarasi, adi-soyadi, boyu, viicut agirli§i, cinsiyeti ve yasi elektronik ortamda
cihaza kaydedilmistir. Cihaz baglantis1 tamamlandiktan sonra “licli PWV” modu
secilerek Olgiimler baslatilmistir. Her olguda, ilk Olgiim kalibrasyon amaciyla
degerlendirilecek sekilde, bes dakika araliklarla dort kez okuma yapilmis ve bu
dl¢iimlerin ortalamasi analiz veri setine dahil edilmistir. Olgiilen tiim veriler, cihazin
bluetooth 06zelligi araciligiyla bilgisayar ortamimna aktarilmistir. Test sirasinda
kaydedilen parametreler arasinda santral diyastolik ve sistolik kan basinci, periferik
diyastolik ve sistolik kan basinci, yansitma biiyiikliigii, nabiz dalga hizi, damar

cevresel direnci ile ylikseltme indeksi yer almistir (Sekil 3.1 ve Sekil 3.2).
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Sekil 3.2. Osilometrik teknikle gergeklestirilen dlgiimler sonucunda nabiz dalga hizi ve diger
parametreler
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3.2. Ekokardiyografik Degerlendirme

Tim olgular, sol lateral dekiibitus pozisyonunda Vivid E9 XD Clear
ekokardiyografi cihazi kullanilarak, Amerikan Ekokardiyografi Dernegi ve Avrupa
Kardiyovaskiiler =~ Goriintiileme  Cemiyeti  kilavuzlarina  uygun  bigimde
goriintiilenmigtir. Parasternal uzun eksen kesitinde aort ¢api ile sol atriyum o6l¢iilmiis;
mitral kapagin kordal hizasindan sol ventrikiiliin diyastol sonu ve sistol sonu ¢ap
Olctimleri tamamlanmistir. Ayn1 goriintiileme sirasinda, diyastol sonu fazinda sol
ventrikiil posterior duvar kalinligt ve interventrikiiler septum kalinhigi da
kaydedilmigstir. Apikal dort bosluk kesitinde ise siirekli dalga Doppler teknigi
kullanilarak trikiispit yetersizligi akimi iizerinden sistolik pulmoner arter basinci
hesaplanmustir.
3.3. Ejeksiyon Fraksiyonu Degerlendirilmesi

Tiim olgularda iki boyutlu ekokardiyografi teknigi kullanilarak ejeksiyon
fraksiyonu olg¢iimleri gerceklestirilmistir. Dort boyutlu EF hesaplamas: i¢cin EKG
monitorizasyonu altinda dort boyutlu prob aracilifiyla apikal iki, lic ve dort bosluk
goriiniimleri kaydedilmistir. Kayitlar, hastanin nefesini tutmasi saglandiktan sonra
ekspiryum sonunda dort-bes kardiyak dongili boyunca alinmis; sol ventrikiiliin sistol
sonu ve diyastol sonu hacimleri bu goriintiilerden elde edilmistir. Elde edilen hacim
verileri, EChoPAC (GE Healthcare) yazilimi kullanilarak offline ortamda islenmis ve
dort boyutlu EF degeri hesaplanmaistir.
3.4. Diyastolik Fonksiyonlarm Incelenmesi

Transmitral akim hizlar, apikal dort bosluk kesitinde mitral yaprake¢ik
uclarina gelen noktada ve aniiler ¢izginin yaklasik 1 cm proksimalindeki bdlgeden
PW Doppler yardimiyla elde edilmistir. Bu verilerden erken diyastolik dolus hizi (E)
ile atriyal kontraksiyon donemindeki ge¢ dolus hizi (A) 6l¢iilmiis ve E/A oram
hesaplanarak sol ventrikiil diyastolik fonksiyonlar1 degerlendirilmistir.
3.5. Dort Boyutlu Ekokardiyografi fle Sol Ventrikiil Benek Takip Strain Analizi

Dahil edilen olgularda, dort boyutlu (4D) prob esliginde EKG
monitorizasyonu altinda sol ventrikiil benek takip strain analizi gerceklestirilmistir.
Ekspiryum sonunda hastalarin nefeslerini tutmasi saglandiktan sonra 4-6 kardiyak
siklus boyunca goriintii kayd: alinmis; optimal goriintii kalitesi icin frame hizi

saniyede en az 50-60 kare olacak sekilde ayarlanmistir. Elde edilen goriintiiler,
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offline olarak EchoPAC (GE Healthcare) yazilimina aktarilmis ve her kayitta sistol
sonu ile diyastol sonu fazlari belirlenmistir. Bu fazlarin her birinde mitral antil ve
apeks isaretlemeleri yapilmig, ardindan endokardiyal sinirlar yazilim destegiyle
tanimlanmistir. Yazilim, bu isaretlemelerden yola c¢ikarak otomatik olarak sol
ventrikiil hacimleri, ejeksiyon fraksiyonu ve her bir segment ig¢in strain
parametrelerini  hesaplamistir. Miyokard 17 segmente ayrilarak pik sistolik
longitudinal, radyal ve sirkiimferansiyel strain degerleri elde edilmis; global
longitudinal strain (GLS), global radyal strain (GRS) ve global sirkiimferansiyel
strain (GSS) ise ilgili segmentlerin pik sistolik strain degerlerinin ortalamasi alinarak
saptanmistir. Bu parametreler kontrol grubu ile karsilagtirilarak subklinik miyokard

disfonksiyonu arastirilmistir (Sekil 3.3).

M Iraa

Sekil 3.3. Apikal dort bosluk goriiniimiinden kaydedilen kesitler kullanilarak, 4D global
longitudinal strain (GLS) 6l¢iimii.
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3.6. Elektrokardiyografi ile Sol Ventrikiil Hipertrofisi Degerlendirmesi

Tiim hasta olgularina sirtiistii pozisyonda EDAN SE-1200 Pro Express cihazi
ile 12 derivasyonlu elektrokardiyografi kaydi yapilmistir. Hastalar sedyeye
yatirildiktan sonra standart EKG elektrot yerlesimi tamamlanmis ve kayitlar elde
edildikten sonra hastane PACS sistemine aktarilmistir. Sol ventrikiil hipertrofisi
varlig1, V1 derivasyonundaki S dalga derinligi ile V5 ya da V6’daki en yiiksek R
dalga yiiksekliginin toplammnin o6lgiilmesiyle degerlendirilmistir; s6z konusu
amplitiidlerin belirlenen esik degerin {lizerindeki toplam1 hipertrofi gostergesi olarak

kabul edilmistir (Sekil 3.4).

Sekil 3.4. Olgunun kayit edilen EKG

3.7. Istatistiksel Yontem

Analizler, oncelikle hasta ve kontrol gruplarindaki tim degiskenlerin
karsilagtirilmast ile baslamis, ardindan hasta grubundaki katilimcilarin belirlenen
parametreleri komplikasyon varligi ve cinsiyete gore degerlendirilmistir. Kategorik
degiskenler arasindaki farkliliklar1 incelemek i¢in Ki-kare testi; siirekli degiskenler

icinse Once dagilim oOzelliklerini saptamak iizere normallik testi uygulanmustir.
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Normal dagilima yakin siirekli verilerin karsilastirilmasinda bagimsiz 6rneklem t-
testi, normal dagilim uymayan verilerde ise Mann-Whitney U testi kullanilmistir.
Tanisal esik degerlerin belirlenmesi amaciyla ROC egri analizi yapilmis, tiim
testlerde p<0.05 anlamli kabul edilmistir. Istatistiksel islemler IBM SPSS Statistics
23 yazilimi kullanilarak yiiriitiilmiis ve analiz silirecinde hepsianaliz.com’dan

profesyonel danismanlik destegi alinmistir.
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4. BULGULAR

Calisma kapsaminda; hasta grubunda 40 katilimci, kontrol grubunda 34
katilimct olmak tizere toplam 74 olguya ait veriler, IBM SPSS Statistics 23 paket
programi ile analiz yapilmig ve analiz silirecinde hepsianaliz.com analiz ve
danmigsmanlik sirketinden profesyonel destek alinmistir.

Analiz yapilirken ilk olarak biitiin degiskenlerin hasta ve kontrol grubundaki
degerleri karsilastirilmis, daha sonra ise hasta grubundaki katilimcilarin belirlenen
degerlerinin komplikasyon durumlarina ve cinsiyete gore karsilastirmalart ile
komplikasyon durumlarina gore esik deger belirlenip belirlenemedigine bakilmistir.

Tim istatistiksel analizlerde anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak belirlenmistir.
Elde edilen analiz sonuglarinda p degerinin 0.05’in altinda olmas istatistiksel acidan
anlamlt kabul edilmis; p degerinin 0.05 veya iizerinde oldugu durumlar ise
istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir.

4.1. Katihmc1 Gruplar Arasinda Karsilastirma Bulgular

Karsilagtirma bulgularina; Demografik, PWV, Strain Eko, 2D, M-Mode ve
Doppler bilgileri olmak {izere alt1 baglik altinda bakilmigtir.

4.1.1. Demografik Bilgilerin Katilme1 Gruplar Arasinda Karsilastirma
Bulgular:

Demografik bilgilerden cinsiyet degiskeni kategorik oldugu i¢in bu
degiskenin karsilastirma bulgularma ki kare testi ile bakilmis, diger demografik
bilgiler siirekli degisken oldugu i¢in bunlara 6nce normallik testi uygulanmis,
sonucuna gore de parametrik veya parametrik olmayan fark testleri kullanilmasina
karar verilmistir. Bu baglamda cinsiyet degiskeninin katilimei1 gruplarina gore

karsilagtirma bulgular1 Tablo 4.1°de belirtilmistir.
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Tablo 4.1. Cinsiyet degiskeninin katilimer gruplarina gore karsilastirma bulgular

Grup
Hasta Kontrol P

10 17

Kadm 25% 50%
. . 30 17

Cinsiyet Erkek 750 50% 0.026

Toplam 40 34

P 100% 100%

Tablo 4.1’e gore, katilimcilarin cinsiyetlerinin, katilime1 gruplarina gore
istatistiksel olarak anlamli sekilde farklilagtigi saptanmistir (p<<0.05). Bu baglamda;
kontrol grubunda daha ¢ok kadin olmasina karsin hasta grubunda daha ¢ok erkek
oldugu goriilmiistiir.

Demografik bilgilerden siirekli olarak tanimlanmis olan degiskenlerin

normallik testi bulgular1 Tablo 4.2°de oldugu gibidir.

Tablo 4.2. Demografik bilgilerin normallik bulgulari

Kolmogorov Smirnov  Shapiro Wilk Carpiklik Basiklik

Degiskenler  Grup

P p (Skewness) (Kurtosis)
Hasta 0.003 0.003 -0.241 -1.374
Yas (Y1)

Kontrol 0.048 0.104 0.007 -0.642
Hasta 0.051 0.007 -0.150 -1.410

Boy
Kontrol 0.200 0.700 -0.147 0.171
Hasta 0.200 0.058 0.540 -0.545

Kilo
Kontrol 0.200 0.639 0.413 0.084
) Hasta 0.002 0.011 0.857 0.083

VKI
Kontrol 0.200 0.656 -0.044 -0.655

VKI: viicut kitle indeksi

Tablo 4.2°deki verilerin Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro Wilk testi

bulgularima gore bazi degiskenlerin normal dagilmasina karsin bazilarinin normal
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dagilmadigr saptanmistir. Ancak verilerin normal dagilip dagilmadigma karar
verilirken carpiklik (skewness) ve basiklik (kurtosis) degerlerine de bakilmalidir.
Bundan dolay1 literatiirde kabul edilen bir yaklasim olan Tabachnik ve Fidell
(2013)’e gore; carpiklik ve basiklik degerlerinin -1,50 ile +1,50 arasinda olmasi
durumunda, verilerin dagilimlarinin normal oldugu kabul edilmektedir. Bu durumda;
tiim sitirekli demografik degiskenlerin normal dagildig: goriilmiistiir (122).

Stirekli demografik degiskenlerin tiimiiniin normal dagildiginin goriilmesi
sebebiyle gruplar arasi karsilastirmalarda parametrik bir fark testi olan bagimsiz

orneklem t testi kullanilmis ve kaydedilen bulgular Tablo 4.3’te belirtilmistir.

Tablo 4.3. Siirekli demografik degiskenlerin katilimer gruplarina gore karsilastirma bulgulari

Degiskenler Grup n X ss P

Hasta 40 11.90 3.979

Yas (Yil) 0.089
Kontrol 34 13.21 2.459
Hasta 40 147.83 22.723

Boy 0.090
Kontrol 34 155.24 13.841
Hasta 40 43.70 19.051

Kilo 0.098
Kontrol 34 50.82 17.497
Hasta 40 18.875 3.7410

VKIi 0.035
Kontrol 34 20.824 3.9851

ss: Standart Sapma, X: Ortalama, n: Say1 , p:% 95 giiven arahginda anlamhlik degeri, VKI: viicut kitle

indeksi

Tablo 4.3 incelendiginde, katilimcilarin demografik 6zellikleri arasinda
yalnizca viicut kitle indeksi (VKI) degerlerinin gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir farklilik gosterdigi belirlenmistir. (p<0.05).

Farklilagmalarin nedenine bakildiginda; kontrol grubundaki katilimcilarin

VKI degerlerinin, hasta grubundakilere gore daha yiiksek oldugu, diger degiskenlerin
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degerlerin ise katilimcilarin hasta veya kontrol grubundaki verilere gére anlamli bir
farklilik sergilemedigi goriilmiistiir.

4.1.2. PWYV Bilgilerinin Katihmci Gruplar: Arasinda Karsilastirma
Bulgular:

PWYV bilgilerinin tiim siirekli degisken oldugu i¢in oncelikle normallik testi
yapilmig ve sonucuna gore de parametrik veya parametrik olmayan fark testleri
kullanilmasina karar verilmistir. Bu dogrultuda, PWV degiskenlerine ait normallik

testi sonuglar1 Tablo 4.4’°te sunulmustur.

Tablo 4.4. PWYV bilgilerinin normallik bulgular

Kolmogorov Smirnov Shapiro Wilk Carpiklik Basiklik

Degiskenler Grup

P P (Skewness) (Kurtosis)
Sistolik kan Hasta 0.057 0.087 0.186 0.977
basinct mmHg Kontrol 0.200 0.305 0.408 -0.579
Diastolik kan Hasta 0.200 0.446 -0.493 0.692
basinct mmHg Kontrol 0.196 0.315 -0.129 -0.857
basinct mmHg Kontrol 0.200 0.386 0.283 -0.528
Nabiz basinei Hasta 0.200 0.372 0.526 -0.243
mmHg Kontrol 0.033 0.005 0.964 2.983
Hasta 0.200 0.347 -0.043 0.981
Nabiz 1/min
Kontrol 0.200 0.184 -0.818 1.727
Cevresel direng Hasta 0.200 0.039 -0.095 -1.168
dyn*s/cmS Kontrol 0.124 0.710 0.101 0.452
Yansitma Hasta 0.055 0.097 -0.741 1.130
biiyiikliigii (% )  Kontrol 0.200 0.565 -0.307 -0.242
Augmentasyon Hasta 0.200 0.476 -0.195 0.080
indeksi (% ) Kontrol 0.200 0.916 -0.235 -0.183
Hasta 0.004 0.022 0.472 1.102
PWYV m/s
Kontrol 0.115 0,327 0.189 -0.595

PWV: nabiz dalga hiz1

Tablo 4.4’te kaydedilen Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro Wilk testi
bulgularina gore bazi degiskenlerin normal dagilmasina karsin bazilarinin normal

dagilmadig goriilmistiir. Ancak ¢arpiklik ve basiklik degerlerine gore; nabiz basinci
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ve nabiz degiskenleri disinda kalan tiim PWYV degiskenlerinin normal dagildigi
goriilmiistiir. PWV degiskenlerinin grup karsilastirmalarinda, dagilim o6zelliklerine
baglh olarak normal dagilim gosteren verilerde bagimsiz orneklem t-testi, normal
dagilim gostermeyen verilerde ise Mann-Whitney U testi kullanilmistir. Elde edilen

bulgular Tablo 4.5’te belirtilmistir.

Tablo 4.5. PWV degiskenlerinin katilime1 gruplarina gore karsilagtirma bulgular

Degiskenler Grup n X ss sira X P
SiStOlik kan basinci Hasta 40 1 1053 15570 - O 510 "
mmHg Kontrol 34  112.59 10.186 -

Diastolik kan basinci Hasta 40 68.80 9.533 : 03210
mmHg Kontrol 34  66.88 6.362 ;
Ortalama arter basinci Hasta 40 87.90 10.924 - 0.996 (1
mmHg Kontrol 34  87.91 6.548 -
Hasta 40 41.73 12.800 33.33
Nabiz basinct mmHg 0.070 @
Kontrol 34 46.56 12.388 42.41
Hasta 40 89.25 14.761 33.34
Nabiz 1/min 0.071®@
Kontrol 34 94.38 12.538 42.40
Cevresel direnc Hista 40 108508 2357448 -
dyn*s/emS Kontrol 34 1538.871 176.6449 -
Yansitma buyuklugu Hasta 40 49850 1 19712 - 0 033 W
(%) Kontrol 34  54.618 6.3800 -
Augmentasyon indeksi  Hesta 40 210010160 -
(%) Kontrol 34  29.88 9.038 -

Hasta 40  4.465 0.5241 -
PWV m/s 03380
Kontrol 34  4.565 0.3237 -

ss: Standart Sapma, X: Ortalama, , sira X: Sira Ortalamasi, n: Say1 , p:% 95 giiven araliginda anlamlilik

degeri, PWV: nabiz dalga hiz1. (1): Bagimsiz Orneklem T Testi, (2): Mann Whitney U Testi

Tablo 4.5’e gore; katilimcilarin PWYV bilgilerinden, yansitma biiytikligi ve
augmentasyon indeksi degerlerinin, Katilimc1 gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlamh bir farklilik gosterdigi belirlenmistir (p<0.05). Farklilagmalarin nedenine
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bakildiginda; nabiz basinci ve nabiz degerlerinin kontrol grubundaki katilimcilarda,
yansitma biiyiikliigii ve augmentasyon indeksi degerlerinin ise hasta grubunda daha
ylksek oldugu goriilmiistiir.

4.1.3. Strain Eko Bilgilerinin Katihme1 Gruplari Arasinda Karsilastirma
Bulgular:

Strain eko bilgilerinin tiim siirekli degisken oldugu i¢in dncelikle normallik
testi yapilmis ve sonucuna gore de parametrik veya parametrik olmayan fark testleri
kullanilmasina karar verilmistir. Bu baglamda strain eko degiskenlerinin normallik

testi bulgular1 Tablo 4. 6’da gosterilmistir.

Tablo 4.6. Strain eko bilgilerinin normallik bulgular

Kolmogorov Smirnov Shapiro Wilk
Carpikhk Basikhk

(Skewness) (Kurtosis)

Degiskenler Grup

P
Hasta 0.018 0.003 -1.016 0.641
Longitudinal
strain
Kontrol 0.009 0.006 -0.752 -0.517
Hasta 0.200 0.286 -0.172 -0.598
Sirkiimferansiyel
strain
Kontrol 0.200 0.180 -0.269 0.333
Hasta 0.033 0.157 -0.621 0.177
Arial strain
Kontrol 0.069 0.326 -0.618 0.647
Hasta 0.071 0.158 0.599 -0.027
Radial strain
Kontrol 0.155 0.036 1.073 2.118

Tablo 4.6’da bulunan Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro Wilk testi bulgularina
gore bazi degiskenlerin normal dagilmasina karsin bazilarinin normal dagilmadigi
goriilmiistiir. Ancak carpiklik ve basiklik degerlerine gore; radial strain degiskeni

disinda kalan tiim strain eko degiskenlerinin normal dagildig1 goriilmiistiir.
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Strain eko degiskenlerinin gruplar arasi karsilastirmalarda, normal dagilanlar
icin parametrik bir fark testi olan bagimsiz 6rneklem t testi, normal dagilmayan tek
degisken i¢in ise parametrik olmayan bir fark testi olan Mann Whitney U testi

kullanilmis ve kaydedilen veriler Tablo 4.7°de sunulmustur.

Tablo 4.7. Strain eko degiskenlerinin katilimc1 gruplarina gore karsilastirma bulgulari

Degiskenler Grup n X ss sira X p
Hasta 40 -8.23 3.092 -
Longitudinal 0.569 (M
strain
Kontrol 34 -7.82 2.907 -
Hasta 40 -7.20 2.534 -
Slrk.umferans1yel 0.702 ™
strain
Kontrol 34 -6.97 2.588 -
Hasta 40 -13.70 4.040 -
Arial strain 0.833®
Kontrol 34 -13.50 4.047 -
Hasta 40 18.50 5.961 38.59
Radial strain 0.636?
Kontrol 34 17.91 5.905 36.22

ss: Standart Sapma, X:Ortalama, sira X: Sira Ortalamasi, n: Say1, p:% 95 giliven aralifinda anlamlilik
degeri, (1): Bagimsiz Orneklem T Testi, (2): Mann Whitney U Testi

Tablo 4.7°ye gore; katilimcilarin strain ekokardiyografi parametrelerinin
hi¢birinin gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark gostermedigi

anlagilmaktadir (p>0.05).
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4.1.4. 2D ekokardiyografi Bilgilerinin Katilimc1 Gruplar: Arasinda
Karsilastirma Bulgulan

2D bilgilerinin tiim siirekli degisken oldugu i¢in Oncelikle normallik testi
yapilmis ve sonucuna gore de parametrik veya parametrik olmayan fark testleri
kullanilmasina karar verilmistir. Bu baglamda 2D ekokardiyografi degiskenlerinin
normallik testi bulgular1 Tablo 4.8’de gosterilmistir.

Tablo 4.8. 2D ekokardiyografi bilgilerinin normallik bulgular

Kolmogorov Smirnov Shapiro Wilk Carpikhk Basikhik

Degiskenler Grup

p p (Skewness) (Kurtosis)
End diyastolik Hasta 0.081 0.006 0.960 0.414
voliim Kontrol 0.153 0.293 0.290 -0.687
End sistolik Hasta 0.005 0.000 1.512 2.073
voliim Kontrol 0.001 0.005 1.279 1.522
Ejeksiyon Hasta 0.085 0.232 -0.010 -0.985
fraksiyonu Kontrol 0.200 0.735 -0.351 0.701
HR Hasta 0.200 0.978 -0.074 -0.234
Kontrol 0.200 0.517 0.089 -0.600
. Hasta 0.084 0.039 0.680 -0.322
Sistolik voliim
Kontrol 0.200 0.668 0.435 0.249
. Hasta 0.200 0.118 0.683 0.055
Kardiyak output
Kontrol 0.166 0.001 1.864 6.622
L. . Hasta 0.122 0.047 0.639 -0.179
Sferisite indeksi
Kontrol 0.007 0.012 0.946 0.344
Hasta 0.200 0.031 0.146 -1.286
EDMASS
Kontrol 0.041 0.542 -0.209 -0.406
Hasta 0.200 0.006 1.188 2.286
EDMASSI
Kontrol 0.200 0.474 0.423 0.044
Hasta 0.189 0.050 0.184 -1.224
ESMASS
Kontrol 0.200 0.432 -0.219 -0.602
Hasta 0.200 0.010 0.925 1.052
ESMASSI
Kontrol 0.200 0.895 0.320 -0.017
Hasta 0.018 0.003 -1.016 0.641
GPSL
Kontrol 0.001 0.015 -0.466 -0.561

HR :heart rate nabiz hizi, EDMASS: end diyastol kitle, EDMASSI: end diyastol kitle indeksi,
ESMASS: end sistol kitle, ESMASSI: end sistol kitle indeksi

Tablo 4.8’de kaydedilen Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro Wilk testi
bulgularina gdre bazi degiskenlerin normal dagilmasina karsin bazilarmin normal

dagilmadig1 goriilmiistiir. Ancak carpiklik ve basiklik degerlerine gore; end sistolik
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voliim, kardiyak output ve EDMASSI degiskenleri disinda kalan tim PWV
degiskenlerinin normal dagildig1 goriilmistiir.

2D ekokardiyografi degiskenlerinin gruplar arasi karsilastirmalarda, normal
dagilanlar i¢in parametrik bir fark testi olan bagimsiz Orneklem t testi, normal
dagilmayanlar i¢in parametrik olmayan bir fark testi olan Mann Whitney U testi
kullanilmis ve kaydedilen bulgular Tablo 4.9’da sunulmustur.

Tablo 4.9. 2D ckokardiyografi degiskenlerinin katilime1 gruplarma gore karsilastirma
bulgular

Degiskenler Grup n X s sira X p
End diyastolik Hasta 40 78.18 42.726 - 0.760 1)
voliim Kontrol 33 75.73 24.331 - ’

L . Hasta 40 38.18 25.671 35.68
End sistolik voliim 0.557®@
Kontrol 33 36.82 17.204 38.61
Ejeksiyon Hasta 40 52.33 9.765 -
. 0.973®
fraksiyonu Kontrol 33 5224  10.773 -
Hasta 40 84.98 17.492 -
HR 0.091 ™

Kontrol 33 91.70 15.685 -

Hasta 40 39.983  20.7293 -
Sistolik voliim 0.784 M
Kontrol 33 38.879 13.2706 -

Hasta 40 32115 1.66132 34.31
Kardiyak output 0.233@
Kontrol 33 3.4848  1.24150 40.26

Hasta 40 0.4498  0.12567 -
Sferisite indeksi 0.000
Kontrol 33 0.3415 0.07467 -

Hasta 40 122.58 22.699 -
EDMASS 0.094 M
Kontrol 32 115.13 14.273 -

Hasta 40 97.23 23.329 42.30
EDMASSI 0.003®
Kontrol 31 81.74 14.471 27.87

Hasta 40 125.90 22.118 -
ESMASS 0.115®
Kontrol 32 119.03 14.175 -

Hasta 40 100.23 24.991 -
ESMASSI 0.002 M
Kontrol 31 84.68 15.812 -

Hasta 40 -8.23 3.092 -
GPSL 0.348M®
Kontrol 30 -7.50 3.288 -
ss: Standart Sapma, X:Ortalama, sira X: Sira Ortalamasi, n: Say1, p:% 95 giliven aralifinda anlamlilik
degeri; HR :heart rate nabiz hizi, EDMASS: end diyastol kitle, EDMASSI: end diyastol kitle indeksi,
ESMASS: end sistol kitle, ESMASSI: end sistol kitle indeksi (1): Bagimsiz Orneklem T Testi, (2):
Mann Whitney U Testi

Tablo 4.9’a gore; katilimcilarin 2D bilgilerinden, sadece sferisite indeksi,

EDMASSI ve ESMASSI degerlerinin, Katilime1 gruplar1 arasinda istatistiksel olarak
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anlamhi bir farklilik gosterdigi belirlenmistir (p<0.05). Farklilasmalarin nedenine
bakildiginda; anlamli farklilik goriilen tiim degiskenlerin hasta grubunda daha
ylksek oldugu goriilmiistiir.

4.1.5. M-mode Bilgilerinin Katihmci1 Gruplar1 Arasinda Karsilastirma
Bulgular:

M-mode bilgilerinin tiim siirekli degisken oldugu i¢in Oncelikle normallik
testi yapilmis ve sonucuna gore de parametrik veya parametrik olmayan fark testleri
kullanilmasia karar verilmistir. Bu baglamda M-mode degiskenlerinin normallik

testi bulgular1 Tablo 4.10°da oldugu gibidir.

Tablo 4.10. M-mode bilgilerinin normallik bulgulari

Kolmogorov Smirnov  Shapiro Wilk  Carpikhk  Basikhk

Degiskenler Grup p p (Skewness) (Kurtosis)
interventrikiiler Hasta 0.105 0.095 0.569 -0.155
septum ¢ap1 Kontrol 0.039 0.161 -0.166 -0.394
Sol ventrikiil internal Hasta 0.015 0.032 0.729 -0.085
diyastol ¢cap1 Kontrol 0.053 0.541 0.189 0.244
Sol ventrikiil arka Hasta 0.000 0.000 1.677 3.475
duvar ¢api Kontrol 0.081 0.167 0.315 -0.433
interventrikiiler Hasta 0.002 0.001 1.106 0.703
septum sistol ¢ap1 Kontrol 0.008 0.023 0.089 -0.967
Sol ventrikiiler Hasta 0.025 0.468 0.365 0.569
internal sistol ¢ap1 Kontrol 0.030 0.134 0.659 0.364
Sol ventrikiiler arka Hasta 0.076 0.007 1.078 1.433
duvar sistol ¢api Kontrol 0.140 0.252 0.037 -0.744
. Hasta 0.010 0.002 1.143 0.969
EDYV (teich)
Kontrol 0.088 0.146 0.628 0.461
. Hasta 0.002 0.003 1.349 2.563
ESV (teich)
Kontrol 0.050 0.034 0.945 0.811
. Hasta 0.101 0.419 0.337 -0.147
EF (teich)
Kontrol 0.088 0.000 -1.900 6.256
FS Hasta 0.014 0.234 0.650 0.446
Kontrol 0.200 0.057 -1.057 2910
X Hasta 0.019 0.002 1.064 0.737
SV (teich)
Kontrol 0.200 0.645 0.202 1.250
Hasta 0.200 0.010 1.144 2.405
Ao capi
Kontrol 0.048 0.348 0.077 0.542
Hasta 0.196 0.041 0.758 0.264
LA cap1
Kontrol 0.200 0.658 0.349 0.283
Hasta 0.200 0314 0.170 -0.642
LA/Ao
Kontrol 0.200 0.832 0.133 -0.451

LA: Sol atriyum, AO: aorta, EF: ejeksiyon fraksiyonu, EDV: end diyastolik voliim, SV: sistolik
voliim, ESV: end sistolik voliim, FS: fraksiyonel kisaltma
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Tablo 4.10°da bulunan Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro Wilk testi
bulgularina gore bazi degiskenlerin normal dagilmasina karsin bazilariin normal
dagilmadig1 goriilmiistiir. Ancak carpiklik ve basiklik degerlerine gore; LV arka
duvar capi, ESV, EF ve FS degiskenleri disinda kalan tiim PWV degiskenlerinin
normal  dagildigi  goriilmistir. M-Mode  degiskenlerinin  gruplar  arasi
karsilagtirmalarda, normal dagilanlar i¢in parametrik bir fark testi olan bagimsiz
orneklem t testi, normal dagilmayanlar i¢in parametrik olmayan bir fark testi olan

Mann Whitney U testi kullanilmig ve kaydedilen veriler Tablo 4.11°de sunulmustur.

Tablo 4.11. M-mode degiskenlerinin katilime1 gruplarina gore karsilastirma bulgulari

Degiskenler Grup n X ss sira X p
Interventrikiiler septum  Hasta 40  0.960  0.2216 - 02550
capi Kontrol 34 1.009 0.1401 -

Sol ventrikiil internal Hasta 40  4.223  0.7308 - 02310
diyastol cap1 Kontrol 34  4.059 0.4120 -

Sol ventrikiil arka duvar Hasta 40 0.928 0.3218 38.96 0.420@
capi Kontrol 34  0.841 0.1760 35.78
Interventrikiiler septum  Hasta 40  1.328  0.2996 - 0.156 1)
sistol ¢capi Kontrol 34  1.247 0.1745 -

Sol ventrikiiler internal Hasta 40 2400  0.4501 - 0.5100
sistol ¢capi Kontrol 34  2.462 0.3303 -

Sol ventrikiiler arka Hasta 39 1.323 0.3996 - 02300
duvar sistol cap1 Kontrol 34  1.232 0.2266 -

EDV (teich) Hasta 40  82.98 35.083 - 0.134®

Kontrol 34  73.35 17.795 -

Hasta 40 2138  10.094 3579
ESV (teich 456@
SV (teich) Kontrol 34 2212 7478 3951  O4%

Hasta 40 7405  6.143 4229
EF (teich 038®
(teich) Kontrol 34 69.18  10.185 3187 0038

Hasta 40 4298 5.842 42.35
@
FS Kontrol 34 39.00 7.620 31.79 0.035

Hasta 40 6153  26.642 _
teich 0420
SV (teich) Kontrol 34 5124  15.287 ] 0.0

Hasta 40 2.605  0.6197 _
A 3650
o Cap Kontrol 34 2506  0.2730 ] 0365

Hasta 40 2573 04602 -
(1)
LA Cap Kontrol 34 2565  0.3946 : 0.938

Hasta 40 1.0158 021097 -
(1)
LA/Ao Kontrol 34 1.0318 0.15512 ; 0.709

ss: Standart Sapma, X: Ortalama, sira X: Sira Ortalamasi, n: Say1, p:% 95 giiven araliginda anlamlilik
degeri, LA: Sol atriyum, AO: aorta, EF: ejeksiyon fraksiyonu, EDV : end diyastolik, voliim, SV:
sistolik voliim, ESV: end sistolik voliim, FS: fraksiyonel kisaltma (1): Bagimsiz Orneklem T Testi,
(2): Mann Whitney U Testi
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Tablo 4.11°e gore; katilimcilarin M-mode bilgilerinden, sadece EF, FS ve SV
degerlerinin katilimec1 gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
gosterdigi belirlenmistir (p<0.05). Farklilasmalarin nedenine bakildiginda; anlamh
farklilik goriilen tiim degiskenlerin hasta grubunda daha yiiksek oldugu goriilmiistiir.

4.1.6. Doppler Bilgilerinin Katilimci Gruplar1 Arasinda Karsilastirma
Bulgular:

Doppler bilgilerinin tiim siirekli degisken oldugu i¢in Oncelikle normallik
testi yapilmis ve sonucuna gore de parametrik veya parametrik olmayan fark testleri
kullanilmasma karar verilmistir. Bu dogrultuda, Doppler parametrelerine ait

normallik testi sonuglart Tablo 4.12°de detayli sekilde sunulmustur.

Tablo 4.12. Doppler bilgilerinin normallik bulgular

Kolmogorov Shapiro
Smirnov Wilk
< Carpikhk Basikhk
Degiskenler Grup (Skewness) (Kurtosis)
p p
Hasta 0.000 0.000 3.380 16.526
MYV E Hizi1 m/s
Kontrol 0.001 0.006 -0.452 3.688
Hasta 0.000 0.000 1.864 3.966
MV A Hiz1 m/s
Kontrol 0.026 0.091 0.060 0.381
Hasta 0.200 0.193 -0.220 -0.577
MYV E/A Oram
Kontrol 0.200 0.712 0.305 1.020

MV E: mitral erken diyastolik dalga, MV A: mitral ge¢ diyastolik dalga

Tablo 4.12’de bulunan Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro Wilk testi
bulgularina gore bazi degiskenlerin normal dagilmasina karsin bazilarmin normal
dagilmadig1 goriilmiistiir. Ancak ¢arpiklik ve basiklik degerlerine gore; sadece MV

E/A orani degiskeninin normal dagildig1 gorilmiistiir.
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Doppler degiskenlerinin gruplar arasi karsilastirmalarda, normal dagilanlar
icin parametrik bir fark testi olan bagimsiz 6rneklem t testi, normal dagilmayanlar
icin parametrik olmayan bir fark testi olan Mann Whitney U testi kullanilmis ve

kaydedilen bulgular Tablo 4.13’te belirtilmistir.

Tablo 4.13. Doppler degiskenlerinin katilime1 gruplaria gore karsilastirma bulgulari

Degiskenler Grup n X s sira X p
Hasta 37 1.1857 0.29079 -
MYV E Hizi m/s 0.007 ™
Kontrol 33 1.0236 0.17534 -
Hasta 37 0.9330 0.49717 -
MV A Hizi m/s 0.000 ™
Kontrol 33 0.5564 0.11973 -
Hasta 37 1.4938 0.51777 27.99
MYV E/A Oram 0.001 @
Kontrol 33 1.8764 0.36243 43.92

ss: Standart Sapma, X: Ortalama, , sira X: Sira Ortalamasi, n: Say1, p:% 95 giiven araliginda anlamlilik
degeri, MV E:mitral erken diyastolik dalga, MVA: mitral ge¢ diyastolik dalga, (1): Bagimsiz
Orneklem T Testi, (2): Mann Whitney U Testi

Tablo 4.13’e gore; katilimcilarin Doppler bilgilerinin tiimiiniin, katilimci
gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gosterdigi belirlenmistir
(p<0.05). Farklilasmalarin nedenine bakildiginda; MV E Hiz1 ve MV A Hiz1
degiskenlerin hasta grubunda daha yiliksek olmasina karsin MV E/A degerlerinin

kontrol grubunda daha yiiksek oldugu goriilmiistiir.
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4.2. Komplikasyon Bilgilerine Gore Karsilastirma Bulgular:

Komplikasyon bilgilerine gore karsilastirma bulgularina; LV hipertrofi, aort
darlig1, aort yetmezligi ve aort koarktasyon basliklar1 altinda bakilmustir.

4.2.1. LV Hipertrofi Bilgilerine Gore Karsilastirma Bulgulari

LV hipertrofi degiskeni ile karsilastirilacak degiskenlerin hepsinin normal
dagilim sergilemesi sebebiyle karsilastirmalarda parametrik bir fark testi olan
bagimsiz orneklem t testi kullanilmis ve kaydedilen bulgular Tablo 4.14’te
belirtilmistir.
Tablo 4.14. LV hipertrofi bilgilerine gore kargilastirma bulgulari

Degiskenler LV Hipertrofi n X ss p

Yok 16 1513.762 243.9738

Cevresel diren¢ dyn*s/cm5 0.910
Var 24 1505.004 235.3410
Yok 16 48.875 8.8384

Yansitma biiyiikliigii (% ) 0.680
Var 24 50.500 13.8187
Yok 16 19.31 10.480

. . o

;&ugmentasyon indeksi (% 0398
Var 24 22.13 10.006
Yok 16 4.375 0.4655

PWV m/s 0.382
Var 24 4.525 0.5612

ss: Standart Sapma, X: Ortalama, n: Say1 , p:% 95 giiven araliginda anlamlilik degeri, PWV: nabiz
dalga hiz1

Tablo 4.14°e gore; katilimcilarin komplikasyon bilgilerinin higbirinin LV
hipertrofisi varligina gore istatistiksel olarak anlamli sekilde farklilagmadigi

saptanmistir (p>0.05).



4.2.2. Aort Darhg Bilgilerine Gore Karsilastirma Bulgular:

Aort darligr degiskeni ile karsilastirilacak degiskenlerin hepsinin normal
dagilim sergilemesi sebebiyle karsilastirmalarda parametrik bir fark testi olan

bagimsiz O6rneklem t testi kullanmilmig ve kaydedilen veriler Tablo 4.15°te

belirtilmistir.

Tablo 4.15. Aort darlig1 bilgilerine gore karsilastirma bulgular

Degiskenler Aort Darh@ n X s p
Yok 27 1516.563  248.6534
Cevresel direng
dyn*s/cm$5 0.760
Var 13 1491.777  214.9644
Yansitma Yok 27 47.148 11.9862
biiyiikliigii 0.038
(%) Var 13 55462 10.1949
Augmentasyon Yok 27 21.22 9.744
indeksi 0.845
(%) Var 13 20.54 11.377
Yok 27 4.341 0.4449
PWYV m/s 0.029
Var 13 4.723 0.5974

ss: Standart Sapma, X: Ortalama, n: Say1 , p:% 95 giliven araliinda anlamlilik degeri, PWV: nabiz

dalga hiz1

Tablo 4.15’e gore; katilimcilarin komplikasyon bilgilerinden yansitma
biiyiikliigii ve PWV degerlerinin, aort darligi varliina gore istatistiksel olarak
anlaml sekilde farklilastigr saptanmistir (p<0,05). Farklilagmalarin nedenlerine
bakildiginda; katilimcilara ait yansitma biiyiikliigii ve PWV degerlerinin, aort darligi

olan katilimcilarda, aort darligi olmayan katilimcilara gore daha yiliksek oldugu

goriilmiistiir.
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4.2.3. Aort Yetmezligi Bilgilerine Gore Karsilastirma Bulgular:

Aort yetmezligi degiskeni ile karsilastirilacak degiskenlerin hepsinin normal
dagilim sergilemesi sebebiyle karsilastirmalarda parametrik bir fark testi olan
bagimsiz Orneklem t testi kullanilmis ve kaydedilen bulgular Tablo 4.16’da

sunulmustur.

Tablo 4.16. Aort yetmezligi bilgilerine gore karsilastirma bulgulari

.. Aort -
Degigkenler Yetmezligi n X ss p

Yok 17  1512.341 197.9103

Cevresel direng

dyn*s/cm5 0.931
Var 23 1505.674 264.6024
Yok 17 48.588 9.0558

Yansitma biiyiikliigii

(%) 0.573
Var 23 50.783 13.8661
Yok 17 21.65 11.374

Augmentasyon indeksi

(% ) 0.734
Var 23 20.52 9.400
Yok 17 4.335 0.4499

PWYV m/s 0.182
Var 23 4.561 0.5631

ss: Standart Sapma, X: Ortalama, n: Say1 , p:% 95 giliven araliginda anlamlilik degeri, PWV: nabiz
dalga hiz1

Tablo 4.16’ya gore; katilimcilarin komplikasyon bilgilerinin higbirinin aort
yetmezligi varligima gore istatistiksel olarak anlamli sekilde farklilasmadigi

saptanmistir (p>0.05).



50

4.2.4. Aort Koarktasyon Bilgilerine Gore Karsilastirma Bulgular

Aort koarktasyon degiskeni ile karsilastirilacak degiskenlerin hepsinin normal
dagilim sergilemesi sebebiyle karsilastirmalarda parametrik bir fark testi olan
bagimsiz Orneklem t testi kullanilmig ve kaydedilen veriler Tablo 4.17°de

belirtilmistir.

Tablo 4.17. Aort koarktasyon bilgilerine gore karsilastirma bulgular

< Aort -
Degiskenler Koarktasyon n X ss p

Yok 20 1510.605  215.2077

Cevresel direng

dyn*s/cm5 0.956
Var 20 1506.410  260.2933
Yok 20 51.150 10.2766

Yansitma biiyiikliigii

(%) 0.499
Var 20 48.550 13.6014
Yok 20 19.90 10.437

Augmentasyon indeksi

(%) 0.501
Var 20 22.10 10.021
Yok 20 4.435 0.5914

PWYV m/s 0.722
Var 20 4.495 0.4605

ss: Standart Sapma, X: Ortalama, n: Say1 , p:% 95 giliven araliginda anlamlilik degeri, PWV: nabiz

dalga hiz1

Tablo 4. 17’ye gore; katilimcilarin komplikasyon bilgilerinin higbirinin aort
koarktasyon varligina gore istatistiksel olarak anlamli sekilde farklilasmadigi

saptanmustir (p>0.05).
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4.3. Cinsiyet Bilgilerine Gore Karsilastirma Bulgular:
Cinsiyet degiskeni ile karsilastirilacak degiskenlerin hepsinin normal dagilim
sergilemesi sebebiyle karsilastirmalarda parametrik bir fark testi olan bagimsiz

orneklem t testi kullanilmis ve kaydedilen veriler Tablo 4.18’de sunulmustur.

Tablo 4.18. Cinsiyet bilgilerine gore karsilastirma bulgulari

ol

Degiskenler Cinsiyet n ss p

Kadin 27 1619.500 160.3286
Cevresel direng

dyn*s/cm5 SO
Erkek 47 1466.711 215.9629
Kadin 27 55.619 6.3725

z‘f)zn)snma biiyiikliigii 0.007
Erkek 47 49.985 11.1804
Kadin 27 32.81 7.696

?}}:g)mentasyon indeksi 0.000
Erkek 47 20.64 9.428
Kadin 27 4.507 0.3350

PWYV m/s 0.960
Erkek 47 4513 0.4985
Kadin 10 1.8340 0.98764

AV V max m/s 0.872
Erkek 30 1.7840 0.79353

ss: Standart Sapma, X: Ortalama, n: Say1 , p:% 95 giliven araliinda anlamlilik degeri, PWV: nabiz
dalga hizi, AV V max:

Tablo 4.18’e gore; cevresel direng, yansitma biiyiikliigli ve augmentasyon
indeksi degerlerinin, cinsiyet degiskenine gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde
farklilik gosterdigi belirlenmistir (p<<0.05). Farklilagsmalarin sebeplerine bakildiginda;
katilimcilara ait yansitma biylkligli ve augmentasyon indeksi degerlerinin,

erkeklere gore kadinlarda daha ytiksek oldugu goriilmustiir.
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Sekil 4.5. Cinsiyet bilgilerine gére augmentasyon indeksi karsilastirma

4.4. ROC Analizi Bulgulan

ROC analizleri; LV hipertrofi, aort darhifi, aort yetmezligi ve aort
koarktasyon durumuna gore yapilmistir.

4.4.1. LV Hipertrofi Durumuna Gore ROC Analizi Bulgular:

LV Hipertrofi durumuna goére augmentasyon indeksi, ¢evresel direng ve PWV
degerleri i¢in esik deger belirlemek amaciyla ROC Analizleri yapilmis ve saptanan

bulgular Tablo 4.19°da belirtilmistir.

Tablo 4.19. LV hipertrofi durumuna gore ROC analizi bulgulari

Degiskenler AUC (% 95 Giiven Araligy) p
Cevresel diren¢ dyn*s/cm5 0.495 (0.308-0.682) 0.956
Augmentasyon indeksi (% ) 0.574 (0.390-0.758) 0.431
PWYV m/s 0.595 (0.412-0.778) 0.314

AUC: Orneklemin Ayrim Giicii, p:% 95 giiven araliginda anlamlilik degeri, pwv : nabiz dalga hiz1
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Tablo 4.19’a gore; Cevresel direng, augmentasyon indeksi ve PWV degerleri
icin LV hipertrofi durumuna gore bir esik deger (cut off) belirlemenin istatistiksel
olarak anlamli olmadigr saptanmistir (p>0.05). Anlamli bir esik deger
belirlenemedigi icin bu degerlere ait duyarlilik ve 0Ozgiillik oranlar1 da

belirlenememistir.

ROC Curve

Source of the Curve

evresel direng
'yn*sicms
! _Augmentasyon indeksi
(%)

PV s
— Reference Line

Sensitivity

0,2

L] L]
(5K} 0,2 0.4 0,8 0.8 1,0

1 - Specificity

Sekil 4.6. LV hipertrofi durumuna goére ROC analizi bulgular1 (augmentasyon indeksi,
cevresel direng, ve PWV) sonuglari

4.4.2. Aort Darhgi Durumuna Gore ROC Analizi Bulgularn
Aort darligi durumuna gore c¢evresel direng, augmentasyon indeksi ve PWV
degerleri icin esik deger belirlemek amaciyla ROC analizleri yapilmis ve kaydedilen

bulgular Tablo 4.20°de sunulmustur.

Tablo 4.20. Aort darligi durumuna gére ROC analizi bulgulari

Degiskenler (% 95 Gﬁ\lfje(li Arahi) Esik Deger Duyarhlik Ozgiillik p
Cevresel diren¢ dyn*s/cm5  0.464 (0.278-0.651) - - - 0.718
;‘“gme“msy"“ indeksi (% 4 450 (0.248-0.653) - - - 0613
PWYV m/s 0.679 (0.495-0.863) 4.450 0.538 0.593  0.069

AUC: Orneklemin Ayrim Giicii, p:% 95 giiven araliginda anlamhilik degeri, , PWV: nabiz dalga hiz1
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Tablo 4.20’ye gore; cevresel direng ve augmentasyon indeksi durumuna gore
bir esik deger belirlemenin istatistiki olarak anlamli olmadigi, ancak PWV degeri
icin p degerinin 0.05’e¢ ¢ok yakin olmasi sebebiyle bir esik deger belirlemenin
istatistiki olarak anlamli olabilecegi degerlendirilmistir. (p>0.05). Bu baglamda,;
PWYV degeri icin esik degerin 4.450 oldugu ve bu degerin duyarliliginin % 53.8
oldugu, ozgilliigiinin ise % 59.3 oldugu gorilmistir. Cevresel direng ve
augmentasyon indeksi durumuna gore anlamli bir esik deger belirlenemedigi i¢in bu

degerlere ait duyarlilik ve 6zgiilliik oranlar1 da belirlenememistir.
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Sekil 4.7. Aort darligt durumuna goére ROC analizi bulgular1 (augmentasyon indeksi,
cevresel direng ve PWV) sonuglari

4.4.3. Aort Yetmezligi Durumuna Gore ROC Analizi Bulgular:

Aort yetmezligi durumuna gore cevresel direng, augmentasyon indeksi ve
PWYV degerleri i¢in esik deger belirlemek amaciyla ROC analizleri yapilmis ve elde
edilen bulgular Tablo 4.21°de belirtilmistir.



Tablo 4.21. Aort yetmezligi durumuna gére ROC analizi bulgulari
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Degiskenler AUC (% 95 Giiven Arahg) p
Cevresel diren¢ dyn*s/cm5 0.491 (0.310-0.672) 0.924
Augmentasyon indeksi (% ) 0.477 (0.292-0.662) 0.805
PWYV m/s 0.583 (0.405-0.761) 0.374

AUC: Orneklemin ayrim giicii, p: % 95 giiven araliginda anlamlilik degeri, PWV: nabiz dalga hiz1

Tablo 4.21°e gore; Augmentasyon indeksi, ¢cevresel direng ve PWV degerleri

icin aort yetmezligi durumuna gore bir esik deger belirlemenin istatistiki olarak

anlamli olmadig1 saptanmistir (p>0.05). Anlamli bir esik deger belirlenemedigi i¢in

bu degerlere ait duyarlilik ve 6zgiilliik oranlar1 da belirlenememistir.

ROC Curve
1.0
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Sekil 4.8. Aort yetmezligi durumuna gore ROC analizi bulgular1 (¢evresel direng,

augmentasyon indeksi ve PWV) sonuglart
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4.4. Aort Koarktasyon Durumuna Gore ROC Analizi Bulgular

Aort koarktasyon durumuna gore augmentasyon indeksi, ¢evresel direng ve
PWYV degerleri i¢in esik deger belirlemek amaciyla ROC analizleri yapilmis ve elde
edilen bulgular Tablo 4.22°de belirtilmistir.

Tablo 4.22. Aort koarktasyon durumuna gére ROC analizi bulgular

Degiskenler AUC (% 95 Giiven arahgy) p
Cevresel diren¢ dyn*s/cm5 0.503 (0.318-0.687) 0.978
Augmentasyon indeksi (% ) 0.548 (0.367-0.728) 0.607
PWYV m/s 0.516 (0.333-0.699) 0.860

AUC: Orneklemin ayrim giicii, p:% 95 giiven araliginda anlamlilik degeri, , pwv : nabiz dalga hiz1

Tablo 4.22’ye gore; augmentasyon indeksi, ¢cevresel direng ve PWV degerleri
icin aort koarktasyon durumuna gore bir esik deger belirlemenin istatistiki olarak
anlamli olmadig1 saptanmistir (p>0.05). Anlamli bir esik deger belirlenemedigi i¢in

bu degerlere ait duyarlilik ve 6zgiilliik oranlar1 da belirlenememistir.

ROC Curve

Source of the Curve
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Sekil 4.9. Aort koarktasyon durumuna gére ROC analizi bulgular1 (augmentasyon indeksi,
cevresel direng ve PWV) sonuglari
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5. TARTISMA

En yaygin goriilen konjenital kalp anomalisi bikiispit aort kapak hastaligidir
(BAK) ve genel popiilasyonun % 1 ila % 2'sinde goriiliir (2). Cocukluk ¢aginda,
BAK hastalig1 genellikle asemptomatiktir. Ergenlige kadar ¢ocuklarin sadece 50'de
1'inin klinik olarak 6nemli kapak hastaligi oldugu diistiniilmektedir (4). Bikiispit aort
kapagi, aort yetmezligi, aort darlig1 ve torasik aort diseksiyonuna yatkinliga sebep
olan torasik aort anevrizmasi dahil olmak tizere 6nemli kardiyak komplikasyonlarla
iliskilendirilebilir (5).

Arteriyel sertligin en yararli ve saglam endeksi olan PWYV, basing-cap,
basing-hacim veya basing-gerinim iliskilerinden tliretilemez. PWV, esas olarak
arteriyel duvar elastikiyetindeki degisiklikler ve ilgili fizyolojik faktorlerle birebir
baglantili, fonksiyonel bir parametredir. PWV'yi kardiyovaskiiler olay riskine
baglayan kapsamli veriler nedeniyle, PWYV arteriyel sertligin in vivo "altin standart"
indeksi olarak kabul edilir (110).

Mobile-O-Graph, kan basincini 6lgmek ve nabiz dalgasi analizini iiretmek
icin osilometrik brakial manset kullanir ve osilometrik PWV (oPWV) olarak
adlandirilan artis indeksi (Alx) ve PWV diretir (123).

Bizim ¢alismamizin kapsaminda; hasta grubunda 40 katilimci, kontrol
grubunda 34 katilimc1 olmak iizere toplam 74 katilimci mevcuttur. Hasta grubunun
% 75’1 erkek ve % 25°1 kadindir. Kontrol grubunun % 50°si erkek % 50’si kadindir.
Hasta grubunu yas ortalamast (11.9 £ 3.9), kontrol grubunun yas ortalamasi ise
(13.2+2.45) elde edildi.

BAK'in erkeklerde kadinlardan daha sik goriiliimiistiir (124). Michelena ve
arkadaglan tarafindan BAK tanis1 almis yetiskin hastalarda cinsiyete 6zgii morbidite
ve sagkalim oranlar retrospektif bir calisma yapild1 (125). Calisma, ekokardiyografi
ile tanis1 dogrulanmis ardisik hastalardan ii¢ kohortu olusturuldu; 1.Toplum kohortu,
ilk kez BAK tanis1 almig 416 hastadan kapsamaktadir (ortalama yas 35+21 yil; takip
stiresi 16+7 y1l) bu kohortta 288’1 erkek, 128’1 kadin olmak iizere toplam hasta sayis1
belirlenmistir. 2.Ugiinciil klinik sevk kohortu, ileri diizey kardiyoloji merkezlerine
basvurmus 2.824 erigkin BAK hastasin1 kapsamaktadir (ortalama yasi 51+16 yil,
takip siiresi 9+6 y1l ) bu grupta 2.089 erkek ve 735 kadin yer almigtir. 3.Cerrahi sevk
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kohortu, aort kapak replasmani amaciyla sevk edilen 2.242 erigkin BAK hastasi yer
almaktadir (ortalama yas 62+14 yil, takip siiresi ise 6+5 yil) bu kohortta 1.663 erkek
ve 579 kadin hasta bulunmaktadir. Calismada toplam 5.482 hastadan olusan tiim
katilimcilarin % 73.6’°s1 erkek, % 26.3’1i ise kadindir. Bu veriler, BAK’1n erkeklerde
kadinlara gore daha yiiksek oranda gosterilmistir. Calismamizda kayit edilen veriler,
hasta grubunun cinsiyete gore dagiliminin ¢alismada bildirilen egilimlerle uyumlu
oldugunu ve bikiispit aort kapak hastaliginin erkeklerde kadinlara kiyasla daha
yliksek oranda goriildiigiinii desteklemektedir.

Polat ve arkadaglar1 tarafindan 2011°de “Dogustan kalp hastaligi olan
cocuklarda biiyiime ve norogelisimin degerlendirilmesi” ¢alisma yapildi  (126).
Calisma Mersin  Universitesi Hastanesi, Mersin’de yapildi. Basvuran 1-72
aylik dogustan kalp hastaligi olan hastalar (n=76) ve saglikli cocuklar (n=51)
caligmaya dahil edildi. Kalp yetmezligi olan ve miidahale veya cerrahi gerektiren
hastalar hemodinamik olarak bozuk (HI grubu, n=30) ve digerleri hemodinamik
olarak normal (HN grubu, n=46) olarak siniflandirildi. Agirlik, boy, VKI, orta kol
cevresi ve triseps deri kivrim kalinligi gibi biiylime parametreleri 6l¢iildii ve standart
sapmalar (SD) belirlendi. HN grubundaki hastalar ve kontrol grubuyla
karsilastirildiginda, orta kol ¢evresi SD degerleri anlamli derecede daha diisiiktii (P
<0.05) ve VKI degerleri de anlamli sekilde daha diisiiktii (P <0.01). Bizim
calismamizda kontrol grubundaki katihmcilarm  VKI  degerlerinin, hasta
grubundakilere gore daha yiiksek oldugu gdosterilmistir (P <0.05).

Evans ve arkadaslar tarafindan 2022°de Ingiltere Akademik Birincil Bakim
Merkezinde yetiskin hastalarda BAK ile hipertansiyon iliskisi bir retrospektif calisma
yapildi (127). Calismaya 2.898 BAK hastas1 ve 14.487 kontrol olmak iizere toplam
17.385 kisi katildi. BAK olan hastalarda hipertansiyon tanisi énemli Ol¢lide daha
yaygindi. Hipertansiyon tanist hasta gurubunda % 11.6 mevcuttur, kontrol grubunda
% 5 mevcuttur. Sonug olarak BAK olan bireylerde hipertansiyon geligsme riskinin iki
kattan fazla oldugunu gostermektedir (p<<0.001). Calismada BAK sistolik kan basinci
kontrol grubuna gére anlamli bir sekilde yiiksektir (p<0.001). Bizim ¢alismamizda
sistolik kan basinci, diyastolik kan basinci ve ortalama arter basincina gore hasta
grubu ve kontrol grubu arasinda anlamli bir farklig1 saptanmamistir, sirasiyla (p

0.510 — p 0.391 ve p 0.996). Bu farklig1 sebebi hipertansiyonun bikiispit aort kapak
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hastalarinda ileri yaslarda ortaya ¢ikma olasiligi diisliniildii. Ghorbani ve
arkadaslarinin ¢aligmasina gore 10 yas {istli BAK hastalarda, ¢ikan ve inen aortlarin
aort gerilebilirligi yasla birlikte azalmakta ayni zamanda 10 yasin {zerindeki
hastalarda, asendan aortun esneyebilirlik bozuklugu goriilmiistiir (128).

PWV, aort sertliginin saglam bir 6l¢iisii olarak kabul edilir ve aort sertligini
O0lemek i¢in "altin standart" olarak goriilmektedir (129). Warner ve arkadaslari
tarafindan 2012’ de bikiispit aort kapakli hastalarda aort biiylitme indeksi ve aort
sertligi ile prospektif ¢alisma yapildi (130). Calisma kapsaminda, 6nemli diizeyde
aort kapak hastaligi bulunmayan iki hasta grubu karsilagtirilmistir; 10 BAK olan
hastalar (47+4 yas, 6 erkek) ve 13 trikiispit aort kapakli (TAK) kontrol grubu (46+4
yas, 10 erkek). Caligmada her iki grup arasinda nabiz dalda hizi (PWV) agisindan
anlaml bir fark bulunmamistir (p=0.99). Buna karsin, augmentasyon indeksi (AIx)
acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmistir.
Alx, BAK hastalarinda TAV hastalarina kiyasla anlamli derecede yliksektir; BAK
grubunda Alx (% 14.3+4.1), TAK kontrol grubunda Alx (% -343.9) (p=0.007). Shim
ve arkadaslan tarafindan 2011 yilinda gergeklestirilen prospektif calismada, bikiispit
aort kapagi (BAK) olan hastalarda merkezi aort sertligi ile asendan aort genislemesi
arasindaki iligki incelenmigtir  (131). Calismaya aort kapak disfonksiyonu
bulunmayan katilimcilardan olusan iki grup dahil edilmistir. ilk grubu, ortalama yasi
5244 yil olan ve 38’1 erkek, 12’si kadin olmak iizere toplam 50 BAK hastasi
olustururken; ikinci grup, yas ve cinsiyet acgisindan eslestirilmis 50 saglikli kontrol
bireyinden olusmustur. Her iki grup arasinda arteriyel sertlik gdstergesi olan nabiz
dalga hizit (PWV) agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklik goriilmemistir
(p=0.156). Ancak augmentasyon indeksi (Alx) degerleri karsilastirildiginda, hasta
grubunda kontrol grubuna gore anlamh diizeyde daha ytiksek oldugu saptanmustir.
Hasta grubunda ortalama Alx degeri 30.2+10.4 iken, kontrol grubunda bu deger
22.6x11 olarak Olgiilmiistir ve fark istatistiksel olarak anlamli goriilmiistiir
(p <0.001).

Kosger ve arkadaslar1 tarafindan 2021 yilinda fonksiyonel bikiispit aort
kapagi (BAK) olan c¢ocuklarda arteriyel sertlik ve sol wventrikiill miyokard
fonksiyonlariin degerlendirildigi bir ¢aligma gerceklestirilmistir (132). Caligmada
BAK’l1 44 cocuk (hastalarda belirgin bir aort kapak disfonksiyonu bulunmamakta)
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ile trikiispit aort kapagina sahip 41 saglikli kontrol grubu karsilastirilmistir. Arteriyel
sertlik parametreleri olan PWV ve Alx acisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir fark bulunmamistir. Kaydedilen PWV degeri i¢in p=0.256, Alx degeri
icin ise p=0.528 bulunmustur. Calismamizda yansitma biiyiikliigli ve augmentasyon
indeksi degerlerinin, katilimc1 gruplarma gore istatistiki olarak anlamli sekilde
farklilastigr gortilmistiir sirasiyla (p= 0.033, p= 0.000). Farklilagmalarin sebebine
bakildiginda; yansitma biiyiikliigii ve augmentasyon indeksi degerlerinin hasta
grubunda daha yiiksek oldugu gériilmiistiir. Ote yandan, PWV’ye gore anlamli bir
farklik goriilmemistir (p=0.338).

Global uzunlamasima strain (GLS) o6l¢iimii, aort kapak hastaliklarinda sol
ventrikiil disfonksiyonunun giivenilir bir belirteci olarak kabul edilmistir. Bikiispit
aort kapakli (BAK) hastalarda bozulmus LV-GLS sikca gozlenmekte (sayisal olarak
arti, fonksiyonel olarak azalma) ve bagimsiz olarak artmis kardiyovaskiiler olay
riskiyle iligkilendirilmektedir ~ (133). Calismamizdaki katilimcilarin strain eko
degiskenlerinin higbirinin, katilimci gruplarina gore istatistiki olarak anlamli sekilde
farklilasmadig1 goriilmiistiir.

BAK 1iyi islev gorse bile yetiskinlerde LV diyastolik disfonksiyonu
goriilmiistiir (134).  Ekokardiyografi, LV  diyastolik  fonksiyonunun
degerlendirilmesinde temel ve giivenilir bir tan1 araci olarak kabul edilmektedir. Bu
degerlendirme siirecinde, iki boyutlu (2D) goriintiileme ile birlikte 6zellikle Doppler
ekokardiyografi parametreleri kullanilarak diyastolik fonksiyon ayrintili bigimde
anlasilir (135).

Sophocleous ve arkadaslari tarafindan 2022 yilinda yapilan retrospektif
caligmada, dogustan kalp hastaligi bulunan bireylerde LV  morfolojik
karakterizasyonunun islevsel sonuglar1 arastirilmistir (136). Calisma, 2007 ile 2020
yillar1 arasinda biiyiik bir iiclincii basamak kardiyovaskiiler merkezine basvuran
hastalar taranarak gergeklestirilmistir. Bu kapsamda, 521 BAK hastasi, 633 aort
koarktasyonu hastas1 ve 435 yapisal kalp hastaligi bulunmayan kontrol hastasi
degerlendirilmistir. Calismaya 19 ila 75 yas araligindaki hastalar dahil edilmistir.
Belirlenen diglama kriterleri uygulandiktan sonra, dort grup olusturulmustur: aort
koarktasyonu + BAK (say1:30), izole BAK (say1:30), izole aort koarktasyonu
(say1:25) ve saglikli kontrol grubu (say1:25). Calismada BAK’11 hastalar ile saglikli
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kontrol grubu karsilagtirlmistir. Ejeksiyon fraksiyonu (EF) agisindan BAK’l1 olan
hastalar ile kontrol grubu arasinda anlamli bir farklik saptanmamistir (p=0.91).
Ancak, end-sistolik voliim, end-diyastolik voliim, strok voliim, sol ventrikiil kiitlesi
ve sferisite indeksi karsilastirildiginda, BAK’l1 hastalarda bu degerlerin kontrol
grubuna gore anlamli sekilde daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (sirastyla p<0.0001,
p<0.0001, p<0.001, p<0.001 ve p=0.02).

Demir tarafindan 2013 yilinda yapilan calismada, bikiispit aort kapagi
(BAK) bulunan hastalarda sol ventrikiilin (LV) sistolik ve diyastolik
fonksiyonlarmin degerlendirilmesi amaglanmistir (137). Calismaya ortalama yasi
25.9+5.7 yil olan 35 BAK’l1 birey (18 erkek) ile ortalama yas1 24.5+4.4 yil olan 30
saglikli kontrol katilimcist (18 erkek) dahil edilmistir. Her iki grupta da sol ventrikiil
sistolik fonksiyonlarinin genel olarak normal sinirlarda oldugu saptanmistir. Ancak,
BAK grubunda sol ventrikiil sistol sonu capi kontrol grubuna gore daha yiiksek
saptanmig ve ejeksiyon fraksiyonu anlamli diizeyde daha diisiik saptanmistir, BAK
grubunda % 53 £11, kontrol grubunda % 64+13; p <0.001). Doppler ekokardiyografi
ile yapilan diyastolik fonksiyon analizinde, BAK grubunda E/A orani kontrol
grubuna kiyasla anlamli sekilde diisiik bulunmustur (0.95+0.4’e¢ karsi1 1.27+0.9;
p=0.001). E dalga hiz1 BAK grubunda kontrol grubuna gore daha diisiik olmasina
ragmen bu fark istatistiksel olarak anlamli saptanmamistir (85.5+12’ye karsi
99.6+20; p=0.09). Ote yandan, A dalga hiz1 BAK grubunda kontrol grubuna gore
daha yiiksek saptanmis (89+15°e kars1t 78.3+£31.8); bu fark da istatistiksel olarak
anlamli olmadigini bulunmustur (p=0.39).

Weismann ve arkadaslar1 tarafindan BAK’l1 ¢ocuklarda aort sertligi ve sol
ventrikiil ~diyastolik fonksiyonunu degerlendirmek amaciyla bir ¢alisma
gerceklestirilmistir  (138). Calismada iki grup olusturulmustur: izole BAK’h
cocuklardan olusan grup (n=50, yas 2 ay—20 yil, ortalama yas 10.8+4.9 y1l) ve yas ile
cinsiyet acisindan frekans eslestirilmis saglikli kontrol grubundan olusan katilimcilar
(n=50). Katilimcilarin ekokardiyografi kayitlarinin retrospektif olarak incelendigi bu
caligmada, sol ventrikiil diyastolik fonksiyon parametreleri degerlendirilmistir. BAK
grubunun kontrol grubuyla karsilagtirllmasi sonucunda, mitral A dalga hizlarinin
BAK grubunda anlamli derecede daha yiiksek oldugu bulunmustur (sirasiyla 51 ve
42; p=0.010). Ote yandan, E/A oram1 BAK grubunda kontrol grubuna kiyasla daha
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diisiik saptanmis ve bu fark da istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (sirasiyla 1.9
ve 2.2; p=0.010). Mitral E dalga hiz1 ise BAK grubunda hafifce daha yiiksek
gozlenmis olmakla birlikte, bu farklik istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir
(p=0.694).

Calismamizda, hasta ve kontrol gruplart 2D) M-mode ve Doppler
ekokardiyografi kullanilarak prospektif olarak incelenmistir. BAK’l1 katilimcilarin
2D ekokardiyografik degerlendirmelerinde, sferisite indeksi, end-diyastolik kitle
indeksi ve end-sistolik kitle indeksi degerlerinin kontrol grubuna gore daha yiiksek
oldugu saptanmis ve bu farklilik istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (sirasiyla
p=0.000, p=0.003, p=0.002).0Ote yandan, hasta grubunun end-sistolik voliim ve end-
diyastolik voliim degerleri, kontrol grubuna gore daha yiiksek olmasina ragmen bu
farklar istatistiksel olarak anlamli olmadigim1 bulunmistir (sirasiyla p=0.557,
p=0.760).

M-mode o6l¢iimlerine bakildiginda ise yalnizca ejeksiyon fraksiyonu (EF),
fraksiyonel kisalma (FS) ve strok voliim (SV) degerlerinde gruplar arasinda anlamli
farkliliklar  tespit edilmistir (sirasiyla p=0.038, p=0.035, p=0.042). Bu
parametrelerdeki farkliliklarin  tiimii hasta grubunda daha yiliksek diizeyde
bulunmustur.

Doppler ekokardiyografik veriler agisindan, hasta grubunda mitral E dalga
hiz1 ve mitral A dalga hiz1 kontrol grubuna gore daha yliksek saptanmis ve bu farklar
istatistiksel olarak anlamli goriilmiistiir (sirastyla p=0.007, p=0.000). Ancak, hasta
grubundaki E/A orani kontrol grubuna kiyasla daha diisiik bulunmus ve bu fark
istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir. (p=0.001).

Sonug olarak, calismamizda sol ventrikiil fonksiyonlarinin BAK’I1 hastalarda
bozuldugu gosterilmis ve bu bulgular, literatiirdeki diger calismalarla da uyumlu
bulunmustur.

Liu ve arkadaglar tarafindan 2004 yilinda yapilan ¢aligmada, aort darlig: ile
arteriyel sertlik arasindaki iliskiyi degerlendirmek amaciyla PWV incelenmistir
(139). Calismaya, dejeneratif aort darligir (AS) tanisi almig 30 hasta (16 erkek;
ortalama yas 61.3£8.2 yil) ile yas ve cinsiyete eslestirilmis 30 saglikli kontrol
katilimc1 dahil edilmistir. Her iki grupta da invaziv yontemle PWV o6l¢iimleri

yapilmistir. Elde edilen veriler dogrultusunda, PWV’nin dejeneratif aort darligi
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grubunda kontrol grubuna kiyasla anlamli diizeyde daha yiiksek oldugu belirlenmistir
(swrastyla 15.5+3.8 m/s ve 8+2.7 m/s; p=0.001). Bu bulgular, aort darlig1 ile birlikte
arteriyel sertligin da arttigin1 ve PWV’nin bu hastalarda 6nemli bir hemodinamik
belirte¢ olabilecegini gostermektedir.

Goudzwaard ve arkadaslar1 tarafindan gerceklestirilen ¢aligmada, transkateter
aort kapak implantasyonu (TAVI) uygulanan yasli hastalarda, islem Oncesi ve
sonrasinda aort sertligi ve kan basincindaki kisa vadeli degisiklikler incelenmistir.
Calismaya toplam 40 siddetli aort darlig1 olan hasta dahil edilmistir. Arteriyel sertlik
Ol¢timleri, TAVI isleminden bir giin dnce ve bir giin sonra, dogrulugu kanitlanmis
osilometrik bir yontem olan Mobil-O-Graph cihazi kullanilarak brakiyal manget ile
non-invaziv sekilde gergeklestirilmistir. Elde edilen sonuclara gore, islem sonrasi
PWV anlamli sekilde azalmis ve 12+£1.9 m/s’den 11.6£1.5 m/s’ye diismiistiir
(p=0.006). Benzer sekilde, Alx de anlamli bir azalma gostermistir; islem Oncesi
27.1+£13.9 olan deger, islem sonrast 17.6+13.6 olarak ol¢iilmiistiir (p=0.002). Bu
bulgular, TAVI isleminin kisa vadede aort sertligini ve arteriyel yiikii azalttigimi
gostermekte ve bu yontemin hemodinamik faydalarin1 desteklemektedir. Ayni
zamanda, islem Oncesi donemde gozlenen yiiksek arteriyel sertlik diizeyleri, aort
darlig1 ile artmug arteriyel sertlik arasindaki iliskiyi de ortaya koymaktadir (140).
Calismamizda, BAK tanisi almig hasta grubunda, aort darlig1 varligina gore arteriyel
sertlik parametreleri karsilastirilmistir. Aort darligi bulunan hastalarda, yansitma
blyiikligli ve PWV degerlerinin anlamli diizeyde daha yiiksek oldugu saptanmistir
(sirastyla p=0.038 ve p=0.029).

Calismamizda, BAK tanis1 almis hasta grubunda aort yetmezligi, sol
ventrikiil hipertrofisi ve aort koarktasyonu gibi eslik eden komplikasyonlarin
varligina gore arteriyel sertlik parametreleri karsilastirilmigtir. Yapilan analizler
sonucunda, bu komplikasyonlarin varligi ile arteriyel sertlik arasinda istatistiksel
olarak anlaml bir fark saptanmamistir. Bu bulgular, s6z konusu komplikasyonlarin
arteriyel sertlik lizerindeki etkilerinin heniiz tam olarak anlagilamadigini ve daha ileri
caligmalara ihtiya¢ duyuldugunu gostermektedir.

Ahimastos ve arkadaglar1 tarafindan yapilan ¢alismada, ergenlik Oncesi ve
sonrast arteriyel sertlikteki cinsiyet farkliliklari arastirilmistir (141). Calismaya
ergenlik oncesi donemde olan saglikli ¢ocuklar 26 kiz (10.3+£0.1 yil) ve 32 erkek
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(10.3+£0.1 y1l) ile ergenlik sonrasi donemdekiler 30 kiz (15.9+0.2 yil) ve 22 erkek
(15.9 + 0.4 y1l) dahil edilmistir. Arteriyel sertlik degerlendirmesi, sistemik arteriyel
komplians ve bolgesel olarak PWV kullanilarak yapilmistir. Calismanin sonuglarina
gore, ergenlik Oncesi donemde kiz cocuklarmin biiylik atardamarlari, yaslar
eslestirilmis erkeklere kiyasla daha sertti ve nabiz basinglari daha yiiksekti. Bu
donemde kiz ¢ocuklarinda PWV degeri 7.3+0.2 m/s iken erkeklerde 5.9+0.1 m/s
olarak bulunmus ve fark istatistiksel olarak anlamli saptanmistir (p<<0.05). Ergenlik
sonrasi donemde ise bu durumun tersine dondiigii gézlenmistir. Kadinlar daha esnek
biiylik arterler gelistirirken, erkeklerde arteriyel sertlikte artis gézlenmistir. Bu yas
grubunda erkeklerin PWV degeri 8.2+0.2 m/s, kadinlarinki ise 7.2+0.2 m/s olarak
Olclilmiis ve yine fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). Bizim
caligmamizda tiim katilimcilar arasinda cinsiyete gore arteriyel sertlik parametreleri
karsilastirilmistir. Yapilan degerlendirmede, yansitma biiyiikligli ve augmentasyon
indeksi degerlerinin cinsiyete gore istatistiksel olarak anlamli sekilde farklilik
gosterdigi saptanmistir (p<0.05). Bu farkliliklarin nedenlerine bakildiginda, kadin
katilimcilarin  yansitma biiylkligli ve augmentasyon indeksi degerlerinin erkek

katilimcilara kiyasla belirgin sekilde daha yiiksek oldugu goriilmiistiir.
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6. SONUC VE ONERILER

Hasta grubunda BAK'in erkeklerde kadinlara kiyasla daha yiiksek oranda
goriildi.

Hasta grubunun viicut kitle indeksi (VKI) kontrol grubuna gére anlamli
diizeyde daha diisiik saptandi.

Sistolik, diyastolik ve ortalama arter basinci degerleri agisindan iki grup
arasinda anlamli bir fark izlenmedi.

Arteriyel sertlik parametrelerinden yansitma biiylikliigli ve augmentasyon
indeksi (AIx) degerlerinin BAK 11 hastalarda daha yiiksek oldugu gozlemlendi. Buna
karsin, nabiz dalga hiz1 (PWV) agisindan gruplar arasinda anlamli bir fark izlenmedi.

Sol ventrikiil miyokardiyal fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde kullanilan
strain ekokardiyografi sonuglari, hasta ve kontrol gruplari arasinda anlamli bir
farklilik goriilmedi.

Iki boyutlu (2D) ekokardiyografi ile yapilan degerlendirmelerde, BAK’I1
hastalarin sferisite indeksi, end-diyastolik kitle indeksi ve end-sistolik kitle indeksi
degerleri kontrol grubuna gére anlamli derecede daha yiiksek bulundu. Ote yandan
end-sistolik ve end-diyastolik voliim degerleri ise BAK grubunda daha yiiksek
olmasina ragmen bu farkliliklar istatistiksel olarak anlamli degildir.

M-mode o6l¢iimlerine gore ejeksiyon fraksiyonu (EF), fraksiyonel kisalma
(FS) ve strok voliim (SV) degerlerinde gruplar arasinda anlamli farkliliklar tespit
edildi ve bu parametrelerin tamami hasta grubunda daha yiiksek bulundu.

Doppler ekokardiyografik veriler incelendiginde, BAK grubunda mitral E
dalga hiz1 ve A dalga hiz1 degerlerinin kontrol grubuna goére daha yiiksek oldugu ve
bu farklarin istatistiksel olarak anlamli bulundugu belirlendi. E/A orani ise hasta
grubunda daha diisiik olup, bu farklilik da istatistiksel olarak anlamlidir.

Genel olarak  degerlendirildiginde, calismamizda sol  ventrikiil
fonksiyonlarinin BAK’I1 hastalarda bozuldugu gosterildi.

BAK’l1 hastalarda, aort yetmezligi, sol ventrikiil hipertrofisi ve aort
koarktasyonu gibi eslik eden komplikasyonlarin arteriyel sertlik iizerindeki etkisi

incelenmis ancak bu degiskenler ile arteriyel sertlik parametreleri arasinda
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istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi. Buna karsilik, aort darlig1 varligina
gore yapilan degerlendirmede, darlig1 olan hastalarda yansitma biiyiikligii ve PWV
degerlerinin anlamli derecede yiiksek oldugu belirlendi.

Cinsiyet temelinde yapilan karsilastirmada, yansitma biytkligi ve
augmentasyon indeksi degerlerinin kadin katilimcilarda erkek katilimcilara gore
istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksek oldugu belirlendi.

Sonu¢ olarak, BAK’li hastalarda sol ventrikiil fonksiyonlarinin
bozulabilecegi, arteriyel sertlik parametrelerinin bazi alt gruplarda belirgin sekilde
degisebilecegi ve bu bulgularin ileride yapilacak daha genis kapsamli ¢aligmalarla
desteklenmesi gerektigi ortaya konulmustur. Ozellikle: Strain ekokardiyografi ile
BAK iliskisini inceleyen daha genis orneklemli ¢alismalar yapilmasi, Izole BAK
olgulariin ayr1 bir grup olarak ele alinmasi, BAK’l1 hastalarin komplikasyon
durumlarina gore alt gruplandirilmasi, Cocukluk c¢agindaki BAK’li bireylerde
ergenlik Oncesi ve sonrasi donemlerin ayr1 olarak incelenmesi gelecek arastirmalar

i¢in Onerilmektedir.
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