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NON iSKEMIK DIiLATE KARDIiYOMIiYOPATIi HASTALARINDA SAG
VENTRIKUL SiSTOLIK FONKSiYON BOZUKLUGUNU PREDIKTE EDEN
EKOKARDIYOGRAFiK PARAMETRELERIN INCELENMESI, FONKSIYONEL

KAPASITE VE SERUM BNP DUZEYLERI iLE KORELASYONU

OZET

AMAC

Kalp yetersizliginin tiim formlarinda oldugu gibi non-iskemik dilate kardiyomiyopati
(DKMP) hastalarinda da morbidite ve mortalite lizerinde etkili bir ¢ok prognostik faktor
tanimlanmistir. Bunlardan bir tanesi, son yillarda Onem kazanan sag ventrikiil
disfonksiyonudur. Bir¢ok calismada primer sol ventrikiil disfonksiyonu olan kalp yetersizligi
zemininde gelisen sag ventrikiil yetersizliginin semptomlarda artis, klinik ve hemodinamik
kotiilesme ve tiim advers sonlanim noktalarinda artis ile iliskili oldugu kanitlanmistir.

Bununla birlikte birgok ekokardiyografik parametrenin (sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu, sol ventrikiil diyastolik fonksiyonu, sol atriyal voliim, mitral yetersizligi, pulmoner
arter basinci, sag ventrikiilin diyastolik disfonksiyonu gibi) sag ventrikiil sistolik
disfonksiyonu Onciisii oldugu arastirilmis fakat hangi parametrenin primer sorumlu oldugu
bilinmemektedir. Calismamizin amaci, non-iskemik DKMP hastalarinda sag ventrikiil sistolik
disfonksiyonunu predikte eden ekokardiyografik parametrelerin belirlenmesi, fonksiyonel

kapasite ve serum BNP diizeyleri ile olan iliskisini degerlendirmektir.

MATERYAL VE METOD

Calismaya anjiyografik olarak normal koroner arterleri olan ve EF < %45 olan 79 adet
non-iskemik DKMP hastas1 alindi. Organik kapak hastaliklar1 ve bilinen koroner arter hastaligi
ya da siiphesi olan hastalar dislandi. Tiim hastalar ayrintili transtorasik ekokardiyografi ile
degerlendirildi. Rutin dl¢limler yaninda sol ventrikiil voliimetrik EF’si, sferisite, doku Doppler
parametreleri, sol atriyal voliim indeksleri, EROA yontemiyle fonksiyonel mitral yetersizligi,
pulmoner arter basinglari, sag ventrikiil sistolik fonksiyonlar1 (TAPSE, RV-Sm) ve sag
ventrikiil diyastolik fonksiyonlar: (trikiispit E/A, doku Doppler ile RV-E/Em) incelenmistir.

Tim hastalarin bagvuru esnasindaki fonksiyonel kapasiteleri NYHA siniflamasina gore



kaydedildi ve serum BNP diizeyleri 6lgiildii. Hastalar sag ventrikiil sistolik fonksiyonlarina
gore; sag ventrikiil sistolik disfonksiyonu olmayan (RV-Sm > 10 cm/sn, Grup A, n=48) ve sag
ventrikiil sistolik disfonksiyonu olan (RV-Sm < 10 cm/sn, Grup B, n=31) olacak sekilde 2
gruba ayrildi.

BULGULAR

Calismaya dahil edilen 79 adet non-iskemik DKMP hastasinin ortalama yasi: 50.5 +
12, ortalama EF: %31 + 4 olarak bulundu. Her iki grup arasinda demografik ozellikler
acisindan fark yoktu fakat sag ventrikiil sistolik disfonksiyonu olan Grup B hastalarinda
serum BNP diizeyleri (p= 0.006), kotii fonksiyonel kapasiteye sahip olma (NYHA 111-1V)
oranlar1 (p= 0.04) ve serum kreatinin degerleri (p = 0.007) istatiksel olarak anlamli derecede
yiksek bulundu. Grup A ve B’deki hastalar ekokardiyografik parametreler agisindan
karsilastirildiginda her iki grup arasinda EF, sol ventrikiil sistol sonu ve diyastol sonu
voliimleri (LVESV ve LVEDV), sferisite, mitral inflow E/A, sol ventrikiil E/Em ve trikiispit
inflow E/A degerleri arasinda istatiksel olarak fark yoktu (tiim p degerleri > 0.05 bulundu).
Sag ventrikiil sistolik disfonksiyonu olan Grup B hastalarda sol atriyal voliim indeksi (LAVI),
sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonu (LV-E/Em), ileri fonksiyonel mitral yetersizligi (FMY),
pulmoner arter basinglart (PABs) ve sag ventrikiil diyastolik disfonksiyonu (RV E/Em)
bakimindan grup A’ya gore istatiksel olarak yiiksek bulundu. Istatiksel olarak anlamli tespit
edilen LAVI, LV-E/Em, ileri FMY, PABs ve RV_E/Em parametreleri multivariate analiz ile
incelendiginde; sag ventrikiil sistolik disfonksiyonunun bagimsiz prediktorleri olarak ileri
FMY (p= 0.006) ve RV-E/Em (p= 0.016) olarak tespit edildi. Sag ventrikiil disfonksiyonunun
bagimsiz prediktorleri olarak bulunan ileri FMY ve RV-E/Em’nin; fonksiyonel kapasite ve
serum BNP diizeyleri ile iligkisi degerlendirildiginde her ikisinin de artan diizeylerinin yiiksek

NYHA sinifi ve yliksek BNP diizeyleri ile iligkili oldugu gozlenmistir.

SONUC

Caligmamizda non-iskemik dilate kardiyomiyopati hastalarinda sag ventrikiil sistolik
disfonksiyonunu predikte eden ekokardiyografik parametreler olarak ciddi fonksiyonel mitral
yetersizligi ve sag ventrikiiliin diyastolik disfonksiyonu tespit edilmistir. Her iki parametre de

fonksiyonel kapasitede kdtiilesme ve serum BNP diizeylerinde artis ile iligkili bulunmustur.



2. GENEL BILGILER

2.1 KALP YETERSIZLIiGi

Kalp Yetersizligi Tanimi ve Epidemiyolojisi

Kalp yetersizligi; kalbin dokularin ihtiyaci olan sistemik perfiizyonu saglayamayacak
diizeyde mekanik yetersizligi ya da bu islevini ancak yiiksek dolum basinglar1 altinda
yapabildigi hemodinamik anormalliklerin bulundugu, egzersiz kapasitesinin bozuldugu ve
norohormonal aktivasyon ile hizli progresyon gosteren ve yiiksek mortaliteyle seyreden bir
klinik sendromdur. [1,2,3,4] Giincel kalp yetersizligi kilavuzlarina gére kalp yetersizligi su 3
ozelligin bir arada oldugu klinik durum olarak tanimlamaktadir:

1. Tipik olarak dinlenme ya da egzersiz sirasinda nefes darlig1 ve/veya halsizlik gibi

kalp vetersizligi semptomlari;

2. Pulmoner konjesyon ya da ayak bileklerinde sisme gibi s1vi retansiyonu bulgulart;

3. Dinlenme sirasinda kalpte yapisal ya da islevsel bir anormallige isaret eden objektif

bir kanit olmasi [5, 6].

Kalp yetersizligi diinyada yaklasik 15 milyon insam etkileyen yaygin ve siklig1 yasla
birlikte artan bir hastaliktir. Prevelans1 50-60 yas aras1 grupta %1-2 iken, 75 yas iizerinde
%]10’a ulasmaktadir. Tiim kalp yetersizliklerinin ortalama %80°1 65 yas ve iizerindeki
kigilerde goriilmektedir. Framingham calismasina gore; 50-59 yas arasi her 1000 erkekte 3,
1000 kadinda 2, 80-89 yas arasi her 1000 erkekte 27, 1000 kadinda 22 hastada kalp
yetersizligi saptanmistir ve kadin/erkek oranmi 1/3 olarak bulunmustur. Kalp yetersizligi her yil
ortalama 45.000 hastanin 6liim nedeni olarak bildirilmekte, popiilasyonun yaslanmasi ve
kardiyovaskiiler hastaliklardan sagkalim oranlarinin artmasi nedeniyle her gegen yil bu say1

artmaktadir [2, 3].

Kalp Yetersizliginin Siniflandirilmasi

Sebep-sonug iliskisine ve altta yatan mekanizmaya dayanarak cesitli kalp yetersizligi
siiflamalar1 yapilabilir. Bunlar: Sag/Sol, Akut/Kronik, Diisik Atimli/Yiksek Atimli,
Sistolik/Diyastolik, iskemik /Non-iskemik Kalp Yetersizligi olarak siniflandirilabilir.



Sag /Sol Kalp Yetersizligi: Konjestif kalp yetersizliginde teori, sivi birikiminin
etkilenen boslugun gerisinde gergeklesmesi tizerine kurulur. Pulmoner konjesyona bagh
semptomlar ve plevral efiizyon Oncelikli olarak sol kalp ile iligkiliyken, pretibiyal 6dem,
hepatomegali, asit daha ¢ok sag kalp yetersizliginin sonucudur.

Sivi birikimi, glomeriiler filtrasyon hizinin azalmasi ve renin anjiyotensin sisteminin
aktivasyonu sonucu gerceklesir. Azalmis kardiyak output sonucu glomeriiler filtrasyon hizi
azalmakta, renin ve aldosteron salinimi artmaktadir. Venoz konjesyon ve azalmis kan akimi
nedeniyle olusan hepatik yetersizlik aldosteron metabolizmasini etkileyerek aldosteronun

daha da artmasina neden olur. Sonug su ve tuz tutulumu ile sonuglanan klinik sendromdur.

Akut/Kronik Kalp Yetersizligi: Kalp yetersizliginde goriilen klinik bulgularin
siddeti ve semptom gelisme sikligi kompansatuar mekanizmalarin gelisebilmesi igin yeterli
zamanin varligina dayanir. Bilinen kalp hastaligi olmayan, normal olan bir kiside aniden
gelisen anatomik veya fonksiyonel bir patoloji (miyokard infarktiisii, yiiksek ventrikiil cevapl
tagiaritmi, infektif endokardite sekonder kapak riiptiirii) kardiyak outputta ciddi bir azalma,
yetersiz organ perflizyonu veya etkilenen ventrikiiliin gerisinde akut konjestif semptomlari
meydana getirecektir. Benzer patolojik siire¢ zaman iginde gergeklestiginde kardiyak
remodeling, nérohormonal aktivasyon gibi bir¢ok adaptif mekanizma ile uzun zaman diisiik

kardiyak output ve anotomik anomali tolere edilecektir.

Sistolik/Diyastolik Kalp Yetersizligi: Kalp yetersizliginde altta yatan primer patoloji,
kalbin pompa fonksiyonunu belirleyen sistolik fonksiyonunda veya dolusunu etkileyen
diyastolik fonksiyonunda bozulma sonucu meydana gelebilir. Klasik olarak, kalp yetersizligi
kalbin kasilma fonksiyonunda bozulma sonucudur. Diyastolik fonksiyon bozuklugu ise sol
ventrikiil relaksasyonunda bozulma ve relaksasyon siirecinin ancak yliksek intrakardiyak
basinglar altinda gerceklesebilmesidir. Bu durum gecici olarak iskemik sebepli veya kalici
olarak hipertrofi, depo hastaliklar1 veya restriktif kardiyomiyopatide goriilebilir. Sistolik kalp
yetersizliginin klinik bulgular1 kardiyak outputun azalmasi ve sekonder su-tuz tutulumuna
baghdir, diyastolik kalp yetersizliginin klinik bulgular1 yiiksek ventrikiil basinglar1 nedeniyle
vendz basinglarin artisina bagli olarak sistemik ve pulmoner konjesyon ile meydana gelir.
Klinik semptom ve bulgulara gore ¢ogu zaman ayni hastada birlikte bulunan sistolik ve
diyastolik fonksiyon bozuklugunu ayirmak miimkiin degildir.

Diyastolik disfonksiyonun sistolik disfonksiyon kadar sik goriilen bir patoloji oldugu
bilinmektedir.. Sistolik ve diyastolik kalp yetersizligi ayrimi tedavilerindeki farklar nedeniyle



onemlidir. Tanida 6ykii, fizik muayene, biyokimyasal inceleme, tele, elektrokardiyografi,
ekokardiyografik inceleme, koroner anjiyografi ve kalp kateterizasyonu bulgulart birlikte
degerlendirilmelidir. Ancak buna ragmen ayrim zor olabilir. Ozellikle minimal sistolik
disfonksiyonla birlikte goriilen diyastolik disfonksiyon gibi durumlarda tedavi 6nde gelen

patoloji lizerinde yogunlasmalidir.

Diisiik/Yiiksek Atimh Kalp Yetersizligi: Istirahatte diisiik atim voliimlii kalp
yetersizligi, bir¢ok kardiyovaskiiler hastalik sonucu olusan kalp yetersizliginin karakteristik
bulgusudur  (konjestif kalp  yetersizligi, hipertansiyon, koroner arter hastaligi,
kardiyomiyopati). Tirotoksikoz, arteriyal-venoz fistiil, anemi, Beriberi, Paget’s hastaligi gibi
birgok hastalik ise yiiksek debili kalp yetersizligine yol acabilir. Diisikk atimli kalp
yetersizliginin kilinik 6zellikleri soguk ve siyanotik ekstremiteler, daralmis nabiz basinci ve
artmig arteriyo-vendz oksijen saturasyon farkidir. Yiiksek atimli kalp yetersizliginde ise,
ekstremiteler genellikle sicak ve kizariktir ve nabiz basinci genislemistir ve arter-ven oksijen

saturasyon farki normaldir.

Iskemik/Noniskemik Kalp Yetersizligi: iskemik kalp hastalig1 tiim toplumlarda kalp
yetersizliginin en sik sebebidir. Iskemi ve infaktiis sonucu sag-sol, akut-kronik, sistolik veya
diyastolik kalp yetersizlikleri meydana gelebilir. En 6nemli mekanizma miyokard infarktiisii
ile olusan miyokard nekrozudur. Tedavi ile sistolik fonksiyonlarin geri kazanilmasi agisindan
koroner arter hastaliginda miyokard nekrozu ile stunned ve/veya hiberne miyokard dokusunun
tespiti onemlidir ¢iinkli kardiyak miyositler canli durumdadir ve reperflizyonla fonksiyonel
iyilesme gostermektedir. Stres ekokardiyografi, Positron emisyon tomografi (PET), miyokard
perfiizyon sintigrafisi nekrotik dokunun etrafindaki canli doku ayriminda yardimei
tetkiklerdir. Diger bir mekanizma miyokard infarktiisii sonrasi patolojik remodeling sonucu
gelisen iskemik Kardiyomiyopatidir. Ilerleyici yeniden sekillenme sonucu, kas kitlesinin
fibrotik doku ile yer degistirmesi sonucu ventrikiilde anevrizma gelisimi, ventrikiiler ve
atriyal aritmiler, papiller kas iskemisi veya anuler dilatasyon sonucu olusan mitral yetersizligi
ve norohormonal aktivasyon gibi bir¢cok faktor kardiyak dilatasyon ve kalp yetersizligine
dogru ilerlemeye sebep olur.

Iskemik kardiyomiyopati biiyiilk epikardiyal koroner damarlarin aterosklerotik
daralmas1 sonucu kontraktil fonksiyon kaybi olarak tanimlanmaktadir. Ancak diffiiz kiigiik

damar hastalig1 da iskemiye yol acarak miyokard disfonksiyonuna sebep olabilir. Diyabetik



hastalarda epikardiyal koroner arterlerde aterosklerotik daralma olabilecegi gibi kiigiik damar
hastaligi (mikrovaskiiler disfonksiyon) da olabilir.

Iskemik ve non-iskemik kalp yetersizliginde klinik tablo benzer olmasmna ragmen
tedavideki farklar acisindan birbirlerinden ayrilmalidir. iskemik kalp yetersizliginde siklikla
gecirilmis miyokard infarktiisii dykiisii, gogiis agrisi, miyokard iskemisi ve infarktiistiniin
elektrokardiyografik bulgulari, ekokardiyografik olarak tespit edilen bolgesel duvar hareket
bozukluklar1 ve anjiyografik olarak epikardiyal damarlarda ciddi daralma tespit edilir.
Canlilik arastirmasi kilavuzlugunda yapilan reperflizyon ve patolojik remodeling'in
onlenmesine yonelik tedavi stratejileriyle sagkalim oranlar1 yiikselmektedir. Ileri donem kalp
yetersizliginin yol a¢tig1 dinamik déonemde bir¢ok mekanik, molekiiler, immiinolojik, iskemik,
ve proaritmik mekanizmalarin semptomatolojiyi belirledigi bilinmektedir. Bu progeslerin
taninmas1 ve uygun tedavisi sonucunda miyokardiyal disfonksiyonun progresyonunun

yavaglamasi belki de geri doniistimii miimkiin olabilmektedir [7].

Kalp Yetersizliginin Evrelendirilmesi

Kalp Yetersizligi;, ACC/AHA (Amerikan Kardiyoloji Birligi / Amerikan Kalp
Cemiyeti) tarafindan yapisal anormallige gore, NYHA (New York Kalp Cemiyeti) tarafindan
ise islevsel kapasiteyle ilgili semptomlara gore evrelendirilmistir [Tablo 1 ve 2]. Buradaki
onemli bir nokta fonksiyonel kapasite hastanin klinik ve hemodinamik durumuna gore
degiskenlik gosterirken, yapisal smiflamada evrelendirmede geri doniis olmamasidir. Ornek
olarak koroner arter hastaligina bagli semptomatik olan Evre C’de bulunan bir hastanin Evre

B’ye geri doniisliniin olmamasi ve evrelendirmenin ilerleyici olmasidir.

Tablo 1. Kalp yetersizligi evreleri (ACC/AHA)

Evre A | Kalp yetersizligi gelisme riski yliksek. Saptanan herhangi bir yapisal ya
da islevsel anormallik yok; herhangi bir bulgu ya da semptom yok.

Evre B | Kalp yetersizligi gelismesiyle yakindan baglantili gelismis yapisal kalp

hastalig1 var, ancak herhangi bir bulgu ya da semptom yok.

Evre C | Semptomatik kalp hastaligi ve altta yatan yapisal kalp hastalig var.

Evre D | Maksimum tibbi tedaviye ragmen gelismis yapisal kalp hastaligi ve

dinlenme halinde saptanmis kalp yetersizligi semptomlar1 var.




Tablo 2. NYHA islevsel simiflandirmasi

Simf I | Fiziksel hareket kisitlanmasi yok. Olagan fiziksel etkinlik beklenenin

iizerinde halsizlik, ¢arpint1 ya da dispneye yol aciyor.

Smif II | Hafif hareket kisitlanmasi var. Dinlenme halinde rahat, ancak olagan

fiziksel etkinlik halsizlik, ¢arpint1 ya da dispneye yol aciyor.

Smif III | Belirgin hareket kisitlanmasi var. Dinlenme halinde rahat, ancak olagan
diizeyin altinda fiziksel etkinlik halsizlik, ¢arpint1 ya da dispneye yol

ac1yor.

Smif IV | Rahatsizlik duymadan herhangi bir fiziksel etkinligi siirdiiremiyor.
Dinlenme sirasinda semptomlar var. Herhangi bir fiziksel aktivite

yapilmast durumunda rahatsizlik artiyor.

Kalp Yetersizligi Etyolojisi

Kalp yetersizligi; iskemik, metabolik, endokrin, immiin, inflamatuar, infektif, genetik
ve neoplastik siireclerle gelisebilmektedir. Primer patoloji miyokard hastaligi olabilir ya da
kalp kapak hastaligi ya da perikard tutulumuna bagl kalp yetersizligi gelisebilmektedir.
Ulkemizde ve tiim diinyada kalp yetersizliginin dnde gelen nedenleri: koroner arter hastaligi,
hipertansiyon, kalp kapak hastaliklar1 ve kardiyomiyopatilerdir. Tablo 3’te kalp yetersizligi

nedenleri ayrintiyla incelenmistir [8].

Kalp Yetersizliginde Prognostik Faktorler

Kalp yetersizliginde kotii sonuglarla iligkili birbirinden bagimsiz birgok klinik,
etyolojik, komorbid, biyolojik, hemodinamik, yapisal, fonksiyonel, elektriksel ve
nérohumoral faktdr oldugu i¢in 6liim ve/veya hastaneye yatis riskini ongordiirecek basit bir

yontem yoktur. Koti prognozla iliskili demografik faktorler: yas, iskemik etyoloji,

resiisitasyonla geri dondiiriilen ani 6liim, tedaviye uyumsuzluk, bobrek yetersizligi, diyabet,

anemi, KOAH, depresyon; klinik faktdrler: hipotansiyon, NYHA islevsel sinifi I1I-1V, daha

once kalp yetersizligi nedeniyle hospitalizasyon, tasikardi, pulmoner raller, aort stenozu,

diisik VKI, uykuyla iliskili solunum bozukluklari; elektrofizyolojik nedenler: tasikardi, Q

dalgalari, genis QRS (>130 msn), LV hipertrofisi, atriyal fibrilasyon, kompleks ventrikiiler



aritmiler, diisiik kalp hizi degiskenligi, T dalga alternansi; islevsel/egzersiz ile iliskili

nedenler: azalmis zirve VO2 tiikketimi, 6 dakika yilirime mesafesinde azalma, periyodik

solunum; laboratuvar parametreleri: BNP/ NT-pro BNP’de belirgin artis, hiponatremi,

Troponinde ylikselme, norohormonal aktivasyon gostergelerinde artig, kreatinin/kreatinin

klirensi artis1, anemi, turik asit artisi; ekokardiyografik parametreler. disik EF, LV
hacimlerinde artis, diislik kardiyak indeks, yiiksek sol ventrikiil dolum basinci, restriktif mitral
dolum paterni, pulmoner hipertansiyon, sag ventrikiil disfonksiyonu olarak

siiflandirilmaktadir [9, 10, 11].
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Tablo 3. Kalp Yetersizligi Etyolojisi

Endokard / Endomiyokardiyal Hastaliklar

Loffler endokarditi

Endomiyokardiyal fibroelastozis

Miyokard Hastaliklari

Koroner arter hastaligi

Hipertansiyon

Immiin / Inflamatuar
Viral miyokardit, Chagas Hastalig1

Metabolik / Infiltratif
Tiamin eksikligi, hemakromatozis,
amiloidoz, sarkoidoz

Endokrin
Tirotoksikoz, diabet, Cushing send.

Toksik
Alkol, sitotoksik ajanlar, negatif
inotropik ajanlar

Idiyopatik
Kardiyomiyopatiler(dilate,hipertrofik,
restriktif, peripartum, aritmojenik)

Kapak Hastaliklari

Mitral darlig1 / yetersizligi
Aort darlig1 / yetersizligi
Pulmoner darlik / yetersizlik

Trikiispit darlig / yetersizligi

Perikard Hastaliklar:

Efiizyon

Konstriksiyon

Konjenital Kalp Hastaliklar:

Om: ASD; VSD; Eisenmenger Sendromu

Genetik Nedenler

Orn: Familyal dilate kardiyomiyopati

Aritmiler Bradiaritmiler / Tasiaritmiler
Atriyal / Ventrikiiler
Ileti Bozukluklar Siniis nodu disfonksiyonu

2. yada 3. derece AV blok

Yiiksek Debili Durumlar

Anemi, sepsis, tirotoksikoz, Paget hastaligi,

arteriyovenoz fistiiller

Hacim yiiklenmesi

Iyatrojenik,Akut / kronik bébrek yetersizligi
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2.2 DILATE KARDiYOMIiYOPATI

Kardiyomiyopati Tanim ve Siniflandirilmasi

2006 yilinda Amerikan Kalp Dernegi kardiyoloji ¢alisma grubu tarafindan
kardiyomiyopatiler 2 ana gruba ayrilmis ve su sekilde tamimlanmustir: ‘Kardiyomiyopatiler
genellikle (ama her zaman degil) uygunsuz ventrikiil hipertrofisi ve dilatasyonu gdsteren
mekanik ve/veya elektriksel disfonksiyon ile iligkili miyokard hastaliklarinin heterojen bir
grubudur ve siklikla genetik olan ¢esitli nedenlerden dolayidir. Kardiyomiyopatiler ya sadece
kalbe sinirlidir ya da siklikla kardiyovaskiiler 6liime veya ilerleyici kalp yetersizligi nedeniyle
maluliyete neden olan genel sistemik bozukluklarin pargasidirlar’ [12]. Tablo 4’ te

kardiyomiyopatilerin siniflandirilmasi incelenmistir.

Dilate Kardiyomiyopati Tanimi ve Epidemiyolojisi

Dilate kardiyomiyopati (DKMP), kalp bosluklarinin genislemesine sebep olan
ventrikiiler yeniden yapilanma (remodeling), normal veya azalmis duvar kalinligi ve azalmis
sistolik fonksiyonla karakterize bir hastaliktir [12]. DKMP insidans1 100.000 de 5-8 kisi olup
heryil 10.000 &liime ve 46.000 hospitalizasyona sebep olur ve kardiyak transplantasyonun en
sik sebebidir [12, 13, 14]. DKMP genetik, enfeksiyon, immunolojik, sitotoksik ve metabolik
faktorlerin yol actig1 miyokart hasar1 sonucu ortaya ¢ikmakta ve son ortak yol olan ventrikiiler
disfonksiyon ve klinik kalp yetersizligi ile sonuglanmaktadir [14, 15]. Hastaliga spesifik
kardiyak ve ekstra kardiyak semptom ve bulgular, kardiyomyopatinin etiyolojisi hakkinda
fikir verebilir. DKMP kardiyomiyopatiler arasinda en sik karsilasilanidir ve 50°den fazla ayri
hastaligin sonucu olabilir [16].

ABD’de konjestif kalp yetersizliginin yaklasik 1/4'i DKMP’ye baghdir [14]. Egzersiz
intoleransi, dispne, periferik 6dem gibi kalp yetersizligi semptomlar1 yavas yavas gelisir. Bazi
hastalar asemptomatiktir, baz1 hastalarda ise miyokardit atagi sonrasi akut olarak ortaya
cikabilir [5, 14]. Bu grup i¢inde peripartum kardiyomyopati en iyi prognoza sahip iken
infiltratif miyokardiyal hastalik, HIV infeksiyonu ve doxorubicin tedavisi ile iligkili

kardiyomiyopatilerin mortalitesi yiiksektir [17].

Dilate Kardiyomiyopati Etyolojisi
Vakalarin yaklagik yarisinda etyolojik bir sebep bulunamaz ve idiyopatik olarak
isimlendirilir [17]. Ozellikle genetik faktorler, viral miyokardit ve otoimmiinite sorumlu

tutulan mekanizmalardir [14]. IDKMP nin yaklasik %20-35 i ailesel 6zellik gosterir,
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Tablo 4. Kardiyomiyopatilerin siniflandirilmasi (2006 ACC/AHA)

A. Primer kardiyomiyopatiler

1. Genetik
- Hipertrofik
- Sol ventrikiil noncompaction
- Aritmojenik sag ventrikiil displazisi
- Glikojen depo hastaliklar1
- Mitokondriyal miyopatiler

2. Edinsel
- Inflamatuar (miyokardit)
- Stres provoke (Tako-tsubo)
- Peripartum
- Tasikardik

- Insiilin bagimli diyabetik anne bebegi

3. Kanisik
- Idiyopatik dilate kardiyomiyopati
- Restriktif kardiyomiyopati

B- Sekonder kardiyomiyopatiler

1. Infiltratif (amiloidoz, Gaucher, Hurler sendromu vs)
. Depo (hemokromatozis, glikojen depo hastaliklari, Fabry hastaligi vs)
. Toksik (kemoteropikler, ilaglar, agir metal vs)
. Inflamtuar (sarkoidoz)

. Endomiyokardiyal (endomyokardiyal fibrozis, Loffer endokarditi)

2
3
4
5
6. Endokrin (DM, hipo-hipertiroidzm, akromegali vs)
7. Noromuskiiler/norolojik (Friedreich ataksisi, Duschenne, Becker tipi muskuler distrofi, vs)
8. Nutrisyonel eksiklilik ( tiamin, karnitin, Kwashiorkor)

9. Otoimmiin/kollojen (SLE, RA, skleroderma)

10. Kanser tedavisi sonucunda (Antraksilinler, siklofosfomid, radyasyon)
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genellikle otozomal dominant gecis 6n plandadir, otozomal resesif kalitim, X gegisli kalitim
ve daha az siklikla mitokondriyal DNA mutasyonlari da gosterilmistir [12, 14].

Sublinik bir viral miyokardit atagi sonrasi direk sitotoksik hasar, apoptoz ve otoimmun
reaksiyon sonucu gelisen miyokart hasart DKMP’ye sebep olabilmektedir [12, 18]. Ancak
idiyopatik DKMP hastalarinda miyokard dokusunda sorumlu viriisii ve viral antijenleri
gostermek genellikle miimkiin olmamakta, kardiyak biyopsilerin ancak %15’inde miyokardit
bulgular tespit edilebilmektedir [14, 19]. Tedavisi; spesifik bir neden bulunamadigi igin
standart kalp yetersizligi tedavisi olacaktir. Ancak ayrintili bir oykii, fizik muayene ve
tetkikler sonucunda potansiyel geri dondiiriilebilir nedenleri (6rn: tasikardik kardiyomiyopati,
alkolik kardiyomiyopati, tiroid metabolizmasi bozukluklari vs.) belirlemek 6nemlidir [14].

Dilate kardiyomiyopati etyolojik olarak primer ve sekonder olarak ayrilmaktadir.
Primer nedenler: Idiyopatik Dilate Kardiyomiyopati (IDKMP) ve Familyal (otozomal
dominant, X’e bagli) Dilate Kardiyomiyopatilerdir. Sekonder dilate kardiyomiyopatiler ise
asagidaki bagliklarda etyolojik olarak siniflandirilabilir [20]:

o Iskemik kardiyomyopati

e Valviiler Kardiyomiyopati (Mitral yetersizligi, Aort yetersizligi , Aort darlig1)

e Hipertansif Kardiyomiyopati

e Tasiaritmiler (supraventrikiiler, ventrikiiler, atriyal flutter)

e Toksinler (Etanol, kokain, lityum, kursun, kobalt, civa, antrasiklin, siklofosfamid,
klorakin, zidovudin, =zalsitabin, didanozin, akrep, Oriimcek, yilan zehiri,
karbonmonoksit, fenotiyazinler, metisejid, disopromid, parasetamol, serbest oksijen
radikalleri, hipoksemi, 1s1, hipotermi, radyasyon)

e Metabolik ve Endokrinolojik anomaliler (Hipotroidi, tirotoksikoz, feokromasitoma,
akromegali, cushing hastaligi, diabetes mellitus, depo hastaliklari, hemakromotozis,
Refsum sendromu, Fabry’s hastaligi, amiloidozis)

e Besinsel ve elektrolit eksiklikleri (Tiamin, selenyum, karnitin eksikligi, hipokalsemi,
hipofosfatemi, hiperkalsemi)

e infeksiyoz nedenler (HIV, Coxackievirus A ve B, CMV, ricketsia, difteri, Chagas,
Toksoplazma, fungal ve mycobacterial infeksiyonlar)

e inflamatuar hastaliklar (SLE, skleroderma, juvenil romatoid artirit, poliarteritis
nodosa, Kawasaki, dermatomyozit, hipersensitif miyokardit, sarkoidoz)

e Diger hastahiklar (Duchenne’s ve fascioscapulohumeral muskular distrofi, Erb’s

limb-girdle distrofi, myotonik distrofi, Friedreich’s ataxia, X linked kardiyoskletal
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distrofi, endomiyokardiyal fibroelastozis, miyokardiyal noncompaction, mitokondriyal
kardiyomiyopati, peripartum kardiyomiyopati, aritmojenik sag ventrikiil displazisi,

mikrovaskiiler spazm)

Dilate Kardiyomiyopati Patofizyolojisi:

IDKM sol ventrikiil sistol sonu ve diyastol sonu voliim artisi ve ejeksiyon
fraksiyonunda azalmayla karakterizedir. Sol ventrikiil kitle-volim indeksi tiim
kardiyomiyopatilerde oldugu gibi artmistir. Kalp agirlig1 artmis olsa da hipertrofi dilatasyona
gore beklenenden daha azdir [21]. Anatomik olarak kalp kapaklar1 normaldir. Koroner arterler
genellikle normaldir. Mikroskopik olarak myositlerde atrofi, hipertrofi, nekroz, miyosit
cekirdek biiyiiliglinde artig, biiylik yuvarlak hiicre infiltrasyonu, intersitisyel fibrozis,
miyoflament kaybi, intersitisyel T lenfositlerde ve makrofajlarda artig, golgi cisimcikleri
goriilebilir [22]. Idiyopatik DKMP etyopatogenezi iizerindeki arastirmalar asagidaki dort
mekanizma lizerinde yogunlagmistir:

e Familyal ve genetik faktorler,

e Viral miyokardit ve kardiyak hasarlanma,

e Anormal immun yanit

e Metabolik, enerjetik ve kontraktil anomalilerdir.

Eksojen hasarlanma ve myosit degisiklikleri hiicrelerin genetik programlarinda
degisikliklere neden olabilir. Hiicrelerin fetal genetik programa doniisii, hipertrofi ve
malformasyonla sonuglanir. Bu durum da ventrikiil kavitesinde dilatasyona sebep olur.
Hiicrelerin alkol veya doksorubisin ile hasarlanmasi miyokardiyal remodeling sebebidir.
IDKM’de tetikleyici faktorler bilinmemektedir. Familyal DKMP olarak tanimlanan hastalar
%5-10 oraninda ailesel hikayeye sahip olan gruptur. Idiyopatik DKMP grubunda birtakim gen
ekspresyonlar1 tespit edilmistir. Ornek olarak ACE (DD) genotip, HLA Class Il DR4 ve
Dqgw4 antijeni ve distrofin geninin Xp21 lokusu gosterilebilir [16].

Viral miyokardit ¢ogu zaman kendiliginden iyilesirken aberan bir immiin cevap ve
stiregelen inflamatuar miyokardit sonucu DKMP toablosuyla sonuglanabilir. Ancak idiyopatik
DKMP sebebinin viral miyokardit olma ihtimali kanit gerektirir. Acik olarak miyokardda
viral genomik pargaciklar tespit edilememistir. Viral ~miyokarditin etyolojisinde
mikrovaskiiler spazm da rol oynayabilir. Verapamil ve prazosin mikrovaskiiler spazmi
engelleyerek Hamster kardiyomiyopatisi ve Chagas kardiyomiyopatisini gerilettikleri

gosterilmistir [23].
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IDKM’de immiin sistem anomalisini gosteren hiicresel ve humoral birtakim
degisiklikler tanimlanmistir. T lenfositlerinin aktivitesinde azalma ve CD4 (T-helper) / CD8
(supressor lenfosit) oraninda bozuluk bulunmustur. Cesitli kardiyak antijenlerle (aktin,
miyosin, tropomiyosin, ADP/ATP, kardiyak B reseptorii gibi) etkilesen otoantikorlarin
seviyelerinde artis gozlenmistir. Ancak bu degisikliklerin patolojinin sebebi veya
disfonksiyonun sonucu olup olmadig a¢ik degildir.

Hiicresel enerji metabolizmasinda, kalsiyum aliminda, guanin niikleotid baglayici
regiilatuar proteinlerde, beta adrenerjik reseptorlerde kalp yetmeligini kétiilestiren ve belki de
hastaligin sonucu olarak ortaya ¢ikan birgok bozukluklar mevcuttur. Dilate kardiyomiyopatili
hastalarin koroner arterlerinde endotel disfonksiyonu gosterilmistir. TNF-a salinimi nitrik
oksitin stimiile edilmis salinimini azaltirken nitrik oksit sentaz enzimini (iNOS) ise artirir.
Anjiyotensin doniistiiriicii enzim ise bradikinini yikarak bu mekanizmaya katkida bulunur.
Ayrica endotelin seviyesindeki artis da endotel disfonksiyonu sebebidir. Artmig iNOS
aktivitesi nedeniyle bazal nitrik oksit seviyelerindeki artis istirahatte kronik

vazokonstriiksiyondan koruyucu mekanizma olabilir [22, 23].

Dilate Kardiyomiyopati Tanisinda Ekokardiyografi

IDKM’li hastalar azalmis sol ventrikiil kontraksiyonu, diisiik kardiyak output’un
ekokardiyografik bulgular1 ve yiiksek intrakardiyak basinglarla karakterizedir [24]. En fazla
genisleme sol ventrikiilde olmasina ragmen kalbin dort boslugu da genislemistir. Duvar
kalinhig1 genellikle normaldir ve global sistolik disfonksiyon gézlenir. Iki boyutlu ve M-mode
gorlintiillemede artiyoventrikiiler kapaklar ve subvalviiler yapi1 anatomik olarak normaldir.
Kapak kalinliklar1 ve hareketleri normal olarak izlenir. Artmis sol ventrikiil dolus basinci ve
fonksiyonel mitral yetersizligi sol atriyal dilatasyona katkida bulunur. Dilatasyon daha ¢ok
kalbin kisa ekseninde oldugu i¢in sol ventrikiil sferik olarak goriiliir [25].

Diyastolik disfonksiyon olan grupta mitral inflow akimlarinda degiskenlik goriiliir.
Siniis ritmindeki hastalarda relaksasyon uzamasi, pseudonormalizasyon Ve restriktif patern
goriilebilir. Izovoliimetrik relaksasyon enerji gerektiren bir olaydir ve diyastolik
disfonksiyonda sol ventrikiil relaksasyonunda bozulma meydana gelir [30].

lleri diyastolik disfonksiyonda (restriktif patern) izovoliimetrik relaksasyon zamani
(IVRZ) kisalmistir. “Mitral inflow” akiminin sol ventrikiil i¢indeki yayilma hizi (FPV)
diyastolik disfonksiyonda bozulan ekokardiyografik bulgularindandir. Mitral inflow akiminin
renkli M-mode Kesitlerinde, diyastolik disfonksiyon nedeniyle sol ventrikiil i¢inde akim

yayiliminin yavasladigi ve yayilim paternlerinin yataylastigi izlenir [30, 31].
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Ozellikle sol ventrikiil ve sol atriyum i¢inde spontan ekokontrast veya mural trombiis
gortilebilir [25, 26]. IDKM’de bir grup hastada segment hareket kusuru izleneceginden
iskemik kardiyomiyopati ile karigabilir. Belirgin mitral yetersizligi sebebiyle septal hareket
artabilir ve posterolateral duvar rolatif olarak hipokinetik goriilebilir. Bir diger sik bulgu ise
mitral kapak anuler dilatasyonu veya papiller kas disfonksiyonuna bagli olusan mitral
yetersizligidir. Dilate kardiyomiyopatide fonksiyonel mitral yetersizligi varliginin mortalite
ile iligkili oldugu bildirilmistir. Fonksiyonel mitral yetersizligi ileriki bolimde ayrintili olarak
tartisilacaktir.

Mitral yetersizligi jetinden “continuous wave Doppler” ile elde edilen akim
paterninden dP/dt degerleri hesaplanarak sol ventrikiil sistolik performansi hakkinda fikir
edinilebilir [25].

IDKM de pulmoner yatakta meydana gelen basing artist nedeniyle olusan fonksiyonel
triklispit kapak yetersizligi sik tespit edilen ekokardiyografik bir patolojidir. Fonksiyonel
trikiispit yetersizligi jetinde “continuous wave Doppler” ile elde edilen akim paterninden
pulmoner arter sistolik basinglar1 hesaplanabilir. Pulmoner hipertansiyon sebebiyle pulmoner
arter ¢apinda genisleme ve pulmoner akselerasyon zamaninda kisalma tespit edilir. Sag
ventrikiilii tutan kardiyomiyopatilerde ventrikiiler volum yiiklenmesi goriiliir. Masif sag
ventrikiil dilatasyonu gbzlenir. Bu hastalarda pulmoner kapagin diyastolik a¢ilim1 ve gecikmis
trikiispit kapak kapanmasi gozlenebilir [26, 27].

Mitral kapagin anterior leafletinin diyastolde interventrikiiler septuma uzakliginin
(EPSS) artmasi sol ventrikiil dilatasyonunun giivenilir parametrelerindendir. IDKM’li hasta
grubunda EPSS genellikle normal sinirlarin iizerinde saptanmaktadir [26].

Sag ventrikiil sistolik disfonksiyonu sol kalp yetersizliginin ileri doneminde veya sag
ventrikiiliin inotropik fonksiyonunu bozan patolojiler sonrasinda meydana gelir. Sag ventrikiil
end-sistolik ve end-diyastolik ¢aplarinda artis ve sistolik fonksiyonlarinda azalma tespit edilir
[32]. Doku Doppler inceleme ile bolgesel duvar hareket amplitiidlerinde azalma tespit
edilmesi global hipokinetik hareketin varligi ve mitral annuler bolge hareketlerinde azalma
onemlidir [28, 29]

Dilate Kardiyomiyopatide Koroner Anjiyografi ve Kardiyak Kateterizasyon

DKMP’yi kalp yetersizliginin en sik sebebi olan koroner arter hastaligindan ayirmada
en oOnemli Ozellik biiyiik epikerdiyal arterlerde kritik darlik olmamasidir. DKMP’li
hastalardaki bulgular, koroner anotominin normal olmasi, sol ventrikiil global sistolik

disfonksiyonu ve sag ve sol kalp basinglarinda yiikselmedir [2, 3]. Sol ventrikiilografide,
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kardiyomegali, ve global hipokinezi tespit edilir. Gerekli hallerde Kkateterizasyon sonrasi
etiyolojiyi belirlemek amaciyla kardiyak biyopsi Ornekleri alinabilir. Kardiyak output
azalmasmma bagli renal perfiizyonda azalma oldugundan kontrast madde dikkatli
kullanilmalidir. Sag ve sol kalp kateterizasyonu sirasinda gegici dal bloklar1 ve aritmiler

meydana gelebilir ancak genellikle iyi seyirlidir [2, 3, 4].

Dilate Kardiyomiyopati Klinigi ve Tedavisi

Hastalarin ¢cogu diistik kardiyak output ve sivi retansiyonu semptom ve bulgulariyla
bagvurur. EKG’de pseudoinfakt olarak tanimlanan Q dalgalar1 goriilebilir. Genellikle hem sag
hem de sol tarafli konjesyon semptomlari mevcuttur. Aritmi ve ani Olim siktir.
Antikoagulasyon yapilmayan vakalarda yilda %1-6 oraninda pulmoner ve sistemik
tromboembolizm goriiliir. Ortalama 5 yillik siirvi %50 oranindadir. ACE inhibitorleri, beta
blokerler ve diger medikasyonlarin agresif kullanimiyla yasam beklentisi artmaktadir [2].

Adrenerjik sistem ve renin anjiyotensin sisteminin aktivasyonu temelinde anjiyotensin
doniistiiriicii enzim inhibitdrleri (ADET) ile metoprolol ve carvedilol gibi beta blokerler yasam
siiresini uzattigt kanitlanmis ilaglar olup kontrendikasyon disinda semptomatoloji ve
etyolojiden bagimsiz her hastaya baglanmalidir [14,15].

Aldosteron inhibitorleri (spirinolakton) sol ventrikiil EF’si %35’den kiigiik olan
NYHA I1I-IV hastalarda mortalitede %30 azalma sagladig1 gosterilen diger bir ilag grubudur
[33]. Diiiretikler konjestif semptomlara yonelik kullanilabilecek uygun ilaglardir ancak
mortalite azalmasi ile iliskili degillerdir. Digoksin kalp yetersizligi semptomlarini kontrol
etmede ve AF varliginda kullanilabilir, hospitalizasyonu azalttigi gdsterilmistir ancak
mortalite iizerine etkisi yoktur [34].

Tromboembolik komplikasyonlardan korunmak i¢in 6zellikle AF, intrakardiyak
trombiis varlig1 ve tromboemboli dykiisii olan hastalarda antikoagiilasyon saglanabilir [15].

Sol ventrikiil EF’si %35°den az, elektriksel senkronizasyon bozuklugu gésteren (QRS
stiresi > 120msn) ve optimal medikal tedaviye ragmen semptomatik olan NYHA III-1V kalp
yetersizligi  hastalarinda morbidite ve mortaliteyi azalttigi  gosterilen kardiyak
resenkronizasyon tedavisi (KRT) smif I seviyesinde onerilmektedir [5]. Ayrica hem iskemik
hem iskemik olmayan sol ventrikiil EF’si %35’in altinda, NYHA II-1II, optimal ilag¢ tedavisi
alan ve bir yildan fazla yasam beklentisi olan kardiyomiyopati hastalarinda ani kardiyak
oliimii 6nlemek i¢in primer koruma amagl implante edilebilir kardiyoverter defibrilator (ICD)

tedavisi Onerilmektedir [5]. Kardiyak transplantasyon ise son evre kalp yetersizliginde
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ozellikle peak VO, degerinin 14ml/kg/dk’dan diisiikk, prognozun kotii oldugu segilmis

hastalarda sagkalimi uzattig1 gosterilmis cerrahi tedavi yontemidir [5, 35, 36].

Dilate Kardiyomiyopatide Kétii Prognozla Iliskili Parametreler
Kalp yetersizligi hastalarinda bir dizi mortalite prediktorleri belirlenmistir [2, 4, 24].

Bu gostergeler hastalarda optimal tedavinin uygulanabilmesi, gerekli doz titrasyonunun
saglanabilmesi, tedaviye yanmitin degerlendirilmesi, yiiksek riskli hastalarin secilmesi,
girisimsel tedavilerden ve kardiyak transplantasyondan yarar gorebilecek hastalarin
belirlenmesinde 6nem kazanmaktadir [24]. Yasam siiresi ve hayat kalitesinin arttirilmasi,
tekrarlayan hospitalizasyonlarin, ani kardiyak oliimiin ve kardiyovaskiiler mortalitenin
azaltilmasinda risk simiflandirmasi ve kotii prognostik gostergeler varliginda daha agresif ve
girisimsel tedavi yontemlerinin degerlendirilmesi yarar saglayabilir. Dilate kardiyomiyopati
hastalarinda prognozla iligkili demografik, klinik, ekokardiografik ve laboratuvar
parametreleri sunlaridir [23, 24]:

e Sol ventrikiil end-diyastolik volumde artma

e Sag ventrikiil end-diyastolik volumde artma

e Ejeksiyon Fraksiyonunda azalma

e Ventrikiil kitle/voliim oraninda azalma

e Sol ventrikiil global duvar hareket anomalisi

e NHYA Class IV semptomlari

e lleri yas (55 yas iizeri)

e Erkek cinsiyet

e Senkop atagi oykiisii

e Sag kalp yetersizligi semptomlari

e Persistan S3

e Semptomatik ventrikiiler tasikardi

e Hiponatremi

¢ Norepinefrin seviyesinde artma

e Atriyal natriliretik peptid seviyelerinde artma

e Brain natriiiretik peptid seviyelerinde artma

e Hiperreninemi

e PCWP>20 mmHg

e Kardiyak index<2.51/dak/m2
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e Sistemik hipotansiyon

e Pulmoner hipertansiyon

e Santral vendz basingta artma

e PA Akciger garfisinde kardiyotorasik oranda artma
e EKG’de I. veya II derece A-V blok, sol dal blogu

e Stres test-MV02<10-12 ml/kg

¢ Endomiyokardiyal biyopside intraseliiler miyofilament kayb1

Dilate Kardiyomiyopati ve BNP

Gerek akut gerekse kronik kalp yetersizligi hastalarinda BNP ve NT-pro-BNP tanisal
ozelligin yaninda hastalik ciddiyetini, rehospitalizasyon riskini ve mortaliteyi gosteren dnemli
biyokimyasal parametrelerdir [37-41]. BNP’nin prognostik degerinin geleneksel yontemlere
gore (NYHA fonksiyonel kapasite, peak VO2, kalp yetersizligi yasam skoru, serum kreatinin,
EF) daha istiin oldugu gosterilmistir [37]. Ayrica BNP nin ani kardiyak o6liimii predikte
edebilmesi daha girisken tedavi seceneklerine yonlendirmede yardimci olabilir [42].

Semptomatik kalp yetersizligi hastalarinda atriyal natritiretik peptid, BNP,
norepinefrin ve endotelin-1 seviyelerinin sol ventrikiil diyastol sonu basinci ile iligkisinin
incelendigi ve tiim belirteglerle korelasyon saptandigi bir calismada sadece BNP seviyesi
artmig diyastol sonu basincin bagimsiz prediktorii olarak tespit edilmistir [43]. Logeart D ve
ark.lar1 dekompanse kalp yetersizligi nedeniyle bagvuran hastalarda taburculuk oncesi BNP
seviyesinin 700 ng/l lizerinde olmasini erken rehospitalizasyon ve 6lim i¢in yliksek riskli
bulmuslardir [43]. Jourdain P ve ark.larmin yaptiklari 220 kisinin dahil edildigi multimerkezli
bir ¢alismada BNP seviyesi 100pg/ml alt1 olucak sekilde yapilan tedavi ile klinik gézleme
dayanilarak yapilan tedavi karsilagtirlmis ve BNP rehberliginde uygulanan tedavinin

hastanede yatis siiresi ve 6liim riskini azalttigi gosterilmistir [44].

Dilate Kardiyomiyopatide Non-Farmakolojik Tedavi

Dilate KMP’nin seyri sirasinda hastalarin ¢ogunda progresif dal blogu gelismektedir
[45]. Dilate KMP’de sol dal blogunun olumsuz etkileri, izole sol dal blogunda oldugu gibi
kontraksiyon artis1 ile kompanse edilemediginden dolay1 sol ventrikiiliin sistolik fonksiyonlari
iyice bozulmaktadir. Dilate KMP hastalarinda ileti gecikmesi, ventrikiilin anormal
depolarizasyonuna, ventrikiiller aras1 ve ventrikiil i¢i kontraksiyon ve relaksasyon uyumunun
bozulmasina, bolgesel ve global duvar stresi artiSina, efektif ejeksiyon siiresinin ve atim

voliimiiniin azalmasina yol ag¢maktadir. Bu yiizden, dilate KMP’li hastalarda
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atriyoventrikiiler, inter ve intraventrikiiler asenkronizasyonu diizeltmek amaci ile
biventrikiiler pacemaker implantasyonu kullanilmaktadir. Hastalarda sag atriyum, sag
ventrikiil ve sol ventrikiil epikardina yerlestirilen elektrotlar ile atriyoventrikiiler, sol ventrikiil
ici ve ventrikiiller aras1 zaman araliklar1 degistirilerek hemodinamik fayda saglanmaktadir.

Uzun AV aralig1 ve sol dal blogunda gelisen izovoliimetrik kontraksiyonun uzamasi
diyastolik mitral yetersizligine yol agmaktadir. Kardiyak resenkronizasyonun tedavisi ile
saglanan AV senkronizasyonun, sol ventrikiil diyastolik dolusunu dizelttigi, mitral
yetersizligi ve atriyum i¢i basincini azalttigi gosterilmistir [46]. Sol dal blogunda, sol
ventrikiiliin aktivasyonunun gecikmesiyle gelisen intervenrikiiler asenkronizasyonda, aort ve
pulmoner kapaklarin agilma zamanlar1 arasinda belirgin fark olmaktadir. Boylece kardiyak
siklus boyunca her iki ventrikiil arasinda basing-volim degisiklikleri olusmakta ve
ventrikiiller arasindaki diyastol sonu basing farki, septal paradoks hareketin gelismesine yol
acarak sol ventrikiil sistolik fonksiyonunu olumsuz yonde etkilemektedir.

Kardiyak resenkronizasyon tedavisi ile sol ventrikiil ¢apinda ve voliimiinde azalma,
ejeksiyon fraksiyonunda artma ve mekanik senkronizasyonda iyilesme olmaktadir. Dilate
KMP’li hastalarin ¢ogunda bulunan ve kalp debisini olumsuz etkileyen fonksiyonel mitral
yetersizligi kardiyak resenkronizasyon tedavisi ile azalmaktadir [48]. Bradley ve ark. 2003
yilina kadar yayinlanmis c¢alismalarin  bir metaanalizini yapmislar ve kardiyak
resenkronizasyon tedavisi ile kalp vyetersizligine bagli hospitalizasyonda %30 azalma
saptamusSlardir [49].

COMPANION c¢alismasinda, kardiyak resenkronizasyon tedavisi, kalp yetersizligine
bagli mortalite ve hospitalizasyondan olusan primer sonlanim noktasini implante edilebilir
kardiyoverter defibrilatér (ICD) ile birlikte veya tek basina sirasiyla %35 ve %40 azaltmistir
[50]. CARE-HF c¢alismasinda da kardiyak resenkronizasyon ile major kardiyovaskiiler
olaylara bagli 6lim ve hospitalizasyonda %37, 6liim riskinde de %36 rolatif risk azalmasi
saptanmistir [51].

Bugiin i¢in kilavuzlarda, QRS siiresi 130 msn’den fazla, ila¢ tedavisine direngli orta-
ileri kalp yetersizligi semptomlar1 olan (NHYA II-1V) ve EF’u %35’den az dilate KMP’li

hastalar i¢in kardiyak resenkronizasyon tedavisi onerilmektedir [52].
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2.3 FONKSIYONEL MIiTRAL YETERSIZLIiGi

Fonksiyonel mitral yetersizligi (FMY), mitral kapaklar yapisal olarak normal oldugu
halde miyokart hastaligina bagli olarak gelisen mitral yetersizligidir [53]. Mitral kapak
yapraklar1 arasindaki gerici ve kapatici kuvvetler arasindaki dengenin bozulmasindan
meydana gelmektedir. Organik mitral yetersizliginden farkli 6zellikler igeren bu tablo esas
olarak ventrikiiliin bir hastaligidir ve mitral kapaktaki bi¢imsizlik sonucu ortaya ¢ikar. Hem
sik goriilen, hem de kotii prognozlu bir hastaliktir. Basta sol ventrikiiliin bolgesel yeniden
sekillenmesi olmak iizere mitral aniiliis ve papiller kaslari ilgilendiren islev ve sekil
bozukluklari, sol ventrikiil kasilabilirliginde azalma ve genel yeniden sekillenmesini igceren
karmasik patofizyolojik siirecin bir sonucudur [53, 54].

Mitral kapak mitral aniiliis, mitral leafleatlar, korda tendinea, papiller adeleler ve bu
yapilar destekleyen sol atrial ve ventrikiiler duvardan meydana gelen kompleks bir yap1 olup,
bu olusumlarin bir veya daha fazlasinda meydana gelen yapisal veya fonksiyonel bozukluk
mitral yetersizligi ile sonuglanir [55].

Sol ventrikiilde progresif yeniden sekillenme sonucu; Ventrikiil dilatasyonu ve artmis
ventrikiil sferisitesi, papiler kaslarin sol ventrikiilde meydana gelen yeniden sekillenme
nedeniyle apikale ve posteriyora dogru yer degistirmeleri, ve mitral anulusun genislemesi,
gerilmeye neden olarak mitral yaprakeiklarin kapanma hattin1 asagiya dogru ¢eker, bu durum
yaprakeiklarin hareketini kisitlar ve etkili mitral kapak kapanmasi i¢in gerekli olan kuvvetin

derecesini arttirir [56, 57, 58] (Sekil 1).
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Sekil 1: Mitral kapak apparatusu. Fonksiyonel mitral yetersizliginde etki eden
faktorlerin sematik anatomisi (PM: papiller kas, CT: korda tendinea, MV: mitral kapak)
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Fonksiyonel mitral kapak yetersizligi iskemik veya iskemik olmayan dilate
kardiyomiyopati hastalarinin yaklasik %355 ile %75 i arasinda olusur, hemodinamik koétiilesme

ve artmig mortalite ile iliskilidir [54].

Fonksiyonel Mitral Yetersizliginin Patofizyolojisi

Fonksiyonel mitral yetersizliginin en 6nemli nedeni iskemik kalp hastaligidir. Akut
iskemik ataklar ve miyokart enfarktiisii sirasinda (sirkumfleks ya da sag koroner arterde kritik
darlik ya da tikanmaya bagli) gergek iskemik mitral yetersizligi gelisir. Ancak Kronik siiregte
iskemik zeminde gelisen kronik fonksiyonel iskemik mitral yetersizligi geri doniislii
iskemiden ziyade ilerleyici sol ventrikiil yeniden sekillenmesinin bir sonucudur ve tim FMY
vakalarmin en 6nemli boliimiinii olusturur. Bu siirecte subvalviiler aparey ve ventrikiil
geometrisinin bdlgesel ya da genel olarak bozulmasi rol oynar. iskemi digindaki nedenlerle
bolgesel ya da genel sol ventrikiil yeniden sekillenmesi gelisen hastalarda da FMY meydana
gelebilir. Kronik FMY’nin patogenezinde mitral kapakgiklarin dengeli islevini saglayan pek
cok bilesende islevsel ve yapisal hasar meydana gelmis olabilir [56, 57, 59]. Bu faktorler
temelde miyokard, papiller kaslar ve annulus ile iliskilidir.

Miyokardiyal nedenler: Mitral kapak islevi, kapagi kapatan ve kapanma ¢izgisinden

uzaklastiran kuvvetlerin dengesine baglidir. Sol ventrikiil kasilabilirliginde azalma kapagi
kapatan kuvvetleri (transmitral gradyan) zayiflatarak FMY’ye neden olur. Bolgesel ve genel
yeniden sekillenme ve papiller kas duvarinin iskemisi ise kapagin aniiliisten ve kapanma
hattindan uzaga, posterolaterale ve apekse dogru ¢ekilmesine neden olur. Tiim bu etkenler
mitral kapakta bigimsizlik yaratarak kavusum (koaptasyon) kusuruna ve mitral yetersizlik
meydana gelmesine yol acar. Fonksiyonel mitral yetersizliginin en giiglii belirleyicisi
kapakeiklardaki c¢ekintidir ve kapakciklardaki cekintinin de en Onemli mekanizmasi
ventrikiildeki bolgesel yeniden sekillenmedir. Diger faktorler ise FMY siddetine katkida
bulunur [56, 57, 60]. Bu nedenle inferior miyokart enfarktiisiinden sonra gelisen FMY
anteriyor miyokart enfarktiisiinden sonra ortaya ¢ikan FMY’den daha siktir ve daha siddetli
olur. Anteriyor miyokart enfarktiisiinden sonra FMY gelismesi icin sol ventrikiilde genel
yeniden sekillenme olmasi gerekir [61]. Fonksiyonel mitral yetersizliginde en ¢ok anteriyor
mitral kapake¢ik cekintiye ugrar cilinkii bolgesel yeniden sekillenme etkisi ile en ¢ok yer
degistiren posteromediyal papiller kastir. Bu g¢ekinti yiiziinden kapakgiklarin kavusumu
aniiliis hattindan apekse dogru yer degistirir ve kapak kapandiginda bir cadir manzarasi ortaya
cikar. Bu ¢adirlasmanin alani1 ve yiiksekligi (kavusum yiiksekligi) ile ¢ekinti mesafesi kagak

alaninin ve kagak hacminin en giiclii belirleyicileridir [57].
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Bolgesel yeniden sekillenmenin etkisiyle anterior kapakgiktaki dirseklesmeye karsin
posteriyor mitral kapakg¢igin hareketleri kisith hale gelir. Asimetrik kavusum mitral
yetersizliginin siddetini daha ¢ok artirir. Bu asimetrik ¢ekinti yiiziinden mitral kapakgilardan
birisi digerinin lizerinden atriyuma kayiyormus gibi bir goriintii izlenir. Daha ciddi kavusum
kusuru yaratan bu duruma psddo mitral kapak prolapsusu denir [61]. inferolateral
enfarktiislerden sonra en ¢ok bolgesel yeniden sekillenme, kapakgiklarda asimetrik c¢ekinti,
psodoprolapsus, ekzantrik kagak jeti izlenir. Anteriyor enfarktiislerden sonra ise
kapakgiklarda genel yeniden sekillenmenin sonucu olarak simetrik ve apekse dogru daha
belirgin bir ¢ekinti, merkezi kacak jeti, daha belirgin aniiliis diizlesmesi ve genislemesi izlenir.

Senkronizasyon bozuklugu: Ventrikiil i¢i senkronizasyon bozuklugunun, orta ventrikiil

seviyesinde papiller kaslarin esglidiimlii hareketinin bozulmasina, bazal seviyede ise aniiliis
kasilmasinin esgiidiimiiniin bozulmasma neden oldugu gosterilmistir [62, 63]. Ayrica sol
ventrikiil senkronizasyon bozuklugu etkin kasilmayi zayiflatarak mitral kapagi kapatan
kuvvetlerin azalmasina da neden olur [63]. Bu yoniiyle ventrikiil i¢i senkronizasyon
bozuklugu mitral kapak bi¢imsizligini artirir. Ayrica atriyum ve ventrikiill gevsemesi
arasindaki gecikme nedeniyle diyastolik mitral yetersizligi gelisir [64]. Senkronizasyon
bozuklugu tiim bu etkilere ragmen tek basina siddetli FMY’den sorumlu degildir, ancak sol
ventrikiil yeniden sekillenmesi zemininde mitral yetersizliginin siddetinin artmasina neden
olur.

Mitral aniiliis: Mitral aniiliis genislemesi ve aniiliis kasilmasinin azalmasi mitral
kapakgiklarin kavusum alaninin azalmasina neden olur. Sol ventrikiil genislemesi ile birlikte
mitral aniiliiste de genisleme olur. Bu sirada aniiliis sistolde kapakgiklardaki gerilmeyi azaltan
eyere benzer seklini yitirir ve diizlesir. Sol ventrikiil kasilmasindaki zayiflama ayni zamanda
aniiliis kasilmasinin da azalmasina neden olur. Ancak ¢alismalar, yalnizca aniiliis
genislemesinin siddetli mitral yetersizligi meydana getirmedigini ortaya koymustur [56, 65].
Halka aniiloplastisi sonrasinda hastalarin biiylik boliimiinde FMY ’nin zamanla yeniden ortaya
¢ikmasi ya da artis gostermesi de bunu desteklemektedir [65].

Papiller kaslar: Normalde sistol sirasinda ventrikiil duvarlar1 birbirine yaklasir,

ventrikiil kavitesi kiigiiliir ama mitral kapakgiklar atriyuma kagmaz. Bunu saglayan papiller
kaslarin kasilmasidir. Bu kasilma sayesinde mitral aniiliis ile papiller kaslar arasindaki mesafe
sabit kalir. Papiller kas kasilmasi olmazsa ge¢ sistolde mitral yetersizlik gelisebilir ama
genellikle tek basina papiller kas iskemisi, papiller kas tabanindaki miyokart saglam iken
ciddi FMY yaratmaz [66]. Daha ¢ok ventrikiil genislemesi veya papiller kas komsulugundaki
miyokardin iskemik sekil bozuklugu nedeniyle mitral kapakgiklar c¢ekintiye ugrayarak
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aniiliisten ve normal kapanma hattindan uzaklasir. Béylece kapakg¢iklarin kapanma hareketi
kisitlanir, kavusumu bozulur ve mitral yetersizligi meydana gelir. Bu nedenle FMY ’nin
mekanizmasin1  agiklarken papiller kas islev bozuklugu yerine papiller duvar islev
bozuklugundan bahsetmek daha dogru olur. Ciinkii aslinda genel ya da bolgesel yeniden
sekillenme FMY’ye yol agarken, papiller kaslarin normal islevi kacagin siddetini artirir. Oysa
miyokart islev bozuklugu ile birlikte papiller kas kasilmasi da hasar goérmiis olsa veya papiller
kaslar sistolde kisalmak yerine uzasa celiskili olarak FMY siddeti azalabilir [67]. Ote yandan
papiller kasta skarlasmaya bagli c¢ekinti varsa o zaman mitral kapakg¢ik hareketleri

kisitlanacagindan FMY meydana gelebilir [66].

Fonksiyonel mitral yetersizliginin klinik 6nemi

Fonksiyonel mitral yetersizliginin klinik ve patofizyolojik 6zellikleri organik mitral
yetersizligininkilerden farklidir. Yapisal olarak normal goériinen kapaklar ve tipik oskiiltasyon
bulgularinin da ¢ogu zaman olmayist nedeniyle klinik olarak gézden kagirmak oldukca
kolaydir [68]. Fonksiyonel mitral yetersizligi, siddeti nispetinde prognozu kotilestirir (2, 3).
Orta siddette FMY’nin 5 yilda kalp yetersizligi riskini 3 kattan daha fazla, 6liim riskini de 5
kattan daha fazla artirdig1 gosterilmistir [70, 71]. Hafif siddetteki FMY dahi enfarktiisten
sonra kardiyovaskiiler mortalitenin bagimsiz bir belirleyicisidir [72].

Fonksiyonel mitral yetersizligi, organik mitral yetersizligine gore prognozu daha katii
bir hastaliktir. Yetmis bes yasin altindaki hastalarda organik mitral yetersizliginin operatif
mortalitesi deneyimli merkezlerde %1 iken, FMY’nin operatif mortalitesi %3.5- 12
arasindadir [69, 70]. Ameliyattan sonra da artik FMY’si olan hastalarda kalp yetersizligi ve
mortalite daha yiiksek oranda gelismektedir [71]. Fonksiyonel mitral yetersizligi ayni
zamanda sik goriilen bir hastaliktir. Transmiiral miyokart enfaktiisiinden sonra orta ve ciddi
siddette FMY goriilme orant %12, hafif siddette FMY goriilme orani da 9%38’dir. ST
yiikselmesiz miyokart enfarktiisiinden sonra FMY goriilme siklig1 ise %40 dolaylarindadir
[69, 70]. Fonksiyonel mitral yetersizligi en sik birden ¢ok miyokart enfarktiisii 6ykiisii olan,
ozellikle de inferiyor duvar enfarktiisii geciren ve etkin revaskiilarizasyon yapilmamis yash

hastalarda goriiliir.

Fonksiyonel Mitral Yetersizliginin Ekokardiyografik incelenmesi
FMY tanisinin konulmasinda, organik etyolojilerin diglanmasinda, yetersizlik
derecesinin gerek kalitatif gerekse kantitatif yontemlerle belirlenmesinde, mitral yetersizligi

nedeniyle gelisen kardiyak hasarin, kalp bosluklarinda genigslemenin ve pulmoner
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hipertansiyonun tespitinde ekokardiyografi giinlimiizde kullanilagelen standart inceleme
yontemidir. Kalp yetersizliginde mitral yetersizliginin fonksiyonel olarak tanimlanabilmesi
icin mitral kapaklarin yapisal olarak normal olmasi gerekmektedir. Sekil 2’de klinigimize
bagvuran non iskemik DKMP tanis1 alan bir hastanin fonksiyonel mitral yetersizligi

ekokardiyografik olarak gosterilmistir.

Regiirjitan jet alani: Reglirjitan jet alanmin  planimetrik  olglimii MY

degerlendirilmesinde teknik ve hemodinamik kisitlamalar nedeniyle giivenilir bir yontem
degildir [73]. Jet alanimi sol atriyal alana indekslemek daha uygun bir yontem olabilir'*®.
Teorik olarak daha biiyiik ve derin bir jet kiiglik ve ince bir jete gore daha fazla MY derecesini
gosterir ancak MY derecesinin kantitatif olarak degerini tespit etmez [73]. Ayrica eksantrik
jetler atriyal duvar boyunca ilerleyip santral jetler gibi genisleyemediginden daha fazla
regiirjitan volume sahip oldugu halde olmasi gerekenden daha hafif olarak degerlendirilebilir
[74]. Amerikan Ekokardiyografi Cemiyeti kilavuzlarinda MY jetinin 10cm? veya sol atriyal
alana oranmin %40’ 1n iizerinde olmasi ileri MY lehine oldugu bildirilmistir'®. Ayrica MY

jetinin pulmoner venler i¢ine kadar uzaniyor olmasi ileri MY lehine bir bulgu olarak

degerlendirilebilir [73].

Vena Kontrakta: Vena kontrakta (VK) mitral yetersizlik jetinin kapak hizasinda

proksimal bolgesinin en dar olan yerinin genisligidir [75]. Hall ve ark.lar1 tarafindan yapilan
calismada VK genisligi ile efektif regiirjitan orifis arasinda ¢ok iyi bir korelasyon bulundugu,
0.5cm’den bityitk VK degerinin 60ml iizerinde regiirjitan voliim ve 0.4cm?’den biiyiik EROA
ile uyumlu oldugu gosterilmistir [76]. Hatta VK degerleri eksantrik jetlerde bile mitral
yetersizligi ciddiyetini dogru olarak hesaplayabilir [77, 78]. Amerikan Ekokardiyografi
Cemiyeti kilavuzlarinda VK’nin 0.3cm’den kiigiik olmasi hafif, 0.7cm’den biiyiik olmasi ise
ileri MY lehine oldugu bildirilmistir [73].

EROA ve regiirjitan voliim hesaplanmasi: Kan akimi regiirjitan orifise yaklastikca

hizlan artan fakat yiizey alanlar1 azalan hemisferik dalgalar olusturur [73]. Ekokardiyografi
cihazinin Nyquest limiti ayarlandiktan sonra regiirjitan orifise yaklasan akimin renk
degistirdigi ilk halka aliasing halkasi olup hizi (Va) nyquest limite esittir [79]. Kabaca
hemisferik yapida olan aliasing halkasinin alan1 (PISA) bu halkanin yarigap1 (2nr®) olgiilerek
hesaplanir ve Va ile carpildiginda aliasing halkasinin akimmi (Q PISA) verir. Bu akim
orifisten gecen mitral yetersizligi akimmna (Q MY) esit olup MY jetinin peak velositesine
boliindiigiinde EROA’y1 verir. Regiirjitan voliim ise EROA’nin MY jetinin velocity time
integrali ile carpilmasiyla elde edilir [73].
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Amerikan Ekokardiyografi Cemiyeti kilavuzlarinda EROA’nin 0.4cm?, RV nin ise
60ml den biiylik olmasi ileri MY olarak bildirilmistir Fakat organik mitral yetmezliginden
farkli olarak fonksiyonel mitral yetmezliginde EROA’min 0.2cm® ve RV’nin de 30 ml den
biiyiik olmasi ileri MY olarak kabul edilir [80].

Tenting Area: Yiu ve ark.lar1 mitral kapak deformitesini gosteren tenting areanin
mitral yetersizligi derecesini belirledigini ve EROA ile ¢ok iyi korele oldugunu gdstermistir
[57]. Bu bulgu baska calismalar tarafindan da desteklenmistir. Ayrica Yamano ve ark.lari
iskemik olmayan DKMP hastalarinda istirahatte iken FMY derecesi ile TA arasinda ¢ok iyi
bir iliski oldugunu, egzersiz ekokardiyografisinde EROA’daki artisa paralel olarak TA’nin da
genisledigini ve egzersiz siiresinin ¢ok giiclii bagimsiz belirleyicisi oldugunu bildirmislerdir
[81]. TA midsistolde mitral kapaklar ve mitral anulus arasinda kalan alanin planimetrik olarak

olglilmesiyle elde edilir (Sekil 3) [73, 82].

Sekil 2: Klinigimizde tedavi géren noniskemik dilate kardiyomiyopati hastasi, eslik eden
fonksiyonel mitral yetersizliginin parasternal uzun aks ve apikal 4 bosluk goriintiiden

incelenmesi.

16-Jan-08

Sekil 3: Parasternal uzun aks mid-sistolik goriintiide tenting alan (TA) 6l¢timii.
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Fonksiyonel Mitral Yetersizligi Tedavisi

Kronik kalp yetersizligi hastalarinda FMY varligi kotii prognostik gosterge olup
hemodinamik bozulmaya, voliim yiikii artisina, ve semptomlarin kétiilesmesine sebep olur
[83]. Bu yiizden FMY medikal ve girisimsel tedavilerin hedefi olmus ve FMY’nin

azaltilmasiyla LV yeniden seklillenmesinde diizelme olacag diistiniilmiistiir.

Medikal Tedavi: Fonksiyonel mitral yetersizligi olusturan mekanizmalar goz Oniine

alindiginda farkli farmakolojik tedavi yaklasimlarinin olusturacagi net etkiyi kestirmek her
zaman kolay olmaz. Farmakolojik ajanlarin FMY iizerindeki etkisinde sol ventrikiil islevinin
de 6nemli rolii vardir. Ornegin sistolik transmitral basing gradyan: kapagmn kapanmasini
saglarken FMY siddetini de artirabilir. Eger ventrikiil islevi nispeten iyi ise sistemik arter
basincinin biraz artmasi daha giicli kasilmayr ve bu da kapagin daha iyi kapanmasimi
saglayabilir. Ancak ventrikiil islevi kotii ise biisbiitiin ventrikiilde genisleme ve islev
bozuklugu yaratarak kagak alaninin artmasina neden olur. Dolayisi ile sadece vazopresor
etkili ajanlardan kaginmak gerekir. Hem vazopresor, hem inotropik etkisi olan ajanlarin ise
kagak alanini azaltmasi beklenir. Tabii bu yaklasim ayaktan hastalar i¢in siirekli bir tedavi
sekli olamaz. Mitral kapaktaki sistolik gradyani artirarak kapagin daha iyi kapanmasini
saglamanin bir diger yolu da sol atriyum basicini diisirmektir. Bunun i¢in de diiiretikler ve
yatan hastalarda da nitratlar ise yarar [84]. Ote yandan artyiikii azaltan ajanlar (anjiyotensin
dontistiiriicii enzim -ADE- inhibitdrleri, nitroprussit vb.) FMYyi azaltabilecekleri gibi eger
cekinti mesafesinin azalmasin1 saglamiyorlarsa (¢ok dilate skar dokusu gelismis bir
ventrikiilde oldugu gibi) kapag: kapatan kuvvetler zayiflayacagindan kagak alaninda paradoks
bir artisa neden olabilirler [85]. Sol ventrikiil yeniden sekillenmesini 6nledigi bilinen ADE
inhibitorlerinin uzun vadede FMY’ye olumlu etkilerine dair yeterli destekleyici veri yoktur
(86). Optimal dozda beta bloker, ADE inhibitorii ve spironolakton tedavisi ile ventrikiilde
yeniden sekillenmenin Onlenmesinin mitral yetersizligine olumlu etkisinin olmasi
diistiniilebilir. Kronik kalp yetersizligi tedavisine yonelik hastalarin bu tedaviyi optimal dozda
almalar1 saglanmalidir.

Medikal tedavi semptomatik olup volim yiikiiniin azaltilmasina yoneliktir. Ancak
artmis ndrohormonal aktivasyona kars1 antagonist etkileri olan ADEI ve beta bloker gibi
ilaclar kalp yetersizliginde yeniden sekillenmeyi durdurabilir ve kardiyak fonksiyonlarda
diizelme ile birlikte FMY derecesinde azalma saglayabilir [87]. Buna ragmen kalp yetersizligi
bulunan hastalarmin ¢ogunlugunda diiiretik, ADEI ve beta bloker kullanimina ragmen 6nemli

derece FMY eslik edebilmektedir [87]. ADEI ve beta bloker ilaglarin FMY’yi azalltigma dair
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bilgiler az miktarda olup kiiciik ¢calismalara dayanmaktadir. Yapilan ¢alismalar 6zellikle beta
blokerlerin kardiyak yeniden sekillenme siirecinde ventrikiiliin mekanik olarak daha etkin
oldugu elipsoid yapiya doniisiimiinii saglamasi, papiller kaslarin geometrik dizilimini
kolaylastirmasi, aniiliis tizerindeki gerilimi azaltmas1 ve transmitral kapatici giicleri arttirmasi

nedeniyle daha etkin bulunmustur [88].

Kardiyak Resenkrenizasyon Tedavisi: Dissenkron papiller adelelerin eszamanli

kasilmasinin saglanmasi koaptasyon defektinin ve FMY 'nin azalmasina sebep olur [89]. KRT
tedavisinin FMY {izerine akut etkisini degerlendiren bir ¢alismada biventrikiiler pacemaker
aktif iken efektif regiirjitan orifis areada pacemakerin kapali olmasina gére %350 azalma
meydana gelmistir [90]. Miracle ¢alismasinda KRT ile sol ventrikiil sistol ve diyastol sonu
caplar1 ve mitral yetersizlik jet alaninda azalma tespit edilmistir [91]. Ayrica KRT tedavisinin
sadece istirahat degil egzersiz ile indiikklenen FMY’yi de azalttigi bildirilmistir [92].
Biventrikiiler pacemaker ile KRT uygulanmis 28 hastada 1.hafta sonunda FMY derecesi
istirahatte azalmig fakat egzersiz esnasinda anlamli degisiklik gozlenmemis. 3. ayda ise
egzersiz ile indiklenen FMY derecesi onemli derece azalmistir. Ayrica bu diizelme sol
ventrikiil geometrisinde ve pompa fonksiyonunda iyilesme ile birlikte oldugundan egzersiz ile
indiiklenen FMY ’nin kardiyak yeniden sekillenme ile iliskili olabilecegini diislindiirmiistiir

[92]. Kardiyak resenkronizasyon tedavisi baslica 4 etki mekanizmasi ile FMY’yi azaltir:

1) Papiller kaslarin ve mitral aniiliisiin septal ve lateral bolgede esgiidiimlii kasilmasini
saglayarak

2) Sol ventrikiil maksimum basing artis hizin1 (dP/dt maks) artirarak

3) Atriyoventrikiiler gecikmeyi azaltarak ve

4) Sol ventrikiilde yeniden sekillenmeyi geri dondiirerek.

Bunlardan ilk 3’4 akut olarak FMY’nin azalmasini saglar, sonuncu etki ise kronik
slirecte ortaya ¢ikar. Resenkronizasyon tedavisinin FMY’nin egzersiz ile dinamik artigin1 da
baskiladig1 gosterilmistir [93]. Kardiyak resenkronizasyon tedavisi ancak kilavuz Kriterlerine
uygun hastalara (optimal ilag tedavisine ragmen NYHA evre Il - IV kalp yetersizligi
semptomlart olan, ejeksiyon fraksiyonu %35’in altinda ve QRS siiresi 120 ms’nin iizerinde
olan hastalar) uygulanir, tek basina FMY tedavisinde yer almaz.

Cerrahi Tedavi: Cerrahi miidahaleye karar verirken hastanin semptomlari, FMY’nin

siddeti, mitral kapaktaki bi¢imsizligin onarilabilirligi, iskemi yiikii ve cerrahi risk dikkate
almmalidir. Iskemik kalp hastalig1 zemininde gelisen FMY icin kopriileme (baypas) ameliyati

ile revaskiilarizasyon bir secenek olsa da cogu hastada FMY, kopriileme ameliyati sonrasinda
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sebat eder ve izlem siiresince ilerleme gosterir [94, 95]. Ancak orta ve siddetli FMY i¢in, tek
basma koprilleme ile kopriilleme+mitral kapak onariminin karsilastirildigit calismalarin
sonuglari beklenenin aksine sagkalim acgisindan fark ortaya koymamaktadir [95, 96].
Muhtemelen bu hastalar ileri yasta, sol ventrikiil islevleri kotii ve eslik eden hastaliklar1 olan
bireyler oldugundan FMY 'nin prognoza etkisi geri planda kalmaktadir. Kopriileme ile birlikte
kapak onarimi yapilmasinin ameliyatin mortalite riskini artirmast ve onarim teknigi olarak
sadece daraltici halka aniiloplasti uygulanmasinin da bu sonuglarda etkisi bulunmaktadir [97].
Aslinda FMY’si tamir edilmemis hastalarin tek basina koprillemeden sonra kalp
yetersizliginden hastaneye yatislar1 ve mortaliteleri daha yiiksek oranda olmaktadir [94, 98].

FMY siddeti hafif-orta ve hatta orta olan, genel durumu koétii, genel risk profili ve
ameliyat riski yliksek olan yash hastalarda tek basima kopriileme yapilmasi uygundur. Belki
bu hastalarda ileride perkiitan mitral kapak onarimi makul bir secenek haline gelebilir. Ote
yandan genel risk profili ve ameliyat riski diisiik yasam beklentisi uzun olan, orta siddete
FMY’li ve kopriileme ameliyati planlanan hastalara kopriilemenin yan1 sira kapak onariminin
yapilmasi uygun olabilir [99]. Bu son grupta kapak onarimindan fayda gorecek hastalar1 daha
iyi segebilmek icin egzersiz stres testi ile on degerlendirme yapmak tedaviyi daha etkin
kilabilir [100]. Her ne kadar tek basina koprilleme FMY’yi diizeltemese de, kopriileme ile
beraber mitral kapak cerrahisi ameliyat riskini iki kat artirmaktadir. Siddetli FMY’si olan
hastalarda ise kapak onarimi tedavinin bir pargasi olmalidir. Eger hasta kopriileme igin koti
klinik durumu nedeniyle uygun degil ise siddetli FMY i¢in de cerrahi diisiiniilmemelidir,
bdyle bir hasta potansiyel kalp nakil adayr olarak degerlendirilmelidir. Siddetli FMY ye
ragmen kopriilleme i¢in uygun olmayan semptomatik hastalar cerrahi risk kabul edilebilir
diizeyde ise FMY i¢in ameliyat edilebilir [101].

Mitral kapak replasmaninin ise sol ventrikiil islev bozuklugu olan bu hasta grubunda
mortaliteyi artirdigi kesinlikle bilinmektedir. Subvalviiler yapinin korunmasi aniiliis ile
ventrikiil biitiinliigli ve sol ventrikiil islevini korur. Bu nedenle hastalarda kapak onarimi
daima tercih edilmelidir. Onarimin miimkiin olmadig1 kapak bicimsizliklerinde subvalviiler
aparey korunarak protez kapak yerlestirilmesi Onerilmektedir. Kapaktaki bigimsizliginin
mekanizmasi, onarimin yonlendirilmesinde 6nem tasir. Kardiyologlar tarafindan mitral kapak
bi¢imsizligine neden olan bilesenlerin dikkatli analizi yapilirsa cerrahlar tarafindan da aniiliis,
kordalar, kapakgiklar ve subvalviiler yapilara yonelik onarim yaklasimlarinin bir ya da birden
fazlas1 bir arada en uygun sekilde uygulanabilir. Kapak onariminin ameliyat mortalitesi de

kapak yenilenmesininkinden daha diisiiktiir [102]. Bugiine dek en sik kullanilagelen cerrahi
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yaklasim daraltic1 halka aniiloplastisi olmustur. Halka aniiloplastisi son yillarda perkiitan yolla

koroner siniisten transvendz yaklasim ile cihaz yerlestirilerek de yapilabilmektedir.

Daraltict halka aniiloplastisi mitral aniiliisii daraltarak kapakgiklarin koaptasyon
yiizeyini artirmay1 hedefler. Bu sayede mitral yetersizliginin azalmasi ile sol ventrikiil hacim
yiikiindeki azalma sayesinde yeniden sekillenmede geri doniis beklenir. Fakat daraltici halka
aniiloplastisi ile baslangicta iyi sonuglar alinsa da, bir siire sonra hastalarin %30’undan
fazlasinda mitral yetersizliginin geri dondiglinii gosteren veriler mevcuttur [93, 94].
Antiliislin daraltilmasinin mitral kapakgiklarin ventrikiil duvar1 ve papiller kas tarafindan disa
cekilmesine bir faydasi yoktur ve c¢ekinti mesafesini azaltmaz. Dolayisiyla baglangicta
FMY’de azalma olsa da posterobazal bolgedeki gerilmenin uyardigi yeniden sekillenme
devam ederek FMY yeniden artar. Ciinkii posteriyor aniiliis 6ne itilirken posteriyor kapakg¢ik
daha da fazla disartya dogru c¢ekilecek ve hareketi sistolde iyice kisitlanacaktir [97].
Ventrikiilde yeniden sekillenme devam ettikce de FMY siddeti artar. Boylece aniiloplasti bir
stire sonra etkisiz hale gelir. Daraltic1 halka aniiloplastisi tekniginin basarisizlik olasiligini
ongordiiren bazi faktorler tanimlanmistir: Sol ventrikiil diyastol sonu ¢apinin 65 mm’den,
sistol sonu ¢apinin da 51 mm’den fazla olmasi, birden ¢ok kagak jetinin olmasi, kavusum
yiikksekliginin 1 cm’den fazla, g¢adirlasma alanmin da 2,5-3 cm2’den fazla olmasi,
posterolateral aginin (apikal 4 bosluk goriintiide arka kapakgik ile aniiliis hatt1 arasindaki ag1)

45 dereceden yiiksek olmasi, lateral duvarda skar dokusunun bulunmasi [103].

Fonksiyonel mitral yetersizligi i¢in her gecen giin sol ventrikiil yeniden
sekillenmesini ve kapak bicimsizligini diizeltmeye yonelik yeni onarim teknikleri ortaya
atilmaktadir. Enfarkt plikasyonu, kapakgiklara Alfieri dikisi papiller kas hizalanmasi, papiller
kasa aski dikisi, ikincil kordalarin kesilmesi, ventrikiil seklini onarmaya yonelik epikardiyal
yastiklar (Coapsys cihazi, Dacron yama vb.). Fonksiyonel mitral yetersizligi igin giindemde
olan onarim yaklasimlari arasinda sayilabilir.

FMY tedavisinde yiiksek cerrahi risk tasiyan ve operasyon sonrasi sol ventrikiil
disfonksiyonunda artisa sebep olan mitral kapak replasmani giiniimiizde tercih
edilmemektedir. Cerrahi girisimin amaci mitral kapak degisiminden ziyade mitral aniiloplasti
yontemi ile mitral kapagin tamir edilmesidir. Ozellikle subvalviiler yapilar olan korda ve
papiller adalelerin korundugu bu yontemde sol ventrikiil fonksiyonlarinda diizelme izlenmistir
[105]. Mitral kapak tamiri sonuglarini degerlendiren randomize biiyiik klinik ¢aligmalar

olmayip secilmis hastalarda yapilan kiigiik capli calismalarda kapak tamiri sonrast diyastol
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sonu voliim ve mitral yetersizligi derecesi azalmis, kardiyak performans, kardiyak output ve
ejeksiyon fraksiyonunda artig goriilmiistiir. Ayn1 zamanda bu bulgulara semptomlarda azalma
ve egzersiz kapasitesinde artma eslik etmistir [106, 107]. Mitral kapak tamirinin uzun dénem

etkileri ise ¢ok iyi bilinmemektedir.

Kalp yetersizligi ve eslik eden orta ileri mitral yetersizligi olan 419 kisilik bir hasta
poptilasyonunda 126 kisiye mitral kapak tamiri uygulanmis. 30 giinliik postoperatif mortalite
%4.8 olarak tespit edilirken ge¢ donemde cerrahiye giden ve medikal tedavi alan hastalar
arasinda mortalite farki izlenmemistir [107]. Fakat mitral kapak tamiri hakkinda karar vermek

icin bu veriler yeterli olmayip biiylik randomize ¢alismalara ihtiyag vardir.
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2.3 SAG VENTRIKUL iNCELENMESI

Sag ventrikiil ile ilgili bilgilerimiz sol ventrikiile nazaran her zaman daha Yyetersiz
kalmistir. Sag ventrikiiliin anatomik yapisi, onun miyokard iskemisinden, kalp kas ve kapak
hastaliklarindan daha nadir etkilenmesine olanak tanimaktadir. Veriler sinirli olmakla beraber
bircok hastalikta sag ventrikiil fonksiyonlarinin bozuldugu ve bu olumsuz gelismenin
hastaliklarin klinik seyirlerinde 6nemli etkiler yarattig1 bildirilmistir [108].

Klinikte, sag ventrikiill fonksiyon bozukluklar1 sag kalp yetersizligi seklinde
taninabilmektedir. Fakat kalp yetersizlik klinigi olmaksizinda sag ventrikiil Kkavitesinde
anormal dolus ve kontraksiyonla karsilasmak miimkiindiir. Sag ventrikiil fonksiyonlarini en
iyi degerlendiren parametrelerden birisi sag ventrikiil ejeksiyon fraksiyonudur [108]. Fakat
voliim yiikiinden etkilenmesi yanlis yorumlamalara zemin hazirlamaktadir. Son yillarda
yapilan calismalarda doku Doppler ile belirlenen trikiispit anniiler izovoliimik miyokardiyal
akselerasyon (IVA) zamaninin sag ventrikiil sistolik fonksiyonlarmin degerlendirilmesinde 6n

ve ard yiikten bagimsiz, giivenilir bir parametre olduguna dikkat ¢ekilmistir [109].

Sag Ventrikiiliin Anatomisi

Sag ventrikiiliin yandan gériiniimii liggen, enine kesiti yarim ay bi¢imindedir. Adale
kitlesi sol ventrikiiliin 1/6 s1, atim isindeki pay1 1/4 kadaridir. Anatomik ve fonksiyonel olarak
birbirinden farkl: iki boliimii vardir [110-113].

1-inflow (Siniis) béliimii: Akim jeneratériidiir. Inlet ve apikal trabekiiler boliimlerden
olusur. Inlet boliim trikiispit kapak, korda tendinealar ve papiller adalelerden ibarettir. Apikal
trabekiiler bolim septumdan serbest duvara antero apikal olarak uzanan belirgin adale
bandlariyla karakterizedir. Bu bolge biyopsi dokusunun alindigi, transvendz pace maker’larin
yerlestirildigi yerdir.

2-Outflow (Conus) boliimii: Nispeten diiz yiizeyli olan bu bdlge, basing regiilatorii
olarak goérev yapar. Inflow ve outflow boliim dort adale bandi ile birbirinden ayrilir. Bunlar
infundibuler septum, pariyetal band, septal band, moderatér bandlardir. Crista
supraventricularis trikiispit ve pulmoner kapaklar1 birbirinden ayiran C seklinde adale Kitlesi
olup septal ve pariyetal bandlardan olusur. Bu iki band pulmoner kapagin septal kapakc¢igi
altinda birlesir. Bu anatomik bolge infundibuler septuma uyar. Trabekuloseptomarjinalis
moderatdr ve septal bandm septumun 6n yiiziinden apekse dogru uzanan béliimiidiir. Ileti

sisteminin sag dali septal ve moderator band boyunca seyreder. Sag anterior oblik planda
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septum tiggen bi¢iminde goriiliir. Apeks, pulmoner anulus ve trikiispit kapak anulusu iliggenin
tepelerini olusturur. Pulmoner kapak anulusu ile trikiispit kapak anulusun inferiyor yiizii
arasinda membrandz septum bulunur.

Trikiispit kapak tii¢ kapakciktan ibarettir. Bunlar anteriyor, septal ve posteriyor
kapakgiklardir. Anteriyor ve posteriyor kapakciklarin kordalar1 serbest duvardan dogan ve
moderator bandla kaynasan biiyiik anteriyor papiller adaleye uzanir. Posteriyor duvardan
¢ikan bircok kiigiik papiller adaleye posteriyor ve septal kapakeik kordalari yapisir. Septal
papiller adale ya yoktur veya rudimenterdir. Anteriyor ve septal kapak¢ik kordalar1 dogrudan
septuma yapisir.

Pulmoner kapak aort kapagindan daha yiiksektedir. On, sag ve sol olmak iizere ii¢
kapakg¢ig1 bulunur. Sag ventrikiil dort adale band ile sol ventrikiile baglanir. Bunlar; 1-Bulbo
spiral yiizeyel ve derin adaleler, 2-Sino-spiral siiperiyor ve derin adalelerdir. Siiperiyor adale
bandlar1 sol ventrikiil ile, derin adale bandlar1 septum ile devam eder. Bu yap1 6zelligi
ventrikiillerin etkilesiminde Oonem tasir [114]. Ventrikiiler etkilesim, ¢ogu kez sistolik ve
diyastolik fazlarda degerlendirilir. Diyastolik etkilesim bir ventrikiildeki voliim degisikliginin
septum aracilifiyla diger ventrikiil bigimini bozmasidir. Bdylece bir venrikiildeki gerginlik
septumun diger ventrikiile kaymasma ve diyastolik dolusun bozulmasina yani diyastolik
disfonksiyonuna sebep olur. Diyastolik olumsuz etkilesimin aksine sistolik etkilesim katilimc1
ozelliktedir. Iki ventrikiiliin serbest duvarindaki ortak adale lifleri, perikard ve septum

ventrikiiller aras1t mekanik etkilesimin anatomik temelini olusturur [112,114,115] .

Sag Ventrikiiliin Fizyolojisi

Intra uterin yasamda pulmoner arteriyollerin hipertrofik miiskiiler tabakasma bagl
olarak pulmoner wvaskiiler rezistans yiiksektir. Sag ventrikiil yiiksek rezistansa karsi
calisngindan relatif ventrikiil hipertrofisi vardir. Dogumla beraber kan oksijen
konsantrasyonunda artis pulmoner arteriyollerde vazodilatasyona ve pulmoner vaskiiler
rezistans diisiisiine neden olur. Yine dogum sirasinda plasenta ayrilmasi ve gobek kordonunun
klampr ile sistemik vaskiiler rezistans hizla yiikselir. Yetiskinde ince cidarli sag ventrikiil
disiik rezistansli akciger damar yatagina karsi diisiik basingla calisir. Pulmoner arterin
diyastolik basinci ile pulmoner venler ve sol atriyum basinci arasinda kii¢lik bir fark vardir.
Bu nedenle sol atriyum basincinda herhangi bir artis pulmoner arter basincini dolayisiyla sag
ventrikiil isini 6nemli derecede arttirir. Ayn1 sekilde LV diyastolik dolusu pulmoner vendz

dontise bagimlidir.
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Bu nedenle sag ventrikiil fonksiyonunu etkileyen bir anormallik de sol ventrikiil
fonksiyonunu etkileyecektir. Sag ventrikiil kontraksiyonu ii¢ farkli mekanizma ile olusur:

1-Papiller adaleler ve internal adale bandlar1 kasilarak trikiispit kapagi apekse dogru
ceker, uzun aksi kisaltir.

2-Serbest duvarin igce hareketi koriik etkisi yaratir, kontraksiyonun primer
mekanizmasini olusturur.

3-Sol ventrikiiliin derin sirkiiler adaleleri kasilarak septumun kavsini ve kalinligini
daha da arttirir, serbest duvarin koriik etkisini giiclendirir [116]. Sag ventrikiiliin ejeksiyon
sonu ile aktif kontraksiyon bitis zamani birbirinden farklidir. Aktif kontraksiyon sona erdigi

halde ejeksiyon devam eder.

Sag Ventrikiilin Kanlanmasi

Sag ventrikiiliin kanlanmas1 koroner sistemdeki dominantliga gore farklilik gosterir.
Toplumun % 80’inde sag koroner arter (RCA) dominanttir ve sag ventrikiiliin biiylik kismi1
RCA’dan beslenir. Sag ventrikiil lateral duvari marjinal daldan, posteriyor ve inferoseptal
bolgesi posterior desandan arter (PDA) den, anteriyor ve anteroseptal bdlge sol 6n inen
koroner arterin(LAD) dallar1 tarafindan kanlandirilir. Infundibulum ise konus arterden
kanlanir ve vakalarin % 30 da ayr1 ostiumdan cikar. Ciddi sag ventrikiil hipertrofisi ve basing
yiiklenmesi diginda proksimal RCA akimi hem sistolde hem de diyastolde gerceklesir. Fakat
marjinal dal sonrasinda 6zellikle diyastolik akim dominanttir.

Sag ventrikiiliin geri doniisiimsiiz iskemiye kars1 goreceli direngli olmasiin olasi
sebepleri:

1-Kavite i¢i basincin diisiik olmas1 nedeniyle oksijen (O2) gereksinimin az olmasi,

2-Hem sistolde hem de diyastolde kanlanmast,

3-Thebessian venlerden sag ventrikiil kavitesinin direk kanlanmasi,

4-Ozellikle moderate band arter ile LAD’nin septal perforan dallar1 arasinda iyi
gelismis kollateral ag olugsmasi,

5-Hemodinamik stress sirasinda daha fazla O2 kullanabilmesi (O2 ektraksiyon

kapasitesi yiiksek) seklinde sayilabilir (9).
Sag Ventrikiik Fonksiyonlarinin Degerlendirilmesi

Sol ventrikiilde oldugu gibi sag ventrikiil performansida, kalp hizi, ritm, kontraktilite

ve yiiklenme durumlarindan etkilenir. Yiiklenme ve kontraktilite sag ventrikiil fonksiyonunda
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biiyiik 6nem tasir. Fonksiyonel degerlendirme sistolik ve diyastolik fazlari igerir. Normal sag
ventrikiil sistolik fonksiyonu afterload’a bagimlidir. Bu bagimlilik akciger hastaliklariyla ilgili
fizyopatolojik durumlarda belirginlesir. Sistolik faz ejeksiyon fraksiyonu (EF) ile diyastolik
faz izovoliimik relaksasyon (IVR), kompliyans ve ventrikiil diyastolik dolus ozellikleri ile
degerlendirilir. Degerlendirmede invaziv ve non-invaziv metodlardan yararlanilir.
Ekokardiyografi, radyoniiklid anjiyografi (RNA), manyetik rezonans goriintileme (MRG),
bilgisayarl1 tomografi (BT), termodiliisyon ve anjiyografi gilinlimiizde yararlanilan
metodlardir. Bunlardan cabuk yapilan, sik tekrarlanabilen ve non-invaziv oOzelligi ile
ekokardiyografi pratikte biiyiik avantaja sahiptir. RNA, MRG, BT gibi gelismis teknikler
hasta basina taginamayisi, bilgilerin uzun siirede elde edilisi, nispeten pahali olusu nedeniyle
ancak smirli sayida vakada yararhidir. Ug boyutlu ekokardiyografi voliim ve fonksiyon
degerlendirmede umut vermekle birlikte goriintii ve islem zamaninin uzunlugu klinik deneyim

azlig1 dezavantajlarini olusturur.

Sag Ventrikiiliin Ekokardiyografik Degerlendirilmesi

Sag kalp, anatomi ve fonksiyonunun karmasikligi nedeniyle miimkiin oldugu kadar
¢ok planda incelenmelidir. En ¢ok parasternal sag ventrikiil inflow ve outflow, parasternal
kisa aks, apikal dort bosluk, subkostal dort bosluktan, tamamlayici goriintiileme olarak
transdzofagiyal ekokardiyografik (TOE) incelemeden yararlanilir. Transgastrik kisa aks ve
transdzofagiyal dort bosluk yararlanilan TOE planlaridir. Iki boyutlu inceleme bulgulart
“pulsed wave” (PW), “continuous wave” (CW), renkli akim Doppler bulgulariyla
birlestirilereck anatomik yap1 yaninda fonksiyonel bilgiler de elde edilir. Boylece sag
ventrikiiliin bi¢im ve biyikligi ile birlikte sistolik ve diyastolik fonksiyonlar1 da
degerlendirilmis olur. Cesitli Olciim metodlarindan  yararlanilir [114,117,118].
Ekokardiyografinin avantajlar1 yaninda bazi teknik zorluklar1 da vardir. Sag ventrikiil
cogunlukla sternum altindadir. Bosluk big¢imi diizensizdir. Endokard trabekiillerden dolay:

diizgiin yiizeyli degildir. Goglis boslugundaki yeri pozisyona bagl olarak degiskendir.

Iki Boyutlu Ekokardiyografi

Normalde kalp apeksine kadar uzanmayan ve tabani trikiispit anulus diizlemi olan sag
ventrikiilin sol ventrikiiliin uzun eksen uzunlugunun 2/3’linii gegmemesi gerekir. Bu oran
eger 2/3’1i gecmis ancak1/1 oranindan kiigiikse hafif sag ventrikiil genislemesinden, oran 1/1

ise orta derecede genislemeden ve 1/1’den biiyiik ve apeksin biiyiik kismini veya tamamini
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sag ventrikiil olusturuyorsa ileri genislemeden s6z edilebilir. Ayni sekilde, sag atriyum ig¢in
kabaca sol atriyum boyutlarinin asilmasi sag atriyal dilatasyonu distindiiriir. Kalitatif
yontemler ilk bakista ekokardiyografiyi yapanin sag ventrikiil ve atriyumu genisleten
nedenlere odaklanmasini saglamasi bakimindan olduk¢a yonlendiricidirler. Sag ventrikiil
boyutlarmin degerlendirilmesinde kullanilan kantitatif 2 boyutlu yontemler ise kavite
caplarinin ve duvar kalinliginin Slglilmesine dayanir (Sekil 4 ve 5). Sag ventrikiil kavite
caplar1 en iyi parasternal kisa eksen pencerede kalbin bazal kesitinin alindig1 seviyede ve
apikal dort bosluk goriintiide Ol¢iiliir. En 1yi modifiye parasternal uzun eksen pencerede sag
ventrikiil inflow goriintiide yapilan bu 6l¢timle normal erigkinlerde sag ventrikiil lateral duvar
kalinlignin 3.4+£0.8 mm oldugu bildirilmistir. Klinikte pratik olarak 5 mm iizeri sag ventrikiil
hipertrofisi olarak degerlendirilmektedir. Sag ventrikiil basing yiikii varliginda sag ventrikiiler
lateral duvar gibi interventrikiiler septumda da hipertrofi meydana gelir. Septal hipertrofi
bazen ¢ok ciddi olarak sol ventrikiil arka duvarinda orantisiz sekilde daha kalin bir septuma
neden olur ki, bu durum asimetrik septal hipertrofi ile karisabilmektedir. Septal diizlesme sag
ve sol ventrikiiller arasindaki anormal basing farkina baghdir. Sekil 4 ve 5’de sag ventrikiil
serbest duvar kalinlig1 6l¢ciimii ve sag ventrikiil kavite caplariin degisik ekokardiyografik
planlardan 6l¢iimii gosterilmistir.

Normal kalpte sol ventrikiiliin yuvarlak sekli tim kalp dongiisii boyunca
korunmaktadir ve bunun nedeni LV’deki daha yiiksek basingtir. Sag ventrikiil basinci arttikca
septumun bu normal kurvatiirii degiserek diizlesmekte ve LV’ye dogru yer degistirmektedir.
Bu yer degistirme, artan sag ventrikiil basinglar1 ile paralel sekilde artmaktadir. Sag
ventrikiiliin basing yiiklenmesi Orneginde bu septal yer degistirme ve sekil bozuklugu
(diizlesme) tiim kalp dongiisii boyunca, yani hem sistol hem diyastolde siirmektedir. Bu
ozellik, sag ventrikiilin basing ve hacim yiiklenmelerinin ayirict tanisinda 6nemli yer
tutmaktadir; sag ventrikiil hacim yiliklenmesinde interventrikiiler septal sekil degisikligi ve sol
yer degistirme yalnizca diyastolde olmaktadir. Septal diizlesme sol ventrikiiler ekzantriklik
indeksi ile kantifiye edilebilmektedir. Bu Yaklasimda parasternal kisa eksen goriintiide korda
tendinealar hizasinda sol ventrikiiliin birbirine dik iki kesit ¢ap1 oranlanmaktadir. Normal
bireylerde bu oran 1 veya 1’e yakindir. Septal diizlesme durumunda bu oran 1.0’dan biiyiik

olmaktadir.

Mod Ekokardiyografi
M-mod ekokardiyografik yontemle gerek sag ventrikiil lateral duvari, gerekse

interventrikiiler septumun incelenmesi miimkiindiir. Parasternal uzun eksen goriintiide M-
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Mod ekokardiyografik yontemle septumun paradoks hareketi izlenebilir. Bu durum genel
olarak sag ventrikiil hacim yiiklenmelerinde goriilmekle birlikte basing yiiklenmesinde de

gozlenebilir.

Sag Ventrikiiler Fonksiyonlarin Kantitatif Olarak Degerlendirilmesi

Sag ventrikiil fonksiyonlarin degerlendirilmesi kardiyak transplantasyon, konjenital
kalp hastaliklari, sol ventrikiil disfonksiyonu ve aritmojenik sag ventrikiil displazisi gibi
cesitli hastaliklarda giderek daha Onemli hale gelmektedir. Pulmoner hipertansiyonda da

sagkalimin major prediktorii olarak sag ventrikiil fonksiyonlarinin degerlendirilmesi 6nem

106 of 153 &

Sekil 4. Sag ventrikiil (RV) serbest duvar kalinliginin subkostal penceren 6l¢timii.
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Sekil 5. Sag ventrikiil incelenmesinde kullanilan temel ekokardiyografik planlar ve
temel anatomik dl¢iimler. A: Parasternal uzun aks RVOT (Sag ventrikiil ¢ikis yolu) 6lgiimi,
B: Parasternal uzun aks trikiispit inflow goriiniimii. C: Parasternal kisa aks, aortik seviyede
RVOT ve PA olgtimleri. D: Parasternal kisa aks, mid ventrikiiler seviyede interventrikiiler
septumun incelenmesi. E: Apikal 4 bosluk goriintiide RV LAX (Sag ventrikiil uzun aks), RV
SAX (Sag ventrikill kisa aks), RV IT (Sag ventrikiil giris yolu) ¢aplar1 F: Subkostal pencere,
RV ve RA boyutlar1 ile RV serbest duvar 6l¢timii.

tagir. Sag ventrikiiliin fonksiyonel ve yapisal olarak degerlendirilmesi bazi nedenlerden dolay:
sorunlu olmaya devam etmektedir. Bunlardan birincisi, sag ventrikiiliin sol ventrikiilii saracak
sekilde yarimay seklinde olan kompleks geometrik yapisidir. Ikincisi, ana kuvvet iireten
inflow kismindan ayr1 bir infundibulumu ve belirgin trabekiilasyonu olmasidir [119]. Bu
ozellikleri, sag ventrikiiliin herhangi bir geometrik modele oturtulamamasi ve hacim
hesaplarinin sorunsuz yapilamamasina yol a¢cmaktadir Son olarak, sag ventrikiiliin yiik
bagimli olmasi, perikardiyal etkilere ve sag tarafli hacim ve basing ylikiine maruz
kalabilmesidir [120, 121].

Sag ventrikiiler ejeksiyon fraksiyonunun (RVEF) kantitatif olarak hesaplanmasi i¢in
kullanilan manyetik goriintiileme, radyoniiklid ventrikiilografi gibi teknikler invaziv, gorece

pahali, zaman alic1 ve sag ventrikiiliin kompleks geometrisinden etkilenen tekniklerdir [122,
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123] RVEF % 40 -76 arasindadir. Bu nedenle, klinik pratikte ¢ok fazla uygulanamamaktadir.
Buna karsilik ekokardiyografi, kisa siirede yapilabilen, gorece ucuz, girisimsel olmayan ve
kisa siirede yorumlanabilen bir teknik olarak sag ventrikiil fonksiyonlarinin
degerlendirilemsinde kullanilabilir.

Sag ventrikiil fonksiyonlar1 igin gelistirilen bir dizi boyutlu ekokardiyografik
parametre bulunmaktadir. Bunlar, biplane Simpson analizi [124, 125], trikiispit anniiler
diizlem sistolik hareketi (TAPSE) [126] (Sekil 6) ve sag ventrikiiler fraksiyonel alan degisimi
(RVFAC) [127]dir (Sekil 7). iki Boyutlu ekokardiyografi ile biplan Simpson sag ventrikiil
hacim analizinin, in vitro su deplasmani ile dl¢iilen kalip hacimleri, in vivo akim metre veya
invaziv kateterizasyon ile dlgiilen atim hacmi (stroke volume) ile iliskili oldugu gosterilmistir.
Ne var ki, trabekiilasyonlar ve papiller kaslar tarafindan deplase edilen sag ventrikiil
hacimlerinin hesaba katilmamasi ve konveks interventrikiiler septum nedeniyle hacimler
yaklasik % 40 gereginden fazla dlgiilebilmektedir [128]. Radyoniiklid RVEF ile biplan alan-
uzunluk ve Simpson analizi ile dlgiilen 2 boyutlu ekokardiyografik RVEF arasinda iyi bir
korelasyon bulunmustur [129]. Ancak, zayif tanimlanabilen endokardiyal yiizey, ortak uzun
aks1 olan 2 ortogonal pencerenin kullanilma gerekliligi ve infundibulumun analize
katilmasindaki zorluk nedeniyle biplan kantitatif analiz zor olabilmektedir [130]. Bu nedenle,
hataya agik ve uygulanmasi zor olan bu yontem yerine daha basit ve hataya yatkin olmayan
teknikler arastirilmaktadir. Sag ventrikiiler fraksiyonel alan degisimi apikal dort bosluktan
olglilen bir parametre olup sag ventrikiil alan degisimi ve dolayli yoldan sistolik fonksiyonlar
hakkinda bilgi verir. Sag ventrikiil fraksiyonel alan degisiminin sag ventrikiil sistolik
fonksiyonlarinin belirlenmesinde giivenilir oldugu bildirilmistir [131, 132]. Manyetik

rezonans goriintiileme ve radyoniiklid ventrikiilografi ile dl¢iilen sag ventrikiil ejeksiyon
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Sekil 6. M-mod ekokardiyografi ile Trikiispit annuler plan sistolik hareketi (TAPSE)

Ol¢limii.

Sekil 7. Apikal 4 bosluk goriintiide sag ventrikiil fraksiyon alan degisimi (RVFAC)

Ol¢iimii. Buna gére RVEDA: Sag ventrikiil end-diyastolik alan, RVESA: Sag ventrikiil
end-sistolik alan. [RVFAC= RVEDA RVESA / RVEDA x 100]
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fraksiyonu ile oldukea iyi iligkili oldugu bildirilmistir [128, 132]. Ancak, 6l¢iimiinde iki ayri
sag ventrikiil alan1 kullanilmasi, sag ventrikiil endokardinin ¢ok iyi takip edilmesi zorunlulugu
gibi nedenlerle, biplan Simpson metodu ile dl¢iilen sag ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu kadar

olmasa da, hatalara acik ve sabir ve dikkat isteyen bir yontemdir.

Sag ventrikiil boyutlarinin élciimii:

Septum-sag ventrikiil serbest duvar trikiispit kapak diizeyinden, mid-septummid-
serbest duvar arasindan ve trikiispit kapak diizeyi ile apex arasindan Ol¢tim yapilir. Sekil
S5E’de apikal 4 bosluktan sag ventrikiil caplarinin 6l¢iilmesi gosterilmistir. Sag ventrikiil
fonksiyonlar1 degerlendirilirken sag ventrikiil ¢ikis yolu ve pulmoner arter caplarida
degerlendirilmelidir. Sag ventrikiil ¢ikis yolu (RVOT) parasternal kisa akstan aortik kapak
diizeyinden (RVOT2) ve pulmoner kapak diizeyinden (RVOT3) degerlendirilir. Yine ayni
pencereden pulmoner arter ¢aplar1 (PA)olgiilir (Sekil 5C).

Trikiispit Aniiler Diizlem Sistolik Hareketlerinin (TAPSE) ol¢iimii

Sag ventrikiil fonksiyonlar1 hakkinda kantitatif bilgi veren TAPSE (trikiispit aniiler
diizlem sistolik hareket) standart sag ventrikiil 6l¢timlerinden birisidir (Sekil 6). Ventrikiil
uzun aksi1 boyunca olan uzunlamasina/aksiyal hareketin en kuvvetli olmasi nedeni ile en
hareketli kismi bazallerdir ve global fonksiyonlarina biiylik katki saglarlar. Kalp siklusu
boyunca kalbin sirkiiler hareketinin az, rotasyonunun minimal ve apeksin relatif sabit olusunu
kabul edersek kalbin uzun aks fonksiyonunu degerlendirmede atriyoventrikiiler kapak anulus
hareketleri 6nem kazanir [133].

Trikiispit aniiler diizlem sistolik hareketi degerlendirmek i¢in apikal dort bosluk
gorlintiide, trikiispit anulus-lateral serbest duvar ile birlestigi noktadan M-mod trase elde
edilir. Bu trasede apekse dogru iki hareket gozlenir. Birinci ileri hareket anulusun sistolik
hareketini, ikinci pozitif dalga ise diisiik amplitidli olup atriyum sistoliine aittir. Yani
diyastolik periyodu yansitir. Trikiispit anulusun ileri itmesi ile ilgili oldugundan atriyum
kompliyansi ve fonksiyonu hakkinda fikir verir. Bu iki harekette presistolik incelmeyi bazal
seviye olarak alirsak bazal-tepe arasindaki mesafe, sistolik fonksiyon i¢in sistolik hareketin
biiyiikliigiinii verir. TAPSE degerinin 2 cm’den biiyiik olmasi egimi 4-5 cm/sn olarak
gosterilmesi normal sayilir. Diyastolik fonksiyon i¢inde diyastolik hareketin genligi olan
bazal ¢izgi ile ikinci hareket yiiksekligi alinir. Mesafeler arasi fark/sistolik biiyiikliik oram
atriyal katkiy1 verir [134]. TAPSE ortalama 25+4mm, diyastolik hareket 9+2 mm ve atriyal

katk1 % 3748 dir. Trikiispit anulus hareketleri mitral anulusunkinden biiyiik olmasina ragmen,
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atriyal Kkatki oranlar1 aynidir. Artan yasla sistolik hareketin biiyiikligii degismezken,
diyastolik hareket ve atrial katki artar [135].

TAPSE degerleri 2cm’den kiigiikse gesitli derecelerde bozulmus sag ventrikiil ve/veya
sol ventrikiil fonksiyon bozuklugunu, 2 cm’den biiyiik TAPSE degerleri her iki ventrikiiliinde
normal fonksiyonunu gosterir. Diyastolik fonksiyonu degerlendirmede yontemin en onemli
avantaji, atriyal fibrilasyon gibi Doppler akim hiz egrilerinin yetersiz kaldigi durumlarda
kullanilmasidir. Sag ventrikiil hareketinin biiyiilk kisminin, ince sag ventrikiil duvarinda
longitudinal olarak yerlesen subendokardiyal miyokardiyal lifler vasitasiyla oldugu ve bu
nedenle uzun eksende anniiler diizlem apeks arasinda meydana gelen trikiispit annuliis
hareketinin global sag ventrikiil fonksiyonlar1 hakkinda bilgi verdigi disiincesine [136]
dayanan bu Ol¢limiin sag ventrikiil sistolik fonksiyonlari hakkinda dogrudan bilgi verdigi ve
RVEF ile korelasyonunun iyi oldugu gosterilmistir [137]. Uygulanmasi kolay, hizli, hataya
acik olmayan bu parametre, sag ventrikiil sistolik fonksiyonlar agisindan diger iki boyutlu

parametrelere gore daha ¢ok tercih edilmektedir.

Trikiispit Kapak Pulse Wave Doppler Kayitlar

Diyastolik fonksiyonlarin Doppler ekokardiyografi bulgular, anjiyografik yontemlerle
elde edilen bulgularla benzerlik gosterirler. Sag ventrikiil dolusunu degerlendiren az asayida
calisma olmasina ragmen elde edilen veriler LV’ye benzer. Ancak trikiispit anulusu genis
oldugu icin maksimum erken ve gec¢ dolus akim hizlar1 sol taraftan kiigiiktiir. Bunun yani sira
erken dolus akim hizinin yavaglama zamani deselerasyon zamani (DT) daha uzun olarak
olgtlir. [138, 139].

Sag ventrikiil diyastolik dolus parametrelerini elde etmek icin trikiispit kapak uglarina
PW Dopplerin 6rnekleme voliimii konulur ve Doppler trasesinden erken hizli dolus dalga (E)

hiz1 ve azalma zamani ve atriyal kontraksiyon dalga (A) hiz1 6lgiilebilir (Sekil 8).

Sekil 8: Trikiispit inflow pulsed wave dolus paterni
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E hizi, pasif olarak gerceklesen erken dolus akiminin hizini yansitir. Normal olarak 30
ile 60 cm/sn arasi alinabilir ve bu parametre yas ve solunumdan en fazla etkilenir. A hizi ise
atriyum kontraksiyonu ile olusan ge¢ dolus akim hizini gosterir. Normali 30 ile 50 cm/sn
arasindadir ve ayni sekilde kalp hizi, yas ve solunumdan etkilenir. E hizinin azalma zaman
ise miyokardin esnekligi ile iligkilidir ve en fazla yas ve kalp hizindan etkilenir. DT igin iist
sinir 300 msn almabilir. Sag ventrikiil izovoliimik gevseme siireci, pulmoner kapagin kapanisi
ile baslar ve trikiispid kapagin agilisina kadar siirer. Bu siirecin zamani sag ventrikiil

gevsemesinin bir gostergesidir. 30 ile 90 msn arasinda degisir. En fazla yastan etkilenir.

Sag Ventrikiiliin Diyastolik Fonksiyonu

RV dolug dzellikleri: Ventrikiiliin diyastolik fonksiyonunun dolayli bilgilerini verir.
Apikal 4 boslukta PW Dopplerin 2-3 mm sample voliimii kapakcik uglarinin arasina
yerlestirilerek inceleme yapilir. Bilinen dolus anormallikleri:

Relaksasyon bozuklugu

E amplitiidii azalmis, A amplitiidii artmis, E/A<1 dir. Hepatik ven (HV) ve vena cava
akimlarinda sistolik komponent artmis, diyastolik komponent azalmistir.

Restriktif dolus bozuklugu

E dalga amplitiidii artmis, A dalga amplitiidii azalmig, E/A>2 dir. HV ve vena cava
akimlarinda sistolik komponent azalmis, diyastolik komponent artmistir. Apne sirasinda HV
ve vena cava siiperiyor (VCS) akim 6zellikleri de diyastolik fonksiyon i¢in degerli bilgiler
verir. Apne sirasinda tersine akimin HV de %20, VCS de %10’ dan fazla artis1 sag kalp dolus
basmcmin arttigim diisiindiiriir [140]. Inspirasyon veya ekspirasyona cevap olarak tersine
akimin artis1 restriktif veya konstriktif kardiyomiyopatili hastalarda goriiliir.

Sag ventrikiil izovoliimetrik relaksasyon zamani (IVRT) :

Sol ventrikiil IVRT Dopplerle rutinde aort kapanis kliki ile mitral akim baslangici
arasindaki siire olarak oSlgiiliir. Ancak bu metodu aymi sekliyle sag ventrikiile uygulamak
miimkiin degildir. Sag ventrikiilde IVRT degisik metodlarla 6lciilmeye ¢alisilmis. Burstemn
[141] pulmoner kapak kapanisi ile trikiispit kapak agilis1 arasindaki zamani fonokardiyogram
ve juguler vendz trase kombinasyonundan hesaplamistir. Bu zaman araligindan yararlanarak
pulmoner arter sistolik basincinin hesaplanacagini gostermistir. Ayn1 zaman araligr Hatle ve
ark.[142] tarafindan Doppler ile olgiilmiis. Larrazet ve ark.[143] sag ventrikiil icin sol
ventrikiile benzer bir 6l¢iim metodu ortaya koymuslar ve IVRT yi pulmoner arter ve trikiispit

kapak akimlarindan hesaplamiglar. Buna gore pulmoner arter Doppler akim 6rneginden R
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dalga basinda pulmoner arter (RPA) ejeksiyon sonu siiresi ile trikiispit kapak Doppler akim
orneginden R dalgasindan trikiispit kapak akim baslangic1 (R-TV) siiresi Ol¢tilmiistiir.
IVRT=(R-TV akim baslangici)-(R-PA akim sonu) olarak hesaplanmistir. Normal
yetiskinlerde IVRT 50 yas ve altindakilerde 214+7msn, 50 yas iizerinde ise 33+19 msn
degerinde bulunmustur.

Sag Ventrikiil Global Performans Indeksi (Tei-Indeksi)

Ilk kez Tei [144] ve arkadaslari tarafindan tanimlanan global performans indeksi
(MPI) ventrikiilin hem sistolik hemde diyastolik fonksiyonunu gdsterir [145]. Indeks
izovoliimetrik kasilma ve gevseme zamanlarinin toplaminin ejeksiyon zamanina orani ile PW
Doppler traselerinden elde edilir (Sekil 9). Ancak trikiispit ve pulmoner arter ileri akim
kayitlarinin birlikte alinmas1 miimkiin olmadigindan kayitlar ayr1 ayr1 alinarak birlestirilmek
zorundadir. Buna karsin Doku Doppler kayitlarnda MPI hesabi daha kolay hesaplanir.
Indeksin normal degeri LV igin 0.39 + 0.05 iken sag ventrikiil icin 0.28+0.04 olarak
bildirilmektedir [146]. Konjenital kalp hastaligi [147], Primer pulmoner hipertansiyon [148],
Kronik obstriktif akciger hastaliginda [149, 150] prognozun iyi bir gostergesi oldugu

gosterilmistir.

MPI=0.28

VCT

Sekil 9: Sag ventrikiil global performans indeksi (MPI) hesaplanmasi:
IVCT: Izovoliimetrik kontraksiyon zamani, IVRT: izovoliimetrik relaksasyon zamani

Ejct: Sag ventrikiil ejeksiyon zamani. MPI: (IVCT + IVRT) / EjcT
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Tei indeksinin avantajlar:

1-Hem sag [151] hemde sol ventrikiil [145, 152] fonksiyonlarint degerlendirmek i¢in
kulanilabilir.

2-Hem sistolik hem de diastolik performansi gosterir.

3-Klasik Doppler kayitlarina gére daha kolay elde edilir.

4-Arteryel kan basincindan etkilenmez [152].

5-Kalp hiz1 50 ile 120 atim/dk da diizetme gerekmez. [144, 146, 153]

6-Ventrikiil geometrisine bagli degildir.

7-Yiklenme durumundan ve trikiispit regiirjitasyonundan etkilenmez.

Dezavantajlar1 ise; kalp hizi 120/dk iizerinde giivenirliligi belli degildir,atrial

fibrilasyonlu hastalarda test edilmemistir.

Sag Ventrikiiliin Doku Doppler Ile Degerlendirilmesi:

Doku Doppler goriintiileme miyokard hareket hizinin analiz esasina dayanan yeni bir
ekokardiyografik yaklagimdir [154, 155]. Doku Doppler goriintilemede ayni Doppler
kurallar1 gecerlidir. Ancak konvansiyonel Dopplerde yiiksek frekansli ve diisiikk amplitiidli
kan hiicrelerinin hiz1 6lgiiliirken, DD diisiik hiz ve yiiksek amplitiide sahip miyokarddan gelen
sinyalleri analiz eder. Kardiyak yapilar 0,06-0,24 m/sn hizla hareket eder. Bu kan akim
hizinin yaklasik onda biri kadardir. Doku Doppler goriintiileme ile elde edilen hizlar, sadece
miyokard kasilmasi ve gevsemesinden degil ayn1 zamanda kalbin rotasyonundan da etkilenir.
Ancak uzun aks boyunca ventrikiillerin rotasyonu minimaldir ve apeks kalp siklusu boyunca
sabittir. Bu yiizden DD ile annulus hareketlerin izlenmesi bize global ventrikiil fonksiyonu
hakkinda bilgi saglar.

Spektral PW DD yontemi ile maksimal hizlar 6l¢iiliir. Miyokard diyastolik/sistolik
fonksiyonlarin objektif degerlendirilmesine olanak saglar. PW Dopplerde diisiik velosite
sinyallerini elimine etmek i¢in yiiksek gecis filtreleri ve yiiksek gain ayarlar1 kullanilir. Doku
velositelerini 6lgmek icin gegis filtrelerini kaldirmak ve diisiik gain amplifikasyonu yeterlidir
Parasternal kisa aks, sag ventrikiil uzun aks ve apikal dort bosluk kesitlerde, trikiispit annulus
lateral koseden almman pulsed DD goriintiler sag ventrikiil fonksiyonlarini
degerlendirilmesinde kullanilabilir. Kronik obstriiktif akciger hastaligi, sag ventrikiil
infarktiisii ve pulmoner hipertansiyon gibi sag taraf hastaliklarinda PW DD sayesinde sag
ventrikiil sistolik ve diyastolik fonksiyonlarinin azaldig: tespit edilmistir.

Son yapilan ¢aligmalarin birinde pulmoner arter basincindan bagimsiz sag ventrikiil

sistolik fonksiyonun tesbitinde trikiispit anuler sistolik velositenin 6nemi giindeme gelmistir.
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PW DD ile sistolik/diyastolik trikiispit anulus velositelerin ve zaman intervallerinin
saptanmast miimkiin olmaktadir. Sistolik ejeksiyon sirasinda olusan trikiispit anulus velosite
(St) sag ventrikiil fonksiyonlarini degerlendirilmektedir [156].

Benzer sekilde erken diyastolik anulus velosite (Et) ve ge¢ diyastolik trikiispit anulus
velosite (At) ve Et/At orami diyastolik fonksiyon degerlendirilmesine imkan saglar. Sag
ventrikiil DD goriintiisiinii almak i¢in, apikal dort bosluk goriintiide PW ornekleme voliimii
trikiispit lateral lifletine komsu sag ventrikiil serbest duvar kosesine yerlestirilir. Alet ayarlari;
kazang, filtre ayar1 en diisilk konumda, kompres ve rejekt ayari1 en yiiksek diizeyde, hiz ayari
genellikle -30 ve +30 cm/sn arasinda tutulacak sekilde ve 6rnekleme voliim genisligi 5 mm
olacak sekilde ayarlanir. Olgiimlerin solunumdan etkilenmemesi icin ekspiryum sonunda ki
apne doneminde alinan kayitlar Ol¢lim i¢in kullanilir. Bu sekilde elde edilen Doppler
trasesinde esas olarak bir pozitif St ve Et ve At olmak iizere iki tane negatif diyastolik dalga
gortliir (Sekil 9).

Kukulski ve arkadaslarinin yaptigi calismada sag ventrikiill miyokard velositeler
yaklasik olarak sistolik 12,2 + 2,6, erken diyastolik 12,943,5, ge¢ diyastolik 11,6+4,1
saptanmistir. Pik sistolik velositeler yasla beraber diiserken, mitral akim velositelerinde
oldugu gibi yasla beraber erken diyastolik hizlar azalirken, ge¢ diyastolik hizlar artar. Sag
ventrikiil erken diyastolik hareket lateral duvarda septuma gore daha erken baslar. Normal
bireylerde sag ventrikiil sistolik ve diyastolik pik velositeleri solunumsal degisim gosterirler
[157].

Doku Doppler goriintiilleme ile sag ventrikiil sitolik fonksiyonlar1 géreceli n ve ard
yiikkten bagimsiz olarak degerlendirilmektedir [109]. Trikiispit anulus hareketinin zaman
intervallerinin Olglilmesi, izovoliimik kontraksiyon zamani ile izovoliimik relaksasyon
zamaninin toplaminin ejeksiyon zamanina boliimilyle sag ventrikiil gobal performans indeksi
hesaplanabilir [158].

Doku Doppler ile alinan trikiispit anulus kayitlarda; erken diyastolik velosite ve Et/At
oraninin, goreceli Onylikten bagimsiz oldugu ve sag ventrikiil diyastolik fonksiyonlari
degerlendirmede en giivenilir parametre oldugu gosterilmistir [159, 160]. Sag ventrikiilde
longitudinal plandaki hizlar sol ventrikiilden daha yiiksek bulunur. Radiyal planda ise sol
ventrikiil hizlar1 daha yiiksektir. Sol ventrikiilden farkli olarak sag ventrikiil bazal segment
hizlar1 annuler hizlardan daha yiiksek bulunur. Sag ventrikiil trikiispit anulus diyastolik
hizlari, onylik degisikliklerinden, geleneksel PW dopplere gore daha az etkilenir. Trikiispid
anulus sistolik hizi, global sag ventrikiil sistolik fonksiyonunun bir gostergesidir. Sag

ventrikiil trikiispit anulus sistolik hiz1 ile radyoniiklid ventrikiilografi ile Olciilen RVEF
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arasinda 1iyi bir korelasyon vardir. Sistolik annuler hizin 11,5 cm/sn nin altinda olmasi % 90
duyarlilik % 85 6zgiilliikkle sag ventrikiil EF sinin % 50 nin altinda oldugunu gosterir.

Tzovolumetrik Akselerasyon Zamani

Son yillarda yapilan c¢aligmalarda DD ile belirlenen trikiispid kapak annular
izovolumik miyokardial akselerasyon (IVA) zamaninin sag ventrikiil sistolik fonksiyonlarinin
degerlendirilmesinde 6n ve ard ylk degisikliklerinden bagimsiz, gilivenilir bir parametre
oldugu ortaya ¢ikmistir. Izovoliimik akselerasyon zamanmin kisalmasmin sag ventrikiil
sistolik disfonksiyonun o6zellikle erken belirteci oldugu calismalarla gosterilmistir [162, 163].
Vogel ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada IVA’nin sag ventrikiil sistolik fonksiyonunu
gostermede; On ve ardyiikten bagimsiz, sag ventrikiil basing volim yiiklenmesinden ise
etkilenmedigini gostermislerdir [164]. Bunu konjenital kalp hastaliklarindan diizeltilmis
biiyiik arter transpozisyonunda yaptigi ¢alisma ile de desteklemistir [109, 164].

Apikal dort bosluk goriintide PW DD o6rnek volim sag ventrikiil serbest
duvartrikiispit anulus bileskesine konularak DD kaynakli hiz parametreleri ile dl¢iiliir.(frame
rate 120-180Hz) 1-izovolumik kasilma sirasinda zirve miyokard hzi (IVV m/sn) 2-
Izovolumik kasilma sirasinda akselerasyon (IVA m/sn2) 3-Zirve sistolik akim (St m/sn) 4-
[zovolumik kasilma sirasinda bazal ¢izgi-pik velosite zamam (AT) IVA elektrokardiyografide
(EKG) R dalgasinin pikinden hemen once ortaya ¢ikan ve DD trasesinde ki sistolik dalganin
oniinde yer alan dalganin maksimum hizinin zirve hiza ulasincaya kadar gecen zaman

araligina boliinmesiyle hesaplanir (Sekil 10).

IVA=IVVIit

Sekil 10. Izovoliimetrik akselerasyon zamani(IVA) dlgiimii: Apikal 4 bosluk
goriintiide renkli doku Doppler incelemede izovoliimetrik kontraksiyon zamaninin

baslangicindan pik izovoliimetrik velositeye (IVV) ulasana kadar gegen siire. (IVA: IVV / t).
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CALISMA

GIRIS VE AMAC

Kalp yetersizliginin tiim formlarinda oldugu gibi non-iskemik dilate kardiyomiyopati
(DKMP) hastalarinda da morbidite ve mortalite iizerinde etkili bir ¢ok prognostik faktor
tanimlanmistir. Bunlardan bir tanesi, son yillarda 6nem kazanan sag ventrikiil fonksiyon
bozuklugudur. Bir¢ok ¢alismada primer sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu olan kalp
yetersizligi hastalarinda gelisen sag ventrikiil yetersizliginin semptomlarda artig, klinik ve
hemodinamik kotiilesme ve tiim istenmeyen sonlanim noktalarinda artis ile iliskili oldugu
kanitlanmustir.

Bununla birlikte bircok ekokardiyografik parametrenin (sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu, sol ventrikiil diyastolik fonksiyonu, sol atriyal voliim, mitral yetersizligi, pulmoner
arter basinci, sag ventrikiil diyastolik fonksiyon bozuklugu gibi) sag ventrikiil sistolik
fonksiyon bozuklugunun onciisii oldugu bilinmekte fakat hangi parametrenin primer sorumlu
oldugu bilinmemektedir. Calismamizin amaci, non-iskemik DKMP hastalarinda sag ventrikiil
sistolik disfonksiyonu ile iliskili ekokardiyografik parametrelerin belirlenmesi, fonksiyonel

kapasite ve serum BNP diizeyleri ile olan iliskisini degerlendirmektir.
MATERYAL VE METOD

Calismaya 2008-1010 yillar1 arasinda hastanemiz acil servisine bagvuran, poliklinikte
takip edilen ya da kardiyoloji servisinde tedavi gdéren 79 adet non iskemik dilate
kardiyomiyopati (DKMP) hastast alinmistir. Bagvuru esnasinda tiim hastalarin fonksiyonel
kapasiteleri New York Kalp Cemiyeti (NYHA) smiflamasina gore kaydedildi ve serum B-tipi
Natritiretik Peptid (BNP) diizeyleri 6l¢iildii. Hasta dahil etme ve dislama kriterleri asagida
belirtilmistir.

Dahil etme kriterleri:
o Ekokardiyografik olarak ejeksiyon fraksiyonu (EF) < %45

e Anjiyografik olarak tespit edilmis normal koroner arterler
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Dislama Kriterleri:

e Eslik eden organik kapak hastaligi

e Iskemik kalp hastalig1 (Gegirilmis MI &ykiisii, EKG’de infarktiis bulgusu, koroner
anjiyografide major epikardiyal arterlerde > %50 {izeri darlik)

e Kalp yetersizligini acgiklayacak herhangi bir sekonder etyoloji (diger
kardiyomiyopatiler, ciddi perikardiyal hastalik)

e Malignite, kronik infeksiyon gibi sistemik bir hastalik

e Ekokardiyografik goriintiiniin yetersiz olmasi.

Serum B-tipi Natriiiretik Peptid Diizeyleri Ol¢iimii:

Hastalardan serum BNP seviyelerinin 6lglimii i¢in antekubital venden vakumlu
enjektor ile EDTA’l1 tiipe vendz kan Ornegi alindi, santrifiij edildi ve ayni giin i¢inde
biyokimya laboratuvarinda ¢alisildi.

Serum BNP diizeyi Access Immunoassay sistemlerinde BNP’nin kantitatif tayininde
kullanilan Beckman Coulter firmasina ait kit (Triage BNP Reagents; Germany) kullanilarak

sleiildii,

Ekokardiyografik Ol¢iimler:

Tiim hastalara ayrintili transtorasik ekokardiyografik inceleme yapildi. Hastalarin sol
ventrikiil sistolik fonksiyonlar1 ejeksiyon fraksiyonu ile (voliimetrik olarak biplane Simpson
methodu kullanilarak) hesaplandi. Sol ventrikiil end-sistolik (ESV) ve end-diyastolik (EDV)
voliimleri kaydedildi. Doku Doppler inceleme ile lateral mitral annulustan alinan LV-Sm
velositesi sol ventrikiil sistolik fonksiyon gostergesi olarak alindi.

Sol ventrikiildeki yeniden sekillenmenin gostergesi olan sferisite; apikal 4 bosluk end-
diyastolik goriintiide sol ventrikiilin horizontal ¢apinin, vertikal capma oran1 olarak
hesaplandi.

Sol ventrikiil diyastolik fonksiyonlar1 pulsed wave Doppler mitral inflow’dan erken
diyastolik ve gec¢ diyastolik velositelerin orani (E/A orani1) olarak hesaplandi. Yine sol
ventrikiil diyastolik fonksiyonlarimin gostergesi olan LV-E/Em degeri; mitral inflowdan pulsed
wave Doppler ile kaydedilen E dalgasinin, doku Doppler ile mitral annulustan alinan erken

diyastolik velositeye (Em) oran1 seklinde hesaplanda..
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Eslik eden fonksiyonel mitral yetersizligi (FMY) efektif regurjitan orifis alam
yontemiyle (EROA) degerlendirildi. Buna goére EROA > 0.2 cm? olan hastalar ileri FMY
olarak gruplandi.

Sol atriyum hacmi ise alan-uzunluk metoduna (LA Hacim = (0.85 x Alx A2) / Lmin)
gore 2 ayri plandan apikal 4 ve 2 bosluk kullanilarak 6l¢iildii. Sol atriyal alan her 2 plan i¢in
ayr1 ayri planimetrik olarak hesaplandi (A1 ve A2) ve sol atriyumun mitral anniiliis orta
noktasindan iist duvarina olan uzunluklardan en kisa olani segildi (Lmin). Buna gore
formiilden hesaplanan sol atriyal hacim (LAV) viicut yiizey alanina boliinerek sol atriyal
voliim indeksi (LAVI) elde edildi.

Trikiispit yetersizligi jetinden elde edilen pik sistolik velosite ile P= 4v2 formiiliinden
sag ventrikill sistolik basinci elde edildi. Buna tahmini sag atriyum basmci eklenerek
pulmoner arter basinci (PABs) hesaplandi.

Sag ventrikiile ait sistolik parametrelerden TAPSE; apikal 4 bosluk goriintiide M-mod
kursoriiniin trikiispit kapak lateral annulusuna yerlestirilmesiyle elde edilen trasedeki
annulusun vertikal hareketinin 6l¢iilmesiyle kaydedildi.

Sag ventrikiil sistolik fonksiyon gostergesi olarak kullandigimiz RV-Sm; apikal 4
bosluk goriintiide pulsed wave doku Doppler ile sag ventrikiil serbest duvarindan alinan
sistolik velosite olarak kaydedildi.

Sag ventrikiil diyastolik fonksiyonlarimin gostergesi olarak; 1. Trikiispit inflow pulsed
wave Doppler ile alinan erken ve geg diyastolik velositelerin orani (trikiispit E/A) kaydedildi.
2. Trikiispit inflowdan pulsed wave Doppler ile alinan erken diyastolik velositenin (E), sag
ventrikiil serbest duvarindan doku Doppler ile alinan erken diyastolik velositeye orani (Em)

kaydedildi (RV-E/Em).

Istatiksel Analiz:

Siirekli degiskenler i¢in mean =+ standart sapma, median ve range, kategorik
degiskenler icin yilizde kullanildi. Unpaired t test; hasta ve kontrol gruplar1 arasinda normal
dagilim gosteren siirekli degiskenler arasindaki farklilig: test etmek i¢in kullanildi. Normal
dagilim one sample kolmogorov- smirnov test ve skewness ve kurtozis ile test edildi. Fisher’s
exact test ve Contunity Correction (Yate’s Correction) testi kategorik degiskenleri test
etmekte kullanildi. Normal dagilim gosteren siirekli degiskenler arasindaki iliski Pearson
korelasyon testi ile test edildi. Univariate analizlerde belirgin anlamlilik saptanan (p<0.1)

degiskenler, sag ventrikiil sistolik disfonksiyonunun bilesenlerini saptamak i¢in multivariate
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logistik regresyon analizine alindi. Biitiin testler i¢in; p degeri < 0.05 anlamli kabul edildi.
Statistical Package for the Social Sciences (SPSS version 11.0, SPSS Inc., Chicago, IL, USA)
kullanilda.

BULGULAR

Calismaya dahil edilen 79 adet non-iskemik DKMP hastasinin ortalama yasi: 50.5 +
12, ortalama EF: %31 + 4 olarak bulundu. Hastalar sag ventrikiil sistolik fonksiyonlarina
gore:

Grup A, sag ventrikiil sistolik disfonksiyonu olmayan (RV-Sm > 10 cm/sn, , n=48) ve
Grup B; sag ventrikiil sistolik disfonksiyonu olan (RV-Sm < 10 cm/sn, , n=31) olacak sekilde
iki gruba ayrildu.

Her iki grup kinik ve demografik ozellikler agisindan degerlendirildiginde; yas,
cinsiyet, viicut yiizey alani, kan basinci ve nabiz degerleri, kronik atriyal fibrilasyon oykiisii,
hemoglobin diizeyi ve ila¢ kullanim oranlar1 agisindan anlamli farklilik saptanmadi (tim p
degerleri > 0.5).

Sag ventrikiil sistolik disfonksiyonu olan Grup B hastalarinda serum BNP diizeyleri
(p= 0.006), kotii fonksiyonel kapasiteye sahip olma (NYHA III-IV) oranlar1 (p= 0.04) ve
serum kreatinin degerleri (p = 0.007) istatiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu.
Tablo 1°’de hastalarin klinik ve demografik oOzellikleri RV-Sm degerlerine gore

gruplandirilmistir.
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Tablo 1. Calisma hastalarinin bazal demografik, klinik ve laboratuvar ozelliklerinin sag

ventrikiil fonksiyonlarina gore incelenmesi *

Grup A
(RV-Sm > 10 cm/sn)

(n=48)

Cinsiyet (erkek, %)
VYA (/m?)
TA (mmHg)
Nabiz (/dk)
Kronik AF (%)
PABs (mmHg)
Hemoglobin (mg/dL)
Kreatinin (mg/dL)
NYHA 1H-1V (%)
Serum BNP (pg/mL)
Ila¢ Kullanimi (%)
ACEIl ya da ARB
Beta bloker
Digoksin
Loop diiiretikleri

Spironolakton

66.7 (n=32)

1.8+0.17
112/76
88+6

16 (n=8)
364+7.1
13.8+1.6
09+0.2
35.4 (n=17)

189.5 [13 — 1716]

92
81
64
81

64

Grup B p degeri
(RV-Sm < 10 cm/sn)
(n=31)
s3+15 018
74.2 (n=23) 0.61
1.8+0.18 0.39
105/ 64 0.21
91+4 0.31
32 (n=10) 0.16
453+6.1 0.03
129+16 0.85
1.2+04 0.007
61.3 (n=19) 0.04
418.0 [27 — 4852] 0.006
94 0.76
78 0.64
68 0.72
92 0.05
68 0.66

(*: Mann-Whitney U Testi) VYA: Viicut yiizey alani, TA: Kan basinci, AF: Atriyal

Fibrilasyon, PABs: Sistolik pulmoner arter basinci, BNP: B tipi natriiiretik peptid, ACELI:

Anjiyotensin degistirici enzim inhibitorii, ARB: Anjiyotensin reseptor blokeri.
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Sag ventrikiil sistolik fonksiyon bozuklugunun gostergesi olan trikiispit annuler plan
sistolik hareketi (TAPSE) ve sag ventrikiil doku Doppler sistolik velositesi (RV-Sm) degerleri
istatiksel uyumluluk agisindan Pearson korelasyonu ile karsilastirildi. Korelasyon katsayisi
0.623 ve p< 0.001 tespit edildi. Calisma hastalarinda bu iki parametre agisindan fark tespit
edilmediginden dolayr RV sistolik fonksiyon gostergesi olarak RV-Sm degeri kriter olarak
kullanild1 (Sekil 1).

3,00

2,50=

TAPSE

2,00= ¢ 4

1,50

1,00= ¢

I T 17T 17T 17T 7T 17T 17T 1T 7T 17T 7T 17T 17T 71T 1 1
6 7 8 8 9 10 11 11 12 13 13 14 15 16 17 19 20

RVSm

Sekil 1. Sag ventrikiil sistolik disfonksiyon gostergesi olan iki parametre olan TAPSE

ve RV-Sm degerlerinin Pearson korelasyon grafigi (r= 0.623 ve p < 0.001).
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Tiim hastalar serum BNP diizeyleri agisindan karsilastirildiginda RV-Sm < 10 cm/sn
olan Grup B’deki hastalarda belirgin derecede yiiksek serum BNP diizeyleri tespit edildi
(Sekil 2).

5000 75
Serum ¥66
BNP
Dizeyleri
(pg/mL)
4000
3000
20007
42
*
1 11
1000 32
0 - J‘
| |
Grup A Grup B
RV-Sm > 10 cm/sn RV-Sm < 10 cm/sn

Sekil 2. Serum BNP diizeylerinin sag ventrikiil sistolik disfonksiyonu olmayan (RV-
Sm > 10 cm/sn, Grup A, n=48) ve sag ventrikiil sistolik fonksiyonu olan (RV-Sm < 10

cm/sn, Grup B, n=31) hastalarda karsilastirilmas.
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Grup A ve B’deki hastalar ekokardiyografik parametreler agisindan karsilastirildiginda
her iki grup arasinda EF, sol ventrikiil sistol sonu ve diyastol sonu voliimleri (LVESV ve
LVEDV), sferisite, mitral inflow E/A, sol ventrikiil E/Em ve trikiispit inflow E/A degerleri
arasinda istatiksel olarak fark yoktu (tiim p degerleri > 0.05 bulundu). Sag ventrikiil sistolik
fonksiyon bozuklugu olan Grup B hastalarinda sol atriyal voliim indeksi (LAVI degerleri
sirastyla 51 + 21 cm3/m?’ye karsilik 43 + 20 cm3/m?, p=0.008), sol ventrikiil diyastolik
disfonksiyonu (LV-E/Em degerleri sirasiyla 20.2 + 11.1°¢ karsilik 16.5 + 7.4, p=0.08),
fonksiyonel mitral yetersizligi (ileri FMY ylizdesi %67’ ye karsilik %25, p < 0.001), pulmoner
arter basinglar1 (PABs degerleri sirasiyla 40.7 + 15.3 mmHg’ye karsilik 30.8 + 19.2 mmHg,
p=0.01) ve sag ventrikiil diyastolik disfonksiyonu (RV E/Em degerleri sirasiyla 7 + 2.6’ya
karsilik 5 + 1.9, p=0.001) parametreleri grup A’ya gore istatiksel olarak yiiksek bulundu.
Tablo 2’de tiim ekokardiyografik parametrelerin sag ventrikiil sistolik fonksiyonuna gore

gruplandig1 univariate analiz gosterilmistir.

Istatiksel olarak anlamli tespit edilen LAVI, LV-E/Em, ileri FMY orani, PABs ve
RV.E/Em parametreleri multivariate analiz ile incelendiginde; sag ventrikiil sistolik
disfonksiyonunun bagimsiz prediktorleri olarak ileri FMY (p= 0.006) ve RV-E/Em (p= 0.016)
olarak tespit edildi (Hosmer and Lemeshow testi; p: 0.24 Nagelskerke R Square: 0.314)
(Tablo 3).

Sag ventrikiil disfonksiyonunun bagimsiz prediktorleri olarak bulunan ileri FMY ve
RV-E/Em’nin; fonksiyonel kapasite ve serum BNP diizeyleri ile iliskisi degerlendirildiginde
artan diizeylerin yliiksek NYHA simifi ve yiiksek BNP diizeyleri ile iligkili oldugu gozlenmistir
(Sekil 3 ve 4).
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Tablo 2. Calisma hastalarinin ekokardiyografik parametrelerinin sag ventrikiil sistolik

disfonksiyonlarina gore analizi *

Degisken Grup A Grup B p degeri
(RV-Sm > 10 cm/sn) (RV-Sm < 10 cm/sn)
(n=48) (n=31)
EF (%) 32+4 30+5 0.29
LVESV (cm3) 126 + 39 162 + 55 0.45
LVEDV (cm3) 178 + 43 211 + 69 0.52
Sferisite 0.73 +0.08 0.71 +0.09 0.40
LV-Sm (cm/sn) 54+13 50+11 0.21
E/A (mitral) 1.55+0.8 1.7+0.8 0.52
E/Em (LV) 16.5+ 7.4 202 +11.1 0.08
LAVI (cm3/m?) 43 + 20 51+21 0.08
FMY (ileri, %) 25 (n=12) 67 (n=21) <0.001
TAPSE (cm) 22+0.3 1.6+04 <0.001
PABs (mmHgQ) 30.8+19.2 40.7 +15.3 0.01
E/A (trikiispit) 1.2+0.3 1.1+04 0.06
E/Em (RV) 5+1.9 7+26 0.001

EF: Ejeksiyon fraksiyonu, LVESV: Sol ventrikiil end-sistolik voliim, LVEDV: Sol ventrikiil
end-diyastolik voliim, LV-Sm: Mitral annuler sistolik doku Doppler velositesi, E/A: Pulse
wave erken diyastolik velosite / gec¢ diyastolik velosite, E/E’: Pulse wave erken diyastolik
akim / Doku Doppler erken diyastolik velosite, LAVI: Sol atriyal voliim indeksi, TAPSE:

Trikiispit annuler plan sistolik hareketi, PABs: Sistolik pulmoner arter basinci.
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Tablo 3. Sag ventrikiil sistolik disfonksiyonunun ekokardiyografik prediktorlerinin

multivariate regresyon analizi.*

ileri FMY

E/Em (RV)

*: Hosmer and Lemeshow testi; p: 0.24 Nagelskerke R Square: 0.314

Beta

1.47

0.29

P degeri Odds Oram
0.006 4.38
0.16 1.33

Giivenilirlik Arahgi

1.5-126

FMY: Fonksiyonel mitral yetersizligi, E/E’: Pulse wave trikiispit inflow erken diyastolik
velosite / sag ventrikiil lateral annulus erken diyastolik doku Doppler velositesi, RV: Sag
ventrikiil.

Hasta yiizdesi (%)

80
70
60
50

401

(% 74)

n=32

n=11
(%25)

NYHA I-lI

Fonksiyonel Kapasite

n =232
(% 38)

n=22
(% 61)

Oileri olmayan FMY

Wileri FMY

NYHA llI-IV

P = 0.003

Sekil 3. Calisma hastalarinin fonksiyonel mitral yetersizliklerine (FMY)) gore

gruplandirildiginda NYHA siniflamasina gore fonksiyonel kapasitesinin incelenmesi.
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Median degerler

Serum BNP diizeyi (pg/ml)

ileri olmayan FMY ileri FMY (P <0.01)

Sekil 4. Calisma hastalarinin fonksiyonel mitral yetersizligine (FMY) gore gruplandiginda

serum BNP degerlerinin dagilima.
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TARTISMA

Bilindigi gibi kalp yetersizligi tiim diinyada yliksek mortalite ve morbidite sebebi
olarak yerini korumaya devam etmektedir. Etyolojik faktorler arasinda en sik goriilen olan
koroner arter hastaliginin ekarte edilmesi, revaskiilarizasyon disindaki tedavi segeneklerinin
gecerli oldugu non-iskemik DKMP hastalarinda 6nem kazanmaktadir. Kalp yetersizliginin
tim formlarinda oldugu gibi non-iskemik DKMP hastalarinda da mortaliteyle iligkili olan bir
cok prognostik faktor tanimlanmistir. Bu faktorler temelde hastaligin erken evrelerde
tespitini, ilerleyisini ve gelisen hemodinamik problemleri gosteren ekokardiyografik
analizlere dayanmaktadir. Bizim ¢alismamizda da temel olarak, sag ventrikiil disfonksiyonunu
predikte eden ekokardiyografik parametreleri belirlemek ve bunlarin en 6nemli klinik ve
hemodinamik gostergeler olan fonksiyonel kapasite ve serum BNP diizeyleri ile olan iligkisini
belirlemek hedeflendi.

Caligmamizda ileri fonksiyonel mitral yetersizligi (EROA > 0.2 cm?2), sag ventrikiil
disfonksiyonunu predikte eden en dnemli parametre olarak bulunmustur. Bunun sebebi ileri
mitral yetersizliginin yol actig1 sol ventrikiil dolum basing¢larindaki artis, sol atriyal voliimdeki
ve sol atriyal basinglardaki artis ve artan basinglarin pulmoner vaskiiler yatakta neden oldugu
sekonder pulmoner hipertansiyon olarak agiklanabilir. Pulmoner hipertansiyon sonucu
baslangigta normal olan sag ventrikiilde basing artist ve ilerleyici sistolik disfonksiyon
gelismektedir. Bu alanda daha 6nce yapilan c¢aligmalara benzer olarak fonksiyonel mitral
yetersizliginin ekokardiyografik analizi; hastalarin takibinde, tedaviyi yonlendirmede ve olasi
mitral kapak cerrahisinin zamanlamas1 agisindan 6nem kazanmaktadir.

Non-iskemik dilate kardiyomiyopati hastalarinda ekokardiyografinin rolii baslica; sol
ventrikiil sistolik disfonksiyonunun evrensel gostergesi olan EF tayini, sol Kkalp
bosluklarindaki genislemeyi gosteren voliimetrik 6l¢iimler, diyastolik fonksiyonlari gdsteren
konvansiyonel ve doku Doppler analizleri, sol atriyal voliimiin belirlenmesi, ventrikiildeki
progresif yeniden sekillenmeye sekonder gelisen mitral anuler dilatasyon ve papiller kas
dislokasyonuna bagli gelisen fonksiyonel mitral yetersizliginin kantifiye edilmesi, artan sol
atriyal basincin pulmoner yataktaki gostergesi olan pulmoner kapiller tikal1 basincin tayinine
dayanmaktadir. Goriildiigli gibi tiim bu parametreler primer etkilenen kardiyak yap1 olan sol
ventrikiil ve iligkide oldugu sol atriyum ve mitral kapak tizerinde yogunlagmaktadir.

Son yillarda kardiyomiyopati hastalarinda yapilan bir ¢ok c¢aligma sag ventrikiil

fonksiyonlarindaki bozulmanin bu hasta grubunda klinik ve semptomatik kotiilesme ile
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birlikte azalmis sag kalim ile iliskili oldugunu géstermistir. Bu amagla sag ventrikiil anatomisi
ve fonksiyonlarinin ekokardiyografik analizi giderek Onem kazanmis ve bircok
ekokardiyografik parametrenin pulmoner hipertansiyona sekonder gelisen sag ventrikiil
disfonksiyonunu gosterdigi kanitlanmistir. Bizim ¢alismamizda da temel olarak, sag ventrikiil
disfonksiyonunu predikte eden ekokardiyografik parametreleri belirlemek ve bunlarin en
onemli klinik ve hemodinamik gostergeler olan fonksiyonel kapasite ve serum BNP diizeyleri
ile olan iligkisini belirlemek hedeflendi.

Dini ve arkadaslar1 tarafindan yaymlanan bir ¢alismaya gore sag ventrikiil
disfonksiyonunu gosteren basit bir yontem olan TAPSE O6l¢iimii; non-iskemik DKMP
hastalarinda serum BNP diizeyleri ve mortalite ile iliskili bulunmustur [168]. Benzer bir
calismada Bistola ve arkadaslari, sag ventrikiil sistolik ve diyastolik disfonksiyonunun BNP
ile kombine edildiginde kalp yetersizligi hastalarinda prognozun gii¢lii bir gostergesi
oldugunu gdstermistir [167]. Bu calismada sag ventrikiil disfonksiyonu doku Doppler ile elde
edilen RV-Sm velositesiyle, sag ventrikiil diyastolik disfonksiyonu ise trikiispit inflowdan
konvansiyonel pulsed wave ile alinan erken / ge¢ diyastolik velosite oran1 (RV- E/A) ile
degerlendirilmistir. Bizim ¢alismamizin temel farkliligi; hasta populasyonunun sadece non-
iskemik etyolojiden olusmasi, sag ventrikiil sistolik ve diyastolik fonksiyonlarinin birg¢ok
parametre (TAPSE, RV-Sm, RV-E/A, RV-E/Em) ile analiz edilmesi ve fonksiyonel mitral
yetersizligi (FMY) ile birlikte sag ventrikiil diyastolik disfonksiyonunun en Onemli
ekokardiyografik parametreler olarak gosterilmesidir.

Sol ventrikiil ile yapilan ¢aligmalar sonucunda, enerji bagimh aktif bir proges olan
ventrikiil diyastolii kontraktilitedeki bozulmadan daha dnce ortaya ¢ikmaktadir. Iskemik kalp
hastaliginda miyokardin sistolik fonksiyonlarmin bir siire daha korundugu fakat bozulmus
relaksasyon ve artan dolus basinglarina sekonder olarak ileri evrede sistolik disfonksiyon
gelistigi bilinmektedir. Benzer sekilde non-iskemik kardiyomiyopatide, ayni ejeksiyon
fraksiyonuna (EF) sahip olan hastalarda diyastolik fonksiyonlardaki bozulmanin
semptomatolojide kotiilesme ve mortalitede artis ile iliskili oldugu bilinmektedir.
Calismamizin sonuglarina gore, sag ventrikiil sistolik disfonksiyonunu gosteren en onemli
parametrelerden biri sag ventrikiiliin diyastolik disfonksiyonudur. Buna gore sag ventrikiiliin
diyastolik fonksiyonlarinin basit bir yontem olan RV-E/Em orani ile analizi, klinik kotiilesme
ve mortalitede artigin temel belirleyicilerinden olan sag ventrikiil sistolik disfonksiyonunu

erken evrede belirlemede ve tedaviyi yonlendirmede 6nem kazanmaktadir.
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Non-iskemik DKMP hastalarinda takipte rutin ekokardiyografik analizlerin yaninda
fonksiyonel mitral yetersizliginin (FMY) ve sag ventrikiil diyastolik disfonksiyonunu ileri
ekokardiyografik yontemlerle (3 boyutlu ekokardiyografi, strain/ strain rate, speckle tracking

vs.) incelenmesi gelecekteki tani ve tedavi yaklagimi olmalidir.

SONUC

Calismamizda non-iskemik dilate kardiyomiyopati (DKMP) hastalarinda sag ventrikiil
sistolik disfonksiyonunu predikte eden ekokardiyografik parametreler olarak ciddi
fonksiyonel mitral yetersizligi (FMY) ve sag ventrikiiliin diyastolik fonksiyon bozuklugu
tespit edilmistir. Her iki parametre de fonksiyonel kapasitede kotiilesme ve serum BNP

diizeylerinde artis ile iliskili bulunmustur.

CALISMANIN KISITLILIKLARI

Hasta sayisinin rolatif olarak sinirli sayida olmasi ¢calismanin ana kisithiliklarindandir.
Bununla birlikte ¢alisma gruplart arasinda temel klinik ve demografik degiskenlerin (yas,
cinsiyet, viicut yiizey alani, sistolik kan basinci ve nabiz degerleri, hemoglobin degerlersi,
kronik AF Oykiisii, ila¢ kullanim oranlar1) benzer olmasina karsilik; gruplar arasinda serum
BNP diizeyleri ve fonksiyonel kapasiteleri arasinda istatiksel olarak farklilik mevcuttur. Bu
durum sag ventrikiil sistolik fonksiyon bozuklugu gelismis olan gruptaki hastalarin kalp
yetersizliginin daha ilerlemis evresinde olmasi ile agiklanabilir. Sag ventrikiil fonksiyonlari
calismamizda standart yontemler olan 2 boyutlu ekokardiyografi, M-Mod, pulsed wave ve
doku Doppler analizleri ile degerlendirilmistir ancak teknolojideki gelismeler ile birlikte sag
ventrikiil fonksiyonlart ‘speckle tracking” yontemi ile ya da 3 boyutlu ekokardiyografi ile

vollimetrik olarak 6l¢iilmesi daha faydali olabilir.
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