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GIRIS VE AMAC

Sistemik lupus eritematozus (SLE) toplumda 5-15/100000 siklikta goriilen, bircok
organ ve sistemi etkileyen, kronik seyirli otoimmiin bir hastaliktir. Kadinlarda daha sik
goriliir. Karmasik ve multifaktoriyel etyolojisi ve viicudun hemen tiim organ ve sistemlerinin
inflamatuvar tutulumu ile karakterize olan SLE seyrinde cesitli otoantikorlar gézlenmektedir
(1).

Giliniimiizde kronik inflamatuvar bir hastalik olarak goriilen ateroskleroz, gelisimine
neden oldugu kardiyovaskiiler hastaliklar nedeni ile genel toplumda mortalitenin 6nde gelen
nedenlerinden biri olarak kabul edilmekte; inflamasyon ile iligkisinden dolay1 kronik
inflamatuvar hastaliklarda klinik olarak asikar ya da subklinik aterosklerozun tespiti ve
tedavisi ile toplum geneline gore artan mortalitenin 6niine gegilmesi hedeflenmektedir(2).

Kardiyovaskiiler tutulum, siklikla rutin goriintiileme yontemleri tarafindan tespit
edilememektedir. Bu calismanin amaci ekokardiyografik goriintiilleme yontemleri ile SLE
tanist almig kardiyak agidan asemptomatik hastalarda erken donemde kardiyak disfonksiyonu
tespit etmek, SLE’li hastalarda erken kardiyak disfonksiyon belirteclerini saptamak ve erken
kardiyak disfonksiyon ile antikardiolipin (AKL) iliskisini arastirmaktir. Ekokardiografi
(EKO) noninvaziv ucuz bir tetkiktir. SLE hastalarinin takip ve tedavi siirecinde hastalar belli
araliklar ile taranip erken kardiyak tutulum tespit edilebilirse kardiyak disfonksiyona yoénelik

tedavi daha erken baglanabilir ve arzulanan mortalite ve morbitide azaltimi saglanabilir (3).



GENEL BILGILER

SISTEMIiK LUPUS ERITEMATOZUS

Etyopatogenez

Sistemik lupus eritematozus, genetik yatkinlig1 olan bireylerde hormonal ve c¢evresel
faktorlerin etkisiyle ortaya cikan, aktivasyon ve remisyon donemleriyle seyreden kronik
otoimmiin bir hastaliktir. SLE’de temel patolojinin otoantikorlar, immiin kompleksler ve T
lenfositler tarafindan olusturulan doku hasari oldugu diisliniilmektedir. B lenfositlerde
hiperaktivasyon, poliklonal immiinoglobulin iiretimi; T lenfositlerde sayica azalma, alt grup
oranlarinda degisme ve fonksiyonlarinda bozulma s6z konusudur. Mononiikleer fagositoz
fonksiyonu ve apopitoz mekanizmalarinda defektler, sitokin profilinde degisiklik
immiinopatogenezde yer alan diger onemli noktalardir. SLE’li hastalarda T hiicre immiin
yanitlarini baskilayan, B hiicrelerinin ¢ogalma ve farklilagmasini uyaran interldkin (IL)-10’un
arttig1, B hiicre aktivitesini ve IL-10 iiretimini baskilayan transforming growth factor (TGF)-

’nin ise azaldig1 gosterilmistir (4).

Genetik

En Onemli genetik 0Ozelligi; monozigotik ikizlerde hastaligin birlikte goriilme
sikliginin, dizigotik ikizlere gore daha yiiksek olmasidir. Bunun yanisira kardesler arasindaki
siklikta s6z konusudur. Olgularin %12’°sinde aile bireyleri arasinda bir veya birkag¢ bireyde
hastalik s6z konusudur. SLE’li hastalarda yapilan genetik ¢aligmalar, bu hastaligin kalitimsal

bir hastalik oldugunu ve en az 3-4 genin kalitimda rol oynadigini gostermistir (4). SLE’den



sorumlu genlerin hepsi bilinmemektedir ancak bilinen genler olarak; HLA-DR2, -DR3 ve bu
genlerin sik olarak birlikte bulundugu alleller (DR2 i¢in HLA-A3-B7, DR3 i¢in HLA-A1-B8-
DQw?2.01) sayilabilir (4,5).

Cevresel Faktorler

Sistemik lupus eritematozusta cevresel faktorlerin hastalik immiinopatogenezine B
hiicrelerinde poliklonal aktivasyona ve otoantikor yapimina neden olmak, hiicre o6limi
yoluyla otoantijenlerin agiga ¢ikmasini saglamak gibi cesitli yollarla katkida bulunduklar
diisiiniilmektedir. Ultraviyole 1sinlari, gidalar, ilaglar ve infeksiyon ajanlari hastalik
patogenezinde rolii oldugu oOne siiriilen cevresel etkenlerdir (4,5). En onemli faktor
enfeksiyonlardir. Enfeksiyon ajanlarindan viriisler SLE patogenezinde rolleri konusunda en
cok arastirma yapilan ¢evresel etkenlerin basinda gelmektedirler. Enfeksiyonlar, T hiicrelerini
modifiye edebilirler. T Helper-1 ve T Helper-2 dengesini T Helper-2 tarafina kaydirarak
otoimmiiniteyi tetikleyebilirler (5). Ostrojenin, antikor yamitin1 arttirdigi, testesteronun ise
azalttig1 bilinmektedir (Bu da hastaligin kadinlarda daha sik goriilmesinin bir sebebi olarak
diisiiniilebilir). Ostrojenler, B hiicrelerinin antikor yapimmi ve T hiicrelerinin antijenik
uyartya yanitini arttirir, dolasan immiin komplekslerin klirensini azaltirlar. Ultraviyole
1sinlarinin  deoksiribo niikleik asit (DNA)’in antijenik yapisimi degistirerek veya dermal-
epidermal yapiy1 degistirerek hastaligin aktivitesini ve deri lezyonlarimi arttirdigi

distiniilmektedir (4,5).

Tam Kriterleri

Sistemik lupus eritematozus smiflamasi i¢in, eski adi ile ARA (American
Rheumatology Association, Amerika Romatoloji Dernegi), yeni adi ile ACR (American
College of Rheumatology, Amerika Romatoloji Koleji)’in getirdigi ve 1987 yilinda goézden
gecirilerek son halini alan tani kriterleri kullanilmaktadir. Hastada SLE tanisin1 koymak i¢in

bu kriterlerden en az dordiiniin pozitif olmasi1 gerekir (6).

Amerikan romatoloji derneginin sistemik lupus eritematozus tanis1 i¢in
gelistirdigi kriterler:

1. Malar ras: Yanaklarda ve burun sirtinda diiz veya kabarik sabit eritem.

2. Diskoid ras: Deriden kabarik kerotetik skarlar ve folikiiler tikaglarla seyreden

eritemli plaklar.



3. Fotosensitivite.

4. Oral iilserler: Genellikle agrisiz ve muayenede fark edilen oral veya nasal iilserler.

5. Artrit: Agri, sislik veya efiizyonla seyreden, bir veya daha fazla periferik eklemi

tutan noneroziv artrit.

6. Serozit:

a) Plorit: Tipik ploretik gogiis agrisi, plevral frotman veya plevral eflizyon bulgular

b)Perikardit: Perikard frotmani veya elektrokardiyografi(EKG)’de veya EKO’da

perikardiyal efiizyon bulgular1

7. Bobrek tutulumu:

a) Proteiniiri: Glinde 0.5 gramin iizerinde veya 3 pozitiften fazla persistan proteiniiri.

b) Hiicresel silendirler: Eritrosit, hemoglobin, graniiler, tiibiiler veya karisik.

8. Norolojik tutulum:

a) Konviilziyonlar: Metabolik veya ilaca bagl olmamali

b) Psikoz: Metabolik veya ilaca bagli olmamali

9. Hematolojik bozukluk:

a) Hemolitik anemi

b) Lokopeni <4000/ml en az iki kez

c¢) Lenfopeni <1500/ml en az iki kez

d) Trombositopeni <100000/ml (ilaca bagli olmamali)

10. Immiinolojik bozukluklar:

a) Anti-double stranded DNA (anti-dsDNA ) pozitifligi

b) Anti-smooth muscle (SM) pozitifligi

c) Asagidaki kosullara dayanan antifosfolipid antikor pozitifligi:
1. Antikardiyolipin antikorlarinin immiinglobulin (Ig) G veya IgM alt tiplerinin
anormal serum seviyeleri
ii. Lupus antikoagulan testlerinin pozitif sonu¢ vermesi
iii. Treponema pallidum immobilizasyon veya floresan treponemal antikor
absorbsiyon testleriyle dogrulanmis, son 6 ay i¢inde yanlis pozitif sonu¢ vermis
sifilize yonelik serolojik testi olmasi

11. ANA pozitifligi: 1/80 ve lizeri titrelerde ANA pozitifligi (ilaca baglh lupus tablosu

olusturabilen ilaglarin kullanim1 olmamali.)



Sistemik Lupus Eritematozusta Dolasim Sistemi Tutulumu

Perikardit: Sistemik lupus eritematozusun en sik goriilen kalp tutulumu perikardittir.
Klinik siklig1, otopside rastlanma sikligina gore daha diistiktiir; ¢iinkii perikardit klinik olarak
genellikle sessiz seyreder. Tipik goglis agrist ve frotman perikarditi disiindiirmelidir.
Perikardiyal efilizyon genellikle az miktardadir ve nadiren tamponad olusturacak kadar fazla
olur. Stvinin karakteri transiida ya da eksiida vasfinda olabilir. Bu sivida lupus eritematozus
(LE) hiicresi ve ANA pozitif olabilir. Ayrica kompleman seviyesi de diislik olabilir.
Perikardiyal efiizyonun en iyi tan1 yontemi EKO ve EKG’dir. Sivi miktar1 fazlaysa iiremi ve

enfeksiyon mutlaka diisiintilmelidir (5).

Miyokardial hastahk: Miyokardin tutulumu perikarda oranla daha nadirdir. Nedeni
bilinmeyen tasikardi ve kalp yetmezligi durumunda miyokardit diisiiniilmelidir. Aritmi,
EKG’de PR uzamasi, ST ve T degisiklikleri goriilebilir. Siklikla perikarditle birliktedir ve
bunlara aktif SLE’nin diger bulgular1 da eslik edebilir. Gergek miyokardiyal tutulum
perikardiyal hastaliktan daha az siklikta goriiliir. Yine arastirmalar ve otopsi c¢aligmalari ile
klinik olarak siliphelenilenden daha sik miyokardiyal hastalik oldugu gosterilmistir. Klinik
miyokardit, siklikla aciklanamayan tasikardi, konjestif kalp yetmezligi, EKO’da perikardiyal
efiizyon veya valviiler hastalik olmaksizin kardiyomegali olmasi gibi bulgular varliginda
diistiniilmelidir ve SLE i¢in siklig1 %15 tir.

Ekokardiyografik ¢alismalar miyokardiyal fonksiyonun generalize SLE aktivitesinde
alevlenmeler ile paralel olarak bozuldugunu gostermektedir. Bu bozukluklar normotansif
hastalarda hipertansif hastalara nazaran daha kolay diizeltilebilmektedir. Boylece gecici
miyokardit ya da vaskiilite bagh kiiciik damarlarda tikanmaya sekonder artmis lokal iskemi
olasilig1 akla gelmektedir. Miyokardiyal iskemi riskinin eszamanl steroid tedavisi ile arttigi

diistintilmektedir (4,5).

Endokardit: Sistemik lupus eritematozustaki gercek sikligini belirlemek zordur;
¢linkii endokardite bagli duyulabilecek sistolik iifliriim, hastaligin kendi sonucu da olabilir ve
her zaman organik bir kapak hasarim1 gostermez. Diyastolik bir {ifiirimiin varlig1 aort
yetmezligini  dislindiirmelidir. Libman-Sacks endokarditi, nonbakteriyel verriikoz
endokardittir (4,5). SLE’deki kortikosteroid kullanimmin artmasiyla giinlimiizdeki sikligt
azalmistir, ancak otopsilerdeki sikligt %15-60 arasinda degismektedir (5). Kapaklarda EKO
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ile saptanan kalinlasmadan, valviiloplasti gerektirebilecek kapak lezyonlarina kadar genis bir
tutulum olabilir. Kapaklarin kenarlarinda, immunglobiilinler, kompleman, mononiikleer
hiicreler, hemotoksilen cisimleri ve fibrin trombiislerinden olusan kii¢iik vejetasyonlar olusur.
En sik tutulan kapaklar sirasiyla mitral, aort ve trikiispit kapaktir. Endokardit iyilesirken
fibrozis, nedbelesme ve/veya kalsifikasyon olusur. Son yillarda AKL’nin de kapak
bozukluklarina neden oldugu diisiiniilmektedir. Vakalarin %25’inde mitral kapak prolapsusu
goriilebilir. SLE endokarditinin en 6nemli komplikasyonu akut ve subakut bakteriyel
endokardittir. Aktif seyreden vakalarda pankardit gortilebilir. %30-70 vakada perikardit veya
miyokardite bagli olarak ileti bozuklugu gelisebilir. En sik goriilen ileti bozuklugu, 1. derece
gecici A-V bloktur. SLE’li anneden dogan ¢ocuklarda konjenital kalp blogu goriilebilir. Anti-

Ro antikorlarinin ¢ocukta ileti sistemini etkiledigi diistintilmektedir (5).

Koroner arter hastali@i: Sistemik lupus eritematozusta koroner arter hastaligi (KAH)
cogunlukla ateroskleroz bulgusudur. Aterosklerozun bir diger nedeni de koroner vaskiilittir.
Damar cidarinda vaskiilite bagli olusan hasar ateroskleroz gelisimini kolaylastirmasi yanisira;
kortikosteroid tedavisi, hipertansiyon ve lipid bozuklugu da bu siirece yardime1 olur. Koroner
vaskiilit cok sik goriilmemekle birlikte hastaligin ge¢ donemlerinde ve agir SLE karditi ile
birlikte goriiliir. Miyokard infarktiisi SLE’deki ge¢ oOliimlerin en sik sebebidir. SLE’de
koroner ateroskleroz, hastalikta yasam siiresi uzadigi i¢in oldukg¢a geng hastalarda goriilen bir
bulgudur. Koroner arter hastalifinin diger bir nedeni de antifosfolipid sendromu (AFS)

olabilir (5).

Kapaklar: leti defektleri ve ritm bozukluklari SLE hastalarinda %10°dan fazla
goriilmez. Libman ve Sacks tarafindan tanimlanan klasik endokardit otopsi serilerinde %50
hastada gosterilmis olmakla birlikte klinik olarak anlamli lezyon siklig1 ¢ok azdir. Histolojik
olarak kiiciik (1-4 cm) vejetasyonlar (verriiler) prolifere olan ve dejenerasyona ugramis kapak
dokusu ile fibrin ve trombiisten olusmaktadir. Bir calismada 132 hasta prospektif olarak EKO
ile incelenmis ve valviiler lezyonlarin prevalansi %22.7 bulunmustur. Bu lezyonlar en sik

mitral ve aort kapaklarinin kenarlarina komsu olarak yerlesmektedir (6).

Hipertansiyon: Hipertansiyon SLE’de siklikla rastlanan bir bulgudur ve en 6nemli
nedenleri arasinda SLE nefriti, kronik bobrek hastaligi ve kortikosteroid kullanimi vardir. Ani
baslayan hipertansiyon, SLE’de nefritte alevlenmeyi diistindiirmelidir (5).
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Tromboflebit: Vakalarin yaklasik %10’unda goriiliir. Daha cok alt ekstremitede
goriiliir ancak pulmoner emboli siklig1 fazla degildir. Tromboflebit AFS’nin bir gdstergesi

olabilir (5).

Sistemik Lupus Eritematozus Hastalik Aktivitesinin Degerlendirilmesi

Hastalik aktivitesinin degerlendirilmesi SLE’de hastanin ydnetiminde oldukc¢a
onemlidir. Ancak bu 6l¢lime yonelik giliniimiize kadar net bir fikir birligi yoktu. Liang ve ark.
(7) tarafindan yapilan bir derlemede 60’dan fazla hastalik aktivitesi indeksi olusturmaya
yonelik calisma incelenmistir. Bu say1 bile bir sistemin net kabul goérmedigine dair kanit
sayilabilir. Ayrica bireysel hastalik degerlendirilmesinin gerekliliginden dolay1 altin standart
bir sistemin kurulmasinin olasi olmadig1 da ortadir.

Son 12 yilda hastalik aktivitesinin degerlendirilmesine yonelik ¢ok sayida caligmalar
ortaya konmustur. Sistemik Lupus Aktivite Olgiitleri (SLAM), Sistemik Lupus Eritematozus
Hastalik Aktivite Indeksi (SLEDAI) ve Avrupa Birligi Lupus Aktivite Olgiitii (ECLAM)
birbiri ile korele oldugu gosterilmis global sistemlerdir (8). Bunlar ayrica hastalik
aktivitesinin her sekiz organ ve sistemde degerlendirilmesi konusunda olduk¢a detayli olarak
gelistirilen Ingiliz Adalar1 Lupus Degerlendirme Grubu (BILAG) sistemi ile oldukca koreledir
(9). Bu indekslerin hastalik aktivitesindeki degisiklikler ile korele oldugu gosterilmistir (10).

Sistemik Lupus Eritematozus Hastalik Aktivite Indeksinin Hesaplanmasi

Hastanin klinik ve laboratuvar bulgularina goére puanlama yapilir. SLEDAI skoru sekiz
organ sistemine gore gruplandirilan 24 kisimdan olusur. indeks her organ igin dnceden
belirlenmis agirlik dereceleri ile degerlendirilir. Agirlik hayati tehdit edici organ
tutulumlarinda daha yiiksektir. SLEDAI’'nin degerlendirmesinde belirli bir esik deger
belirlenememistir (11,12). SLEDADI’'nin hesaplanmasina iliskin puanlama Tablo 1’de

Ozetlenmistir.



Tablo 1. Sistemik lupus eritematozus hastalik aktivite indeksinin hesaplanmasi (11,12)

Nobet gecirme

Proteiniiri

Psikoz

Piyiiri

Organik beyin sendromu

Yeni malar rag

Kranial sinir tutulumu

Alopesi

SLE bas agrisi

Oral ulser

Serebrovaskiiler olay

Plorezi

Vaskiilit (iilser veya gangren)

Perikardit

Viziiel (retinal degisiklikler)

Diisiik kompleman

Myozit (Kreatin kinaz yiiksekligi)

Anti dsDNA pozitifligi

Artrit (2 eklemden fazla)

Ates

[drarda silendir

Trombositopeni

Hematiiri

|| |o|0|(0|c0|0|0|0 |0

Anti-dsDNA : Anti-double stranded DNA.

Ldkopeni

e el e DA IE N E R Y ENES

Sistemik lupus eritematozus hastalarmin genel 6zelliklerinin goriilme sikliklar1 Tablo

2’de Ozetlenmistir.

Tablo 2. Sistemik lupus eritematozusun genel 6zelliklerinin goriilme sikhiklar: (13-17)

Dubois

Ozellik Tuffanelli

Olgu sayisi

Thumboo

Estes ve Christian
ve ark

Moss ve ark

Kadin cinsiyet

Malar ras

Diskoid dokiintii

Fotosensitivite

Alopesi

Oral iilser

Artrit/artralji

Plorezi

Perikardit

Renal

Noropsikiyatrik

Hemolitik anemi

Antiniikleer antikor

Anti-dsDNA antikor

Romatoid faktor

Lokopeni

Lenfopeni

Trombositopeni

Anti-dsDNA : Anti-double stranded DNA




Sistemik Lupus Eritematozusta Otoantikorlar

Sistemik lupus eritematozusun temel taslarindan biri dolasimda niikleer, sitoplazmik
ve plazma membran antijenlerine kars1 gelisen antikorlarin varligidir. Giincel bir ¢alismada,
%98 hastada antiniikleer antikorlar, %56 hastada ise dsDNA’ya kars1 gelismis antikorlar
oldugu gosterilmistir (1). SLE’de inflamasyon, steroid kullanimi, artmis geleneksel risk
faktorleri (artmis bel cevresi, kilo gibi) ve bobrek hasari, damar yapisindaki degisimleri
baslatir ve ilerletir (18). Bu durum arteriyel sertlesme ve ateroskleroza dnciiliik eder. Immiin
kompleksler arteriyel hasara neden olabilir ve spesifik adezyon molekiillerinin artigin1 saglar.
Bu adezyon molekiilleri monosit, makrofaj ve T lenfositlerin aterogenezde rol almasina
katkida bulunur (19). dsDNA’ya karsi gelisen antikorlar siklikla IgG izotipindedir.
Glomerulonefritli hastalardan alinan bobrek biyopsilerinde lokal bir immiin yanit ve bunu
takip eden inflamasyonu gosteren IgG ve kompleman bilesenleri gozlemlenmistir. Etkilenen
bobrekteki IgG’nin dsDNA’ya 6zgilin oldugu gosterilmistir. Ek olarak, antikorlar katyonik,
klonal olarak kisitli ve yiiksek afinite gostermektedir (20).

Dolasimdaki tiim anti-DNA antikorlar1 bu 6zellikleri gdstermez ve bu da bir patojenik
altgrup antikorlarin oldugunu ve bunlarin &zellikle bobrekte lokalize oldugunu
distindiirmektedir. Bu birikime iliskin iki mekanizma s6z konusu olabilir. Birincisi,
dolasimda DNA-anti-DNA antikorlarindan olusan immiin komplekslerin glomeriilde
tutuldugunu, komplemani aktive etmesi ile lokal inflamasyon ve doku hasarina yol agmasidir.

Ikinci olarak, bilesim olusturmamis anti-DNA antikorlar1 heparan siilfat
proteoglikanin glikozaminoglikan yan zinciri olan ve glomeriiler bazal membranin temel
bilesenlerinden olan heparan siilfat ile capraz reaksiyona girebilir. Giincel olarak bu
baglanmanin hem DNA hem de histonlar igeren kompleksler araciligi ile gerceklestirildigi
bildirilmektedir. Histonlarin heparan siilfata afinitesi olduk¢a yliksektir ve antihiston
antikorlart da SLE’nin 6zelliklerinden biridir. Insan anti-ds-DNA antikorlarinin direkt
patolojik sonuglarina iliskin kanitlar giincel olarak Ehrenstein ve ark (21) tarafindan ortaya
konmustur. DNA’ya kars1 antikorlar bir ¢ok hastada gozlemlenirken bazi diger niikleer
antijenler etnik kokenler ile iliski gostermektedir. Sm’ye karsi antikorlar beyaz irktan ziyade
siyah 1rkinda gézlenmektedir. Bu iliski bireyin Insan 16kosit antijeni (HLA) durumu ile de
iliskilidir. Benzer sekilde Afrika-Karayipli hastalarin ¢ogunda DR2 haplotipi oldugu
bildirilmistir (22). UIRNP’ye kars1 antikorlar siklikla hafif hastalik ile iliskilidir, bobrek
tutulumu insidansi diisiiktiir ve DR4 major histokompatibilite kompleksi (MHC) haplotipi ile
iligki s6z konusudur. Ro ve La’ya karsi antikorlar siklikla SLE tanisindan ¢ok Sjogren
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sendromu tanist ile birlikte goriiliir. Zaman zaman bu antikorlarin tiikriikte de gozlendigi
ancak tiikriik bezi infiltrasyonu yok iken semptomlardan once gozlenmedigi bildirilmistir.
Ribozomal P’ye karsi gelisen antikorlarin SLE ve serebral tutulum ve psikoz ile iliskili
oldugu bildirilmekte ise de bulgular celiskilidir. C1q’ya kars1 antikorlar SLE’de yiikselebilir

ve proliferatif glomerulonefritin bir gostergesi oldugu bildirilmistir (23).

KARDIOLIPIN VE ANTIKARDIOLIPIN ANTIKORLAR

Kardiyolipin ve Antikardiyolipin Antikorlar Hakkinda Genel Bilgiler

Antijenik olan tek insan fosfogliseridi olan kardiyolipin (bisfosfatidil gliserol), kalp ve
iskelet kaslarinin metabolik aktif hiicrelerinin i¢ mitokondriyal membranlarinin 6nemli
bileseni olup total lipid oraninin yaklasik %20'sini olusturmaktadir. (23) Ayrica yalitkan
gorevi goriir ve elektron ulagim zincirinde dnemli olan bazi protein komplekslerin etkinligini
stabilize edip proteinleri birbirlerine yapistirmaktadir (24). Kardiyolipin, dort yag asit
kuyrugundan olustugu icin ¢ift fosfolipiddir. Cogu lipidler endoplazmik retikulumda
yapilirken, kardiyolipin i¢ mitokondriyal membran matriksi tarafindan yapilmaktadir.
Antikardiyolipin (AKL), hiicrelerdeki kardiyolipine kars1i gelisen antikordur. AKL
antikorlariin patojenik mekanizmasi tam olarak bilinmemektedir. AKL antikorlarinin varligi
ile iligkili klinik komplikasyonlar AFS olarak bilinmektedir. Vendz ve arteriyel tromboz,
trombositopeni, spontan abortus, 6lii dogum ve prematiire dogumlar, santral sinir sisteminin
tutulumu (bas agrisindan serebral tromboza kadar), kemik nekrozunun erken belirtileri ve
pulmoner hipertansiyon ile seyredebilir. Kardiyolipin antikorlar1 hastalarda ven6z ve arteriyel
tromboz gelismesinde risk faktorii olarak kabul edilmektedir. Miyokardiyal veya serebral
enfarktilis geciren hastalarda antikardiyolipin antikorlarinin ytiksek titrede olmasi, daha ileri
vaskiiler komplikasyonlar i¢in yiiksek riski isaret etmesi yaninda, klinik durum ve prognozun
gozden gecirilmesinde de 6nemlidir. Koroner arter hastalarinda antikardiyolipin antikorlarin
varligiin miyokard hasar1 i¢in bir marker ve tekrarlayan kardiyovaskiiler tromboembolik
olaylar i¢in de bir risk faktorii olup bu antikorlarin varligi ile miyokard enfarktiisti ve kardiyak
Olim oranmin arttigr gosterilmistir (25). LDL kolesterol AKL’nin trombojenik hedefini

olusturup mikroemboli ve vaskiiler okliizyona yol agmaktadir (26).
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Antifosfolipid Antikorlar1 i¢in Analizler

Antifosfolipid antikorlar i¢in geleneksel testler, lupus antikoagiilan1 i¢in pihtilagsma
analizleri ve AKL antikorlar i¢in enzime bagli immiinosorbent analizleridir (ELISA). Bu iki
metot arasinda kismen uyusma vardir. AKL antikorlu hastalarin  %50’sinin  lupus
antikoagiilanina sahip olmasina ragmen lupus antikoagulanli hastalarin %80’ AKL
antikorlarma sahiptir. Lupus antikoagiilani ilk olarak 1952’de Conley ve Hartmann tarafindan
tanimlanmistir. Lupus antikoagulani, fosfolipide bagli koagulasyonu engeller, bu yiizden
APTT (activated partialtromboplastin time) ve RVVT (Rusell viper venom time) siirelerinde
uzama olabilir. Lupus antikoagiilan analizlerinin sinirlamalar1 vardir ¢linkii onlar heparin ve
varfarinle birbirine karistirilir ve titre 6lgmek i¢in giincel bir metot yoktur.

Kardiyolipin, AFS’yi test etmede kullanilan fosfolipid antijendir. Bu fosfolipid en ¢ok
mitokondriyal zarda bulunur ve bunun antikorlar1 AFS’li hastalarda sik¢a goriilen sifiliz ig¢in
yalanci pozitif venereal disease reference laboratory (VDRL) testinden sorumludur. ilk dl¢iicii
AKL antikor testi 1983°te Hammersmith hastanesinde Haris tarafindan bulunmustur; bu kati
fazli radyoimmiin analiz daha sonra uygulamasi daha kolay ve giivenilir olan ELISA’ ya
dontigmiistiir. ELISA ile bakilan AKL antikor diizeyi, tromboembolizm riskinde olan hastalar
icin lupus antikoagiilan analizlerinden daha spesifiktir. Bunun sebebi AKL antikorlar1 ayni
zamanda cesitli trombotik olmayan durumlarda da bulunabilir (6rnegin, fenotiyazin,
hidralazin, fenitoin veya valproat alan ve sifiliz, lyme hastaligi, hepatit C ya da human immun
defiency virus (HIV) infeksiyonu olan hastalarda). Bu antikorlar ayni zamanda normal
populasyonun bir kisminda belki de yaygin viral enfeksiyonlara cevap olarak bulunabilir. Bu
gruplarda bulunan AKL antikorlar1 genellikle ¢ok az tromboz riski tasirlar ve muhtemelen
diistik titrelerdedir. Kanitlar bu benin AKL antikorlarin immunolojik olarak tromboz ve AFS
ile ilgili patojenik AKL antikorlarindan ayrilabilecegini gosterir. B2-glikoprotein I (B2-GPI),
50 kd fosfolipid bagl plazma glikoproteindir ki bu komplement kontrol protein ailesinin bir
tiyesidir. Patojenik AKL antikorlar1 baglanma i¢in B2-GPI’ya baghdir. Aslinda, AFS’li
hastalarin kanlarinda ELISA ile tespit edilen AKL antikorlar1 kardiyolipini fark etmezler ama
B2-GPI’daki epitoplara baglanmay1 tercih ederler. Aksine benin AKL antikorlar
kardiyolipine direkt baglanirlar ve baglanma i¢in B2-GPI’ye bagimli olmazlar. Anti B2-GPI
antikorlar1 bu iki grubu ayirt etmede yardimci olurlar. Antikor baglamada B2-GPI ve
fosfolipidin kesin rolii tartisilmaktadir. Hipotezlerden bir tanesi yiizeye bagli B2-GPI bi¢imsel
bir degisim altina girer ve belli AKL antikorlar neoepitoplara baglanirlar. Daha muhtemel bir
olasilik da sudur; Anti B2-GPI antikorlarin diisiik benzerlige sahip olmalarina ragmen, iki ya
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da cok degerlikli baglanma, ELISA’da tespit edilebilen zar iistiindeki konsantre olmus
antijenin immobilizasyonundan kaynaklanir. En ¢ok trombozla karistirilan antikardiyolipin
antikor izotipi IgG2’dir, oysa enfeksiyonla alakali benin AKL’ler tipik olarak IgG1l ve
IgG3’lerdir. Son zamanlardaki veriler AKL antikor titresinin 6l¢iimiiniin kliniksel olarak

onemli oldugunu one siirer ¢iinkii titre, trombo-okluziv olay riskiyle iliski i¢indedir (27).

DOPPLER EKOKARDiIYOGRAFIK DEGERLENDIRME

Nabiz Dalga Doppler ile Mitral Kapak Akiminin Degerlendirilmesi

Sol ventrikiil dolus sekilleri, nabiz dalga doppler mitral akim velosite kayitlar
kullanilarak degerlendirilir. Mitral akim degerlendirilmesinde kullanilan dort faydali degisken
sunlardir; diyastolik erken dolus zirve velositesi (E), diyastolik ge¢ dolus zirve velositesi (A),
E dalgasimin deselerasyon zamani1 (EDZ) ve A dalga siiresidir (A-siire). Normal mitral akim
velosite egimleri, yiikklenme durumlari, yas ve kalp hiz1 gibi durumlardan etkilenmektedir.
Normal yaslanma ile LV relaksasyonu yavaslar ve boylece E’de tedrici azalma ve A’ da artis
meydana gelir. Altmis yaslarinda E ve A dalgalar1 yaklasik olarak esit hale gelir. Bu nedenden
dolay1 insanlarin ¢ogunlugunda normal E/A orani 0.75-1.5 olarak kabul edilir. Erken dolugun
deselerasyon zamani erken diyastoldeki uyumu yansitir. EDZ’nin normal degeri 220 msn’den
diisiik olmalidir (28,29) (Sekil 1,2). Diyastolik fonksiyon bozuklugunun evrelerine iliskin

veriler Tablo 3’de 6zetlenmistir.

Diyastolik Fonksiyon Bozuklugunun Evreleri

Uzamis Gevseme (Evre 1): Uzamis gevsemeye neden olan tipik Ornekler; sol
ventrikiil hipertrofisi, hipertrofik kardiyomiyopati ve miyokard iskemisidir. Uzamis gevseme
orneginde IVRT ve EDZ uzar. E hizinda azalma, A hizinda artma olur ve E/A orani 1’den
kiigiiktiir. A hizindaki artma atrium katkisinin arttiginin gostergesidir. E/A orani 1°den kiigiik
oldugunda daima bozulmus ve uzamis gevseme vardir, ancak ileri yas i¢in bu durum
fizyolojiktir (Sekil 1,2). Uzamis gevseme drneginde pvd (pulmoner ven diyastolik dalgasi) E
dalga hiz1 gibi azalir, pvs (pulmoner ven sistolik dalgasi) ise artar ve sonugta pvs/pvd orani
artar. Pva dalga hiz1 ve siiresi genellikle normaldir, ancak sol ventrikiil diyastol sonu basinci
yiikseldiginde artmaya baslar. Kalp kateterizasyonu ile es zamanl yapilan ¢alismalarda, LV
diyastol sonu basinci bu evrede normal degerlerde bulunmustur (30).
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Yalanci normal Patern (Evre 2): Uzamis gevseme Orneginin goriildiigii grade 1
diyastolik fonksiyon bozuklugundan daha ileri diyastolik fonksiyon bozukluklarina gegiste,
mitral giris akim nabiz dalga doppler analizinde, normal diyastolik dolus drnegine benzeyen
kayitlarin alindig1 bir donemle karsilagilir. E/A orani 1 ile 1.5 arasindadir ve EDZ normaldir
(yani 150 ila 200 msn arasindadir). Bu durum sol atrium basincindaki orta diizeyde olan
artisin, gevseme bozukluguna eklenmesi ile olusur. Burada yalanci normal 6rnekte LV dolus
basinci normalin st sinirlarini asmis olup genelde bu deger 15 mmHg nin {istii olarak
belirlenmistir.

Yalanct normal Ornegin, normalden ayrilmasi olduk¢a Onemlidir. Bu noktada en
onemli yardimcilardan biri pulmoner ven akimi nabiz dalga Doppler egrisidir. Sol atriyum
dolus basincindaki artma durumunda pvS dalga hiz1 azalir, pvD dalga hiz1 artar ve pvS/pvD
orani tersine doner, pva dalga hizinda artma ve siiresinde uzama olur. Hastalarda LV anormal
boyutlari, sistolik fonksiyon bozuklugu veya artmis duvar kalinlig ile birlikte tespit edilen
normal E/A orani sol atriyum basinci ile maskelenen bozulmus gevsemeden siiphelenmemizi
saglayabilir. Ayrica ayirimin yapilabilmesi i¢in 6n yiikii diisliriicii veya ylikseltici g¢esitli
testler gelistirilmistir. Valsalva manevrasi ve nitrogliserin, yalanci normal drnekte altta yatan
sol ventrikiil gevseme bozuklugunu ortaya ¢ikarabilir. E hizinda anlamli derecede diisme olur,
A hizinda diisme olmaz veya artma vardir ve sonucta E/A orani 1’in altina iner. Boylece
yalanci normal 6rnek uzamis gevseme 6rnegine doner. Oysa ki ger¢cek normal 6rnekte E ve A

hizlarinda birlikte, orantil1 bir diisiis meydana gelir ve E/A oran1 1-2 arasinda seyreder (31).

Geri Doniisiimlii Restriktif Patern (Evre 3 ): Restriktif diyastolik dolus terimi veya
restriktif fizyoloji, restriktif kardiyomyopatiden ayrilmalidir. Restriktif fizyoloji sol ventrikiil
kompliyansinda azalma ve sol atriyum basincinda belirgin artis yapan herhangi bir kalp
hastalig1 sonucu goriilebilir. Sol atriyum basincinda meydana gelen artis sonucunda mitral
kapak daha erken acilir. IVRT kisalir ve biiyiik bir baslangi¢ mitral giris basing fark: ile
yiiksek E hizi gelisir. LV’ nin gevsemesinin bozulmus olmasi nedeniyle erken diyastolik
basing hizli bir artig gosterir. Sol atriyum ve sol ventrikiil basinglar1 erkenden esitlenir ve bu
da kisa bir EDZ'ye neden olur. Atriyal kasilma sol atriyum basincini arttirir, ancak A hizi ve
siiresi kisadir, ¢ilinkii sol ventrikiill basinci dnceden hizli bir sekilde yiikselmistir. Sol
ventrikiil diyastolik basinci belirgin yiikseldiginde, diyastol ortasinda veya atriyal gevseme
aninda diyastolik mitral kagak goriilebilir. Sonugta restriktif fizyoloji; artmis E hizi (>1m/sn),
azalmis A hiz1 (A<E) ve kisalmis EDZ (<160) ve IVRT (<70 msn) ile karakterizedir. Tipik
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olarak E/A oram1 2’den biiyiiktiir. Bu donemdeki bulgular testlerle geri ¢evrilebilir

oldugundan geri doniistimlii restriktif 6rnek olarak adlandirilir (31).

Geri Doniisiimsiiz Restriktif Patern (Evre 4): Mevcut kalp hastaliginin ilerlemesi,
LV kompliyansinin daha da azalmasi ve sol atriyum basincindaki artis sonucu saptanan
bulgular testlere cevap vermez hale gelir. Geri doniisiimsiiz restriktif 6rnek olarak adlandirilan
bu donem evre 4 diyastolik fonksiyon bozuklugunu gosterir. Bu bulgu sol ventrikiil sistolik
fonksiyon bozukluguna bagli olmaksizin kotii prognozun isaretidir ve New York Kalp
Dernegi’nin (NYHA) kalp yetersizligi fonksiyonel siiflamasina gore smif 4 ile uyumludur.
Restriktif 6rnekte dolus basinci ¢esitli ¢alismalarda 25 mmHg 'nin {izerinde tespit edilmistir.

Geri doniistimsiiz restriktif 6rnekte, yiiksek sol atriyum basinci, belirgin olarak azalmis
LV kompliyansinda hizli ve kisa siireli yiikselise neden olur ve yiikselen LV basinct A hizinin
ileri derecede azalmasina neden olur. Ayn1 zamanda artmis ard yiik nedeniyle pva ters
akiminin kayboldugu da goriliir. Bu donemde atrium fibrozuna bagli atrium fonsiyon
bozuklugu ve atriyal sistolik yetersizlik tespit edilmistir. Bazen saglikli genclerde hizli
gevseme ve hizli emme nedeniyle yiiksek LV dolus basingh restriktif 6rnegi taklit eden

orneklere rastlanabilir (32,33).

A- Mormal B- Anormal gevgeme  C-Yalancinormal P, D- Restriktif patern

MGA m :

Renkli
I mcid b,

A: Normal, B: Evre 1 diyastolik fonksiyon bozuklugu, C: Evre 2 diyastolik  fonksiyon
bozuklugu (yalanci normal ), D: Evre 3-4 diyastolik fonksiyon bozuklugu (Restriktif patern),
MGA: Mitral giris akimi, PVA: Pulmoner ven akimi; DDG: Doku Doppler goriintiileme

Sekil 1. Normal ve diyastolik fonksiyon bozuklugu evreleri (32)
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MVF: Mitral giris akimi; PVF: Pulmoner ven akimi; TDI: Doku Doppler goriintiileme mitral

anulus hizi; Color M-mode: Renkli M mod goriiniimii.
Sekil 2. Normal ve diyastolik fonksiyon bozuklugu evreleri diyagram ile

gosterilmistir (33).

Tablo 3. Kanada birligi kilavuzuna gore diyastolik fonksiyon bozuklugunda Doppler
incelemesi (33)

EDZ(msn)

AR(m/sn)

AR-A(msn)

Normal

150-200

<0.35

<20

Evre 1

uzamis gevseme

>200

<0.35

<20

Evre

psodonormal

>0.35

Evre 3 restriktif

geri doniisiimlii

150-200

>0.35

Evre4 restriktif

geri doniisiimsiiz

<150

>0.35

A: Transmitral atriyal sistolik pik velosite; AR: Pulmoner ven pik atriyal sistolik ters akim velositesi; AR-A:
Pulmoner ven pik atriyal sistolik ters akim dalgasi ile transmitral atriyal sistoli sirasinda olusan dalgalar
arasindaki fark; E: Transmitral erken diyastolik pik velosite; EDZ: Transmitral erken diyastolik dalgasinin
deselerasyon zamani; pvS: Pulmoner vendz akim pik sistolik velosite; pvD: Pulmoner vendz akim pik
diyastolik velosite.
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Doku Doppler Goriintilleme

Bu yontem myokarttan yansiyan Doppler sinyallerine dayanarak kalp siklusu sirasinda
miyokard hareketinin kantitatif olarak degerlendirilmesi prensibine dayanmaktadir. ilk kez
1989 yilinda Iseaz ve ark. (31) tarafindan tanimlanmis, 1992 yilinda da Mc Dicken ve ark.
(32) tarafindan klinik kullanima sokulmustur. Miyokardin hareketi yiiksek genlikte ve diisiik
hizda sinyallerin yansimasina yol agarken bunun tersine eritrositlerin hareketi diisiik genlikte
ve yliksek hizda sinyallere neden olur. Klasik Doppler incelemelerinde kan akim hizinin
Olgiilmesi amaglandigindan dokulardan yansiyan sinyallerin  degil, eritrositlerden
yanstyanlarin kaydedilmesi gerekir. Geleneksel ultrason cihazlarinda diisiik hizdaki sinyalleri
ortadan kaldirmak i¢in yiiksek gecis filtreleri kullanilmakta, eritrositlerden yansiyan
sinyallerin genligini artirmak i¢in de gain ayar1 yiiksek tutulmaktadir. Doku Doppler
Gortintiileme (DDG) i¢in yliksek gegis filtrelerinin devre dig1 birakilmasi ve gain ayarinin
azaltilmasi yeterlidir. Miyokardin ortalama hareket hizinin belirlenmesinde standart
otokorelasyon yontemi kullanilir ve bilgiler iki boyutlu ya da M mod formatinda renklerle
ifade edilir. Miyokard hareketi transdusere dogru ise kirmizi, transduserden uzaklasiyorsa
mavi renktedir. Rengin parlak olmas1 hareket hizindaki artis1 yansitir. Miyokard hareketiyle
ilgili veriler spektral nabiz Doppler formatinda da gosterilebilir ve miyokarda ait Doppler
parametreleri Olgiilebilir. Tipik bir spektral goriintiide sistol sirasinda sol ventrikiiliin
merkezine yoOnelen bir sinyal (TDIs) ve diyastol sirasinda merkezden uzaklasan iki farkli
sinyal; Em: erken diastolde, Am: ge¢ diastolde gozlenir. izovoliimetrik kasilma ve gevseme

donemlerinde baska sinyaller de kaydedilmektedir (33, 34).

Doku Dopplerin kullamm alanlari: Istirahat ve stres testi sirasimnda LV sistolik
fonksiyonunun degerlendirilmesi: Cesitli ekokardiyografik inceleme konumlarinda (genellikle
apikal dort bosluk ve iki bosluk konumlar1) 6érnek voliim septal, lateral, anterior, inferior ve
posterior duvar segmentlerine yerlestirilir. Elde edilen hiz degerlerine dayanarak sol
ventrikiilin  bolgesel kasilma fonksiyonu yorumlanir. Sistolik fonksiyonun genel
degerlendirilmesi i¢in verilerin ortalamasi alinir. DDG goriintii kalitesinin kotii olmasindan
cok fazla etkilenmez. Ayrica bu yontemle endokard sinirlar1 da daha iyi belirlenebilmektedir.
Bu o6zellikleri ve kantitatif degerlendirmeye olanak tanimasi DDG’nin yalnizca istirahatte
degil, stres testi sirasinda da kullanilmasimi saglamaktadir. DDG; LV’nin diyastolik
fonksiyonunun bdlgesel ve genel olarak incelenmesi diyastolik zaman araliklarinin 6l¢iimii,
farkli inceleme konumlarindan elde edilen hiz degerlerinin yorumlanmasi diyastolik
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fonksiyonlarin bdlgesel ve genel olarak degerlendirilmesinde yarar saglar. DDG ile elde
edilen sonuglarin 6n yiikten etkilenmemesi diyastolik fonksiyonlarin yorumlanmasinda bir

avantaj olarak belirtilmektedir.

Doku Doppler goriintiilemenin avantajlari: 1-Transduser ile incelenen bdlge
arasindaki dokulardan minimal etkilendigi i¢in, iki boyutlu goriintiiniin kétii olmasina ragmen
doku Doppler sinyalleri iyi olarak alinabilir.

2-Hareket halindeki bir dokunun ii¢ dinamigi olan hiz, ivme ve yer degistirme DDG
ile kantitatif olarak Ol¢iilebilir.

3-Nabiz dalga DDG’nin yiiksek zamansal rezoliisyonu nedeniyle hem sistolik hem
diyastolik hemodinamik olaylar1 kantitatif olarak analiz edebilir.

4-Miyokardin hem genel hem de segmental sistolik ve diyastolik fonksiyonlar
kantitatif olarak degerlendirilebilir.

5-On yiik degisikliklerinden etkilenmez (31-35).

Doku Doppler goriintillemenin dezavantajlari: 1-Farkli segmentlerden ayni anda
kayit alinamamasi

2-Miyokardiyal Doppler hizlari, kalbin hareketinden ve akinetik komsu segmentin
hareketinden etkilenebilmektedir.

3-Kalbin rotasyon hareketinden etkilenebilmektedir.

4-En 6nemli dezavantaji agiya bagimli olmasidir.

5-Belirgin duvar hareket bozuklugu varliginda bulgular olumsuz etkilenebilmektedir.
Bu durumda dort bazal segmentin ortalamasinin alinarak degerlendirilmesi uygun bir
yaklasim olacaktir.

6- Belirgin intraventrikiiler iletim bozuklugu olmasi hatali sonuglara neden olabilir

(31-35).

Miyokard performans indeksinin ol¢iimii: Sistolik ve diyastolik bozukluklar
genellikle birlikte goriilmelerine ragmen, sistolik ve diyastolik dl¢timleri birlestiren ¢ok az
Doppler ekokardiyografik degisken vardir. Son zamanlarda sistolik ve diyastolik perfomansi
birlestiren yeni bir Doppler ekokardiyografik indeks lizerinde durulmustur. Bu indeks ilk defa
Tei ve ark. (36) tarafindan kullanilmis, sol ventrikiiliin sistolik ve diyastolik fonksiyonlari
noninvaziv olarak tahmin edilmeye c¢alisilmigtir. MPI, IVRT ve IVCT toplaminin ET’ye oran
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olarak tammlanmustir. indeksin normal degeri sol ventrikiil i¢in 0.39+0.05 ve sag ventrikiil
(RV) i¢in 0.28+0.04 olarak bulunmustur (40). Sag ve sol ventrikiil indeksleri; normal kisileri,
idiyopatik dilate kardiyomiyopatili, kardiyak amiloidozlu ve primer pulmoner hipertansiyonlu
kisilerden ayirt edebilir (37-39). Sol ventrikiil indeksinin idiyopatik dilate kardiyomyopatili
hastalarda (41) RV indeksinin de primer pulmoner hipertansiyonlu hastalarda (42) koti
prognozla iligkili oldugu gosterilmistir. Hemodinamik parametrelerin eldesindeki zorluga
karsin MPI transmitral Doppler analizinden kolayca elde edilir ve zamanla basing degisimi
(dp/dt), gibi degerlerle arasinda uyumlu iliski bulunmustur (43). MPI hem LV sistolik
kontraksiyon hem de diyastolik gevseme periyodlarim igerisine almaktadir (44). Invaziv
Olctimlerle yapilan karsilastirmali ¢alismalarda MPI ile dp/dt arasinda yiiksek korelasyonlar
tespit edilmis ve miyokardiyal sistolik ve diyastolik disfonksiyon durumunda izovolumetrik
zaman intervallerinde uzama ve ejeksiyon zamaninda kisalma meydana geldigi gosterilmistir
(38,39,41,43). Lax ve ark. (45), KAH olan ve olmayan vakalarda MPI ile ejeksiyon
fraksiyonu arasinda anlamli korelasyon tespit etmis ve Ozellikle ekojenitesi iyi olmayan
hastalarda MPI’nden yararlanilabilecegini gostermislerdir. MPI’nin 6n ve ard yiik, 6rnek
voliimiin yeri, yas ve ritimden énemli derecede etkilenmeyisi ve sol ventrikiiliin gerek sistolik
gerekse diyastolik fonksiyonlarna isaret etmesi, ayrica Ol¢iimiin kolaylilig1 6nemini
arttirmaktadir (46-49). Ekokardiyografik olarak M-mod ve iki boyutlu inceleme sistolik
fonksiyonlar hakkinda anlamli bilgi verirken, Doppler incelemeleri daha ¢ok diyastolik
fonksiyonlar iizerine yogunlagsmaktadir. Ayni sekilde invaziv incelemelerde sistolik ve/veya
diyastolik tani kriterleri yakin bir beraberlik gostermemektedir. Ancak her iki fonksiyon
bozuklugunun zaman zaman i¢ i¢e girmesi ve birbirinin taninmasini zorlastirmalari, bu iki
fonksiyonun daha iyi taninmasi gerektigini ve birbirinden bu kadar uzak antiteler olmadigini
acikca gostermektedir. Bu nedenle MPI’nin, IVCT ve IVRT ile dogru, ET ile ters orantili
olmak iizere hem diyastolik ve hem de sistolik fonksiyonlardan etkilenmesi Onemini
arttirmaktadir (Sekil 3).

Miyokard performans indeksi iic bilesenden olugmaktadir. Bu ii¢ bilesenden
izovoliimetrik kasilma zaman1 (IVCT), atrioventrikiiler kapaklarin kapanip, semilunar (aort ve
pulmoner) kapaklarin agilmasina kadar devam eder. Bu donemde LV ig¢i basinct ¢ok hizli bir
sekilde artarak, aort basincini yakalayincaya kadar devam eder. Yiizey EKG’sinde R
dalgasinin zirve yaptgr donem (intriksikoid donem) baslangi¢ donemidir. Bu donemde
ventrikiil i¢indeki hacim sabittir. Sol ventrikiil i¢i basing, diyastol sonu basing olan 10-15
mmHg’dan 90-100 mmHg’a kadar yiikselmektedir. Boylece, bu donemde ventrikiillerde
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kasilma oldugu halde bosalma olmamaktadir. Ultrastriiktiirel olarak aktin miyozin
kenetlenmesi bu donemde maksimumdadir. Sitoplazmik kalsiyumun en fazla kullanildigi
donemdir. Ventrikiil i¢i basing aort basincini gectigi anda aortik kapaklarin agilmasi ile bu
donem sona ermektedir. Bu donem, sol ventrikiil miyokard kasilma kusuru, azalmis 6nyiik
gibi kalbin performansini etkileyen durumlarda uzamaktadir. Izovoliimetrik kasilma
doneminden sonra ET baglamaktadir. Semilunar kapaklarin agilmasiyla baglar. Bu dénemde
sol ventrikiil i¢i ve aort i¢i basing yiikselmeye devam eder. Zirve yaparak diismeye baslar. Bu
donem sistolik fonksiyonlar hakkinda en 1iyi bilgiyi veren donemdir. Geleneksel
ekokardiyografik yontemlerde, M mod kullanilmakta, hesaplama yapilirken 100 mm/sn’lik
kayit hiz1 ile yazdirilarak kapagin agilma ve kapanma donemleri arasindaki horizontal mesafe
hesaplanmaktadr. Yeni yontem olan MPI’de ise sol ventrikiiliin apikal uzun aks konumunda
iken aortik kapaklarin hemen altinda ventrikiil ¢ikis yoluna konulan 6rnek voliim ile sol
ventrikiilin ET kayitlar1 alinir. Sistolik fonksiyon bozuklugu gelistiginde ejeksiyon zamani
kisalmaktadir. Cilinkii bu donemi belirleyen en onemli faktor kalbin kasilma elemanlarinin
dogal ozelligidir. Bu donemde kalbin kasilma komponentlerinin hepsinin ayr1 ayr1 énemi
mevcuttur. Kisaca goz atacak olursak; intrastoplazmik kalsiyum igerigi, miyokard hiicre
zarinin sempatik uyarilara duyarliligi , kalsekuestrin konsantrasyonu, endoplazmik retikulum
kalsiyum Adenozin trifosfataz (ATPaz) aktivitesi gibi komponentler yer almaktadir. Tiim bu
faktorlerin optimum katilimi ile normal diizeyde kardiyak performans saglanmaktadir. Bu
yontemin en biiylik eksikligi atriyal fibrilasyondaki hastalarda kullanilamamasidir. Atriyal
fibrilasyonda atriyal A dalgast mevcut olmadig: i¢in kalbin diyastol sonrasi izovolumetrik
kontraksiyon zamanina gegisi heniiz tespit edilememektedir. MPI’nin ti¢lincii bileseni olan
IVRT, diyastolik fonksiyonda en 6nemli parametrelerden biridir. Kontraktil elementlerin
¢oziilmesi miyofibrillerin kasilma oncesi uzunluga dénmesi, yani miyokardin gevsemesidir.
Son derece aktif bir donem olup, enerji bagimlidir. Sodyum, potasyum ve kalsiyum
pompalarinin enerji sarfederek galismalari ile yapilabilmektedir. Ik gevseme aslinda sistolde
baslamistir ve bu nedenle sistolik gevseme adini alir. Diyastolik dolusun ilk 1/3’liikk donemine
kadar da devam eder. Ge¢miste bununla ilgili ¢aligmalar yapilmis bu donemi ifade eden ¢esitli
parametreler ortaya konmustur. Girisimsel bir yontem olan katater ile dp/dt hesaplanmasi
bunlardan birisidir. Sol ventrikiill voliimii sabit kalmak kaydi ile aortik kapagin
kapanmasindan, mitral kapagin agilmasina kadar gegen siireye esittir. Bu siire fono ile
kaydedilen aort kapak kapanmasi ile M mod ile kaydedilen mitral kapak ag¢ilimi arasindaki
siire olup nabiz dalga Doppler yolu ile aort ileri akimin bittigi noktadan mitral diyastolik
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akimin basladig1 nokta arasi olarak da belirlenir. Aort kapagin kapanmasi ve mitral kapagin
acilmasi tlizerine etkili biitliin faktorlerden etkilenir. Sol ventrikiil basincindaki azalma etken
faktorlerden en onemlisidir. Diislik aort diyastolik basinci veya yiiksek sol atrium basinci
gevseme hizindan bagimsiz olarak bu siireyi etkileyerek kisaltirlar. Miyokard iskemisinin en
erken bulgusu bu donemin uzamasidir. Sitoplazmik kalsiyumun sarkoplazmik retikuluma
almmas1 gerekmektedir. Iskemi nedeni ile hiicre i¢inde yeterince iiretilip kullanilamayan
ATP, zaman i¢inde gelisen laktik asit birikimi, bu islevi kisitlamakta, kasilma elemanlarinin
birbirinden ayrilma donemini uzatmaktadir. Bu durumdan sadece iskemi degil, ayn1 zamanda
hipotiroidizm, hipertansiyon, miyokardin dogustan getirdigi visikosite 6zelligi de sorumlu
olmaktadir. Aort kapagin kapanmasi ve mitral kapagmn acilmasi lizerine etkili biitiin
faktorlerden etkilenir. Sol ventrikiil basincindaki azalma etken faktérlerden en Snemlisidir.
Diisiik aort diyastolik basinci veya yiiksek sol atrium basinci gevseme hizindan bagimsiz

olarak bu siireyi etkileyerek kisaltirlar (36-43).

i /\/\
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1 a-b NCT+IVRT
Index = ] mT
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IVRT:izovolumetrik relaksasyon zamani; IVCT: izovoliimetrik kontraksiyon zamani; ET: Ejeksiyon
zamani; ECG: Elektrokardiyografi; LV: Sol ventrikiil.

Sekil 3. Miyokard performans indeksinin ol¢iimii: a degeri AV kapaklarin
kapanmasindan acihisina kadar gecen siiredir. ¢ degeri ise R dalgasinin iist
ucundan AV kapagin acilmasina kadar gecen siiredir. Ejeksiyon zamam (b
degeri) semilunar kapaktan gecen akim siiresidir. d degeri ise en yiiksek R
dalgasinin tepesinden ejeksiyon zamaninin sonuna kadar olan siiredir. MPI su
sekilde hesaplanmir: MPI=(a-b)/b. IVRT, ventrikiil ejeksiyonunun bitiminden
ventrikiiler dolusun baslamasina kadar gecen siiredir. IVRT= c—d formiilii ile
hesaplamir. IVCT, ventrikiil dolusun bitiminden ventrikiill ejeksiyonunun
baslamasina kadar gecen siiredir. [IVCT=(a-b)-IVRT formiilii ile hesaplanir.
Ventrikiil fonksiyonunu degerlendirmeye yarayan MPI izovoliimetrik zaman
araliklarinin toplaminmin ejeksiyon zamanimna oranidir MPI = (IVCT + IVRT) /
ET.
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Miyokard Performans indeksinin Avantajlari:

*RV ve LV fonksiyonlarini degerlendirmek i¢in kullanilabilir (37-39).

+Sistolik ve diyastolik performansi gosterir (44).

*Ekokardiyografik olarak elde edilmesi kolay ve gdzlemciler arasi degiskenligi diisiik
oldugu i¢in herkes tarafindan kullanilabilecek bir parametredir (36).

Arteryel kan basincindan etkilenmez (39).

*Kalp hiz1 50 ile 120 atim/dk arasinda ise diizeltme gerekmez (36,40,51).

*Sol ventrikiil kitle indeksi i¢in 6nyiikten etkilenme normal kisilerde minimal
olmasina karsin fonksiyon bozuklugu olanlarda hi¢ yoktur (52).

*Ventrikiil geometrisine bagh degildir (52).

Miyokard performans indeksinin dezavantajlari:e
Kalp hizinin 120/dk {izerinde olmasi durumunda giivenilirligi belli degildir.
*Atriyal fibrilasyonlu hastalarda kullanimi test edilmemistir.

*RV icin 6n yiik ile iliskisi heniiz bilinmemektedir (52).

Doku Doppler goriinteleme ile diyastolik fonksiyonlarin degerlendirilmesi: Doku
Doppler goriintiileme ile saptanan diyastolik, miyokardiyal veya anuler doku Doppler trasesi,
mitral giris akimmin ayna hayali seklindedir. ilk hiz piki erken miyokardiyal dolus hizim
(Em), ikinci hiz piki ise ge¢ miyokardiyal dolus hizin1 (Am) yansitmaktadir. DDG
ventrikiillerin diyastolik fonksiyonlarmin bdlgesel veya global olarak degerlendirilmesi
miimkiindiir. Mitral kapak lateral anulustan Olgiilen erken diyastolik hiz, LV’iin global
diyastolik fonksiyonunun bir gostergesidir. Gevsemenin girisimsel parametresi olan gevseme
zaman sabitesi (Tau) ile iyi bir korelasyon gosterir (53). Gevseme bozuklugunda erken
diyastolik hiz 8 cm/sn altina iner (54). Global diyastolik fonksiyonu yansitan mitral giris akim
nabiz dalga Doppler hizlar heniiz de§ismemisken DDG ile bolgesel diyastolik fonksiyon
bozuklugu saptanabilmektedir (55,56). Diyastolik fonksiyon bozuklugu ilk olarak septumu
etkilemektedir. Erken diyastolik anuler hiz yasla birlikte azalir, 60 yasindan sonra E/A<1
olmaktadir. Bu azalma septumda daha erken donemde yaklagik 40-50 yaslarinda meydana
gelmektedir (57). Mitral akim nabiz dalga Dopplerde oldugu gibi gevseme bozuklugunda
DDG’de E akim hiz1 azalir, E/A<1, IVRT ve EDZ uzar. DDG de Em akim hiz1 diyastolik

fonksiyon bozuklugunun ilerlemesi ile mitral giris akim E hizinda oldugu gibi normalize
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olmaz, giderek azalir. Restriktif dolum 6rneginde E akim hizi daha da azalmis olarak ol¢iiliir
(54-58).

Kalp yetersizlikli olgularin yariya yakininda, izole diyastolik fonksiyon bozuklugu
sorumlu tutulmaktadir. Diyastolik fonksiyon bozuklugu iskemik kalp hastaligi, hipertansiyon
ve kapak hastaliklarinin patofizyolojisinde 6nemli bir yer tutmaktadir. EKO diyastolik
fonksiyon bozuklugunun degerlendirilmesinde siklikla bagvurulan girisimsel olmayan bir
yontemdir. Bu degerlendirme mitral giris akimmnin geleneksel pulsed dalga Doppler
incelemesi ile yapilmaktadir. Ancak geleneksel nabiz dalga Doppler teknigi on yiik
degisikliklerinden etkilenir. Diyastolik fonksiyon bozuklugunun derecesinin ilerlemesi ile 6n
yuk artisina bagl olarak mitral giris akimina ait nabiz dalga Doppler 6l¢iimleri normalize
olmakta diger bir deyimle yalanci normal dolum 6rnegi olugsmaktadir. Bu durumda pulmoner
vendz akimlarin incelenmesi faydali olabilir ancak bu akimlar her olguda net olarak elde
edilemez. Yalanci normal dolum &rneginin gercek normal dolum 6rneginden ayriminda diger
bir yaklasim ise valsalva manevrasidir. Valsalva manevrasinin saglikli yapilabilmesi i¢in
hasta uyumu gerekir. Genel durumu iyi olmayan veya entiibe hastalarda manevra
gerceklestirilemez. Bu durumda bagvurulabilecek diger bir yontem de DDG'dir. Nabiz dalga
Doppler ile 6l¢iilen E akim hizi diyastolik fonksiyonun ilerlemesi ile giderek azalir. Yalanct
normal dolum orneginde mitral giris akimi geleneksel nabiz dalga Doppler trasesinde E
hizindaki kompansatuvar artisa bagli E/A>1 bulunur. Oysa DDG ile elde edilen Em akim hiz1
diyastolik fonksiyon bozuklugunun ilerlemesi ile giderek azaldigi i¢in Em/Am<I bulunur.

Doku Doppler goriintiileme ile olgiilen erken diyastolik aniiler hizin, 6zellikle sol
ventrikiil fonksiyon bozuklugu olgularda 6n yiik degisikliklerinden konvansiyonel nabiz dalga
Dopplere gore daha az etkilenmektedir (59). Ancak son zamanlarda yeni yapilan ¢alismalar
15181nda DDG'nin 6n yiikten etkilenip etkilenmedigi konusu sorgulanmaya baslanmistir (60-
62). DDG konvansiyonel nabiz dalga Doppler kadar olmamakla birlikte 6n yiik bagimlidir.
Ozellikle saglikli kalplerde DDG diyastolik hizlar1 6n yiikten daha ¢ok etkilenir (63).

Doku Doppler goriintiileme LV dolum basincinin tahmininde de kullanilabilmektedir.
Geleneksel nabiz dalga Doppler ile dl¢iilen mitral giris E akim hizi, hem gevseme hem de sol
atriyal basingtan etkilenmektedir. DDG ile 6l¢iilen E* akim hizi ise sol ventrikiil gevsemesinin
giivenilir bir indeksidir. Teorik olarak gevsemenin etkisi i¢in diizeltme yapildiginda; E/E’
orani sol atriyal basinci yansitir (64,65). Dolayisiyla E/E’ oran1 girisimsel olarak saptanan sol
ventrikiil dolum basinci ile iyi bir korelasyon gosterir (66). Mitral akim EDZ ve E/A orani sol
ventrikiil dolum basincinin tahmininde kullanilabilir (67). Ancak LV ejeksiyon fraksiyonu
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korunmus olgularda bu parametreler (ejeksiyon fraksiyonu >%50) yanlis sonu¢ vermektedir
(68). E/E’ oram ise ejeksiyon fraksiyonundan bagimsiz olarak sol ventrikiil diyastol sonu
basinct ile koreledir. E/E’>15 olmast %100 6zgiillik ile LV dolum basmcinin yiiksek
(>15mmHg) olduguna isaret etmektedir. E/E’<8 olmasi ise %85 ozgiilliik ile sol ventrikiil
dolum basincinin normal (<10 mmHg) oldugunu gostermektedir (69).

Yagllarda da sol ventrikiil diyastol sonu basinct normal oldugu halde E/E’>10
bulunabilmektedir (70). Sol ventrikiiliin erken dolum evresinde gii¢lii emme etkisine bagh
olarak saglikli gen¢ insanlarda mitral akim geleneksel pulsed dalga doppler trasesinde
restriktif dolum Ornegi goriilebilir. Bu olgularda patolojik restriktif dolumdan farkli olarak
DDG'de de E’ akim hiz1 azalmamuistir ve E/E’ orani normal sinirlardadir. E” hiz1 ve E/E’ orani
hem kardiyak hastaligi bulunanlarda hem de saglikli olanlarda kardiyak mortalitenin
ongordiiriiciisiidiir(71). Am sol ventrikiil diyastol sonu basinc ile ters iliski gosterir. Am
hizinin <5 cm/s olmasinin kalp yetmezligi nedeniyle hastaneye yatislar ve kardiyak 6limiin

Ongordiiriiciisii oldugu gosterilmistir (72,73).

Doku Doppler goriintilleme ile sol ventrikiil sistolik fonksiyonlarimin
degerlendirilmesi: Mitral aniiliisin M-mod EKO ile 6lgiilen longitudinal hareketinin sol
ventrikiiliin global sistolik fonksiyonunu yansitti§i 6teden beri bilinmektedir (78). Bolgesel
sol ventrikiil sistolik fonksiyonlarinin degerlendirilmesi geleneksel olarak endokardiyal ice
dogru hareket ve duvar kalinlasmasinin 6l¢iimii ile gergeklestirilmektedir (79). Sol ventrikiil
ejeksiyon fazi esnasinda mitral aniiliisiin longitudinal kisalmasi, sol ventrikiil sistolik
fonksiyonun global bir gdstergesi olarak kullanilmistir (80). Deneysel ve klinik ¢alismalar
DDG ile 6lgiilen TDIs’ nin sol ventrikiiliin global sistolik fonksiyonunun giivenilir bir indeksi
oldugunu ortaya koymustur (81,82).

Doku Doppler Goriintiileme, M-mod o6l¢iimiinden farkli olarak sadece hareketin
amplitiidiinii degil ayn1 zamanda hiz1 ve akselerasyonu ile ilgili bilgiler de verir. Endokardiyal
siirlarin belirlenmesine gerek olmadigi i¢in LV voliimlerine gore hesaplanan Simpson
metodundan hizli sonug verir ve dl¢limlerin tekrarlanabiliriligi daha iyidir. Gulati ve ark.(82)
aniiler segmentlerin sistolik hiz ortalamasi ile LVEF arasinda anlamli pozitif iliski oldugunu
gostermiglerdir. Ortalama sistolik hizin 5.4 cm/sn'nin iizerinde olmasi, durumunda %88
duyarlilik ve %97 6zgiilliikkle LVEF nin %50’ nin iizerinde oldugunu saptamiglardir.

Diyastolik kalp yetmezlikli olgularda global sistolik fonksiyonun gdstergesi olan
LVEF degismeden bolgesel sistolik hizlar azalabilir (83). Hipertansif olgularda global sistolik
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fonksiyon normal oldugu halde longitudinal sistolik hizlar1 azalmaktadir (84). Sol ventrikiil
hipertrofisi ve miyokard iskemisi bulunmayan diyabetik olgularda LVEF normal olmasina
ragmen DDG ile 6lgiilen longitudinal sistolik hizlarin azaldigi gosterilmistir. Radyal sistolik
hizlar ise normalden daha fazla bulunmustur. Muhtemelen longitudinal kontraktilitedeki

subklinik azalma, radiyal kontraktilitedeki artisla kompanse edilmektedir (54,85).
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GEREC VE YONTEMLER

Calismada Romatoloji ve Kardiyoloji poliklinikleri ile EKO Laboratuvar verileri
degerlendirildi. Son 10 yildir poliklinik takibi olan hastalar ¢alismaya alindi. Romatoloji
polikliniginde EKO yapilmis hastalarin laboratuvar, klinik ve ekokardiyografik verileri analiz
edildi. Kontrol grubu olarak primer ve sekonder yapisal kalp hastalig1 olmayan kontrol amach
ya da atipik sikayetleri nedeniyle EKO yapilmis hastalarin verileri analiz edildi. Trakya
Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklart Anabilim Dali Romatoloji Bilim Dal1 polikliniginde
takip edilen 1997 yilinda diizeltilmis ACR SLE smiflamasi kriterlerinden en az dordiinii
karsilamakta olan 280 hasta verisi tarandi, ¢aligma kriterlerine uygun 50 hasta calismaya

alindi. Calismaya iliskin etik kurul onay1 Ek-1 de verilmistir

Dislama Kriterleri

Koroner arter hastaligi

Kapak hastalig

Yapisal kalp hastalig

Diyabetes mellitus

Hipertansiyon

Herhangi bir nedene bagl sekonder kalp hastaligi
Atrial fibrilasyon veya atrial flatter

Islem esnasinda siniis tasikardisi

Islem esnasinda supraventrikiiler tasikardi

Islem esnasinda ventrikiiler tasikardi
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Yas1 18’den kiiciik hastalar

Yas1 50°den biiylik hastalar

Uygun hastalar bulunduktan sonra hastalarin klinik verileri incelendi. Norolojik,
hematolojik renal tutulumlari ve SLEDAI skoru degerlendirildi. Hastaligin siiresi,
kullandiklar ilaglar kaydedildi. AKL pozitif ve negatif olarak iki gruba bdoliindi. EKO
kayitlar1 retrospektif olarak degerlendirildi. EKO parametlerinde genel kardiyak yapi ve
boyutlar1 LVEF, duvar kalinliklar1, kapak yapilar1 degerlendirildi. Diyastolik disfonksiyon
acisindan nabiz dalga Doppler ile E, A dalgalar1 ve E/A orani degerlendirildi. Doku Doppler
degerlendirmede; Em, Am, Es, As IVRT, IVCT, ET, TDIs, kaydedildi. MPI hesaplandi. RV
fonksiyonlar1 agisindan trikiispit lateral anuliis hareketi (TAPSE) degerlendirildi.

Istatistiksel Degerlendirme

Verilerin istatistiksel degerlendirilmesi, Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Dekanlig1
Bilgi Islem Merkezi’'ndeki S0064 Minitab Release 13 (Lisans No: wcpl1331.00197)
programlari kullanilarak yapildu.

Istatistiksel degerlendirmede farkli gruplara iliskin verilerin karsilastirilmasinda,
veriler normal dagilima uydugundan eslenmemis t testi kullanildi. Gruplara iligkin kategorik
degiskenlerin karsilastirllmasinda ki-kare testi, uygun durumda “Fisher’s exact test”
kullanildi. Degiskenlerin birbirleriyle iligkilerinin belirlenmesi i¢in, pearson korelasyon testi

uygulandi. Istatistiksel olarak p<0.05 anlamli olarak kabul edildi.
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BULGULAR

Calismamiza 46 kadin, 4 erkek toplam 50 hasta ile 28 kadin, 2 erkek toplam 30
kontrol alindi. Hastalarin yas ortalamasinin 38.6+10, kontrol grubunun yas ortalamasinin ise
35.948 oldugu goriildii. Her iki grup arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05). AKL
pozitif hastalarin viicut kitle indeksi (VKI) 23.5+1.4 olarak saptandi. AKL negatif hastalarin
VKI 23.07+1.1, kontrol ise 23.4 £1.3 idi. Her ii¢ grup arasinda VKI bakimindan anlamli
farklilik saptanmadi (p>0.05). Calismaya alinan olgularinin demografik 6zellikleri Tablo 4’de

Ozetlenmistir.

Tablo 4. Demografik ozellikler

AKL negatif SLE

Hastalar

(n=36)

AKL pozitif SLE
Hastalari

(n=14)

Kontrol
Grubu
(n=30)

p degeri

Cins (K/E)

33/3

13/1

28/2

Yas

37.6x10

38.249

35.9+8

E:Erkek; K:Kadin; n:Hasta sayisi; VKI:Viicut kitle indeksi; SLE: Sistemik lupus eritematozus,

Eslesmeli t testi.

Hasta Grubu ile Kontrol

Karsilastirilmasi

23.5£1,4

23.07+1,1

23.4+1,3

Grubunun Ekokardiyografi

Parametrelerinin

Hasta grubunun EKO verileri kontrol grubunun EKO verileri ile karsilastirildi. E/E’
hasta grubunda 5.6 +0.7 olarak bulunurken kontrol grubunda 4.6 +1.2 olarak saptand.
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E/E’niin hasta grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha
yuksek oldugu goriildii (p<0.001). TDIs hasta grubunda 10.2+1.4, kontrol grubunda 11.5+0.7
olarak saptandi. Hasta grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde
daha diisiikk oldugu goriildii (p<0.001). LA hasta grubunda 30.8+1.9 bulunurken kontrol
grubunda 28.8+1.7 idi. LA hasta grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlaml
diizeyde daha biiyiik bulundu (p<0.001). Diger parametreler IVRT, IVCT, Es, Em,AS,Am
E/A, TAPSE, LVEDC, LVESC, LVEF, septal duvar kalinligi ve arka duvar kalinlig
acisindan hasta ve kontrol gruplart arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde farklilik
saptanmadi. Hasta grubu ve kontrol grubunun EKO parametrelerinin karsilastirilmasina
iliskin veriler Tablo 5’de 6zetlenmistir.

Tablo 5. Hasta grubunun ve kontrol grubunun ekokardiyografik parametrelerinin

karsilastirilmasi

Parametre

Hasta grubu
n:50

82.7+7.7

kontrol grubu
n:30

85+15

p degeri

0.362

49.9+5.6

46.9£10.5

0.103

278 £25

284+12

0.191

0.39 £0.03

0.40 +0.06

0.121

1.39+0.19

1.2940.31

0.096

5.6 £0.7

4.6+1.2

<0.001**

0.12+ 0.1

0.12+0.3

0.271

0.9 £0.1

0.10 £0.1

0.081

0.14 £0.1

0.14+0.3

0.93

0.09 +£0.009

0.10 +£0.002

0.09

TDIs

10.2£1.4

11.5+0.7

<0.001%*

TAPSE

2.4+0.02

2,4 +0.02

0.570

LA

30.8+ 1.9

28.8 £1.7

<0.001**

LVEDC

45.1£3.2

46.2 £5.04

0.751

LVESC

26.3+2.8

27 +3.9

0.080

LVEF

69.1 £2.5

68.7+3.8

0.624

Septal kalinhk

7.8 +0.8

7.4+1.2

0.121

Arka duvar kahinhk

7.3+ 0.7

7.4+1.1

0.595

Am: Lateral anulus doku Doppler geg sistolik velositesi; AS: Septal anulus doku Doppler geg sistolik velositesi;
Em: Lateral anulus doku Doppler erken sistolik velositesi; ES: Septal anulus doku Doppler erken sistolik
velositesi; E/A: Nabiz dalga Doppler E dalgasinin A dalgasina orani; ET: Ejeksiyon siiresi, E/E’:Nabiz dalga
Doppler E dalgasinin lateral anulus erken sistolik velositesine orani; IVRT: izovoliimetrik relaksasyon zaman;
IVCT: izovoliimetrik kontraksiyon zamani; MPI: Miyokard performans indeksi; n: hasta sayisi; LA : Sol
atrium boyutu; LVEDC: Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1; LVESC: Sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1; LVEF: Sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu;. TAPSE: Trikispit kapak lateral anulus hareketi; TDIs: Doku Doppler sistolik S
velositesi, VKI: Viicut kitle indeksi.

Eslenmemis t testi, *p<0.05; #* p<0.01.
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Antikardiolipin Pozitif ve Negatif Sistemik Lupus Eritematozus Hastalarimnin
Ekokardiyografik Parametrelerinin Karsilastirilmasi

Antikardiolipin pozitif ve negatif olan hastalarin ekokardiyografik verileri
karsilagtirildi. TDIs, AKL pozitif olan grupta 9.2 £0.6, AKL negatif olan grupta 10.5 +1.4
saptand1. TDIs, AKL pozitif SLE hastalarinda, AKL negatif SLE hastalarina gore istatistiksel
olarak anlaml diizeyde daha diisiik bulundu (p=0.021). LA, AKL pozitif grupta 32+1.2, AKL
negatif grupta 31£1.9 saptandi. LA, AKL pozitif SLE hastalarinda, AKL negatif SLE
hastalarina gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha biiyiik bulundu (p=0.031). Diger
ekokardiyografik parametreler IVRT, IVCT, ET, MPI, E/E, E/A Es, As, Em, Am, TAPSE,
LVEDC, LVESC, LVEEF, septal duvar kalinlig1 ve arka duvar kalinlig1 agisindan her iki grup
arasinda istatistiksel anlamli diizeyde farklilhik saptanmadi. Hasta gruplarinin EKO

parametrelerinin karsilagtirilmasina iligkin veriler Tablo 6’da 6zetlenmistir.

Tablo 6. Antikardiolipin pozitif ve negatif Sistemik Lupus Eritematozus hastalarinin

ekokardiyografik parametrelerinin karsilastirilmasi

Parametre Antikardiolipin antikor | Antikardiolipin antikor | p degeri
Negatif Pozitif
n:36 n:14
85.4 £16 84.3 15 0.83
47.0 £10 46.8 £9.8 0.90
269+6.25 280.0+ 24 0.55
0.43+ 0.06 0.46 +£0.06 0.26
1.2240.31 1.12+0.32 0.31
55=+1.1 5.8+1.1 0.44
0.13 +£0.03 0.12 +£0.02 0.07
0.10 +0.01 0.11+£0.01 0.11
0.15+0.03 0.13 +£0.03 0.60
0.10 £0.02 0.11 +£0.02 0.52
TDIs 10.5+1.4 9.2 £0.6 0.021*
TAPSE 2.4+0.3 2.2+03 0.11
LA 31+ 1.9 32+ 1.2 0.031*
LVEDC 46.2+4.7 46.2 +6.1 0.93
LVESC 27.6£4.0 27.6 +3.6 0.94
LVEF 68.7+ 4.1 68.8+2.9 0.92
Septal kalinhk 7.5+ 1.3 7.2+1.2 0.36
Arka duvar kalinhg 7.4=+1.2 7.6+ 0.9 0.53

Am: Lateral anulus doku Doppler geg sistolik velositesi; AS: Septal anulus doku Doppler geg sistolik velositesi;
Em: Lateral anulus doku Doppler erken sistolik velositesi; ES: Septal anulus doku Doppler erken sistolik
velositesi; E/A: Nabiz dalga Doppler E dalgasinin A dalgasina orani; ET: Ejeksiyon siiresi, E/E’:Nabiz dalga
Doppler E dalgasinin lateral anulus erken sistolik velositesine orani; IVRT: izovoliimetrik relaksasyon zamani;
IVCT: izovoliimetrik kontraksiyon zamani; MPI: Miyokard performans indeksi; m: hasta sayis;; LA : Sol
atrium boyutu; LVEDC: Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1; LVESC: Sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1; LVEF: Sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu;. TAPSE: Trikispit kapak lateral anulus hareketi; TDIs: Doku Doppler sistolik S
velositesi, VKI: Viicut kitle indeksi.

Eslenmemis t testi, *p<0.05; #* p<0.01.
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Antikardiolipin Pozitif Sistemik Lupus Eritematozus Hastalar1 ile Kontrol
Grubunun Karsilastirilmasi

Antikardiolipin pozitif SLE hastalar ile kontrol grubunun EKO verileri karsilagtirildi. AKL
pozitif grupta E/E’ degeri, 5.8 £1.1, kontrol grubunda 4.6 £1.2 saptandi. E/E’, AKL pozitif SLE hasta
grubunda, kontrol grubuna gore istatistiksel diizeyde anlamli olarak yiiksek saptandi (p=0.013).
TDIs, AKL pozitif grupta 9.2 £0.6, kontrol grubunda 10.2 £1.4 saptandi. TDIs, AKL pozitif SLE
hasta grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel dlizeyde anlamli olarak daha diisiik bulundu
(p=0.003). LA, AKL pozitif grupta 32+ 1.2, kontrol grubunda 28.8 £1.7 olarak saptandi. LA, AKL
pozitif SLE hasta grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel diizeyde anlamli olarak daha
biiyiiktii (p=0.007). Diger ekokardiyografik parametreler IVRT, IVCT, ET, MPI, E/A Es, As,
Em, Am, TAPSE, LVEDC, LVESC, LVEF, septal duvar kalinli§1 ve arka duvar kalinligi
acisindan her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde farklilik saptanmadi. AKL
pozitif grupta kontrol grubuna gore sistolik fonksiyon belirte¢ci TDIs kontrol grubuna gore
daha diisiik bulundu (p=0.003). Diyastolik fonksiyon belirte¢i olan LA ve E/E’ orani kontrol
grubuna gore daha biiyilik olarak bulundu (sirasiyla p=0.007 ve p=0.013). AKL pozitif SLE
hastalar1 ile kontrol grubunun EKO parametrelerinin karsilastirilmasina iliskin veriler Tablo

7’de 0zetlenmistir.
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Tablo 7. Antikardiolipin pozitif Sistemik Lupus Eritematozus hastalar1 ile kontrol
grubunun ekokardiyografik parametrelerinin karsilastirilmasi

Antikardiolipin antikor kontrol grubu

Parametre Pozitif n:14 n:30

p degeri

84 3 +15 K5+15
46.8 £9.8 46.9+10.5

280.0+ 24 284+12
0.46 £0.06 0.40 +0.06
1.124+0.32 1.29+0.31
5.8+1.1 4.6 +1.2
0.12 £002 0.12 £0.3
0.11+0.01 0.10 0.1
0.13 +£0.03 0.14 £0.3
0.11 £0.02 0.10 £0.002
TDIs 9.2+0.6 11.5+0.7
TAPSE 2.2+0.3 2.4 +0.02
LA 32+ 1.2 28.8 £1.7
LVEDC 46.2 £6.1 46.2 +£5.04
LVESC 27.6 £3.6 27439
LVEF 68.8+2.9 68.7+ 3.8
Septal kahnhk 7.2+1.2 74+1.2
Arka duvar kalinhg: 7.6+ 0.9 74+1.1

Am: Lateral anulus doku Doppler geg sistolik velositesi; AS: Septal anulus doku Doppler geg sistolik velositesi;
Em: Lateral anulus doku Doppler erken sistolik velositesi; ES: Septal anulus doku Doppler erken sistolik
velositesi; E/A: Nabiz dalga Doppler E dalgasinin A dalgasina orani; ET: Ejeksiyon siiresi, E/E’:Nabiz dalga
Doppler E dalgasinin lateral anulus erken sistolik velositesine orani; IVRT: Izovoliimetrik relaksasyon zaman;
IVCT: izovoliimetrik kontraksiyon zamani; MPI: Miyokard performans indeksi; n: hasta sayis;; LA : Sol
atrium boyutu; LVEDC: Sol ventrikiil diyastol sonu ¢api; LVESC: Sol ventrikiil sistol sonu ¢api; LVEF: Sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu;. TAPSE: Trikiispit kapak lateral anulus hareketi; TDIs: Doku Doppler sistolik S
velositesi, VKI: Viicut kitle indeksi.

Eslenmemis t testi, *p<0.05; ** p<0.01.

Antikardiolipin Negatif Sistemik Lupus Eritematozus Hasta Grubu ile Kontrol
Grubunun Karsilastirilmasi

Antikardiolipin negatif SLE hasta grubu ile kontrol grubunun ekokardiyografik
verileri karsilagtirildi. E/E’ oram1 AKL negatif olan SLE hasta grubunda 5.5+1.1, kontrol
grubunda 4.6+1.2 saptandi. E/E’oran1 AKL negatif SLE hasta grubunda, kontrol grubuna goére
istatistiksel olarak anlaml diizeyde daha yiiksek bulundu (p=0.016). LA, AKL negatif olan
SLE hasta grubunda 30+1.9, kontrol grubunda 28.8+1.7 saptandi. LA, AKL negatif SLE hasta
grubunda, kontrol grubuna gore istatistiksel diizeyde anlamli olarak daha yiiksek saptandi
(p=0.043). Diger ekokardiyografik parametreler IVRT, IVCT, ET, MPI, E/A,TDIs, Es, As,
Em, Am, TAPSE, LVEDC, LVESC, LVEF, septal duvar kalinli§1 ve arka duvar kalinligi

acisindan her iki grup arasinda anlamli diizeyde farklilik saptanmadi. AKL negatif hasta
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grubunda kontrol grubuna gore diyastolik fonksiyon belirte¢i LA ve E/E’ orani kontrol
grubuna gore daha biiyiik bulundu (sirasiyla p=0.043 ve p=0.07). AKL negatif SLE hastalar1
ile kontrol grubunun ekokardiyografik parametrelerinin karsilastirilmasina iliskin veriler

Tablo 8’de 6zetlenmistir.

Tablo 8. Antikardiolipin negatif Sistemik Lupus Eritematozus hasta grubu ile kontrol

grubunun ekokardiografik parametrelerinin karsilastirilmasi

Parametre Antikardiolipin antikor | Kontrol grubu p degeri
negatif n:30
n:36

854416 85+15

47,0 £10 46.9+10.5

269.6+25 284 +12

0.43+ 0.06 0.40 +£0.06

1.22+40.31 1.29+0.31
5.5+1.1 4.6+1.2

0.13 £0.03 0.12+0.3

0.10£0.01 0.10+0.1

0.154+0.03 0.14+0.3
0.10+0.02 0.10+0.002
TDIs 10.5+1.4 11.5+0.7
TAPSE 2.4+0.3 2.4+0.02
LA 31+1.9 28.8+1.7
LVEDC 46.2+4.7 46.2 +£5.04
LVESC 27.6+£4.0 27439
LVEF 68.7+4.1 68.7+ 3.8
Septal kalinhk 7.5+1.3 7.4 +1.2
Arka duvar kalinhg: 7.4+£1.2 7.4+1.1

Am: Lateral anulus doku Doppler geg sistolik velositesi; AS: Septal anulus doku Doppler geg sistolik velositesi;
Em: Lateral anulus doku Doppler erken sistolik velositesi; ES: Septal anulus doku Doppler erken sistolik
velositesi; E/A: Nabiz dalga Doppler E dalgasinin A dalgasina orani; ET: Ejeksiyon siiresi, E/E’:Nabiz dalga
Doppler E dalgasinin lateral anulus erken sistolik velositesine orani; IVRT: Izovoliimetrik relaksasyon zamani;
IVCT: izovoliimetrik kontraksiyon zamani; MPI: Miyokard performans indeksi; m: hasta sayis;; LA : Sol
atrium boyutu; LVEDC: Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1; LVESC: Sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1; LVEF: Sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu;. TAPSE: Trikiispit kapak lateral anulus hareketi; TDIs: Doku Doppler sistolik S
velositesi, VKI: Viicut kitle indeksi

Eslenmemis t testi, *p<0.05; #* p<0.01.

Sistemik Lupus Eritematozus Hastalk Aktivite Indeksi Skoruna Gére
Karsilastirilmasi

Hastalik aktivite indeksine gore gruplar karsilastirildi. SLEDAI skoru 6 ve iizerinde
olan hastalar yiiksek skorlu kabul edildi. SLEDAI skoru 6’dan kiigiik olan hastalar diisiik
skorlu kabul edildi. SLEDAI 6 ve lizeri olanlar ve 6’dan kiiclik olanlar olarak iki gruba
boliindii ve ekokardiyografik parametreleri karsilastirildi. Calisma sonucunda TDIs; SLEDAI
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skoru >6 olan grupta 8.9 £0.26, SLEDAI skoru<6 olan grupta 10.7 +1.3 olarak saptandi. TDIs
SLEDAI skoru >6 olan SLE hasta grubunda, SLEDAI<6 olan SLE hasta grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha diisiik saptandi (p<0.001). AS, SLEDAI skoru >6
olan grupta 0.10 +0.020 SLEDAI skoru <6 olan grupta 11 +0.01 olarak saptandi. AS;
SLEDAI >6 olan SLE hasta grubunda, SLEDAI<6 olan SLE hasta grubuna gore istatistiksel
olarak anlamli diizeyde daha diisiik olarak saptandi (p=0.018). Diyastolik disfonksiyonun
gostergesi olan LA, SLEDAI skoru >6 olan grupta 32.2+1.6, SLEDAI skoru<6 olan grupta
30.2 +1.7 saptand1. LA; SLEDAI skoru>6 olan SLE hasta grubunda, SLEDAI skoru<6 olan
gruba gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha biiyiik olarak saptandi (p<0.001). Diger
ekokardiyografik parametreler IVRT, IVCT, ET, MPI, E/E’, Es, Em, Am, TAPSE, LVEDC,
LVESC, LVEF, E/A, septal duvar kalinlig1 ve arka duvar kalinlig1 agisindan her iki grup
arasinda anlamli dilizeyde farklilik saptanmadi. Hasta gruplarmin ekokardiyografik

parametrelerinin karsilagtirilmasina iligkin veriler Tablo 9’da 6zetlenmistir.

Tablo 9.Sistemik Lupus Eritematozus Hastahk Aktivite Indeksine gore hasta

gruplarimin karsilastirilmasi

Parametre

SLEDAI Skoru< 6
n:35

87.1+15.7

SLEDAI Skoru >6
n:15

80.4 +16.04

p degeri

0.18

48.4+ 10.1

43.5+10.7

0.14

268.2 £26.3

284 £12

0.98

0.45+0.05

0.42 £0.07

0.68

1.21+0.34

1.17+0.27

0.37

5.6£1.2

5.6+£1.3

0.91

0.12+0.03

0.10 +£0.02

0.19

0.11 £0.01

0.10 +0.020

0.018*

0.15+0.03

0.14 +£0.02

0.31

0.10 £0.02

0.11£0.02

0.11

TDIs

10.7+1.3

8.9 +0.26

<0.001**

TAPSE

2.4+0.3

2.3+0,3

0.75

LA

30.2 £1.7

32.2+1.6

<0.001**

LVEDC

46.2+3.4

46.3 +4.1

0.93

LVESC

27.242.8

28.5+2.6

0.46

LVEF

68.5+£3.9

69.4+ 3.6

0.46

Septal kalinhk

74+ 1.1

74+ 1.5

0.93

Arka duvar kalinhk

7.4+1.0

7.6x£1.3

0.62

Am: Lateral anulus doku Doppler geg sistolik velositesi; AS: Septal anulus doku Doppler geg sistolik velositesi;
Em: Lateral anulus doku Doppler erken sistolik velositesi; ES: Septal anulus doku Doppler erken sistolik
velositesi; E/A: Nabiz dalga Doppler E dalgasinin A dalgasina orani; ET: Ejeksiyon siiresi, E/E’:Nabiz dalga
Doppler E dalgasinin lateral anulus erken sistolik velositesine orani; IVRT: Izovoliimetrik relaksasyon zaman;
IVCT: izovoliimetrik kontraksiyon zamani; MPI: Miyokard performans indeksi; n: hasta sayisi; LA : Sol
atrium boyutu; LVEDC: Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1; LVESC: Sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1; LVEF: Sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu;. TAPSE: Trikiispit kapak lateral anulus hareketi; TDIs: Doku Doppler sistolik S
velositesi, VKI: Viicut kitle indeksi.

Eslenmemis t testi, *p<0.05; ** p<0.01.
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Hastalik Siiresine Gore Hasta Gruplarinin Karsilastirilmasi

Hastalik siiresi 5 yildan uzun olan hastalar ve 5 yildan kisa olan hastalar iki grup
yapilarak EKO parametreleri karsilastirildi. ES hastalik siiresi>5 yil olan grupta 0.11 +0.03,
hastalik siiresi<5 yil olan grupta 0.13 +0.03 saptandi. ES; hastalik siiresi>5 y1l olan SLE hasta
grubunda, hastalik siiresi <5 yil olan SLE hasta grubuna gore istatistiksel olarak anlaml
diizeyde daha disiik bulundu (p=0.02). Em; hastalik siiresi>5 yil olan grupta 0.13 +0.02,
hastalik siiresi<5 olan grupta 0.15+0.04 saptandi. Em; hastalik stiresi>5 yil olan SLE hasta
grubunda, hastalik siiresi<5 yil olan SLE hasta grubuna gore istatistiksel olarak anlamli
diizeyde daha diisiik bulundu (p=0.01). LVDC; hastalik siiresi>5 yil olan grupta 48.1 £3.07,
hastalik siiresi<5 yil olan grupta 44.84+ 5.7 saptandi. LVEDC; hastalik siiresi>5 yil olan SLE
hasta grubunda, hastalik siiresi <5 y1l olan SLE hasta grubuna gore istatistiksel olarak anlaml
diizeyde daha biiyiik bulundu (p=0.01). Diger ekokardiyografik parametreler IVRT, IVCT,
ET, MPL, E/E’ LA, AS, AL, TDIs, TAPSE, LVESC, LVEF, E/A, septal duvar kalinlig1 ve
arka duvar kalinlig1 agisindan her iki grup arasinda anlamli diizeyde farklilik saptanmadi.
Hastalik siiresine gore hasta gruplarinin EKO parametrelerinin karsilagtirilmasina iliskin

veriler Tablo 10°da 6zetlenmistir

Tablo 10. Hastalik siiresine gore hasta gruplarimin karsilastirilmasi

83.6+ 17

87.1+ 14

IVCT

45.2+8

49.2 £12

ET

268.3 £25

267.2 £25

MPI

0.43 £0.06

0.44+ 0.06

E/A

1.3+0.27

1.21+0.27

E/E’

5.5+£1.2

5.6+1.3

ES

0.13 +£0.03

0.11 £0.03

AS

0.10£ 0.01

0.11 +£0.01

Em

0.15+0.04

0.13 £0.02

Am

0.10 +£0.02

0.11 +£0.02

TDIs

104+ 1.3

9.9+1.4

TAPSE

2.3+0.3

24+0.3

LA

30.2+1.7

31.1+2.1

LVEDC

44.8+ 5.7

48.1 £3.07

LVESC

26.8+4.3

28.743.1

LVEF

69.3 +£3.5

67.9 +4.1

Septal kalinhik

74+1.2

7.5+£1.2

Arka duvar kalinh:

1

7.2+1.1

7.5+0.9

Am: Lateral anulus doku Doppler geg sistolik velositesi; AS: Septal anulus doku Doppler geg sistolik velositesi;
Em: Lateral anulus doku Doppler erken sistolik velositesi; ES: Septal anulus doku Doppler erken sistolik
velositesi; E/A: Nabiz dalga Doppler E dalgasinin A dalgasina orani; ET: Ejeksiyon siiresi, E/E’:Nabiz dalga
Doppler E dalgasinin lateral anulus erken sistolik velositesine orani; IVRT: izovoliimetrik relaksasyon zamani;
IVCT: izovoliimetrik kontraksiyon zamani; MPI: Miyokard performans indeksi; n: hasta sayisi; LA : Sol
atrium boyutu; LVEDC: Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1; LVESC: Sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1; LVEF: Sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu;. TAPSE: Trikispit kapak lateral anulus hareketi; TDIs: Doku Doppler sistolik S
velositesi, VKI: Viicut kitle indeksi.

Eslenmemis t testi, *p<0.05; ** p<0.01.
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Major Organ Tutulumuna Gore Hasta Gruplarimin Karsilastiriimasi

Hasta gruplari major organ tutulumu olup olmamasina goére iki gruba ayrilarak EKO
verileri kargilastirildi. Hematolojik, renal, ya da norolojik en az bir organ tutulumu olan
hastalar major organ tutulumu olan grup olarak alindi. Major organ tutulumu olan ve olmayan
gruplarin EKO parametreleri IVRT, IVCT, ET, MPI, E/E’, E/A, Es, As, Em, Am, TDIs,
TAPSE, LA, LVEDC, LVESC, LVEF, septal duvar kalinligi ve arka duvar kalinhigi
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli diizeyde farklilik olmadigi goriildii. Major
organ tutulumuna gore hasta gruplarinin EKO parametrelerinin karsilastirilmasina iliskin

veriler Tablo 11°de 6zetlenmistir.

Tablo 11. Major organ tutulumuna gore hasta gruplarimin ekokardiyografik

parametrelerinin karsilagtirnlmasi

Parametre Major organ tutulumu olmayanlar Major organ tutulumu | p degeri
n:31 olanlar
n:19

83+14 87 £18
4448 50 +12
267.2425 269.2 £23
0.4540.06 0.43 £0.06
1.22+0.27 1.16+0.32
5.4+1.2 5.8+1.2
0.12+0.03 0.12+0.03
0.10+0.01 0.10+0.02
0.15+0.03 0.14+0.03
0.11+0.02 0.10+0.02
TDIs 10.2+1.4 10.2+1.4
TAPSE 2.3£0.3 2.4+0.3
LA 30.840.3 30.7£1.9
LVEDC 46.1+5 46.4+5
LVESC 27.14£3.2 28.5£3.1
LVEF 68.8+35 68.6+4.4
Septal kalinhk 7.4+1.2 7.5+1.3
Arka duvar kalinh@ 7.4+1.1 7.4+1.1

Am: Lateral anulus doku Doppler geg sistolik velositesi; AS: Septal anulus doku Doppler geg sistolik velositesi;
Em: Lateral anulus doku Doppler erken sistolik velositesi; ES: Septal anulus doku Doppler erken sistolik
velositesi; E/A: Nabiz dalga Doppler E dalgasinin A dalgasina orani; ET: Ejeksiyon siiresi, E/E’:Nabiz dalga
Doppler E dalgasinin lateral anulus erken sistolik velositesine orani; IVRT: Izovoliimetrik relaksasyon zamani;
IVCT: izovoliimetrik kontraksiyon zamani; MPI: Miyokard performans indeksi; m: hasta sayis;; LA : Sol
atrium boyutu; LVEDC: Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1; LVESC: Sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1; LVEF: Sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu;. TAPSE: Trikiispit kapak lateral anulus hareketi; TDIs: Doku Doppler sistolik S
velositesi, VKI: Viicut kitle indeksi.

Eslenmemis t testi, *p<0.05; #* p<0.01.

35



Yas, VKI, hastalik siiresi, SLEDAI skoru, AKL antikor pozitifliginin birbirileriyle ve
EKO parametreleriyle iliskisi acisindan korelasyon analizi yapildi. Hastali§in siiresi ile Em
anlaml diizeyde negatif iliskili oldugu saptand1 (p=0.017, r=-0.34). SLEDAI skorunun TDIs
ile anlaml diizeyde negatif iliskili oldugu saptand: (p<0.001, r= -0.70). SLEDAI skorunun
LA ile anlamli diizeyde pozitif iligkili oldugu goriildii (p<0.001, r=0.60). AKL pozitifliginin
Em ile anlaml diizeyde negatif iliskili oldugu goriildii (p<0.024, r=-0.32). AKL pozitifliginin
Am ile anlamli diizeyde pozitif iligkili oldugu saptandi (p=0.003, r=0.41). Ortalama karotis
intima media kalinliginin MPI ile anlamli diizeyde negatif iligkili oldugu saptandi
(p=0.026,r=-0.3). AKL antikor pozitifliginin ortalama karotis intima media kalinligi ile
anlamlh diizeyde pozitif iliskili oldugu saptandi (p=0.011, r=0.358). Korelasyon analizine

iliskin veriler Tablo 12’de 6zetlenmistir.
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Tablo 12. Yas, viicut kitle indeksi, hastalik siiresi, sistemik lupus eritematozus hastahk
aktivite indeksi ve antikardiolipin antikor pozitifliginin birbirileriyle ve ekokardiografi

0.167

0.248

0.200

0.889

0.511%*

0.000

-0.820

0.571

0.217

0.130

-0.598%**

0.000

0.335*

0.017

SLEDAI 0.132

0.360

0.123

0.394

MKkarotis 0.325*

0.021

parametreleriyle iliskisi

Am: Lateral anulus doku Doppler gec sistolik velositesi; AKL: Antikardiolipin pozitifligi; Em: Lateral anulus
doku Doppler erken sistolik velositesi; Hsiire:Hastalik siiresi; MPI: Miyokard performans indeksi; Mkarotis:
Ortalama karotis intima media kalinhigi; LA: Sol atrium boyutu; TDIs: Doku Doppler sistolik S velositesi; VKI:
Viicut kitle indeksi.

Pearson korelasyon analizi.
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TARTISMA

Sistemik lupus eritematozus, genetik ve cevresel etkenleri olan, cilt, eklemler,
bobrekler, sinir sistemi, serozal yiizeyler ve kan elemanlarin1 da etkileyen otoimmiin
romatizmal bir hastaliktir. SLE’li hastalarin prognozundaki ilerlemeler ile birlikte hastaligin
bimodal mortalite paterni ¢izdigi; komplikasyonlardan bahsedilirken ge¢ mortalite faz1 ise
agirlikli olarak kardiyovaskiiler komplikasyonlara baglanmistir. Hastaligin erken mortalite
fazinda ise kontrol altina alinamayan hastalik ve infeksiydz nedenler gdsterilmistir.

Ateroskleroz, kardiyovaskiiler hastaliklarin ¢cogunda temel etyolojiyi teskil etmektedir.
KAH, iskemik gangren, abdominal aort anevrizmasi, kalp yetersizligi ve inme bu iliskinin iyi
bilindigi hastaliklardir (87). Ateroskleroz ile romatizmal hastaliklarin iligkisi iyi dokiimante
edilmis ve calisilmistir. SLE, RA ve AFS gibi otoimmiin hastaliklarda aterosklerozun
hizlandig1 gosterilmistir (88). Ateroskleroz arteriyel intimanin etkilendigi inflamatuvar bir
tablodur. Adaptif ve dogal immiinite rol oynamaktadir (89,90).

Antikardiolipin antikorlar kardiolipin ve fosfatidilserin gibi fosfolipitlere kars
reaksiyon veren antikorlar olup, IgG, IgM, IgA ve IgG1-4 subgruplari vardir. Ozellikle 1gG2
tiriindeki AKL antikorlarda tromboz riski daha yiiksektir. AKL antikorlar ve lupus
antikoagulan1 biiylik oranda beraberlik gosteren otoantikorlardir. Ancak bazi olgularda
herhangibiri tek basina pozitif saptanir. SLE’li iskemik kalp hastaliklarinin %20°de AKL
antikorlar pozitif olarak saptamigsa da bu otoantikorlarin klinik 6énemi heniiz tam olarak

aydimlatilamamustir (91).
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Gilincel arastirmalar 1s181inda  inflamasyonun KAH ve aterosklerozun diger
tutulumlarinda anahtar role sahip oldugu bilinmektedir.. Immiin hiicreler erken aterosklerotik
lezyonlarda 6n planda yer almakta ve bunlarin efektdr molekiilleri lezyonlarin ilerlemesini
arttirmaktadir. Boylece inflamasyonun aktive olmasi ile akut koroner sendromlar
goriilmektedir. SLE de ateroskleroz ve kardiyovaskiiler tutuluma iliskin pek c¢ok belirteg
degerlendirilmistir. Yakin zamanda yapilan bir ¢alismada SLE de ateroskleroz ile serum
makrofaj migrasyon inhibe edici faktér ve Endotelyal lipaz diizeyleri arasindaki iligki

degerlendirilmis ve iligki bulunmamustir (92).

Sistemik lupus eritematozuslu koroner arter hastalarinda AKL antikorlarin varliginin
miyokard hasart i¢in bir belirteg ve tekrarlayan kardiyovaskiiler tromboembolik olaylar igin
de bir risk faktorii oldugu saptanmistir. Bu antikorlarin varhigi ile miyokard enfarktiisii ve
kardiyak 6lim oraninin arttigr gosterilmistir. AKL antikorunun trombojenik hedefini LDL

kolesterol olusturmakta bu sekilde mikroemboli ve vaskiiler okliizyona yol agmaktadir (93).

Bir hayvan g¢aligmasinda beta 2 glikoprotein (B2GP) ile immiinize edilmis LDL
reseptoriinden yoksun singenik farelerden elde edilen lenfositlerin transferi sonrasinda alict
farelerde bu transplantasyonun yapilmadigi farelere gore daha fazla yaglh cizgilenmelerin
gozlendigi saptanmustir. Fakat T  hiicre sayis1 diisiik lenfosit populasyonunun
transplantasyonda kullanilmasi ile bu etki gézlenmemistir. Bu nedenle T hiicre spesifik B2GP
aterosklerozu arttirdig1 s6ylenebilir. Bundan dolay1 aterosklerozda B2GP otoantijeni bir hedef
olarak dusiiniilmektedir. SLE deki ateroskleroz mekanizmasini incelendiginde; LDL
reseptoriinden yoksun farelere AKL antikor verildiginde; yiiksek miktarda fare AKL

antikorunun olustugu ve kontrollere gore artmig aterosklerozun saptandigi izlenmistir (94).

AKL antikorlarin SLE hastalarindaki kardiyovaskiiler manifestasyonlarina iligkin
baska bir calismada AKL antikorlar1 pozitif olan grupta mitral kapak iizerinde noduller ve
mitral kapak yetersizligi daha fazla bulunmus buna sebep olarak mitral kapak endotel hiicre

aktivasyonu gosterilmistir (95).

Ateroskleroz, tikayict trombotik komplikasyonlar olmasa bile AKL ile iliskili olabilir.
Ama ge¢ donem hastalarin, artan bir oranda koroner arter bypass greft reokluzyonu
preoperatif yiiksek IgG veya IgM AKL antikoru ile iligkili oldugu saptanmistir. Bagka bir
calismada IgM AKL antikoru koroner anjiyoplasti sonrasi yiiksek oranda reokluzyon ile
iligkili bulunmustur (96).
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Ozet olarak, IgG AKL antikor titreleri akut inme sonrasi veya kalp kapak hastalig1
olanlarda genel popiilasyona gore daha yiiksek titrede bulunmustur. Farkli izotiplerin 6nemi
belirsiz olmasina karsin IgG yiiksekligi IgM veya IgA izotiplerine gore daha tutarli gibi
goziikmektedir AKL antikor pozitif olan hastalar, tekrarlayan klinik vaskiiler olaylar ve
EKO’da kapak anomalilerinin yaygimligi nedeniyle tekrarlayan iskemik inme agisindan
yuksek risk tasimakta olduklar1 gdosterilmistir. Biyolojik olarak AKL antikoru vaskiiler
endotelyal ve endomiyokardiyal hasarin bir belirteci olarak diisiiniilmektedir. AKL antikoru
tarafindan taninan kardiolipin-kofaktdr kompleksi yapisal olarak okside LDL’ye benzer. AKL
hem okside LDL hemde vaskiiler endotelle ¢apraz reaksiyona girer. Kardiolipin agirlikl
olarak miyokard mitokondri membraninin bir bilesenidir, bu sebeple inflamasyon siirecinde
AKL antikorlar hiicre hasarina neden olabilirler. Immiinolojik kanitlar AKL antikor sentezinin
Ozerk otoimmiin silirecden ziyade antijen bagimli oldugunu gostermektedir. Eger AKL
antikorlar endovaskiiler hasara yanit olarak {iretilmigse bu durum yalniz bagina koroner arter
aterosklerozunun siddeti ile iliskili olabilir ve artmis siddetli hasar1 bulunanlarda erken
dénemde revaskiilirizasyonun basarisizlig1 eslik etmektedir (97).

Ekokardiyografik ¢alismalar miyokardiyal fonksiyonun generalize SLE aktivitesinde
alevlenmeler ile paralel olarak bozuldugunu gostermektedir. Gegici miyokardit ya da
vaskiilite bagl kii¢iik damarlarda tikanmaya sekonder artmis lokal iskemi olasiligi akla
gelmektedir. Miyokardiyal iskemi riskinin eszamanli steroid tedavisi ile arttig1

distiniilmektedir (98).

Sistemik lupus eritematozusda daha once de EKO ile miyokard fonksiyon
bozuklugunu gosteren parametreler degerlendirilmistir fakat AKL antikor ile erken kardiyak
fonksiyon bozuklugunun iligkisi aragtirilmamistir. AKL antikorlarimin kardiyovaskiiler
sisteme etkilerini arastiran pek c¢ok c¢alisma mevcut olmasina ragmen miyokard fonksiyon
bozuklugunu gdsteren EKO parametrelerine etkilerini aragtiran detayli bir ¢calisma yoktur. Biz
de AKL antikor pozitif hastalarda yukarida belirtilen sebeblerle kardiyak fonksiyonlarin daha
erken bozulabilecegini diistinerek AKL pozitif hastalarda genel EKO parametrelerinin
yanisira Doppler ve doku Doppler parametrelerini incelemeyi planlandik. Doppler ve doku
Doppler parametreleri farkli kollajen doku hastaliklarinda da sol ve sag ventrikiil

fonksiyonlarini degerlendirme amagi ile kullanilmistir (99).

Bizim ¢alismamizda hastalarin verileri incelendiginde daha 6nceki ¢aligmalara paralel
olarak AKL antikor pozitifliginin ortalama karotis intima media kalinlig1 ile anlaml diizeyde
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pozitif iligkili oldugu goriildii. Fakat kapak tutulumu yoniinden AKL pozitif SLE hastalari ile
hem AKL negatif SLE hastalar1 hem de kontrol grubu arasinda farklilik yoktu.

AKL antikor pozitif ve negatif SLE hastalar1 karsilastirlldiginda AKL pozitif olan
grupta sol ventrikiil longitudinal fonksiyonlarindan sistolik fonksiyonun gostergesi olan TDIs
normal smirlar igerisinde olmasina ragmen AKL negatif gruba gore daha diisiik olarak
bulundu. Diyastolik fonksiyon gostergesi LA boyutu, yine beklenen siirlar igerisinde
olmasma ragmen AKL negatif olan gruba gore daha biiylik olarak saptandi. AKL antikor
pozitifliginin sol ventrikiil longitudinal fonksiyonlarini yansitan Em ile anlamli diizeyde
negatif iligkili oldugu, Am ile anlaml diizeyde pozitif iliskili oldugu bulundu. Sag ventrikiil
fonksiyonlar1 a¢isindan gruplar arasinda herhangibir farklilik saptanmadi.

Sol ventrikiil longitudinal fonksiyonlarindaki bu azalmanin AKL antikor pozitifligi
olan hastalarda olusabilen subklinik ateroskleroz ve inflamasyona sekonder hiicre hasarina

bagli oldugunu diisiinmekteyiz

Yaptigimiz ¢aligma kardiyak yonden asemptomatik SLE’li hastalarda sistolik ve
diyastolik sol ventrikiil longitudinal fonksiyon bozuklugu erken donemde tespit etmemizi
saglayabilir. DDG yontemleri miyokardiyal fonksiyon bozuklugu iki boyutlu EKO’nun
normal buldugu ama hastaligin evreleriyle degisen bazi bulgular1 daha erken doénemde
degerlendirmemizi saglayabilir. DDG yontemleri asemptomatik miyokard fonksiyon
bozuklukluklarini tespit etmek i¢in kullanilan noninvaziv tekniklerdir. DDG yo6ntemleri sol
ventrikiil fonksiyon bozuklugunu erken donemde saptanmasini ve subklinik kardiyovaskiiler
hastalik agisindan riskli hastalar1 belirlenmesine olanak saglar. (100,101).

Bizim g¢aligmamizla SLE’li hastalarda bu metodlarin kullanilabilecegini ve sonugta
daha detayli bilgiler edinilebilecegini gosterdik. Kardiak morbidite ve mortalitenin prognostik
gostergesi olan sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu prevalanst SLE’li hastalarda artig
gostermektedir. SLE, sol ventrikiilde direkt olarak yapisal ve fonksiyonel bozukluga neden
olabilen ve yine bu grup hastada vaskiilit, miyokardit, ateroskleroz ve preklinik diizeyde
koroner arter hastalifina kadar gidebilen inflamatuvar siireci kapsayan bir mekanizmaya
sahiptir (102-104).

Sistemik lupus eritematosus hastalarindaki miyokard bozukluklarindan en goze
carpani miyokardittir (105). Bununla beraber, kortikosteroid tedavisinin kullanimina

baslanmasindan bu yana otopsisi yapilan SLE hastalarindaki vaskiilit ve miyokardit bulgulari
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daha nadir goriilmeye baslanmistir (106). Son zamanlarda SLE hastalarinda miyokardit
oraninin olgularin %7-10"unda yer aldig1 bildirilmistir. (107).

Calismamizda ayrica SLE hastalar1 SLEDAI skoru, hastalik siiresi ve major organ
tutulumu olup olmamasma goére degerlendirildi. SLE hasta grubu ile kontrol grubu
karsilastirildiginda; sistolik fonksiyon belirteci TDIs kontrol grubuna gore daha diisiik
bulundu. Diyastolik fonksiyon bozuklugu gostergesi LA boyutu, ve E/E oramnmn hasta
grubunda daha ytiksek oldugu goriildii. SLEDAI’ye gore hastalar karsilastirildiginda SLEDAI
skoru 6’dan biiyiik olan hastalarda sistolik fonksiyonun gostergesi olan TDIs, SLEDAI skoru
6’dan kiigiik olan hastalara gore daha diisiik olarak saptandi. Diyastolik fonksiyon bozuklugu
gostergesi LA boyutu, SLEDAI skoru 6 ve iizerinde olan hastalarda SLEDAI skoru 6’dan
kiiciik olan hastalara gore daha biiylik olarak saptandi. Hastalik stliresi 5 yildan uzun
hastalarda ES ve Em hastalik siiresi 5 yi1ldan daha kisa olan hastalara gére daha diisiik oldugu
goriildii. LVEDC hastalik stiresi 5 yildan uzun olan hastalarda daha biiylik olarak saptandi.
Hastalar major organ tutulumuna gore gruplandiginda major organ tutulumu olan ve olmayan
gruplar arasinda EKO parametreleri arasinda farklilik saptanmadi. Yas, VKI, hastalik siiresi,
ve SLEDAI skorunun birbirileriyle ve EKO parametreleriyle yapilan korelasyon analizi
sonucunda; hastaligin siiresi ile Em arasinda anlamli diizeyde negatif iligki oldugu saptandi.
SLEDAI skorunun TDIs ile anlaml diizeyde negatif iliskili oldugu bulundu. SLEDAI
skorunun LA boyutu ile anlaml diizeyde pozitif iliskili oldugu goriildii. Ortalama karotis
intima media kalinliginin MPI ile anlamli diizeyde negatif iligkili oldugu saptandi. Saglikli
grupla karsilagtirllan SLE’li hastalarda kardiak MR goériintiileme yontemi ile yapilan
calismalarda T2 sekansinda relaksasyon zamani 6nemli derecede uzamis olarak gdsterilmistir.
(108) Sintigrafi ve MR goriintiileme yontemleri miyokardit ya da miyokardiyal inflamasyonu
tanima yoOniinden kullanilabilir ama rutinde siklikla kullanilan goriintiileme yontemleri
degildirler. Ayrica MR pahali bir inceleme yOntemidir, sintigrafide anlamli diizeyde
radyasyon sorunu mevcuttur. SLE’deki miyokardiyal hasar; subklinik ateroskleroz,
hipertansiyon, renal hasar, valvuler hasar ve klorokin tarzi ilaglarin toksik etkisine bagl
olabilir (102,103,109). Ama olusacak bu hasarin prevalansi ve iliskide oldugu faktorler az
bilinmektedir. Klinik ¢aligmalar ve yapilan otopsilerde SLE’li hastalarda subklinik diizeyde
ateroskleroz artist oldugu gosterilmistir (109). Erken ateroskleroz gelisimi ile ventrikiiler
yeniden yapilanma ve sonrasinda sol ventrikiil fonksiyon degisiklikleri olabilmektedir
(110,111). KAH yoniinden %6-10’luk riskteki SLE’li gen¢ kadin hastalarda miyokard

infarktiisii riski %50 dolaylarinda artmistir (102,112). Koroner arter hastaligi gelisiminde
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epimiyokardiyal koroner arterlerin aterosklerozu, trombotik olaylar ya da vazospazmi da
iceren farkli mekanizmalar rol almaktadir (113). Bruce ve ark. (114) yaptig1 bir ¢calismada
SPECT teknigi ile SLE’li hastalarda KAH 1n siddetini ve derecesini belirlemede %35 hastada
myokard perfiizyon anormalliginin oldugu gosterilmistir. Onceki ¢alismalarda, asemptomatik
lupus hastalarinda Tc-99 sestamibi miyokard perfiizyon yontemi kullanilarak miyokard
perfiizyon anormalliklerinin yiiksek insidansi gosterilmistir (115). DDG yontemlerinin SLE
hastalarinda KAH’1n prognozu ya da tanisi i¢in degerli olup olmadigini ortaya ¢ikarmak icin
karsilagtirmali daha fazla prospektif calisma yapilmalidir. Sol ventrikiil duvar kalinlig: ile
hacminin artmasinin, LVEF’nin azalmasinin ve diyastolik dolumun bozulmasinin
ekokardiyografik olarak kanitini da i¢eren sol ventrikiil yap1 ve fonksiyonundaki degisiklikler
SLE’nin kardiyak belirtileri olarak bildirilmistir (107,116-118).

Bizim c¢alismamizda SLE’li hastalarin  iskemik kalp hastaliklar1 yoniinden
asemptomatik olmasina ragmen, hastalarda azalan longitudinal sol ventrikiil fonksiyonlar1 bir
preklinik iskemik miyokard hasarinin yansimasi olabilir. Normal LVEF ve kardiak outputa
ragmen DDG yontemleri SLE hastalarinda sol ventrikiiliin sistolik ve diyastolik
fonksiyonlarindaki azalmay1 saptayabilir. Calismamizda diyastolik fonksiyon bozuklugunu
primer olarak yansitan E/E’ oran1 ve LA boyutunu daha yiiksek olarak saptadik. Lee ve ark.
(117), Sasson ve ark. (119), Fujimoto ve ark. (110) bulgular1 ile bizim sonuglarimizin benzer
oldugu goriildii. Gin ve ark. (120) SLE’li hastalardaki kalp fonksiyonlarmi degerlendirmek
icin TDI goriintiileme yontemini kullanarak SLE’li hasta grubunda sol ventrikiil fonksiyon
bozukluguna bir egilim gozlemislerdir. Bu egilim istatistiksel agidan her ne kadar 6nemli
olmasa da SLE hasta grubunda LVEF ve mitral anulusun pik sistolik DDG degerlerini daha
diisiik bulmuslardir. Cruzer ve ark. (116) yaptig1 ¢alismada, kontrol grubuyla karsilagtirilan 50
SLE’li hastada sol ventrikiil duvar kalinliginin ve sol ventrikiil hacminin artmis oldugunu
saptamiglardir. LVEF’sini ise daha diisiikk bulmuslardir. Bizim sonuglarimiza benzer sonuglar
cikaran Yip ve ark. (121) tarafindan yapilan arastirmada da SLE’li hastalarin sol ventrikiil
bazal segmentlerinde TDI kullanilarak uzun ve kisa eksen fonksiyon bozuklugu bulundugu
gosterilmistir.

Yukarida anlatildigr gibi, DDG degerlerindeki azalmanin SLE’li hastalarda kardiyak
hasarin bir belirteci oldugu gosterilmistir. Chow ve ark. (122) pediatrik baslangigli geng
eriskin SLE’li hastalarda strain rate inceleme ile bakilan longitudinal fonksiyon degerlerinin
onemli derecede azaldigini bulmuglardir. Longitudinal miyokard fonksiyonundaki azalmanin
daha yiiksek derecedeki aktivite skorlariyla iligkili oldugunu gozlemledik., Sonug olarak,
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asemptomatik SLE’li hastalarda, AKL antikor pozitif oldugunda, SLEDAI skoru arttik¢ca ve
hastalik siiresi uzadikca longitudinal sol ventrikiil sistolik ve diyastolik fonksiyonlar1i normal
sinirlar igerisinde olmasina karsin saglikli popiilasyona gore azalmistir. Longitudinal sol
ventrikiil fonksiyonu, miyokard hasarlanma derecesiyle iliskilidir. Sol ventrikiil
hasarlanmasinin bir ¢ok sebebi olabilir. Bu nedenle bu hasta grubunun klinik siireci dikkatli
bir sekilde takip edilmelidir. AKL antikor pozitifligi olan bu hasta grubunda sol ventrikiil
longitudinal fonksiyon bozuklugunun uzun doénem arastirilmas: klinik ve tedavi i¢in degerli
bilgiler saglayabilir. Dahast modern EKO goriintiilleme tekniklerinin kullanimi da (strain,
,strain rate, twist torsiyon, speckle tracking) SLE hastalarindaki kardiyak bulgular1 daha iyi

anlamamizi saglayacaktir.

44



SONUCLAR

Calismaya Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklart Anabilim Dal,
Romatoloji Bilim Dalinda SLE tanisi ile izlenen 50 hasta ve kontrol grubu olarak 30 saglikli
birey alindi. Calismada hastalarin EKO parametreleri Kardiyoloji Anabilim Dalinda analiz
edildi. Hasta ve kontrol grubunun verileri karsilastirildi. AKL pozitif ve negatif olan
hastalarin EKO parametreleri erken fonksiyon bozuklugu agisindan karsilagtirildi.

1.Hasta grubu ile kontrol grubu karsilagtirildiginda; sistolik belirte¢ TDIs, hasta
grubunda anlamh diizeyde daha diisiik olarak bulundu

2.Hasta grubu ile kontrol grubu karsilastirildiginda diyastolik fonksiyon bozuklugunun
gostergesi olan LA boyutu ve E/E’orami hasta grubunda anlamli diizeyde daha yliksek
bulundu.

3. AKL antikor pozitif ve negatif SLE hastalar1 karsilastirildiginda, AKL pozitif olan
grupta sistolik fonksiyonun gostergesi olan TDIs, anlamli diizeyde daha diisiik oldugu
gorildii.

4. AKL antikor pozitif ve negatif SLE hastalar1 karsilastirildiginda AKL pozitif olan
grupta diyastolik fonksiyon bozuklugu gostergesi olan LA boyutu, anlamli diizeyde daha
biiyiik olarak bulundu.

5. AKL pozitif grupta kontrol grubuna gore sistolik fonksiyon belirteci TDIs daha
diisiik bulundu. Diyastolik fonksiyon bozuklugunun belirteci olan LA boyutu ve E/E’ orani
daha ytiiksek olarak saptandi.

6. AKL negatif hasta grubunda kontrol grubuna gore diyastolik fonksiyon
bozuklugunun belirteci olan LA boyutu ve E/E oram daha biiyiik bulundu.
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7. Hastalik aktivite indeksine gore hastalar karsilastirildiginda; SLEDAI skoru 6‘dan
bliyiik olan hastalarda sistolik fonksiyon belirtecleri As ve TDIs; SLEDAI skoru 6’dan kiiciik
olan hastalara gore anlamli diizeyde daha kiiciik olarak saptandi. Diyastolik fonksiyon
bozuklugunun gostergesi olan LA boyutu, SLEDAI skoru 6’dan biiyiik hastalarda, SLEDAI
skoru 6’dan kii¢iik olan hastalara gore anlamli diizeyde daha biiyiik olarak bulundu.

8. Hastalik siiresine gore degerlendirmede hastalik siiresi 5 yildan uzun hastalarda
sistolik fonksiyon belirtecleri Es ve Em hastalik siiresi 5 yi1ldan daha kisa olan hastalara gore
anlaml diizeyde daha kiiciik oldugu goriildii. LVEDC hastalik siiresi 5 yildan uzun olan
hastalarda anlamli diizeyde daha biiyiik olarak saptandi.

9. Hastalar major organ tutulumuna gore gruplandiginda major organ tutulumu olan ve
olmayan grup arasinda EKO parametreleri arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde
farklilik olmadig1 goriildi.

10. Yas, VKI, hastalik siiresi, SLEDAI ve AKL antikor pozitifliginin birbirileriyle ve
EKO parametreleriyle yapilan korelasyon analizi sonucunda hastaligin siiresi ile Em anlamli
diizeyde negatif iliskili oldugu saptandi.

11. SLEDAI skorunun TDIs ile anlamli diizeyde negatif iliskisi oldugu goriildii.

12. SLEDAI skorunun LA ile anlamli diizeyde pozitif iliskili oldugu goriildii.

13. AKL antikor pozitifliginin Em ile anlamli diizeyde negatif iliskili bulundu

14. AKL antikor pozitifliginin As ile anlamli diizeyde pozitif iliskili oldugu saptandi.

15. Ortalama karotis intima media kalinliginin MPI ile anlamli diizeyde negatif iligkili
oldugu bulundu

16. AKL antikor pozitifliginin ortalama karotis intima media kalinlig ile anlamli

diizeyde pozitif iliskili oldugu saptanda.
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OZET

Calismamizda kardiyak agidan asemptomatik sistemik lupus eritematozus hastalarinda
antikardiolipin antikor pozitifligi ile erken kardiyak fonksiyon bozuklugu arasindaki iliskiyi
aragtirmay1 planladik. Calismaya 50 hasta ve 30 kontrol grubu alindi. Sistemik lupus
eritematozus hastalar1 antikardiolipin pozitif ve negatif olarak iki gruba boliindi
Calismamizda standart Doppler ve doku Doppler goriintiileme parametreleri analiz edildi..
Sonucta antikardiolipin pozitif olan grupta sistolik fonksiyon gostergesi olan doku Doppler
sistolik ejeksiyon S dalgas1 daha diisiik olarak bulundu (p=0.021). Diyastolik fonksiyon
bozuklugunun gostergesi olan sol atrium boyutu antikardiolipin pozitif olan grupta daha
biiyilk bulundu (p=0.031) Antikardiolipin antikor pozitifliginin Em ile anlamli diizeyde
negatif iligkili oldugu goriildi (p<0.024, r= -0.32). Antikardiolipin antikor pozitifliginin
ortalama karotis intima media kalinlig1 ile anlamh diizeyde pozitif iliskili oldugu saptandi
(p=0.011, r=0.358). Sonug¢ olarak kardiyak acidan asemptomatik antikardiolipin antikor
pozitif sistemik lupus eritematozuslu hastalarda longitudinal sol ventrikiil sistolik ve
diyastolik fonksiyonlar1 normal sinirlar igerisinde olmasina karsin saglikli popiilasyona gore
azalmistir. Longitudinal sol ventrikiil fonksiyonu, miyokard hasarlanma derecesiyle iliskilidir.
Sol ventrikiil longitudinal fonksiyonlarindaki bu azalmanin antikardiolipin antikor pozitifligi
olan hastalarda olusabilen subklinik ateroskleroz ve inflamasyona sekonder hiicre hasarina

bagli oldugunu diisiinmekteyiz.
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Anahtar Kelimeler: Sistemik lupus eritematozus, Doku Doppler inceleme,

Antikardiolipin antikor, Erken kardiyak fonksiyon bozuklugu
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EVALUATION OF EARLY CARDIAC DISFUNCTION IN PATIENTS
WITH SYSTEMIC LUPUS ERYTHEMATOSUS WITH OR WITHOUT
ANTICARDIOLIPIN ANTIBODIES

SUMMARY

We aimed to investigate anticardiolipin positive or negative asymptomatic systemic
lupus erytematosus patients’ early cardiac dysfunction by using echocardiography.. Fifty
patients providing the exclusion criteria who has performed echocardiography before were
investigated. Control group was consisted of thirty patients who have never been investigated
by echodardiography because of any primary or secondary cardiac disease. In our study
standart Doppler and tissue Doppler were investigated. Patients were divided into two groups
such as anticardiolipin positive or negative. Echocardiographic data’s of patients were
compared between each other and between the control group.. In results as an indicator of
systolic functions, systolic S wave by tissue doppler was statistically decreased in
anticardiolipin positive group than the anticardiolipin negative group. And as an indicator of
dystolic disfunctions; left atrium dimensions statistically were greater in the anticardiolipin
positive group than the negative group. In conclusion, the longitudinal left ventricule systolic
and diastolic functions are in normal ranges at asymptomatic systemic lupus erythematosus
patients according to the healthy population but also there is a reduction. Longitudinal left

ventricule functions are considerably related with the changing damage degree. It is
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demonstrated that the decrese at tissue doppler imaging is a marker of cardiac impairment.
We think that the decrease of left ventricul longitudinal functions is due the subclinical
atherosclerosis and inflamation which causes secondary cell injury at anticardiolipin antibody

positive systemic lupus erythematosus patients

Key words: Systemic lupus erythematosus, Tissue doppler , Anticardiolipin antibody,

Early cardiac disfunction
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