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OZET
Behcet hastaliginda kalp tutulumu az gérilmekle birlikte hastanin

prognozunu etkilemesi ve mortalite riskini artirmasi nedeniyle énemlidir. Biz
calismamizda konvansiyonel Doppler ve yeni bir ekokardiografik teknik olan
doku Doppler gérintilemesi (DDG) ydntemini kullanarak Behget hastalarinda
sol ventrikll diyastolik fonksiyonlarini ve myokard performans indeksini
degerlendirmeyi amagladik.

Calismaya yas ortalamasi 42,71 £ 6,95 olan 41 (%57,7) Behcet hastasi ve
kontrol grubu olarak yas ortalamasi 44,83 + 5,47 olan 30 (%42,3) saglikli birey
dahil edildi. Behget hastalarin hastalik sireleri ortalama 9.78+ 4.39 yildi. Tim
hastalar ve kontrol grubu M mod, 2 boyutlu, konvansiyonel Doppler
ekokardiografi ve DDG ile degerlendirildi. Konvansiyonel Doppler
parametrelerinden erken diyastolik akim velositesi (E), ge¢ diyastolik akim
velositesi(A), E dalgasi deselerasyon zamani (EDZ) 6lguldi ve E/A orani
hesaplandi. DDG ile SV mitral annulus septal ve lateral bdlgelerden sistolik
zaman(Sm), erken diyastolik (Em), ge¢ diyastolik (Am) miyokardiyal hizlar
élcldi, Em/Am oranlari ve IVKZm + IVGZm/ EZm formiilii kullanilarak DDMPI
hesaplandi. Sonuclar toplanip ikiye bélinerek sol ventrikilin ortalama Sm, Em,
Am, Em/Am,iVGZm ve DDMPi degerleri bulundu. Buradan SV E/ortEm oranlari
hesaplandi.

Behcet hastalarinda kontrol grubuna gére E/A oraninda azalma ve EDZ
degerinde uzama tespit edildi (p<0,001). Behget hastalarinda mitral E dalgasi
kontrol grubuna gére diusik (p= 0,02) ,mitral A dalgasi ise kontrol grubuna gére
artmis (p= 0,004) bulundu. Septal, lateral ve SV ortalama Em degerleri ve
Em/Am oranlari Behget hastalarinda kontrol grubuna gére daha disik bulundu
(p<0,001). Septal duvardan alinan Am degerleri Behcget hastalarinda kontrol
grubuna goére artmis olmasina ragmen bu artis istatistiksel anlamliga
ulasmamistir (p= 0,05). Lateral duvardan alinan Am degerlerinin Behcet
hastalarinda kontrol grubuna goére istatistiksel olarak anlamli arttigi géraldi
(p=0,017). SV ortalama Am degerinin Behcet hastalarinda kontrol grubuna gére
anlamh olarak arttigi géruldi (p=0,027). Behget hastalarinda kontrol grubuna
gére; septal IVGZm, lateral VGZm ve SV ortalama iVGZm degerlerinde
istatistiksel olarak anlamli uzama gériildil. Septal DDMPI, lateral DDMPIi ve SV

ortalama DDMPi degeri Behget hastalarinda kontrol grubuna gére yiiksek
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bulundu (p<0,001). E/ortEm orani Behcget hastalarinda kontrol grubuna daha
yliksek bulundu (p=0,001). E/A<1 olan (p<0,001), EDZ> 240 msn olan
(p<0,001), septal Em/Am<1 olan (p=0,001), lateral Em/Am <1 olan (p=0,01) ve
SV ortalama Em/Am<i1 olan (p=0.001) kisi sayisi kontrol grubu ile
karsilastirildiginda Behget hastalarinda daha fazla bulunmustur.

Kardiyak semptom ve bulgusu olmayan Behcet hastalari kontrol grubu ile
karsilastirildiginda Behget hastalarinda sol ventrikil diyastolik fonksiyonlarinin
daha fazla bozulmus oldugunu saptadik. Bu subklinik myokard tutulumunun
erken ddonem tespitinde konvansiyonel yontemlere ek olarak DDG ydnteminin

noninvaziv ve kolay uygulanabilir bir ydntem oldugunu distinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Behcget hastaligi, diyastolik disfonksiyon, doku

Doppler, myokard performans indeksi



ABSTRACT
The Evaluation Of Left Ventricular Diastolic Functions With Conventional
Doppler Echocardiography And Tissue Doppler imaging (TDi) in Behcet’s
Disease Patients

However heart involvement is rare in behcet's disease, it's important
because it effects the prognosis and increases the risk of mortality. In our study
we aimed to assess left ventricular diastolic functions and myocardial
performance index in patients with Behcet's disease by using conventional
Doppler and tissue Doppler imaging (TDI) which is a new echocardiography
technique.

41 Behcet patients (%57.7) mean age 42,71 £ 6,95 and 30 healthy
persons (%42,3) mean age 44,53 t 5,47 as control group were admitted to the
study. The disease duration of Behcet patients were mean 9,78 * 4,39 years
(minimum 2, maximum 18 years). All patients and the control group were
assessed with M mod, two-dimensional conventional  Doppler
Echocardiography, and DDG. Of the Doppler parameters, early diastolic flow
velocity (E), late diastolic flow velocity, E wave deceleration time (EWDT) was
calculated and E/A ratio was evaluated. With DDG, from LV mitral annulus
septal and lateral zones systolic time (Sm), early diastolic (Em), late diastolic
(Am) myocardial velocities were evaluated. For calculating TDIMPI, Em/ Am
ratios and IVCTm + IVRTm/ ETm formula was used. After adding the results
and than dividing them to two mean Sm, Em, Am, Em/Am, IVRTm and TDIMPI
values were evaluated. From these results LV E/mean Em ratios were
evaluated.

In comparison with the control group E/A ratio decrease and EWDT value
elongation was ascertained in Behcet's disease patients (p<0,001). In
comparison with the control group mitral E wave was lowered (p=0,02) and the
mitral A wave was increased (p=0,004) in Behcet's disease patients. In
Behcet’s disease patients, septal, lateral and LV mean Em values and Em/Am
ratios were lower than the control group’s (p<0,001).Even though the Am values
gathered from the septal wall were increased in the Behcet’s disease patients
according to the control group, this increase did not achieve to statistically
significance (p=0,05). Increase in the Am values gathered from the lateral wall

in the Behcet’s disease patients were statistically significant in comparison with
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the control group (p=0,027). In comparison with the control group, the
elongation of septal IVRTm, lateral IVRTm and LV mean iVRTm values In
Behcet’'s disease patients were statistically signinificant.When compared with
the control group, septal TDIMPI, lateral TDIMPI, and LV mean TDIMPI values
were higher In Behcet’s disease patients (p<0,001). E/meanEm ratio was higher
in Behcet’s disease patients than the control group (p=0,001). The number of
persons of whom ; E/A<1 (p<0,001), EWDT > 240 msn (p<0,001), septal
Em/Am<1 (p=0,001), lateral Em/Am <1 (p=0,01) and LV mean Em/Am<1
(p=0.001) were higher in Behcet's disease patients’ group than the control
group.

When we compared Behcet’'s disease patients who had no cardiological
symptoms and findings, with control group we stated that left ventricular
diastolic functions were more disintegrated in Behcet's disease patients. We
think that, in addition to conventional methods, TDI is a non invasive and easy
method to assess this subclinical myocardial involvement in the early period.

Key words: Behcet’'s disease, diastolic disfunction, tissue Doppler,

myocardial performance index



GiRiS VE AMAC

Behcget hastaligi etyolojisi henliz tam olarak bilinmeyen, multisistemik,
inflamatuvar bir vaskdlittir. Damar tutulumu bu hastalarda mortalite ve
morbiditenin en énemli nedenleri arasindadir. Tim dinyada gorilir ancak
cografik farkhliklar gézlenir, Glkemiz bu hastaligin en sik goérildagu yerdir.
Siklikla 20-40 yaslar arasinda baslangic olup, 50 yas Uzerinde baslangic
nadirdir. Erkeklerde daha siddetli seyir vardir.

Behcget hastaliginda kardiyak tutulum, Kardiyo-Behcet hastalii olarak
adlandiniimaktadir. Behcget hastaliginda kalp tutulumu siklikla semptomsuz olup
hastanin prognozunu o6nemli derecede etkilemekte ve mortalite riskini
artirmaktadir.

izole diyastolik disfonksiyon sik gériilen bir problem olup, mevcut diyastolik
fonksiyon bozuklugu siklikla sistolik disfonksiyonun gelisiminin bir énctsudur.
Bu nedenle Behget hastalarinda diyastolik fonksiyonlarin hastaligin erken
dénemlerinde degerlendiriimesi daha ciddi bir kardiyak tutulum olan sistolik
disfonksiyonun  6ngérilip engellenmesi  acgisindan  énemlidir. Behget
hastaliginda geleneksel doppler yéntemi ile diyastolik disfonksiyonu arastiran
bircok calisma olmasina ragmen, diyastolik fonksiyonlar hakkinda daha objektif
bilgi veren DDG’nin kullanimi ile ilgili ¢galismalar sinirlidir, ayrica geleneksel
doppler yéntemi ile yapilan calismalarin sonuglari celigkilidir. Bu calismada
geleneksel doppler ydntemlerini ve yeni bir ekokardiografik uygulama olan doku
doppler goérintileme (DDG) ydntemini kullanarak kardiyak semptom ve
bulgulari olmayan Behcget hastalarinda sol ventrikil diyastolik fonksiyonlarini
degerlendirmeyi ve literatirdeki benzer ¢alismalarla kiyaslamay1 amagladik.



GENEL BILGILER

Behcet Hastaligi

Tanim:

Behcget hastaligi ilk defa 1937 yilinda Hulusi Behget tarafindan oral ve
genital Ulserlerle birlikte hipopiyonlu Uveitten olusan t¢ semptomlu bir kompleks
olarak bildirilmistir. Hulusi Behget 1924 yilinda rekirren aftéz stomatit, genital
Ulser, eritema nodozum ve gérme bozuklugu olan bir hasta bildirmis, 1930’da
ikinci, 1936’da benzer bulgular olan Uglincl hastasini saptadiktan sonra bu
bulgularin 6zgin bir hastaliga ait olabilecegini ileri strmtstir. Bu olgularla ilgili
makalesi 1937°de “Deri Hastaliklari ve Frengi Arsivi” ve “Dermatologische
Wohenschrift” dergisinde yayinlanmis, ayni yil Paris Dermatoloji Dernegdi'nin
toplantisinda sunulmustur. Cenevre’de 1947°de dizenlenen Uluslararasi Tip
Kongresi’'nde Zlrih Tip Fakulltesinden Profesér Mischner’in énerisi ile bu yeni
bulgu “Morbus Behget” olarak tanimlanmistir. Daha sonra “Behget sendromu”,
“Behget trisemptomu” isimlerini almistir. Bazi kaynaklarda Adamantiades
Sendromu veya Adamantiades-Behcet Sendromu terimleri kullanilsa da

=Y

gliniimiizde cogunlukla “Behget hastaligi” terimi kullaniimaktadir'2.

Epidemiyoloji:

Behcget hastaligi tim dinyada goérulebilir. Ancak cesitli cografik farkhliklar
gdzlenir’. Cografik prevalans ayni Ulke icinde dahi degisebilir. Hastaligin sikiigi
gittikce artmaktadir. Ortadoguda ve Asyada O&zellikle de Tirkiye, Japonya,
Kore'lilerde ve Akdeniz Ulkelerinde sik goéralir. Kuzey Avrupa ve Amerika'da
olduk¢a nadirdir. Ulkemiz 20- 421 vaka/100.000 ile bu hastahigin en sik
g6raldigu yerdir. Japonya da diger en sik gértlen Glkedir (7- 8,5 /10.000). Asya
Ulkelerinde bildirilen sikliklar 13,5-20/100.000 ve bati Ulkelerinden bildirilen

sikliklar ise ingiltere icin 0,64; ispanya icin 6,4 ve ABD icin 8,6/100.000’dir*.
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Hastaligin olagan baslangici siklikla 20-40 yaslar arasindadir. Gocukluk
caginda nadir olarak rastlanir. infantii dénemden yasliliga kadar tim yaslarda
gorilebilir’. 50 yas (izerinde baslangic da nadirdir. Erkek/Kadin orani yaklasik
esittir, ancak erkeklerde daha siddetli seyir vardir. Ailesel olgularin sikligr % 2-5
civarindadir®. Hastallk bulgularinin  cinse bagl dagilimina gére; artrit,
tromboflebit, folikdlit ve géz tutulumu erkeklerde, eritema nodozum ise kadinlarda
daha sik gérilmektedir®.

Etyopatogenez:

Etyolojisi hakkinda basta Japonya olmak Uzere birgok c¢alismalar ve
arastirmalar yapilmig ancak bir sonuca varilamamistir. Kesin neden halen
bilinememektedir’. Etyolojide genetik kombinasyonlar, infeksiydz ajanlar, immun
disregllasyon ve inflamatuar mediatérler, 1s1 sok proteinleri, oksidatif stres, lipid
peroksidasyon ve cevresel faktérlerin yer aldigi diistiniilmektedir”®. Giinimiizde;
genetik yatkinligi olan kigilerde bazi mikrobiyal veya ¢evresel etkenler sonucunda
immin sistemde degisikliklerin olustugu ve olusan immunolojik degisikliklerin
hastalikta ortaya cikan klinik semptomlara neden oldugu hipotezi Uzerinde
durulmaktadir®. Dolasan immun kompleks sayisinin artmasi, lenfosit kemotaksisi
ve asiri B hiicre stimillasyonu etyoloji ile iliskilendirilmistir ®°.

Kromozom 6 p’de yer alan MHC bdlgesindeki HLA B51 alleli, eski ipek Yolu
bélgesinde (6zellikle Turk ve Japon’larda Kafkas’lara gére daha ¢ok olmak Gzere)
Behget hastaligiyla iliskili dnemli bir risk faktdri olarak tanimlanmistir''. HLA B51
pozitifligi degisik etnik kdkene sahip saglikh bireylerde %20 oraninda pozitif
bulunurken Behget hastaligi olanlarda, bu oran 9%50-80 pozitiflik oranina
ulasmaktadir'?. HLA-B51 genotipi Behcet hastaliginin ciddiyetini belirtmektedir ve
siklikla posterior Uveit ve progresif santral sinir sistemi tutulumu olan hastalarda
ihmh hastaligi olanlardan daha yaygindir'®. MHC bélgesinde yer alan diger
alleller MICA ve TNF genleridir. TNF; immun yanittaki 6nemli etkisi ve MICA
(MHC class 1 chain related gene A) ise mukozal ylUzeylerde klasik olmayan
antijen sunumundaki roli nedeniyle Behget hastaliginda calisiimistir. Bu
bélgelerdeki polimorfik alanlarda yer alan gesitli allelerin HLA B51 ile baglanti
dengesizligi saptanmis, bu nedenle hastaliga katkilarinin ancak HLA B57’i
negatif olan hastalarda ve de az miktarda olabilecedi konusunda sonuca

ulasiimistir™®.
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Behget hastaliginda erken dénemdeki teorilere gére viral etkenler hastaligin
olusumunda duastntlmastir. Genital Ulserli hastalardan HSV-1 DNA’si izole
edilmistir'®. Randomize klinik calismalar asiklovirin Behcget hastaligrnda
orogenital Ulserlere etki etmedigini gdstermistir’®. Etyolojide viriisleri suclayan ilk
kisi Hulusi Behget olmustur. Sonradan yapilan calismalarda bir¢ok bilim adami
tarafindan virlislerin temel rol oynamadigi gésterilmistir'”.

Streptokoklarin bazi antijenlerine karsi gecikmis tip asiri duyarlihk testi
yapildiginda; Behcet hastaliginin sistemik ataklari olusturulabilir. Bakteriyel
antijenler iceren intradermal deri testi uygulanan Behgetliler streptokokus
pyogenes’e siddetli (+) reaksiyon vermigler ve ertesi glin iki olguda okuler atak,
iki olguda da aftéz Ulser olusmustur. Bagka bir gbérise gbre streptokokus
sangius’in trombositlere selektif baglanmasi vaskiilit yapmaktadir'®.

Isi sok proteinleri (ISP); infeksiyon, travma, 1si, UV-B, hipoksi, soguk ve
sitotoksik  prostoglandinlerce indiklenebilen stresle iligkili  streptokokal
antijenlerdir'®. Behget hastali§i etyopatogenezinde (izerinde durulan dért farkli tip
streptokokun da ISP (65 kd) icerdigi gdsterilmistir’. Behcet hastaliginda Anti-
HSP-65 antikorlari, oral mukozal homogenatlar ve oral streptokokuslara karsi
reaktivasyondadir'®. Mikrobiyal HSP-65 derive peptidleri ve HSP-60’in Behget
hastaligi'nda lenfoproliferatif cevabi stimiile ettigi gésterilmistir’. insan
mitokondrial ISP (60 kd)'nin streptokokal ISP (65 kd) ile arasinda buytk bir
yapisal benzerlik ve buna bagli antijenik gapraz reaksiyon gérilmisttr. Bu bulgu
Behcet hastalarinda baslangicta ISP (65 kd)'ne karsi gelisen immin yanitin
zamanla kendi ISP (60 kd)'ne yénelebilecegini ve otoimmin mekanizmayi
tetikleyerek Behget hastaligindaki patolojik dedgisiklikleri baslatabilecegini
disindirmektedir’.

aB-Kristalin; ISP gibi stres-iligkili immunodominant antijendir. Nérobehget'li
hastalarda vaskuler hastaliktan ¢cok parankimal tutulumu gdésteren aB-Kristalin’ e
cevap olarak serum ve beyin omurilik sivisinda IgG antikorlari artmis
bulunmustur'®.

Self antijenler; Uveitlerin ¢ogu formunda oldugu gibi, Behget hastaliginda
anormal immun cevaptan veya tekrarlayan self antijenlerden kaynaklanan organ
ve/veya doku spesifik inflamasyonla karakterizedir. Retinal S antijeni protein
yapisinda, retinada fotoreseptdr alana lokalize, en potent Uveitik otoantijendir.

insanlarda immunopatojeniktir ve Gveitin belirli formlarina neden olur. Okuler
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Behcet hastaligi icin retinal S antijenine kargi artmis T lenfosit cevabi ile birlikte
spesifik antijenik belirleyiciler suglanmistir'®.

Behcet hastaligi vaskllit ve endotelyal hiicre disfonksiyonu ile
karakterizedir. Prostasiklin Uretim bozuklugu, endotel kaynakli von Willebrand
faktdr, trombomodulin ve E-selektin serum dizeylerinin yikselmesi ve fibrinolitik
sistem anormallikleri, Behget hastaligi'ndaki endotel disfonksiyonunun baslica
kanitidir'®.  Nitrik oksid, endotelyal derived relaksing faktér, imminolojik,
infeksiy6z ve inflamatuar aktivasyon ile endotelyal hlcre stimilasyonuna neden
olan serbest oksijen radikalidir. Uveal inflamasyonda énemli bir mediatérdir ve
uveal dokuda NO sentaz aktivitesi gdsterilmistir'.

Von Willebrand faktér (VWF) ve fibrinojen duzeylerinin yiksek bulundugu
bazi calismalarda, bu artisin hastalik aktivasyonuna ve akut faz reaksiyonuna
katkida bulunabilecegi diastndlmagstir. Nérolojik tutulumun oldugu hastalarda,
serebrospinal sivida ylksek saptanan IL-6 dizeyleri hastalik aktivitesi ile paralel
bulunmustur. Aktif uveoretinitli hastalarda IL-2 Creten CD4 T hicreleri
gosterilmigtir. IL-10 ve IL-8 yuksekliginin hastalik aktivitesi ile paralel oldugu
belirtilmistir. Artan plazma trombomodulin diizeyinin hastalik aktivitesini yansittigi
gosterilmistir®.

Behget hastaliginda immunolojik degisikliklerle ilgili pek c¢ok delil
bulunmasina ragmen patogenezdeki roli tam olarak acgiklanamamaktadir. Agiz
mukozasina karsi gelisen antikorlar, dolasan immun kompleksler, hastaligin
ataklari sirasinda T4/T8 oraninda azalma, oral epitel hicrelere karsi
mononUkleer hicrelerin baslattigi antikorlara bagli hlcresel toksisite, naturel
killer hlcre aktivitesinde azalma bu bulgular arasinda sayilabilir. Otoimmun
hastaliklarda sik rastlanan bir bulgu olan eriyebilir interl6kin-2 reseptér diizeyinde
artis, Behcet hastaliinda da olmakla birlikte antiniikleer antikorlar yoktur®.
Serum immunglobulinlerinin (IgG, IgA, IgM) ve komplemanin arttigina dair
calismalar da mevcuttur. IgA ve IgM’de daha énemli artislar gérilmektedir. Bu da
Behcet hastaliginda poliklonal B hlicre aktivasyonu oldugu dastncesini
desteklemektedir®’. Poliklonal B hiicre aktivasyonu, supresdr T hiicre
disfonksiyonu veya B hiicre aktivasyonuna neden olan IL-6, IL-1 ve IL-10 gibi
sitokinlerin agiri miktarda salgilanmasi ile meydana gelebilir. Poliklonal B hicre
aktivasyonu sonucu olusan immin komplekslerin ise nétrofil hiperfonksiyonuna

neden olarak doku hasari olusturabilecegi diistinilmektedir®.
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Behget hastaliginin imminopatogenezi sekil-1’de  6zetlenmigtir. T
hicrelerinin  bircok antijene karsi asin duyarhligi patogenezde kritik rol
oynamaktadir. Bu asiri duyarliigin T hicrelerindeki sinyal iletimindeki bozukluga
mi bagh oldugu, yoksa APC disfonksiyonuna mi bagh oldugu kesin olarak
bilinmemektedir. Ancak birincil veya ikincil (Th1’lerden salgilanan IFN-y, TNF-a
gibi sitokin uyarilan ile) olarak bu sUrece katlan APC ve monositler de
salgiladiklari IL-12 ve IL-18 gibi sitokinlerle glgld bir Th1 yanitinin ortaya
¢ctkmasina neden olmaktadir. APC’ler ve anormal T hiicre aktivasyonu sonucu
ortama salinan IFN-y, TNF-a, IL-8, IL-17 ve IL-18 gibi sitokin ve kemokinler
nétrofil hiperaktivasyonuna yol agmaktadir. Aktiflenmis nétrofiller de salgiladiklar
IL-12 ve IL-18 ile hem kendilerini prime ederler hem de Th1 hicrelerini uyarirlar.
APC, Th1 ve nétrofiler arasindaki bu iliski Behget hastaligindaki immin yanitin

temelini olusturur®.

A 1 VIRAL / BAKTERIVEL ANTIJENL ER (HSV-1, S Sangius, Mikobakterler)
45 2 SOPERANTIJENLER {Stafilakok)
. 3. OTOANTIJENLER (HSP80, HSP70, afi-lristalin, Retinal S, a-enolaz)

l

f - HLA-B51

IL-1 - TNF
S f
@ - MICA
\J"" f"
i
e
TNF| :IL—12 o
INFoyl | IL-18 18 ™=~
(I e ™
Iy IL-18, IL-12 -
-—————————————— . |
KIR . D s e s MEFV

IL-8, IL-17

Nz

ENDOTEL DISFONKSIYONU,
YO, |——s |  KOAGULASYON ve FIBRINOLITIK
SISTEM ANORMALLIKLER

HASARI
(ICAM-1, eNOS, Faktdr V,_..)

APC: Antijen sunan hilcre, KIR: Killer inhibitdr reseptor, MEFV: Allesel Akdeniz Ategi geni, MICA: MHC kias | zinciri ile iligkii gen
eNOS: Endotel NO sentetaz, ICAM-1: Intrasellbler adezyon molekiilo-1

Sekil-1: Behget hastaliginin imminopatogenezi

Histopatoloji:
Genel olarak vaskdlit ve tromboza ait bulgular vardir. Erken mukokutandz
lezyonlardan alinan biyopside nétrofilik vaskiler bir reaksiyon, endotelyal sisme,
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eritrosit ekstravazasyonu, I6kositoklazi ve I6koklastik vaskdlit bulgular
bulunur'®. Non-folikiller papilopistiiler lezyonlardan yapilan biyopsi 6zellikle
gbvde ve ekstremitelerde daha spesifik histopatolojik bulgular vermektedir.
Temel lezyon immun kompleks ile iligkili vaskulit ve perivaskuiler inflamasyondur
23,24_

Oral aftlarin zemininde ve komsu epidermis alanlarinda polimorf naveli
I6kositler izlenir. Zeminde fibrin ve nekrotik materyal de vardir. Komsu epitelyum
alanlarinda interselliler 6dem ve dejeneratif degisiklikler, hafif epitelyal
hiperplazi, bazal tabaka Uzerinde lenfohistiositer infiltrasyon bulunur. Otopsi
materyallerinin histopatolojik incelemesinde de vaskiilit bulgulari gdsterilmistir’.
Plazmosit ve eozinofiller nadirdir ve genellikle eski lezyonlarin gdstergesidir.
Genital Ulserlerin histopatolojik bulgulari oral Gilserasyonlarla idantiktir®.

Klinik Bulgular:

Oral Attlar:

Genellikle hastaligin ilk belirtisidir. Tipik lezyon agrili, 1-3 cm ¢aplarinda,
sari fibrin iceren tabanlidir. Aftlar genellikle skar birakmadan iyilesirler. Aftlar
genellikle ayda bir veya birka¢ kez tekrar ederler ve ortalama bir hafta iginde
iyilesirler. Genellikle oral kavitenin 6n 1/3’de goéruldr, ancak her yerde
goriilebilmektedir®®.

3 tip aft vardir:

1) Minér aftlar: En sik gérllen aft tradir. Genellikle 0,5 cm’den kiguk
capta ve 15 giinden erken siirede iyilesirler. Kural olarak skar birakmazlar®.
Hastalarda oral mukozaya kargi yiksek oranda antikor bulunur. Kadinlarda
premenstruel ve menstruel dénemde mindr aftlar artmaktadir. Aftlarin seyri
sirasinda bélgesel lenfadenopati gelisebilir®®.

2) Major aftlar: 0,5 cm’den blyUktirler ve 15 glinden geg strede iyilesirler,
iyilesme skar geliserek olmaktadir’’. Gérilme sikhgi Behcet hastalarinin
yaklasik % 10’undadir. Siklikla yanak mukozasi, dil alti, dudak, sert damak ve
tonsillere yerlesirler®. Behcet hastaliginin seyri sirasinda oral mukozada major
aftlar hakimse, bu olgularda gastrointestinal sistem tutulumuna egilimin arttig
seklinde gériis vardir®®.

3) Herpetik aftlar: Hastalarin %10’unda g6éraltr. Sayilari 100’e ulasabilir, en
cok damak, dis etleri ve dil sirtinda yerlesirler. Kadin hastalarda daha sik
gorulire,
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Behcet tanisi koymak igin oral aftlarin olmasi zorunludur®. Oral aftlar %
97-99 oraninda bulunur®. %1-3 olguda ise oral aft olmaksizin Behget hastalig
geligir. Diger belirtiler bulunmaksizin sadece tekrarlayan aftlarla seyretmesi de
nadir degildir. Rekurren aftéz stomatitten ayirt etmek zordur ancak, ¢ok sayida
olmalari ve sik niiks etmeleri ile ayrim yapilabilir”. Deri biyopsisi, viral kiiltir ve
Tzank preparati ile herpes simpleks viriis ekarte edilmelidir'®.

Genital Ulserler:

Lezyonlar bir papil veya papuloptstil seklinde baslayip, zimbayla
delinmis gibi gériiniimde Ulserler olustururlar®’. Siklikla erkeklerde skrotum ve
peniste kadinda ise labialardadir. Ancak vajinal Ulserlere de rastlanabilir®'.
Vulva destriksiyonu, labium minér delinmesi ve labial perforasyon olusabilir.
Erkekteki genital Glserasyonlar ise penil amputasyonu gerektirecek kadar ciddi
olabilir®®. Agrilidirlar ve oral (lserlere benzerler. Ancak daha biyik ve
derindirler ayrica irregiler sinirhdirlar. Lezyonlar iyilesirken siklikla skar
birakirlar®.

Go6z Tutulumu:

Behcet hastaliginda morbiditenin en baslica nedeni g6z tutulumudur. Géz
bulgulari, olgularin %10’'unda ilk bulgudur. Ancak oral Ulserlerden sonra ortaya
clkmasi daha siktir’. Gérme bulaniklig, episklerit agri, fotofobi olabilir,
hipopiyonlu iridosiklit gelisebilir. Daha nadir olarak korioretinit, retinal damar
hasari ve vitreus kanamasi da olusabilir®’.

Gobz bulgular 3 kisimda incelenebilir:

1) On uveit
2) Arka uveit
3) Retinal vaskilit®.

Hastaligin baslangicinda okuler tutulum unilateral olabilir, fakat hastalarin
cogunda sonunda iki g6z de tutulur. Sikhg1 ve siddeti degiskenlik gbsterse de
tipik olarak akut baslangicli tekrarlayan uveit ataklari ve retinal vaskulit
gelisebilir®.

GOz tutulumu ile birlikte %20 hastada yogun inflamasyon (hipopyon)
gbrlir ve Kkoétl prognoz gbsterir. Posterior Uveal inflamasyon retinal
eksudasyon, hemoraji, papilddem ve makiler hastaliga yol acar. Rekirren
ataklar sinesi gibi yapisal degisiklikler ve retinal skar ile sonuglanabilir®. Ayrica
bu hastalarda steroid kullanimina sekonder olusan katarakt, glokom, retina ve
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irisin neovaskularizasyonu gibi komplikasyonlar da gelisebilir. Son dénem
hastalikta retinal ve optik atrofi gérilir. Gérme kaybi en ciddi problemdir ve
etkilenenlerin %25’inde gelisir. G6z tutulumu erkeklerde kadinlardan iki kat
daha fazla bildirilmistir®®. Diger tim Behget hastaligi bulgulari kendini sinirlama
egiliminde olmakla birlikte géz bulgularinda bu dzellik gériilmez®.

Deri Bulgulari:

Eritema Nodozum Benzeri Lezyonlar:

Diger hastaliklardaki eritema nodozumlardan klinik ve histopatolojik olarak
ayirt edilemezler. Hafif kabarik, hassas, eritemli ve sertlerdir®®. Genelikle alt
ekstremitededirler ve akut gelisirler. Findik-ceviz blyUkluginde, parlak kirmizi,
duyarli ve agrili lezyonlardir. Seyrek olarak yiz, ense ve gluteal bdlgelerde de
yerlesebilirler. Eritema nodozum kadinlarda daha sik gériliir’’. 10-14 giin iginde
lilserlesmeden pigmentasyonla ve spontan olarak iyilesirler®.

Papilopustller Lezyonlar:

Papuloptstller lezyonlar, icinde en sik gérulenler, folikilit ve akne benzeri
lezyonlardir. Bu lezyonlarin mikrobiyolojik incelemesinin yapildidi bir calismada
sanildiginin aksine steril olmadiklari gésterilmistir®.

Bunlar eritem ile baslayip paplle ve 24-48 saatte pustll haline gelen
lezyonlardir. Folikdlit ve akne benzeri lezyonlar Behget'te en sik gdvde ve
takiben ekstremiteleri tercih etmesine ragmen, saglikh bireylerde yiz yerlesimi
gb6rulmektedir. Bu lezyonlardan alinan biyopsilerin histopatolojik incelemesinde
I6kositoklastik vaskilit ya da nétrofilik vaskiler reaksiyon gérilmesi taniyi
dogrulamada énemlidir®.

Paterji fenomeni:

Derinin nonspesifik hiperreaktivitesidir. On kol derisine steril bir igne
batinlarak aranir. Reaksiyonun olusabilmesi igin ignenin dermise girmesi
gereklidir. 24 saatte belirginlesip, 48 saatte maksimum olur. Once eritemli bir
halka ile cevrili 1-2 mm’lik papil olusur. Oyle kalabilecegi gibi 1-5 mm’lik
pistillere déniisebilir®”.

Japon ve Tulrklerde % 25-75 (+)’tir. Ancak Kuzey Avrupa ve Amerika’da daha
disik oranda (+)tir*’. Paterji sweet sendromu ve piyoderma gangrenosumda
da (+)'tir.

Eklem Bulgulari:
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Behget'li hastalarin %50-60'inda eklem bulgularina rastlanir. Gogunlukla
hastalik baslamasindan sonra ortaya cikmakla birlikte, seyrek olarak eklem
bulgulari ilk yakinma olarak diger bulgulara dnciilik edebilir*'.

Histolojik olarak snovyumda nétrofil ve mononikleer hicre infiltrasyonu
vardir. Ki¢giik damarlarda ise tromboz gérulebilir. Nadiren destruktif degisikliklere
yol acarlar®.

Eklem tutulumu artralji seklinde olabilecedi gibi daha sik olarak artrit
seklinde karsimiza ¢ikar®. Bu artrit en sik diz, el bilegi, ayak bilegi ve dirsek gibi
blyUk eklemleri tutan noneroziv, asimetrik bir artrit olmakla birlikte romatoid artrit
benzeri poliartikiler tutulum da yapabilir'®*'.

Vaskiiler Bulgular:

Behcet hastaliginda vendz ve arteriyel vaskilit hastalarin Ucte birinde
izlenmektedir. Vaskuiler tutulum 6lim nedenlerinin %25'inden sorumlu olarak
gorilmektedir®®. Behcet hastaliginda hem arteriyel hem de vendz sistemde
genis, orta ve kigclk damarlarda inflamasyon ve ek olarak damar [imeninde
trombls olusumuna yatkinlik izlenmektedir. Venéz lezyonlar arteriyel lezyonlara
oranla 7 kat daha sik izlenmektedir®®. Behget hastaliginda arteriyel okliizyon,
anevrizma ve vendz ttkanma ve varis olarak 4 cesit patoloji tariflenir. Serebral
vendz tikaniklik ve pulmoner arter anevrizmasina neden olabilen tek vaskiilittir**.
Vendz sistemde en sik gérllen tutulum subkutan tromboflebit (%47) ve ardindan
vena kava stperior ve inferior oklizyonlaridir. Morbiditesi en fazla olan durum ise
derin ven trombozudur*. Tromboembolizme ender rastlanir®.

Vaskulit daha ¢ok kiglik damar vaskiiliti seklindedir. Vendz tutulum sonucu
kanamalar, infarktlar, organ yetmezlikleri ve el-ayak hareket kisithliklari

5,31

gelisebilir>®". Nadiren femoral, popliteal gibi periferik arterlerde vaskulit sonucu

anevrizmalar gelisebilir. Bu anevrizmalar ise rUptire olunca &lime yol
acabileceginden bu durumda cerrahi girisim endikasyonu dogar'®>2.

Pulmoner arter anevrizmasida goérUlebilir. Nadir bir tablo olsa da ¢ok kétl
prognozludur. Yiksek doz kortikosteroid ve cerrahi girisimle basarili bir sekilde
tedavi etmek miamkindir. Ancak ciddi komplikasyonlara yol acabilecegide
unutulmamalidir®.

Behcget hastaliginda vaskuller endotelial blyime seviyeleri artmistir ve

hastaligin aktivasyon derecesi ile iligkilidir*®.
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Vaskdiler bulgulari saptamada bilgisayar tomografi, manyetik rezonans,
anjiografi ve ventilasyon perfiizyon sintigrafileri faydali olur®.

Norolojik Bulgular:

Behget'in en ciddi komplikasyonlarindan biridir. Hastalarin %5-10’unda
gorilir*’. Genellikle hastaligin ilk 5 yili icinde ve erkeklerde gériliir. %80'i beyin
parankim lezyonlariyla ortaya c¢ikarken, nonparankimal lezyonlar; aseptik
menenjit, arteryel vaskdlit ve intrakranial hipertansiyona yol acan dural ven
trombozu olusturur. Parankimal tutuluma kiyasla, dural ven trombozunun
prognozu daha iyidir. Bas agrisi (%92), papilédem (%80) ve fokal nérolojik defisit
en sik semptomlardir. Diger vaskulitlerde gérilen periferik néropati Behget'te sik
degildir. Klinik semptomlar olarak bilateral piramidal ve ekstrapiramidal belirtiler,
hemiparezi, davranis degisiklikleri, sfinkter bozuklugu, kranial sinir felci ve bas
agrisi géralebilir. Beyin omurilik sivisi  normal olabilir ya da protein ve hicre
iceriginde artis saptanabilir. Mortalitesi %5-10 civarinda iken morbiditesi
yliksektir®®*®. Beyin omurulik sivisinda yiiksek protein veya hiicre kétii prognozu
isaret eder®.

Gastrointestinal Sistem Bulgulari:

Behcet hastaligi olanlarin yaklasik yarisinda gastrointestinal sistem
semptomlari  g6rdlar. Bunlar kusma, karin agrisi, diyare, distansion,
konstipasyon, disfaji gibi semptomlardir®®.

Bazi olgularda inflamatuar barsak hastaligini andirir tarzda barsak bulgulari
gorilebilir’’. Bu durumlarda mutlaka Ulseratif kolit ve Crohn hastaligindan
ayimmlari yapiimalidir’. Gastrointestinal sistemde (ilserler en sik terminal ileum
ve cekumda yerlesir. Bu durumda agri ve melena en sik gérilen bulgulardir. Sik
perforasyonlar nedeniyle prognoz kéttudur. Gastrointestinal sistem tutulumu Tark
Behget hastalarinda oldukca nadir gériilir®. Gastrointestinal sistem kanamalari
Behcet hastaligindaki mortalite nedenlerinden birisidir™.

Behcet’e bagll en sik hepatik komplikasyon Budd Chiari sendromudur.
Hepatik ven ya da inferior vena cava dizeyinde tromboz sonucu olusur. Behcet
hastaligindaki sikhgi  Glkemiz igin %3,2 olarak bildirilmigtir. Tlrkiye'de geng
erkeklerde saptanan Budd Chiari sendromunun en sik nedenlerinden biri Behget
hastaligidir. Klinik bulgulari hepatomegali, gévdede vendz dilatasyon, asit ve
bacaklarda 6demdir. Klinik seyri akut ya da kronik olabilir, mortalitesi

yiksektir’'?2,
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Ekstragenital Ulserler:

Azizlerli ve arkadaslari tarafindan ilk kez, 970 Behcget hastasinin 27’sinde
genital bélge disinda memede, bacaklarda, aksillada, ayak parmak aralarinda ve
inguinal bdélgede yerlesmis, klinik olarak afta, iyilesme slreci olarak genital
Ulserasyonlara benzeyen, tekrarlayici karakierde ekstragenital Ulserler Behget
hastaliginda yeni tip deri lezyonu olarak tanimlanmistir®.

Diger Lezyonlar:

Behcet hastaliginda bdbrek tutulumu seyrektir. Patolojik olarak
incelendiginde bdébrek tutulumunun renal arter tikanmasi, renal arter
anevrizmalari, renal arter stenozu, renal ven trombozu, glomerulonefrit veya
amiloidoza bagli olarak gelistigi gorliir®. Ozetle renal tutulum minimal change
hastaligindan hizla progresif glomerulonefrite kadar degisebilir'®.

Nadir diger bulgular epididimit, steril Giretrit, AA tipi amiloidoz gériilebilir®.

Behcet hastaliginda gégis ve akciger tutulumu da gorilebilir. Bunun
belirtileri bilgisayarl tomografi ile gb6sterilebilir. Damar duvari ve IlUmen
degisiklikleri, Akciger parankimi, perivaskiler dokular, plevra ve mediastinal
yapilar tutulabilir>>.

Tani:

Behcget hastaliginda patognomonik veya sensitif bir test ve histolojik
bulgular yoktur. Klinik bulgularla tani konmaktadir. Fakat klinik bulgularin
asenkronize olarak goérilmesi ile tani gecikmektedir. GUnimuzde kullanilan
uluslararasi siniflama kriterleri 1990’da International Study Group tarafindan

yayinlanmistir'® (Tablo-1).
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Tablo-1: Uluslararasi Behget Hastaligi Calisma Grubu Tani Kriterleri

Rekurren oral Ulserler doktor veya hasta tarafindan tanimlanan, 1 yiliginde
en az 3 kez tekrarlayan minér, majér veya herpetiform Glser

+ asagidakilerden en az 2 si;

1.Rekirren genital Ulser 6zellikle erkeklerde, doktor veya hasta tarafindan
g6zlemlenen aft6z veya skatrize llserasyon

2.Goz lezyonlari anterior/posterior Uveit, vitreusta hiicre saptanmasi veya retinal
vaskdlit

3. Deri lezyonlari doktor veya hasta tarafindan tanimlanan eritema nodosum
benzeri lezyonlar, kortikosteroid tedavisi almayan eriskinlerde psédofolikiilit,
papulopuUstiler akneiform noduller

4 Pozitif paterji testi 6n kolda steril ug ile gizilen, 24-48 saat sonra doktor
tarafindan degerlendirilen

Laboratuvar Bulgulari:

Hastaliga 6zgU laboratuvar bulgusu bulunmamaktadir. Hafif derecede

kronik hastalik anemisi, sedim ve CRP yuksekligi saptanabilir. Krioglobulinemi,
I6kositoz, eozinofili gériilebilir®. RF ve ANA gibi otoantikorlar (-) bulunur®.
Nitrik oksit seviyesinin umblikal ven hiicrelerinde azaldigi gdsterilmistir®’.
Behcget hastaliginda oksidan ve antioksidanlarin roli bilinmektedir. 20 hasta
Uzerinde yapilan bir caligmada serum Vit C seviyelerinde degisiklikler tespit
edilmistir®.

Tedavi:

Tedavide amag; semptomlari dizeltmek, inflamasyonu kontrol altina
almak, fonksiyon bozuklugunu en aza indirmek ve rekirrensleri dnlemek
olmahdir. Tedavi sec¢imi, klinik bulgulara, bulgularin ciddiyetine ve tutulan
organa baghdir. Ozellikle belli klinik tablolarda kombinasyon tedavileri tercih
edilir ve sonugclar iyidir. Ne yazik ki santral sinir sistemi tutulumu ve blyuk
damar vaskaulitlerinin tedavisi hala basarili degildir.

Behcet hastaliginda temel tedaviyi sistemik Kkortikosteroidler ve
immunsupresif ajanlar olusturur.  Trombotik komplikasyonlarla seyreden

durumlarda intraven6z  trombolizis ve fraksiyone olmayan heparin, disik
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molekdl agirhkli heparin, varfarin, aspirin, tiklopidin gibi ¢esitli antikoagtlan ve
antitrombosit ajanlar kullanilabilir. Ayrica trombolizisin basarisiz oldugu
durumlarda, trombusun hareketine yonelik profilaktik uygulamalar veya
trombektomi gibi cerrahi ydntemler de kullanilabilir.

Kortikosteroidler (KS), Behget hastaliginda en sik kullanilan ajanlardir.
Hafif oro-genital Ulserlerin tedavisinde topikal KS’ler ve sikralfat suspansiyonu
etkilidir. Genital Ulserlerde antibiyotik iceren KS’li kremler, daha ciddi Glserlerde
intralezyonel KS injeksiyonu, rekombinant insan granulosit/makrofaj koloni
stimulan faktér (rhGM-CSF) kullanilabilir.

Kolsisin temel olarak mukokitanoz lezyonlarin tedavisinde kullanilir.
Mukokitanoz lezyonlarda kullanilabilecek diger ilaglar; benzatin penisilin,
dapson, disik doz metotreksat (MTX), levamizol, azatiyoprin, IFN ve
talidomiddir.

Hafif uveitte KS’li g6z damlalar inflamasyonu kontrol altina alabilir. Ciddi
Uveit ve retinal vaskilitte yUksek doz sistemik KS’ler tek baslarina veya
immunsupresif ilaclarla kombine sekilde kullanilabilir. Gbéz lezyonlarinda;
siklosporin, azatiyoprin, klorambusil, metotreksat, levamizol, IFN-a, siklosporin
ve azatiyoprin kombinasyonu, siklofosfamit, ciddi uveit vakalarinda; IFN-a2B ve
azatiyoprin kombinasyonu, rekirren ve direncli Uveit vakalarinda; anti TNF-a
monoklonal antikorlari  kullanilarak yapilan tedavilerle basarili sonuglar
bildirilmistir.

Kolsisinin  gbézdeki inflamasyonun dizeltiimesinde yararli  oldugu
gOsterilmigtir.  Farkli populasyonlarda degisik cevaplar g6rllebilmektedir.
Japonlar’da yaygin olarak kullanilir ve bu populasyonda oldukga etkilidir.

No6ro-Behget hastaliginda vaskilitten stphelenildiginde KS’ler kullanilabilir.
intrakranial basincin arttigi durumlarda pulse metilprednizolon yararlidir. Santral
sinir sistemi tutulumunda ve meningoensefalitte klorambusil kullanilabilir.
Parankimal tutulumda KS’ler yalniz basina veya siklofosfamid, azatiyoprin gibi
immunsupresifler ile kombine sekilde kullanilabilir. Siklosporin-A, potansiyel
ndrotoksik etkisinden dolayi santral sinir sistemi tutulumunda kullaniimamalidir.

Talidomidin oral ve genital Ulserler, kolit, mukokitandz lezyonlar ve artrit
semptomlarinda yararli oldugu bildirilmigsken, ciddi okiler atakta bu etkileri

gOsterilememigtir.
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Arter ve ven tutulumlarinda azatiyoprin ve siklofosfamid kullanilabilir.
Pulmoner arter anevrizmasinda pulmoner hemoraji riskinden dolayi
antikoagulan kullanimi kontrendikedir. Bu tablolarda cerrahi muidahalenin
mortalitesi de yUksektir. Tedavide KS ve immunsupresiflerin kombine kullanimi
uygundur. Siklofosfamid, glcli etkisinden dolayi bu tir hastalarda tercih edilir.
Periferal ve popliteal venler gibi periferik arter anevrizmalarinda ise cerrahi
tedavi gerekir.

Pentoksifilin, 6zellikle HLA-B51 pozitifligi olan ailesel vakalarda, iskemik
bacak ilserinde kullanilabilir’®®.Behcet hastaliginda klinik tedavinin dzeti tablo-

2'de 6zetlenmistir.

Tablo-2:Behcet hastaliginda klinik tedavinin 6zeti®':

Deri ve mukoza tutulumu |Kolsisin, Azatiyoprin, Siklosporin, Dapson, Talidomid,
Interferon

Eklem tutulumu Kolsisin, nonst_eroid antiinflamatuvarlar, Stilfasalazin,
Kortikosteroid,Interferon, TNF-a inhibitdrleri

Go6z tutulumu Topikal kortikosteroid, Sistemik kortikosteroid,
Siklosporin, Azatiyoprin, TNF-a inhibitorleri, Interferon

GIS tutulumu Sulfasalazin, Azatiyoprin, Kortikosteroid, Talidomid, TNF-
a inhibitérleri, Cerrahi

Buyuk damar ve norolojik |Sistemik kortikosteroid, Siklofosfamid, Azatiyoprin, TNF-a
tutulum Inhibitérleri

Prognoz:

Ozellikle g6z, merkezi sinir sistemi, buyik damar tutulumlar ve
gastrointestinal sistem perforasyonlari kétii prognozu isaret ederler®. Behget
hastalig'/nda majér mortalite nedenleri olarak; blylk damar tutulumu (%41),
santral sinir sistemi tutulumu (%12), kalp tutulumu (%12), renal hastalik (%10),
neoplaziler, diger ve bilinmeyen nedenler saptanmistir®.

Serebellar semptomlarin baglamasi ve progresif seyir olumsuz faktérler
iken, bas agrisi, sinis ven trombozu tanisi ve hastaligin tek epizod ile
sinirlanmasi olumlu faktér sayilmaktadir. Artmig protein ve beyin omurulik sivisi

icerisinde pleositoz kétli prognoz olarak rapor edilmistir®.

23




Behcet Hastaligi ve Kalp

Behcet hastaliginda kardiyak tutulum, Kardiyo-Behcget hastaligi olarak
adlandiriimaktadir®. Behcet hastaliginda kalp tutulumu siklikla semptomsuz olup
hastanin prognozunu &énemli derecede etkilemekte ve mortalite riskini

6667 Kardiyovaskiller tutulum vakalarin %7-46’sinda goriilebilir®®.

artirmaktadir
Kardiyovaskuler tutulum, kardiyak yapi ve vaskuler elemanlarin birlikte etkilendigi
yaygin bir sirectir. Diger taraftan yalnizca kalp yapisinin etkilendigi kardiyak
tutulum daha nadir olup vakalarin %6’sinda gériilmektedir®®.

Behcget hastaliginda kalp tutulumundan kig¢lik damarlarda gelisen vaskdlit
sorumlu tutulmaktadir’®. Bu hastalarin kiiciik arter ve arteriyollerinde fokal
fibrinoid materyal birikimi ve fibroblastik proliferasyon saptanmistir’’. Koroner
dolagsimin klUgUk arter ve arteriyollerinde olusan vaskulitik olaylar koroner
trombils ve anevrizmaya neden olarak miyokarda iskemi ve fibrozise yol agabilir
ve miyokardin sistolik ve diyastolik fonksiyonlarini etkileyebilir®®,

Kardiyak tutulumu olan hastalarda siklikla interatriyal anevrizma, mitral
kapak prolapsusu, mitral yetmezlik izlenmektedir. Sporadik vakalar olarak
endokardit, perikardit, akut miyokard infarktlst, ventrikiler trombis, kapak
fonksiyon bozukluklari bildiriimistir®®. Koroner arterit, subklavyen arter, arkus
aorta ve koroner arter anevrizmasi, granulomatéz endokardit, rektrren ventrikller
aritmiler, iletim sistemi defektleri, miyokardit, valvuler kagak, mitral kapak
prolapsusu, perikardit, endomiyokardiyal fibrozis, akut miyokardiyal infarktts,
sessiz miyokardiyal iskemi, intrakardiyak trombUs, sol ventrikil anevrizmasi, kalp
yetmezligi, aorta-atriyal fistll ve amiloidoz; Behget hastaliginda bugiine kadar
tariflenen  kardiyak patolojiler olarak karsimiza c¢ikmaktadir’*”.  Yakin
gecmisteyse endotel fonksiyon bozuklugu’®, sol ventrikill diyastolik fonksiyonu
bozuklugu, ventrikiler aritmiler ve ani kardiyak élimler bildirilmistir’’.

Behget hastaliginin kardiyak tutulum sikhdinin %17 olarak rapor edildigi bir
Japon otopsi caligmasindaki olgularda kardiyomegali en sik rastlanilan kardiyak
manifestasyon olarak belirtimektedir®.

Vaka kontrolli calismalarda Behget hastalarinda aritmi ve sol ventrikdl
diyastolik fonksiyon bozuklugu insidansi yiksek bulunmustur’’. Bozkurt ve ark.
sol ventrikll sistolik fonksiyonlarini hasta ve kontrol grubunda benzer
bulmuslardir’®. Calgiineri ve ark. ise radyoniiklit ydntemle &lctiikleri ejeksiyon
fraksiyon ortalama degerlerinin Behget hastalarinda daha disik oldugunu
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gostermislerdir’”’. Bu hastalarda diyastolik fonksiyon bozuklugunun kardiyak
tutulumun bir gbstergesi oldugu ve hastaligin siresi ile iligkili oldugu ileri
strilmektedir”. Diyastolik fonksiyon bozuklugu olan hastalarda ileri ddnemde
sistolik fonksiyon bozuklugu gelisebilir®®.

Hastaligin arter ve arteriyolleri tutan bir vaskuilit oldugu zaman icerisinde
damar limeninde fokal fibrinoid, fibroelastik cogalma olusturdugu bilinmektedir®.
intramural ve kiigiik koroner arterler miyokardiyal iskemi ile beraber fibréz doku
olusturarak konjestif veya dilate kardiyomiyopati gelisimine neden olabilir’”.

Behget hastaliginda vaskdlitik lezyonlarin éncelikle sol ventrikll diyastolik
fonksiyonlari bozmasi beklenir. RadyonUklid ventrikilografi ile yapilan iki
calismadan birinde hastalarin %50’sinde ve diger calismada % 37,5'inde sol
ventrikll pik dolus hizinin normalden didsik oldugu bulunmus ve bu bulgu
diyastolik fonksiyon bozuklugu olarak yorumlanmigtir®'-#2,

Behget hastaliginda sol ventrikil diyastolik fonksiyonlarinin degerlendirildigi
bircok calismada PW Doppler transvalvuler mitral akim parametrelerine
bakilmistir. Komsuoglu ve ark’nin yaptigi bir calismada 20 Behget hastasinin &’
inde sol ventrikiil diyastolik dolus anormalligi saptanmistir®. Doppler
ekokardiyografi ile yapilan diger calismalarda E ve A velositeleri ile E/A orani
kontrol grubu ile benzer bulunmustur’®#83,

Arslan ve ark’nin yaptidi, ayni zamanda dinyada Behcget hastaliginda
diyastolik disfonksiyonun DDG ydntemi ile ilk kez degerlendirildigi bu ¢alismada;
DDG parametrelerinden Em, Em/Am degerleri Behcget hastalarinda kontrol
grubuna goére daha distk bulunmustur, bu da Behcget hastalarinda sol ventrikdl
diyastolik disfonksiyonu desteklemektedir®.

Sol Ventrikiil Diyastolik Fonksiyonu

Tanim:

Diyastoliin degisik tanimlamalari yapilmakla beraber, klinik olarak genellikle
aort kapaklarinin kapanmasindan mitral kapaklarin kapanmasina kadar olan
dénem diyastol olarak tanimlanmaktadir. Sol ventrik(lin normal diyastolik
fonksiyonu, kalbin istirahatte ve egzersizde normal diyastol sonu volimdnd
diyastolik basinci artirmadan (12 mmHg ‘nin tzerine ¢ikarmadan) saglayabilmesi

olarak tanimlanir®,
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Diyastolik disfonksiyon ventrikllin gevsemesinin bozulmasi (erken
diyastoll kapsar), kompliansin azalmasi (erken ve gec¢ diyastol boyunca dolusu
etkiler) ve perikardiyal sinirlama ile olmaktadir®®.

Yagla birlikte diyastolik disfonksiyon prevalansi artar. Sol ventrikil kas

kitlesinin artmasi ve miyokardin pasif elastik 6zelliklerinin degismesi nedeniyle
ileri yaslarda fizyolojik diyastolik disfonksiyon ortaya cikar.
Diyastolik kalp yetmezliginde sol ventrikll basing-volim egrisi yukari dogru yer
degistirir. Normal diyastol sonu volime karsin diyastol sonu, sol atrium ve
pulmoner kapiller basing uygunsuz olarak artmigtir. Sol ventrikil dolusunda daha
ciddi direnc oldugunda egri ilave olarak sola dogru yer degistirir®’.

Diyastoli 4 donem olusturur:

1- izovolemik Relaksasyon Evresi (iVGZ)

Aort kapaginin kapanmasi ile mitral kapak acilmasi arasindaki siredir.
Normal sinirlardaki SV dolus basinglarinda iVGZ, SV gevsemesinin non-invaziv
iyi bir gdstergesidir. SA basinci yiikselmis olan hastalarda iIVGZ, SA-SV basing
iliskisine bagh kisalir®. Ventrikill voliimiinde herhangi bir degisiklik olmadan
ventrikdl i¢i basincin azaldigi evredir. Ventrikll relaksasyonu enerji bagimli bir
islemdir, 6n vyik, arka ydk, inaktivasyondan ve dizensizlikten etkilenir.
Hipertansiyonda oldugu gibi ylksek afterload ventrikil basincinin dismesini
engeller. Sol ventrikilin bu dolusu myokard sertligi, odacik boyutu ve geometrisi,
intratorasik basing, perikardiyal zorlanma gibi birgok pasif 6zelliklerede baglidir.

2-Hizl Dolus Fazi

Mitral kapagdin acilmasi ve kanin basing farki ile sol ventrikile hizla doldugu
evredir. Ventrikil ve atrium basincinin esitlenmesiyle bu evre sona erer.
Ventrikllin diyastolik dolugsunun %80Q’i bu evrede tamamlanir.

3-Yavas Dolus Fazi (Diastasis Evresi)

Atrium ve ventrikdl basinglarinin esitlenmesi ile baslayip atrial kontraksiyona
kadar olan evredir. Bu dénemde dolus miktari kalp hizindan etkilenir. Kalp hizinin
artmasiyla diyastol kisaldigi i¢in bu evre kaybolabilir. Diyastolik dolusun %5’ini
olusturur.

4-Atriyal Kontraksiyon

Diyastol sonunda atriyum kasilarak iginde kalan kani sol ventriklle aktardigi
evredir. Diyastolik dolugun %15’ini olusturur. Transmitral doppler kayitlarinda A
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dalgasini olugturur. Atriyal kasilmanin olmadidi atriyal fibrilasyon varliginda bu
dalga ortadan kalkar®¥.

Diyastolik kalp yetmezliginin en sik rastlanan nedenleri:

Sirasiyla iskemik kalp hastaligi, sistemik hipertansiyon, ileri yas, aort darligi,
myokard hastaliklari ve perikard hastaliklaridir. Diyastolik kalp yetmezligine
zemin hazirlayan faktérlerin  baslicalari volim yUklenmesi, tasikardi,
hipertansiyon, iskemi, anemi, ates, tirotoksikoz, aritmiler (6rn: atriyal fibrilasyon,
Atriyoventrikiiler blok), non-steroidal antiinflamatuvar ilag kullanimidir®'.

Sol Ventrikul Diyastolik Fonksiyonunun Konvansiyonel Ekokardiografi
lle Degerlendirilmesi
Diyastolik disfonksiyon icin degisik tanimlamalar vardir.

a) ventrikllin dolus kapasitesinin sol atriyum basincinda kompansatuar artis
olmadan saglanamamasi.

b) ortalama pulmoner kapiller basincinin 12 mmHg‘nin altinda olmasi durumunda
ventrikdl dolusunun bozulmasina bagli kardiyak debide azalma.

c) bir veya her iki ventrikilin dolusuna rezistans varligi ile birlikte basing volim
egrisinin yukariya dogru kaymasi (ayni volimin dolmasi icin daha ylksek
basincin gerekmesi).

Bu tanimlamalarin ortak 6zelligi, ventrikil dolusunun engellenmesi ve
ventrikdl ici basincin artarak konjesyona neden olmasidir. Diyastolik disfonksiyon
ventrikllin gevsemesinin bozulmasi (erken diyastoli kapsar), kompliansin
azalmasi (erken ve gec diyastol boyunca dolusu etkiler) ve perikardiyal sinirlama
ile olmaktadir®®.

IVGZ, aort kapaginin kapanmasiyla, mitral kapagin agiimasi arasinda
gecen zamani ifade eder. Normal deger 60-90 msn’ dir. Miyokardin relaksasyon
hizini gbstermekle birlikte afterload ve kalp hizindan etkilenir®®. Genellikle
uzunlugu DZ ile paralel seyreder. Gevseme yavasladik¢a uzar, hizlandiginda ve
sol atriyum basinci arttikca kisalir. Bu parametreyi kullanirken, sol atriyum
basincindaki yikselmenin mitral kapagin agilmasini geciktirecegdi, bu kosullarda
izovolimetrik gevseme uzun oldugu halde IVGZ'nin kontrol degerleri icerisinde
bulunabilecegi g6z éniinde tutulmalidir®.

Relaksasyon sirasinda sol atriyum ve sol ventrikll basing egrilerinin
kesistigi noktada mitral kapak acilarak hizli dolus (E Dalgasi) baslar. Kardiyak

siklusun bu béliminde sol ventrikll relaksasyonu halen devam etmektedir ve sol
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ventrikdl basinci da dismeye devam eder. E dalgasinin altinda kalan alan, hiz-
zaman integrali olarak adlandirilir ve hizli dolus fazinin sol ventrikllin diyastolik
dolusuna olan katkisini yansitir. E dalga akselerasyonu direkt sol atriyum basinci
ile belirlenir ve miyokardiyal relaksasyonla ters iligkilidir™.

Deselerasyon zamani (DZ) erken diyastolik dolusun ne kadar hizli
sonlandigini gdsterir. Deselerasyon zamani E dalgasinin tepesinden baslayip, E
dalgasinin inen kolunun bazal c¢izgi ile bulustugu noktaya kadar gecen zaman
araligini gosterir. Deselerasyon zamani sol ventrikil kompliyansi azaldik¢a
kisalir. Ortalama sol atriyum basinci ile DZ arasinda ters iliski vardir®®. Erken
diyastolik dolusun deselerasyon zamani (DZ) sol ventrikil gevseme hizini
yansitir. DZ Ozellikle diyastolik disfonksiyonun sol ventrikil gevsemesindeki
kusurdan kaynaklandidi hasta grubunda uzar. Bu hastalarda sol ventrikil
gevsemesi yavas oldugu icin, sol ventrikul i¢indeki basing disislU yavas olacak
ve basincin sol atriyum basincina esitlenmesi, dolayisi ile de transmitral akimin
durmasi daha uzun zaman alacak ve diyastoliin ortalarina hatta gec diyastole
kadar uzayacaktir. DZ kalbi hizli ¢galisan gen¢ erigkinde ve hiperdinamik kalbi
olanlarda, sol ventrikll basincinin erken diyastolde hizla azalamamasi nedeniyle
daha kisa kaydedilir. Sol ventrikil kompliyansinin azaldigi veya diyastol sonu
basincinin ¢ok artmis oldugu kosullarda da kisalmis olarak kaydedilir®.

Diyastol sonunda atriyal kontraksiyon sonucunda ortaya cikan dalga A
dalgasidir. A dalgasinin altinda kalan alanin hiz — zaman integrali ise atriyal
kontraksiyonun sol ventrikll diyastolik dolusuna olan katkisini yansitmaktadir. Sol
atriyum kontraksiyonu sirasindaki yiiksek sol atriyal basing A dalgasinin hizinin
artmasina yol agar. E/A orani sol ventrikil diyastolik fonksiyonlarinin
degerlendiriimesinde kullanilir ve bu oran normalde 1’den biy(iktiir®. Tasikardi
ve birinci derece atriyoventrikller blok A ve E akimlarinin birbirine ¢ok
yaklasmasina hatta birleserek tek akim halinde kaydedilmesine neden olur. Bu
kosullarda zirve akim hizlari ile E/A oranlari élglilemez®.

Mitral kan akimi yolu ile diyastolik fonksiyonlari degderlendirmede bircok
sinirlandirict  faktér  vardir.  Onyllk  degisimlerinden  etkilenme  ve
ps6donormalizasyon bunlarin baslicalaridir. Bu ylzden transmitral akimlarla
kombine olarak 6nylk ve ardylk volimlerinden daha az etkilenen pulmoner ven
akimlari da kullanilmaktadir®™. Pulmoner ven akim hizlarinin da kalp ritminden

etkilenmesinden dolayr daha hassas olan renkli M mod akim ilerleme hizi ile
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mitral anulusiin diyastol boyunca doku Doppler yéntemi ile degderlendirmesi én
plana cikmistir®.

Konvansiyonel ekokardiyografi ile sol ventrikll diyastolik disfonksiyonu
progresyonuna goére baslica 4 evreye ayrilir. Bu evreler sirasi ile su sekilde tarif
edilir:

Evre 1 (Uzamis Relaksasyon):

Uzamis gevsemeye neden olan tipik érnekler; sol ventrikll hipertrofisi,
hipertrofik kardiyomiyopati ve miyokard iskemisidir. Uzamis gevseme érneginde
IVGZ ve DZ uzar. E hizinda azalma A hizinda artma olur ve E/A orani 1’den
kiguk olur (sekil-2). A hizindaki artma atriyum katkisinin arttiginin géstergesidir.
E/A orani 1’den kiclUk oldugunda daima bozulmus ve uzamisg gevseme vardir.
Ancak ileri yas icin fizyolojiktir. Uzamig gevseme Orneginde pulmoner ven
diyastolik dalgasi (pvd), E hizi ile benzerdir ve azalir, pvs (pulmoner ven sistolik
dalgasi) artar pvs/pvd orani artar. Pulmoner ven geri akim dalga hizi ve slresi
genellikle normaldir, ancak sol ventrikil diyastol sonu basinci ylkseldiginde
artmaya bagslar. Kalp kateterizasyonu ile es zamanli yapilan ¢alismalarda, sol
ventrikdl diyastol sonu basinci normal degerlerde bulunmustur. Uzamis gevseme
6rnegi grade 1 diyastolik fonksiyon bozuklugunda izlenir.

Evre 2 (Ps6donormal Patern):

Uzamis gevseme 0&rnedinin  goérildigu grade 1 diyastolik fonksiyon
bozuklugundan daha ileri diyastolik fonksiyon bozukluklarina gegiste, transmitral
akim pulsed wave Doppler analizinde normal diyastolik dolus érnegine benzeyen
kayitlarin alindigi bir dénemle karsilasilir E/A orani 1 ile 1,5 arasindadir ve DZ
(deselerasyon zamani) normaldir (160-200). Bu durum sol atriyum basincindaki
orta dizeyde olan artisin gevseme bozukluguna eklenmesi ile olusur. Burada
yalanci normal 6rnekte SV dolus basinci normalin Gst sinirlarini asmis olup
genelde bu deger 15 mmHg nin Usti olarak belirlenmistir®®. Yalanci normal
drnekle gercek normal 6rnegin birbirinden ayrilmasi olduk¢ca 6nemlidir. Bu
noktada en 6nemli yardimcilardan biri pulmoner ven akimi PW Doppler egrisidir.
Sol atriyum dolus basincindaki artma durumunda pvs dalga hizi azalir, pvd dalga
hizi artar ve pvs/pvd orani tersine déner. Pulmoner ven geri akim dalga hizinda
artma ve sidresinde uzama olur. Hastalarda SV anormal boyutlari, sistolik
fonksiyon bozuklugu veya artmis duvar kalinhg ile birlikte tespit edilen normal
E/A orani sol atriyum basinci ile maskelenen bozulmus gevsemeden
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sliphelenmemizi saglayabilir. ilave olarak ayirimin yapilabilmesi igin 6n yikii
dislrlcl veya yuUkseltici cesitli testler gelistirilmigtir. Valsalva manevrasi ve
nitrogliserin, yalanci normal &rnekte altta yatan sol ventrikil gevseme
bozuklugunu ortaya ¢ikarabilir. E hizinda anlamli derecede diisme olur, A hizinda
disme olmaz veya artma vardir ve sonugta E/A orani< 1 olur. Béylece yalanci
normal érnek uzamis gevseme drnegdine dbner. Oysa gercek normal érnekte E
ve A hizlarinda birlikte, orantili bir dists meydana gelir. E/A orani 1-2 arasinda
seyreder.

Evre 3 (Geri donusumli restriktif patern):

Restriktif diyastolik dolus terimi veya restriktif fizyoloji, restriktif
kardiyomyopati’den ayrilmalidir. Restriktif fizyoloji sol ventrikil kompliyansinda
azalma ve sol atriyum basincinda belirgin artis yapan herhangi bir kalp hastaligi
sonucu gorllebilir. Dekompanse konjestif kalp yetersizligine ilerlemis restriktif
kardiyomiyopati, ciddi koroner arter hastaligi, akut ciddi aort yetersizligi 6érnek
sayilabilir. Sol atriyum basincinda meydana gelen artis sonucunda mitral kapak
daha erken agllir, IVGZ kisalir ve bilyiik bir baslangig transmitral basing farki ile
yiksek E hizi gelisir. Erken diyastolik dolus, esneyemeyen sol ventriklle
oldugundan erken diyastolik basin¢g hizli bir artig gdsterir, sol atriyum ve sol
ventrikll basinglari ¢cabuk esitlenir ve bu da kisa bir DZ’ye neden olur (Sekil-3).
Atriyal kasiima sol atriyum basincini arttirir, ancak A hizi ve siresi kisadir, ¢linku
sol ventrikll basinci énceden hizli bir sekilde ylkselmistir. Sol ventrikil diyastolik
basinci belirgin yikseldiginde, diyastol ortasinda veya atriyal gevseme aninda
diyastolik mitral kagak gorulebilir. Sonucta restriktif fizyoloji; artmis E hizi ( > 1
m/sn ) , azalmis A hizi ( A<E ) ve kisalmis DZ (< 160 ) ve IVGZ ( <70 msn ) ile
karakterizedir. Tipik olarak E/A orani > 2’dir ve bazen 5'den bulylk olabilir bu
dénemdeki bulgular testlerle geri ¢evrilebilir oldugundan geri déntsimll restriktif
6rnek olarak adlandinlir ve grade 3 diyastolik fonksiyon bozuklugunu gdsterir.

Evre 4 (Geri donusumsiiz restriktif patern):

Mevcut kalp hastaliginin ilerlemesi sol ventrikil kompliyansinin daha da
azalmasi ve sol atriyum basincindaki artis neticesinde saptanan bulgular testlere
cevap vermez hale gelir. Geri dénisumsiz restriktif 6rnek olarak adlandirilan bu
dénem grade 4 diyastolik disfonksiyon bozuklugunu gdsterir. Bu bulgu sol
ventrikll sistolik fonksiyon bozukluguna bagli olmaksizin kétl prognozun
isaretidir. Fonksiyonel kapasite NYHA sinif 4 ile uyumludur. Restriktif drnekte
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dolus basinci cesitli calismalarda 25 mmhg ‘nin Gzerinde tespit edilmistir®’.

Diyastolik dolumun siniflandiriimasi tablo-3’te g&sterilmistir.

s L0F mins

Sekil-3: Restriktif dolus patern : E/A>2
E/A<1(0,81) ve EDZ uzamig(349msn) ve kisa EDZ (148msn)

Sekil-2: Bozulmus relaksasyon patern :

Tablo-3: Diyastolik dolumun siniflandiriimasi:

Normal dolus paterni

EDZ 160-240 msn ( daha dusUk olabilir, 6zellikle genclerde)

E/A 1-2 ( 65 yas sonrasi E/A orani kigullr)

IVGZ 70-90 msn, Em> 10 cm/sn, E/Em< 8, Vp = 50cm/sn

Mitral A slresi= PVa siresi, Ps = Pd ( Ps < Pd olabilir, 6zellikle gen¢ hastalarda)
Anatomik anormalligin olmamasi

Anormal relaksasyon (Evre 1)

EDZ >240 msn, E/A< 1

IVGZ > 90 msn, Em< 7 cm/sn, E/Em = 8, Vp< 50 cm/sn

Mitral A slrresi= veya < PVa siresi (SV end diyastolik basincina bagli)
Ps>>Pd

Pseudonormal patern (Evre 2)

EDZ 160-200 msn, E/A 1-1,5

IVGZ< 90 msn, Em< 7 cm/sn, Vp< 50 cm/sn

Mitral A slresi < PVa slresi, PVa velositesi 1 (>35 cm/sn)

Onyiik azalmasiyla E/A<1 (Valsalva v.b.), Ps< Pd

Ekokardiyografide yapisal kalp hastaligi tespit edilmesi( EF |, SAt, SVH)
Restriktif patern (Evre 3-4)

EDZ< 160 msn, E/A>1,5, IVGZ< 70 msn, Em< 7 cm/sn, E/Em = 15, Ps< <Pd
Mitral A slresi < PVa slresi, PVa velositesi 1 (>35 cm/sn)
Ekokardiyografide yapisal kalp hastaligi tespit edilmesi

OnyUk azalmasiyla E/A oraninda azalma (Valsalva v.b.)

EDZ: Mitral E dalga deselarasyon zamani, Ps, Pd: Pulmoner ven akim hizlari,
PVa:Pulmoner ven atriyal revers akim siresi, Vp: Renkli M-mod akim ilerleme hizi.
(Jae K. OH, James B. SEWARD, A. Jamil TAJIK. The Echo Manual. 3th Edition.)
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Sol Ventrikiil Diyastolik Fonksiyonlarinin Doku Doppler

Ekokardiografi ile Degerlendirilmesi

Giris:

Son zamanlarda diger tim tip alanlarinda oldugu gibi ekokardiyografide
de 6nemli ilerlemeler kaydedilmis, yeni teknikler gelistiriimistir. Doku Doppler
ekokardiyografi de son zamanlarda kullanima giren, olduk¢a fazlaca
kullaniimasa da ventrikillerin global veya bdlgesel, sistolik ve diyastolik
fonksiyonlarinin degerlendiriimesinde kullanilabilecek bir tekniktir. Doku Doppler
gbruntileme teknigi, konvansiyonel pulsed wave Doppler'in modifiye seklidir ve
miyokardiyal hizlari analiz ederek kardiyak fonksiyonlarin arastiriimasini saglar.
ilk olarak 1989’da tarif edilmistir®®.

Konvansiyonel Doppler tekniginde, kalp icerisinde ylUksek hiz ve disik
amplitid ile hareket eden kanin akim hizi elde edilirken, distk hiz ve ylksek
amplitddd olan duvar hareketleri filtre edilmektedir. Doku Doppler gérintileme
tekniginde bu filtrasyon en alt dizeye indirilerek ve kazang ayari kan akim
sinyalleri kaybolana kadar dusuUrilerek, miyokarda ait olan yiksek amplitid ve
disik hizli hareketler goriintilenmektedir®.

Temelde ayni prensip olmasina ragmen doku Doppler gériintileme teknigi
iki ayr1 kategoride incelenir: renkli doku Doppler ve pulsed wave doku Doppler
g6riantileme

Renkli Doku Doppler Gérintileme (RDDG):

iki boyutlu RDDG ve renkli M-mod doku Doppler olmak lizere iki farkli
sekilde kullaniimaktadir. Bu tekniklerde duvar hareketleri hiz ve yénlerine gbre
farkli renklerle kodlanirlar. Transdusere dogru hareket eden kardiyak dokular
kirmizi, transduserden uzaklasan dokular ise mavi renkle kodlanir. Elde edilen
gb6runtindn kaydi yapilarak daha sonra post-processing teknigi ile doku hizlar
kantitatif olarak degerlendirilir'®. Renkli M-mod doku Doppler 6zellikle
endokardiyal ve epikardiyal hizlarin farkliligini ortaya koymada kullanim alani
bulmustur™*.

Pulsed Wave Doku Doppler Goérluntileme (PW-DDG):

Sample volim miyokardda incelenecek segment Uzerine yerlestirilerek
pozitif veya negatif Doppler dalgalari elde edilir. Yuksek temporal rezollsyon
elde etmek ici sample volim genisligi 2 ile 5 mm arahdina ayarlanmalidir.
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Miyokardiyal hizlar disik oldugundan dolayi Nyquist limitleri =20 cm/sn ile +20
cm/sn aralhigina ayarlanmalidir. Monitér hizinin 50-100 mm/sn olmasi, hizlarin
spektral ayrisiminin optimal olmasini saglayacaktir. Elde edilen veriler sadece
sample volimun yerlestirildigi bdlgeye ait oldugu igin miyokardin sistolik ve
diyastolik fonksiyonlari her segment igin ayri ayri degerlendirilebilir. Doppler
dalgalarinin  élcimi  yapilarak miyokardin  hareketi kantitatif —olarak
degerlendirilebilir'®’.

Normal Pulsed Wave Doku Doppler Paterni:

PW-DDG teknigi ile miyokarda ait sistolik ve diyastolik dalgalar elde edilir.
Bu teknikte de, konvansiyonel Doppler tekniginde oldugu gibi, aci
degerlendiriimesi miimkiin olmamaktadir. incelemenin yapildi§i pencereye goére
PW-DDG ile kalbin uzun eksen veya kisa eksen boyunca olan hareketi
degerlendirilir. Parasternal pencereden yapilan incelemede sadece anteriyor
septum ve posteriyor duvarin kisa eksen boyunca olan hareketleri doppler
dalgalarina paraleldir. Bu sebeple parasternal pencereden PW-DDG ile sadece
bu iki duvarin kisa eksen Uzerindeki hareketleri degerlendirilebilir. Uzun eksen
boyunca olan hareketlerin degerlendiriimesi i¢in uygun olan ise apikal
penceredir. CUnkl apikal incelemede kalbin uzun eksen boyunca olan
hareketleri doppler dalgalarina paraleldir. Apikal 4 bosluk, 2 bosluk ve uzun
eksen goéruntilemelerde, tim sol ventrikll duvarlarinin ve mitral annulusun
uzun eksen boyunca olan hareketleri degerlendirilebilir. Bu degerlendirmede
ventrikll apeksinin pozisyonu rélatif olarak sabit oldugu igin, apikal segmentlere
ait hareket hizlarinin elde edilmesi cogu kez miimkiin olmamaktadir'®.

PW-DDG ile sistolde ardigik iki dalga elde edilir. Bunlar izovolimik
kontraksiyon fazinda ve ejeksiyon fazinda olusan dalgalardir;

1-izovollimik kontraksiyon (IVK) fazinda diisiik hizl, cok kisa siireli,
unifazik veya bifazik bir dalga gérinttlenir. Bu dalga kalbin rotasyonel hareketi
ile izah edilmektedir. ClUnki izovolimik kontraksiyon sirasinda ventrikdl volim
sabit olup, miyokard uzun eksen veya kisa eksen boyunca hareket
etmemektedir. Bu fazda ventrikil i¢i basing artarken kalp rotasyonel hareket
eder'®. izovoliimik kontraksiyon PW-DDG ile bdlgesel olarak degerlendirildigi
icin “Bolgesel IVK” olarak ifade edilir.
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2-Ejeksiyon fazinda apikal incelemede pozitif bir dalga kaydedilir. Bu
sistolik dalga (Sm) semilliner kapaklarin agilmasiyla baslar ve ikinci kalp
sesinden 6nce, yani semilliiner kapaklarin kapanmasindan énce sonlanir.

Diyastolde ise PW-DDG ile Ui¢ dalga kaydedilir;

1- izovollimik relaksasyon (iVG) sirasinda diisiik hizli, kisa sireli, unifazik
veya bifazik bir dalga elde edilir. Bu dalga da kalbin rotasyonel hareketine
baglidir. PW-DDG ile her segment icin ayr élglldiigiinden dolay! “bélgesel IVG”
olarak isimlendirilir. Bolgesel IVG zamani (IVGZ), mitral akimdan élgllen global
IVGZ'den daha kisadir'®. Cunki erken diyastolde sol ventrikil dolusu pasif
olmayip aktif miyokardiyal relaksasyon sayesinde baslatilir. izovoltimik
relaksasyonu takiben, sol ventrikil dolusunu baslatan erken diyastolik
miyokardiyal relaksasyon hareketi, transmitral erken akimdan daha &nce
basladigindan dolayl bélgesel IVGZ global iVGZ'den daha kisadir. Saglikli
kisilerde bolgesel IVGZ farkli miyokard segmentlerinde farkli bulunmustur. Bu da
sol ventrikiilde erken diyastolik asenkroni varligini géstermektedir'%.

2- Erken diyastolik dolugla birlikte izlenen dalga (Em) apikal incelemede
negatiftir.  izovolimik relaksasyonu takiben baglar. Baslama zamani
elektrokardiyografide T dalgasindan kisa bir slire sonraya isabet eder. Em
dalgasli, erken diyastolik dolus fazinda kalbin hizla genislemesiyle meydana
gelen hareketin olusturdugu dalgadir. Burada olusan Em dalgasi direkt olarak
miyokardiyal relaksasyona bagl olup ény(ikten kismen bagimsizdir'®.

Saglikh kalpte, erken diyastolde aktif sol ventrikil miyokardiyal
relaksasyonundan dolay! sol ventrikll basinci, sol atriyum basincinin altina iner.
Bunun sonucu olarak mitral kapagin aciimasi ile transmitral erken akim olusur.
Yani miyokardiyal relaksasyon ile olusan hareket, transmitral akimdan daha énce
baslar. Bu sebeple saglikh kalplerde PW-DDG ile kaydedilen Em dalgasi,
transmitral erken diyastolik E dalgasindan daha dnce baslar. Erken diyastolik
dolus sonrasinda ventrikiler dolusun durdugu veya oldukca yavasladigi diyastaz
fazinda ise miyokardda herhangi bir hareket olusmadigi icin PW-DDG ile
herhangi bir dalga elde edilemez.

3- Geg¢ diyastolde, elektrokardiyografideki P dalgasindan sonra baslayip
birinci kalp sesinden énce sonlanan ve apikal incelemede negatif olan bir dalga
(Am) olusur. Bu, atriyal kontraksiyonla atilan kanin ventrikilde yaptigi genisleme
hareketinin olusturdugu dalgadir'®. Am dalgasi, pasif olarak meydana gelir ve
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miyokardin relaksasyonu ile direkt iligkili degildir. CUnki atriyal sistolde ventrikdl
genislemesi pasiftir. Bu sebeple PW-DDG ile elde edilen Am dalgasi, transmitral
akimdan kaydedilen A dalgasindan daha sonra baslar.

Doku doppler kayitlarinda elde edilen dalgalar ve zaman araliklari sekil-
4’te gbsterilmistir.

ol 43% Map 4 o £
PRF 800 Hz SR . SV Angle 0°
issue OptFR _ . | Dep 10.7cm
- B Size3.5 mm
Freq 2.0 MHz
Dop 35% Map 2
PRF900 Hz

@ 3
=

Sekil-4:Doku Doppler kayitlarinda elde edilen dalgalar ve zaman araliklari.IKZ: izovoliimetrik
kontraksiyon zamani, iIRZ: izovoliimetrik relaksasyon zamani,EZ: Ejeksiyon zamani.

Miyokardiyal hizlar saglikli insanlarda segmentler arasi farkhlik gésterirler.
Bircok calismanin verilerinin degerlendiriimesi ile elde edilen Sm hizinin bazal
seviyede normal degerleri; lateral duvarda 10.6x2.3 cm/sn ile en ylksek,
anteriyor duvarda 9.2+1.8 cm/sn ile en dusik bulunmustur. Em hizi ise bazal
segmentlerde 14.3+3.6 cm/sn ile posteriyorda en ylksek ve 11.5+2.6 cm/sn ile
septumda en disuk bulunmustur. Am hizi bazal segmentlerde 11.6+£2.6 cm/sn ile
yine posteriyorda en yiksek ve 9.5£2.4 cm/sn ile septumda en dustktir. Mid
seviyeden elde edilen degerler bazal seviyeye gére daha dislk, apeksden elde

edilenler ise en disiktir'™".
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Tetkik optimal olarak bazal ve mid segmentlerde yapilir. Cinkd kardiyak
siklus boyunca sol ventrikll apeksinin pozisyonu rélatif olarak sabittir, bu nedenle
apikal segmentlere ait hareket hizlari genellikle elde edilemez'®.

Pulsed Wave Doku Doppler Goriintileme ile Diyastolik Disfonksiyon:

Yaslanmayla birlikte diyastolik fonksiyon bozuklugu gelistigi bilinmektedir.
PW-DDG ile elde edilen sol ventrikil miyokardiyal hareket hizlari da transmitral
akim hizlan gibi artan yasla birlikie degisir. Yaslanmaya bagli sol ventrikil
diyastolik fonksiyon azalmasi, aktif miyokardiyal relaksasyon bozukluguna bagli
oldugu gibi, sol ventrikil miyokardiyal katiligindaki artisa da baghdir.
Yaglanmayla birlikte PW-DDG ile elde edilen Em degeri ve Em/Am oraninin
kiictldugu, bolgesel IVGZ’nin uzadigi gésterilmistir'%.

Diyastolik fonksiyonun incelenmesi, sol ventrikil relaksasyonunu, katihgini
ve dolus basincini degerlendirmek amaciyla yapilir. Bu parametreler sadece tani
amacli degil, prognozu tahmin etmek ve tedavinin etkilerini degerlendirmek icin
de kullanihr. Ancak transmitral akimla yapillan diyastolik fonksiyon
degerlendirmelerinde kullanilan E hizinin ve E/A oraninin belirleyicileri, sadece
sol ventrikll relaksasyonunun hizi degil, ayni zamanda 6nyUk, sistol sonu volim
ve sol ventrikil diyastol sonu minimal basincidir. Bu sebeple E ve E/A
degerlerindeki degisiklikler sadece sol ventrikil diyastolik fonksiyonlarindaki
degisikliklere bagh degildir. Relaksasyon bozuklugu bulunan ventriklllerde E ve
E/A degerleri relaksasyon bozuklugunun artan siddeti ile birlikte giderek
kGcUlmesi gerekirken, relaksasyon bozuklugunun ileri asamalarinda sol atriyum
basincinin yikselmesi, dolus paterninin yalanci normalizasyonu ile sonuclanir. E
hizi ve E/A orani, sol atriyum basincinin artmis oldugu yalanci normal ve restriktif
dolus paternlerinde tekrar yikselir. Bu da teshis, tedavi ve prognostik tahminde
kiymetli roli olan diyastolik fonksiyonlarin, transmitral akim incelemesi ile

belirlenmesinde 6nemli kisitlamalar getirir'"%®

. Pulsed wave doku doppler
ekokardiyografinin bu kisitlamalari yoktur ve baslica kullanim alanlarindan biri
yalanci normal ve restriktif dolug paternlerinin, normal dolug paterninden
ayrilmasidir. Diyastolik fonksiyon bozuklugu olan hastalarda Em normalden
6nemli 6lgiide daha disdktiar. Em hizi, transmitral akimdan farkl olarak, yalanci
normal ve restriktif paternlerde tekrar ylkselmeyip, diyastolik disfonksiyonun

artan derecesi ile giderek daha da kaigaliir'®.
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Em/Am orani da sol ventrikll diyastolik fonksiyonlarindaki bozulma ile
birlikte progresif olarak ki¢ulir. Em hizinin, erken diyastolde sol ventrikil basinci
azalma hizi ile dogrusal iligkili oldugu gésterilmistir. Bu da Em hizinin direkt
olarak sol ventrikill relaksasyonu ile iligkili oldugu anlamina gelmektedir'™.
Normal olgularda Em/Am orani >1’dir. Em/Am orani <1 ise diyastolik disfonksiyon
tanisi konulur''. Em hizi, atriyal fibrilasyon varliginda dahi sol ventrikiiliin
diyastolik fonksiyon bozuklugunun tespit ediimesinde degerli bulunmustur''2.

Sol ventrikdl hipertrofisinde diyastolik disfonksiyon gelistigi, klasik
yéntemlerle daha énceden yapilan calismalarda gésterilmistir. Ancak, PWDD ile
elde edilen diyastolik fonksiyon parametreleri, sol ventrikil kitle indeksi ile daha
kuvvetli korelasyon gdstermistir'™>.

PW-DDG teknigi ve transmitral akim incelemesi birlikte degerlendirilerek sol
ventrikdl diyastol sonu basinci hesaplanabilmektedir. Transmitral E hizinin mitral
anulis Em hizina orani (E/Em) ortalama pulmoner kapiller kama basinci ile
koreledir. Normalde Em >8 cm/sn iken, diyastolik fonksiyonlarin bozulmasi ile Em
<8 cm/sn olur. Ommen ve ark. E/Em orani >15 olmasinin artmis dolus basinci ile
E/Em orani <8 olmasinin normal dolus basinci ile korele oldugunu
gOstermislerdir. Yagsla birlikte Em hizi azalir, E/Em orani artar. E/Em oraninin
atriyal fibrilasyon, sinls tasikardisi, korunmus veya deprese olmus SV sistolik
fonksiyonu, sekonder mitral yetmezligi ve sol ventrikil hipertrofisinde de tanisal
degerinin oldugu gdsterilmistir' ™.

Global diyastolik fonksiyonu yansitan mitral akim PW Doppler hizlari heniz
degismemigken PWDD ile bdlgesel diyastolik fonksiyon bozuklugu
saptanabilmektedir. Olclimlerde lateral anulusun septal anulusla birlikte
degerlendiriimesi 6nerilir. Diyastolik fonksiyon bozuklugu 6éncelikle septumu
etkilemektedir'".

PW-DDG’nin genis kullanim avantajlari yaninda bazi kisittamalari da

bulunmaktadir. (tablo-4)
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Tablo-4:Doku Doppler gériintiilemenin (DDG) avantajlari ve dezavantajlari’'®"""''8

AVANTAJLARI

1- Ceuvirici (transducer) ile incelenen bélge arasindaki dokulardan minimal
etkilendigi icin, iki boyutlu gérintinin kéth olmasina ragmen doku doppler
sinyalleri iyi olarak alinabilir.

2- Hareket halindeki bir dokunun 3 dinamigi olan hiz, ivme ve yer degistirme
DDG ile kantitatif olarak &lgulebilir.

3- “Pulsed wave” DDG’nin yiksek zamansal rezolusyonu nedeniyle hem
sistolik hem de diyastolik hemodinamik olaylari kantitatif olarak analiz
edebilir.

4- Miyokardin hem genel hem de segmenter sistolik ve diyastolik fonksiyonlari
kantitatif olarak degerlendirilebilir.

5- On yUk degisikliklerinden etkilenmez.

DEZAVANTAJLARI

1- Farkli segmentlerden ayni anda kayit alinamaz.

2- Miyokardiyal Doppler hizlari, kalbin hareketinden ve akinetik segmente
komsu olan normal segmentin hareketinden etkilenebilir.

3- Kalbin rotasyon hareketinden etkilenebilir.

4- Goruntalerin kalitesi aglya bagimhdir.

5- Belirgin duvar hareket bozuklugu varliginda bulgular olumsuz
etkilenebilmektedir. (Bu durumda dért bazal segmentin ortalamasinin
alinarak degerlendirilmesi uygun bir yaklagimdir).

6- Belirgin intraventrikdler iletim bozuklugu olmasi hatali sonuglara neden

olabilir.

Myokard performans indeksi

Tei indeksi (Doppler total ejeksiyon izovolim indeksi) olarak da
adlandirilan miyokard performans indeksi (MPi) Chuwa Tei tarafindan 1995
yihinda primer miyokardiyal sistolik disfonksiyonu olan hastalarda, SV sistolik ve
diyastolik fonksiyonlarini birlikte degerlendirebilen bir Doppler indeksi olarak
kesfedilmistir'™®. Bu indeks; kalp hizi, ventrikill yapisi, ard-ylikten etkilenmeyen
mitral ve aort akimlarindan elde edilen Doppler trasesinden kolaylikla él¢ulebilir.
Hem ekokardiyografik olarak elde edilmesi kolay ve hem de gdzlemciler arasi
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degiskenligi dislk oldugu icin herkes tarafindan kullanilabilecek bir
parametredir'?%'21,
MPI 6lgiilmesinin birgok pratik avantaji yénii vardir:
1- Klasik Doppler élcim teknikleri ile kolaylikla elde edilir
2- Genis bir yelpazede hastaligin ciddiyeti ile iligski gésteren deger tablosu vardir
3-Kalp hizi ve kan basincina gére normalize etmeye gerek yoktur
4-Ventrikullerin geometrik sekline bagimli degildir
5-Hem sol, hem de sag ventriklle uygulanabilir
6- Hem sistolik, hem de diastolik performansi kapsar'#.
MPi'nin bazi dezavantajlari ise:
1- 120 atim/dk. Uzerindeki kalp hizlarinda gavenilirligi belli degildir.
2- Atriyal fibrilasyonlu hastalarda kullanimi test edilmemistir
3-Sag ventrikll i¢in dnyUk ile iliskisi hentz bilinmemektedir.
MPI, kardiyak zaman araliklari kullanilarak elde edilen sayisal bir degerdir.
Bu sayisal deger IVKZ ve IVGZ toplaminin, EZ’ye bélinmesi ile elde edilir.
MPI'nin 6lgimanin ilk orjinal seklinde konvansiyonel Doppler kullaniimigtir.
Daha sonra doku Doppler kullanilarak él¢tlmistir. Doku Doppler kullanilarak
elde edilen MPi degerleri konvansiyonel Doppler ydntemi ile elde edilen

119,123

degerlerle iligkili bulunmustur . MPi'nin farkli olarak doku Doppler ile
hesaplanmasinin yarari, kontraksiyon ve relaksasyon ayni kardiyak siklusta
hesaplanmasidir. Yapilan calismalarda MPi’nin girisimsel ya da girisimsel
olmayan ydntemlerle 6lgilen SV fonksiyonlari ile korele oldugu bulunmustur.
MPi hesabinin doku doppler yéntemi ile yapiimasi: izovolumetrik
kontraksiyon dalgasinin baslangicindan izovolumetrik relaksasyon dalgasinin
sonuna kadar olan sireden (a), ejeksiyon zamani olan S dalgasinin suresi (b)
cikarilir ve ¢ikan sonug ejeksiyon zamanina béliinerek MPI hesaplanir (a-b/b)*

(sekil-5 ve sekil-6).
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MPI=a-b=IVKZ+IVGZ

/ N b EZ

IVKZ (VY

Sekil -5: PWDD ekokardiyografi ile MPI élctimiiniin sematik gérinim. a= Girig akiminin
sonundan basina kadar gegen zaman arali§i b= EZ= Ejeksiyon zamani iVKZ= izovolumik

kasilma zamani IVGZ= izovolumik gevseme zamani

Sekil-6:Miyokard performans indeksinin doku Doppler teknigiyle hesaplanmasi. PWDD y&ntemi
ile medial mitral annulusdan alinan érnekte diastolik dolug zamani a’ siiresi olarak goésterilmis

ejeksiyon zamani ise b’ siiresi olarak gésterilmistir. Burada MPi= (a—b)/b olarak hesaplanabilir.

Atriyal fibrilasyon ve gérinti kalitesinin yeterli olmamasi gibi PW Doppler
akim 6rneklerinin degerlendiriimesinde teknik glclik oldugu durumlarda ya da
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yiksek kalp hizi degiskenliginin varliginda MPi konvansiyonel metod ile yanlis
sonug verebilir. Bu durumda doku Doppler ile hesaplanan MPi konvansiyonel
metoda iyi bir alternatiftir’®*. Bir calismada konvansiyonel MPi’nin preload ve kalp
hizi degisimlerinden minimalde olsa etkilendigi ancak doku doppler MPi'nin bu
parametrelerden etkilenmedigi, bu nedenle klinik calismalarda bu ydntemin
kullaniimasinin daha uygun oldugu gdsterilmistir'%.

Normalde MPI degeri 0,39 +0,05'dir, MPIi degerinin 0,5'i gecmesi anormal
olarak kabul edilir®®. Sistolik disfonksiyon durumunda IVKZ uzamistir. IVKZ
degeri arttigindan MPi’de artmaktadir. Diyastolik disfonksiyon durumunda ise
IVGZ uzadigindan MPI degerinde artis olmaktadir'®.

MPi’nin gesitli klinik durumlarda kullanigli performans géstergesi olabilecegi
gbsterilmigtir.  Kalp  amiloidozunda, primer pulmoner hipertansiyonun
prognozunun tahmininde, idiyopatik dilate kardiomiyopatinin prognozunun
tahmininde, akut miyokard infraktlst seyrinde erken dénem risk belirlemesinde

127,128

MPI kullanilmigtir
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GEREC VE YONTEM

Hasta Alimi ve Genel Degerlendirme:

Bu calisma 20 Subat 2011 ile 15 Haziran 2011 tarihleri arasinda yapilmis
olup, bu calismaya Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Dermatoloji
Anabilim Dali polikliniginde Behget hastaligi tanisi ile takip edilmekte olan 41
hasta alindi. Kontrol grubu olarak Mersin Universitesi Hastanesi Kardiyoloji
poliklinigine kontrol olmak amaci ile (check-up) basvuran ve herhangi bir
kardiyak semptom veya bulgusu olmayan, ila¢ kullanmayan 30 saglikh birey
alindi. Calismaya yas ortalamasi 42,71 £ 6,95 olan 41 (%57,7) Behcet hastasi
ve yas ortalamasi 44,83 + 5,47 olan 30 (%42,3) saglikli birey olmak Gzere
toplam 71 kisi dahil edildi. Behget hastalarinin hastalik sdreleri ortalama 9,78+
4,3 yildi (en az 2, en fazla 18 yil). Calismaya 19’ u erkek (%46,3), 22’ si kadin
(%583,7) olan 41 Behget hastasi ve 11'i  erkek (%36,7), 19’ u kadin (%63,3)
olan 30 saglikli birey alindi.

Hastalara tani Uluslararasi Behget Hastaligi Calisma Grubu Tani
Kriterlerine gére konuldu'. Behget hastalarinin timii komplet tipti. Calisma
protokolil Mersin Universitesi Tip Fakultesi Bilimsel Arastirmalar Etik Kurulu’na
sunularak onay alindi. Calismaya dahil edilen tim hasta ve goénullilerden
bilgilendirilmis onam formu alindi ve c¢alisma Helsinki Deklarasyonu
prensiplerine uygun olarak yapildi.

Ekokardiografik inceleme hastalarin rutin kontrol takiplerinin yapildigi
dénemde Kklinik olarak remisyonda iken yapilmistir. Behget hastalan klinik
durumlarina gére tibbi tedavi (kolsisin ve/veya

oral steroid ) almaktaydi. Kardiyak semptom ve bulgusu olan hastalar
degerlendiriimeye alinmadi. Kalbi etkileyecek ilag (6rn:beta bloker, kalsiyum
kanal blokerleri ) kullanan hastalar ¢calisma disi birakildi.

Calismadan 6nce hastalarin detayli éykaleri alindi (DM, HT, KAH ve
diyastolik disfonksiyon yapacak diger hastaliklar, ila¢ kullanimi, aktif sigara
icimi, hastaligin sdresi), elektokardiografileri c¢ekildi, ayrintili olarak fizik
muayeneleri yapildi ve demografik verileri kaydedildi. Elektrokardiografileri ve
fizik muayeneleri normaldi. Galisma grubunun tamamina olmasada biylk
kismina efor testi uygulandi, fakat koroner arter hastaliyi agisindan risk

faktorleri (aile OykUsU, hiperlipidemi, sigara) olanlara efor testi &zellikle
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uygulanarak koroner arter hastaligi dislandi. Boy ve kilolan élgllerek; vicut
kitle indeksleri (kg/m2= kilo/ boy?) ve viicut yizey alanlari (m2 = ( kilo®>** x
boy®’%) x 0.007184) hesapland.

Galisma grubunun tamaminda (anemi, kronik bébrek yetmezligi gibi)
sistemik hastaliklari ekarte etmek igin rutin tam kan sayimi ve bébrek fonksiyon
testleri bakildi, tetkik sonuclari normaldi. Bilinen diabeti olan hastalar calisma
digl birakildi; diabeti ekarte etmek igin hastalarin blyik kismina OGTT(75 mg)
yapildi. OGTT yaptirmak istemeyenler sadece 10 saatlik aclik sonrasi aglik kan
sekerleri bakilarak degerlendirildi. 71 kisilik ¢alisma grubunda AK$>110 mg/dI
olan hasta yoktu. AKS 100 ile 110 arasinda tespit edilen 4 kisi vardi, bunlara da
OGTT (75 mg) uygulanarak diabet ekarte edildi. Ayrica calisma grubunun
tamamina; metabolik sendrom agisindan degerlendirmek amaciyla ek olarak
kolestrol paneli bakildi ve bel cevreleri élguldl, sonug olarak her iki gruptada
metabolik sendrom tanisi konulan olgumuz olmadi.

Calismadan Diglama Kriterleri:

e Onam vermeyenler

e Kardiyak semptom ve bulgusu olanlar

e Kalp pili bulunmasi

e Daha 6nce kalp yetmezligi tanisi konulanlar, SV EF<%50 olan

e HT veya antihipertansif ila¢ kullanan

e KAH (anamnez, elekirokardiografi, egzersiz testi, sol ventrikll duvar
hareket anormalligi ile tespit edilebilen), periferik arter hastaligi (KAH
esdegeri)

e Kardiyak aritmi (ekg’'de sinUs disi ritim) , ekg’de hipertrofi, dal blogu,
patolojik Q dalgasi olanlar

e Edinilmis veya konjenital kapak hastaliklari, yapay kapak bulunanlar

e infiltratif kalp hastahg

e Perikardiyal hastaliklar

e Kronik b6brek yetmezIigi, anemi

e Gebelik

e <18yas, >75yas

e DM

e Sol ventrikdl hipertrofisi
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e Behget hastaligi disinda kollajen doku hastaligi varligi
e Kalp fonksiyonlarini etkiledigi bilinen medikal tedavi almakta olan
istatiksel Analiz:

Veriler SPSS 11.5 paket programina girildikten sonra sdrekli élcimlere ait
normallik kontrolleri Shapiro Wilk testi ile test edildi. Bazi élgiimler normal
dagihm gésterirken bazi veriler normal dagihm gdstermemekteydi. Behget
hastasi olan ve olmayanlar arasindaki farklliklarda normal dagilim gésteren
6lgiimler icin Student t testi, normal dagihm gdéstermeyenler icin Mann Whitney
U testi kullanildi. Tanimlayici istatistikler icin ortalama ve standart sapma
degerleri verildi. Kategorik degiskenler ile Behget hastasi olan olmayan
arasindaki farkliliklar igin Pearson ki-kare testi kullanildi. Tanimlayici istatistikler
olarak say! ve ylizde degerleri verildi. istatistik anlamlilik seviyesi olarak p<0.05
kabul edildi.

Ekokardiografik inceleme:

Galismaya alinan tim hastalara transtorasik ekokardiyografik inceleme
yapildi. Transtorasik ekokardiografik incelemeler (Philips HD11XE ultrasound
system, Bothell, USA) ekokardiografi cihazi kullanilarak yapildi. Hastalar 5
dakikalik istirahat sonrasi sol yan dekibitis pozisyonu verilerek sakin solunum
sirasinda degerlendirildi. TUm vakalar standart gérintileme agcilarindan
(parasternal uzun ve kisa aks, apikal doért ve iki bosluk ve uzun aks)
degerlendirildi. Oncelikle M mod ve 2 boyutlu ekokardiografi ile perikard, kapak
morfolojileri ve duvar hareketleri degerlendirildi. Standart M-mode ve iki boyutlu
g6rantileme ile perikard hastaligi, kapak hastaligi, duvar hareket kusuru, sol
ventrikll hipertrofisi olan hastalar saptanarak ¢alisma disinda birakildi.

Parasternal uzun aks kullanilarak, kirsér mitral yaprakgiklarin hemen
ucuna gelecek sekilde elde edilen M-mod gérintllerden sol ventrikll diyastol
sonu ¢ap! (SVDSQ), sol ventrikil sistol sonu ¢apr (SVSSC), interventrikiler
septum(iVS) kalinligi, posterior duvar (PD) kalinhdi, SV ejeksiyon fraksiyonu
(SVEF); parasternal uzun eksen aort sinus valsalva seviyesinden kirsér sol
atriyumun ortasindan gececek sekilde yerlestirilerek elde edilen M mode
gbruntilerden sol atriyumun en genis ¢api alinarak sol atriyum ¢api (SA) ve aort
kdkl capi hesaplandi.

Apikal dort bosluk gériintide mitral yaprakgiklarin ug kismina érnek nokta
yerlegtiriimesi ile elde edilen PW Doppler incelemesinden transmitral akim
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ornekleri elde edildi. SV dolumuna ait PW doppler tetkik apikal 4 bosluk
g6rantisinde doppler érnekleme volimi SV uzun eksenine paralel ve mitral
annulus dizeyinde olacak sekilde Ol¢gim vyapildi ve ortalamalari alindi.
Degerlendirme amaciyla erken diyastolik akim velositesi (E), gec¢ diyastolik
akim velositesi(A), E dalgasi deselerasyon zamani (EDZ) kaydedildi ve buradan
E/A orani hesaplandi

Cihazin doku doppler programi aktif hale getirilerek apikal 4 bosluk
gbéruntilemede sample volim genigligi 5 mm aralidina ve monitér hizi 100
mm/sn hizina ayarlanarak érnekleme volimu énce septum ile mitral annulusun
kesistigi noktaya (septal mitral annulus), sonra posterior duvar ile mitral
annulusun kesistigi noktaya (lateral mitral annulus) konarak yapildi. PW-DDG
kdrsérindn uygun agllanma saglanarak mitral annuler hareketlere paralel
dismesi saglandi. Orneklem hacim apikal 4 bosluk gériinti kullanilarak SV
mitral annulusun; septal ve lateral bdlgelerine yerlestirildi ve bu bélgelerden
sistolik zaman(Sm), erken diyastolik (Em) ve geg¢ diyastolik (Am) miyokardiyal
hizlar 6lgtldi ve Em/Am oranlari hesaplandi. Mitral annulusun iki bdlgesinden
alinan Olcimler toplanip ikiye bdlinerek sol ventrikilin ortalama Em, Am ve
Em/Am degerleri bulundu. Buradan ortalama SV E/ortEm oranlari hesaplandi.
Her bir duvar icin DDMPI, IVKZm + IVGZm/ EZm formill kullanilarak
hesaplandi. iki duvarin ortalamasi, SV ortalama DDMPI olarak verildi. Ayrica
her iki duvardan elde edilen IVGZm toplanip ikiye boéliinerek sol ventrikiil
ortalama IVGZm degeri bulundu. Tiim élgtiimler tek kardiyolog tarafindan her bir
parametre icin 3 6lcim yapilarak ve bunlarin ortalamasi alinarak yapildi.
Operatér hastalara ve kontrol grubuna kérdu.

Amerikan Ekokardiyografi Cemiyetinin énerdigi sekilde, sol ventrikdl
kitlesi(SVK) ve sol ventrikill kitle indeksi(SVKi) Devereux metoduna gdre
hesaplandi'®®. Buna gére;

SVK=1,04 [ (IVSK+SVDSGC+PDK)*(SVDSC)® ]-13,6 (gr)
SVKIi=SVK / viicut ylizey alani (gr/m?) formiilleri kullanild.
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BULGULAR
Calismaya yas ortalamasi 42,71 £ 6,95 olan 41 (%57,7) Behcet hastasi ve
yas ortalamasi 44,83 = 5,47 olan 30 (%42,3) saglikli birey olmak (zere toplam
71 kisi dahil edildi. Behget hastalarinin hastalik slreleri ortalama 9.78+ 4.39
yildi (en az 2, en fazla 18 yil). Yas, vucut kitle indeksi, vicut ylzey alani, bazal
kalp hizi, sistolik ve diyastolik kan kan basinci bakimindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05) (tablo-5).

Tablo-5: Calisma Grubunun Temel Klinik ve Demografik Verileri

BEHCET KONTROL o
HASTALIGI GRUBU P DEGERI
(n=41) (n=30)

Yas (yil) 42,71 + 6,95 44,83 + 5,47 0,169
VKIi (kg/m?) 26,66 + 3,59 26,61+ 3,64 0,956
VYA (m? 1,84+0,16 1,85+0,2 0,846
Kalp hizi (atim/dk) 73+7,39 73,67 £5,98 0,447
SKB (mmHg) 116,37 + 7,49 118,57 £ 5,73 0,308
DKB (mm/Hg) 74,41+ 7,25 76,83 £ 6,24 0,176

VKi: Viicut Kitle indeksi, VYA: Viicut Yiizey Alani, SKB: Sistolik Kan Basinci,

Kan Basinci

DKB: Diyastolik

Galismaya 19’u erkek (%46,3), 22’si kadin (%53,7) olan 41 Behcet hastasi
ve 11'i  erkek (%36,7), 19'u kadin (%63,3) olan 30 saglikl birey alindi. Behcget
hastalarinda aktif olarak sigara icmekte olan 16 kisi (%39), kontrol grubunda

ise 13 kisi (%43,3)

vardi. Hasta ve kontrol grubu cinsiyet dagihmi ve aktif

sigara igimi bakimindan karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlaml fark saptanmadi (p>0,05) (tablo-6).
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Tablo-6: Calisma Grubunun Cinsiyet Dagilimi ve Aktif Sigara icimi

Agisindan Kargilastiriimasi

BEHCET KONTROL
HASTALIGI GRUBU
(n=41) (n=30) p
n % n %
L Erkek 19 46,3 11 36,7
Cinsiyet 0.415
Kadin 22 53,7 19 63,3
Aktif icen 16 39,0 13 43,3 0715
HlpLE icmeyen 25 61,0 17 56,7 '

Galisma grubunun konvansiyonel ekokardiografi parametreleri Tablo-7'de
gbsterilmigtir. Behget hastalari ve kontrol grubunun M mod ekokardiografi ile
tespit edilen sol atriyum ¢api, aort kékii capi, SVDSC, SVSSC, iVS kalinligi, PD
kalinligi, SV EF, SVK ve SVKIi degerleri arasinda gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamh fark yoktu (p>0,05). Konvansiyonel PW Doppler transvalviler
mitral akim parametrelerinde; Behget hastalarinda kontrol grubuna gére E/A
oraninda azalma ve EDZ degerinde uzama tespit edildi ve bu bulgular
istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,001). Behcet hastalarinda mitral E dalgasi
kontrol grubuna goére bir azalma gdstermis olup bu azalis istatistiksel olarak
anlamh bulundu (p= 0,02). Mitral A dalgasi ise Behget hastalarinda kontrol
grubuna gdre bir artma géstermis olup bu artis istatistiksel olarak anlamliydi (p=
0,004).
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Tablo-7: Calisma Grubunun Konvansiyonel Ekokardiografi Parametreleri

BEHCET KONTROL o
HASTALIGI GRUBU P DEGERI
(n=41) (n=30)

SA CAPI (mm) 37,45+ 4,14 35.83+3,32 0,082
AORT KOKU CAPI(mm) 26,32 +2,12 25,60 + 1,45 0,165
SVDSC (mm) 46,37 + 5,01 47,23 + 4,06 0,442
SVSSC (mm) 29,32 5,73 30,12 + 3,46 0,666
IVS kalinhgi (mm) 9,07 1,08 9,19 1,07 0,846
PD kalinhgi (mm) 8,71 1,09 8,81+ 0,83 0,885
SVEF (%) 65,08 + 4,71 66,13 + 4,53 0,279
MITRAL E DALGASI (cm/sn) | 70,78 + 12,38 78,76 + 14,84 0,020*
MITRAL A DALGASI (cm/sn) | 78,05 + 13,06 69,60 + 9,92 0,004*
MITRAL E/A ORANI 0,92 £ 0,21 1,14 £ 0,22 <0,001*
EDZ (msn) 252,22 +32,84 203,93 + 24,67 <0,001*
SVK (gr) 159,82 + 44,08 171,2 +43,36 0,283
SVKIi (gr/m?) 86,31 +20,61 91,91 +19,82 0,255

SA: Sol Atriyum, SVDSC: Sol Ventrikil Diyastol Sonu Gap, SVSSC: Sol Ventrikiil Sistolik Sonu
Cap, iVS:interventrikiller Septum, PD: Posterior Duvar, SV EF: Sol Ventrikil Ejeksiyon
Fraksiyonu, EDZ: E Dalgasi Deselerasyon Zamani, SVK:Sol Ventrikiil Kitlesi, SVKi: Sol
Ventrik(il Kitle indeksi, * Istatistiksel olarak anlaml

Calisma grubunun sol ventrikiler mitral annuler bélgeden alinan septal ve
Tablo-8'de

gosterilmistir. Doku doppler ile septal ve lateral duvardan elde edilen IVKZm

lateral duvar doku Doppler ekokardiografi parametreleri
degerleri her iki grup arasinda anlamh fark gdstermedi (p>0,05). Behget
hastalarinda septal ve lateral duvar Sm degerleri kontrol grubuna gére disik
bulundu (p=0,028 ve p=0,012) . Septal ve lateral duvarlardan alinan EZm
degerleri Behget hastalarinda kontrol grubuna distk bulundu (p=0,001 ve p<
0,001). Doku doppler ile septal ve lateral duvarlardan elde edilen; Em degerleri
ve Em/Am oranlari her iki duvardada Behget hastalarinda kontrol grubuna gére
daha dusik bulunmus olup bu disls istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p<0,001). Septal duvardan alinan Am degerleri Behcget hastalarinda kontrol

grubuna goére artmis olmasina ragmen bu artis istatistiksel anlamliga

48



ulasmamisgtir (p= 0,05). Lateral duvardan alinan Am degerlerinin Behcet
hastalarinda kontrol grubuna goére istatistiksel olarak anlamh arttigi géruldi
(p=0,017). Behcget hastalarinda kontrol grubuna gbére; septal ve lateral
duvarlardan alinan IVGZm degerlerinde bir artis gérilmis olup bu artis
istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,013 ve p<0,001). Doku Dopplerle bakilan
MPI degeri sol ventrikill septal ve lateral duvarlardan ayri ayri hesaplandi,
DDMPI degeri her iki duvarda da Behcet hastalarinda kontrol grubuna gére

anlaml olarak daha yiksek bulundu (p<0,001).

Tablo-8: Mitral Annulusun 4 Bosluk Géruntulerinden Alinan Sol Ventrikll Septal ve Lateral
Duvar Doku Doppler Parametreleri

BEHCET KONTROL o
HASTALIGI GRUBU P DEGERI
(n=41) (n=30)

Septal Sm (cm/sn) 8,09 + 1,33 8,87 + 1,61 0,028"
Septal Em (cm/sn) 8,79 + 2,45 11,34 £ 2,29 <0,001*
Septal Am (cm/sn) 10,59 * 1,69 9,85+ 1,31 0,050
Septal Em/Am orani 0,85+ 0,26 1,16 £ 0,27 <0,001*
Septal IVGZm (msn) 87,63 + 13,61 77,83 + 15,06 0,013*
Septal IVKZm (msn) 68,41 + 11,72 67,70 + 14,43 0,819
Septal EZm (msn) 256,83 + 24,54 282,9 + 34,59 0,001*
Septal DDMPI 0,62 + 0,09 0,52 0,11 <0,001*
Lateral Sm (cm/sn) 9,58 +1,9 10,96 * 2,62 0,012*
Lateral Em (cm/sn) 10,95 + 2,31 13,73+ 2,59 <0,001*
Lateral Am (cm/sn) 11,44 + 2,07 10,24 + 1,98 0,017*
Lateral Em/Am (cm/sn) 0,99 + 0,26 1,38+ 0,34 <0,001*
Lateral IVGZm (cm/sn) 86,88 + 13,56 70,83 + 12,87 <0,001*
Lateral IVKZm (cm/sn) 69,2 + 11,68 64,1+11,1 0,117
Lateral EZm (cm/sn) 266,68 * 25,07 297,50 + 29,26 <0,001*
Lateral DDMPI (cm/sn) 0,59 + 0,08 0,46 £ 0,08 <0,001*

Sm:Myokardiyal sistolik dalga velositesi,

Am: Geg diyastolik miyokardiyal velosite, Em:

Erken diyastolik miyokardiyal Velosite, IVGZm:Bolgesel izovoliimetrik gevseme zamani ,

IVKZm:  Bolgesel

DDMPI:Doku Doppler myokard performans indeksi, * Istatistiksel olarak anlamli

izovoliimetrik  kontraksiyon zamant,

EZm:Ejeksiyon zamani,
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Calisma grubunun sol ventrikll septal ve lateral duvarlarinin birlikte analizi
sonucu hesaplanan ortalama doku Doppler parametreleri Tablo-9'da
gbsterilmigtir. SV ortalama Sm degeri Behget hastalarinda kontrol grubuna gére
anlamli olarak diasik bulundu (p=0,007). Behget hastalarinda kontrol grubuna
g6re SV ortalama Em degerinde ve SV ortalama Em/Am oraninda azalma tespit
edilmis olup bu azalma istatistiksel olarak anlamli bulundu (p< 0,001). SV
ortalama Am degerinin Behget hastalarinda kontrol grubuna gére arttig
g6raldl, bu artis istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,027). Kontrol grubuna gére
Behget hastalarinda SV ortalama iVGZm degerinde artis oldugu saptanmis olup
bu artis istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,001). SV ortalama DDMPI
oraninda Behcget hastalarinda kontrol grubuna gére istatistiksel olarak anlaml
olan artis tespit edildi (p<0,001). Sol ventrikil dolus basinglarinin noninvazif bir
gOstergesi olan E/ortEm orani Behget hastalarinda kontrol grubuna daha

yUksek bulundu, bu artis istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,001).

Tablo-9:Calisma Grubunun Ortalama Sol Ventrikil Doku Doppler Parametrelerinin

Karsilastiriimasi

BEH(}E'I: KONTROL .
HASTALIGI GRUBU P DEGERI
(n=41) (n=30)
SV ortalama Sm (cm/sn) 8,83+1,35 9,93 + 1,94 0,007*
SV ortalama Am (cm/sn) 11,02 +1,73 10,12 + 1,54 0,027*
SV ortalama Em (cm/sn) 9,87 +2,22 12,62 + 2,08 <0,001*
SV ortalama Em/Am (cm/sn) | 0,91 + 0,24 1,27 £ 0,27 <0,001*
SV ortalama IVGZm (msn) 87,22+ 12,84 74,17 + 13,62 0,001*
SV ortalama DDMPI 0,6 + 0,08 0,49 + 0,09 <0,001*
SV ortalama E/ortEm 7,37 + 1,49 6,36+ 0,84 0,001*

Calisma grubu genel olarak degerlendirildiginde tespit edilen diyastolik
fonksiyon bozukluklari her iki grupta sayr ve ylzde degerleri verilerek
karsilastirildi. Sol ventrikll diyastolik fonksiyonlari ile ilgili parametrelerde
bozukluk tespit edilmis olan Behget hastalarinin ve kontrol grubunun oransal
olarak karsilastirilmasi Tablo-10’da gdsterilmistir. E/A oranin 1’in altinda ve
EDZ" nin 240 msn’in Ozerinde oldugu olgu orani kontrol grubu ile
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karsilastiriidiginda Behget hastalarinda daha fazla bulunmus olup bu farkhlik

istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,001). Septal duvar Em/Am oranin ve lateral

duvar Em/Am oraninin 1’in altinda oldugu olgu orani Behcet hastalarinda

kontrol grubuna gbére anlamli olarak daha fazlaydi (p=0,001 ve p=0,01). Ayrica

sol ventrikdl ortalama Em/Am<1 olan hasta sayisi Behget hastalarinda kontrol

grubuna gére daha fazlaydi (p=0.001)

Tablo-10: Diyastolik Fonksiyon Bozuklugu Tespit
Hastalarinin ve Kontrol Grubunun Oransal Olarak Karsilastiriimasi

Edilmis Olan Behget

BEHQE'I: KONTROL
HASTALIGI GRUBU
(n=41) (n=30)
N % N % P
E/A <1 26 63,4 5 16,7 <0,001*
EDZ >240 msn 25 61,0 4 13,3 <0,001*
E/A <1 ve EDZ 240 msnh 24 58,5 4 13,3 <0,001*
SEPTAL Em/Am <1 28 68,3 9 30 0,001*
LATERAL Em/Am <1 17 41,5 4 13,3 0,01*
SV ORTALAMA Em/Am <1 25 61 6 20 0,001*

*istatistiksel olarak anlamli
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TARTISMA VE SONUC

izole diyastolik disfonksiyon sik gérillen bir problem olup, mevcut
diyastolik fonksiyon bozuklugu siklikla sistolik disfonksiyonun gelisiminin bir
6ncusudir. Diyastolik fonksiyon bozuklugu olan hastalarda ileri dénemde
sistolik fonksiyon bozuklugu gelisebilir®®. Bu nedenle Behget hastalarinda
diyastolik fonksiyonlarin hastaligin erken dénemlerinde degerlendiriimesi daha
ciddi bir kardiyak tutulum olan sistolik disfonksiyonun &6ngoérilip engellenmesi
acisindan o6nemlidir.Behget hastaliginda geleneksel doppler yoéntemi ile
diyastolik disfonksiyonu arastiran bir ¢ok calisma olmasina ragmen, diyastolik
fonksiyonlar hakkinda daha objektif bilgi veren DDG’nin kullanimi ile ilgili
calismalar sinirhdir, ayrica geleneksel doppler yontemi ile yapilan galismalarin
sonuglari celigkilidir.

Behcget hastaliginda kardiyak tutulum, Kardiyo-Behcet hastaligi olarak

adlandiriimaktadir®®. Behget hastalijinda kalp tutulumu siklikla semptomsuz
olup hastanin prognozunu 6énemli derecede etkilemekte ve mortalite riskini
artirmaktadir ®°”. Kardiyovaskdiler tutulum vakalarin %7-46’sinda goriilebilir®®.
Kardiyovaskuler tutulum, kardiyak yapi ve vaskiller elemanlarin birlikte
etkilendigi yaygin bir surectir. Diger taraftan yalnizca kalp yapisinin etkilendigi
kardiyak tutulum daha nadir olup vakalarin %6’sinda gériilmektedir®.
Behcget hastaliginda kalp tutulumundan kigik damarlarda gelisen vaskiilit
sorumlu tutulmaktadir’®. Bu hastalarin kiiglik arter ve arteriyollerinde fokal
fibrinoid materyal birikimi ve fibroblastik proliferasyon saptanmistir’'. Koroner
dolagimin klcUk arter ve arteriyollerinde olusan vaskdilitik olaylar koroner
trombils ve anevrizmaya neden olarak miyokarda iskemi ve fibrozise yol acabilir
ve miyokardin sistolik ve diyastolik fonksiyonlarini etkileyebilir’®"2.

Vaka kontrolli calismalarda Behcget hastalarinda aritmi ve sol ventrikl
diyastolik fonksiyon bozuklugu insidansi yiksek bulunmustur’””. Behcet
hastaliginin daha c¢ok diyastolik fonksiyon bozuklugu ile iligkili oldugu
g6zlenmektedir. Ancak Ozellikle kardiyovaskuler tutulumu olan hasta gruplarinin
uzun sureli takipleri sistolik fonsiyon bozuklugu ile olan iligkisini daha net
aciklayabilir.

GUndmulzde sol ventrikdl diyastolik fonksiyonunu noninvaziv olarak

degerlendirmek igin rutinde PW Doppler ekokardiyografi ve son zamanlarda
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yaygin olarak doku Doppler géruntileme teknidi kullaniimaktadir. Behget
hastalarinda sol ventrikll sistolik fonksiyonlari bozulmadan diyastolik
fonksiyonlarin bozuldugunu doku doppler ile gdsteren calisma sayisi literatlirde
yeterli degildir.

Son zamanlarda ekokardiyografide énemli ilerlemeler kaydedilmig, yeni
teknikler geligtirilmistir. Doku Doppler ekokardiyografi de son zamanlarda
kullanima giren, oldukc¢a fazlaca kullanilmasa da ventrikullerin global veya
bélgesel, sistolik ve diyastolik fonksiyonlarinin  degerlendiriimesinde
kullanilabilecek bir tekniktir.

Konvansiyonel Doppler ile mitral giris akimlarindan elde edilen
parametreler sol ventrikil diyastolik fonksiyonunu degerlendirmek amaci ile
rutinde sik olarak kullanilir. Diyastolik fonksiyonun incelenmesi, sol ventrikdil
relaksasyonunu, katiligini ve dolus basincini degerlendirmek amaciyla yapilir.
Bu parametreler sadece tani amacl degil, prognozu tahmin etmek ve tedavinin
etkilerini degerlendirmek icin de kullanilir. Ancak transmitral akimla yapilan
diyastolik fonksiyon degerlendirmelerinde kullanilan E hizinin ve E/A oraninin
belirleyicileri, sadece sol ventrikll relaksasyonunun hizi degil, ayni zamanda
dnyuk, sistol sonu volim ve sol ventrikll diyastol sonu minimal basincidir. Bu
sebeple E ve E/A degerlerindeki degisiklikler sadece sol ventrikil diyastolik
fonksiyonlarindaki degisikliklere bagli degildir. Relaksasyon bozuklugu bulunan
ventriklllerde E ve E/A degerleri relaksasyon bozuklugunun artan siddeti ile
birlikte giderek kicllmesi gerekirken, relaksasyon bozuklugunun ileri
asamalarinda sol atriyum basincinin ylkselmesi, dolus paterninin yalanci
normalizasyonu ile sonuglanir. E hizi ve E/A orani, sol atriyum basincinin artmis
oldugu yalanci normal ve restriktif dolus paternlerinde tekrar ylUkselir. Bu da
teshis, tedavi ve prognostik tahminde kiymetli roli olan diyastolik fonksiyonlarin,
transmitral akim incelemesi ile belilenmesinde &nemli kisitlamalar getirir'®"'%,
Pulsed wave doku doppler ekokardiyografinin bu kisitlamalari yoktur ve baglica
kullanim alanlarindan biri yalanci normal ve restriktif dolus paternlerinin, normal
dolus paterninden ayrilmasidir. Diyastolik fonksiyon bozuklugu olan hastalarda
Em normalden énemli élcide daha disUktir. Em hizi, transmitral akimdan farkl
olarak, yalanci normal ve restriktif paternlerde tekrar ylkselmeyip, diyastolik
disfonksiyonun artan derecesi ile progresif olarak kiicilir'®. Sol ventrikdl
relaksasyon bozuklugu artikca konvansiyonel Doppler ile 6él¢ilen mitral E
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velositesi artarken doku Doppler ile &lcilen Em dalgasi diyastolik
disfonksiyonun siddeti ile paralel olarak azalir. Tim bu avantajlari sayesinde
doku Doppler gérintileme ydéntemi diyastolik fonksiyonun degerlendirmesinde
konvansiyonel Doppler tekniginden daha Ustindur.

Bu calismada geleneksel doppler yéntemlerini ve yeni bir ekokardiografik
uygulama olan doku doppler gérintileme (DDG) yéntemini kullanarak kardiyak
semptom ve bulgulari olmayan Behget hastalarinda sol ventrikdl diyastolik
fonksiyonlarini degerlendirmeyi ve literatlirdeki benzer ¢alismalarla kiyaslamayi
amacladik.

Arastirmamizda g¢alisma gruplari arasinda yas, vlcut kitle indeksi, vicut
ylzey alani sistolik ve diyastolik kan basinci, dakikadaki kalp atim sayisi,
cinsiyet ve aktif sigara i¢cimi arasinda anlaml bir fark olmamasi iki grup
arasindaki istatiksel kargilastirmalarin degerini artirmigtir. Ayrica ki grup
arasinda M-mod ekokardiografi ile tespit edilen sol atriyum c¢aplari, aort kdkul
caplari, sol ventrikil diastol sonu caplari, sol ventrikil sistol sonu caplari,
interventrikller septum kalinhgi, posterior duvar kalinliklari ve ejeksiyon
fraksiyonlar  arasinda da istatiksel olarak anlamli bir fark yoktu. M mod
6lcimleri kullanilarak hesaplanan sol ventrikdl kitlesi ve sol ventrikdl kitle
indeksi her iki grupta benzer bulunmustur. Sol ventrikll hipertrofisinde diyastolik
disfonksiyon gelistigi, klasik yéntemlerle daha 6nceden yapilan c¢alismalarda
gbsterilmistir. Ancak, PWDD ile elde edilen diyastolik fonksiyon parametreleri,
sol ventrikill kitle indeksi ile daha kuvvetli korelasyon gdstermistir'™. Sol
ventrikdl kitle indeksindeki artis diyastolik fonksiyon parametrelerini daha fazla
bozmaktadir, bu nedenle SVKi agisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak
fark olmamasi ¢alismamizin sonuclarinin degerini artirmigtir.

Tip 2 diyastolik disfonksiyon (Pseudonormal patern veya yalanci normal
ornek) ile tip 1 diyastolik disfonksiyonun (ger¢cek normal 6rnegin) birinden
ayrilmasi énemlidir. Valsalva manevrasi yalanci normal érnekte altta yatan sol
ventrikll gevseme bozuklugunu ortaya ¢ikarabilir; E hizinda anlamli derecede
disme olur, A hizinda disme olmaz veya artma vardir ve sonucta E/A orani < 1
olur. Bdylece yalanci normal drnek uzamis gevseme 6rnegine dbner. Oysa
gercek normal érnekte E ve A hizlarinda birlikte, orantili bir disis meydana

gelir. Biz calismamizda E/A> 1 olan tim olgulara valsalva manevrasi

54



uygulayarak muhtemel yalanci normal érnedin ayirtedilmesine calistik. Fakat
bizim calismamizda bu kriterlere uyan bir olgu olmadi.

Konvansiyonel PW Doppler transvalviler mitral akim parametrelerinden
E/A orani sol ventrikil diyastolik fonksiyonlarinin degerlendiriimesinde kullanihr
ve bu oran normalde 1’den biyUktir*. Uzamis gevseme 6rneginde (tip 1
diyastolik disfonksiyon) iVGZ ve DZ uzar. E hizinda azalma A hizinda artma
olur ve E/A orani 1 den kuglk olur. A hizindaki artma atriyum katkisinin
arttiginin gdstergesidir. E/A orani 1 den klglik oldugunda daima bozulmus ve
uzamig gevseme vardir. Ancak ileri yas igin fizyolojiktir.

Bizim ¢alismamizda Mitral E dalgasi Behget hastalarinda kontrol grubuna
g6re bir azalma gdstermis olup bu azalis istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=
0,02). Mitral A dalgasi ise Behcget hastalarinda kontrol grubuna gére bir artma
g6stermis olup bu artis istatistiksel olarak anlamliydi (p= 0,004). Behget
hastalarinda kontrol grubuna gére E/A oraninda azalma go6rilmis olup bu
azalis istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,001). Behget hastalarinda E/A<1
olan 26 kisi (%63,4), kontrol grubunda E/A<1 olan 5 kisi vardi (p<0,001). E/A<1
olan hasta sayisinin kontrol grubuna gére daha fazla bulunmasi Behcget
hastalarinda diyastolik disfonksiyonun daha fazla oldugunu desteklemektedir.

E dalgasi deselerasyon zamani sol ventrikil kompliyansi azaldik¢a
kisalir. Ortalama sol atriyum basinci ile EDZ arasinda ters iliski vardir®. EDZ
6zellikle diyastolik disfonksiyonun sol ventrikll gevsemesindeki kusurdan
kaynaklandidi hasta grubunda uzar. Bu hastalarda sol ventrikil gevsemesi
yavas oldugu icin, sol ventrikil icindeki basing¢ distisi yavas olacak ve basincin
sol atriyum basincina esitlenmesi, dolayisi ile de transmitral akimin durmasi
daha uzun zaman alacak ve diyastolin ortalarina hatta ge¢ diyastole kadar
uzayacaktir. EDZ kalbi hizli calisan gen¢ erigkinde ve hiperdinamik kalbi
olanlarda, sol ventrikil basincinin erken diyastolde hizla azalamamasi
nedeniyle daha kisa kaydedilir. Sol ventrikil kompliyansinin azaldigi veya
diyastol sonu basincinin ¢ok artmig oldugu kosullarda da kisalmis olarak
kaydedilir®. Saglikl insanlarda normal degeri 200+32 msn iken relaksasyon
bozuklugunda >240 msn ve restriktif bozuklukta<160 msn’dir. Bizim
calismamizda EDZ<160 msn olan olgumuz yoktu. Calismamizda EDZ
degerleri Behget hastalarinda 252,22 + 32,84 msn kontrol grubunda 203,93 *
24,67 msn idi; Behget hastalarinda EDZ degerinde uzama tespit ettik ve bu
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bulgular istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,001). Behget hastalarinda EDZ>240
msn olan 25 kisi (%61), kontrol grubunda 4 kisi (%13,3) vardi (p<0,001).
Sadece E/A<1 veya sadece EDZ>240 msn olmasi bu hastalarin uzun dénemde
tip 1 diyastolik disfonksiyona aday olmalari agisindan énemlidir. Fakat diyastolik
disfonksiyon tanisi icin bu parametreleri birlikte degerlendirmek klinik agidan
daha énemlidir.

Literatirde Behget hastalarinda sol ventrikil diyastolik fonksiyonlarini
konvansiyonel Doppler ile inceleyen birkag calismaya rasladik. Bu konuda
literatlirde rasladigimiz ilk calisma Ganeri ve ark’'nin yaptidi ¢alismadir, bu
calismada E velositesi, A velositesi ve E/A orani kontrol grubuyla benzer
bulunmus, Behget hastalarinda SV diyastolik fonksiyonlarinda bozukluk
olmadigi bildirilmistir’®®. Literatlirde rasladigimiz Doppler ekokardiografi ile
yapilan diger ¢ calisma: Ozkan ve ark,Kabukcu ve ark, Gemici ve ark’nin
yaptigi calismalardir. Bu calismalarda Behget hastalarinda E ve A velositeleri ile
E/A orani kontrol grubu ile benzer, IVGZ kontrol grubuna gére daha uzun,
E/A<1 olan hasta sayisi kontrol grubuna gére daha fazla bulunmustur’®8",
Gemici ve ark’nin yaptidi calismada diger iki ¢alismadan farkl olarak EDZ
degeri kontrol grubuna gdre uzun bulunmustur”. Son olarak Arslan ve ark’nin
yaptigi calismada bu calismalardan farkli olarak E velositesi ve E/A orani
kontrol grubuna gére distk bulunmus ve bu disUs istatistiksel olarak anlaml
bulunmustur, ayrica IVGZ kontrol grubu ile benzer, EDZ kontrol grubuna gore
uzun bulunmustur®. Tim bu calismalar genel olarak degerlendirildiginde elde
edilen bulgular; celiskili sonuclar icersede Behcet hastalarindaki diyastolik
disfonksiyonu desteklemektedir. Bizim c¢alismamizin sonuglarida Behget
hastalarinda diyastolik disfonksiyonun daha fazla oldugunu desteklemektedir,
bizim calismamizda kontrol grubuna gbére; E velositesi ve E/A orani daha
distk, EDZ degerleri daha uzun ve farkli olarak A velositesi artmis olarak
bulunmus olup tim bu bulgular istatistiksel olarak anlamliydi. Bizim
calismamizdaki Behget hastalarinin yas ortalamasi 42,7 = 6,9 yil olup ,
bahsedilen calismalardaki yas ortalamasindan daha yUksektir, fakat ayni
sekilde kontrol grubumuzdaki yas ortalamasida yiksek olup 44,8 £ 5,47 yildir.

Doku doppler ile sol ventrikiiler mitral annuler bélgeden alinan septal ve
lateral duvar Em degerleri her iki duvarda Behget hastalarinda kontrol grubuna
gbre daha disik bulunmus olup bu disUs istatistiksel olarak anlamli bulundu
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(p<0,001). Em hizindaki azalma diyastolik disfonksiyonun erken
gbstergelerinden  biridir. Septal duvardan alinan Am degerleri Behget
hastalarinda kontrol grubuna gére artmis olmasina ragmen bu artis istatistiksel
anlamliga ulasmamistir (p= 0,05). Lateral duvardan alinan Am degerlerinin
Behcet hastalarinda kontrol grubuna gére istatistiksel olarak anlamli arttig
g6rildi (p=0,017). Doku doppler ile septal ve lateral duvarlardan elde edilen
Em/Am oranlari her iki duvarda Behget hastalarinda kontrol grubuna gére daha
distk bulunmus olup bu disUs istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,001).
Septal bdlgeden alinan kayitlarda Behget hastalarinda 28 kiside (%68,3)
Em/Am <1 iken, kontrol gurubunda 9 kiside (%30) Em/Am <1 olarak tespit edildi
(p=0.001). Lateral bélgenin élcimlerinde Behget hastalarinda 17 kiside (%41,5)
Em/Am <1 iken, kontrol grubunda 4 kiside (%13,3) Em/Am <1 olarak bulundu
(p=0.01). Literatlrde diyastolik fonksiyon bozuklugunun &ncelikle septumu
etkiledigi  belirtilmektedir'’®.  Bizim bulgularimizda  diyastolik  fonksiyon
bozuklugunun lateral bélgeden énce septumu etkiledigini desteklemektedir.
Calisma grubunun sol ventrikil septal ve lateral duvarlarinin birlikte
analizi yapilarak sol ventrikiler ortalama doku Doppler parametreleri
hesaplandi. Behget hastalarinda kontrol grubuna gére SV ortalama Em
velositesinde ve SV ortalama Em/Am oraninda azalma tespit edilmis olup bu
azalma istatistiksel olarak anlamli bulundu (p< 0,001). SV ortalama Am
degerinin Behget hastalarinda kontrol grubuna gére arttigr géruldi, bu artis
istatistiksel olarak anlamhydi (p=0,027). Em/Am orani <1 ise diyastolik

disfonksiyon tanisi konulur'"

. Bizim calismamizda Behget hastalarinda 25
kiside (%61) SV ortalama Em/Am< 1 iken, kontrol grubunda sadece 6 kiside
(%20) SV ortalama Em/Am<1 idi (p=0.001).

Lateral anulliste Em dalgasinin hizi septumdan daha ylksektir. Bu da
gevseme aktivitesinin lateral duvarda daha belirgin oldugunu géstermektedir'"”.
Bizim ¢alismamizda da Behcget hastalarindaki lateral Em degeri septal Em
degerinden daha buydk bulunmustur. Em dalgasi diyastolik fonksiyonlarin
degerlendiriimesi igcin uygun bir parametre olmakla birlikte diyastolik
fonksiyonlarin ~ degerlendiriimesi  icin  Em  dalgasinin  tek  basina
degerlendiriimesinden ziyade, Em/Am oranina bakilmasi daha dogrudur.

Literatirde Arslan ve arkadaslarinin calismasi disinda, Behcet

hastalarinda sol ventrikll diyastolik fonksiyonlarini doku Doppler ile inceleyen
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baska bir calisma bulamadik. Bu ¢alismada Behget hastalarinda doku Doppler
ile sol ventrikill diyastolik fonksiyonlarinin bozuldugu gésterilmistir®®. Biz de
calismamizda Behget hastalarinda sol ventrikil diyastolik disfonksiyonun
gelistigini tespit ettik. Arslan ve ark’nin yaptigi ¢alismada mitral annulusin
sadece septal bodlgelerinden diyastolik parametreler alinmistir. Biz ise
calismamizda mitral annulusiin hem septal hemde lateral bdlgelerinden
diyastolik parametreleri aldik ve Behget hastalarinda her iki bélgede ayri ayr
olarak diyastolik fonksiyonlarin bozuldugunu tespit ettik. Arslan ve ark’nin
yaptigi calismada septal Em degeri ve septal Em/Am orani Behget hastalarinda
anlamli olarak daha disidk bulunmustur, bizim calismamizda bu bulgulara ek
olarak Behcget hastalarinda SV ortalama Am degeri, E/ortEm orani kontrol
grubuna ytksek bulunmustur ve bu artis istatiksel olarak anlamliliga ulasmistir.
Ayrica Arslan ve ark’nin yaptigi ¢alismada Behget hastalarinda septal Em/Am
<1 olan 12 kisi (%40), bizim calismamizda ise septal Em/Am<1 olan 28 kisi
(%68,3) tespit edilmistir. Arslan ve ark’nin yaptidi1 calismada Behget hastalarinin
yas ortalamasi 33 = 8 yil, ortalama hastalik slresi 6,45 vyildir, bizim
calismamizda ise yas ortalamasi 42,7 + 6,9 yil, ortalama hastalik siresi 9,78t
4,4 yil olup daha uzundur; bu fark Behcet hastalarinin daha uzun sdreli
takiplerinde daha fazla diyastolik disfonksiyon gelisebilecegini desteklemektedir.

Galisma grubundaki 71 kigi tip 1 diyastolik disfonksiyon acisindan genel
olarak degerlendirildiginde konvansiyonel Doppler ile 28 kiside (%39,4) E/A<1
ve EDZ>240 msn olarak birlikte bulunurken, doku Doppler gértntileme ile 31
kiside (%43,7) SV ortalama Em/Am<1 olarak bulundu. Literatlirde diyastolik
disfonksiyonun septumdan basladigi belirtiimektedir, calisma grubundaki 71 kisi
sadece septal bbdlge acisindan degerlendirildiginde septal Em/Am<1 olan Kisi
sayisi 37 (%52,11)’dir. Diyastolik disfonksiyon; konvansiyonel Doppler E/A orani
ile global olarak, doku doppler ile bélgesel olarak degerlendirebilmektedir. Doku
Dopplerin global bozulmanin henliz ortaya ¢ikmadigi dénemde bize bdlgesel
degerlendirme imkani sunmasi diyastolik disfonksiyon tespitinde konvansiyonel
Dopplere bir Gstlnltgudur.

PW doku Doppler teknigi ve transmitral akim incelemesi birlikte
degerlendirilerek sol ventrikll diyastol sonu basinci hesaplanabilmektedir.
Transmitral E hizinin mitral anulis Em hizina orani (E/Em) ortalama pulmoner

kapiller kama basinci ile koreledir. Normalde Em >8 cm/sn iken, diyastolik
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fonksiyonlarin bozulmasi ile Em <8 cm/sn olur. Ommen ve ark. E/Em orani >15
olmasinin artmig dolus basinci ile E/Em orani <8 olmasinin normal dolus
basinct ile korele oldugunu gdstermislerdir''*. Bizim calismamizda her iki grupta
E/ortEm orani<8 olup patolojik degerlere ulasilamamigstir. Ancak E/ortEm orani
Behcet hastalarinda (7,37+1,49), kontrol grubunda (6,36 0,84) olup, Behcet
hastalarindaki bu artis istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,001). Bu
sonuglar neticesinde her iki grupta ortalama sol ventrikil dolus basincinin,
ortalama sol atriyum basincinin ve dolayisi ile ortalama PCWP’nin normal
sinirlarda oldugu, fakat Behget hastaliginin dolus basinglarini olumsuz yénde
etkiledigi s6ylenebilir.

Doku doppler ile élgiilen izovoliimik gevseme zamani (iVGZm) PW-DDG
ile her segment igin ayn olclldiginden dolayr “bélgesel IVG” olarak
isimlendirilir. Bélgesel IVGZm, mitral akimdan 6lciilen global IVGZ'den daha

kisadir'®

. GUnkl erken diyastolde sol ventrikil dolusu pasif olmayip aktif
miyokardiyal relaksasyon sayesinde baglatilir. izovoliimik relaksasyonu takiben,
sol ventrikll dolusunu baslatan erken diyastolik miyokardiyal relaksasyon
hareketi, transmitral erken akimdan daha 6énce basladigindan dolayi bélgesel
IVGZ global IVGZ'den daha kisadir. Saglikli kisilerde bolgesel IVGZ farkl
miyokard segmentlerinde farkli bulunmustur. Bu da sol ventrikilde erken
diyastolik asenkroni varligini gdstermektedir'®. Konvansiyonel ekokardiografi
ile de IVGZ degerlendirilebilir; fakat sol atriyum basincindaki yikselme mitral
kapagin agilmasini geciktirebilir, bu kosullarda izovolimetrik gevseme uzun
oldugu halde IVGZ kontrol degerleri icerisinde bulunabilir®®. Bizim ¢alismamizda
IVGZ sadece doku doppler ile degerlendirildi, Behget hastalarinda kontrol
grubuna gore; septal IVGZm, lateral IVGZm ve SV ortalama IVGZm
degerlerinde bir artig goérilmis olup bu artis istatistiksel olarak anlamliydi.
Behcet hastalarinda IVGZm degerinin daha uzun bulunmasi diyastolik
disfonksiyonu desteklemektedir.

Yapilan calismalarda MPi'nin girisimsel ya da girisimsel olmayan
yéntemlerle dlcilen SV fonksiyonlari ile korele oldugu bulunmustur. Doku
Doppler kullanilarak elde edilen MPi degerleri konvansiyonel Doppler yéntemi
ile elde edilen degerlerle iligkili bulunmustur, fakat bir calismada konvansiyonel
MPi’'nin preload ve kalp hizi degisimlerinden minimalde olsa etkilendigi ancak
doku doppler MPi’nin bu parametrelerden etkilenmedigi, bu nedenle klinik
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calismalarda bu yéntemin kullaniimasinin daha uygun oldugu gésterilmistir'®>.

Biz bu calismada SV diyastolik fonksiyonlarini degerlendirdigimiz gibi ayrica SV
fonksiyonlarini global (sistolik+diyastolik) olarak degerlendirmek igin doku
Doppler yardimi ile hesapladigimiz miyokard performans indeksini kullandik.
Literatlirde Behget hastalarinda doku Dopplerle myokard performans indeksini
degerlendiren bir galismaya raslamadik. Doku Dopplerle bakilan MPi degeri sol
ventrikiil septal ve lateral duvarlardan ayri ayri hesaplandi; septal DDMPI,
lateral DDMPI ve SV ortalama DDMPI degerleri Behcet hastalarinda kontrol
grubuna gore anlamli olarak daha yilksek bulundu (p<0,001). Normalde MPI
degeri 0.39 +0.05'dir, MPi degerinin 0,5'i gecmesi anormal olarak kabul edilir®.
Bizim calismamizda SV ortalama DDMPi degeri Behcet hastalarinda 0,6 + 0,08
olarak, kontrol grubunda ise 0,49 + 0,09 olarak bulundu. Bu bulgular Behget
hastalarinin sol ventrikll sistolik+diyastolik global fonksiyonlarinin deprese
oldugunu distindirmektedir. Kardiyak hasar kritik bir noktaya ulasana kadar SV
EF’'da degisiklik olmadigindan; ejeksiyon fraksiyonu gibi rutinde kullanilan SV
fonksiyon parametrelerinin henliz etkilenmedigi asemptomatik hastalarda,
subklinik kardiyak hasari erken saptayacak ve ilerideki tedaviyi sekillendirecek
monitorizasyon  tekniklerine  ihtiyag  duyulmasi, DDMPi gibi  yeni
ekokardiyografik tekniklerin énemini arttirmaktadir.

Doku Doppler ile élgtlen sol ventrikile ait myokardiyal sistolik dalga (Sm)
hizinin >7,5 cm/sn olmasi ejeksiyon fraksiyonun normal oldugunu gdésteren bir

parametredir’’

. Bizim calismamizda Behget hastalarinda LV ortalama Sm
degeri 8,83 + 1,35 cm/sn olarak 6lcliimis olup patolojik dedgildir, fakat
calismamizda LV ortalama Sm degeri Behget hastalarinda kontrol grubuna gére
anlamli olarak disik bulundu (p=0,007). Bu bulguda Behcget hastalarinda
diyastolik disfonksiyonun yani sira SV sistolik fonksiyonlarininda azalma
yoéninde oldugunu disindirmektedir.

Yaglanmayla birlikte diyastolik fonksiyon bozuklugu gelistigi bilinmektedir.
Yaglanmaya bagl sol ventrikil diyastolik fonksiyon azalmasi, aktif miyokardiyal
relaksasyon bozukluguna bagh oldugu gibi, sol ventrikil miyokardiyal
katiligindaki artisa da baglidir. Yas ile diyastolik fonksiyonlar progresif olarak
bozulmaktadir, fakat bizim calismamizda hasta grubu ile kontrol grubu arasinda

yas bakimindan istatiksel olarak anlaml fark yoktu. Aksine calismamizdaki
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Behcet hastalarimizin yas ortalamasi kontrol grubuna gére daha disiktl, buda
calismamizin énemini artirmaktadir.

Sonug olarak;

Behget hastalarinda kardiyak tutulum kétl prognozla iligkili olup erken
dénemde teshisi hastaligin ilerlemesini, sistolik disfonksiyona ilerlemesini
6nlemek agisindan énemlidir. Calismamizin sonuglari Behget hastalar klinik
olarak asemptomatik olsalar dahi Behcget hastaliginin prognozuna yénelik
gerekli édnlemlerin alinmasi agisindan yol gdéstericidir. Her Behget hastasina
erken dénemde yapilacak ekokardiografi ile hastaligin kardiyak tutulumunun
erken saptanmasi, bdylece hastaligin prognozunun 6ngdrilmesi ve erken
tedavi uygulanarak mortalitenin  azaltilmasi mU0mkin olacaktir. Bu
degerlendirme  yapilirken global diyastolik  disfonksiyonu  gbsteren
konvansiyonel ekokardiografi ile bélgesel diyastolik disfonksiyonu gdsteren ve
daha yeni bir teknik olan DDG’nin kombine olarak kullaniimasinin daha yararl
olacagini dustinmekteyiz. Calismamizda kardiyak semptom ve bulgular
olmayan Behget hastalarinda sol ventrikll diyastolik disfonksiyonun kontrol
grubuna gbére oldukca fazla oldugu gérilmustir. Bu da Behget hastalarinda
subklinik myokard tutulumunu desteklemektedir. Behget hastalarinda kardiyak
tutulumdan immunolojik kékenli kliclik damar vaskaliti sorumlu tutulmaktadir, bu
nedenle calismamiz vaskilit ile seyreden diger hastaliklar icinde yol gésterici
olabilir. Calismamizin sonuglari Behget hastalarinda diyastolik disfonksiyonun
sanildigindan daha fazla oldugunu gdstermektedir, daha uzun sdreli ve daha
genis serilerle calismamizin desteklenmesi kanisindayiz. Ayrica Behcet
hastalarinda saglikli bireylere gére sistolik fonksiyonlarin daha erken bozulacagi
yéninde calismalarinda yapilmasinin gerektigini  diistiniiyoruz. Ozellikle
diyastolik disfonksiyonu olan Behget hastalarinin uzun sdreli takipleri sistolik

fonsiyon bozuklugu ile olan iligkisini daha net acgiklayabilir.
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CALISMANIN SINIRLILIKLARI
Calismamizda Behcget hasta sayimiz 41 olup, calisma daha genis bir hasta
grubuna uygulanabilirdi. Doku Doppler élcimlerinde sadece septal ve lateral
bélgelerden kayitlar alinmis olup, mitral annuler halkanin diger bdlgelerinden de
(inferior ve anterior duvar) kayitlar alinabilirdi. SV diyastolik fonksiyonlarinin
degerlendiriimesinde 6nemli bilgiler veren pulmoner ven akim hizlari
6lcimlerdeki zorlugu nedeni kullanilmamustir. Diyastolik disfonksiyonun énemli
nedenlerinden olan koroner arter hastaliginin dislanmasinda koroner angiografi

yapilmamistir.
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Am
AKS
APC
DDG
DM
DDMPI

PW-DDG

KISALTMALAR DiZziNi

Geg diyastolik akim velositesi

Myokardiyal geg¢ diyastolik akim velositesi
Aclik kan sekeri

Antijen sunan hiicreler

Doku Doppler géruntileme

Diabet mellitus

Doku Doppler myokard performans indeksi
Erken diyastolik akim velositesi
Myokardiyal erken diyastolik akim velositesi
E dalgasi deselerasyon zamani

Ejeksiyon zamani

Doku Doppler ejeksiyon zamani

Human Iékosit antijen

Is1 sok proteini

Hipertansiyon

izovoltimetrik gevseme zamani

Doku Doppler izovolimetrik gevseme zamani
izovoliimetrik kasiima zamani

Doku Doppler izovolimetrik kasiima zamani
interventrikiiler septum

immiinglobiilin

interlkin

Is1 sok proteini

Koroner arter hastaligi

Kortikosteroid

Majér — Histocompability - Compleks
MHC klas | zinciri ile iligkili gen

Myokard performans indeksi

Nitrik oksit

Oral glukoz tolerans testi

Posterior duvar

Pulsed Wave doku Doppler gérintileme
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SA

Sm

SV
SVEF
SVDSC
SVK
SVKIi
SVSSC
TNF
VKIi
VYA

Sol atriyum

Myokardiyal sistolik dalga

Sol ventrikal

Sol ventrikll ejeksiyon fraksiyonu
Sol ventrikll diyastol sonu ¢ap!
Sol ventrikdl kitlesi

Sol ventrikdl kitle indeks

Sol ventrikll sistol sonu ¢ap
Tamor nekroz faktér
Vicut kitle indeksi

Vicut ylzey alani
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