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OZET

Perkiitan Mitral Valviiloplasti Yapilan Hastalarda Sol Atriyum “Spontan Eko
Kontrast” ile Kan Viskozitesi, Periferik Yayma, Transtorasik ve Transézofageal

Ekokardiyografi Bulgular1 Arasindaki iliski

Spontan eko kontrast (SEK) 6zellikle mitral darligi hastalarinda sol atriyumda sik
goriilen ve serebrovaskiiler olaylar (SVO) igin risk faktorii oldugu bilininen ancak
patofizyolojisi tam olarak aydinlatilamayan bir ekokardiyografik bulgudur.

Perkiitan mitral wvalviiloplasti yapilmasi planlanan 48 mitral darligi hastasi
caligmaya dahil edildi. Sol atriyum SEK derecesi 0’dan 4’¢ kadar yogunluguna gore
siniflandirildi. Islem sirasinda aort ve sol atriyumdan kan drnekleri alindi. Bu 6rneklerden
ayr1 ayr1 tam kan viskozitesi, plazma viskozitesi ¢alisild1 ve periferik yayma (PY) yapildu.

Hastalarin 23’iinde (%48) ciddi SEK (SEK derecesi 3-4), 25’inde (%52) hafif-orta
derece SEK (SEK derecesi 0-1-2) saptandi. Atriyal fibrilasyon (AF) ve hipertansiyonu olan
hastalarda daha yogun SEK saptandi. SEK yogunlugu ile SVO &ykiisii, mitral kapak alani,
mitral kapak basing farki, sol atriyum ortalama duvar hizlari, toplam atriyal ileti zaman1 ve
PY’de rulo formasyonu arasinda anlamli bir iliski saptanmadi. Ciddi SEK’i olan hastalarda
yas, viicut kitle indeksi (VKI), sol atriyum ¢ap1, sol atrium alani ve sol atriyum plazma
viskozitesi (PV) hafif-orta SEK’i olanlara gore daha yiiksek bulundu. Buna karsin sol
ventrikiil atim orani, sol atriyal appendiks (SAA) dolus ve bosalma hizlari, SAA dis duvar
geg sistolik hizi, SAA fraksiyonel alan degisimi ve pulmoner ven (PVe) sistolik hizi ciddi
SEK olan hastalarda daha diisiiktii. Yapilan ¢oklu dogrusal regresyon analizi sonras1t SEK
derecesi ile en giiglii iliski AF, sol atriyum PV ve sol atriyum ¢ap1 arasinda bulunmustur.
Sinus ritmindeki hastalar incelendigi zaman SEK derecesi ile en kuvvetli iligki sol atriyum
capy, sol atriyum PV ve VKI arasinda bulunmustur.

Sonug olarak bu arastirma ile mitral darlig1 olan hastalarda AF, HT, artmis VKI,
SAA sistolik fonksiyon bozuklugu, sol atriyum boyutlarindaki artis, sol ventrikiil atim
oraninda diisiis, PVe akim hizlarinda azalma ve sol atriyum PV’sindeki artis ile SEK’in

olusumu arasindaki iliskiyi gostermis olduk.

Anahtar Kelimeler: Mitral darligi, Spontan eko kontrasti, Viskozite, Ekokardiyografi.



ABSTRACT

Relationship Between Blood Viscosity, Peripheral Smear, Transthoracic and
Transesophageal Echocardiographic Findings with Left Atrium “Spontaneous Echo
Contrast” in Patients Undergoing Percutaneous Mitral Valvuloplasty

Spontaneous echo contrast (SEC) is an echocardiographic finding particularly
found in left atrium of patients with mitral stenosis and known as a risk factor for stroke.
However, its pathophysiology is not fully understood.

Forty-eight patients with mitral stenosis scheluded for percutaneous mitral
valvuloplasty were included in the study. The severity of SEC was graded from 0 to 4
according to its density. Blood samples were taken from the aorta and left atrium during
the procedure. Whole blood viscosity, plasma viscosity and peripheral smear (PS) samples
were obtained and analysed separately from these sites.

Severe SEC (grade 3-4) was found in 23 patients (48%), remaining 25 patients
(52%) had mild to moderate SEC (grade 0-1-2). The patients with atrial fibrillation (AF)
and hypertension (HT) had more significantly severe SEC compared to other patients. A
history of stroke, rouleaux formation at the PS, mitral valve area, transmitral diastolic
gradient, left atrial mean wall velocities and total atrial conduction time were not different
between two groups. Compared to patients with mild to moderate SEC, patients with
severe SEC had increased age, body mass index (BMS), left atrial diameter, left atrial area
and left atrial plasma viscosity (PV). However, ejection fraction, left atrial appendage
(LAA) filling and emptying velocities, LAA lateral wall late systolic velocity, LAA
fractional area change and pulmonary vein (PVe) systolic velocity were found to be
significantly reduced in patients with severe SEC compared to mild to moderate SEC. On
multiple linear regression analysis, AF, left atrium PV and left atrial diameter were the
strongly correlated with SEC grade. When patients with sinus rhythm were analyzed, the
strongest correlation with SEC grade was found with left atrium diameter, left atrium PV
and BMI.

In conclusion, we have shown that AF, HT, increased BMI, systolic dysfunction of
LAA, increased left atrial dimensions, reduced ejection fraction, decreased PVe flow
velocity and increased left atrial PV were related with the development of SEC in patients
with mitral stenosis.

Keywords: Mitral stenosis, Spontaneous echo contrast, Viscosity, Echocardiography.
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S’ - Sistolik mitral anulus hizi
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SAADD: Sol atriyal appendiks dis duvar
SAAID : Sol atriyal appendiks i¢ duvar

SEK  : Spontan eko kontrasti
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ST : EKG’de S ve T dalgasi arast

SVAO : Sol ventrikiil atim oran
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1. GIRIS VE AMAC

Mitral darligi (MD) olan hastalarda tromboemboli egilimi ve serebrovaskiiler olay
(SVO) riski artmustir. Bu risk artis1 atriyal fibrilasyonun (AF) eslik ettigi mitral darligi olan
hastalarda belirgin olmakla birlikte sinus ritminde olan mitral darlikli hastalarda da
mevcuttur. Spontan eko kontrast (SEK), tromboembolik olaylar i¢in 6nemli bir 6n
gordiirticiidiir ve MD olan hastalarda sik goriiliir.

SEK, normalde ekokardiyografik olarak kontrastlanma gostermeyen kanin,
kendiliginden ekojenite kazanarak transtorasik ekokardiyografi (TTE) veya transozofageal
ekokardiyografide (TOE) duman seklinde goriilmesidir. SEK, mitral darlig1 olan hastalarda
SVO igin bagimsiz bir risk faktoriidiir ve SEK yogunlugu arttik¢a bu risk de dogru orantili
olarak artar. SEK’li hastalarda Doppler ekokardiyografi ile sol atriyal appendiks (SAA)
sistolik fonksiyon bozuklugu gosterilmistir ve bu hastalarda SAA’de tombiis goriilme
sikligi fazladir. Bu iliski SEK’i olan hastalarda tromboembolik olaylarin sik goriilmesinin
nedenini agiklar niteliktedir.

SEK’in etyolojisini aydinlatmaya yonelik ¢alismalar yapilmis olsa da bu konu tam
olarak agikliga kavusmamistir. SEK ile kanin reolojik Ozellikleri arasindaki iliskiyi
arastirmaya yonelik bazi ¢aligmalar yapilmistir. Ancak sol atriyumda goriilen SEK ile kan
viskozitesi artis1 arasindaki iliski ve bu iligskinin 6nemi bilinmemektedir.

Kan viskozitesi, kanin akima karsi olan direncinin Olgiisiidiir. Kanin viskozitesi
suyun viskozitesinin 1.8 katidir. Kardiyovaskiiler olay ve inme geciren hastalarin kan
viskozite degerlerinin normal populasyona gore daha yiiksek oldugu gosterilmistir.

Bu ¢alisgmada, MD tanisiyla perkiitan mitral valviiloplasti yapilacak hastalarda sol
atriyum ve aort kanindan kan viskozitesi, plazma viskozitesi ve periferik yayma
calisilmasi, sol atriyum ve aort degerlerinin karsilastirilmast ve bunlarin sol atriyum SEK
derecesi ile olan iligkisinin arastirilmast planlandi. Ayni zamanda sol atriyum (SA) ve sol
atriyal appendiks morfolojik &zellikleri ve fonksiyonlar1 ile birlikte pulmoner ven

akimlariin da SEK derecesi tizerine muhtemel etkilerinin arastirilmasi amaglandi.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Mitral Darhg1 ve Tromboembolizm

Mitral darligi gelismekte olan iilkelerin Oonemli bir saglik sorunudur. Kuzey
Amerika ve Avrupa’da 1/100000 oraninda goriiliirken bu oran Afrika’da 35/100000’dir
(1). Ulkemizde ise bu oranimn yaklasik 15/100000 oldugu tahmin edilmektedir (2). MD,
kadinlarda daha sik goriilmektedir. MD’ye genelde % 40 oraninda mitral yetersizligi eslik
eder. MD’nin en sik nedeni romatizmal atese bagli mitral kapagin romatizmal tutulumudur
(3). Romatizmal mitral kapaklarda karakteristik olarak kapak uglarinda kalinlagma,
komissural yapisma, kordalarda kisalma ve yapisma goriiliir (4). Akut romatizmal ates ile
birlikte kapaklarda oncelikle inflamasyon ve 6dem gelisir. Sonraki donemde gelisen
fibrozis, kollajen doku artis1 ve vaskiilarizasyon MD’nin tipik ekokardiyografi bulgusu
olan mitral 6n liflette diyastol sirasinda gelisen kubbelesme hareketine sebep olmaktadir.
Hastaligin ilerleyen evrelerinde skar dokusu belirginlestikce ve romatizmal tutulumun
tistiine kalsifikasyon eklendik¢e bu kubbelesme hareketi goriilmeyebilir. MD’nin daha
nadir goriilen diger nedenleri dejeneratif kalsifikasyon, konjenital MD, sistemik lupus
eritramatosus, romatoid artrit, karsinoid sendrom, mukopolisakkaridozlara bagl gelisen
mitral darliklardir (1,3,4).

MD yillarca asemptomatik kalabilir. Genellikle ilk semptom egzersiz dispnesidir.
AF, gebelik, anemi, hipertiroidizm ve enfeksiyon asemptomatik hastalarin semptomatik
hale gelmesine sebep olabilirler. Bu hastalarin prognozu hizla kotiiye gidebilir ve acil
miidahale gerekebilir. Tanisi genellikle fizik muayene, akciger grafisi, elektrokardiyografi
(EKG) ve ekokardiyografi ile konulur. Mitral kapak alanimin (MKA) 1 cm*den kiigiik
olmasi ciddi MD anlamina gelir (5).

Giiniimiizde romatizmal MD’nin en gegerli tedavi yontemi perkiitan mitral balon
valviiloplastidir (PMBV). Kapagin PMBV i¢in uygunluguna kapaklarin hareketliligi,
kalinlig1, kalsifikasyonu ve kapak alti yapilarin kalinliginin degerlendirildigi Wilkins
Ekokardiyografi siniflamasina gore karar verilir. Her biri igin 1 ile 4 arasi puanlamanin
yapildigr skorlamada 8 ve altindaki toplam puana sahip olan hastalarda islemin
komplikasyon riski diisiik ve basar1 sansi yiiksektir. PMBV’nin endikasyonlar1 ve

kontraendikasyonlari sirasiyla Tablo 2.1 ve Tablo 2.2’de 6zetlenmistir.



Tablo 2.1: PMBYV Endikasyonlari (5)

Oneriler

Siif

Kanit

Diizeyi

Semptomatik ve kontraendikasyonu olmayan uygun kapak
morfolojisine sahip, MKA’nin 1.5 cm®nin altinda olan hastalara

PMBYV onerilir.

Asemptomatik ve kontraendikasyonu olmayan uygun kapak
morfolojisine sahip, MKA nin 1.0 cm®nin altinda olan hastalara

PMBYV uygulanabilir.

Ia

Asemptomatik ve kontraendikasyonu olmayan uygun kapak
morfolojisine sahip, MKA’nin 1.5 cm®nin altinda olan ve yeni AF

gelisen hastalarda PMBYV diistintilebilir.

b

Semptomatik ve MKA’nin 1.5 cm®nin istinde olan ancak
egzersizle hemodinamik olarak ciddi MD gosterilen hastalarda
PMBYV diistiniilebilir.

b

Ciddi semptomatik (NYHA IIIIV) olan ve MKA’nmn 1.5 cm®nin

altinda olan, optimal olmayan kapak anatomisine sahip ancak

cerrahi i¢in yiiksek riskli olan hastalarda PMBYV diisiiniilebilir

b

MKA: Mitral kapak alan1i, PMBV: Perkiitan mitral balon valviiloplasti, AF: Atrial fibrilasyon, MD: Mitral

darlhigi, NYHA: New York Heart Association

Tablo 2.2. PMBYV Kontraendikasyonlari (5)

Sol atriyal trombiis

Ciddi mitral yetersizligi

Siddetli veya bikomissural kalsifikasyon

Komissural birlesme bulunmamasi

yetersizliginin birarada bulunmasi

Eslik eden siddetli aort kapak hastalig1 veya siddetli trikiispit darlig1 ve trikiispit

Bagska nedenlerle agik kalp cerrahisi gereken durumlar




Mitral darliginin en sik goriilen komplikasyonu AF’dir (6). AF nin goriilme siklig1
MD’nin ciddiyeti ve yas ilerledikge artar. AF, semptomlarin baglamasina ve kotiilesmesine
neden olabilecegi gibi sol atriyal trombiis olusumuna, dolayisiyla da sistemik embolilerin
gelismesine yol acabilir. MD olan hastalarda en O6nemli 6liim ve morbidite nedeni
tromboembolik olaylardir (7). Bir otopsi serisinde MD ve AF’si olan hastalarin %41’inde
sistemik emboli gorilmiistiir (8). MD’de gelisen sistemik embolilerin nedeni sol atriyal
trombiislerdir. Sistemik emboliler cogunluka AF’li hastalarda goriilmesine karsin sistemik
emboli goriilen MD hastalarinin %20’si sinus ritmindedir. Bu durum MD olan hastalarda
AF’den bagimsiz olarak pihtilagsma egiliminin saglikli insanlara gore daha fazla oldugunun
gostergesidir (9).

MD olan kronik ya da paroksismal AF’li hastalarda varfarin ile antikoagiilasyon
gereklidir (10). Emboli 6ykiisii ya da sol atriyumda trombiis olan MD’li hastalarda sinif I
kanit diizeyi C endikasyonla antikoagiilasyon onerilirken bunlar olmasa bile sol atriyumu
genis - M-Mod cap1 >50 mm ya da SA hacmi >60 ml/m2 - veya TOE’de sol atriyumda
yogun SEK goriilenlerde simif Ila kanit diizeyi C endikasyonla antigoagiilasyon oOnerilir

(12).

2.2. Spontan Eko Kontrast

SEK normalde ekokardiyografik olarak kontrastlanma gostermeyen kanin,
kendiliginden ekojenite kazanarak ekokardiyografide tipik yuvarlanma hareketi yapan
dumana benzer bir sekilde goriilmesidir. Bu goriintii sol ve sag kalp bosluklarinda, biiyiik
venlerde ve arterlerde karsimiza ¢ikabilir (12).

Bu durum ilk olarak Feigenbaum tarafindan 1976’da koroner arter hastaligi
olanlarda M-mod ekokardiyografi yontemi kullanilarak kesfedilmistir (13). Sol
atriyumdaki SEK bazi hastalarda TTE’de saptanabilmesine ragmen TOE; SA ve SAA’nin
degerlendirilmesinde daha duyarli olmasi nedeniyle SEK’i gostermede daha tistiindiir (14).

Sol atriyumda SEK goriilen durumlar siklikla MD, valvuler olmayan AF ve protez
mitral kapaktir (15). Ek olarak sol atriyal genislemenin eslik ettigi sol ventrikiil sistolik
vel/veya diyastolik fonksiyon bozukluklarinda, kardiyak transplantasyon sonrasinda da
goriilebilmektedir (16). SEK herhangi bir kardiyak hastaligi olmayanlarda nadir olarak
goriilmektedir ki bu hastalar tan1 konulmamis paroksismal AF veya sol ventrikiil diyastolik

fonksiyon bozuklugu olan hastalar oldugu diisiiniilmektedir (16).



1980’lerin basinda Siegel ve arkadaslar1 (17) in vitro olarak SEK’in olusumu igin
eritrosit agregasyonu, yiiksek fibrinojen miktari ve diisitk akim hizi durumlarinin olmasi
gerektigini gostermistir.  Bununla birlikte  SEK olusumunda altta yatan patolojik
mekanizmanin  kanin  duraganlasmasi oldugu disiiniilmektedir. Sol atriyumun
hemodinamik durumunun degismesi kanin duraganlagmasindaki esas etkendir. Sol atriyum
hemodinamigini etkileyen faktorler sol atriyal genisleme, mitral gradiyent nedeniyle
olusan hiz farki ve SAA sistolik fonksiyonlarinin azalmasidir. PMBYV yapilan hastalarda
balon sisirildikten 3 saniye sonra sol atriyumda SEK’in artmasi ve balon indirildikten 4
saniye sonra kaybolmasi SEK’in sol atriyum hemodinamisine duyarli dinamik bir olay
oldugunu gostermektedir (18). Ancak yapilan ¢alismalar SEK’in sadece sol atriyumdaki
hemodinamik degisikliklere bagli degil ayni zamanda kanin reolojik 6zellikleriyle de
iliskili oldugunu ortaya koymaktadir (16). SEK ile koagiilasyon sistemi ve eritrosit
agregasyonuyla ilgili degiskenler olan sedimentasyon hizi, kan fibrinojen (19), protrombin
fragman 1 ve 2, trombin-antitrombin 111 kompleksi, fibrinopeptid-A-B diizeyleri (20,21)
arasinda iliski oldugu mevcut caligmalardan elde edilen bilgilerdir.

In vitro ve in vivo galismalar yogun SEK’in, trombiis gelisimi siirecindeki kirmizi
kan hiicreleri ve fibinojenin olusturdugu ag zemininde gelisen bir gegis evresi oldugunu
gostermistir (22,23). Yine 135 hasta tizerinde yapilan bir ¢alisma valvuler olmayan AF’li
hastalardaki SEK miktarinin vendz kan hematokrit ve fibrinojen miktariyla dogru orantili
oldugu sonucuna ulagsmistir (24).

SEK’in patofizyolojisinde inflamasyonun da énemli rol aldigini1 gésteren ¢alismalar
mevcuttur. Ozellikle CRP diizeylerinin sol atriyumda yogun SEK’i olan hastalarda
olmayanlara gore daha yiiksek oldugu gosterilmistir (25,26). Ancak SEK’in patofizyolojisi
giinlimiizde hala tam olarak aydinlatilamamustir.

SEK ile tromboembolik olaylar arasindaki iliski ilk olarak Black ve arkadaslari
tarafindan yapilan ¢alismalarda gosterilmistir (27,28). Sonrasinda yapilan ¢alismalarda da
SEK’in AF ve MD’den bagimsiz olarak sol atriyumda trombiis olusumu ve embolizasyon
icin bagimsiz bir risk faktdrii oldugu ortaya konmustur (29,30). SEK’in ilerde trombiis
olusumu ve inme gelisimi i¢in de 6n gordiiriicii oldugu bildirilmistir (31).

SEK’i olan hastalarda uzun doénem takip sonrasinda tromboembolik olaylar ve
inmeler SEK olmayanlara gore daha sik goriilmektedir (32). Bu nedenle bazi durumlarda
yogun SEK, antikoagiilasyon tedavisi igin bir endikasyon olusturabilmektedir (33). SEK’in
tromboembolik olaylarla istatistiksel olarak da gosterilmis olan bu yakin iligkisine ragmen

eldeki veriler bunun bir sonu¢ mu, neden mi ya da bagimsiz bir belirte¢ mi oldugu



konusunda yeterli bilgi vermez. SEK’in patofizyolojisinin aydinlatilmasi tromboemboli ile

olan iligkisinin agiga ¢ikarilmasinda yol gosterici olabilir.

2.3. Sol Atriyum Morfolojisi ve Fonksiyonlari

Sol atriyum TTE ve TOE ile kolayca goriintiilenebilmektedir. Sol atriyumdaki baz
morfolojik ve fonksiyonel degisikliklerle SEK yogunlugu ve tromboembolik olaylar
arasinda iligki oldugunu gosteren bazi ¢alismalar yayinlanmistir. Bu ¢aligmalar sol atriyum
cap, alan, hacim artiglarinin tromboembolik olaylar i¢in 6nemli bir degisken oldugunu
vurgulamaktadirlar (34,35). Bir¢ok fizyopatolojik nedenlerle sol atriyum capinda artis
olabilir. Bradikardi, sporcu kalbi, gebelik, ileri yas gibi durumlar fizyolojik nedenler
arasinda sayilabilir. Patolojik nedenler Tablo 2.3°de verilmistir. Sol atriyum ¢ap artist kalp
yetmezligi ve SVO gibi hastaliklarin gii¢lii bir 6n gordiriicisidiir (36,37).

Tablo 2.3: Sol Atriyum Capinda Artis Yapan Patolojik Nedenler

Diyastolik kalp yetmezligi

Hipertirofik kardiyomiyopati

Restriktif kardiyomiyopati

Atriyal fibrilasyon

Mitral kapak darligi/yetmezligi

Sol ventrikiil sistolik fonksiyon bozuklugu

Infiltratif hastaliklara sekonder

kardiyomiyopatiler

Sol atriyum duvarlarinin ortalama kasilma hizlarinin 6l¢iimii ve toplam atriyal ileti
zamani (TAIZ) sol atriyum fonksiyonlar1 hakkinda bize bilgi veren énemli DDE verileridir
(38,39). Sol atriyum duvarlarinin ortalama kasilma hizlart TTE’da sol atriyumun dort
bosluk ve iki bosluk goriintiilenmesi sirasinda atriyal septum, sol atriyum o6n-arka ve dis
duvarlarinin ortalarindan alinan pulse wave doku Doppler 6l¢iimiindeki ikinci diyastolik
dalga (Aa dalgas1) olarak tanimlanmaktadir ve bu dalga atriyal kontraksiyonu temsil eder
(Sekil 2.1) (38). TAIZ ise; EKG’deki P dalgas ile sol atriyum lateral anuliisten DDE ile
olciilen pik A’ dalgasi arasindaki siiredir. TAIZ’in AF igin giiclii bir éngordiiriicii oldugu



yapilan caligmalarda gosterilmistir (39). Ayni zamanda sol atriyum fibrozis yayginligi
arttikga TAIZ’in uzadigi bilinmektedir (40).

Adult Echo 271212016  15:30:44 TIS0.6 MI 0.7

X5-1
M3 M6
. @ +15.0

Aa: Atriyal kontraksiyon dalgasi (sol atriyal duvar hiz1)

Sekil 2.1: Sol atriyum dis duvar ortasindan alinan DDE goriintiisii

2.4. Sol Atriyal Appendiks Morfolojisi ve Fonksiyonlari

Sol atriyal appendiks sol atriyoventrikiiler olukta uzanan, sol sirkiimfleks arter ve
sol st pulmoner ven ile yakin komsulugu olan SA’nin embriyolojik bir kalintisidir (41).
SAA sadece bir embriyolojik kalinti olmayip bazi fonksiyonlart vardir. Sol ventrikiil
sistolii sirasinda sol atriyuma dolan kan i¢in bir rezervuar gorevi gérmekteyken, diyastoliin
erken evresinde kanin pulmoner venlerden sol ventrikiile iletimini saglayan bir kanal
gorevi gormektedir (42). Ayrica SAA’nin kontraksiyon yapabilme yetenegi atim voliimiine
katki saglayabilmektedir (43). SAA’nin endokrin fonksiyonu da vardir. Gerilime ve
basinca duyarli reseptorleri sayesinde kalp hizin1 ve atriyal natriuretik peptid salinimini

diizenler (44).



Sol atriyal appendiks en iyi TOE ile degerlendirilir. SAA’nin alani, hacmi, trombiis
icerip icermedigi, var ise septali yapisi, akim hizlar1 TOE ile kolayca dlgiilebilir. SAA
fraksiyonel alan degisimi, akim hizlar1 ve DDE ile saptanan SAA duvar hizlarindaki
degisimler SEK ve trombiis olusumu ile iliskili olup (45) bu durumun iskemik SVO
gelisimiyle de alakali oldugu gosterilmistir (46).

SAA’1n orta kismina “pulse wave Doppler” yerlestirilerek elde edilen dalga 6rnegi
Sekil 2.1°de gosterilmistir. Bosalma hizinin normal degeri yaklasik 60 cm/sn iken dolus
hizinin normal degeri yaklasik 52 cm/sn’dir (47). Yasla birlikte SAA pik akim hizlarinda
fizyolojik bir azalma goriilmekle birlikte (Her 10 yilda 2-4 cm/sn) azalmis SAA pik akim
hizi trombiis olusumunda gii¢lii bagimsiz 6n gordiiriiciilerden biridir (48). Ayrica bir
calisma SAA akim hizinin kardiyoversiyon basarisiyla iligkili oldugunu gostermistir.
Bosalma hizinin 31 cm/sn’in iizerinde saptanan hastalarda elektiriksel veya farmakolojik

kardiyoversiyon basar1 orani artmaktadir (49).

191112015  14:16:14 TIS0.3 MI0.2

1) Atriyal sistol sirasinda gézlenen SAA’nin kontraksiyon ile bosalma hizi, 2) Erken sistol sirasinda SAA’nin
dolus hizi, 3) Sol ventrikiil sistoliiniin geri kalan kisminda pasif dolus hizi, 4) Sol ventrikiiliin erken dolusu
sirasinda gézlenen SAA’nin erken bosalma hizi

Sekil 2.2: Sol atriyal appendiks akim hizlar



SAA fraksiyone alan degisimi, SAA alaninin en genis ve en kiigiik oldugu
goriintiiler segilerek (SAA diyastolik alan — SAA sistolik alan ) / SAA diyastolik alan x
100 formiiliinden elde edilerek hesaplanmaktadir (50). Fraksiyonel alan degisimi azalan
hastalarda SAA’da trombiis goriilme ihtimalinin arttigi bilinmektedir (50). DDE y6ntemi
ile olgiilen SAA duvar hizlar1 da SAA’nin kasilma fonksiyonu ile ilgili bilgi edinilmesini
saglayan ve son yillarda tromboembolik olaylarin 6ngoriilmesinde 6nemli rol oynayan bir
ekokardiyografik yontemdir (51,52). SAA i¢ ve dis duvarina “pulse wave Doppler”
yerlestirilerek elde edilen DDE hiz 6rnegi Sekil 2.2°de gosterilmistir.

Adult Echo MNI2015  14:13:45 TIS0.4 MI 0.4
X7-2t

103H2z

12cm 50 m+r5‘0

PAT T: 37.0C G
TEET: 39.9C

ISV PN [PRSN PN

GSD: Geg sistolik dalga (P dalgasindan sonra gelen pozitif dalga); GDD: Geg diyastolik dalga (QRS sonrasi
g6zlenen negatif dalga)

Sekil 2.3: Sol atriyal appendiks duvarlarindan elde edilde DDE hizlar
2.5. Pulmoner Ven Akimlari
Pulmoner venoéz (PVe) akimlar normalde sistol ve diyastolde ger¢eklesen ileri akim

ve atriyumun kasilmasi esnasinda olusan geri akimdan olugsmaktadir (53). Pulmoner venoz

akimlar pulsatildir ve sol atriyum basinci, kompliyansi, kontraktilitesi, kalp ritmi ve sol



ventrikiil kompliyansindan etkilenir (54). PVe sistolik hiz ile SEK arasinda iligki oldugu

bilinmektedir (55). Pulmoner vendz akim 6rnegi Sekil 2.3’de gosterilmistir.

Adult Echo MMI2016  14:10:35

X7-2t TIS0.3 Mmi0.2
S3Hz 3

AG: Atriyal geri doniis, S: Sistolik hiz, D: Diyastolik hiz

Sekil 2.4: Pulmoner ven akimlari

2.6. Kan Viskozitesi

Hemoreoloji, basta ateroskleroz olmak {izere kardiyovaskiiler hastaliklarin
patofizyolojisinde 6nemli bir rol oynar. Kamn damardaki akisini etkileyen birgok
fizyolojik parametre (basing, liimen c¢api, damarlarin kompliyansi, periferik vaskiiler
direng) olmasmna ragmen bunlardan en Onemlisi kan viskozitesidir (56). Tam kan
viskozitesinin 4 komponenti vardir. Bunlar plazma viskozitesi (PV), hematokrit,
eritrositlerin sekil degistirebilme ve agregasyon yetenegi, sicakliktir (57).

Plazma viskozitesi, plazma proteinleriyle kanin sivi komponentinin karigimi ve
modifikasyonuna bagli bir parametredir (58). Proteinlerin molekiil agirliklar1 ve yapilari,
PV’yi etkileyen asil ozelliklerdir. Plazma viskozitesinin esas belirleyicileri IgM, o2-

makroglobulin ve fibrinojen gibi yiiksek molekiil agirlikli proteinlerdir (59). Normal degeri
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37 °C’de yas ve cinsiyetten bagimsiz olarak 1,10 - 1,35 mPa-s (mili Pascal saniye)’dir (60).
Ileri yaslarda PV hafifce yiikselirken, egzersizden ve gebelikten etkilenmez (61).

PV, eritrosit sedimentasyon hizi (ESH) ile paralellik gosterir ancak hematokritten,
kirmizi kan hiicrelerinin agregasyonundan ve hemoglobinopatilerden etkilenmez. PV’de
meydana gelen bir degisiklikten ancak 24-48 saat sonra bu degisiklik ESH’da saptanabilir.
Akut faz reaktani olan proteinlerin artisina neden olan birgok klinik durum (travma, akut
enfeksiyonlar, kronik inflamasyon, konnektif doku hastaliklari, kanser, yanik vb.) PV’de
artisa sebep olabilir (61). Ayrica obezite, hipertansiyon, diyabet, kronik kalp yetmezligi ve
sigara igiciligi PV nin yiiksek oldugu diger durumlardir (62,63,64,65,66).

Yiiksek viskozite degerleri vaskiiler olaylar i¢in bir risk faktoriidiir (67). Yapilan
caligmalarda koroner arter hastaligi, periferik arter hastaligi ve inme oykiisii olanlarda tam
kan viskozitesinin yiiksek oldugu gosterilmistir (68,56,69). PV yiiksekligi iskemik kalp
hastaliginda kotii prognoz gostergesi olarak saptanmistir (70,71). SEK’in trombiis
olusumunun Onciilii ve agir1 pithtilasmaya egilimin gostergesi olmasi, arastirmacilart SEK
ile kan viskozitesi arasinda bir iliski olup olmadigi konusunda calismalara yoneltmistir.
Nitekim bu iliski 1994’de 50 SVO hastasiyla yapilan bir ¢alismada ortaya konulmustur
(72).

2.7. Periferik Yayma

Otomatik kan sayimi ve periferik yayma (PY) ile koagiilasyon bozukluklari
disindaki neredeyse tiim kan hastaliklarina tan1 koymak miimkiindiir. May-Griinwald
Giemsa ile boyanan preparatlar incelenirken belirli bir sirayla incelenir. Eritrosit ve
16kositlerin dagilimi kontrol edildikten sonra trombositler goézden gecirilir. Genel
taramadan sonra eritrosit morfolojisinin incelenecegi alan segilir. Daha sonrasinda ise en
az 100-200 hiicre sayilarak 16kosit formulii yapilir (73). PY kemik iliginin fonksiyonlari ile
ilgili 6nemli bilgiler saglar. Eritrositlerin sekilleri, dagilimlari, igerikleri, yogunluklari,
biiytikliikleri periferik yaymada degerlendirilen ve bizi hastaliklarda taniya yonlendirmede
kullanilan verilerdir.

Eritrositlerin tek sira halinde madeni para dizisi seklinde istiflenmis gibi
goriinmesine rulo formasyonu denir. Rulo formasyonunun PY’de nasil goériindiigline ait
ornek Sekil 2.4’de gosterilmistir. Rulo formasyonu multiple myelom, monoklonal ya da
poliklonak gamopatiler, herhangi bir nedene bagli fibrinojen ve toplam protein

miktarindaki artiglarda goriilir (74). Sol atriyal SEK olusumunda bu protein
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komponentlerinin lokal olarak artigsiyla birlikte kanin duraganlagsmasinin etkili oldugu ve

rulo formasyonunun SEK’in agiklayici bir mekanizmasi oldugu disiiniilmektedir (75).

Sekil 2.5: Periferik yaymada eritrositlerin rulo formasyonu seklinde goriiniimii
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3. GEREC VE YONTEM

Bagkent Universitesi Adana Dr. Turgut Noyan Uygulama ve Arastirma Merkezi
Kardiyoloji Boliimii’nde perkiitan mitral valviiloplasti yapilmasi planlanan mitral darlikli
48 hasta Ocak 2013-Aralik 2015 tarihleri arasinda g¢alismaya alinmustir. Calisma igin
Baskent Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan KA16/155 numara sayili etik
kurul onay1 alinmistir.

Ekokardiyografi ile orta-ciddi MD - MKA<1.5 cm?ve/veya ortalama gradiyenti >10
mmHg - tanist konulan, son bir aydir SVO gecirmemis olan, SAA’de trombiis
saptanmayan ve perkiitan mitral valviiloplasti islemi planlanan hastalar ¢alismaya dahil
edildi.

3.1. Cahsmaya Dahil Edilen Hastalara Sirasiyla Uygulanan islemler

» Yas, cinsiyet, kilogram, boy, viicut yiizey alan1 gibi temel klinik 6zellikler kayit edildi.
» Hastanin 6z ge¢misi sorgulandi

e Serebrovaskiiler olay

e Gegici iskemik atak

e Hipertansiyon

e Diyabetes mellitus

e Hiperlipidemi

o Koroner arter hastaligi (KAH)

e Ailede KAH 6ykiisii

e Sigara igiciligi

e Atrial Fibrilasyon

» MD ve AF semptomlari agisindan tam bir sorgulama yapildi.

e Dispne

e Ortopne

o Efor Kapasitesi (NYHA Sinif I-1I-111-1V)
e (Carpmnti

e Senkop

e Hemoptizi
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» Kullanilan ilaglar kay1t edildi.

Y

Hastalarin sistemik fizik muayeneleri yapilarak kayit edildi.

» Aclik venoz kan Ornekleri alinarak biyokimyasal parametreleri -tam kan sayimi, lipid
diizeyleri, bobrek islev testleri, karaciger islev testleri, tiroid islev testi- ¢aligildu.

» On iki kanalli EKG ¢ekildi.

Hastalara PMBYV &ncesi TTE ve TOE yapild.

Y

» PMBYV islemi sirasinda aortadan ve sol atriyumdan kan 6rnekleri alindi.

3.2. Ekokardiyografi

Calismaya alinan her hastanm islemden 6nce TTE ve TOE’si yapilarak sol
ventrikiil mekanik islevleri, mitral kapak yapisi ve fonkiyonlari, sol atriyum ve sol atriyal
appendiks morfolojisi ve fonksiyonlari, pulmoner ven akimlar1 degerlendirildi. Her
katilimeciya Avrupa Ekokardiyografi Cemiyetinin kilavuzunda yer alan standart goriintiiler
ve tekniklere uyularak ekokardiyografi yapildi (76).

TTE inceleme en az 15 dakika dinlenme sonrasinda, sol lateral pozisyonda (2-
boyutlu, M-mod, renkli Doppler ekokardiyografi ) Philips Epiq 7C cihaz1 ve X5-1 (1-5
MHz) prob veya GE Vivid 7 cihazi ve 3S (1.5-3.6 MHz) probu kullanilarak parasternal ve
apikal pencerelerden yapildi. MKA parasternal kisa akstan planimetrik yontemle ve mitral
kapak akimindan elde edilen basing yarilanma zamani iizerinden hesaplandi. Mitral kapak
basing farki Doppler akim yontemiyle Olgiilen basing farklarimin ortalamasi alinarak
hesaplandi. Sol atriyum ¢aplar1 ve alanlari, sag kalp bosluklarinin gaplari, sol atriyum
duvar hizlari, izovolemik gevseme zamam (IVGZ), mitral E dalgasi deselerasyon zamani
(MDZ), TAIZ, sol ventrikiil atim oran1 (SVAO), mitral anuliis septal ve lateral duvar DDE
degerleri ol¢tildii.

TTE bittikten sonra bir gece agliktan emin olunarak TOE uygulandi. Hastanin
bogazina topikal %10’luk lidokain sprey ile lokal anestezi yapildi. Hastaya iv midazolam
(2-6 mg) ile sedasyon uygulandiktan sonra Philips Epiq 7C cihaz1 ve X7-2t (2-7 MHz)
probu veya GE Vivid 7 cihaz1 ve 6 T (2.9-7 MHz) probu ile TOE yapildi. Kalp
bosluklarinin ve kapaklarinin standart goriintiileri alindiktan sonra sol atriyum ve sol
atriyal appendiks SEK ve trombiis agisindan ayrintili incelendi. SEK ciddiyeti; yogunluk,
hareketlilik, lokalizasyon acisindan 0’dan 4’e kadar hastanin diger veri ve sonuglarindan
haberi olmayan bagimsiz iki gozlemci tarafindan asagidaki kriterler dogrultusunda

derecelendirildi (Tablo 3.1) (77). SAA alani, duvar hizlari, akimlari, PVe akimlari
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kaydedildi. SAA alani1 hesaplanirken limbus ile aorta arasinda ¢izilen ¢izginin alti SAA
olarak kabul edildi. SAA akim hizlar1 SAA agizinin 2 mm altindan; duvar hizlar ise i¢ ve
dis duvarmn orta boliimlerinden olgiildii. PVe akimlari, pulse Doppler kiirsérii sol iist

pulmoner venin sol atriyum orifisinden 5-10 mm igeri yerlestirilerek elde edildi.

Tablo 3.1: SEK’in Tanimlamasi ve Derecenlendirilmesi

SEK derecesi | TANIMLAMA
0 SEK yok

Hafif (SAA’de veya seyrek olarak sol atriyum iginde yerlesmis
1 minimal ekojenite. Kardiyak siklus esnasinda gegici olarak

goriillir; “gain” ayari ile goriiliip kaybolabilir.)

Hafif-Orta (Birinci dereceyle ayn1 dagilimda fakat daha yogundur.

? “Gain” ayarini arttirmadan tesbit edilebilir.)
Orta (SAA yogun kivrimlar ve dalgalanmalar yapar, sol atriyumda
3 daha az yogunluktadir. Kardiyak siklus boyunca yogunlugu
degismekle birlikte devamli goriiliir.)
A Ciddi (SAA yogun ekodens goriiniir ve ¢ok yavas kivrim yapar,

genellikle sol atriyumda da ayni yogunluktadir)

SEK: Spontan eko kontrasti, SAA: Sol atriyal appendiks

3.3. Kan Orneklerinin Alinmasi

Varfarin kullanan hastalarin PMBV’den 3 giin once varfarin tedavisi kesildi ve
islem giinii INR < 1.3 olanlar isleme alindi. PMBV sirasinda femoral ven ve arterden
damar kiliflar1 yerlestirildi. Once 15 ml kan pigtail kateter yardimi ile inen aortadan alindi.
Septostomi sonrasi sol atriyumdan 15 ml kan alind1 ve sonrasinda hastalara farksiyone
olmamis heparin yapildi. Her birinden alinan kan 6rnekleri 2’ser adet mor kapakli 13 x
75°lik 2 ml BD Vacutainer cam K3EDTA tiipe konuldu. Alinan bu kan 6rneklerinde tam
kan viskozitesi ve plazma viskozitesi ¢alisildi. Kan ve plazma viskozitesi 37 °C’de
Brookfield rotasyonel mekanik viskozimetre cihazinda (DV 1l1+Pro, Brookfield
Engineering Labs, MA, USA) degerlendirildi. EDTA’I1 tliplerden alinan kanlardan
periferik kan yaymasi yapildi. Periferik yaymalar May-Griinwald Giemsa boyasi ile

boyandiktan sonra hastalarin kliniginden haberi olmayan bir hematoloji uzmani tarafindan
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degerlendirildi. Eritrositlerin sekilleri, rulo formasyonu, trombosit kiimeleri agisindan

farkliliklar not edildi.

3.4. istatistiksel Analiz

Istatistiksel analizler icin, SPSS 17 for Windows (Statistical Program for the Social
Services Inc, Chicago, IL, USA) programi kullanildi. Siirekli degiskenler ortalama +
standart sapma olarak ifade edildi. Degiskenlerin normal dagilima uygun olup olmadigi
Kolmogorov Smirnow testiyle degerlendirildi. Siirekli degiskenler Bagimsiz Orneklem T
testi ile karsilastirildi. Normal dagilima uygun olmayan verilerde iki bagimli grubu
karsilastirmak i¢in parametrik olmayan testlerden Wilcoxon-Signed Rank, bagimli
olmayan iki grubu karsilastirmak i¢in ise Mann-Whitney U testi kullanildi. Siirekli
olmayan degiskenler ise Ki- Kare testi ile degerlendirildi. P < 0,05 degeri istatistiksel

olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Caligmaya aliman toplam 48 hastanin yas ortalamalar1 44,88 + 14,09, viicut kitle
indeksi ortalamalar1 28,53 + 6,45’di. Calismaya dahil edilen hastalarin ¢ogunlugunu
kadinlar olusturmaktaydi (%85,4). Hastalarin genel klinik ve demografik 6zellikleri Tablo

4.1’°de 6zetlenmektedir.

Tablo 4.1: Klinik ve Demografik Veriler

Klinik ve Demografik Veriler Ortalama (Arahk) Sayi (Yiizde %)
Yas (yil) 44,88 + 14,09 (19 - 76)

VKI (kg/ m%) 28,53 £ 6,45 (17,4 - 44,4)

Kadin 41 (85,4)
Erkek 7 (14,6)
Hipertansiyon 10 (20,8)
Koroner Arter Hastalig1 1(2,1)
Diyabet 5(10,4)
Hiperlipidemi 3(6,3)
SVO/GIA 7 (14,6)
Sigara 18 (37,5)
Ailede KAH 13 (27,1)
Atriyal Fibrilasyon 16 (33,3)
PAF 5 (10,4)
Siniis Ritmi 32 (66,7)

VKI: Viicut kitle indeksi, SVO: Serevrovaskiiler olay, GIA: Gegici iskemik atak, KAH: Koroner arter
hastalig1, PAF: Paroksismal atriyal fibrilasyon

Bulgularin istatistiksel analizlerinin bir kismu hastalar iki gruba ayrilarak
degerlendirildi. SEK derecesi 0-1-2 olan hastalar “hafif-orta SEK” grubuna; 3-4 olanlar
“ciddi SEK” grubuna dahil edildi. Hastalarin 25’inde (%52) hafif-orta derece SEK,
23’linde (%48) ciddi SEK saptandi. Ciddi SEK’i olan hastalarin yas ortalamalar1 (p<0,001)
ve VKI ortalamalari (p=0,002) hafif-orta SEK’i olanlara gére anlamli olarak yiiksek
bulundu. SEK yogunlugunda cinsiyetler arasi fark saptanmadi (p=0,47).

SVO veya gegici iskemik atak (GIA) &ykiisii olanlarda, olmayanlara gore sol
atriyumda SEK daha yogun goriinse de bu iligki istatistiksel olarak anlamli bulunmadi
(p=0.075). Hastalarin sigara igme durumuna gore SEK yogunlugu degerlendirildiginde iki
grup arasinda anlamli bir fark saptanmadi (p=0,258). AF’si olan hastalarda sol atriyumda
SEK anlamli olarak daha yogun saptandi (p=0,001). Siniis ritmindeki 32 hastanin 5’inin
(%16) bilinen paroksismal atriyal fibrilasyon (PAF) oykiisii vardi. PAF 6ykiisii ile SEK
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yogunlugu arasinda herhangi bir iligki bulunmadi (p=0,568). Betablokér ve ditiretikler
disinda en az bir adet farkli bir sinif antihipertansif ila¢ kullanan hastalar hipertansiyon
(HT) hastas1 olarak kabul edildi. HT’si olan hastalarda sol atriyumda SEK derecesi anlamli
olarak daha yiiksek saptand1 (p=0,040).

Hastalarin kullandiklar1 kardiyak ilaglarin dagilimlar1 Tablo 4.2°’de verilmistir.
Varfarin alan hastalarda sol atriyumdaki SEK derecesi daha yogun saptanmistir (p=0.003).
Diger ilaglarlarin kullanim dagilimiyla SEK yogunlugu arasinda herhangi bir iliski

saptanmadi.

Tablo 4.2: Tlaclarin Kullanim Dagilim

Tlaclar Say1 (Yiizde %)
Aspirin 26 (54,2)
Varfarin 16 (33,3)
Beta Blokor 36 (75)
Kalsiyum Kanal Blokorii 5(10,4)
ADE Inhibitorii 2 (4,2)
Anjiyotensin Reseptor Blokorleri 3(6,3)
Ditiretik 30 (62,5)
Digoxin 4 (8,3)

ADE: Anjioyotensin doniistiiriicii enzim

Hastalarin iki boyutlu TTE ve Doppler verileri Tablo 4.3’de &zetlenmistir. Bu
veriler incelendiginde sol atriyum, sag atriyum, sag ventrikiil ¢aplar1 ve sol atriyum boyu
ile SEK ciddiyeti arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptandi. Yine yapilan
analizler sonucunda sol ventrikiil sistol sonu hacim artis1 ve sol ventrikiil atim oraninda
azalma ile SEK arasinda anlamli bir iliski saptandi. Sol ventrikiil atim oran1 hafif-orta SEK
olan grupta ortalama 61 = 6 hesaplanirken ciddi SEK olan grupta 56 + 8 olarak hesaplandi
(p=0,024). Ciddi SEK saptanan hastalarin iki ve dort bosluk pencerelerden alinan ve bir
kardiyak siklusun farkli evrelerinde 6lgiilen sol atriyum alan 6l¢iimleri diger gruba gore

anlamli olarak daha ytiksek saptandi.
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Tablo 4.3: Transtorasik Ekokardiyografi ve Doppler Verileri

Hafif-Orta SEK | Ciddi SEK p degeri
(0-1-2) (3-4)

Sol atriyum (cm) 4,74 +0,52 535+0,71 0,001*
Sag atriyum (cm) 3,18 + 0,44 4,01 +£0,63 <0,001*
Sag ventrikiil (cm) 2,60 £ 0,38 3,05+ 0,56 0,002*
Sol atriyum boyu (cm) 6,73 +0,76 7,52 +1,24 0,010*
DSH (ml) 82+24 87 +18 0,430
SSH (ml) 32+12 39+12 0,037*
Sol Ventrikiil Atim Orani (%) 61+6 56 + 8 0,024*
SA sistol sonu alani (4 bosluk) (cm?) 289+59 37,3+ 10 0,001*
SA diyastol sonu alani (4 bosluk) (cm?) 25,7+ 6,6 33,810 0,002*
SA sistol sonu alani (2 bosluk) (cm?) 259+5,5 349+9,5 <0,001*
SA diyastol sonu alan1 (2 bosluk) (cm?) 22,7+6,1 31,7+09,1 <0,001*
MDZ (msn) 561 + 195 560 + 171 0,980
IVGZ (msn) 71+20 80+ 17 0,094
Mitral E (cm/sn) 225+43 226 + 39 0,940
Mitral Ortalama Basing Farki (mmHG) 13,6 +4,1 11,9+3,9 0,059
Mitral Kapak Alani (cm?) 1,10 + 0,20 1,13+ 0,21 0,580
Wilkins Skoru 7,4+0,7 76+1,1 0,443
Mitral antulus ortalama E’ 6,7+2,5 6,9+1,9 0,686
Mitral antilus septal A’ 6,7+2 6,1+1,8 0,518
Mitral aniilus septal S’ 8,2+1,5 76 £2,1 0,221
Mitral aniilus dis A’ 8,6 £2,8 6,62 0,076
Mitral aniilus dis S’ 8,7+£1,2 79+2,3 0,153

DSH: Diyastol sonu hacim, SSH: Sistol sonu hacim, SA: Sol atriyum, MDZ: Mitral E dalgasi deselerasyon
zamani, IVGZ: Izovolemik gevseme zamani, E: Erken diyastolik mitral akim hiz1, E’: Erken diyastolik mitral
anulus hizi, A’: Geg diyastolik mitral aniilus hizi, S’: Sistolik mitral aniilus hizi, *: p<0,05

Siniis ritmindeki 32 hasta SEK yogunluguna gore iki gruba ayrildiktan sonra bu
gruplar arasinda sol atriyum fonksiyonlar1 acisindan bir farklilik olup olmadiginin
arastirilmasi1 amach sol atriyum ortalama duvar hizlar1 ve TAIZ analiz edildi. Elde edilen
veriler Tablo 4.4’de 6zetlenmistir. SEK ciddiyetinde artis ile TAIZ arasinda pozitif yonlii
(r = 363, p=0,044), SA 6n duvar ortalama hiz1 ile negatif yonli (r =-357, p=0,045) bir
korelasyon bulunmasina ragmen SEK ciddiyeti iki gruba ayrilarak yapilan analizde bu iki
parametre acisindan anlamli bir fark saptanmadi. TTE’den elde edilen diger

ekokardiyografi ve Doppler parametreleri ile SEK derecesi arasinda bir iligki saptanmadi.
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Tablo 4.4: Siniis Ritmindeki Hastalarin Sol Atriyum Duvar Hizlarn ve Toplam

Atriyal Ileti Zamaninin SEK Ciddiyetine Gore Dagilim

Hafif-Orta SEK | Ciddi SEK p degeri

(0-1-2) (3-4)
IAS ortalama hiz1 (cm/sn) 9,8+4,8 8,0 £3,1 0,367
SA dis duvar ortalama hizi (cm/sn) 10,3+ 3,5 8.,4+3,9 0,322
SA 6n duvar ortalama hiz1 (cm/sn) 10,3+4 74+28 0,085
SA alt duvar ortalama hiz1 (cm/sn) 9,7+2,7 8,8+3,2 0,461
TAIZ (msn) 132 £ 30 149 + 12 0,200

IAS: Interatriyal septum, SA: sol atriyum, TAIZ: toplam atriyal ileti zamani, *: p<0,05

SAA morfolojisi ve fonksiyonlarini, sol iist PVe akimim degerlendiren TOE
bulgulart ayrintili olarak incelendi (Tablo 4.5). Ciddi SEK olan hastalarda SAA dolus ve
bosalma hizlar1 diger gruba gore anlamli olarak diisiik saptandi. SAA i¢ ve dis duvar doku
Doppler hizlar iki grup arasinda tek tek karsilastirildiginda dort parametrede de ciddi SEK
grubunda azalma olmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli sonu¢ SAA dis duvar
sistolik hizinda elde edildi (p=0.002). SAA en biiyiik ve en kiigiik alanlar1 iki grup arasinda
karsilastirildiginda anlamli bir fark bulunamadi. Ancak fraksiyonel alan degisimi yogun
SEK olan grupta % 21,3 + 8,8 saptandi ve bu diger grupla (% 30,6 + 10,2)
karsilastirildiginda anlamli olarak disiiktii (p=0,001).

Pulmoner ven akim hizlar1 arasinda bir fark olup olmadig1 incelendiginde pulmoner
ven sistolik, diyastolik ve atriyal geri doniis hizlarinin hepsi yogun SEK grubunda daha

diisiik saptanmistir. Ancak anlaml fark PVe sistolik hizda bulunmustur (p=0,022).
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Tablo 4.5: Sol Atriyal Appendiks ve Pulmoner Ven Transozefageal Ekokardiyografi

Verileri

Hafif-Orta SEK Ciddi SEK . .

(0-1-2) (3-4) p degeri
SAA dolus hiz1 (cm/sn) 38,7+ 134 26,9+83 0,001*
SAA bosalma hiz1 (cm/snh) 36,6 £13,6 25,7+9,1 0,002*
SAADD geg sistolik hiz (cm/sn) 72+24 53+1,5 0,002*
SAADD geg diyastolik hizi (cm/sn) 70+3,7 6,0+ 1,7 0,243
SAAID geg sistolik hiz1 (cm/sn) 7,7+29 6,4+1,7 0,055
SAAID geg diyastolik hiz1 (cm/sn) 7,2+3,0 6,9+23 0,288
SAA en genis alan (cm?) 5,27 + 1,30 5,16 + 1,41 0,770
SAA en kiigiik alan (cm?) 3,70+ 1,21 4,05+ 1,18 0,316
SAA fraksiyonel alan degisimi (%) 30,6 £ 10,2 21,3+ 8,8 0,001*
PVe sistolik hiz (cm/sn) 51,1+ 16,0 40,6 + 14,7 0,022*
PVe diyastolik hiz (cm/sn) 38,1+123 33,4+13,2 0,209
PVe atriyal doniis hiz1 (cm/sn) 322+124 28,2+ 8.6 0,202

SAA: Sol atriyal appendiks, SAADD: Sol atriyal appendiks dis duvar, SAAID: Sol atriyal appendiks i¢

duvar, PVe: Pulmoner ven, *: p<0,05

Sol atriyum ve aortadan alinan kan 6rneklerinden elde edilen viskozite sonuglari

Tablo 4.6’da 6zetlenmistir. Hastalarin SEK miktarlarindaki artis ile sol atriyum PV ve aort

PV arasinda pozitif yonli bir korelasyon saptandi (r =297, p=0,040 ; r =291, p=0,045).

Hastalar iki gruba ayrilarak sonuglar degerlendirildigi zaman ciddi SEK grubunda sol

atriyum ve aorttan alinan tam kan ve plazma viskozite degerlerinin hepsi daha yiiksek
saptandi. Ancak anlamli fark sol atriyum PV’de elde edildi (p=0.037).

Tablo 4.6: Sol Atriyum ve Aortadan Alinan Kanlarin Viskozite Sonuclar:

Hafif-Orta SEK Ciddi SEK (3-4) p degeri
(0-1-2)
Sol atriyum TKV (mPa-s) 4,10 £ 0,69 4,20+ 0,51 0,552
Sol atriyum PV (mPa-s) 1,69 +£0,22 1,86 +0,33 0,037*
Aort TKV (mPa-s) 3,94 + 0,62 4,07 + 0,48 0,470
Aort PV (mPa-s) 1,55+ 0,26 1,69+0,24 0,059

TKV: Tam kan viskozitesi, PV: Plazma viskozitesi, *: p<0,05

Hastalarin sol atriyumlarindan elde edilen PV degerleri, aorttan elde edilen PV

degerleri ile karsilastirildi. Aort ve sol atriyum PV degerlerini hastalarin sol atriyum SEK

ciddiyetlerine ve ritimlerine gore karsilastirmasi Tablo 4.7°de verilmistir. SEK ve ritimden
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bagimsiz olarak tiim hastalar degerlendirildiginde sol atriyum PV degerleri aort PV’ye
gore daha yiiksek saptandi (p=0,001). Hastalar SEK yogunluguna goére iki gruba
ayrildiktan sonra sol atriyum ve aort kan verileri karsilastirildiginda iki grupta da sol
atriyum PV lehine olan anlamh yiikseklik goriilmiistiir (ciddi SEK (p=0,025); hafif-orta
SEK (p=0,022)).

Viskoziteler hastalarin ritimlerine gore gruplandirilarak incelendiginde AF’si olan
hastalarin sol atriyum ve aort PV degerleri arasinda herhangi bir fark saptanmazken sinus
ritminde olan hastalarda SEK ciddiyetinden bagimsiz olarak sol atriyum PV anlamli bir
sekilde daha yiiksek saptandi (p=0,005). Sol atriyum TKV ile aort TKV arasinda ise alt

grup analizleri dahil anlaml1 bir fark saptanmadi.

Tablo 4.7: Aort ve Sol Atriyum PV Degerlerinin Hastalarin Sol Atriyum SEK

Ciddiyetlerine ve Ritimlerine Gore Karsilastirmasi

Sol atriyum PV Aort PV p deger
(mPa-s) (mPa-s)
Tiim Hastalar (n=48) 1,77 £ 0,29 1,62 +£0,26 0,001*
SEK Ciddiyeti | Ciddi (n=23) 1,86 + 0,33 1,69 + 0,24 0,025*
Hafif-Orta (n=25) 1,69 £ 0,22 1,55+ 0,26 0,022*
Ritim AF (n=16) 1,89+ 0,36 1,74+£0,25 0,106
SR (n=32) 1,71+0,23 1,56 + 0,24 0,005*

TKV: Tam kan viskozitesi, PV: Plazma viskozitesi, SEK: Spontan eko kontrasti, AF: Atriyal fibrilasyon, SR:
Siniis ritmi, *: p<0,05

Aort ve sol atriyum kanlarindan yapilan periferik yaymalardaki rulo formasyon
varhig1 incelendi. Iki grup arasinda rulo formasyonu varlig: agisindan anlamli bir fark elde
edilmedi.

Yapilan ¢oklu dogrusal regresyon analizi sonras1 SEK derecesi ile en giiclii iligki
AF (B=0,866, p=0,011), sol atriyum PV (B=1,004, p=0,013) ve sol atriyum ¢ap1 (B=0,397,
p=0,030) arasinda bulunmustur. Sinus ritmindeki hastalar incelendigi zaman SEK derecesi
ile en kuvvetli iligki sol atriyum ¢ap1 (B=0,912, p<0,001), sol atriyum PV (B=1,790,
p=0,001) ve VKI (B=0,045, p=0,048) arasinda bulunmustur.
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5. TARTISMA

Mitral darligi gelismekte olan {ilkelerde hala 6nemli bir saglik sorunu olmaya
devam etmektedir. MD esas olarak kardiyak bir problemdir ve hastada kapak
fonksiyonunun bozulmasma bagh sikayetlere neden olur. Ancak MD’nin kardiyak
olmayan sistemik etkileri de Onemli saglik sorunlar1 olusturmaktadir. Sistemik
tromboemboliler ve SVO bunlarin basinda gelmektedir. AF’nin MD olan hastalarda sik
goriilmesi bu durumun bir agiklamasi olabilir. Ancak yapilan ¢aligmalar AF’den bagimsiz
olarak MD’li hastalarda tromboza egilimin arttigin1 ve  SVO’nun MD olmayanlara kiyasla
daha sik gorildiigiinii gostermistir (28). Sol atriyum yogun SEK miktar1 ile SVO ve
SAA’de trombiis olusumu arasinda iligkiyi gosteren calismalar bu klinik sonucun
nedenlerinden birinin SEK olduguna isaret etmektedir (78). SEK ile sol atriyuma ek olarak
SAA’nin ¢ap ve fonksiyonlar1 arasindaki iliskiyi ortaya koyan bir¢cok ¢alisma
bulunmaktadir (79). Yine cesitli biyobelirte¢ler ile SEK arasinda bir baglanti olup
olmadigini arastirmaya yonelik bazi ¢alismalar bulunmaktadir (80). Ancak yapilan birgok
calismaya ragmen SEK’in nedeni tam olarak ortaya konulamamustir. Bizim ¢alismamizda
SEK’in etiyolojisini agiklamaya yonelik sol atriyum ve aorttan alinan kan viskoziteleri ile
periferik yaymalar, SAA ve sol atriyum morfolojisi, fonksiyonlari, pulmoner ven akimlar1
ayrintili olarak incelendi.

Calismamizdaki hastalarin yaklasik {igte biri AF ritmindeydi ve bu hastalarin
hepsinde yogun SEK (3. veya 4. derece) saptandi. Yapilan ¢ok degiskenli dogrusal
regresyon analizi sonrast SEK miktarim1 etkileyen bagimsiz degiskenlerden en
onemlilerinin sol atriyum PV ve sol atriyum ¢api ile birlikte AF oldugu saptandi. Literatiir
incelendiginde bizim ¢alismamizla benzer sonuglara ulasan ¢alismalar mevcuttur. Kewal
C. ve arkadaslar1 (34) 200 mitral darlikli hasta ile yaptiklar1 bir TOE ¢alismasinda SEK’in
AF ile yakindan iligkili oldugunu bularak bizim g¢alismamizla ayni paralellikte sonuglar
elde etmislerdir. Soydas C ve arkadaslari (81) da 1999 yilinda 80 MD’li hastada AF
ritminde olanlarin siniis ritminde olanlara gére sol atriyumlarinda daha yogun SEK’e sahip
oldugunu gostermislerdir.

Sadanandan S. ve arkadaslar1 (28) sinus ritmindeki hastalarda yaptiklar1 ¢alismada
sol atriyum SEK ile SVO oykiisii arasinda anlamli bir iliski saptamistir. Bizim
calismamizda SVO/GIA &ykiisii olan hastalarda SEK daha yogun saptansa da bu iliski

anlamli bulunmamistir. Sadanandan S. ve arkadaslarinin ¢alismasinda SEK’1 olan hastalar
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SEK’i olmayan kontrol grubu hastalarla karsilagtirilmistir. Ancak bu ¢alismada kontrol
grubu olmayip hastalart SEK yogunluguna gore iki gruba ayirmamiz benzer sekildeki
anlamli bir sonucu elde edemememizin nedeni olabilir.

Elde edilen sonuglardan biri de HT Oykiisii olanlarda daha yogun SEK
saptanmasidir. Bunun nedeni HT’si olan hastalarda diyastolik fonksiyon bozuklugunun
daha cok goriilmesi ve buna bagl sol atriyum basincinin artarak kanin sol atriyumda
duraganlasmasina sebep olmasi olarak agiklanabilir. Bu sonucun diger bir agiklamasi da
calismadaki HT’u olan hastalarin %70’inin AF ritminde olmasi seklinde yapilabilir.
Benzer sekilde varfarin kullanan hastalarin hepsinin AF ritminde olmasi bu hastalarda
diger gruba oranla daha yogun miktarda SEK saptanmasinin muhtemel nedenidir.

VKi’ndeki artis ve obezite AF riskini arttirmaktadir. Obezite AF’si olan hastalarda
iskemik SVO, tromboembolizm ve 6liim i¢in bir risk faktoriidiir (82). Calismamizda siniis
ritmindeki hastalar dogrusal ¢oklu regresyon analizi ile incelendiginde SEK yogunlugunun
sol atriyum cap1 ve sol atriyum PV disinda VKI ile de anlamli olarak iliskili oldugunu,
VKI arttikca SEK yogunlugunun arttigi bulundu. Bu sonu¢ AF’den bagimsiz olarak
obezitenin SEK yogunlugunu arttirmasi dolayisiyla tromboemboliye yatkinligini
gostermesi agisindan dikkat cekicidir. Ayrica yogun SEK olan gruptaki hastalarin yas
ortalamalar1 daha yiliksekti. Kewal C. ve arkadaglart yaptiklar1 c¢aligmada bizim
calismamizla benzer sekilde yasl hastalarda daha yogun SEK goriildiigiinii bildirmislerdir
(34).

Transtoraksik ekokardiyografiden elde edilen veriler ile SEK arasindaki iligki
incelendiginde ciddi SEK olan grupta sol atriyum ¢apina ek olarak sol atriyum boyu, sol
atriyum sistol ve diyastol sonu alanlari, sag atriyum caplari anlamli olarak yiiksek
saptanmistir. Cok degiskenli dogrusal regresyon analizinde SEK yogunlugunu etkileyen
onemli bagimsiz degigskenlerden birinin sol atriyum c¢apt oldugu saptandi. Ancak
calismamizda SEK derecesi ile mitral kapak alam1 ve mitral kapak ortalama gradiyenti
arasinda bir iligki bulunamadi. Soydas C. ve arkadaslari (81) yaptiklart ¢alismada bizimle
benzer sekilde SA boyutlarindaki artisin SEK ile iliskili oldugunu bulurken, MD derecesi
ile SEK arasinda herhangi bir korelasyon saptamamislardir. Ancak Bernstein ve ark. (83)
ve Agarwala ve ark. (84) MKA kiigiildiikge ve mitral ortalama gradiyenti arttik¢a sol
atriyum SEK miktarinin anlamli olarak arttigmmi  bildirmislerdir. Bu uyusmazlik
caligmalardaki hastalarin sahip olduklar: ritimlerdeki farkliliklardan kaynaklaniyor olabilir.
Ciinkii Bernstein ve Agarwala’nin caligmalarinda MKA ve mitral ortalama gradiyent ile

SEK arasindaki iligkiyi sinus ritmindeki hastalarda gostermislerdir. Yani AF’ye bagh
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yogun SEK gelisimi, mitral kapak darlik derecesine bagli olusabilecek SEK yogunluk
farkin1 maskelemis olabilir. Ayrica bizim ¢alismamizdaki hastalarin hepsi, diger
calismalardaki degisken derecelerde MD sahip olan hasta gruplarindan farkli olarak ciddi
MD olan hastalardi. Hastalarimizin hepsinin MD derecesi yoniinden tiirdeslik gostermesi
de diger calismalardaki sonuglar ile farkliligin nedeni olabilir.

Sol ventrikiil atim oranindaki diislisiin sol atriyum SEK yogunlugundaki artis ile
korele oldugunu gosteren yayinlar mevcuttur (35,85,86). Biz de hasta grubumuzda sol
ventrikiil atim orani azaldikga SEK derecesinin daha yiiksek oldugunu saptadik. Bizim
calisgmamizla da desteklenen bu sonu¢ muhtemelen sol ventrikiil fonksiyonundaki
bozukluga bagli kanin sol atriyumdaki artmig stazindan kaynaklanmaktadir.

Thomas L (87) ve Boyd AC (88) yaptiklar1 ¢alismalarda SA duvarlarindan elde
edilen DDE verilerinin, bolgesel atriyal fonksiyonu yansitan 6nemli bir parametre
oldugunu gostermislerdir. Liu YT. ve arkadaslar1 (89) 164 hasta ile yaptiklari prospektif
calismada DDE ile 6l¢iilen sol atriyum duvar hizi ortalamalarinin sol atriyum fonksiyonlari
hakkinda direk bilgi sagladigi1 ve ST segment yiikselmesiz miyokard infaktiis
hastalarinda prognostik deger tasidigini bildirmislerdir. Bizim ¢alismamiz MD hastalarinda
SEK ile SA fonksiyonlarinin direk gostergesi olan ve DDE ile elde edilen duvar hizlarinin
karsilastirildigr ilk ¢aligmadir. Her ne kadar SA’nin tiim duvarlarindan elde edilen hizlar
ciddi SEK olan grupta diisiik saptanmis olsa da istatistiksel olarak anlamli saptanmamustir.
TAIZ’de de aym sekilde iki grup arasinda belirgin fark saptanmamustir. Bu parametreler P
dalgasi ve atriyal kontraksiyonla birebir iligkisi olmasi nedeniyle ¢alismamizda sadece
sinus ritmindeki hastalarda Olgiilmiistiir. Bizim Orneklemimizdeki ciddi SEK’i olan
hastalarin biiyiik kismmin AF ritminde olmast sonuglarin anlamli olmamasinin nedeni
olabilir. Diger yandan ¢alismamizda SEK olmayan hastalarin sayisinin azligi nedeniyle
SEK olan ve olmayan iki farkli grup olusturalamadigi i¢in SA fonksiyonlarindaki bozukluk
ile SEK iligkisi tam olarak ortaya konulamamis olabilir.

Sol atriyal appendiks fonksiyon bozuklugu ile SEK yogunlugu ve tromboembolik
olaylar arasindaki iliski bilinmektedir (18). Bollmann A. ve arkadaslari (55) AF
hastalarinda yaptiklar1 bir ¢aligmada yiiksek SEK derecesinin diisiik SAA akim hiz1 ile
paralel oldugunu gostermisler. Reddy VG ve arkadaslar1 (90) ise sinus ritmindeki MD
hastalarinda PMBYV sonrasi erken donemde SAA akim hizlariin belirgin diizeldigini ve bu
diizelmenin SEK yogunlugundaki azalmayla iligkili oldugunu gostermistir. Biz de MD
olan hastalarda SAA akim hizlarimin azalmasi ile SEK yogunlugundaki artis arasindaki

iliskiyi gostererek bu ¢alismalardakine paralel sonuglar elde etmis olduk.
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SAA fonksiyonu hakkinda bize bilgi veren eko parametrelerinden biri de doku
Doppler ile olglilen SAA duvar hizlanidir. AF ve MD hastalarinda doku Doppler ile
Olgiilen SAA duvar hizlar1 normal populasyona gore disiiktir (91,92). Uretsky S. ve
arkadaslar1 (93) AF’si olan hastalarda SAA duvar apikalinden elde ettikleri ge¢ sistolik
hizindaki azalmanin SEK ile dogru orantili oldugunu gostermislerdir. Cayli M. ve
arkadaglar1 (94) ise MD olan hastalarda SEK derecesinin SAA duvar geg sistolik hizi ile
negatif yonde korele oldugunu saptamistir. Topsakal R. ve arkadaglar1 (95) 2004 yilinda
38 MD’li hastada yaptiklar1 ¢alismada sol atriyumda yogun SEK olan hastalarin SAA
duvar sistolik hizinin SEK olmayan hastalardakine gére daha diisiik oldugunu saptamistir.
Yine ayni ¢alismada SAA akimlari ile SAA duvar DDE hizlarinin paralellik gosterdigi
saptanmis olup sonugta SAA duvar sistolik hizinin SAA fonksiyonlar1 hakkinda bilgi
saglayan bir parametre oldugu yorumlanmistir. Biz de bu c¢alismalarla ortiisen sekilde
yogun SEK grubunda SAA dis duvar geg sistolik hizinin diger gruba gore diisiik oldugunu
gordiik. SAA i¢ duvar ge¢ sistolik hizi da yogun SEK grubunda diisiik saptanmasina
ragmen istatistiksel olarak anlamlilik diizeyine ulasamadi (p=0,055). Hasta sayisinin az
olusu nedeniyle bu farkin istatistiksel anlamli dereceye ulasamadigini diisiiniiyoruz.

Diger bir SAA fonksiyon gostergesi olan SAA fraksiyonel alan degisimi
calismamizda yogun SEK grubunda daha diisiik bulunmus olup bu sonu¢ da daha 6nce
yapilan benzer g¢aligmalarla uyumludur (50). Yukarida bahsedildigi iizere daha oOnce
yapilan ¢aligmalardakine paralel sekilde SAA akim hizi, duvar hiz1 ve fraksiyonel alan
degisimindeki azalama ile yogun SEK arasinda anlamli bir iliskiyi ortaya koymus olduk.
Elde ettigimiz sonuglar MD hastalarinda goriilen yogun SEK ile SAA fonksiyonlar1 ve
morfolojik 6zellikleri arasindaki yakin iligkiyi destekler niteliktedir.

Bollmann A. ve arkadaglar1 (55) 2002 yilinda PVe akimindaki azalma ile SEK
varlig1 arasindaki iligkiyi ilk kez ortaya koymuslardir. AF ritmindeki 36 hastanin
incelendigi so6z konusu c¢alisma ile SEK olan hastalarin sistolik PVe akimmin SEK
olmayanlara gore anlamli olarak daha diisiik bulundugu ve sonucta PVe akimdaki diisiisiin
SEK ile birlikte degerlendirildiginde sol atriyum fonksiyonundaki belirgin azalmanin bir
yansiticisi olabilecegi sonucuna ulasilmistir. Nitekim Donal E. ve arkadaslari (96) 2005
yilinda sistolik PVe akiminin ablasyon ile pulmoner ven izolasyonu yapilan AF’li
hastalarda sol atriyum fonksiyonlardaki diizelmenin bir belirteci oldugunu gostermislerdir.
Biz de Bollmann ve arkadaglarinin calismasina benzer sekilde yogun SEK’e sahip
hastalarda sistolik PVe akiminin anlamli olarak diisiik oldugunu bulduk. Bollmann A. ve

arkadaslar1 bu iliskiyi AF’si olan hastalarda ortaya koyarken biz ilk kez ritimden bagimsiz
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olarak MD olan hastalarda benzer iliskiyi ortaya koymus olduk. Tabi ki bu sonuca
varilirken calismamizdaki hastalarin {ig¢te birinin AF ritminde oldugu g6z ardi
edilmemelidir.

SEK’in olusum mekanizmasiyla ilgili teorik olarak eritrosit agregasyonuna, kanin
viskozitesindeki artis ve shear stresteki azalmaya bagli oldugu yoniinde tanimlamalar
birgok kaynakta yapilmaktadir. Ilgili literatiir incelendiginde SEK’in aydinlatilmasina
yonelik baz1 kan reolojik temelli ya da koagiilasyon aktivitesini gosteren belirteglerin
arastirildigr ¢alismalara mevcuttur (97). Roger E. Peverill ve arkadaslari (98) sinus
ritmindeki MD hastalarinda sol atriyum SEK yogunlugu ile hematokrit ve eritrosit
konsantrasyonu arasinda korelasyon oldugunu gostermislerdir. Zotz RJ. ve arkadaslar1 (99)
SEK’i olan hastalarin sol atriyumlarindan aldiklar1 kan Orneklerinde platelet
aktivasyonunun vendz, arteriyal ve sag atriyumdan alinan kanlara gore daha yiiksek
oldugunu saptamis ve SEK’in patogenezinde trombosit agregasyonunun da rol
oynayabilecegini sOylemislerdir. Wang J ve arkadagslari (100) da benzer yorumu PMBV
yapilan yogun SEK’e sahip MD darlig1 hastalarinin sol atriyum kanlarinda yiiksek ¢oziiniir
P selektin, diisiik antitrombin III ve protein C seviyeleri saptayarak yapmiglardir. Atak R
ve arkadaslar1 (9) PMBV uygulanan sinus ritmindeki 25 MD hastasinda SEK varligina
gore sistemik ve sol atriyum kanlarinda bir koagiilasyon aktivite belirteci olan protrombin
fragman1 1+2 seviyelerini incelemiglerdir. Bu ¢alismada SEK’ten bagimsiz olarak sinus
ritmindeki MD hastalarinda sol atriyum koagiilasyon aktivitesinin yiiksek oldugu
gosterilmistir. Fatkin D. ve arkadaslar1 (75) 1997°de olusturduklart in vitro model ile
SEK’in mekanizmasinin protein aracili eritrosit agregasyonu oldugu sonucuna vardilar.
Briley DP. ve arkadaslar1 (72) ise daha 6nceden SVO oOykiisii bulunan 50 hasta ile
yaptiklar1 arastirmada plazma viskozitesinin SEK ile iligkili oldugunu buldular. Tiim bu
calismalardan yola ¢ikarak biz de bu calismayla SEK olusumunda kan viskozitesinin
belirleyici olup olmadigini sol atriyum kan orneklemini de dahil ederek gdstermeyi
amagladik.

Calismamizdan elde edilen viskozite sonuglari incelendigi zaman hem aort PV hem
de sol atriyum PV, SEK derecesi ile anlamli olarak pozitif yonde bir korelasyon
gOstermesine ragmen gruplar arasi iliski incelendiginde sadece sol atriyum PV’nin ciddi
SEK olan grupta anlamli olarak yiiksek oldugunu saptadik. Yine SEK derecesinden
bagimsiz olarak MD hastalarinda sol atriyum PV degerlerinin aort PV degerlerinden
anlamli olarak daha yiiksek oldugunu saptadik. Caligmamiz sonucunda elde edilen bu

veriler SEK’in olusumunda sol atriyumdaki lokal plazma viskozitesindeki artisin 6nemli
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bir etkisi olduguna dair olusturmus oldugumuz hipotezi destekler niteliktedir. Plazma
vizkozitesi normal degeri 37°C’de yas ve cinsiyetten bagimsiz olarak 1,10-1,35 mPa-s
(mili Pascal saniye)’dir. Calismamiz sonucunda hem aorttan hem de sol atriyumdam alinan
kanlarin PV’leri bu normal deger ile karsilastirildiginda olduk¢a yiiksek saptanmustir.
Ancak yine de ¢alismanin tasariminda bir kontrol grubu olmadigi igin sadece bu sonuglar
1s181inda mitral darlikli hastalarin PV degerleri yiiksektir sonucuna varmak pek miimkiin
degildir.

Calismamizda SEK yogunlugu fazla olan hastalarin hem aort hem de sol atriyum
kan yaymalarinda rulo formasyonu bulgusu artmis olsa da bu artig anlamli bulunmadi.
Yine periferik yaymalar arasinda trombosit kiimeleri ve dagilimlari ile ilgili fark
saptanmada.

Bu aragtirma ile mitral darligi olan hastalarda AF, SAA sistolik fonksiyon
bozuklugu, sol atriyum boyutlarindaki artig, sol ventrikiil atim oraninda diisiis, PVe akim
hizlarinda azalma ve artmis sol atriyum plazma viskozitesi ile SEK’in olusumu arasindaki
iliskiyi gostermis olduk. Bu klinik ¢alisma ile ortaya konulan plazma viskozitesi ve SEK
iligskisinin, SEK’in etyolojisine yonelik yeni bir bakis acis1 olusmasina neden olacagini ve

yeni ¢aligmalar i¢in bir dayanak olusturacagini diistinmekteyiz.
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6. KISITLILIKLAR

Hasta sayisinin az olmasi ve hastalarin ¢ogunlugunun kadinlardan olusuyor olmast
bu ¢alismanin kisitliliklardir. Her ne kadar farkl iki gbzlemci tarafindan derecelendirilmis
olsa da SEK derecesinin kalitatif degil de kantitatif bir yontemle belirlenmesi ¢aligmanin
giiciinii daha da arttirabilirdi. Calisma boyunca 2 farkli marka ekokardiyografi cihazinin
kullanilmis olmasi da ¢alismanin bagka bir kisitliligidir.

Caligmanin esasinda sol atriyum kanlarimin degerlendiriliyor olmasi prosediir
acisindan es bir kontrol grubu olusturulamamasinin esas nedeni olmakla birlikte benzer
demografik ozelliklere sahip bir kontrol grubunun olmayist bu ¢alisma sonucunda elde

edilen verilerin genel topluma yansimast ile ilgili yorum yapilmasini engellemektedir.
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