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L. GIRIS

Ankilozan Spondilit (AS) insan 16kosit antijeni (HLA)-B27 ile iliskili
etiyolojisi  bilinmeyen siiregen enflamatuvar bir hastaliktir (1). AS,
spondiloartropatiler (SpA) grubu icinde yer alir. Bu hastalik grubu, farkli belirti
ve bulgulart olan tek bir hastaliktan ¢ok, birbirleri ile iliskili ancak heterojen
Ozellikte olan bozukluklar1 igerir (2). AS, periferik eklemler basta olmak {tizere,
goz, kalp, gastrointestinal sistem, akciger, norolojik ve genitoliriner sistem

tutulumu yapabilir.

AS’de kardiyak tutulum, %2-10 civarindadir (3). En ¢ok aort yetersizligi
gortliir (AY). Bunu ileti anormallikleri, mitral kapak tutulumu, miyokardiyal ve

perikardiyal tutulumlar takip eder (4).

AS’ de miyokardiyal degisiklikler bir¢cok ¢aligmada incelenmistir. Yapilan
caligmalarda anlamli derecede artmis diyastolik disfonksiyon siklig1 ve yayinlanan
baz1 olgu bildirimlerinde de sistolik fonksiyonlarda bozulma bildirilmistir (5-7).

[k olarak 1998°de Heimdal ve ark. tarafindan tanitilan strain ve strain rate
ekokardiyografi yontemleri 1ile global fonksiyonlar yani sira bolgesel
miyokardiyal deformasyonlar hakkinda da nicel bilgiler elde edilebildigi ortaya
konmustur (8). Klasik ekokardiyografik yontemler, ventrikiil fonksiyonlarini
belirlemede oldukca subjektif bilgi saglarlar. Daha yeni ekokardiyografik yontem
olan strain ve strain rate, global ve segmental sol ventrikiil sistolik fonksiyonlarini
degerlendirmede daha objektif veriler saglayabilmektedir (9).

Calismamizin amaci strain ve strain rate ekokardiyografi yontemini

kullanarak, AS’de subklinik miyokardiyal etkilenmeyi arastirmaktir.



II. GENEL BIiLGILER

2.1. ANKILOZAN SPONDILIT
2.1.1. TANIM

Ankilozan Spondilit (AS) HLA-B27 ile iliskili etiyolojisi bilinmeyen
siiregen enflamatuvar bir hastaliktir. Genellikle erken evrelerde sakroiliyak
eklemleri etkiler ve hastaligin daha gec¢ evrelerinde aksiyal iskeleti tutabilir.
Periferik eklem tutulumu da 6nemli bir 6zellik olabilir. Hastaliga, akut anteriyor
iiveit (AAU), aort yetersizligi (AY), kardiyak ileti bozukluklari, akciger iist
loblarinin fibrozisi, norolojik tutulum veya sekonder amiloidoz (renal tutulum)

gibi iskelet dis1 bulgular da eslik edebilir (1).

AS, spondiloartropatiler (SpA) grubu iginde yer alir. Bu hastalik grubu
farkli belirti ve bulgulart olan tek bir hastaliktan c¢ok, birbirleri ile iligkili ancak
heterojen Ozellikte olan bozukluklari igerir (2). SpA’nin siiflandirmas: ve ortak

tipik klinik 6zellikleri sirasiyla Tablo I’ ve Tablo II” de 6zetlenmistir (1).

Tablo I: Spondiloartropatiler i¢inde yer alan hastaliklar

Ankilozan Spondilit

Reiter Hastalig1 veya reaktif artrit

Enflamatuvar bagirsak hastalig1 artropatisi (Crohn hastaligy, iilseratif kolit)
Psoriyatik artrit

Farklilasmamis spondiloartropatiler

Jiivenil kronik artrit ve juvenil baslangi¢l spondilit




Tablo II: Spondiloartropatilerin klinik 6zellikleri

Tipik periferik artrit Oykiisii: alt ekstremite hakimiyeti, asimetrik tutulum
Radyografik sakroileite egilim
Romatoid Faktor (RF) negatifligi

Derialt1 nodiilleri ya da romatoid artritin diger eklem dis1 bulgularinin

yoklugu
Grubun ¢akisan eklem dis1 bulgular1 (6rnek: anteriyor {iveit)
Belirgin ailesel kiimelenme

HLA-B27 ile iliski

2.1.2 TARIHCE VE EPIDEMIYOLOJI

Brodie ilk kez 1850 yilinda, Fransiz mezarliginda bulunan erkek bir bireyde,
omurga ankilozu ve {iveiti tanimlamistir. Almanya’dan Struempell, kalca ve
omurga eklemlerinde ankiloz bulunan iki hasta bildirmistir. (10). Bunu,
Rusya’dan von Bechterew ve Fransa’dan Pierre Marie’nin olgular izlemistir.
Radyografik tetkiklerin AS tanisina girmesi, ancak 1930’lu yillarda olmustur.
1930’larda Krebs, Scott ve Forestier tarafindan sakroileit, kisa bir siire sonra da

Robert ve Forestier tarafindan tipik sindesmofitler tanimlanmistir (1,11).

AS daha c¢ok geng eriskinleri etkileyen bir hastaliktir. Erkeklerde yaklasik
2 kat daha sik goriiliir. Hastaligin kadinlarda daha gec baslayip, daha hafif
seyrettigi, eklem dis1 tutulumun daha sik oldugu bildirilmistir (1). Beyaz irk
lizerinde yapilan arastirmalarda, AS prevalansinin %0,2 ile 1,4 arasinda degisen
oranlarda oldugu bildirilmektedir (12-14). izmir'in Balgova ve Narlidere
ilcelerinden secilen 20 yas ve iizeri 2835 kiside yapilan epidemiyolojik bir
calismada ise, SpA insidanst %1.09 iken, AS prevalanst %0.49 olarak
bulunmustur. Tiirkiye niifusuna gére yas ve cinsiyet diizeltmeleri yapildiginda,
toplam prevalans degerlerinin ¢ok fazla degismedigi izlenmistir (SpA i¢in %1.05

ve AS icin %0.49) (8). AS prevalansi ile HLA-B27 siklig1 arasinda paralellik




mevcuttur. Genel popiilasyonda, bolgesel veya cografi agidan farkliliklar olmasina
ragmen, hastalik ile iliskili bir alt tip olan HLA-B27 pozitif erigkinlerin %!1-
2’sinde AS gelisir. AS’1i hastalarda HLA-B27 pozitifligi %90 civarindadir (16).

2.1.3 ETIYOLOJi VE GENETIK

AS’nin kesin etiyolojisi bilinmemektedir. Hastaligin en iyi bilinen genetik
bileseni HLA-B27 dir. HLA-B27 alt tiplerinin tiimi ile giiglii iligkili olmasi,
hastaligin duyarli bireylerde, ¢evresel etmenlere karsi genetik olarak belirlenmis
immiin bir yanit sonucu olustugu tezini destekler. ingiltere’de yapilan bir ¢alisma,
genetik faktorlerin hastaligin olusumunda birinci derecede 6nemli oldugunu
diisiindiirmistiir (17). Bir bagka c¢alismada hastaligin monozigotik ikizlerde
dizigotik olanlara gore 5 kat daha fazla goriildiigii saptanmustir (18). Bu bulgular
hastaligin etiyolojisinde genetik faktorlerin cevresel etmenlerden ¢ok ©nde

oldugunu gostermektedir.

Etiyolojide bakterilerin rolii kesinlik kazanmamakla beraber, Salmonella
ve Camphylobacter tiirii mikroorganizmalarin genetik yatkinligi olanlarda eklem
semptomlar1 ve entezite yol actig1r bilinmektedir. Klebsiella pneumoniae
polisakkaritlerinin rolii konusunda tartigsmalar siirmektedir. Bu mikroorganizmaya
kars1 olusan immunglobulin (Ig) G ve IgA antikor diizeylerinin, saglikli bireylere
gore, AS’li hastalarda ve enflamatuvar bagirsak hastaligi olanlarda arttig1
gosterilmistir (19). AS’li hastalarin sakroiliyak eklem (SIE) biyopsilerinde; T
hiicreleri, makrofajlar, transforming growth faktor-beta (TGF-B) ve yiliksek
diizeyde tiimor nekroz faktor-alfa (TNF-a) bulunmasi, bir mikroorganizmanin

hastalig1 tetikleme ihtimalini desteklemektedir (20, 21).
2.1.4 HISTOPATOLOJI

AS’de onemli patolojik degisiklikler, tendonlarin veya bag kapsiillerinin
kemige yapistigi yerde goriiliir. Bu bolgelerde, sindezmofit olusumu, vertebra

cisimlerinde karelesme, vertebra son plak yikimi ve asil tendiniti goriilebilir (21).

AS’de T hiicrelerinin 6nemli bir rolii vardir. Bilgisayarli tomografi (BT)

esliginde yapilan SIE &rneklerinde gerceklestirilen immiinohistolojik ¢alismalar



enflamasyonlu sakroiliyak eklemlerde CD4+ ile CD8+ T hiicreleri ve
makrofajlarin  varligin1 ortaya koymustur. Karakteristik miksoid infiltratlar
yakininda bol miktarda TNF-a haberci riboniikleik asit (mMRNA) saptanmis, yeni
kemik olusumu bolgelerinde ise TGF- B mRNA’s1 bulunmustur (22).

2.1.5 TANI KRITERLERI

AS tanisin1 koymada en 6nemli nokta iyi bir klinik degerlendirmedir. Bel
agrismin 40 yasin altinda baglamasi, kroniklesme egiliminin olmasi, sabah
tutuklugunun eslik etmesi, egzersiz ile agrinin hafiflemesi, 30 dakika ve iizerinde
siirmesi tanida oldukca onemlidir (1). Ozellikle omurga ve SIiE’leri kapsayan
ayrintili bir fizik muayene mutlaka yapilmalidir. Hastalifin patognomonik
bulgularin1 tasimayanlarda ve farkli merkezlerde konulan tanilari standardize
etmek amaci ile tam kriterleri olusturmaya yonelik calismalar yapilmistir. ilkin
1961 yilinda Roma tan1 kriterleri olusturulmustur, bunu 1966 yilinda New York
tan1 kriterleri izlemistir. En son 1984 yilinda halen yaygin olarak kullanilan
Modifiye New York tami kriterleri olusturulmustur (1). Modifiye New York tani

kriterleri Tablo 3’de verilmistir.

Modifiye New York tan1 kriterlerine gore; klinik kriterlerden herhangi birisi
ile birlikte tek tarafli evre 3-4 ya da iki tarafli evre 2-4 sakroileit varligi ile kesin
tan1 konur. Ug klinik kriterin mevcut olmas1 ya da klinik kriter mevcut degilken
radyolojik kriterlerin (tek tarafli evre 3-4 veya iki tarafli evre 2-4 sakroileit)

saptanmasi ise olas1 AS tanisina isaret eder (11,23).



Tablo III: Modifiye New York Tani Kriterleri (23).

1. En az ii¢ aydir var olan, egzersizle diizelip, istirahatle diizelmeyen bel

agrisi
2. Lomber omurganin sagittal ve frontal diizlemlerde hareket kisitlilig

3. Gogiis ekspansiyonunun yas ve cinse gore normal degerlerin altinda

olmasi.
4. a. Evre 3-4 tek tarafli sakroileit

b. Evre 2-4 iki tarafli sakroileit

2.1.6 KLINiK BULGULAR
2.1.6.1 Kas ve iskelet Tutulumu

AS’nin klinik bulgulari, genellikle adélesan donem veya geng eriskinlikte
baglar. Genel popiilasyonda AS’nin ilk semptomu %80 civarinda bel agrisidir. Bu
nedenle AS’de goriilen bel agrisi, mekanik bel agrisindan ayirt edilmelidir (24).
AS’de goriilen bel agrisi yavas yavas baslayip, giderek artan vasiftadir. Tutukluk
sabah ve istirahat sonras1 daha belirgin olup, en az 3 aydir mevcuttur. Yakinmalar

egzersizle beraber azalir.

Agn oOnceleri derin gluteal bolgede kiint karakterde hissedilir, lokalize
edilmesi giigtiir ve sinsi baglangi¢hdir. Hastaligin bu erken evresinde agr1 siddeti
fazla olabilir; sakroiliyak eklemlerde lokalizedir, ancak ara sira iliyak kristaya
veya biiylik trokanter bolgesine veya uyluk arkasina dogru yayilabilir. Bu
yansiyan agri siyatalji ile karigabilir. Agr1 baslangigta cogu zaman tek tarafli veya
aralikl iken, birkag ay i¢inde kalic1 ve iki tarafli hale gelir. Alt lomber bolge tutuk
ve agrilt olur. Agri, sabahlar1 belde daha fazla olup, hastayr uykudan
uyandirabilir. Agr1 bir tutukluk hissi ile iliskilidir. Pek cok hasta bel agrisi ile
tutukluk arasinda ayirim yapamaz. Hem tutukluk, hem de agri, sicak bir dus, bir

egzersiz programi veya fiziksel aktivite ile azalma egilimi gosterir (1).



Ardigik torakal omurga tutulmasi, kosto-sternal ve manubrio-sternal
eklemlerde entezopati olusumu sonrasi, hastalarda oksiirme ve hapsirma ile artan
bazen ploritik karakter gosteren gogiis agrisi gelisebilir. AS’nin erken evresinde
cogu kez solunumla gogiis genislemesinde hafif-orta diizeyde azalma saptanabilir.
HLA-B27 pozitif akrabalarda, sakroileitin radyografik kanitlar1 heniliz yokken
g0giis agrisi olusabilir (24).

Bazi hastalarin oncelikli sikayetleri belirli yerlerdeki eklem dis1 duyarhiliklar
olabilir. Bu sikayetler tendonun kemige yapisma yerindeki enflamatuvar bir
reaksiyona (entezit) baghdir. Bu duyarliligin en sik gorildiigi yerler; kosto-
sternal bileskeler, spindz cikintilar, biiylik trokanterler, iliyak kristalar, iskiyal

tuberositaslar, tibiyal tiiberkiiller veya topuklardir (1).

Eklem tutulumu hastalarin yarisinda olusabilir ve %25 oraninda
kroniklesebilir. Tipik olarak kalca, diz, ayak bilegi ve metatarsofalangeal eklemler
gibi alt ekstremiteleri etkiler. Ust ekstremite tutulumu, psériazis, enflamatuvar
bagirsak hastaliginin eslik ettigi vakalar disinda nadirdir. Hastalarin %35’inde
hastaligin bir evresinde kalgalar ve omuz eklemleri de tutulur. Jiivenil AS’de
kalca eklemi tutulumu baslangi¢ bulgusu olarak daha sik goriiliir. Bu duruma 8-10
yas arasi erkek cocuklarda daha sik rastlanir. Bu ¢ocuklar cogunlukla HLA-B27

pozitiftirler, ancak anti niikleer antikor (ANA) agisindan seroloji negatiftir (1).

AS’de diz eklemlerinde aralikli olarak efiizyonlar gelisebilir. Hastalarin
yaklasik %10’unda da temporo-mandibiiler eklem tutulumu gézlenebilir. Periferik
eklem tutulumu kadinlarda goriiliir. Periferik eklem tutulumunun olmasi, hastalik

aktivitesinin daha siddetli olacagini diistindiiriir (2).

2.1.6.2 Eklem dis1 tutulum
1. Genel Belirtiler
Yorgunluk, subfebril ates, kilo kaybi, istahsizlik vb. genel belirtilere AS’de
sik rastalanir.
2. G6z Tutulumu
Akut anteriyor iiveit (AAU) ve iridosiklit AS’nin en sik eklem dist
tutulumlar1 olup, hastalifin seyri boyunca hastalarin yaklasik %25-30’unda



goriiliir (1). AAU, iris ve silier cismin enflamasyonu ile karakterizedir. Eklem
hastaliginin siddeti ile bu tutulum arasinda net bir iliski yoktur. G6z enflamasyonu
cogu kez tek tarafli baslar, ancak bazen ataklar gozleri sirayla tutabilir. Hastalarda
gorme bozuklugu olusabilir, goz kirmiz1 ve agrilidir. Erken evrede tedavi ile
hastalarin ¢ogunda 4-8 haftada ataklar sekelsiz iyilesir. Eger tedavi edilmezse
veya tedavide ge¢ kalinirsa, arka sinesiler ve glokom gelisebilir. HLA-B27 pozitif
AS hastalarinda, AAU daha sik gériiliir (26).

3. Akciger Tutulumu

AS’de akciger tutulumu nadir ve ge¢ bir bulgudur. Rosenow ve ark.’nin
calismasinda ploropulmoner tutulum orani %1,3 olarak bulunmustur (27). Akciger
tutulumu, hastalik baglangicindan yaklasik iki dekat sonra ortaya cikar. Bu
tutulum akciger st loblarmin yavas ilerleyen fibrozisi ile karakterizedir.
Lezyonlar kistik hale gelir, sonrasinda bu kaviteler Aspergillus ile kolonize
olarak, micetom olusturabilir. Hastalar, oksiiriik, dispne ve bazen hemoptiziden

yakinabilirler (28).

Solunum semptomlart olan, ancak diiz radyografileri normal bulunan
kisilerde, interstisyel akciger hastaligini saptamada, yiiksek ¢oziiniirlikli BT

faydali olabilir (29).

4. Norolojik Tutulum

AS’nin nodrolojik komplikasyonlari, mindr travma sonucu kiriga,
instabiliteye, basiya veya enflamasyona bagli olabilir. Trafik kazalar1 veya minor
travmalar spinal kiriklara yol agabilir. Kiriklar genellikle servikal bolgededir.
Vertebra uzun bir kemik gibi kirilabilir. En sik etkilenen omurlar C5-C6 ve C6-C7
dir. Eger bu kiriklara dislokasyonda eslik ederse, kuadriplejiye yol agabilir. Tam

konmamis kirik psddoartroza ve spondilodiskite neden olabilir (30).

RA’da oldugu gibi, enflamatuvar siiregten kaynaklanan instabilitenin bir
sonucu olarak, AS’de de atlanto-aksiyal, atlanto-oksipital subluksasyonlar ve
aksisin yukar1 subluksasyonu olusabilir. Kauda Equina sendromu ise nadir

goriilen ve yavas ilerleyen, simetrik bir ge¢ donem komplikasyonudur (31,32).



5. Renal Tutulum

AS’li pek ¢ok hastada Ig A nefropatisi bildirilmistir. (33). Hastalarin
yaklasik 1/3’tinde mikroskopik hematiiri ve proteiniiri goriilebilir (34). Amiloidoz
(sekonder tip) nadir bir komplikasyondur (35).
6. Gastrointestinal Tutulum

AS’li hastalarin %60’1nda, terminal ileum ve proksimal kolonda subklinik
mukozal enflamatuvar lezyonlar goriilebilir. Cogu hastada klinik bulguya
rastlanmaz. AS’deki mukozal lezyonlarin, subklinik Crohn hastaligi ile iliskili

olabilecegini 6ne siiren goriisler de vardir (36).

2.1.7 LABORATUVAR BULGULARI

AS’de spesifik laboratuvar bulgusu yoktur. Normal seviyelerdeki eritrosit
sedimantasyon hizi (ESH) ve CRP, aktif hastalik varligint dislamaz. Hastalarin %
75’inde ESH ve CRP seviyeleri artmistir. ESH ve CRP, periferik eklem tutulumlu
ya da eklem dis1 bulgular olan hastalarda, enflamasyon agisindan daha iyi bir
gostergedir (37, 38). Diger akut faz cevaplari, ferritinin artmasi, orta derecede
trombositoz ve diisiik albumin seviyeleridir. Hastalarin %15’inde hafif derecede
normokrom normositer anemi olusabilir. Baz1 hastalarda serum alkalen fosfataz
(baghica kemik kaynakli) yiiksekligi goriiliir. Alkalen fosfataz, hastalik aktivitesi
ya da stiresi ile iligkili degildir. AS’de serum IgA’sinin hafif yiikselmesine sik

rastlanir ve diizeyi akut faz reaktanlar ile iliskilidir (1).

RF ya da ANA pozitifligi, sinoviyal sivi ve biyopsi analizleri spesifik
degildir. Enflamatuvar bagirsak hastalig1 olanlarda, diskida kan aranmas1 faydali
olabilir. HLA-B27 pozitifligi, saglikli bireylerde de goriilebilir. Normal
popiilasyonda HLA-B27 pozitifligi, %1-7 arasindadir (32). Bu nedenle HLA-

B27’ nin tarama amacl kullanilmas1 uygun degildir.

2.1.8 RADYOGRAFI

AS’nin tipik radyografik degisiklikleri, baglica aksiyal iskelette, 6zellikle
sakroiliyak, disko-vertebral, apofizer, kosto-vertebral ve Kkosto-transvers
eklemlerde izlenir (1). Sakroileit, genellikle AS’nin en erken radyografik
bulgusudur. Sakroileitin rontgen bulgular1 genellikle simetriktir ve subkondral

kemik plaginda bulaniklagmay1 takiben kemikte erozyonlar ve sklerozdan olusur



(1). Radyografik sakroileiti New York olgiitlerine gére derecelendirmek kolaylik
saglar (Tablo 4).

Konvansiyonel diiz pelvik radyografi enflamatuvar bel agrist olan
hastalarda, sakroiliyak eklemlerin degerlendirilmesinde ilk basamaktir (1). Ancak
bu teknigin sakroiliyak enflamasyonun ¢ok erken evresinde duyarliligi yoktur.
Boyle olgularda, intravenéz gadolinyum dietilen triamin penta-asetik asit
enjeksiyonu sonrasit T1 agirlikli sekans ile elde edilen dinamik manyetik rezonans

goriintiileme, sakroileitin erken evresinde yararli olabilir (39,40).

Tablo IV: Sakroileitin New York Olgiitlerine Gére Degerlendirilmesi (1).

0 Normal
1 Stipheli
2 Minimal sakroileit
3 Orta diizeyde sakroileit
4 Ankiloz
2.1.9 TEDAVi

AS’yi Onleyen ya da kesin olarak tedavi eden herhangi bir yontem
bulunmamaktadir. Hastanin hastaligi hakkinda bilinglendirilmesi tedavinin en
onemli basamagidir. AS tedavisinde amaclar, agri, tutukluk ve yorgunlugu
gidermek, diizgiin postiiri korumak, fiziksel ve psikososyal islevselligi iyi

diizeyde tutmaktir (41).

Fizyoterapi, AS tedavisinde dnemli bir yere sahiptir. Ilk tan1 esnasinda
eklem acikligin1 korumaya yonelik tedaviler hastaya uygulanmali ve kendisine de
bilgi verilmelidir. Hastaya bu tedavilerin 6miir boyu siirecegi 6gretilmelidir (1).
Hidroterapi, sicak-soguk uygulamalari, analjezik akimlar (orta-algak frekansh),
derin 1s1tict ajanlar (ultrason, kisa dalga diyatermi) gibi fizik tedavi uygulamalari
agrinin  giderilmesinde, eklem agikligimin korunmasinda ve arttirilmasinda

yardimci1 olan yontemlerdir (20).
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AS tedavisinde non steroid antienflamatuvar ilaglarin (NSAIQ) etkinlik ve
etkililigi tartigilmazdir. AS’li hastalarda bircok NSAII etkilidir ve etkinlik
baglaminda birbirlerine {istlinliikleri yoktur. Agrinin kontroliinde olduk¢a faydali
ajanlardir, ancak siirekli uygulanan NSAII tedavisinin, yapisal hasarin énlenmesi

ve iglevsel yetiler agisindan, aralikli tedaviden daha avantajli oldugu kesin

degildir (1).

Kortikosteroidler, AS’de RA’daki kadar etkili degildir. Kortikosteroidler
AS’de lokal eklem ici tedavide faydali olabilirler. Ozellikle, periferik artriti veya
iliskili enflamatuvar bagirsak hastalig1 olan grupta steroid tedavisinin daha faydali

olabilecegi One stiriilmiistiir (42, 43) .

Sulfasalazin 1984 yilindan bu yana AS’de kullanilmaktadir. Periferik
artiriti olanlarda, 6zellikle de psoriyatik artriti bulunanlarda daha faydali oldugu

gosterilmistir (44).

Metotreksatin, NSAII ve sulfasalazine yanit alinamayan hastalarda etkili
olabilecegi ileri stiriilmiisse de, izole aksiyal tutulumu olan hastalarda bu hususu
dogrulamaya yonelik caligmalara ihtiyag vardir (45). Leflonomid ise bir ¢alismada
¢ok az etkin bulunmustur (46).

AS tedavisinde daha yeni bir tedavi yontemi olan biyolojik ajanlarin
kullanim1 giderek artmaktadir. Anti TNF-o’nin, AS tedavisinde kullanimi faydali
bulunmustur. Infliksimab ve etanersept gibi biyolojik ajanlarmn, aktif AS

hastalarinda belirti ve bulgulan diizelttigi gosterilmistir (43, 47).

2.2 ANKILOZAN SPONDILIT VE KALP

AS’de kalp tutulumu %2-10 civarindadir (3). AS’nin en iyi bilinen
kardiyak komplikasyonlari, AY ve kalp ileti bozukluklaridir. Ayrica mitral kapak
hastalig1, kardiyomiyopati (KMP) ve perikarditte goriilebilmektedir (4).

1. Aort kokii ve aort kapak hastahg:
AS’de aortik tutulum hayati tehdit eden, genellikle de ge¢ evrelerde
goriilen bir komplikasyondur. Ancak nadiren de hastaligin erken asamasinda

gortlebilir. Aortit genellikle aort kokii ve ¢ikan aortayi etkiler ve de AY’ye neden
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olur. Subaortik fibrotik siirecin interventrikiiler septuma dogru yayilmasi, ileti

bozukluklarina yol agabilir (48).

Makroskopik degerlendirmede, aort yaprak¢iklarinda kalinlagma ve
kisalma, yaprakgiklarin bazal kesimlerinin asagi dogru ¢ekilmesi ve aort kokiinde
genisleme saptanir. Histopatolojik incelemede ise, aort duvarmin proksimalinde
kalinlasma, bu kesimde adventisya tabakasinda skar dokusunda artis, medya
tabakasinda elastik liflerde fokal harabiyet, intimada profilerasyon izlenir. Vazo
vazorumlar plazma hiicresi ve lenfositler ile infiltre olup, daralmislardir
(obliteratif endarterit). Aort kapagi ile 6n mitral yaprak¢ik arasindaki oyukta,
membrandz septumu da i¢ine alan skar dokusu olusumuna bagli ¢ikint1 (fibroz

ridge) izlenmistir (49,50).

Bergfeltd ve ark.’min ¢aligmalarinda, piir AY vakalarinda AS varlif
arastirilmistir. Doksan bir hastanin alindig1 ¢alismada cesitli derecelerde AY’si
olan hastalarin %15-20’sinde AY nedeninin AS olabilecegi saptanmistir (51).
Qaiyumi ve ark.’nin 100 pilir AY hastas1 grubunda yaptiklar1 ¢alismada, hastalarin
4’tinde AS, 3’tinde de Reiter Sendromu bulunmustur. Bu 7 hastanin hepsinde
HLA-B27 pozitiftir. AS saptanan 4 hastanin 3’iinde atriyoventrikiiler (AV) Tam-
Blok saptanmistir (52). Kuzey Norveg¢’te HLA-B27 antijen pozitifligi prevalansi
yiiksek olan Sami toplumunda yapilan bir ¢alismada, AS ile aort kapak hastalig
arasinda giiclii bir iliski saptanmigken, bu iligki tek basina HLA-B27 antijen

pozitifligi ile gosterilememistir (53).

AS hastalarinda, AY pek ¢ok ekokardiyografi ¢aligmasinda
degerlendirilmistir. Tucker ve ark.’nin c¢aligmalarinda 35 AS hastasinin 8’inde
aort hasari tespit edilmistir (54). LaBresh ve ark.’nin 36 SpA’ I1 hastay1 igeren
caligmalarinda (bunlarin 25’1 AS), 11 olguda subaortik ridge ve yaprakgiklarda
kalinlasma bildirilirken, yas olarak eslestirilmis 29 normal bireyden olusan
kontrol grubunda herhangi bir ekokardiyografik anormallik tespit edilmemistir
(55). Daha yakin zamanda Tiirkiye’den bildirilen bir ¢calismada, 88 AS hastasinin
4’tinde hafif ve orta derecede AY bulunmustur (56).
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Transozofageal ekokardiyografi (TEE) kalbin i¢yapilarini gdstermede iyi
bir yontemdir. Roldan ve ark.’nin 1998’de yaptiklar1 bir ¢aligmada, 44 AS hastasi
TEE ile incelenmis, hastalar ortalama 39 + 10 ay takip edilmistir. Yas ve cinsiyet
olarak eslestirilmis 30 olgu ise, kontrol grubu olarak alinmistir. AS grubunda, aort
kokii, on ve arka duvar kalinligi, aorto-mitral bileske uzunlugu ve yiiksekligi, aort
ve mitral kapak kalinliklar1 anlamli olarak artmisken, aort kokii elastisitesi ise
anlamli derecede diisiik bulunmustur. Alinan tedavi, hastalik aktivitesi ve
ciddiyeti ile kalp tutulumu arasinda iliski yokken, hasta yasi ve hastalik siiresi ile
kalp tutulumu arasinda anlamli iligki saptanmistir. Hastalarin %74’tinde subaortik
horgli¢, yariya yakininda ise kapak yetersizligi (aort veya mitral) bulunmustur.
Takipte, hastalarin %24’linde yeni aort kokii ya da kapak tutulumu, %12’sinde
mevecut kapak yetersizliginin ilerlemesi gozlenirken, %?20’sinde mevcut

anormalliklerin diizeldigi saptanmstir (57).

Sonug olarak, AS’de aort kapak tutulumu sanilanin aksine oldukga siktir.
Aort kapak tutulumu hastalik siiresi ve yas ile iliskili olup, kapak fonksiyonlarinda

diizelme veya progresyonla seyredebilir.

2. Mitral Kapak Hastahg

AS’de mitral kapak tutulumu aort kapak tutulumuna gére daha azdir. AS’de
mitral yetersizligi (MY), subaortik horglic olusumu nedeniyle, anteriyor
kapake¢igin hareketinin kisitlanmasina bagli olabilir ya da AY sonucu gelisen sol
ventrikiil dilatasyonuna ikincil olarak ortaya ¢ikabilir (4, 49, 50). Roldan ve
ark.’nin ¢alismalarinda, aort ve mitral kapak tutulumu arasinda siklik farki
bulunamamuistir (52). Mitral kapak prolapsusu, AS’de normal popiilasyona gore

artmistir (57, 58).

AS’de bu kadar sik kapak tutulumu olmasina ragmen, bu hastalikla ilgili
bildirilmis enfektif endokardit vakasi yalnizca bir tanedir. Bunun nedeni

muhtemelen kayitlara gecirilmemesidir (59).

3. ileti Bozukluklari
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AS’de tipik ileti bozukluguna neden olabilecek faktorler, fibrotik
lezyonlarin aortadan baslayip interventrikiiler septuma ilerlemesi sonucu,

sinoatriyal (SA) nod ve AV nod arterlerinin daralmasidir (49, 57).

Bergfeldt’in  ¢alismasinda, 15 yildan az silireli hastalarda ileti
bozukluklarinin prevalansi %3 olarak bulunmustur. Ayn1 ¢aligmada 15 yildan

uzun siireli hastalarda bu oran %9’dur (62).

Nitter-Hauge ve ark.’nin 30 hastada yaptiklar1 ve elektrofizyolojik calismay1
(EFC) da igeren arastirmalarinda, AV ileti bozukluguna %48 oraninda
rastlanmistir. Bunlarin % 30° u 1.Derece AV-Blok ve gegici Mobitz Tip 1
2.Derece AV-Blok, %10’u AV-Tam Blok, %3’i atriyal fibrilasyon, %3’ ise
gecici SA bloktu. EFC’de blogun yeri, His demetinin proksimali olarak
saptanmistir. Bu calismada, ileti bozuklugu ile hastalik siiresi arasinda iligki

saptanmazken, AY varlig1 ile anlaml1 iligki bulunmustur (60).

Bergfeldt ve ark.’nin rastgele secilmis 223 kalic1 kalp pili (KKP) takil
erkek hastay1 inceledikleri ¢aligmalarinda, %15-20 olguda KKP takilma nedeninin
HLA-B27 antijenine bagh ileti bozuklugu olduguna karar verilmistir (50, 61).
Ikiyiiz yirmi ii¢ hastanin 19’unda (%8,5) sakroileit, 15’inde (%6,7) AS
saptanmigtir. Bu oran normal Isve¢ popiilasyonundan 15 kat fazladir ve ilging
olarak bu hastalarin % 50’si heniliz AS tanis1 almamistir (50). Bergfeldt ve ark.
ayni ¢aligma grubunda diger seronegatif SpA’lerin tani kriterlerine uyan 13 hasta
daha saptadilar. Bu saptamadan sonra tekrar yaptiklar1 degerlendirmede, 223
hastanin 28’inde (%12,6) seronegatif SpA bildirdiler. Bu 28 olgunun %85’inde
HLA-B27%yi pozitifti (56). Baska bir ¢calismalarinda KKP takili 83 SpA’l1 erkek
hastada HLA-B27 pozitifligi %17 bulunmustur (62). 85 KKP takili kadin hastanin
incelendigi baska bir ¢alismada ise, erkeklerde goriilen bu anlamli iligki ortaya

cikmamastir (63).

Moller’in AS hastalar1 ve akrabalarinda AV ileti zamanini arastirdig
calismasinda, 99 AS hastasinin ve onlarin 132 akrabasinin EKG’leri incelenmistir.
AS hastalarinin 4’ilinde, akrabalarinin sadece 1’inde 1. Derece AV- Blok

saptanmistir. AAU atag1 gegirenlerde, PR intervali anlamli olarak daha uzun
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bulunmustur (64). Bir olgu sunumunda ise, 2 erkek kardesinde AS bulunan HLA-
B27’si pozitif, romatolojik rahatsizligi bulunmayan bir bireyde AV-Tam Blok
gelistigi rapor edilmistir (65). Calismalar AV-Blok gelisen hastalarin en azindan
bir kisminda HLA-B27 antijeninin sorumlu olabilecegini gostermektedir. HLA-
B27 pozitif bireylerin KKP’ye ihtiya¢ duyma olasiliklarinin, negatif bir bireye
gore 6-7 kat daha fazla oldugu saptanmistir (62).

Bergfeldt ve ark. bir baska caligmalarinda, AV-Tam Bloklu 12 hastanin
10’unda AV-Blok yerini His hiizmesinin iistiinde (intranodal) saptamislardir (66).
Edinilmis AV-Bloklarin % 80’nin His huzmesi igerisinde veya altinda oldugu
disiintiliirse, AS’de gelisen AV blogun diger edinilmis bloklardan farkl
ozelliklere sahip oldugu anlasilabilir (50).

AS hastalarinda yapilan EFC’ de, siniis nod toparlanma zamaninda uzama
ve siniis duraklamalar1 tespit edilmistir (58, 60, 66). SA nod arterindeki tikayici

endarterit bunun nedeni olabilir (50).

Toussirot ve ark., AS’li hastalarda otonomik bozukluklara dikkat
cektikleri ¢alismalarinda, AS’li hastalarin kalp hizlarinda normal bireylere gore
kiigiik ama istatiksel olarak anlamli bir artis saptamiglardir. Kalp hizindaki bu
artis, ESH ve CRP seviyeleri ile dl¢iilen hastalik aktivitesi ile iligkili idi. Yazarlar
bu otonomik disfonksiyonun prognozu negatif yonde etkileyen ileti
bozukluklarina ve aritmilere neden olabilecegini ileri siirmiislerdir (67). Yildirr
ve ark.’nin yaptiklar1 caligmada ise, otonomik fonksiyonlar1 belirlemede kalp hizi
degiskenligi (HRV) kullanilmis ve AS’li hastalarla normal bireyler arasinda fark
bulunamamistir. Bu ¢aligmanin bilinen kisitliliklari, hasta grubunun oldukga geng
olmast ve biiyilk bir kismmin otonomik disfonksiyonun ilerlemesini
durdurabilecek antienflamatuvar ilaglarla tedavi gormiis olmalaridir (68). Kaya ve
ark.’nin 28 AS hastasinda otonomik kardiyak fonksiyonlar1 arastirdiklar
caligmalarinda kalp hizi toparlanma zamani ve HRV, hasta grubunda, kontrol
grubuna gore anlamli derecede diisiiktii (69). Borman ve ark., 20 AS’li hastada
elektrofizyolojik ve klinik olarak otonomik fonksiyonlari aragtirmiglardir.
Hastalarda, HRV’ye, ayakta durmaya kalp hiz1 cevabina (HRS), ayakta durmaya

sistolik, izometrik egzersize diyastolik kan basinci cevaplarina, sempatik deri
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cevabina (SSR) ve RR interval degiskenligine (RRIV) bakilmigtir. HRV, HRS,
ortalama RRIV degerleri, AS grubunda anlamli olarak diisiik saptanmustir.
Otonomik fonksiyonun klinik belirtegleri (HRV, HRS, ayakta durmaya sistolik
kan basinci cevabi, izometrik egzersize diyastolik kan basinci cevabi) daha aktif
hastaliga sahip AS hastalarinda daha diisiik bulunmustur. HRV degerleri ile
BASDALI ortalama skorlar1 ve CRP seviyeleri arasinda iliski saptanmistir.
Ortalama SSR latanslar1 (gecikme) ile BASDAI ortalama skorlari ve CRP
seviyeleri arasinda iligki tespit edilmistir. Sonu¢ olarak, Borman ve ark.” nin
yaptig1 ¢calismada, AS’li hastalarda semptom olmasa bile subklinik parasempatik

disfonksiyon varlig1 ortaya konmustur (70).

4. Miyokart Tutulumu

AS ve KMP arasindaki iligki ¢ok iyi tanimlanamamuistir (71). Bu konuda
yapilan ilk caligma Takkunen ve ark.’nin 1970 yilinda gergeklestirdikleri kontrol
grubu olmayan, klinik, elektrokardiyografik ve radyografik verilerle yaptiklar
calismadir. Bu c¢alismada, hastalarin %51’inde KMP tespit edilmistir (6). Bu
yiiksek oran daha sonraki ¢aligmalarda gosterilememistir. Ribeiro ve ark’nin 1984
yilinda M-Mod ekokardiyografi yontemi ile yaptiklar1 calismada, AS’ 1i hastalarin
%18’inde sol ventrikiil kontraksiyonlarinda azalma, %?20’sinde pre-ejeksiyon
periyodu/sol ventrikiil ejeksiyon zamaninda (PEP/LVET) diisiis saptanmisdir (5).
AS’de miyokart tutulumunun patofizyolojisini anlamada kose tasi c¢alisma,
Brewerton ve ark.’na aittir. Bu ¢alismada 30 erkek AS hastasi ve 40 postmortem
hastanin miyokardiyal histopatolojik incelemeleri yeniden gozden gecirilmistir.
Hasta ve kontrol gruplarinin ekokardiyografik goriintiilerinde fark izlenmemis,
ancak, IVRT ve en kiiclik ventrikiil ¢capindan mitral kapagin acilmasina kadar
gecen siire (MD-MVO) istatistiksel olarak anlamli derecede uzun bulunmustur.
Postmortem miyokardiyal incelemede, hiicrelerarast bagdokusunda, 6zellikle de

retikiilin liflerde, anlamli derecede artis saptanmustir (7).

Bilinen kalp hastalifi olmayan, 21 AS hastasinin alindig1 bagka bir
calismada, hastalara iki boyutlu ekokardiyografi yapilmis, istirahatte ve
egzersizde radyoniiklid anjiyografi uygulanmistir. AS’li  hastalarin  diger

ekokardiyografik parametrelerinde fark yokken, tepe dolus hizina kadar gegen
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siire (akselerasyon zamani) yiiksek, egzersizle ortaya ¢ikan tepe dolus hizindaki

artma ise digiik bulunmustur (73).

Caliskan ve ark.’nin ¢aligmalarinda, 40 kisilik AS ve 35 kisilik kontrol
gruplari, diyastolik fonksiyonlar ve koroner akim rezervi (CFR) acisindan
degerlendirilmistir. AS grubunda A dalgasi yiiksek, E/A orami diisiik saptanmus,
mitral E dalgas1 deselerasyon zamani (DT) ve IVRT, kontrol grubuna gore
anlamli olarak uzamis bulunmustur. Hastalarin yiliksek duyarliklt CRP (hsCRP) ve
TNF-a seviyeleri, CFR ile bagimsiz iliskili bulunmustur (74).

Okan ve ark., AS’de diyastolik fonksiyonlari, 45 hastada doku Doppler
gorlntiilleme (TDI) kullanarak arastirmiglardir. Calismada 33 saglikli birey
kontrol ~ grubunu  olusturmustur. Hastalarin  diyastolik  fonksiyonlarini
degerlendirmede TDI, miyokart performans indeksleri (MPI) dl¢iilmiis ve sag
ventrikiil fonksiyonlar1 da ayrica degerlendirilmistir. Sonug olarak, konvansiyonel
Doppler ekokardiyografi ile kontrol grubunda 4 hastada diyastolik disfonksiyon
saptanirken, AS grubunda 6 hastada diyastolik disfonksiyon bulunmustur. TDI ile
AS hastalarinin  22’sinde, kontrol grubu olgularmin 6’sinda diyastolik
disfonksiyon saptanmigtir. Sag ventrikiil fonksiyonlarinda herhangi bir farklilik
gbdzlenmemistir. Sol ventrikil MPI ve TDI MPI, AS grubunda daha yiiksek
bulunmustur (75).

Genellikle ciddi kalp yetersizligi ile sonuglanan sekonder amiloidoza
bagl infiltratif KMP, AS hastalarinda nadir de olsa bildirilmistir (76, 77). Amiloid
A iligkili amiloidoz yeterli tedavi edilmeyen AS, RA ve bunun gibi kronik
sistemik hastaliklarin seyrinde yaklasik %5 civarinda goriiliir (76). Genellikle
bobrekleri etkiler, bunun yaninda kalpte de amiloid birikimi goriilebilir (78).
Kalpte amiloid birikiminin klinik olarak ortaya c¢ikmasi olduk¢a nadirdir.
Amiloidoza ikincil KMP prognozu oldukea kotiidiir (79,80). Yeni sonuglanan bir
calismada, ge¢ gadolinyum manyetik rezonans goriintiileme ile amiloid

birikiminin yiiksek oranda saptanabilecegi gosterilmistir (81).

Lui ve ark., KMP tanis1 alan AS’li 4 olguluk bir seri yaymlamislardir.
Hastalarda KMP’ye neden olabilecek herhangi bir patoloji tespit edilmemistir.
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flging olarak 4 hastadan 2’sinde AS tedavisi ile sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonunda diizelme saglanmistir. AS’de enflamatuvar siirecin erken tedavisi,

KMP gelisimini 6nlemede veya KMP klinigini diizeltmede etkili olabilir (71).
5. Perikart Tutulumu

AS’de perikart tutulumu oran1 bir¢ok eski ¢calismada %1°1 gegmez. Shah
ve ark.’nin ¢aligmalarinda, 24 erkek AS hastasinin 10’unda minimal perikardiyal
efiizyon, 5’inde kronik perikardiyal degisiklikler tespit edilmistir (82). Alves ve
ark.’nin ¢aligmalarinda ise, hastalarin %7,5’inde perikardiyal kalinlasma, %5’inde
perikardiyal efiizyon saptanmistir (58). Erkan ve ark.’nin olgu sunumlarinda ise
AS’li ve akciger tutulumu da olan bir hastada perikardiyal efiizyon tespit edilmis,
yiiksek doz steroid ile perikardiyal ve plevral eflizyonlarda gerilemeler
saptanmistir (83). Son yayinlar, AS’de perikardiyal tutulumun sikliginda bir artiga

isaret etmektedirler.

6. Koroner arter hastahigi

Diinyada 6liimlerin en sik nedenlerinden olan koroner arter hastaliginin
yeni risk faktorlerini tanimlamayabilmek i¢in pek c¢ok ugras verilmektedir.
Romatizmal hastaliklarda goriilen sistemik enflamasyonun, koroner arter
hastaliginin olusumu ve ilerlemesinde Onemli bir role sahip oldugu kabul

edilmektedir (84).

Bergfeldt ve ark.’min c¢aligmalarinda, HLA-B27’leri pozitif olup,
romatizmal ve kardiyak tutulum gosteren hastalarin serumlarinda trombosit
kiimelenmesinde artis goriilmiistiir. Bu duruma, HLA-B27’leri pozitif ancak
kardiyak ve romatizmal tutulum goriilmeyen grup ile HLA-B27’leri negatif, ne
kardiyak ne de romatizmal tutulum gdstermeyen grupta rastlanmistir. Trombosit
kiimelenmesinde artis, kanda bulunan ve bu kiimelenmeyi uyaran birtakim
faktorlere baglanmistir. Trombosit kiimelenmesindeki artisin tikayici, endarterit

gelisiminde rol alabilecegi One siiriilmiistiir (85).

Han ve ark., 1843 kisilik AS hastasin1 7348 kisilik kontrol grubu ile
karsilastirdiklar1 c¢apraz kesitsel kayit caligmalarinda, iskemik kalp hastalig
oranin1 AS’de yliksek bulmuglardir. Ayn1 ¢aligmada, 3066 PsA’l1 hasta, 12.264
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kontrol vakasi ile karsilastirilmustir. Iskemik kalp hastalig1 PsA’l1 hastalarda daha
yiiksek oranda bulunmustur (86). Kanada’da yapilan diger bir kayit ¢aligmasinda
ise, PsA’l1 hastalarda akut miyokart enfarktiisii, normal popiilasyona gore daha

yiiksek oranda bulunmustur (87).

2.3 DOKU DOPPLER EKOKARDiYOGRAFI

TDI, doku hareketinin Doppler ekokardiyografi ile goriintiilendigi bir
ultrasonografik yontemdir. Doppler ekokardiyografide hareketli hedeflerin hizlari
kayit edilir ve goriintiilenir. Doppler ekokardiyografi ile kan akim hiz1 dl¢iiliirken,
hareketli hedef yapilar1 eritrositler olusturmaktadir. Doppler ekokardiyografide
kaydedilen hizlar, TDI ile kiyaslandiginda oldukga yiiksektir. Bu nedenle Doppler
ultrason cihazlari, miyokart dokusunun diisiik hizlarin1 kaydedecek ve kan
akiminin irettigi yliksek hizlar reddedecek sekilde degisiklige ugratilmislardir,
bu nedenle TDI’da yiiksek kesit hizina ihtiya¢ duyulmaktadir (88).

Doku Doppler goriintiillemenin avantajlari (89, 90):

1. Transdiiser, incelenen bolgeler arasindaki dokulardan minimal etkilendigi i¢in,

kotii iki boyutlu goriintiiye ragmen 1yi doku doppler sinyalleri alinabilir.

2. Hareket halindeki bir dokunun 3 dinamigi olan hiz, ivme ve yer degistirme,

doku doppler ile nicel olarak 6l¢iilebilir.

3. Pulsed doku Dopplerin yiiksek zamansal ¢oziiniirliigli nedeniyle, hem sistolik

hem de diyastolik hemodinamik olaylar, nicel olarak incelenebilir.

4. Miyokardin hem global, hem de segmental sistolik ve diyastolik fonksiyonlari,

nicel olarak degerlendirilebilir.
5. On yiik degisikliklerinden etkilenmez.
Doku Doppler goriintillemenin dezavantajlari (89, 90) :

1. Farkli markali ekokardiyografi cihazlarinda, farkli kalitede doppler sinyalleri

alinir.
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2. Miyokardiyal Doppler hizlari, kalbin kendi ¢evresindeki hareketlerinden ve

komsu segmentlerin itme-¢ekme etkisinden etkilenebilmektedir.
3. Kalbin rotasyon hareketlerinden etkilenebilmektedir.
4. En 6nemli dezavantaji a¢1 bagimli olmasidir.

TDI, cihaz {izerindeki ilgili diigmeye basilarak aktiflestirilir. TDI
secildikten sonra, islem aynen pulsed-wave Doppler uygulamasina
benzemektedir. Farkli olarak, TDI kazang ayari, kan akimi Doppler kayitlarinda
kullanilan kazan¢ ayarindan daha diisiik tutulmalidir ve hiz skalasi daha diisiik
aliasing (goriintii kaymasi1) hiz1 olacak sekilde (yaklasik 20-30 cm/s veya daha
diisiik) ayarlanmalidir. Bazi ultrason {initeleri tim bu ayarlart TDI modu
secildiginde otomatik olarak yapmaktadir. Doku hizlari otomatik olarak
renklendirilir: kirmizi renk dokunun hareketinin transdiisere dogru oldugunu,
mavi renk ise doku hareketinin transdiiserden uzaklastigini gosterir (88). Sekil

1’de normal bir bireyin TDI kayd1 gériilmektedir.

TDI, miyokardiyal hareket hizlarin1 dlgerek, sol ventrikiiliin bolgesel veya
global fonksiyonlarin1 belirlemede kullanilan 6nemli bir tekniktir (91). TDI
yiiksek ¢Oziiniirliik ile bolgesel miyokardiyal hareket ve deformasyonunu detayh

olarak inceleme imkani1 sunar (92).

Goriintli kalitesi iyi olmayan hastalarda sol ventrikiil fonksiyonlarini
degerlendirmek gii¢ olabilir. Boyle hastalarda TDI ile mitral aniiliisundan elde
edilen velosite ile sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu arasinda iyi bir baglanti
vardir. Hastalarin  %95’inden fazlasinda mitral aniiler velosite Olgiiliip,

degerlendirilebilmektedir (93).
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Sekil 1. Normal bireyde doku Doppler kaydi (117).

Greenbaum ve ark., sol ventrikiiliin sistolik ve diyastolik fonksiyonlarini
etkileyen en 6nemli degiskenin miyokardiyal liflerin anatomik yerlesimi oldugunu
gostermiglerdir (94). Miyokardiyal kas lifleri longitiidinal ve sirkiimferansiyal
olmak iizere iki tip yerlesim gdsterirler. Longitiidinal lifler, fibr6z apeksten fibroz
AV ringe kadar uzanirlar ve baslica subendokardiyal bolgede, sol ventrikiil
serbest duvarinin subepikardiyal tabakasinda ve papiller kaslarda bulunurlar,
septumda yer almazlar (94, 95). Sol ventrikiiliin longitiidinal akstaki hareketi
temel olarak subendokardiyal lifler iledir (96). Erken sistol sirasinda longitiidinal
liflerin kisalmasi, sirkiimferansiyel liflerden 6nce olur ve izovoliimetrik kasilma
faz1 sirasinda sol ventrikiil kavitesi daha kiiresel duruma gelir (96).
Sirkiimferansiyel lifler, sol wventrikiil serbest duvarinin orta tabakalarinda
bulunurlar. Interventrikiiler septumda biiyiik oranlarda yer alirlar ve dzellikle sol
ventrikiil bazalinde belirgin olan bir sfinkter sistemi olustururlar. Esas olarak sol

ventrikiil ejeksiyonundan sorumludurlar. (94-97).

TDI’da elde edilen dalgalar soyledir: ilk dalga pozitif bir dalga olup, pre-
ejeksiyon ve sistolik kasilma sirasindaki Sm dalgasidir, takip eden dalgalar ise
izovoliimetrik gevseme sonrasi diyastolik dolus periyodundaki Em ve Am

dalgalaridir (93). (Sekil 1)
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Tablo 5: TDI’nin Kardiyoloji de kullanim alanlari

1. Sol ventrikiil global ve segmental fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde
2. Miyokardiyal iskeminin degerlendirilmesinde
3. Miyokardiyal reversibilitenin degerlendirilmesinde

4. Sol ventrikiil dis1 kardiyak yapilarin degerlendirilmesinde (sag atriyum, sol

atriyum vb.)

5. Konstriktif perikardit ve restriktif kardiyomiyopati ayirici tanisinda
6. Kalp bosluklar1 ve pulmoner arterdeki basinglarin tayininde

7. Aksesuar ileti yollarinin tayininde

8. Kalp transplantasyon rejeksiyonu ve dissenkroninin tespitinde

Mitral antiler velosite, global sol ventrikiil fonksiyonunun
degerlendirilmesinde kullanilabilir. Ortalama mitral antiler velositenin > 7,5 cm/s
olmast %79 duyarlilik, %88 0ozgiilliik ile sol ventrikiil sistolik fonksiyonunun
korunmus oldugunu gosterir. Ancak, mitral aniiler kalsifikasyonu olan, mitral
kapak replasmani yapilanlarda ve mitral ring operasyonu gecirenlerde 6lgiim

yapilamamaktadir (8).

TDI, Kardiyoloji’de oldukca genis bir alanda kullanilmaktadir. Baslica

kullanim alanlar1 tablo 5’de 6zetlenmistir (98).

2.4 DIYASTOLIK DISFONKSiYON

Altmigbes yas ve listii bireylerde hastaneye yatisin en sik nedeni kalp
yetersizligidir. Genelde kalp yetersizligi bulgularin1 ve semptomlarin1 agiklamak
i¢cin, arastirmacilar sistolik fonksiyon anormalliklerine odaklanmislardir. Buna
karsin, diyastolik fonksiyon anormallikleri de kalp yetersizligi gelisimini
hizlandirmakta ve prognozu etkilemektedir. Amerika Birlesik Devletlerinde

yaklasik 5 milyon kalp yetersizligi hastasi bulunmaktadir. Bunlarin yaklagik
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yarisinda, kalp yetersizliginin asil nedeni, korunmus sol ventrikiil ejeksiyon

fraksiyonu (LVEF) ile birlikte goriilen diyastolik disfonksiyondur (88, 99, 100).

Normal diyastolik fonksiyon, istiarahat ve egzersizde ventrikiillerin
diyastolik basinglarinda anormal artiglar olmadan, onlarin yeterli dolusuna imkan
saglar. Yeterli miktarda diyastolik dolus, Frank Starling mekanizmasi sonucu
normal atim hacmini saglamaktadir. Diyastolik olayin baslangici, miyokardiyal
rolaksasyondur. Bu, enerji bagimli bir olaydir ve kontraksiyon sonrasi erken
diyastol doneminde, sol ventrikiil i¢inde hizl1 bir sekilde basing azalmasina neden

olmaktadir (88).

Aktif miyokardiyal rélaksasyon sonucu, sol ventrikiil basinci sol atriyum
basing diizeyinin altina iner ve mitral kapak acilir, erken diyastolik dolus baslar.
Normalde erken diyastolik dolusun esas belirleyicileri, elastik recoil ve sol
ventrikiiliin normal rélaksasyonudur, sol atriyum basinci daha az énemlidir. Sol
ventrikiil dolusunun yaklasik %80°1 bu fazda gerceklesmektedir. Hizli dolusun
sonucunda, sol ventrikiil basinci artar ve sol atriyum basincimi geger. Pozitif
transmitral basing gradiyenti azalir ve bu durum mitral girig akim hizinin azalmasi
ile sonuglanir. Pozitif transmitral basing gradiyenti ve akim hizi, ge¢ diyastolde
gergeklesen atriyal kontraksiyon ile tekrar saglanir. Geg diyastolde gergeklesen
atriyal kontraksiyon, normal kisilerde, sol ventrikiil dolusunun %15-20’sini

olusturur (88).

Transmitral basing gradiyentlerinin degisimi, mitral giris Doppler
velositeleri ile dogru orantilidir. Bu velositeler, diyastolde sol ventrikiil ve sol
atriyum arasindaki basinglarm iliskisini yansitmaktadir (101, 102). Ug tip
miyokardiyal lif bulundugu bilinmektedir. Bunlar longitiidinal, radiyal ve dairesel
liflerdir. Normal miyokardiyal roélaksasyon, bu liflerin koordineli hareketleri
sonucu olugsmaktadir. Bu hareketler ile kalp biikiiliir (twisting) veya tersini yapar.
Ekokardiyografide miyokardin longitiidinal hareketleri kolayca izlenebilir.
Miyokardiyal rolaksasyon sonucu, sol ventrikiil kavitesi uzar ve lateral olarak
genisler (88). Mitral aniiliisun longitiidinal hareketi, miyokardiyal rélaksasyonun

hizint yansitir (103). Mitral aniiliisiin hizi, TDI ile kayit edilebilir. Mitral aniiler
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hizin  saptanmasi,  diyastolik  fonksiyonun  ekokardiyografik  olarak

degerlendirilmesinde temel bir parametre haline gelmistir (104-106).

Her bireyde, sol ventrikiil’iin erken ve gec¢ diyastolde dolus oranlari,
elastik recoil (suction), miyokardiyal rolaksasyon hizi, odacik kompliyansi ve sol
atriyum basincina baghdir. Kalp hastaligit durumunda bu degiskenler, hastaligin
seyrine, bazal diyastolik Ozelliklere ve sol ventrikiill hacmine bagli olarak
etkilenebilirler. Cesitli faktorlerin etkilesimi sonucu ortaya ¢ikan transmitral
basing gradiyenti sol ventrikiil dolus paternini olusturur. (Sekil 2). 2D
ekokardiyografik islem sonrasi, sol ventrikiil diyastolik dolus mitral akim
velositeleri incelenerek degerlendirilebilir. Bu velositeler, transmitral basing
gradientini gosterirler (Sekil 2) (88). Bir¢ok hastada sol ventrikiil diyastolik dolus
paterni, 2D ekokardiyografi ve mitral giris akim kayitlar1 ile tespit edilebilir.
Bununla birlikte, diyastolik dolusun tam degerlendirilmesi ve dolus basinglarinin
tahmini i¢in, doku Doppler, pulmoner ven Doppler, hepatik ven Doppler ve mitral

giris akiminin renkli M-mod goriintiilemesi gerekebilmektedir (Sekil 3).

2k S= = gmsern mmsp TEMTEZIGE 1Z3
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Sekil 2. A ve B: Sol ventrikiil diyastolik dolus basin¢larinin degerlendirilmesi, C:
Sol ventrikiil ve sol atriyum basing iliskisi ve buna karsilik gelen {ii¢ farkl

diyastolik dolus paternindeki mitral giris akim hizlar1
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Diyastolik  fonksiyonlarin  evrelendirilmesinde, ekokardiyografi en
fonksiyonel tani metodudur. Sekil 3 ve Tablo 6’da kalbin diyastolik

fonksiyonlarinin TTE ile evrelendirilmesi gosterilmistir (88,128).

NORMAL EVRE 1 EVRE 2 EVRE 3
EKG ,’| o i Wi g Asew g
i M |M |/\4 |/\u
PKA ¥ V\;\R /r\ /YN Y
DI T - A e

Y M Y ¥
Renkli -
M-Mod ﬂ,@ 0 ,,f& 0 / 0 f& (7

Sekil 3. Diyastolik disfonksiyonun evrelemesi (MKA: Mitral kapak akimi, EKG:
elektrokardiyografi, PKA: Pulmoner kapak akimi, TDI: Doku Doppler
gorlintiilleme, Mo: Mitral kapak a¢ilimi, Mc: Mitral kapak kapanmasi)

Tablo 6: Diyastolik disfonksiyonun evrelendirilmesi (88).

Normal Evre 1 Evre 2 Evre 3
PW-Doppler DT: 140-240 DT > 240 DT 140-240 DT<140
(cm/sn)

E/A:0,75-1.5 E/A<0.75 E/A0.75-1.5 E/A >1.5
TDI E/E’ <15 E/E’ <15 E/E’ > 15 E/E’>15
Renkli M-Mode Vp > 0.45 Vp<0.45 Vp<0.45 Vp < 045
(cm/sn)

(PW: Pulse wave, DT: Deselerasyon zamani, E: E Dalga hiz1, A:A dalga hiz1 TDI:

Doku Doppler goriintiileme, Vp: Mitral akim propagasyon velositesi)
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2.5 STRAIN VE STRAIN RATE EKOKARDIYOGRAFI
Bundan yaklasitk 10 yil Oncesine kadar, M-Mod, 2D ve Doppler

ekokardiyografi yontemleriyle elde edilen verilerle smirli bir anatomik ve
fonksiyonel kalp degerlendirilmesiyle yetinmekteydik. Son yillarda bilgisayar,
goriintii isleme ve ultrason teknolojilerinde kaydedilen hizli gelismeler sayesinde,
bir yandan zamansal ve uzaysal goriintii keskinliginde artis saglanirken bir yandan
da ekokardiyografik goriintiiniin igerdigi bilgi ¢esitliliginin artis1 ve daha 6nemlisi
bu bilginin sayisal, grafiksel ya da gorsel olarak analiz edilebilmesi ve
dlciilebilmesi gergeklesti. Ikincil harmonik goriintiileme ile 2D goriintiilerde
saglanan iyilesme, paralel goriintii isleme teknolojisi ile goriintli yenilenme
hizinda kaydedilen artis ve nihayet doku Doppler temelli parametrik goriintiileme
teknikleri sonucu kalp kasinin hareket ve/veya deformasyon miktar1 ve hizinin
Ol¢iilebilir hale gelmesi, son on yilda ekokardiyografi alaninda saglanan devrim
niteligindeki gelismelerdir (106).

Strain, kuvvetin maddede olusturdugu boyutsal deformasyonun nicel
gostergesidir. Strese ya da uygulanan kuvvete bagli olarak nesnelerin bazal

boyutlarinda olusan gorece degisiklik olarakda tanimlanabilir. Strain sembolii

olarak S veya epsilon (&) kullanilir. (Sekil 4) (9,107-112).

\ L: Deformasyon sonrasi uzunluk
| ‘ || L,: Bazal uzunluk

[
\ .Hll I'* / AL: Uzunluktaki degisim
k.,

Sekil 4. Miyosit kontraksiyonu ile meydana gelen deformasyon ve strain (117).

Nesnenin bazal haline gore uzamasi pozitif strain, kisalmasi ise negatif

strain olarak tanimlanir ve genellikle yilizde olarak ifade edilir. Eger nesnenin
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bazal uzunlugu biliniyor ve deformasyon lineer ise strain asagida belirtildigi gibi

langrangian formiille hesaplanir ve “langrangian strain” adini alir (106).
€ = (L-Lo)/Lo = AL/Lo

Ancak miyokardda ¢aligilirken oldugu gibi, nesnenin bazal uzunlugunun
bilinmedigi durumlarda, belli bir zaman araliginda (to-t) nesnenin boyutlarinda

meydana gelen anlik degisim orani hesaplanir ve bu “Eularian ya da dogal strain

olarak adlandirilir ve €N seklinde gosterilir (106).

Iki boyutlu nesnelerde ise, 2 adet normal strainin yaninda, 2 adet ‘shear’
vardir ve boylece 2 boyutlu nesnelerde 4 farkli yonde strainden bahsedilir (Sekil
5b). Ug boyutlu nesnelerde ise 9 farkli yonde strainden bahsedilir (106).
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Sekil 5. a: Tek boyutlu nesnenin iki farkli deformasyonu b: iki boyutlu
nesnenin dort farklt deformasyonu. Lo, nesnenin baslangi¢ uzunlugu; L, nesnenin

uygulanan yiik sonrast uzunlugu

Strain rate (SR) lokal miyokardiyal deformasyon hizini temsil eder (107).
SR olarak ifade edilir ve asagidaki formiille gosterilir (106). Birimi s dir.

SR = At/Ag
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S ve SR ekokardiyografinin, doku Doppler temelli ve gri skala temelli

olmak tizere iki farkli kullanim sekli vardir (106).

1. Doku Doppler temelli strain:

Temelde, 2D gri skala gorintiileri ile es zamanli kaydedilmis TDI
verilerini icermektedir. Belirli bir alan ve siirede es zamanli olarak kaydedilen
nicel bir bilgi -6rnegin doku hizlar1 ve yonii- bu alandaki tek bir piksele ait sayisal
bir egri olarak gosterilebilir veya alanin tiimii yar1 nicel bir renk haritasiyla
sunulabilir. Parametrik goriintiileme sayesinde, ayn1t TDI hiz bilgisinden yukarida
temel prensip ve formiilleri agiklanmis olan diger goriintii bi¢imleri tiiretilir. SR
gorintii elde etmek icin, renkli TDI teknigi ile 2D goriintii alaninda, sabit
uzunluktaki iki nokta arasinda velosite gradiyenti hesaplanir. Bu yontem, dogal
strain ile tam olarak ayni olmasa da yakin sonu¢ vermektedir. Bu sekilde elde

edilen SR verilerinin zaman integralinin alinmasi ile S bilgisine ulasilir (106).
2. Gri skala temelli strain (Speckle tracking) :

Miyokarttan yansiyan ultrason dalgalari, rastgele ve diizensiz parlak
noktalar olustururlar. Bu parlakliklar, miyokardin hareketi ile nispeten sekillerini
koruyarak farkli konumlara gecerler, bir siklus boyunca parlakliklarin takip
edilmesi ile hareket-zaman egrisi olusturulur. Segment sinirlarina otomatik olarak
yerlestirilen 0rneklem alanlar1 sayesinde, istenilen segmentin deformasyonu ve
boylece strain degeri hesaplanabilir. Bu yontem, a¢1 bagimliligt olmamasinin
yaninda ayni uzun eksen goriintiide longitiidinal ve transvers hareketleri
tamimlayabilir. Iyi bir 6l¢iim igin yiiksek kesit hizlar1 gerekli olmasina ragmen
yontemin lateral ¢oziintirliigii diisiiktiir ve kesit hiz1 arttik¢a bu belirginlesir. Bu
sebeple teknik gliniimiizde en iyi 50-70 frame/sn hizlarinda kullanilabilmektedir

ve bu da teknigin temporal ¢6ziiniirliigiini kisitlamaktadir (106).
OLCUM TEKNIGi
Optimal S/SR 6l¢iimii i¢in, miyokardiyal duvarlar acik olarak belirlenmeli,

miyokart ve ¢evre yapilar ayirt edilmelidir. En iyi sonug i¢in, transdiiser ekseni

myokart duvari ile paralel olmalidir (107).
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Elde edilen miyokardiyal velosite ve deformasyon egrileri degisik kesit
hizlarinda farkliliklar gdstermektedir. Bu nedenle, S/SR kayitlarinin en yiiksek
kesit hiz1 degerlerinde alinmasi gereklidir. Ol¢iimlerde tavsiye edilen minimum
kesit hizi 70 frame/s olup, siklikla 200 frame/s kullanilmaktadir. Bu degerlere
ulagabilmek i¢in goriintii penceresi sadece Ol¢lim yapilacak duvar segmentini
icerecek sekilde daraltilmalidir. Ag¢i ile iliskili hatalar1 en aza indirebilmek igin,
gorlintii  sektoriin  merkezine alinmali ve Ol¢lim yapilacak duvar segmenti

transdiisere paralel olacak sekilde diizenlenmelidir (109).

Miyokart disi alan ve yapilara ait renk artefaktlarinin olusumundan
kacimilmalidir. Solunum tutulmasi saglanarak goriintii ayrismalar1 en aza

indirilebilir (112).

Pulsed wave Doppler ile sol ventrikiil ¢ikis yolundan alinan kayittan, QRS
kompleksinin baglangicindan aort kapaginin kapanmasina (AKK) kadar gecen
siire hesaplanir. AKK siiresi, mekanik sistoliin sonlanimini gosteren énemli bir
belirtectir (108). S, referans olarak kullanilan noktanin, diyastol sonu ve sistol
sonu arasindaki deformasyon biiyiikliigiinii ifade eder (110). Diizenli riitmlerde
ardisik 4, aritmilerde 8 kardiyak siklus kaydedilir. Sekil 6’da orta infero-septal

segmentten alinan strain 6rnegi verilmistir.

S/SR  ol¢iimlerinde siklikla 2-20 mm boyutlarinda 6rnek hacim
kullanilmakla birlikte, biiytlikliik 6l¢tim yapilacak ilgili bolgeye gore ayarlanabilir.
Ornek voliimiin konuldugu alan segilmis miyokart ile sinirlandirilmali ve bu

alanin digina ¢ikilmamalidir.

Ozetle;

* Apikal 2,3 veya 4 bosluk goriintiileri kullanilarak, longitiidinal S,

* Parasternal kisa aks goriintiilerde posteriyor duvar kullanilarak, radiyal S,

* Parasternal kisa aks goriintiilerde lateral duvar kullanilarak, sirkumferansiyel S,

degerlendirilebilir (109, 113).
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Fl e =130

Sekil 6. Orta infero-septal segmentten alinan strain 6rnegi. (AVO: aort kapak
acilimi; AVC: aort kapak kapanisi) (117).
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III. GEREC VE YONTEM

Bu arastirma, 2011 yili Ocak ve Subat aylarinda Afyon Kocatepe
Universitesi Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dali’nin
katkilar1 ile Kardiyoloji Anabilim Dali’'nda gerceklestirildi. Calismaya Fiziksel
Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dali’nda izlenen, modifiye NewYork AS tani
kriterlerini tagiyan 30 AS hastasi alindi. Bu hastalara ¢aligmanin amaci ve yontemi
hakkinda kisaca bilgi verildi. Calismaya katilmay1 kabul eden 30 hastanin 1’1
dislama kriterlerine sahip oldugundan c¢aligsma dis1 birakildi. Kalan 29 hasta, hasta
grubunu olusturdu. Hastane personeli ve tip egitimi goren 6grenciler arasindan
secilen, bilinen kalp-damar ve sistemik hastaligi olmayan 26 saghkli goniilli de
kontrol grubunu olusturdu. Hastalardan c¢alismaya katilim igin sozlii ve yazili

onam alindi.

Hasta ve kontrol gruplart olarak alinan bireylerden, kardiyolojik ve
romatolojik gecmigleri 6n planda olmak iizere, ayrintili Oykii alindi, sistem
sorgusu yapildi. Daha sonra vital bulgular kaydedilip, kardiyovaskiiler ve diger
sistem muayeneleri yapildi. Oykiilerinde bilinen konjenital, romatizmal, kapak,
koroner, miyokardiyal ve perikardiyal hastaligi olanlar, ritm ve ileti bozuklugu
bildirenler, kardiyovaskiiler sistem fonksiyonlarmni etkileyen ya da oOlglim
sonuglarmi degistirme olasiligi bulunan ila¢ kullananlar, ¢calisma dis1 birakildi.
Altmis yas tstli ve 18 yas altinda olanlar, hipertansiyon, tip 1 ve tip 2 diabetes
mellitus ve malignitesi bulunanlar, kronik ya da sistemik hastaliklar1 olanlar

calismaya alinmadi.

Hastalarin, hastalik aktivitelerini belirlemek amaci ile Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon Anabilim Dali polikliniginde rutin kontroller esnasinda periferik
kandan bakilan ESH ve CRP degerleri ile hastalarin BASDAI, Bath Ankilozan
Spondlit Fonksiyonel indeksi (BASFI) ve Bath Ankilozan Spondilit Metroloji
Indeksi (BASMI) hesaplanarak kullanildi. Ayni kandan hastalarin lipit degerleri
ve bobrek fonksiyon testleri calisildi. Daha oOnceden bir doktor tarafindan
diyabetes mellitus tanisinin konmasi1 veya Amerikan Diyabet Dernegi kilavuzlar

ornek alinarak aglik plazma glukozunun > 126 mg/dl olmas ile hastalar diyabetes
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mellitus olarak kabul edildiler. Hipertansiyon, JNC VII kilavuzuna gore, sistolik
kan basincinin > 140 mmHg ve/veya diyastolik kan basincinin > 90 mmHg olmasi

veya herhangi bir antihipertansif ila¢ alim1 olarak tanimlandi.

Hasta ve kontrol gruplarindaki bireylere 12 derivasyonlu EKG ¢ekildi.
EKG’de kalp hizi, ritim, aks, PR mesafesi, QRS kompleksi, ST segmenti ve T

dalgas1 degerlendirilerek, dlgiimler ve yorumlar kaydedildi.

Ekokardiyografi ve Doppler incelemeleri, Phillips HD 11 XE (Germany,
2008) ekokardiyografi cihazi ile 3,5 MHz’lik transdiiser kullanilarak yapildi.
Biitlin ekokardiyografik islemler ayn1 operator tarafindan gergeklestirildi. Hastalar
elektrokardiyografik olarak monitorize edildikten sonra, ekokardiyografik
gorlntiiler uygun kazang ayarlar1 yapilarak, parasternal uzun aks, kisa aks, apikal
iki, dort ve ii¢ bosluk yaklasimlar1 kullanilarak elde edildi. Kardiyak ol¢iim ve
hareketlerin degerlendirilmesinde, M-Mod, 2D, pulsed wave Doppler ve renkli
Doppler teknikleri kullamildi. Olgiimler Amerikan Ekokardiyografi Birligi’nin
onerileri dogrultusunda yapildi (114).

AY siddetinin derecelendirilmesi, parasternal uzun eksende kagan akim
capmin aort kapagi diizeyinde aniiliis ¢apina oranlamasi ile yapildi (115). MY
siddeti ise, kacak akim alaninin, atriyum alanina oranlamasi ile derecelendirildi
(116). Diyastolik fonksiyonlarin degerlendirilmesi i¢in, apikal goriintii
penceresinde mitral kapagin iizerine pulsed wave Doppler isareti (6rnek voliim)
konarak, hizlarin en yiiksek, akimlarin en net izlenebildigi bdlgeden E ve A
dalgas1 hizlar, E dalgas1 deselerasyon siireleri, E/A oranlari 6l¢iilerek kaydedildi.
IVRT, aortik akimin sonlanmasi ve mitral akimin baglamasi arasindaki siirenin

Olgiilmesi ile bulundu.

TDI, apikal dort bosluk goriintiilemede mitral aniiliisun septum ve lateral
duvarlarla birlestigi kesimlerden elde edildi. Hasta ve kontrol gruplarinda,
segmental duvar hareket bozukluguna neden olabilecek etmenler, miimkiin

oldugunca elimine edildiginden TDI dl¢timleri 2 nokta ile sinirli tutuldu.
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Sol ventrikiil longitiidinal S ve SR dl¢iimleri i¢in, doku hiz goriintiileme
modunda ekspiryum sonunda nefes tutma sirasinda, apikal 2, 3 ve 4 bosluk
gorlntiilerden her birinde, en az 4 kardiyak siklusu icerecek sekilde ve 160-210
frame/sn hizinda olmak {izere hareketli goriintii alinarak, kayit yapildir (113).

Kayitlar Strain Quantification (Phillips Co. USA) yazilimi ile ¢alisildi.

Olgiim hatalarinin yiiksek olmasindan dolayr apikal kesimlerden 6l¢iim
alinmadi ve 8 segmentten veri toplandi, her bir segmentte pik sistolik S ve pik

sistolik SR 6l¢timleri yapildi (Sekil-7).

+

Pik Siatolik Strain Rate

¥ ko A%

A0
Pik Sistolik Sirain

Sekil 7. Pik sistolik strain ve strain rate degerleri (117).
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3.1 iISTATISTIKSEL DEGERLENDIRME

Istatistiksel degerlendirmede, SPSS (Statistical Package for Social
Sciences) programi (version 10.0 SPSS Inc. Chicago, IL) kullanildi. Kategorik
degiskenler ylizde olarak, sayisal degiskenlerden normal dagilim gosterenler
aritmetik ortalama + standart deviasyon (SD) olarak gosterildi. Calisma
gruplarindaki olgu sayilar1 30’un altinda oldugundan, gruplar arasindaki farki
degerlendirmek i¢in Mann-Whitney U testi kullanildi. Anlamlilik ise p < 0.05
diizeyinde degerlendirildi.
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IV. BULGULAR

Modifiye New York AS tanmi kriterlerini karsilayan 23 erkek, 6 kadin,
toplam 29 hasta ile 6 kadin ve 20 erkekden olusan, toplam 26 kisilik kontrol
gruplarinin karsilastirildig: ¢calismada, her iki grubun yas, cins, viicut kitle indeksi,

sistolik ve diyastolik kan basinglar1 gibi genel 6zellikleri arasinda istatistiksel

farklilik gézlenmedi (Tablo 7).

Tablo 7: Hasta ve Kontrol Gruplariin Genel Ozellikleri

Degiskenler Hasta Grubu Kontrol Grubu P
(n=29) (n=26)
Yas (y1l) 39,86 + 9.38 39,00 + 11,96 0,432
Cinsiyet (E/K) 23/6 20/6 0,832
% E/K 79,32 /20,68 76,92 /23,08
Viicut Kitle Indeksi 23,35+£3,28 23,79 £ 1,78 0,973
(kg/m?)
Sistolik Kan Basinci 114,16 + 5,05 108,50 + 8,37 0,107
( mmHg)
Diyastolik Kan Basinci 69,17+ 10,70 66,19 + 6,29 0,293
(mmHg)

E: Erkek K: Kadin, kg: kilogram, m: metre, mmHg: milimetreciva. (p<0,05

diizeyinde anlaml1)

Hasta grubunda ortalama hastalik siiresi 8,3 + 5,65 yil idi. Hastalarin
fiziksel aktivitelerini gosteren BASDAI, BASMI, BASFI hastalik aktivite
indeksleri, siras1 ile 2,47 + 1,64, 2,53 + 2,24, 2,53 £+ 1,73 olarak hesaplandi.
Hastalarin hepsi hastaliklarina yonelik tedavi almakta idi. Sulfasalazin kullanimi
13 kisi (% 34,21), indometasin kullanim1 9 kisi (% 23,68), biyolojik ajan
kullanimi 16 kisi (% 42,11) olarak tespit edildi. Hasta grubunun ortalama hastalik

siiresi ve tedavi 6zellikleri tablo 8 ve 9’da verilmistir.
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Tablo 8: Hasta Grubunun Ortalama Hastalik Aktivite Indeksleri

Degiskenler BASDAI BASFI BASMI
Degerler 2,47 + 1,64 2,53+ 1,73 2,53 +£2,24
Tablo 9: Hasta Grubunun Tedavi Ozellikleri
Ortalama Biyolojik
Degiskenler hastahk Sulfasalazin | Indometasin Ajan
siiresi (y1l)
Degerler 8,3 +£5,65 13 (% 34,21) 9 (% 23,68) 16 (% 42,11)

Hasta ve kontrol gruplarinin EKG verileri karsilagtirildiginda, ortalama
kalp hiz1 hasta grubunda 74,75 + 10,62 atim/ dakika, kontrol grubunda 67,69 +
7,58 atim/dakika bulundu. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli idi (p=0,004).

Ortalama PR intervali ve QRS kompleksi siireleri arasinda fark goézlenmedi. Hasta

grubunda 2 kiside (%6,89 ) inkomplet sag dal bloguna rastlanirken, 1 kiside ise

komplet sag dal blogu (%3.,44) tespit edildi. Kontrol grubunda ise dal bloguna

rastlanmadi. Her iki grupta da AV-Blok saptanmadi. Hasta ve kontrol gruplarinin
EKG 6zellikleri tablo 10°da verilmistir.
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Tablo 10: Hasta ve Kontrol Gruplarmin EKG Ozellikleri

Hasta Grubu Kontrol Grubu P
Degiskenler (n=29) (n=26)
Hiz (atim/dk) 74,75 + 10,62 67,69 + 7,58 0.004*
PR intervali (sn) 0.16 £0.01 0.15+0.01 0,234
QRS (sn) 0.10+0.02 0.10+0.01 0,412
Sag Dal Blogu (Komplet) 1 0 0,113
Sag Dal blogu (Inkomplet) 2 0 0,097

*: Istatistiksel olarak anlamli, sn: saniye, dk: dakika. (p<0,05 diizeyinde anlamlr)

Hasta ve kontrol gruplarinin laboratuvar o6zellikleri tablo 11°de
goriilmektedir. Hasta ve kontrol gruplarinin aclik kan glukozu, serum kreatinini,
lipit degerleri arasinda anlamli farkliliklar saptanmadi. Hasta grubunda ortalama
ESH diizeyi 21,89 + 17,57 olarak tespit edildi. Kontrol grubundaki ortalama ESH
degeri ise 17,57 £ 4,52 olarak bulundu. Gruplar arasindaki bu fark, istatistiksel
olarak anlamli idi (p<0,001). CRP degerleri hasta grubunda 1,82 + 2,35 mg/dL,
kontrol grubunda ise 0,63 £+ 0,23 mg/dL tespit edildi. Gruplar arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p = 0,04).
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Tablo 11: Hasta ve Kontrol Gruplarmin Laboratuar Ozellikleri

Degiskenler Hasta Grubu Kontrol Grubu P
(n=29) (n=26)
Aglik Kan 87,57 £ 10,61 90,86 + 7,63 0,244
Glukozu (mg/dL)
Kreatinin 0,73+ 0,12 0,75+ 0,20 0,160
(mg/dL)
Total Kolesterol 177,24 + 9,05 183,04 + 9,66 0,330
(mg/dL)
HDL Kolesterol 39,54 + 6,76 42,32 £6,92 0,105
(mg/dL)
LDL Kolesterol 100,92 + 23,45 104,41 + 8,88 0,463
(mg/dL)
Trigliserit 119,75 + 35,35 127,69 + 31,41 0,063
(mg/dL)
Sedimantasyon 21,89 +£17,57 17,57 +4,52 <0,01*
CRP 1,82 +2,35 0,63 +0,23 0,04*
(mg/dL)

*: Istatiksel olarak anlamli, mg/dL: miligram/desilitre, (p<0,05 diizeyinde

anlaml)

Hasta ve kontrol gruplarinin M-mod ve 2D ekokardiyografi ile elde edilen
Ol¢tim degerleri karsilastirildi. Her iki gruptaki olgularin diyastol ve sistol sonu
caplari, septum ve arka duvar kalinliklar1 ile LVEF’leri ve aort ¢aplar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli farkliliklar gézlenmedi. Sag ventrikiil diyastol ¢ap1
(p=0,009) ve sol atriyum cap1 (p=0,046) ise hasta grubunda anlamli diizeyde
yiiksek bulundu. Aort kapak tutulumu agisindan bakildiginda, hasta grubunda 1
hastada 2. derecede AY ve aort dilatasyonu, 4 hastada ise aort kapakta kalinlagma
olmak {izere toplam 5 hastada (%17,24) aort kapak tutulumu izlendi. Kontrol

grubunda ise aort kapak tutulumu izlenmedi. Gruplar arasindaki fark istatistiksel
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olarak anlaml tespit edildi (p=0,039). Hasta ve kontrol gruplarinda mitral kapak

tutulumu izlenmedi. Hasta ve kontrol gruplarinin aort kapak tutulum 6zellikleri ve

ekokardiyografik 6l¢iimleri tablo 12” de verilmistir.

Tablo 12: Hasta ve Kontrol Gruplarmin Ekokardiyografik Olciimleri

Degiskenler Hasta Grubu Kontrol Grubu P
(n=29) (n=26)
Sag Ventrikiil 21,10 £ 3,57 23,71 + 3,63 0,009*
Diyastol Sonu Cap1
(mm)
Sol Ventrikiil 49,10 £ 4,61 48,14 + 4,43 0,401
Diyastol Sonu Cap1
(mm)
Sol Ventrikiil Sistol 30,64 + 3,29 30,28 £ 3,28 0,428
Sonu Cap1 (mm)
Interventrikiiler 10,52 + 1,23 9,71 + 1,39 0,310
Septum Diyastol
Sonu Kalilig1 (mm)
Arka Duvar Diyastol 10,10 £ 1,02 9,40 + 2,03 0,273
Sonu Kalinligi (mm)
Sol Ventrikiil
Ejeksiyon 66,99 £ 5,18 64,56 £12,42 0,692
Fraksiyonu
Aort Kokii Genigligi 29,14 £3,78 27,60 + 27,60 0,127
(mm)
Sol Atriyum Cap1 37,86 + 3,65 33,13 £2,60 0,046*
(mm)
Aort Kapak 5 0 0,039*
Tutulumu (% 17,24)

*: Istatistiksel olarak anlamli, (P<0,05 diizeyinde anlaml1).
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Hasta ve kontrol gruplarinda, diyastolik fonksiyonlar1 degerlendirmek i¢in
yapilan Ol¢limlerden elde edilen ortalama E hizi, A hizi, E/A oranlari,
deselerasyon zamani Olgiimlerinde, istatistiksel olarak anlamli fark yoktu.
Diyastolik degiskenlerden IVRT degeri, hasta grubunda 96,24 + 11,99 msn,
kontrol grubunda 82,31 £10,98 msn olarak tespit edildi. Hastalarda IVRT degeri,
istatistiksel olarak anlamli artig gosteriyordu (p<0,001). TDI teknigi ile elde edilen
veriler karsilastirildiginda, septal ve lateral aniiliis iizerinden alinan S, E ve A
dalga hizlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu. Hasta grubunda
diyastolik fonksiyon bozuklugu olan hasta sayis1 7 idi (%24,13). Kontrol
grubunda ise diyastolik disfonksiyon gozlenmedi. AS’deki artmis diyastolik
disfonksiyon orani, istatistiksel olarak anlamli idi (p=0,02). Diyastolik

fonksiyonlar ve doku Doppler 6l¢timleri tablo 13’de verilmistir.
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Tablo 13: Diyastolik Fonksiyon ve Doku Doppler Gériintiileme Olgiimleri

Degiskenler Hasta Grubu Kontrol Grubu P
(n=29) (n=26)
E Hiz1 (cm/sn) 81,71 £ 17,01 77,64 + 16,57 0,516
A Hiz1 (cm/sn) 68,51 £ 15,10 63, 66 £ 13,69 0,121
E/A Orani 1,19+ 0,34 1,21 £0,29 0,126
Deselerasyon 193,17 £ 31,72 205,23 £23,43 0,110
Zamani (msn)
Izovoliimetrik 96,24 + 11,99 82,31 £10,98 <0,001*
Rolaksasyon
Zamani (msn)
Septal S hizi 9,01 +£1,06 7,87 £ 1,46 0,125
(cm/sn)
Septal E hiz1 9,33 + 2,37 11,57 £2,70 0,128
(cm/sn)
Septal A hiz1 9,21+ 1,44 9,96 + 1,26 0,095
(cm/sn)
Lateral S hiz1 9,31 +1,95 9,17+ 1,57 0,380
(cm/sn)
Lateral E hiz1 13,23 +£2,76 14,58 £2,89 0,057
(cm/sn)
Lateral A hiz1 11,40 +2,53 9,89 + 2,39 0,060
(cm/sn)
Diyastolik 7 (% 24,13) 0 0,02*
Disfonksiyon

*:[statistiksel olarak anlamli, cm/sn: santimetre/saniye (p<0,05 diizeyinde

anlamli).
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Sol ventrikiile ait S ve SR verileri, toplam 8 segmentten elde edildi. Toplam
55 kiside 440 segment degerlendirildi. Apikal segmentler a¢1 uygunsuzlugu

nedeni ile degerlendirme dis1 birakildi.

Hasta ve kontrol gruplar1 karsilastirildiginda, bazal antero-lateral, mid
antero-lateral, bazal infero-septum, bazal anteriyor S degerleri, hasta grubunda
anlamli olarak diigiik saptandi. Global sol ventrikiil sistolik fonksiyonun bir
gostergesi sayilabilecek olan ortalama sol ventrikiil S hizi1 da hasta grubunda

anlamli olarak diisiik bulundu (Tablo 14).

Tablo 14: Hasta ve Kontrol Gruplarinin Strain Ekokardiyografi Sonuglari.

Segment Hasta Grubu Kontrol Grubu P
(n=29) (n=26)
Bazal antero-lateral -22,76 £ 5,25 -25,75+£4,58 0,039*
Mid antero-lateral -17,58 £ 6,11 -21,63+5,14 0,036*
Bazal infero-septum -20,42 +3,32 -23,21 £4,97 0,028%*
Mid infero-septum -20,54 £ 2,36 -22,11 +1,86 0,096
Bazal anteriyor -20,70 + 6,33 -23,89+7,10 0,044*
Mid anteriyor -18,81 £5,33 -22,07 £ 6,00 0,104
Bazal inferiyor -19,05 + 6,18 -21,95 + 7,41 0,210
Mid inferiyor -20,31 £4,22 -22,02+£3,12 0,102
Ortalama Sol -20,02 + 4,88 -22.82 +£5,02 0,040*
Ventrikiil Strain

*:[statistiksel olarak anlaml1 (p<0,05 diizeyinde anlamlr)

Hasta ve kontrol grublarininin SR degerleri karsilastirildiginda ise, mid
antero-lateral, bazal infero-septum, bazal inferiyor ve ortalama sol ventrikiil SR
degerleri, hasta grubunda istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde diisiik saptandi

(Tablo 15).
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Tablo 15: Hasta ve Kontrol Gruplarinin Strain Rate Ekokardiyografi Sonuglari

Segment Hasta Grubu Kontrol Grubu P
(n=29) (n=26)

Bazal antero-lateral -2,30 £ 0,30 -2,40 £ 0,33 0,064
Mid antero-lateral -1,85+0,18 -2,07+0,22 0,043*
Bazal infero-septum -2,10+ 0,43 -2,12+0,32 0,034*

Mid infero-septum -1,93 +£0,24 -2,22+£0,11 0,076

Bazal anteriyor -2,19+£0,21 -2,57+0,30 0,089

Mid anteriyor -2,18+£0,19 -2,26 +£0,24 0,104

Bazal inferiyor -1,85+0,16 -2,13+0,32 0,029

Mid inferiyor -1,83 +£0,22 -2,15+0,28 0,107
Ortalama Sol -2,02+ 0,24 -2,24 +£0,26 0,026*

Ventrikul Strain Rate

*: [statistiksel olarak anlaml1 (p<0,05 diizeyinde anlamlr).
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V. TARTISMA

AS’li hastalar, normal popiilasyona gore, 1,6-1,9 kat artmis mortaliteye
sahiptirler. AS hastalarindaki kardiyak mortalitenin %20-40 civarinda oldugu
tahmin edilmektedir (118,119). Bu hastalardaki artmis kardiyovaskiiler
mortalitenin nedeni net olarak bilinmemekle beraber, kronik enflamatuvar siirecin
ve otoimmiinitenin rol oynadig1 gosterilmistir (120). AS hastalarinda kardiyak

tutulum, ortalama %2-10 olarak bildirilmektedir (3).

Calismamizda, hasta grubunun ortalama yas1 39,86 + 9.38/y1l idi. Hasta
grubunda, erkek/kadin orani 3,83 idi. AS’nin erkeklerde 2-3 kat fazla oldugunu
gdz Oniine alirsak, sonucumuz kabul edilebilirdir (61). Hasta ve kontrol
gruplarinda, erkek ve kadin oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

yoktu.

Hastalik aktivitesine yoOnelik olarak sorgulanan BASDAI, BASFI ve
BASMI degerleri, sirast ile 2,47 + 1,64, 2,53 £ 1,73, 2,53 + 2,24 idi. Hastalik
aktivitesine yonelik olarak bakilan ESH degerleri ise, hasta grubunda 21,89 +
17,57, kontrol grubunda ise 17,57 + 4,52 idi. CRP degerleri ise, hasta grubunda
1,82 + 2,35, kontrol grubunda 0,63 + 0,23 mg/dL idi. ESH ve CRP degerleri hasta
grubunda, kontrol grubuna gore anlamli olarak ytiksekti (p degerleri sirasi ile <
0,01 ve 0,04). Bu sonug, hasta grubunda aktivite gosteren olgulari dikkate
aldigimizda, beklenen bir bulguydu.

Hasta ve kontrol gruplar arasinda, kan lipit diizeyleri, aclik kan glukozu ve
serum kreatinin degerleri acisindan bir farklilik saptanmadi. Serum kreatinin
degerinin bobrek fonksiyonlarini tam olarak yansitamamasi, ¢alismamizin bir
eksigi olarak goriilebilir, ancak hasta ve kontrol gruplarinin yas ortalamalarinin
diisiik olmasi, bobrek islev bozukluguna isaret edecek herhangi bir dykiilerinin ya

da risk faktorlerinin bulunmayisi, bu eksikligin etkisini azaltabilir.

Calismamizda ortalama yas, hasta grubunda 39,86 + 9,38/y1l iken, kontrol
grubunda 39,00 + 11,96/y1l idi. Hasta ve kontrol gruplari, kardiyovaskiiler hastalik
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yoniinden gorece daha az risk gosteren yas grubunda bulunmaktadirlar.
Calismamiza 60 yas iistli hastalar1 almadik. Bununla amacimiz, gerek diyastolik
fonksiyonlari, gerekse sistolik fonksiyonlar1 olumsuz etkileyen kardiyovaskiiler
hastaliklara sahip olma riskini en aza indirmektir. Bu sekilde, kardiyak
fonksiyonlar1 degerlendirirken miimkiin oldugunca piir AS etkisini incelemeyi

planladik.

Hasta ve kontrol gruplarinda, ventrikiil bosluk caplar1 ve duvar kalinliklar
acisindan diger caligmalarda oldugu gibi istatistiksel olarak anlamli farkliliklar
bulmadik (73, 121, 122). Calismamizda, ekokardiyografik degiskenlerden sol
atriyum ¢ap1, hasta grubunda daha biiyiik tespit edildi. Ikibin yilinda AS
hastalarinda kardiyak tutulumu arastiran bir calismada, benzer sekilde sol atriyum
cap1 kontrol grubuna gére anlamli olarak biiylik bulunmustur. Onlar bu sonucu,
sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonunda etkilenen ilk kalp boslugunun sol
atriyum olmasma ve AS’nin de diyastolik disfonksiyona yol agmasina
baglamiglardir (123). Diyastolik fonksiyon bozuklugunun -etiyopatogenezini
dikkate alirsak, bu agiklama makul gdziikmektedir. Bizim ¢alismamizda, hasta
grubunda sag ventrikiil diyastol sonu capinda, istatistiksel olarak anlamli olacak
sekilde artis gozlenmistir. AS ile ilgili diger ¢alismalara baktigimizda, boyle bir
sonucla karsilasmadik. Hasta ve kontrol gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamhi fark c¢ikmakla beraber, her iki gruptaki degerler normal smirlar
igerisindeydi. AS’de sag ventrikiil genislemesine yol acabilecek pulmoner
hipertansiyon gelisimi, ortalama hastalik siireleri goéz Oniine alindiginda, pek
miimkiin géziikmemektedir. Bilindigi lizere, AS’de akciger tutulumu, oldukga ge¢
ortaya ¢ikan bir komplikasyondur (27). Bunun yanisira AS’nin sol ventrikiil
fonksiyonlarini da etkiledigi bilinmektedir. Ayn1 mekanizmalarla, sag ventrikiil
fonksiyonlarinda da bozulma yapiyor olmasi muhtemeldir. Bu bulgumuzun baska

caligmalarla dogrulanmaya ihtiyaci vardir.

AS’de aortik tutulum, hayati tehdit eden ve genellikle de ge¢ evrelerde
goriilen bir komplikasyondur, ancak nadiren de olsa, AS’nin erken asamasinda da

goriilebilir. Aortit, genellikle aort kdkii ve ¢ikan aortay: etkiler ve AY’ye neden

45



olur. AS’de aort kapak tutulumu genellikle yetersizlige yol agar, darliga neden

olmaz. (48-50).

Bergfeltd ve ark.’nin calismasinda, 91 AY hastasinin %15-20’sinde, AY
nedeninin AS olabilecegi saptanmistir (51). Qaiyumi ve ark.’nin 100 AY hastasi
ile yaptiklar1 caligmada, 4 AS ve 3 Reiter sendromu tespit edilmistir (52). Roldan
ve ark.’nin 1998’de 44 AS hastasi ile yaptiklar1 calismada, hastalar TEE ile
incelenmistir. Hastalarin %74’tinde subaortik horgii¢, yariya yakininda kapak
yetersizligi (aort veya mitral) bulunmustur. Yaklasik 10 aylik izlemde, hastalarin
%24’tinde yeni aort kokii ya da kapak tutulumu, %12°sinde ise mevcut
anormalliklerde diizelme gozlenmistir (57). Sanilanin aksine, AS’de aort kapak
tutulumu, oldukea sik goziikkmektedir. Bizim ¢alismamizda, aort kapak tutulumu
%17,24 olarak bulunmustur. Bu deger, yukarida bahsettigimiz ¢aligma
sonuglartyla uyumludur. Kontrol grubu ile kiyaslandiginda, aort kapak tutulumu
istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulunmustur (p=0,039).

AS’de mitral kapak tutulumu, aort kapak tutulumuna gore daha azdir. AS’de
MY, AY’ye ikincil sol ventrikiil genislemesine bagli olusabilir (4, 49, 50). Mitral
kapak prolapsusu, normal populasyona gore daha siktir (57,58). Bizim
calismamizda, hasta ve kontrol gruplarinda MY saptanmamistir. Bunun nedenleri,
hasta grubunun yas ortalamasinin MY gelisecek kadar ileri olmamasi ve hasta

sayimizin az olmasi olabilir.

Bergfeldt ve ark.’nin ¢alismasinda, 15 yildan az AS tanisi olan hastalarda,
ileti bozukluklarinin prevalanst %3 olarak bulunmustur. Ayni ¢alismada, 15
yildan daha fazla hastalik siiresine sahip olanlarda, bu oran %9’dur (61). Nitter-
Hauge ve ark’ nin 30 hastada yaptiklar1 EFC’yi de igeren calismalarinda, AV ileti
bozuklugu %48 oraninda tespit edilmistir (%30’u 1. Derece AV-Blok) (61).
Standart EKG’nin kullanildig: bir ¢alismada, 1. Derece AV-Blok hastalarin sadece
%4’iinde saptanirken (64), EFC’ninde kullanildig1 baska bir ¢alismada, hastalarin
%30’ unda 1. Derece AV-Blok ve gecici Mobitz tip 1 II. Derece AV-Blok,
%10’unda Tam AV-Blok bulunmustur (60).
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Calismamizda, hasta grubundaki EKG bozukluklarini ortaya ¢ikarabilmek
icin, standart 12 derivasyonlu EKG kullandik. Hasta grubunda, 2’si inkomplet
olmak tizere, 3 hastada sag dal bloguna rastlandi. Kontrol grubunda ise, dal blogu
yoktu. Hasta ve kontrol gruplarinin PR intervalleri, ORS siireleri benzerdi.
Calismanin standart EKG, holter EKG veya EFC ile yapilmasina bagl olarak,
calismalarda ileti bozuklugu prevalans: fakliliklar gostermektedir (4, 50, 66).

Calismamiz, holter EKG ve/veya EFC gibi bir yontemle kombine edilebilse
ve hasta sayis1 daha yiiksek olsaydi, literatiirde belirtilen oranlarin elde edilmesi
muhtemeldi. EKG bulgularindan sadece kalp hizi, hasta grubunda anlamh
derecede yiiksekti (hasta grubunda kalp hiz1 74,75 £+ 10,62 atim/ dakika, kontrol
grubunda ise 67,69 + 7,58 atim/dakika, (p=0,004)). Bu fark, Toussirot ve ark.” nin
yapmis oldugu, hastalik aktivitesinin arttigt donemlerde parasempatik aktivite

artisina bagli olarak kalp hizinin arttigin1 6ngoren calisma ile uyumludur (67).

AS’de diyastolik fonksiyonlar, bircok c¢alismaci tarafindan arastirilmastir.
AS’ de miyokart tutulumunun patofizyolojisini anlamada 6nemli bir ¢alisma olan
Brewerton ve ark.’nin ¢aligmasinda, hasta ve kontrol gruplarinin ekokardiyografik
goriintlilerinde fark izlenmemis ancak, IVRT ve MD-MVO hasta grubunda
anlaml derecede yiiksek bulunmustur (7).

Caliskan ve ark.’nin yaptig1 bagka bir calismada da, A dalgasi, E/A orani
sinirda yliksek saptanirken, mitral E dalgasi, DT ve IVRT, kontrol grubuna gore

anlaml derecede farkli bulunmustur (74).

Okan ve ark.’nin TDI’'min da kullanidig1 g¢alismalarinda, konvansiyonel
ekokardiyografide 6 AS hastasinda diyastolik disfonksiyon saptanirken, TDI ile
AS hastalarinin 22’°sinde diyastolik disfonksiyon saptanmistir (75).

Ikibin yilindaki bir tez calismasinda da, AS hastalar1 kardiyak tutulum ve
diyastolik fonksiyonlar acisindan degerlendirilmistir. TDI’in da kullanildig:
caligmada, 29 AS hastasinin 17’sinde diyastolik disfonksiyon tespit edilmistir
(123).
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Calismamizda da hastalar diyastolik disfonksiyon ag¢isindan incelenmis,
konvansiyonel Doppler ekokardiyografi ve TDI goriintiileri alinmistir. Hastalarin
konvansiyonel Doppler ekokardiyografi verilerinden E hizi, A hiz1 ve DT, hasta
ve kontrol gruplarinda benzerdi, sadece IVRT hasta grubunda anlamli derecede
uzamist1 (p<0,001). TDI kayitlar1 karsilastirildiginda ise, lateral ve septal mitral
aniiliis S, E ve A hizlarinda anlamli farklilik goériilmemistir. Hasta grubunda 7
kiside (%24,13) diyastolik fonksiyonlarda bozulma mevcutken, kontrol grubunda
diyastolik disfonksiyon yoktu. Iki grup arasindaki fark, istatistiksel olarak anlamli
idi. Kontrol grubuna gore anlamli fark gostermekle beraber, ¢alismamizda
diyastolik fonksiyon bozukluguna, diger ¢aligmalara gore biraz daha az rastlandi.
Biz bunu, hasta grubundaki yas ortalamasinin daha diisilk olmasina ve hastalik

siresinin uzun olmamasina bagladik.

AS’ de miyokardiyal fonksiyonlar1 inceleyen ve sonuglar1 birbiri ile gelisen
pek cok calisma mevcuttur. Takkunen ve ark.’min 1970 yilinda yayinlanan
caligmalarinda, AS hastalart miyokardiyal fonksiyonlar agisindan, radyografik ve
klinik olarak degerlendirilmistir. Bu hastalarin yaklasik yarisinda dilate KMP
saptanmistir (6). Ribeiro ve ark.’nin 1984 yilinda AS hastalarindaki M-mod
ekokardiyografi ¢aligmasinda ise, %18 oraninda sol ventrikiil sistolik fonksiyon
bozuklugu bulunmustur (5). Daha sonra 2D ve Doppler kaynakli, bircok c¢alisma
yapilmis ancak, sistolik fonksiyonlarda anlamli bir bozulma tespit edilmemistir (7,
55, 57, 58, 73, 121). Ancak Lui ve ark.’nin 2011 yilinda yayinladiklar1 4 olguluk
AS serisinde, hastalarda KMP’ye neden olabilecek herhangi bir bozukluk tespit
edilmemistir. Ilging olan ise, 2 hastada AS tedavisi sonrast EF’de diizelme
saptanmis olmasidir. Neticede, AS’de enflamatuvar siirecin erken donemde

tedavisinin, KMP klinigini diizeltmede etkili olabilecegi 6ne siirtilmiistiir (71).

AS’deki enflamatuvar siirecin KMP’ye yol agabilecegi 6ne siiriiliirken, Han
ve ark.,, 1843 AS hastasim1 7348 kontrol vakasi ile Kkarsilastirdiklari
caligmalarinda, hastalarda iskemik kalp hastalig1 oraninm1 ytiksek saptamislardir ki,
aterogenezde enflamasyonun yeri artik klasik bir bilgidir (86). Kanada’da yapilan
diger bir calismada, PsA’ 1 hastalarda akut miyokart enfarktiisii, normal

popiilasyonla kiyaslandiginda, daha yiliksek bulunmustur (87). Etiyolojiye yonelik
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bakildiginda, Bergfeldt ve ark.’nin c¢alismalarinda, HLA-B27 pozitif hastalarin

serumlarinda, artmis trombosit kiimelenmesine rastlanmistir (85).

TDI, S ve SR ekokardiyografi yontemleri nispeten yeni ekokardiyografik
teknikler olup, kardiyak fonksiyonlarin degerlendirilmesinde kullanimlari, yakin
zamanlarda artis gostermistir. S ve SR ekokardiyografi, diger ekokardiyografi
yontemleri kadar sik kullanilmasa da, aslinda klinik pratikte pek ¢ok potansiyel
kullanim alanlart mevcuttur. S ekokardiyografinin, bolgesel deformasyonu
segmentlere gore ayrt ayri Olgebilmesi dikkatleri bu ydntemin iskemik kalp

hastaliklarinda kullanimina yoneltmistir (117).

Iskemide, tipik gogiis agris1 ve EKG degisikliklerine, bdlgesel duvar hareket
bozuklugu gelistikten sonra rastlanir. Duvar hareket bozuklugunun,
ekokardiyografi ile gorsel olarak degerlendirimi, biiyilk oranda kullanici
bagimlidir. Stabil anjina pektorisli hastalarda, anjiyoplasti esnasinda ortaya ¢ikan
akut iskemik miyokardin S Ol¢iimleri alinirken, iskemik bdolgelerde strain ile
Olclilen deformasyon hizlarinda, gorsel olarak saptanmasa dahi azalmalar

bulunmustur (124).

Primer amiloidozlu 97 hastanin degerlendirildigi bir ¢aligmada, hastalar 3

gruba ayrilmislardir:
1. Ne kardiyak etkilenmesi olan, ne de kalp yetersizligi bulunanlar
2. Kardiyak etkilenmesi olmakla beraber, kalp yetersizligi bulunmayanlar
3. Hem kardiyak etkilenme hem de kalp yetersizligi bulunanlar

TDI kullanilarak hiz goriintiilemesi yapildiginda, sadece kalp yetersizligi
olan (3. grup) ve olmayanlar (1ve 2. grup) arasinda farklilik izlenmistir. Oysa ayni
hastalara S ve SR ekokardiyografi yapildiginda, ii¢ grup arasinda anlaml
farkliliklar goriilmistiir. Fraksiyonel kisalma acgisindan aralarinda fark olmayan ve
kalp yetersizligi bulunmayan hastalarda bile, S ve SR ekokardiyografi ayirimi
saglayabilmistir (125).
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AS’de sistolik  fonksiyonlarin  ekokardiyografi dist  yOntemlerle
degerlendirildigi Yal¢in ve ark.’nin c¢alismalarinda hastalarin sol ventrikiil
fonksiyonlarmi degerlendirmek amaci ile miyokart perfiizyon sintigrafisi
kullanilmistir. Hastalarin hepsinde normal miyokardial perfuzyon tespit edilmekle
beraber, 8 hastada duvar hareket bozuklugu saptanmistir. Yazarlar, bu bulguyu,
AS’de ki kiigiik damar hastaligina baglamislardir (126). Kepez ve ark.’nin 2008
yilinda yayinlanan c¢alismalarinda, sistemik skleroz tanili hastalarin S
gorlntiilemeleri yapilmis ve ortalama sol ve sag ventrikiil S ve SR degerleri
karsilastirilmistir. Segmental ve ortalama S verilerinde anlamli farkliliklar
saptanmistir. Bu anlamli farkliliklar rutin ekokardiyografik degerlendirmede ve

TDI verilerinde tespit edilememistir (127).

Calismamizda da, hastalarin bazal antero-lateral, mid antero-lateral, bazal
infero-septum, bazal anteriyor ve ortalama S degerleri, hasta grubunda kontrol
grubuna gore daha diisiikti. Bu fark, istatistiksel olarak anlamliydi. Hasta
grubunun mid antero-lateral, bazal infero-septum, bazal inferiyor ve ortalama sol

ventrikiil SR, degerleri kontrol grubuna gore anlamli olarak diistiktii.

Sonug olarak; AS hem iskemik kalp hastaligi sikligini arttirarak, hem de
enflamasyona ikincil KMP gelisimine yol agarak, sistolik fonksiyonlar1 bozabilir.
AS’deki kardiyak etkilenmenin, yeni ekokardiyografik yontemler ile daha fazla
aragtirtlmasna ihtiya¢ vardir. S ve SR ekokardiyografinin, AS’deki subklinik
miyokardiyal fonksiyon bozuklugunu gostermede yararli olabilecegi kanisindayiz.
Hasta saymmizin diisiikliigliniin ve hastalarin hastalik siirelerinin ¢ok uzun
olmamasimin muhtemel kardiyak fonksiyon degisimlerini ortaya koymada
yetersizlik olusturabilecegini ve bu durumun c¢alismamizin kisitliliklar: igerisinde
onemli yer tutabilecegini diisiinmekteyiz. Calismamiz, AS’de miyokardiyal
fonksiyonlarin S ve SR ekokardiyografik goriintiileme yontemleri ile arastirildig,
taranabilir literatiirdeki ilk calisma olup, bu yoniiyle orjinaldir. Yukarida da
vurguladigimiz gibi, bu hastalik grubunda, bu yontemlerle daha genis capl

arastirmalara ihtiyag vardir.
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VI. SONUCLAR

Calismamizda AS’li  hastalar ile saglikli bireylerin miyokardiyal
fonksiyonlarni, rutin ekokardiyografik yontemler ve S/SR  goriintiileme

yontemleri ile arastirdik.

Gruplan karsilagtirdigimizda, hasta grubunda diyastolik fonksiyon
bozuklugunun daha fazla ve IVRT’nin anlamli derecede daha uzun oldugunu
bulduk. Hasta grubunda sol atriyum ve sag ventrikiil diyastol sonu ¢aplari, kontrol
grubuna gore daha biiyliktii. Aort kapak etkilenme sikligi, hasta grubunda daha
fazlaydi. Hasta grubunda, kalp hizi anlamli derecede daha ytiksekti.

S ekokardiyografi sonuglar1 karsilagtirildiginda, bazal antero-lateral, mid
antero-lateral, bazal infero-septum, bazal anteriyor segmentlerdeki S degerleri ile
ortalama sol ventrikiil S degerleri, hasta grubunda daha diisiiktii. SR degerleri
karsilastirildiginda, mid antero-lateral, bazal infero-septum, mid anteriyor, bazal
inferiyor segmentlere ait SR degerleri ile ortalama sol ventrikiil SR degerleri,

hasta grubunda anlamli olarak daha diistiktii.

Biz S ekokardiyografinin, AS’de subklinik miyokardiyal hasar
gostermede yararli olabilecegini diislinliyoruz. Bu konuda daha kapsamli

caligmalar yapilmasinin gerekliligine de inaniyoruz.
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VII. OZET

AS eklem dis1 tutulum yapabilen kronik enflamatuvar bir hastaliktir. AS
hastalarinin %2-10‘unda kardiyak tutulum mevcuttur. AS hastalarinda, normal
bireylere gore kardiyovaskiiler mortalite riski artmistir. Bu c¢alisma, AS
hastalarinda subklinik kardiyak etkilenmeyi, yeni bir kardiyak goriintiileme
yontemi olan S ve SR ekokardiyografi tekniklerini kullanarak arastirmay1

amagclamistir.

Calismamiz, Ocak-Subat 2011 tarihleri arasinda, Fizik Tedavi ve
Rehabilitasyon Anabilim Dali poliklinigine bagvuran ve AS tanisi alan 29
hastadan olusan hasta ve 26 saglikli bireyi igeren kontrol gruplari {izerinde
yapildi. Hasta ve kontrol gruplarini olusturan bireylerden ayrintili 6yki alinip,
fizik muayeneleri yapildiktan sonra, 12 derivasyonlu EKG’leri ¢ekildi. Bireylerin,
2D, M-mod, renkli Doppler, transmitral Doppler ve doku Doppler ekokardiyografi
ile kardiyak fonksiyonlar1 incelendi. Doppler kayitlarindan S ve SR verileri elde

edildi.

Hasta ve kontrol gruplarinin yas, cinsiyet, viicut kitle indeksleri, sistolik ve
diyastolik kan basinglar1 benzerdi. EKG degiskenleri karsilastirildiginda, kalp hizi
disinda anlamli farklilik yoktu. Ekokardiyografik goriintiilleme sonuglari
karsilastirildiginda sag ventrikiil diyastol sonu ¢ap1 ile sol atriyum c¢api, hasta
grubunda istatistiksel olarak anlamli biiytikliige sahipti. Hasta grubunda, aort
kapak tutulumunun daha fazla oldugunu gordiik. Hasta grubunda diyastolik
disfonksiyon sikligida daha fazlaydi. Diyastolik fonksiyon degiskenlerinden
IVRT, hasta grubunda daha uzundu.

S degerleri karsilastirildiginda, bazal antero-lateral, mid antero-lateral, bazal
infero-septum, bazal anteriyor ve sol ventrikiil ortalama S degerleri, hasta
grubunda anlamli derecede daha diisiiktii. SR degerleri karsilastirildiginda ise,
mid antero-lateral, bazal infero-septum, bazal inferiyor ve ortalama sol ventrikiil

SR degerleri, hasta grubunda daha diistiktii.
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Sonu¢ olarak biz, AS’de strain goriintileme teknigi ile sol ventrikiil
fonksiyonlariin, subklinik diizeyde bozuldugunu saptadik. AS’deki subklinik
miyokardiyal fonksiyon bozuklugunun, strain goriintiileme teknigi gibi daha

hassas ve yeni yontemlerle arastirilmasinin faydali olacagin diisiiniiyoruz.

Anahtar Kelimeler: Ankilozan spondilit, sol ventrikiil fonksiyonlari,

strain goriintiileme, subklinik miyokardiyal hasar
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VIII. SUMMARY

Ankylosing spondylitis (AS) is a chronic inflamtuar disease that may also
involve the extraarticular tissues. 2-10% of AS patients has cardiac involvement.
AS patients have an increased risk of cardiovascular mortality compared to
normal individuals. This study designed to investigate the subclinical cardiac
affection in patients with AS by strain/strain rate echocardiography techniques

which is a new cardiac imaging method.

The study was performed on 29 patients who has admitted to Department of
Physical Medicine and Rehabilitation outpatient clinic with a diagnosis of AS
between January-February months of 2011 and 26 healthy control subjects. After
a detailed history and physical examinations of individuals from both patient and
control groups, 12-lead ECG's recorded and cardiac functions were evaluated by
2D, M-mode, color Doppler, transmitral Doppler and tissue Doppler
echocardiography. Strain and strain rate data were obtained from the Doppler

recordings.

The patient and control groups were similar in respect to age, gender, body
mass index, systolic and diastolic blood pressures. Except heart rate, there was no
significant difference when ECG parameters compared. Right ventricular diastolic
diameter and left atrial size were larger in AS group when compared with control
group. There was more aortic valve involvement in AS-group. Frequency of
diastolic dysfunction was more in the AS group. IVRT which is a diastolic

function parameter was found to be longer in AS group.

Basal antero-lateral, mid antero-lateral, basal infero-septum, basal anterior
and average left ventricular strain values were significantly lower in AS group
when compared the control group. Mid antero-lateral, basal infero-septum, basal
inferior and average left ventricular strain rate values were lower in AS group

when compared the control group.
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As a result, we found the impaired left ventricular functions in subclinical
level by using the technique of strain imaging in AS group. We are thinking that,
subclinical myocardial dysfunction in AS should be investigated by more precise

and new techniques such as strain imaging technique.

Keywords:  Ankylosing spondylitis, left ventricular function, strain

imaging, subclinical myocardial damage.
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