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Behget Hastalig1 (BH); Oral aft, Genital iilser, Uveit ve Norolojik tutulumu olan kronik
sistemik bir hastaliktir. Bununla birlikte BH vaskiilit ve kardiyak tutulum da yapabilmektedir.

Bu calisma BH bulunan kisilerde, koroner siniis akimin1 (KSA) ve sol/sag ventrikiil
islevlerini normal popiilasyonla karsilagtirarak Transtorasik ekokardiyografiyle (TTE) kardiyak
tutulum varlig1 ve derecesi arastirilmigtir. BH grubunun Behget tanisi konulmasindan itibaren Behget
yil ortalamasi: 8,01+£7,11 (Ortalama+Standart derivasyon) seklindedir.

Calismaya toplam 71 hasta alindi. Bunlarin; 37°si BH olan grup, 34t kontrol grubudur.
Calismadan KSA’1 azalttigini bildigimiz DM, HT ve KAH hastalar1 dislandi. Gruplarin EKG, klinik,
TTE ve demografik 6zellikleri benzerdir.

Bakilan parametrelerden sag ventrikiil fonksiyonunu inceleyen; S dalgasi, TAPSE, FAC,
Sag ventrikiil (RV) Strain, RVEF parametreleri BH ile normal popiilasyon arasinda istatistiksel bir
anlamlilik bulunmamaktadir.

Koroner siniis akimi i¢in bakilan; Koroner siniis (KS) ¢ap1 (p=0,003), KS VTI (p=0,015)
BH bulunan hastalarda normal popiilasyonla karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli azalmistr.
Koroner siniis akimi (KSA) (p<0,001), Stroke voliim (p<0,001), KSA index (p<0,001) ise BH ile
normal popiilasyon arasinda istatistiksel olarak olduk¢a anlamli azalmistir. Bu sonuglarla BH’de
koroner perfiizyonun anlamli olarak azaldig1 sonucuna varilmistir.

Sol ventrikiil (LV) fonksiyonlar: i¢in Strain inceleme yapilmistir; Global longitudinal
strain (GLS)-4C (p=0,081), GLS-2C (p=0,37) ve LV EF (Ejeksiyon fraksiyonu) parametreleri BH
ile normal popiilasyon arasinda istatistiksel bir anlamli fark bulunmamaktadir fakat GLS-L
(p=0,044), GLS(p=0,049) parametreleri BH ile normal popiilasyon arasinda istatistiksel bir
anlamlhilik bulunmaktadir. BH’da ¢alisilan dort LV strain parametrenin iki tanesi anlaml olarak
azalmigtir. Bu sonug¢ LV’nin fonksiyonel etkilenimi agisindan kismen etkilenme olarak
yorumlanmustir.

Anlamli azalan degerlerin korelasyon analizleri yapilmistir. Beklendigi gibi LV strain
degerleri (r=0,825, p<0,001) birbirleri ile Koroner siniis degerleri (r=0,729, p<0,001) birbirleri ile
yiiksek derecede pozitif korelasyon gostermistir.

KSA index ile GLS-L (r=0,254, p=0,034) ve GLS (r=0;275, p=0,02) degerleri diisiik
derecede pozitif anlamli korelasyon gostermistir. KSA index ile GLS (r=0;275, p=0,02) orta derece
pozitif korelasyona yakin bir korelasyon gosterilmis olup bu yeni bir bulgudur.

Korelasyon gosteren bu degerler Regresyon ile smanmstir. KSA index, GLS/GLS-L’yi
istatiksel olarak anlaml1 sekilde fakat diisiik bir 6rneklem i¢in agiklamistir.

KSA ve KSA index degerlerinde ROC analizi ile hastalig1 belirten kestirim degerleri
arastirtlmistir fakat BH’larii normal popiilasyondan ayirmak igin egri altinda kalan alan yiiksek
sensitivite ve spesifite gostermemistir.

ANAHTAR KELIMELER: Behcet Hastaligi, TransTorasik Ekokardiyografi, Koroner Siniis
Akimi, Global Longitudinal Strain, Sag Ventrikiil Strain.



ABSTRACT

EVALUATION OF LEFT VENTRICLE GLOBAL LONGITUDINAL
STRAIN AND RIGHT VENTRICLE STRAIN AND CORONARY SINUS
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Behget's Disease (BD) is a chronic systemic disease with oral aphtha, genital ulcer, uveitis
and neurological involvement. BD is a condition characterized by vasculitis and potential cardiac
involvement. In this study, individuals with BD were evaluated using transthoracic
echocardiography (TTE) to investigate the presence and degree of cardiac involvement by
comparing coronary sinus flow and left/right ventricular functions with those of the normal
population.

A total of 71 patients were included in the study: 34 in the normal group and 37 in the
BH group. Patients with DM, HT, and CAD were excluded. The ECG, clinical, TTE, and
demographic characteristics of the groups were similar.

Among the parameters examined to assess right ventricular function; S, TAPSE, FAC,
RV Strain, RVEF, no statistically significant differences were found between the BH group and the
normal population.

Regarding coronary sinus flow (CSF), the following parameters were analyzed: coronary
sinus (CS) diameter (p=0.003) and CS VTI(p=0.015). Both showed statistically significant
reductions in the BH group compared to the normal population. Additionally, CSF Stroke (p<0.001),
CSF (p<0.001), and CSFindex (p<0.001) were significantly decreased in BH patients, indicating
reduced coronary perfusion.

For left ventricular (LV) function, strain analysis was performed. While GLS-
4C(p=0.081) and GLS-2C(p=0.37) did not differ significantly between the BD group and the normal
population, GLS-L(p=0.044) and GLS(p=0.049) showed statistically significant differences. Two
out of the four LV strain parameters studied were significantly reduced in BD patients, suggesting
partial functional impairment of the LV.

As expected, there was a high positive correlation between LV strain values (r=0.825,
p<0.001) and coronary sinus values (r=0.729, p<0.001).

Furthermore, CSFindex exhibited a low positive correlation with GLS-L (r=0.254,
p=0.034) and GLS (r=0.275, p=0.02). Notably, the moderate positive correlation between CSFindex
and GLS (r=0.275, p=0.02) is a novel finding.

In summary, this study provides insights into cardiac involvement in BD patients,
emphasizing reduced coronary perfusion and partial LV functional impairment. These correlated
values were tested with Regression.

CSFindex has statistically explained GLS-GLS-L for a small but significant sample ROC
analysis has been conducted to explore predictive values for distinguishing BD’s from the normal
population but the area undur curve, sensitivity and specificity have not been repored.

KEYWORDS: Behget's Disease, TransThoracic Echocardiography, Coronary Sinus
Flow, Global Longitudinal Strain, Right Ventricle Strain.
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1. GIRIiS

Koroner siniis kalbin baslica ven6z toplama sistemidir. Bu nedenle koroner
siniis akimi (KSA) koroner arterlerin kan akisi ile korelasyon gosterir (1-4). KSA
miyokard iskemisinin varligi i¢in kullanilabilir (5). Miyokard perfiizyonu ve
koroner siniis akis1 tespiti i¢in Transtorasik Doppler ekokardiyografi (TTE) veya
Transézofageal Doppler ekokardiyografi (TEE) kullanilmaktadir (1).

Behget hastaligi (BH) tekrarlayan oral ve/veya genital aftoz iilserlerin yan1
sira deri, goz, eklemler, gastrointestinal ve/veya santral sinir sistemi tutulumuyla
karakterize bir hastaliktir. BH’de ayni1 zamanda kan damarlarinin inflamasyonu
yani vaskiilit de goriilebilir. BH’deki vaskiilitler her biiyiikliikteki arter ve veni
etkileyebilir (6,7).

BH kardiyak tutulum da yapabilir bunlar; perikardit,  miyokardit,
endokardit, koroner arterit, miyokart enfarktiislii veya enfarktiissiiz koroner arter
anevrizmasi, ventrikiiler aritmi, endomiyokardiyal fibrozis, mitral kapak

prolapsusu, intrakardiyak trombiis ve aort yetersizligi seklinde olabilmektedir

(6,7).

Calismamizda BH’nin olasi kardiyak tutulumu TTE ile arastirilmistir.
Degerlendirme i¢in kullanilan TTE parametrelerinden biri koroner siniis akimidir
(KSA). Koroner siniis akimi ile ilgili bir calismada metamfetamin bagimlilarinda
koroner siniis akimmin 6nemli 6lgiide azaldigr bulunmustur (2). Koroner siniis
akimini ile ilgili diger bir calismada TTE ile gosterilen koroner siniis akimi
miyokarditli hastalarda azalmistir ve miyokarditin gerilemesi ile zamanla KSA
artmaktadir. Bu c¢alismaya gore akut koroner sendromu taklit eden wviral
miyokarditte yararli bir gosterge olarak disiiniilmiistiir. Bu caligmaya gore
miyokarditin takibi i¢in koroner siniis akimi yararli bir gdsterge olabilir sonucuna
vartlmistir (8). Koroner siniis akimini ile ilgili diger bir ¢alisma da; TTE ile KSA
Olctilerek, hipertansif olmayan hastalarda hemodinamik agidan 6nemli koroner arter
stenozu etkili bir sekilde tespit edebilecegi sonucuna varilmistir (4). TTE ile KSA
nin Olcildiigii bir diger calisma da, diabetik (DM) ve hipertansif (HT) olan
hastalarda KSA azalmasi Koroner arter hastaligimi (KAH)’1 sensitivitesi ve

spesifitesi yiiksek bir sekilde tespit etmistir (9).



Manyetik rezonans goriintiileme (MR) ile yapilan bir meta analizde KAH
ve Kardiyomiyopati (KMP) hastalar1 ile normal popiilasyonu MR ile KSA ve
KSA’dan tiiretilen Koroner Akim Rezervi (KAR) karsilagtirllmistir. Bu meta
analize gore; Koroner sinlis akimlarmin klinik O6neminin nedeni olarak
miyokardiyal kan akisinin (MBF) %96's1 koroner siniis yoluyla kalbe geri donmesi
nedeniyle oldugu diigiiniilmektedir. Dolayisiyla toplam miyokardiyal kan akisinin
koroner siniis akimlarma esit gibi diisiiniilebilmektedir. Bu meta analizin sonucu
olarak Kronik koroner arter hastaligi (KK AH), Hipertrofik kardiyomiyopati (HCM)
ve Dilate kardiyomiyopati (DCM) hastalarinda p<0,001 degerinde olarak g¢ok
anlamli sekilde KAR azalmistir. Sonug olarak bu meta analize goére Koroner siniis
akimlarin1 incelemenin mikrovaskiiler yatak hakkinda da 6nemli bilgiler verdigi

diistiniilmektedir (3).

Calismamizda degerlendirme i¢in kullanildigimiz TTE parametrelerinden
bir digeri; Sol/Sag Ventrikiil Straindir. Strain degerlendirme kisiler aras1 gézlem
farkin1 en aza indiren (10) doku dopplerden tiiretilmis bir ekokardiyografik
degerlendirme bigimidir (11). Strain analizi Miyokart infarktiisii (M) sonrasi
etkilenen segment belirlenmesi ve diger segmentlerle karsilastirilmasi ve olasi
etkilenen koroner arterin belirlenmesinde kullanilabilir (11-14). Strain analizi ile
subklinik kardiyak etkilenimi gosterilebilir ve takibi yapabilir. Strain sag kalp
fonksiyonlarmin kantitatif degerlendirilmesinde de kullanilabilir (11). Tutulum
paternine gore hastaliklart ayrigtirabilir (15). Semptomatik ve asemptomatik
diastolik disfonksiyonda da Strain rate bulgu vermekte ve bu agidan
kullanilabilmektedir. Sonug¢ olarak strain inceleme ile kantitatif ve global bir

kardiyak degerlendirme elde edilebilmektedir.

Bu nedenle calismamizda TTE ile yukarda bahsettigimiz parametreler
Olciilmiis, Behcet hastalar1 ve normal grup i¢in bu dl¢iimler karsilagtirilmistir. Bu
calismadaki amacimiz BH bulunan kisilerin, koroner siniis akimin1 ve Sol/Sag
Ventrikiil iglevlerini normal popiilasyonla karsilastirmak ve BH olanlarda normal

popiilasyona gore subklinik kardiyak etkilenim olup olmadigini arastirmaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1 Behcet Hastalig
Behget Hastaligi (BH) 1937 yilinda Ord. Prof. Dr. Hulusi Behget (1889-

1948) tarafindan tanimlanan kronik ¢oklu sistem hastaligidir (16).

BH’de otoimmiinite 6nemli yer tutmakla birlikte ¢evresel faktorler de
onemlidir. Hastaligin klinik sunumunda; Oral aft, Genital iilser, Artrit, Deri
lezyonlari, Uveit basta olmak {izere gdz tutulumu, GIS (6zellikle japonya (17)) ve

MSS (néro behget) tutulumlar gézlenebilir (16).

2.1.1 Behcet Hastalig1 Tanisi

Behget sendromu uluslararasi ¢alisma grubu kriterleri (18,19):

Tani igin 1 Gerekli (Required) kriter ve 2 tane oral aft disindaki Kriterler

gerekir.

Gerekli kriter tekrarlayan oral iilserasyonlardir. Tekrarlayan oral
tilserasyon diyebilmek i¢in, doktor veya hasta tarafindan gozlemlenen ve 12 aylik
bir donemde en az 3 kez tekrarlayan minor aftdz, major aftdz veya herpetiform

iilserasyon gozlenmesi gerekir.
Oral aft harici kriterler:

» Tekrarlayan genital iilserasyon: Doktor veya hasta tarafindan gézlemlenen
aftoz iilserasyon veya yara izi.

> Goz lezyonu: On iiveit, arka iiveit veya yarik lamba muayenesinde vitreusta
hiicreler veya oftalmolog tarafindan gozlenen retinal vaskiilit.

» Deri lezyonlari: Doktor veya hasta tarafindan gozlemlenen eritema
nodozum, psddofolikiilit veya papiilopiistiiler lezyonlar veya kortikosteroid
kullanmayan ergenlik sonrasi hastalarda doktor tarafindan gozlemlenen
akne bi¢ciminde nodiiller.

» Pozitif paterji testi (Behgetin testi): Bu test uygulandiktan 24-48 saat sonra

hekim tarafindan okunur. Derinin piistiiler lezyonudur.



2.1.1.1 Tami i¢in Yeni Kriterler

Behget tanisi igin sensitivite ve spesifiteyi ylikseltmek amaciyla “’The
International Criteria for Behget's Disease (ICBD)’’ grubu BH i¢in yeni kriterler
getirmistir (19).

Yeni kriterlerin sinanmasi i¢in 27 farkl tilkeden 2556 Behget hastasindan
ve BH’yi taklit eden hastaliklar1 olan ve en az bir Behget major belirtisi gosteren
1163 kontrol grubundan veri toplandi. Puanlama i¢in; Oral aft, Genital iilser, Okiiler
lezyon, Cilt lezyonu, Norolojik tutlum (N6ro-Behget), Vaskiiler tutulum (Vaskiilo-
Behget), Pozitif paterji testi kullanildi.

ICBD grubuna gore; ICBD Kriterlerinden 4 puan ve lizeri olmasi halinde
BH tanis1 konulabilmektedir.

Kriterler agagidaki tabloda sunulmustur (19);

Bulgular Puanlama

Oral aft

Genital iilser

Okiiler lezyon

Cilt lezyonu

Norolojik tutlum (Noro-Behget)
Vaskiiler tutulum (Vaskiilo-Behget)
Pozitif paterji testi

RN NN

Tablo 1. ICBD Kriterleri.

Diger parametrelerin {izerine Paterji testi puanlama i¢in kullanildigi zaman
tan1 duyarliligi %95,5 ten %98,5 ¢ikt1 fakat tan1 6zgiilliigii %92,1 den %91,6 ya
kiigiik bir disiis gosterdi (19).

2.1.2 Epidemiyoloji
Behget hastaligi dzellikle Akdeniz cevresindeki Ipek yolu iilkelerinde
olmak {izere Diinya genelinde goriilebilen sistemik bir hastaliktir. Bu tlkeler;
Tiirkiye, Ispanya, Japonya, Cin, Iran, Israil...’dir. Ipek yolu boyunca hastaligin
goriilme siklig1 14-20/100.000 dir. Tirkiye 20-602/100.000 prevelans ile BH nin
en sik gorildigi ilkedir (17).

BH gelisimde kalitsal ve c¢evresel rollerin katkisini incelemek igin
Almanya’da ve Hollanda’da prevelans inceleemeleri yapilmis olup incelenen etnik

gruplarin orijin tlkelerindeki prevelanslart karsilagtirillmis olup Almanya’da ve



Hollanda’da orijin iilkelere gore daha diisiik prevelans saptanmistir. Bu saptama
sonucu hastaligin gelisiminde kalitsal ve gevresel faktorlerin bereber etkili oldugu

sonucuna varilmstir (17).

BH tiim yaglarda goriilebilir bununla birlikte BH ¢ogunlukla ikinci ve
dordiincti dekatlar arasi goriiliir. Ankara’da yapilan bir ¢alismada BH’nin ortalama
yast 37.2 bulunmustur. Japonya’da yapilan bir calismada BH’ nin ortalama yas1 36,8
bulunmustur. Bazi1 yayinlarda 20 yas once baslangi¢li Behget hastalarinda goz
tutulumu arttig1 ve hastaligin aktif seyrinin daha sik oldugu gozlemlenmistir.
Semptomlar1 16 yas ve altinda baslayan Behget hastalarina juvenile baslangicl
Behget denir. Juvenil baslangicli BH prevalanst net bilinmemektedir ve juvenile
baslangig aile 6ykiisiiyle yakin iliskilidir. BH’de kadin, erkek esitligi s6z konusudur
fakat Ortadogu’da erkek ¢ogunlugunun gosterildigi Asya’da da kadin ¢ogunlugun
gosterildigi yaymlar bulunmaktadir (17).

Cinsiyet ile hastaligin prognozuyla iliskili gosterilen yayinlar
bulunmaktadir. Erkek hasta ve vaskiiler tutulum kotii prognoz ve mortalite ile

iligkili goriilmiistiir (20).

2.1.3 Etiyoloji

Behget hastaligt HLA-B51 alelinin varligiyla yakindan iligkilidir (21).
Bir¢ok bagimsiz caligmaya gore yapilmis olan meta-analize gore HLA-B5 ve HLA-
B51 alellerine sahip olmak Behget hastaligina yakalanma riskini 5-6 kat arttirdig
gozlenmektedir. HLA-B51, Behget hastaligi ile genetik baglantist yiiksek olan bir
faktor olmasina ragmen genetik yiikiin beste birinden ancak sorumludur. BH nin
diger bir 6nemli genetik faktorii IL-10 gen bolgesindeki ekspresyonun azalmasina
bagli anti-inflamatuvar siirecin azalmasina ikinci gelisen inflamatuvar siiregtir (21).
Diger yandan Behget hastaligi;; HLA-B15-26-27 ve HLA-AS57 ile baglantili
bulunmustur (22). Bazi HLA genleriyle bazi klinik presentasyonlarin berberligi
gosterilmis bunlar; HLA-A*02:07, HLA-A*26:01 ve HLA-A*30:04 genleridir.
Diger bir gen olan HLA-A*30:04 vaskiiler tutulumla alakali bulunmustur (23).

Genetik faktorler Behget’in patogenezde sadece bir etken olarak
gozlenmektedir. Genetik yatkinlifi olan hastalarda disg faktorlere bagli olarak
hastalik ¢ikabilidigi distiniilmektedir. Literatiirde ’’Bakteri veya virlis gibi

tetikleyici faktorlerin HLA-B51 molekiillerine kars1 yiiksek afinitesi olabilir (21)”’



seklinde bilgi vardir. Behgetle iligkili bircok enfektif ajanlar one siiriilmiistiir
bunlardan en ¢ok ¢alisilanlart sunlardir; Herpes simpleks virus (HSV), BH ait
genital iilserlerden izole edilmeyi basarilmistir, Streptokoklarin aftlar i¢in baslatic
neden olarak iliskili bulunan yazilar bulunumustur ve Helikobakter pylori ile
gastrointestinal tutulumun iligkili oldugu ve eradikasyonu ile semptomlarin

geriledigi gosterilmistir (22).

2.1.4 Immiinopatogenez
Behget hastaliginin patogenezinde genler ve tetikleyici faktorler birlikte
rol alir bunlar immiin hiicre ve sitokinleri uyarir, bdylece otoimmin ve inflamatuvar

bir siire¢ meydana gelir.

Sekil 1 de TNF-a, IL-12, IFN-Gama ve IL-8 ile tromboz, endotel

disfonksiyonu ve vaskiilit gelisme mekanizmasi anlatilmistir.
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FIGURE 1 | The role of innate immune cells in the pathogenesis of Behcet's disease.

Sekil 1. Behget hastaliginda rol alan immiin hiicrelerin sematik gosterimi (21).

Sekil 2 de genin ve antijen sunucu hiicrelerin etkisiyle inflamatuvar

siirecin anti-inflamatuvar siirece baskin gelisi anlatilmistir.
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FIGURE 2 | The role of autoimmune T cells and cytokines in the pathogenesis of Behcet's disease

Sekil 2. Behget hastaliginda rol alan sitokinlerin sematik gosterimi (21).

2.1.5 Klinik Bulgular
Klinik presentasyon g6z oOniline alindiginda tiim cografi bdolgelerde
neredeyse ayni oranda oral aft presentasyonu goriiliir. Farkli bolgelerde oral aft

presentasyonu disinda farkli tutulumlarin da 6n planda oldugu gozlemlenmistir

(17).

Behgetle alakali ¢ogu klinik bulgularin  vaskiilite bagli oldugu
distiniilmektedir. BH vaskiiliti bir panvaskiilittir (24). Panvaskiilit; Kiigiik, orta ve

biiyiik boy arter ve venlerlerin vaskiiler inflamasyonu demektir.

Klinik bulgular asagida daha detayl1 bir sekilde agiklanmistir.

2.1.5.1 Oral Aft

Birgok Behget hastasinda baslangig bulgusu olarak oral aftoz
iilserasyonlar gozlenir. Ulserasyonlar genelde agrilidir ve oral yol ile
beslenmeyi etkileyebilir. Aftoz iilserler milimetreden iki santimetreye kadar
degisik boyutlarda goriilebilir. Ulserler yuvarlak sekillidir, belirgin sinirlar
vardir. Ulserlerin beyaz-sar1 nekrotif bir tabani bulunmaktadir. Ulserler
minor ve major seklinde siniflandirilir eger ¢ap1 1 santimetreden fazla ise

major aftdz iilser, 1 santimetreden kiigiik ise minor aftéz iilserdir. Ulserler



genelde 1 ile 3 hafta iginde kendiliginden iyilesir nadiren baz1 hastalarda

her zaman var olmaktadir (24).

Fotograf 1. Oral Aft (25).

2.1.5.2 Genital Tutulum
Genital iilserler Behcet Hastaliginin en spesifik lezyonu olarak goriiliir ve

hastalarin %75 veya daha ¢ogunda izlenebilir (24). Geniltal ilserler oral aftoz
iilserlerle benzer ve genellile agrilidir. Genital iilserler kadinda en sik vulvada,

erkekte en sik skrotumda goriiliir ve peniste de goriilebilir.
2.1.5.3 Kutanoz Tutulum-Paterji Testi

Deri tutulumu BH’nin %75’inden fazlasinda ortaya c¢ikar. Deri
tutulumu degisik lezyonlar seklinde gozlenebilir bunlar; akneiform,
psodofollikiilit, nodiil, eritema nodozum, piyoderma gangrenozum, yiizeyel
tromboflebit, papililovezikiilopiistiiler dokiintii, eritema multiforme benzeri
lezyonlardir. Akneiform lezyonlar eklem tutulumuyla iliskili olabilecegine

dair kanitlar mevcuttur. Pistiiler lezyonlar genelde steril degildir (24).

Paterji testi deride uygulanan tanisal olabilen bir testtir. Paterji
lokal cilt hasarina karsi papiilopiistiiller yanittir. Paterji BH’de genel
popiilasyonda %10-20 oraninda goriiliir fakat BH i¢in endemik bolgelerde
paterji pozitifligi %50 ile %70 e kadar goriilebilir (24). Paterji testinin



pozitif olusu ile Akdeniz bdlgesindeki HLA-B51 pozitifligiyle baglantili
oldugu gosterilmistir (26).

Paterji yaniti igin yapilan test su seklide yapilir: Kalin steril bir igne
(20 gauge) kullanilarak 6n kolun kil ve vaskiiler yapilar olmayan bdlgesine
alkollii pamukla silindikten sonra 45 derece agiyla deriye batirilmas:
sonrasinda dermise ulagsmas1 amaciligiyla ignenin 5 mm civari ilerlerilmesi
ve sonrasinda 1-2 giin sonra gelisen pistiiller yanitin degerlendirmesi

seklinde uygulanir (27).

Dermatografizm derinin hafif bir ¢izilmesine dahi abartili 6dematéz
tepki olarak tanimlanabilir. Dermatografizm bazi Behget hastalarinda
goriilebilir (24).

2.1.5.4 Norolojik Tutulum

Norolojik tutulum Behget hastalarinin %10°nundan daha azinda gortiliir.
Norolojik tutulum erkek Behget hastalarinda kadin Behget hastalarina gore daha
siktir. Bir Kklinik seride (200 civart BH incelenmis) norolojik semptomlarin genel
olarak baslangici norolojik olmayan Behget semptomlarin baslangicindan yaklasik
5 veya 6 yil sonra ortaya c¢iktigini gozlemlenmistir fakat vaka bazinda
diistintildiiglinde norolojik semptomlar, ndrolojik olmayanlarla birlikte hatta daha
once ortaya ¢ikabildigi gézlemlenmistir. Norolojik tutulumlu BH’larinin %20 si
asemptomatiktir. Norolojik tutulum parankimal ve non-parankimal olarak
smiflandirilabilir (24).

2.1.5.4.1 Parankimal Tutulum
Parankimal hastalik N6roBehget olarak adlandirilabilir. Parankimal

hastalik akut ve kronik ilerleyici seklinde ayrilir.

Parankimal hastalik denildiginde &6zgiil bolge olarak sunlar akla
gelir; Beyin sap1, Myelopati, Optik noropati, Multifokal hastalik (beyinsapi,
serebrum, spinal kort), Serebral korteks hastalig: (ensefalopati, hemiparazi,

hemisensoryel kayip, nobet, disfaji, mental degisim) seklindedir (24).

Serebral tutulum Manyetik rezonans (MR) ile belirlenebilir. Akut

ve kronik ilerleyici N6roBehget incelendiginde akut seyirde MR’de serebral



degisiklikler daha ¢ok izlenmistir. Akut Norobehget kliniginde ataksi ve
konfiizyon daha siktir. Kronik tutulumda MR’da fokal parankim hasar1
goriiliip kliniginde kisilik degisiklikleri ve demans gibi bulgular daha sik
izlenir (24).

Periferik noropati diger vaskiilit yapan hastaliklara nazaran BH’de
sik degildir. Multiple skleroz (MS)’da BH’nin parakimal olarak tuttugu
yerleri tutabilmekle birlikte serebral tutulum ve piramidal disfonksiyon BH
i¢in daha belirleyici gorilmektedir. BH’nin parankimal tutulumu MS ile
karsilastirildiginda serebral lezyonlar periventrikiiler yerlesimli degildir ve

tekte olabilir (24).
2.1.5.4.2 Non-Parankimal Tutulum

Parankimal olmayan tutulum denildiginde; ’’Serebral ven
trombozu, intrakraniyal hipertansiyon sendromu (pseudotumor serebri),
akut meningeal sendrom ve nadiren arteriyel tromboz, arteriyel diseksiyon

veya arteriyel anevrizmaya bagli inme (24)’’ kastedilir.

Serebral ven trombozu BOS basinci artisina bagli kibas olusumuna
bagli papilodem, bas agrisi ve nervus abdusens felcine yol agabilir. Serebral
ven trombozu ile alt ekstremitenin derin venlerine ait tromboflebit ile

pozitif korelasyon gézlemlenmistir (24).

Tirkiye’de norolojik tutulumla iligkili yapilan bir c¢alismada
¢ocuklarda sinus ven trombozunun parankimal tutuluma oranla daha ¢ok
oldugu goézlemlenmistir. Yetiskinlerde ise bu durumun tersi bulunmus olup

parankimal tutulum daha siktir (24).

2.1.5.5 Goz Tutulumu

Behget hastalarinda gézlemlenen popiilasyona gore %25 ile %75 arasinda
g6z tutulumu gozlenir. Kuzey Amerika’da goz tutulumu genellikle daha az
sidetlidir. Behgetin g6z tutulumu tedavi edilmemesi halinde cogu zaman korliikle
sonuglanir. Erkek BH’de g6z tutulumu kadin BH’e gore daha siktir ve daha ¢ok
sekel birakir. Behget hastalarinda goz tutulumu genellile iiveit olarak gozlenir ve
genellikle iki gozde etkilenir. BH nin iiveiti tiim {iveay: tutar yani BH pan-iiveit

yapar (24).
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Fotograf 2. Uveite ait yapay zeka ile olusturulmus demonstratif bir goriintii (28).

Hipopiyon 6n kamarada piiy bulunan 6n iiveit cesitidir ve klinik olarak

agresif bir tiirdiir. BH’larinin %20 civarinda goriliir (24).

Retinal vaskiilit, Arka tiveit ve Optik norit; Sistemik immiinsiipresif tedavi

gerektirir ve hastaliklarin ilerlemesi gérme kaybina neden olabilir (24).

Behget hastasinda retinal vaskiilite bagli intraretinal kanama goriilebilir.
Behget hastaligindan ilerlemis Retina iskemisi ilerlemesi sonucunda soluk optik

disk ve vazo-oklizif hastalik gozlenebilir (29).

G0z bulgulari, klinik semptomlar olmamasi halinde tan1 koymak iginde

yardimer olabilir (24).

2.1.5.6 Vaskiiler Tutulum

Behgette her boyut vaskiiler yap1 tutulabilir 6zellikle ven6z tutulum
agirliktadir. Behget hastaliginda notrofil veya monosite bagli perivaskiiler
infiltrasyonlar ve immiin aracili vaskiilit goriiliir. perivaskiiler infiltrasyon

endotel disfonksiyonu ve tromboza egilimi beraberinde getirir (30).

Vaskiiler tutulum vendz ve arteriyel seklinde ikiye ayrilir.
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2.1.5.6.1 Venoz Tutulum

En sik tutulum vaskiiler tutulum yiizeyel ven tromboflebiti olup
ikinci sirada derin ven trombozu (DVT) gorilmektedir (30). Diger
tutulumlar Siiperiyor ve Inferiyor vena kava trombiisleri, Sinus ven

trombozu ve BuddChiari Sendromudur.

2.1.5.6.2 Arteriyel Tutulum

Arteriyel tutulumda karotis, pulmoner, aort, iliyak, femoral ve
popliteal arterler daha sik etkilenirler. Arteriyel tutulum anevrizmalar
seklinde gozlenebilir (30).

2.1.5.7 Eklem Tutulumu

Artrit, BH’de %40-70 ile sik gozlenir. Daha ¢ok monoartikiiler
tutulur fakat oligoartrikiiler tutulumda olabilir. En sik diz sonra ayak

bilegini tutulabilir. BH artriti non-erozif bir artrittir (16,31).
2.1.5.8 Renal Tutulum

Patogenezinine immiin kompleksler yol agtig1 diisiiniiliir ve rapidly

progresif glomerulonefrit (RPGN)’e bile neden olabilir (31).

Literatiirde renal amiloidoz vaka serileri bildirilmis olup vakalar
nefrotik sendrom kliniginde gézlenmistir. Amiloidoz ile komplike olan BH,

tedaviye ragmen kotli sonlanimla beraber goriilmiistiir (32).
2.1.5.9 Akciger Tutulumu

Cok nadiren pulmoner arterlerin vaskiiliti gorilebilir. Erkeklerde
daha siktir (31).

2.1.5.10 Gastrointestinal (GIS) Tutulumu

GIS tutulumun sikligi cografi olarak degismektedir. Tiirkiye’de
%3'i ile Japonya’da ise %50 civarinda gdzlenmektedir. BH’de

gastrointestinal iilserasyonlar gdzlenebilir ve bu iilserasyonlar GIS’in her

12



yerinde gdzlenebilir. Bununla birlikte iilserasyonlar en sik Iltahabi bagirsak
hastalik (IBH) gibi terminal ileum basta olmak iizere kolonda gdzlenir (16).
Ulserler inflamatuvar bagirsak hastaliklar1 ve mezenter iskemi ile
karisabilir (24). Lezyonlar perforasyon ile akut batin sekilde klinik

olusturabilir.

BH de demir eksikligi ve B12-B9 vitamin eksikliklerinde artis
gOzlenebilir. Bunun nedeni gastrik paryatel antikorlara bagli oldugu

distinilmiistiir (24).
2.1.5.11 Kardiyak Tutulum

Behget hastaliginin kalp tutulumuna Kardiyo-Behget denir (33).
Behgette kardiyovaskiiler tutulum serilere gore farklilik gosterir %1 den
%38 e varan oranlar bildirilmistir. Koroner arterler tutulsa bile akut
miyokart enfarktiisii nadir goézlenir (30). Aort tutulumuna bagli aortik
dilatasyon ve aort yetersizligi goriilebilmektedir buna miitevellit bazi
calismalarda bir Aort cerrahisi olan ‘’Bentall’’ operasyonunun Behget

hastalarinda normal popiilasyona gore daha sik yapildigi gézlenmistir (30).

Behget hastaliginda kardiyak tutulumun iginde
degerlendirilebilecek bir tutulumda pulmoner arter tutulumunudur. BH
pulmoner arter tutulumu kotii prognoz gostergelerinden biridir (30,31).
Pulmoner arter tutulumu arterin proksimalinde anevrizma seklinde
goriilebilir bulgu vermesi halinde en sik hemoptizi gézlenir (30). Behgette

pulmoner arter tutulumuna bagli pulmoner hipertansiyon gdzlenebilir.

Behgette kalp tutulumu; ‘’endokardit, miyokardit, perikardit,
intrakardiyak trombiis, endomiyokardiyal fibrozis, koroner arterit, miyokart
enfarktiisii, kapak hastaliklari, interatriyal septum anevrizmasi, mitral
kapak prolapsusu, mitral yetersizligi, siniis valsalva dilatasyonlar1™

seklinde olabilir (30).

Geri ve ark. yaptig1 saha ¢alismasinda 30 yas civar1 807 Behget
hastasinda %6 oraninda kardiyak tutulum gozlenmistir ve normal

popiilasyona gore anlamli bulunmustur. Bu ¢alismada kardiyak tutulumda
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erkek agirlikli olarak gozlemlenmistir (30). Behgette sol ventrikiil sistolik
ve diastolik fonksiyonlarda bozulma da tespit edilmistir.

Behget hastaligindaki kardiyak tutulum sadece yapisal bir tutulum
seklinde degildir. Behget hastalarinda ventrikiiler aritmi ve ani kardiyak
olim siklig1 istatiksel olarak normal popiilasyona goére daha sik
rastlanmaktadir (30). Goldeli ve ark. yaptiklar1 c¢alismaya gore Behget
hastaligi  olan hastalarda  ventrikiiler repolarizasyonun boélgesel
homojenligini gosteren; QT ve JT dispersiyonunda ¢ok anlamli bir sekilde
artiglar kaydedilmistir. Bu bulgu, Behget hastaligi olan hastalarda
ventrikiiler aritmilerin varligina iliskin olas1 bir aciklamay1 akla getirmis
olmakla birlikte aritmik komplikasyonlarin nedeni hala aydinlatilamamigtir
(34).

2.1.6 Tedavi

Behget Hastaliginin etiyopatogenezi tam olarak bilinemedigi igin, spesifik
bir tedavisi yoktur. Tedavideki hedef, organ hasarimin engellemesi igin
enflamasyonu baskilanmasidir (30). Hastaligin tedavisinde onde gelen tedaviler;
kolsisin, topical Kkortikosteroid, azatiopirin, prednizolon, siklosporin A, TNF-a
blokorleri (adalimumab,etanersept ,infliksimab...) seklindedir (30).

Kolsisin:

BH tedavisinde en sik kullanilan ilag¢ kolsisindir. Ozellikle mukokutandz
belirtileri olan hastalarda tercih edilir. Kolsisinin, mikrotiibiil olusumunu bozarak
etki gosterir. Bu sayede nétrofil gogiinii baskilar. Ilag azospermi, oligospermi

amenore, dismenore, halsizlik, alopesi ,bulanti, kusma ve ishal yapabilir (30).
Sistemik ve Topikal Steroitler:

Steroitler oral aft ve genital {ilserlerde etkilisi gosterilebilmistir. Hastaligin
alevli siirecindeki inflamasyonun en yogun oldugu ilk giinlerde kullanildiklarinda,
inflamasyonu  baskilarlar. ~ Steroitler  hastaligin ~ sonraki ~ doénemlerinde
kullanildiklarinda yaranin iyilesme siiresini uzatabilirler. Uveit ataklarinda,
midriyatik ajanlarla ve topikal kortikosteroitli g6z damlalar1 kullanilabilir. Sistemik
kortikosteroitler ise en sik; Uveit, Norobehget, vaskiiler, gastrointestinal ve

mukokiitan6z tutulumda kullanilir. Artritte ise eklem i¢i steroit kullanilabilir (30).
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Azatioprin:

Azatioprin, her iki immiiniteyi de baskilar. Azatioprin retinal vaskiilit ve
akut arterit tedavisinde steroid ile birlikte kullanilabilir. Oral aft ve genital ilser
tizerine fark

tutulumlarinda kolsisine karsi erken vadede aktivitede etki

izlenmemisken, uzun donemde kolsisine kars1 iistiin gézlemlenmistir (30).
Siklosporin A:

Uveit tedavisinde siklosporin A sik kullanilir. Selektif olarak T
lenfositlerin {izerine etki eder. Uveit ataklarinin say1 ve siddetini azaltir.

Mukokiitanz bulgular ve eklem tutulumu tizerinde de etkileri mevcuttur (30).
TNF-a Inhibisyonu:

TNF-a inhibisyonu son yillarda giderek artan siklikla Behget tedavisinde

kullanilir. TNF-a blokerleri direngli ve tekrarlayici hastalik atagi olanlar igin
diistiniilebilir (30).

TNEF- a antagonists
IL-1 blocker: anakinra
IL-6 blocker: tocilizumab
IL-12/1L-23 antagonist:
ustekinumab

IEN- a
\ Behcet” s disease ‘

a

IL-1 IL-6 TNF- a
IL-21 IL-23
TGF- 8 IFN- vy

innate immune
response

| ————4

adaptive immune
response

= Thl cells == IFN-y TNF-« IL-12 T

' Thi7cells = IL-17A ILI7F 1
IL-21 IL-22 TNF-a

TNF- o antagonists
IFN- &

TNEF- a antagonists:
infliximab adalimumab
IL-17 blocker:

secukinumab

|

FIGURE 3 | The latest treatments of Behcet's disease is based on the immunopathogenesis of BD.

Sekil 3. Behget hastaligindaki sitokinlere yonelik verilen tedavinin sematik
gosterimi (21).

2.2 Koroner Arterler
Kalbi besleyen arterlere koroner arterler denir. Koroner arterler aortanin
siniis valsalva bolgesinden koken alir. Sag koroner arter (RCA) ve sol ana koroner
arter (LMCA) olmak tizere baslica iki koroner arter vardir. LMCA, RCA’dan daha
kalindir ve daha genis bir alan1 besler (35-37).
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Fotograf 3. Koroner arter-ven anatomi 6nden goriiniim (38).

RCA: Vena cardiaca parva ile birlikte sag atriyoventrikiiler olukta ilerler
ve arka interventrikiiler oluga uzanir. Burada arka inen arter dali (PDA) ve
Posterolateral arter (PLA) dallarini verir. Bu ayrima kadar su dallar1 verir; Konus,
SAnod, AV nod, RV dali, Marjin dal1 (35-37). Genel olarak ilk dali konus arterdir
ve Konus RVOT’u besler (39).

Sonug olarak RCA, sag ventrikill, sag atriyum, sol ventrikiiliin alt
duvarini, SA nod (Sinoatriyal nod) ve AV nod (Atriyoventrikiiler nod)’u
interventrikiiler septumun arka 1/3%inii kanlandirir (35-37). SA nod ve AV nodun

Cx (Sirkumfleks arter) tarafindan beslendigi varyasyonlar da vardir.

LMCA: Sol atriyoventrikiiler olukta ilerler ve sulkus koronariusta iki ana
dala ayrilir; Sol 6n inen arter (LAD) ve Sirkumfleks (Cx) olmak iizere iki dala

ayrilr,

LAD, Onde interventrikiiler olukta (sulcus interventrikularis anterior)
ilerler ve apekse kadar ulasir. LAD’nin Diagonal 1, 2, 3 (D1-D2-D3) ve Septal
perforator dallar1 bulunmaktadir. LAD her iki ventrikiiliin 6n yiizleri ve 2/3 6n

septumu besler (35-37).
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Fotograf 4. Koroner arter-ven anatomi arkadan goriiniim (38).

Cx, Sulcus koronariusta sola dogru seyreder ve dallarint verir. CX’in
ramus marjinalis sinister veya optus marjinal (OM) dallar1 bulunmaktadir. Cx, Sol
ventrikiilin yan duvar ile sol atriyumu kanlandirir. Cx’ten bazen PDA dali
cikmaktadir ve bu dalin varligi sol dominans koroner sistemi gosterebilir genellikle
PDA y1 RCA verir ve hastalarda sag sistem dominansi s6z konusudur. PDA
dominansta 6nemlidir fakat PLA da 6nemli olabilir. PLA ve PDA orjinlerine gore

ise ko-dominanstan bahsedilebilir (35-37).

Superior )
vena cava ___— Left pulmonary
artery
o Left pulmonary
Aorta — veins
— Left coronary
Right atrium - artery (LCA)
Left anterior
Right coronary descending (LAD)
artery (RCA) — (or interventricular)
artery
Posterior {Left) circumflex
descending artery (Cx)
rtery (PDA
artery ( ) -M1 Left marginal
. . M2 arteries
Right marghlnnal -
artery (RMA) D1 Diagonal
D2 branches
Right ventricle ——— ~ Left ventricle

Fotograf 5. Koroner arter anatomi sematik goriiniim (38).
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2.3 Kalbin Venoz Sistemi

Koroner arterlerden sonra mikrovaskiiler dolasima gecen kan kardiyak
venler araciligiyla biiyiik oranda koroner siniise agilir. Onemli vendz yapilar alt
basliklarda deginilmistir.

Fotograf 6. Konvansiyonel koroner anjiografide sag kaudal pozda ayn1 hastada
(a); arteryel ve (b); venoz fazda goriintiilenmesi. Prof. Dr. Mustafa KARACA’’nin
izni ile paylasilmigtir (40).

2.3.1 Koroner Siniis (KS) ve KS’yi Olusturan Venlerin Anatomisi

Koroner siniis (KS), kalbin baslica vendz toplama sistemidir. Bu nedenle
KSA, koroner arterlerin kan akis1 ile korelasyon gosterir (1,2). KSA miyokard
iskemisinin varligi i¢in kullanilabilir (5). Miyokard perfiizyonu ve KSA tespiti i¢in
Transtorasik Doppler ekokardiyografi (TTE) veya Transozofageal Doppler
ekokardiyografi (TEE) kullanilmaktadir (1).

KS, sulkus koronarius’un arka boéliimiinde, soldan saga dogru seyreder.
KS’nin uzunlugu 3 cm, KS kalinligi ise 1 cm’dir (5). Kalbin ven6z kanini biiyiik

boliimii KS’ye tasinir. KS, sag atriyuma posteriyordan bosalir.

KS’nin énemli yapilara komsuluklar1 AV nod ve Interatriyal septumdur.
KS, AV noda yakindir, IAS nin asagisinda bulunur. KS, Sag atriyum (RA) ve Sol
atriyum (LA)’ya ise direkt komsudur (40).
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Koroner sinus sonlanim noktasi olan ostium sinus coronarii, sag atrium'a

acilir. KS ye ait ostium'da, valvula sinus coronarii (Thebesian kapak (40)) denilen

bir yarim ay sekkilli bir kapak bulunabilir (35). Ayrica KS’de <’Vieussens’’ adinda

bir kapak daha olabilir ve bu kapak Kardiyak resenkronizasyon terapi (CRT)

esnasinda katater ilerlemesini engelleyebilir (40).

1)

2)

3)

4)

5)

Sinus Koronarius'a 6nemli olarak 5 ven agilir bunlar;

Vena cardiaca magna (v. cordis magna, v. interventricularis anterior); En
biiyiik kalp venidir. Apeks cordis'ten baslar. Sol koroner arterin dali olan r.
interventricularis anterior la (LAD) birikte, sulcus interventricularis anterior
da yukariya dogru seyreder. Sinus koronarius' a sol ucundan agilir.

Vena cardiaca parva (v. cordis parva); Sag atriyum ile sag ventrikiil
arasinda, sulcus coronarius’un arka boliimiinde, a. coronaria dextra ile
birlikte seyreder. Sinus coronarius' a sag ucundan agilir.

Vena cardiaca media (v. cordis media, Vv. interventricularis posterior);
Apeks cordis'te baslar. Sag koroner arterin dali olan ramus interventricularis
posterior ile birlikte, sulcus interventricularis posterior’da yukaritya dogru
seyreder. Sinus coronarius’a sag ucundan acilir. En stk KS varyasyonu
parva ve medianin beraber KS’e agilmasidir (40).

Vena ventriculi sinistri posterior(es); Sol ventrikiiliin diyafragmatik
yliziinlin vendz kanini tagir.

Vena obliqua atrii sinistri (Marshall veni); Sol atriyumun arka yiiziinde
asagiya dogru seyreder. Venin yukariya dogru devami olan fibroz yapidaki

ligament, v. cardinalis communis sinistra’ nin kalintisidir (35).

Koroner siniis dist venéz dolasim baslica vena Cardiacae Minimae ve

Cardiacae Anteriores seklinde iki tanedir.

2.3.2 Vv. Cardiacae Minimae (Thebesian Venleri)

En fazla RA’ya olmak fiizere tim kalp bosluklarina acilirlar. Kalp

bosluklarindan miyokardiyuma kan tasidiklarindan, miyokardiyum'un kollateral

sirkiilasyonunda onemlidirler (35).
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2.3.3 Vv. Cardiacae Anteriores
Sag ventrikiiliin 6n boliimiinii drene eden bu venler, direk olarak RA’ya

acilirlar (35).

Oblique vein—

Coronary sinus..

- Great cardiac vein
N 2

"W ) Veins from
W . J left ventricle

Small cardiac vein--

Middle cardiac

vein Jlf "t cmmmeeec—eme el > - # Great cardiac
~ > - vein

Posterior
kardiyak ven

Anterior
ga kardiyak ven

Fotograf 8. Bilgisayarli Tomografi (BT)’de Koroner Siniis ve onu olusturan
dallarn goriiniimii A: Posteriyor goriiniim, B: Anteriyor goriiniim. Prof. Dr.
Mustafa KARACA nin izni ile paylasiimistir (40).

2.3.4 Koroner Sinus Fizyolojisi
Koroner sinus, kalbin vendz sistemi ile sag atriyum arasindadir. KS diiz

kas ve daha ¢ok atriyal ¢izgili kastan olusur bu sayede atriyumun ve ventrikiiliin
nasil sistol ve diastolii varsa koroner siniisiinde sistolii ve diastole vardir. KS bu
fizyolojisi, sag atriyumdan vendz sisteme kanmn geri kagisinin 6nlenmesinde

yardimci olur (5,42). Sonug olarak ventrikiiler sistolde KS genisler, atriyal sistol
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sirasinda ise KS’de kasilir bu sayede hem geri kacist (Thebesian kapaginda etkisi
vardir) hem sag atriyuma kani bosaltir. Dolayisiyla KS ¢ap1 ventrikiil sistoliinde

(sistol ge¢ faz1) en genis ¢apindadir. KS atriyal sistolde ise en dar ¢aptadir (42).

Sekil 4. Geng saglikli bir erkege ait bir M-Mod goriintii-1. Sekilde Koroner sinus
atriyal kontraksiyon (P dalgasi) ile kollabe oluyor. (CS: Koroner Siniis).

Sekil 5. Kirk yaslarinda saglikli kadin hastaya ait koroner sinisiin atriyal

kontraksiyon (P dalgasi) ile iliskisinin M-Mode Ekokardiyografik goriintiisii-2
(CS: Koroner Siniis, LV: Sol Ventrikiil, RA: Sag Atriyum, RV: Sag Ventrikiil.).

Bu bifazik kontraktil yap1 Atriyal Fibrilasyon (AF) veya Konjestif Kalp
yetersizligi (KKY) gibi durumlarda olmayabilir. Trikiispit yetersizliginde KS’e
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Trikiispit yetersizligi (TY) jetinin geriakimi gosterilmistir. Koroner arter by-pass
greft (KABG) sonras1 KS ¢apinda patolojik artiglar gézlemlenebilir (5).

Sekil 6. Bilinen koroner arter hastasi olan ejeksiyon fraksiyonu:45 orta diizey mitral
ve aort yetersizlikleri olan 65 yas siniis ritminde erkek hastaya ait koroner siniisiin
atriyal kontraksiyon (P dalgasi) ile iliskisinin M-Mode Ekokardiyografik goriintiisii
P dalgasinin KS {izerine etkisinin minimal olmasi dikkat ¢ekmektedir. (CS: Koroner

Siniis).

Sag kalp yetmezlikli ve AF’si olan bir hastanin Koroner siniisiine ait TTE

gOriintiisii asagida gosterilmistir;
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Sekil 7. Sag kalp yetersizligi olan 75 Kadin AF’si olan bir hastada KS’iin M-Mode
gosteriminde fibrilasyon dalgalar1 ile KS daralmamis ve dilate goriiniimde
gozlenmektedir. (CS: Koroner Siniis).

2.3.5 Kaoroner Sinus Anomalileri
Embriyolojik olarak KS siniis venozusun sol boynuzundan gelismistir (5).
KS anomalilerini bilmek KS’iin klinik pratikte kullanimi sirasinda yapilacak

islemler i¢in olduk¢a 6nemlidir (40).
KS anomalileri temel olarak bes gruptur (40);

1. KS yoklugu; Persistan Sol Siiperiyor Vena Kava (PSSVC) ile
birliktelik gosterir.

2. Hipoplastik koroner siniis; Kardiyak venler dogrudan sag atriyuma
acilir.

3. Koroner siniis ostiyumunun gelisim problemleri.

4. Genis koroner sinus; Bu anomali sol-sag santa gore ikiye ayrilir

5. Unroofed KS; KS’nin gatisinin olmamasidir. PSSV C ile birliktelik
gosterir. KS, LA’nin parcasi gibidir.

2.3.6 Koroner Siniisiin Klinik Pratikteki Kullanimi
KS kardiyak aritmi tanisinda haritalama i¢in 6nemlidir. KS, CRT’de sol
ventrikiiler pace i¢in anahtar rolii olusturur (40). KS stentleme ile direngli anjina
tedavisinde kullanim1 igin ¢alismalar devam etmektedir (43). Kardiyak
operasyonlarda kardiyoplejik soliisyonlarin uygulanmasi i¢in KS kullanilir.
Kardiyak metabolizma incelemede KS igerigi incelenebilir. AF’nin ablasyon ile
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kiiratif tedavisi i¢in KS araciligiyla olan inferiyor interatriyal baglantiya iglem
uygulanmasi gerekmektedir. Bu baglantinin ablate edilmesi AF’nin tekrarlamasini
Onleyebilmektedir (40).

2.4 Koroner Siniisiin BT ve MR ile Degerlendirilmesi
KS, Bilgisayarli Tomografi (BT) ile vendéz fazda iyi bir sekilde
goriintiilenebilmektedir. BT goriiniitiilerini kalitesi hasta yasi gibi faktorlerden
etkilenebilmektedir. KSA, BT de de ayni1 eko gibi sistol ve diastole seklinde bifazik
akimi vardir. Fizyolojisi TTE de gozlenen ile aynmidir (42).

KS degerlendirme i¢in MR nadir kullanilir. KS, MR’da BT ve TTE ye gore
daha genis 6l¢iilmustiir (42).

Bir MR ¢alismasinda normal bir popiilasyonda ortalama KS akis1 88 + 33
ml/dak olarak belirlenmistir ve ¢ikarilan Sol ventrikiil (LV) perfiizyonu (KSA’nin
LVMass’a bolimii) 0,60 £ 0,22 ml/dak/gram olarak degerlendirilmistir. Ayni
parametreleri TTE de bizde kendi ¢alismamizda galistik fakat MR’daki degerler
bizim TTE’de 6l¢tiiglimiiz degerlerden kiigiiktiir (44).

Yakinlarda yayimlanan bir meta analizde Kronik koroner arter hastaligi
(KKAH), Hipertrofik kardiyomiyopati (HCM), Dilate kardiyomiyopati (DCM) ve
normal popiilasyonda MR ile KSA ve KSA’dan tiiretilen; Koroner Akim Rezervi
(KAR) karsilagtirilmistir. Bu meta analizde Major Olumsuz Kardiyak Olaylar
(MACE) ongormek i¢in KAR paremetreleri degerlendirilmistir. Koroner siniis
akimlarmin 6nemli olusunun nedeni olarak miyokardiyal kan akisinin (MBF)
%096's1 koroner siniis yoluyla miyokard yoluyla geri donmesi nedeniyle oldugu
diisiiniilmektedir. Dolayisiyla toplam miyokardiyal kan akisinin koroner siniis

akimlarina esit gibi diistintilebilmektedir (3).

Bu meta analiz sonucuna gore KKAH, HCM ve DCM hastalarinda
p<0,001 olarak ¢ok anlamli sekilde KAR azalmistir (3). KAR, KKAH’ta MACE’yi

ongormek icin bagimsiz prediktor bulunmustur.

Sonug olarak koroner siniis akimlarini incelemenin mikrovaskiiler yatak

hakkinda da 6nemli veriler verdigi diistiniilmektedir (3).
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Fotograf 9. Bilgisayarli Tomografinin aksiyel kesitinde Koroner siniisiin sag
atriyuma dokiilmesinin gosterimi. Ao: Aort, CS: Koroner sinus, LV: Sol ventrikiil,
RA: Sag atriyum, RV: Sag ventrikiil.

2.5 Koroner Siniisle Akimiyla Alakali Calismalar
Koroner sinus akimi (KSA) koroner arter hastaligi olmayan metamfetamin
kullanicilarinda, viral miyokarditte, diabetik (DM) ve hipertansif (HT) hastalarinda
calisilmistir genel olarak KSA Koroner akimi tahmin etmede indirekt metot olarak

kullanilmistir.
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2.5.1 Koroner Arter Hastas1 Olmayan Amfatamin Bagimhilarinda
Koroner Sinus Akimi incelenmesi

Wei ve arkadaslarinin yaptigi ¢alisma ile ayni kokain gibi uyarict bir
madde olan metamfetamin kullanan hastalarin miyokardiyal perfiizyon bozuklugu
yapip yapmadigini arastiritlmistir. Metamfetamin kullanan go6gilis agrisi (GA)
olmayan 53, metamfetamin kullanan GA olan 55 hasta ¢alismaya alinmistir.
Normal popiilasyondan da 50 kisi c¢alismaya dahil edilmistir. Bu normal
popiilasyonun yas ve cinsiyeti metamfetamin kullanan grupla benzer bir gruptan
secilmistir. Gruplarin hicbirinde koroner arter hastaligi yoktur. Gruplar KSA
acisindan karsilastirilmistir (2).

Metamfetamin bagimlilarinda GA olmayan grupta KSA saglikli
katilimcilara gore anlamli derecede azaldigi tespit edilmistir (P<0.05). GA olan
metamfetamin kullanicilarinda KSA saglikli katilimcilara gore oldukga diisiik
oldugu tespit edilmistir (yaklasik dortte bir) (P<0.01). Saglikli katilimcilardan
Metamfetaminin ayirt edilmesinde KSA i¢in ROC analizi kullanilmig olup egri
altinda kalan alan (AUC) 0,913 seklinde yiiksek bir deger bulunmustur ve KSA
221,65 miliLitre (mL) ile kesme degeri %85,2 dogruluktadir. KSA’nin duyarliligi
%83,4 ve ozgiilligl %87,2 bulunmustur (2).

Sonug olarak metamfetamin bagimlilarinda GA olmayanlarda bile normal
popiilasyona gore Koroner Siniis Akiminin azaldigi (p<0.05) hatta GA olan
metamfetamin bagimlilarinda normal popiilasyona gore koroner siniis akiminin
onemli Olglide azaldigi (P<0.01) yani metamfetaminin kardiyak perfiizyonu

azalttigi bulunmustur (2).

2.5.2 AKS’yi Taklit Eden Miyokarditte KSA’nmin Tam Ve
Takipteki Yerini Arastiran Calisma:

Miyokarditin  KAH olmadiginda bile koroner perfiizyonu bozdugu,
miyokart iskemisi yaptig diistiniiliiyor fakat bu direkt bir sekilde gosterilmemistir.
Zheng ve arkadaslariin yaptig1 ¢calismada KSA miyokart iskemisi tespiti agisindan
kullanilmistir. Bu c¢alismaya 64 miyokardit hastas1 ve 64 tane yas-cCinsiyeti
miyokardit grubuyla benzer saglikli bireyler alinmistir. Sonrasinda miyokardit
hastalarinda 3, 7, 30, 90, 180 ve 360. giinlerde KSA ve rutin eko parametrelerini
6lgmek i¢in TTE uygulanmistir (8).
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Sonugta saglikli katilimcilarla karsilastirildiginda, miyokarditli tim
hastalarda daha biiyilk kalp biytkligii, azalmis kalp fonksiyonu ve
elektrokardiyografide ve miyokardiyal enzimde 3. ve 7. giinlerde anormallikler
izlenmistir (3.giin i¢in: P< 0.01; 7.giin igin: P <0.05). Miyokarditli hastalarda 3. ve
7. giinlerde KSA, koroner anjiyografide arterlerde stenoz olmadigi ortaya
cikmasina ragmen, saglikli katilimcilara gore son derece diisiik izlenmistir
(yaklasik onda bir). Miyokarditli hasta grubunda 30, 90, 180 ve 360. giinlerde KSA
arttig1 izlenmistir ancak yine de saglikli gruba nazaran ¢ok daha az KSA

bulunmustur (P < 0.01) (8).

Sonug olarak TTE ile gosterilen KSA miyokarditli hastalarda azalmistir
ancak zamanla KSA diizelmektedir. Akut koroner sendromu taklit eden viral
miyokarditte KSA yararli bir gosterge olarak diisiiniilmiistiir. Miyokarditin takibi

icin koroner siniis akimi yararli bir gosterge olabilir sonucuna varilmistir (8).

2.5.3 Hipertansif Olmayan Hastalarda Koroner Arter Darhgini
Tespit KSA’nin Tam ve Takipteki Yerini Arastiran Calisma

Zheng ve arkadaslarinin yaptigi caligmada hastalarin TTE ile KSA’nin HT
olmayan hastalarda koroner arter darligini tespit edebilir olmasi hipotezi test

edilmistir (4).

Bunun i¢in HT hastas1 olmayan 140 erkek, 135 kadin olmak iizere toplam

275 hasta ¢alismaya dahil edilmistir (4).
-135 kadin hastanin 72’°si KAH’tir, 63’{i Normal popiilasyondur.
-140 erkek hastanin 60’1 KAH’tir, 80’1 Normal popiilasyondur.

Normal popiilasyon dahil olmak {izere tiim gruplarda KSA erkekler ve
kadinlar arasinda istatistiksel olarak anlamli farkliliklar izlenmistir. Bu nedenle

kadin-erkek icin farkli kestirim degerleri uygulanmistir (4).

Normal kisilerle karsilastirildiginda, KAH'l1 hastalarin hem erkeklerde
hem de kadinlarda KSA’nin 6nemli 6l¢iide azaldigi tespit edilmistir (4);

-Erkekler i¢in; (KAH: 196,6+174,31 ve Normal: 367,65+168,04ml/dk; P<0,01).

-Kadinlar i¢in; (KAH: 183.04+65.46 ve Normal: 244.13+135.43ml/dk; P<0.01).
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Sonug olarak KSA ile hipertansif olmayan hastalarda erkek ve kadin
hastalarda farkli esik degerleri ile hemodinamik ag¢idan anlamli koroner arter

stenozu etkili bir sekilde tespit edebilir sonucuna varilmistir (4).

2.5.4 KAH’dan Siiphelenilen DM ve HT’si Olan ve Olmayan
Hastalarda Koroner Arter Darhigimi Tespit KSA’nin Tani ve

Takipteki Yerini Arastiran Calisma

Zhang ve arkadaslarinin yaptigi calismada KAH’dan siiphelenilen diabetik
hipertansif 122 tane hastaya hem koroner anjiografi (KAG) hem de TTE yapilmistir
(9). Bu 122 hastada 60 kisi KAH tir, diger 62 kisinin KAH’1 yoktur.

Kontrol grup yas ve cinsiyet agisindan eslestirilmis 60 kisidir. Kontrol
grubunun; HbA1c’si 6,1’in altinda ve arteryal tansiyonu 140-90 altinda olup kontrol

grubunun Koroner BT anjiografisi normaldi.

Diabetik ve hipertansif olan KAH’l1 hastalarda normal popiilasyona gore
istatistiksel anlaml1 (P<0.01) olacak sekilde; koroner siniis ¢apinda, Koroner siniis
VTI (zaman hiz integrali) ve KSA’da azalma izlenmistir. Diabetik hipertansif olan
fakat KAH’1 olmayan hastalarda normal popiilasyona gore istatistiksel anlamli
(P<0.05) olacak sekilde koroner siniis ¢apinda, Koroner siniis VTI ve KSA’da

azalma izlenmistir (9).

Sonug olarak geleneksel TTE dinlenme halindeki diabetik ve hipertansif
olan ve azalan koroner siniis akisi olan hastalarda KSA 6l¢timii sayesinde KAH"

sensitif ve spesifitesi yliksek bir sekilde tespit etmistir (9).

Bu ¢alismada KSA, >50 koroner stenozda (tek bir arter tek bir lezyonda
bile) KAH’1 %93,2 duyarlilik, %87,9 6zgiilliik ve %91,3 dogruluk ile tespit etmistir

9).

Ayni ¢alismada KSA, >70 koroner stenozda (tek bir arter tek bir lezyonda
bile) KAH’1%89,5 duyarlilik, %87,4 6zgiilliik ve %88,5 dogruluk ile tespit etmistir

(9).
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2.6 Sol Ventrikiil Global Longitudinal Strain ve Klinik Onemi:

Global longitudinal strain (GLS) ifadesindeki ‘’Strain (S)’’in ingilizce
anlami “’Gerilme’’dir. Nesnede meydana gelen boyutsal degisim, bozulumun

yiizdesini ifade eder. Strain Rate (SR) ise bu degisimin hizini ifade eder (11).

Strain inceleme, ilgili ekokardiyografideki bolge icerisindeki kiigiik eko
yogunluklu noktalarin B modu goriintiilerde birim birim incelemesi sonucu ifa
edilir. Bu miyokard noktalar1 "benek" olarak adlandirilir. Strain degerleri en yiiksek
degerlerine genelde aort kapagi kapandigi zaman (AVC)’de ulasir. Sistolik
fonksiyonu ve MACE (major olumsuz kardiyak olaylar1) degerlendirmede EF’den
daha duyarlidir (12).

Klinik bulgu vermeden o©nce Strain’de bulgu veren hastaliklar
bulunmaktadir (45). Kardiyomiyopatilerin erken teshisi ig¢in ¢ok Onemli
olabilmektedir (12). HCM ve tiirlerini degerlendirmek igin sag ve sol ventrikiil
strain degerlendirmesi yapilabilir ve mutlak degerlerde azalmalara rastlanir. HCM
ile sporcu kalbini degerlendirmek iginde kullanilabilir. Sporcu kalbinde strain
degerleri HCM’ye gore mutlak deger olarak anlamli sekilde daha yiiksektir. Sporcu
kalbinde strain degerleri GLS acisinda degerlendirince normal popiilasyonla
genelde benzer ve aym saptanir fakat segmenter olarak diisiikliikler saptanabilir

(12).

L(i):Miyositin ilk uzunlugu

. L(s):Miyositin kasilma sonrasi
L@ uzunlugu

X:L(s)-L(1)

Strain=L(s)-L(i)/L(i)

L(s)

-
X

Sekil 8. Strain (S) (Epsilon). S =L(s) — L(i) / L(i) = X / L(i). [L(i): Tk uzunluk.
L(s): Son uzunluk.]
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Ornegin; Miyokart kas lifinin veya ekojenik benegin, diastoldeki uzunlugu 100
mikrometre olmasi halinde en kontrakte halindeki sistolde uzunlugu 75 mikrometre
olursa uzunluk bakimindan strain 6l¢timii: 75-100/100= -0,25= -%25"dir.

Tablo 2. Geleneksel bulgularla tespit edilmeden Once miyokardiyal strain'in
anormal oldugu hastaliklar (45).

Sistemik hastaliklar

HT

DM

Glikojen Depo Hastaliklar1
Kardiyak Amiloidozis

Primer miyokardiyal hastahklar

Hipertrofik KMP
Dilate KMP
Adriamisin toksisitesi
Transplant sonrasi kardiyak rejeksiyon
Koroner arter hastahg

Subklinik iskemi
Kardiyak Sersemleme (Stunning)
Strese sekonder iskemi

2.6.1 Strainin Klinik Onemi
Strain ve Strain Rate kalbin segmenter fonksiyonlarin1 degerlendirmede

kisiler aras1 gozlem farkini en aza indiren (10) doku dopplerden tiiretilmis bir
ekokardiyografi degerlendirme bigimidir. Strain degerlendirme, kardiyak
degerlendirmede ortaya ¢ikan en dnemli problemlerden biri olan kalbin uzaysal
hareketlerinden orijin aldig1 doku doppler sayesinde en az sekilde etkilenmesini

saglamustir (11).
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Loncaric, Bijnens & Sitges. GCSP 2018:21

A)
Longitudinal deformation Circumferential deformation
100 um
B) 1 1
1 1
80 um diastole
le——
1 1
systole
Strain (e) = (L1-L0) /L1
Radial deformation Strain (g) = (80 um - 100 um) / 100 um

=-20%

Figure 1. (A) Three main components of cardiac deformation (B) Strain quantifies the
myocardial fibre deformation during the cardiac cycle. Example: If the initial length of the fibre

is 100 wm in diastole and 80 pwm after maximal contraction in systole, then the strain value of cardiac
deformation (g) is equal to —20%.

Sekil 9. Strain tiirleri ve 6rnek hasaplama (46).

2.6.2 Strain Tiirleri

Kalp sistolii ve diastolii iki boyutlu bir hareket degildir ve kardiyak
miyositlerin yerlesimine ikincil birden fazla sekilde hareket eder. Miyositlerin her
yerlesimi dolayisiyla hareketi i¢in bir strain bigimi s6zkonusudur. LV miyokardi
subendokardiyalde; sag el heliks ve subepikardiyalde; sol el heliks seklinde iki
farkli geometrik yapiya sahiptir. Subendokardiyumda miyositler c¢ogunlukla
uzunlamasina yonlenmisken, orta miyokartta ¢evresel sekilde, subepikardiyumda
ise oblik sekilde hizalanmislardir (12). Bu katmanlar kalbin bazalinden apeksine
dogru neredeyse eszamanli kasilirlar bu kasilim temelde longitudinal straini
olusturur ve ayn1 anda miyokart bazalde saat yoniinde, apekste ise saat yoniiniin
tersi yonde (apeksten bakida) torsiyon olusturur. Bu torsiyon sirkiimferansiyel
straininin temelini olusturur ve yine apikal bakida i¢ce dogru kasilma olur buda

radial strain i¢in 6nemlidir.
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Miyositlerin bazalden apekse dogru neredeyse eszamanli kasilmasi ve
gevsemesi sistolik fonksiyonlarin yani sira diastolik fonksiyonlarin da temeli ve en

onemli kismi olduguna dair bazi teoriler bulunmaktadir (47).

Miyositlerin katmanlarina goére strain degerleri farklilagabilir. Strain

endokardiyal seviyede daha ¢ok epikardiyumda daha azdir (12).

Temel olarak Strain; Longitudinal strain, Sirkiimferansiyel strain, Radyal
strain ve bunlarin Strain hizlarindan olusmaktadir. EKokardiyografi cihazlar1 bahsi
gecen bu Strain degerleri kullanarak; twist, untwist ve torsiyon hesaplamalar: da
yapabilmektedir (12).

APEX

e om e e
=Z oY

BAZAL

Sekil 10. Sol ventrikiil miyokardiyal fibrillarin yerlesimi sonucu meydana gelen
apeks ve bazaldeki zit rotasyonun sematik gosterimi.

Strain ¢esitlerinden en sik Longitudinal strain kullanilir bunun nedeni
gozlemciler arasi ve i¢i degiskenligi az olmasi, diger strain ¢esitlerine goére daha

hizli ve kolay uygulanabilmesidir (12).
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Miyokardiyal Liflerin Yerlesim Dogrultular:

_Endokardiyum

Longitudinal Radial

Epikardiyum

&Q%\:

Circumferantial

Sekil 11. Yerlesime gore Strain tiirleri.

2.6.3 Strain Klinik Kullanimiyla Alakali Onemli Calismalar

Strain ile alakali kayda deger ¢alismalar asagida verilmistir.

2.6.3.1 Kopekler Uzerinde Deneysel LAD Okliizyonu

Urheim ve arkadaslari on {i¢ kopekte deneysel olarak LAD okliide ederek
apikal iskemi gergeklestirdigi ¢alismada kopeklere LAD okliizyonu Oncesi ve
sonrasi strain analizi kullanmistir. Segmenter bozuklugun kantitatif tanisinda

faydali ve giiclii bir methot olarak gézlenmistir (48).

2.6.3.2 Miyokart Enfarktiisii (MI) Ge¢irmis ve Saghkl Toplam 20
Hasta Strain ile Duvar Hareketleri Degerlendirmesi
Leitman ve arkadaslar1 Miyokart infaktiisii (MI) gecirmis ve saglikl1 10’ar
hastaya strain analizi yapmustir. Saglikli hastalarda strain hiz1 ve stain analizlerinin
MI gegiren hastalardan daha iyi oldugunu gozlemlemislerdir. Calismaya gére kalp
fonksiyonlart agisindan strain analizlerinin kantitatif, faydali, ger¢cek zamanlh ve

pratik oldugu gézlemlenmistir (49).
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2.6.3.3 Sol ve Sag Ventrikiiler Radial ve Longitudinal Strain
Karsilastirmal Ol¢iimleri ve Edinsel ve Dogustan Hastalhiklarda

Kullanima:

Weideman ve arkadaslar1 33 saglikli insan (yas dagilimi 4 ile 16
arasi) iizerinden gergeklestirdigi ¢alismada sag ve sol ventrikiilii Radiyal ve
Longitudinal strain iizerinden degerlendirmislerdir. Sol ventrikiil, saga gore
daha bagdasik oldugu gozlemlenmistir. Sag ventrikiil degerinin sol
ventrikiile gore daha yiiksek oldugu ve radiyal strainin longitudinal straine
oranla daha yiiksek degerler elde edildigi gozlemlenmistir. Konjenital
hastaliklarda dogal miyofibril yap1 bozuklugu ve miyokardiyak hipertrofi
nedeniyle segmenter deformasyonlar goériilmektedir. Edinsel ve dogustan
hastaliklar ig¢in kullanishh ve girisimsel olmayan bir metot oldugunu

bildirmislerdir (13).

2.6.3.4 Miyokardiyal Canhihk Belirlenmesi ve Kardiyomiyopatide

Kardiyak Fonksiyon Degerlendirilmesi

Yip ve arkadaslari1 strain hizlarinin iskeminin ve Kardiyomiyopati
(KMP)’de  sistolik  ve  diastolik  islevlerin  belirlenmesi  igin

kullanilabilecegini belirtmislerdir (11,50).
2.6.3.5 Aort Dahigir (AD) ve KAH Birlikteliginde Strain Kullanim

Kowalski ve arkadaslar1 sadece AD, AD+KAH olan gruplarla
sagliklt olan {li¢ grupta toplam 60 kisilik bir toplulukta strain analizi
yapmistir AD ve AD+KAH olan gruplarda strain degerlerinin normal gruba
gore daha diisik oldugu goézlemlenmistir bunula birlikte AD+KAH
grubunun izole AD ye gore de daha diisiikk strain degerleri oldugu

gozlemlenmistir (14).
2.6.3.6 MI Sonrasi1 Segmentlerin Strain Analizi

Voigt ve arkadaslar1 ST eleve miyokart enfarktiisii (STEMI) sonrasi
12 hasta ve saglikli 10 sahis ilizerinde normal ve infarkte miyokardin
bolgesel Longitudinal strainini degerlendirmislerdir. Normal ve hasta

grupta etkilenen segmentler etkilenmeyenlere gore anlamli derecede diisiik
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strain degerleri gostermistir. Sonu¢ olarak strain analizi ile normal ve
kronik infarkte alanlarda miyokardiyal fonksiyonlari nicel olarak
gosterilebilmektedir (11).

2.6.3.7 Behcette Strainin Normal Popiilasyona Gore Karsilastirmasi

Demirelli ve arkadaslar1 Behgette sol ventrikiil (LV)’de GLS
caligmiglardir. Otuz BH ve yas cinsiyette anlamli fark olmayan yirmi bes
kontrol grubu ile ¢alisma yapmislardir. LVR-apikal (sol ventrikiil apikal
rotasyonu) ve LV-GLS (sol ventrikiil global longitudinal strain degeri)
Behget grubunda kontrole gore anlamli diisiik bulmuslardir. LV-GLS, LV-
GLSR (sol ventrikiil global longitudinal strain degerine ait hiz), LVTR (sol
ventrikiil torsiyon degeri:apikal ve bazal rotasyonel degerlerden elde edilir,
subklinik diastolik disfonksiyonu 6n gordiiriir) ve LVR-apikal degerlerin
kombine degerlendirilmesinin Behget'te subklinik sol ventrikiil fonksiyon

bozuklugunun belirlenmesinde faydali olabilecegini gosterilmistir (33).

2.6.4 Strainle Alakah Klinik Calismalarla Alakal Sonug¢

Sonuc olarak strain analizi, MI sonrasi etkilenen segment belirlenmesi ve
diger segmentlerle karsilastirilmasi ve olasi etkilenen koroner arterin
belirlenmesinde kullanilabilir (11-14). Strain analizi tam kat tutulum ile submural
tutlumun ayriminda kullanilabilir. Strain analizi Perkiitan Koroner girisim (PKG)
sonrast miyokardin degerlendirilmesinde kullanilabilir (11,14). Strain analizinde
post-sistolik kisalma gozlenebilmektedir (12). Koroner arter hastaliginda ciddi
koroner lezyonlarda enfarktiis gecirmeden post-sistolik kisalma goriilebilmektedir
yani post-sistolik kisalma KAH’ta kardiyak etkilenimin ilk bulgusu olabilmektedir
(12). Strain analizi sag kalp fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde de kullanilabilir
(11). Strain inceleme ile CRT 6ncesi miyokart canlilig1 ve dissenkroni derecesini
Ol¢lip hastanin CRT’den ne kadar faydalanabileceginin 6lgiimii yapilabilir (12).
Strain inceleme CRT sonrasi kantitatif degerlendirme i¢in de kullanilabilir (11).
Strain analizi apikal korunum g6z 6niine alinarak amiloidoz ve HCM ayriminda yol
gostermesi a¢idan kullanilabilir (15). Strain analizi antrasiklin grubu kemoterapide
sol ventrikiil etkilenminin degerlendirilmesinde kullanilabilir (51). Strain analizi
HCM ve sporcu kalbi ayrimi igin kullanilabilir (12). Strain analizi sonuglari

HCM’de aritmi gelisimi agisindan degerlendirilirken dikkate alinan bir parametre
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olabilir. Amiloidozda strain analizi ile apikal strain korunumu izlenebilir (12).
Asemptomatik ve semptomatik diastolik disfonksiyonda da strain rate’de bulgu
vermektedir ve bu agidan kullanilabilir. Bu erken diastolik disfonksiyon KAH’1n
ilk TTE bulgularindan olabilir. Strain analizi konjenital kalp hastaliklarinda cerrahi
sonrast takipte kantitatif ve invaziv olmayan sekilde kullanilabilmektedir (11,50).
Siddetli vaskiilopati ve kalp naklinde strain degerlendirmede azalma izlenir ve

kardiyak etkilesim i¢in takipte kullanilabilir (12).

Sekil 12. Calismamizda GLS 6¢iimiine ait bir goriintii. Normal Strain Degerleri

Her cihaz igin strain normal degerleri bir miktar farklilik gosterir bu
nedenle strain ile alakal1 bir ¢aligma yapildiginda ayni1 cihazlarin kullanimi 6nerilir.
Her laboratuvar i¢in normal degerlerin belirlenmesi Onerilir. Strain ile alakali bir
diger durum ise yasa ve cinsiyete gore degerlerin %3-4 degisim gosterebildigidir
(12).
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Tablo 3. Sik kullanilan cihazlarin normal strain degerleri (12).

Farkli markalarin strain degerleri

Longitudinal Strain

General Electronic -18,6 £ 5,1
Toshiba -199+2,4
Philips -18,9+2,5

2.7 Sag Ventrikiil Strain ve Klinik Onemi
Sag ventrikiil (RV), Sol ventrikiil (LV)’e gore daha basit bir anatomiye

sahiptir, esas olarak bazalde ve mid diizeyde longitudinal liflerden olusur, apeksi

LV ile paylasir ve daha az derecede radyal lifler igerir (12).

FR: 70 fps

HR: 83 bpm

Sekil 13. Calismamizdan sag ventrikiil straine ait DICOM goriintiisii. AVC: Aort
kapak kapanmasi.

Sag ventrikiil endokardinda, agirlikli olarak uzunlamasina liflerden olusur

bu nedenle genellikle sag ventrikiil longitudinal straini en sik apikal dort bosluk
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(A4C) gorlinlimden elde edilir. Sag ventrikiil strain degerlendirme i¢in septumdan
ve serbest duvardan Olgiilen strain degerlerinin ortalamasi alinabilir, ancak serbest
duvardan 6l¢iilen strain degerleri (RVFWS) de kullanilabilir (12).

Pulmoner arter hipertansiyon (PAH)'1 olan hastalarda RVFWS; Pulmoner
basinglarla, PVR, prognoz ve tedaviye cevapla iligkili bulunmustur. Seri olarak
takip edilen bir grup hastada, PAH tedavisinden sonra RV sistolik strain

ortalamasinin mutlak degerinde artis oldugu bildirilmistir (12).

Akut pulmoner tromboemboli (ekokardiyogramin ilk 48 saati icinde BT
ile tan1 konmus) hastalarda RVFWS'nin - %17,9'lik bir sinir degeri ile %87,5
hassasiyet ve %62,5 6zgiilliikle McConnell isaretinden daha iyi bir ayirt edici giicti
oldugu saptanmustir (12).

KOAH'In erken evresinde bir miktar RV strain rate’de azalmalar

izlenmistir (12).

RV straininin sag sistolik fonksiyonlar1 degerlendirmede Trikiispit Antiler

Diizlem Sistolik Hareketi (TAPSE)’den daha iistiin oldugu gosterilmistir (12).

2.8 TAPSE ve RV Serbest Duvar S’nin Klinik Onemi ve Normal
Degerleri

TAPSE’nin agilimi; Trikiispit Aniiler Diizlem Sistolik Hareketi’dir. RV de
miyordiyal liflerin ¢ogu uzunlamasina yerlesmistir. Bu nedenle sag sistolik
fonksiyon i¢in apeksin trikiispit anulusa hareketi 6nemlidir. TAPSE serbest duvar
ve trikiispit anulus arasina koyulan M-Mode ile diastol sonu ve sistol sonu mesafe
cikarilarak Olgiiliir. TAPSE 17 mm’nin alti patolojik kabul edilir TAPSE nin
normal degeri: 24+3,5tur (12).

©’S”” Sag ventrikiil sistolik fonksiyonu i¢i apeks ve trikiispit anulusu arasi
hiz1 6lgmek igin gerekli bir diger parametredir. <’S’> Doku doppler (TDI)’dan elde
edilir TDI uyguladiktan sonra serbest duvar ve trikiispit anulus arasina koyulan
Pulse wave (PW) sonucu olarak bazal hattin istiinde kalan uzunluk olgtilerek
bulunur. Birimi cm/s’dir. S i¢in 9,5 alt1 degerler anormal kabul edilir. S’nin normal
degeri: 14,1+2 3’tiir (12).
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TAPSE ve S degerleri trikiispit anulusu dikkate almasi nedeniyle global
olarak sag fonksiyonlar1 gostermede yetersiz kalabilir. Kardiyovaskiiler
operasyonlarin ardindan siklikla yapilan perdikardiyektomi sonrasi artmis radiyal

hareket TAPSE ve S’nin yanlis 6l¢iilmesine sebep olabilir (12).

2.9 FAC’m Klinik Onemi ve Normal Degeri

Fraksiyonel alan degisimi (FAC), yani A4C'de o6lglilen RV alanindaki
degisimin yiizdesi, global RV sistolik fonksiyonuna iliskin yaklasik bir 6lgiim
saglar. Bu durum RV’de hem uzunlamasina hem de transfers hareketteki degisimi
beraber degerlendirilebilmesine neden olur. FAC hesaplarken kompakte olan ve
olmayan miyokard ara yiiziinii 6l¢gmek ve trabekulasyonlar1 hesaba katmak gerekir.
FAC %35'den daha az ise RV sistolik bozukluguna isaret eder. FAC’1in normal
degeri: 49+7dir (12).
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3. GEREC VE YONTEM

Tiim TTE o6l¢timlerimiz GE’¢ ait Vivid E95 Eko cihaz1 M5Sc-D probu ile
hastalar sol lateral dekiibit pozisyonundayken Amerikan Ekokardiyografi
Derneginin tavsiyelerine gore yapildi. Olgiimler oda sicakliginda, hasta en az 15
dakika dinlenim halindeyken hasta mahremiyeti gozetilerek yapildi.

Tim ekokardiyografiler tek gozlemci tarafindan yapildi. Gézlemcinin
primer olarak yaklasik 4 yillik TTE deneyimi ve yaklasik 10.000 tane resmi TTE
uygulama tecriibesi bulunmaktadir.

3.1 Ekokardiyografi Pencerelerinden Alinan Olgiiler:

Parasternal uzun eksen (PSLAX), Parasternal kisa eksen (PSAX), Apikal
dort bosluk (A4C), Apikal iki bosluk (A2C), Apikal bes bosluk (A5C), Subkostal
ve modifiye PSLAX tan goriintiiler alindu.

3.1.1 Parasternal Uzun Eksenden Alinan Olg¢iiler

Posteriyor duvar diastolik kalinligi (POST.wl.d), Septum duvar diastolik
kalinligi (SEPTUM.d), Sol ventrikiil diastol sonu 6lgiisii (LVEDD), Sol ventrikiil
sistol sonu 6l¢iisti (LVESD) ve Sol atriyum (LA) bu pencereden ¢alisildi.

3.1.2 Modifiye Parasternal Uzun Eksenden Alinan Olgiiler

Koroner sinus sag atriyuma giris yeri sistol ve diastol dalgalarinin
taranmasiyla olusan zaman hiz integrali (VTI) bu pencereden galisildi. Koroner

sinus VTT’1in 6nemi Koroner Sinus Akimi boliimiinde detayli islenmistir.

3.1.3 Apikal Dért Bosluktan Alinan Olgiiler
Mitral inflow E ve A dalgalar1, Doku doppler (TDI) ile E’ ve A’ dalgalari,
M-Mod olgiimleri ile TAPSE ve S dalgalar1 bu pencereden calisildi.

3.1.4 Apikal Dort Bosluk Sag Ventrikiil Optimize Edilen Modifiye
Goriintiisii

FAC’1n hesaplanmasi i¢in; Sag Ventrikiil Diastol Sonu Alan1 (RVEDAI)
ve Sag Ventrikiil Diastol Sonu Alani1 (RVESAI) o6l¢iimleri bu pencereden

alinmastir.
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3.1.5 Apical Dort Bosluk Posteriyor Ac¢ilanma (A4C Posteriyor
Angulation)
Koroner sinus ¢apt Ol¢iimii bu pencereden alinmistir. Koroner sinus
capmnin nasil elde edildigi asagida Koroner Sinus Akimi boliimiinde detayh

islenmistir.

3.1.6 Subkostal Pencereden Alinan Olciimler
Inferiyor Vena Cava (IVC) kollaps index hesaplamak i¢in IVC’nin en
biiyikk ¢apt (IVCDmax) ve IVC’nin en kiigiik ¢ap1 (IVCDmin) oSlgiimleri bu

pencereden alinmustir.

3.2 Strain Hesaplamalari i¢cin TTE’den Alinan Gériintiiler
Sol ventrikiil strain i¢in A2C, A4C, PSLAX pencerelerinde EKG’de R-R
arasinda gozlenen hareketli goriintiiler baz alindi. Sag ventrikiil strain i¢in A4C’nin
sag ventrikiil optimize edilen pencereden EKG’de R-R arasinda gozlenen hareketli

gortintii ile ¢alisild.

3.3 Olgiiler ve Gériintiiler Kulamlarak Yapilan Hesaplamalar
Literatiir 1s1381nda fonksiyonel ekokardiyografi parametreleri bulgulari igin

direkt ekokardiyografiden alinan 6lgiiler kullanilarak hesaplamalar yapildi.

3.3.1 Koroner Sinus Akimi

Koroner siniis akimi i¢in 6ncelikle PSLAX modifiye edilerek koroner siniis
ostiumu agildi. Doppler imleci koroner siniis ostiumuna hizalanarak imleg ekseni
ile koroner siniis ekseni arasinda 30° daha az ac1 olacak sekilde atriyal
kasilmalardan en az etkilenecek sekilde ostiuma 3 milimetre i¢inden Pulse wave
(PW) koyularak dalgalarin kontrastt miimkiin olan en iyi keskin ve parazitsiz olacak
sekilde koroner siniise ait sistol ve diastol dalgalarinin taranmasi (trace) ile olusan
VTI kullanildi. Bu 6l¢lim sirasinda EKG de gozlenen kalp hizi koroner sinus akimi

hesaplanirken kullanilan kalp hizidir (2,4,8).
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Sekil 14. Koroner siniisiin goriintiilenmesi (CS: Koroner Siniis, LV: Sol Ventrikiil,
RA: Sag Atriyum, RV: Sag Ventrikiil.).

Sekil 15. PW sonrasi koroner sinus sistol ve diastole dalgalarinin taranmasi.

Koroner siniis ¢ap1 (DCS); Apical dort bosluk posteriyor agilanma (A4C
posteriyor angulation) ile PSLAX arasinda mofiye bir pencerede sag atriyum girisi
modifiye edilerek koroner siniisii olusturan tiim venlerin bosaldig1 yerden daha
distalde koroner siniis en az 25 milimetre (2,5 santimetre) tiibiiler gortldigii bir
seklideyken sag atriyuma ag¢ildig1 yerdeki huni seklindeki son halini (yaklasik 10
milimetrelik en distaldeki kisim) hari¢ tutularak ve atriyal kasilmanin etkisini
onlemek i¢in EKG’nin P dalgasindan nce diyastol sonu fazda, koroner siniisiin en

genis oldugu ¢ap olarak alinacaktir (2,4,8). D: Koroner sinus ¢api.
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Sekil 16. Koroner sinus i¢in A4C posteriyor acilanma goriintii. (CS: Koroner Siniis,
LV: Sol Ventrikiil, RA: Sag Atriyum, RV: Sag Ventrikiil.).

Sekil 17. Dcs: Koroner sinus ¢ap1 dl¢iimii. Koroner siniisiin en dilate halinde iken
Ol¢tim yapilir.

Koroner sinus akimi (KSA) (mL/dak) = [r x D%4 x VTIx kalp hz];

formiiliiyle hesaplandi. Burada; &, bir dairenin ¢evresinin ¢apina oranidir (2,4,8).

P dalgasinin (atriyal kontraksiyon) koroner sinus ¢apina etkisi Koroner

Sinus Fizyolojisi kisminda anlatilmistir.
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3.3.2 Koroner Sinus Akim Indeksi (CS FLOW INDEX)
Global LV perfiizyonu hakkinda daha optimal ve standardize bilgiler

vermesi i¢in hesaplandi. KSA’nin LV kitleye boliinmesiyle hesaplandi.

Koroner sinus flow index mLminig) = Koroner sinus akimi (m/dak) /LVMass(g).
LVMass:1.04*[(LVEDD+POST.wl.d+SEPTUM.d)3-(LVEDD)3]*0.8+0.6
seklinde hesaplandi.
3.3.3 Sol Ventrikiil GLS
Apikal iki, dort ve bes bosluktan EKG’de R-R arasinda gozlenen hareketli
goriintii ile cihazin Otomatik Islev Gériintiileme (AFI) moduyla yapilan hesaplama

sonucu elde edildi.

3.3.4 Sol Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonu
Ejeksiyon fraksiyonu (EF) icin aksi belirtilmedikge sol ventrikiil EF
kastedilmektedir. EF sol kalp fonksiyonunu degerlendirmede temel teskil

etmektedir.

EF, apikal iki ve dort bosluk hareketli goriintiilemelerinde diastol sonu
hacim ve sistol sonu hacim hesaplanarak yapilan hesaplarda; diastole sonu hacim -
sistol sonu hacim bolii diastole sonu hacim seklinde modifiye Simpson metodu ile

iki planh sekilde hesaplandi.

3.3.5 Sag Ventrikiil (RV) Strain
Apikal dort bosluk sag ventrikiil optimize edilen goriintiisiinde EKG’de R-
R arasinda gozlenen hareketli goriintii AFI moduyla yapilan hesaplamada apikal
dort bosluk icin gelistirilen strain 6l¢iimiinde el yordamiyla sag ventrikiil igin
modifiye edilmesi sonucu elde edildi. Serbest duvar i¢in ayr1 bir strain bakisi
yapilmamistir bu durum g¢alismanin kisitlamalarindan biridir. Bizim kulladigimiz
yontemde serbest duvar strain degerine oranla belirgin olarak diisiiktiir bunun

sebesi ise interventrikiiler septumunda strain analizine dahil edilmesidir.

3.3.6 RVEF
Sag ventrikiiliin ejeksiyon fraksiyonunu sag ventrikiiliiniin yapist geregi
esas olarak Manyetik rezonans (MR) veya 3 Boyutlu RV strain ile degerlendirilir.

Biz ¢alismamizin her iki grubunda da RV EF’yi modifiye Simpson yontemiyle
A4C’de degerlendirdik.
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3.3.7 FAC
FAC’1n klinik 6nemi giris béliimiindeki FAC’1n Klinik Onemi ve Normal
Degeri kisminda verilmistir. FAC o6lgiimii i¢in;”’ RVEDAI: Sag ventrikiil Diastol
Sonu Alan1 ve RVESALI: Sag ventrikiil Diastol Sonu Alan1’’ 6l¢iimleri gereklidir.

FAC: (RVEDAI- RVESAI/ RVEDAI)*100 seklinde bulunur.

3.3.8 Sol Ventrikiil Kiitlesi (LVMass)
Sol ventrikiil kiitlesi kalp yetersizligi takibinde kardiyovaskiiler olay

ongordiiriiciisti oldugu gozlenmistir (12).

LVMass: 1.04 * [(LVEDD +POST.wl.d+ SEPTUM.d)>-(LVEDD)]* 0.8 + 0.6
(52,53). Seklinde hesaplanir.

Tablo 4. Sol Ventrikiil ve Indeksi I¢in Normal Degerler (12).

Kadin Erkek
Lineer metot
LV kiitlesi (gram) 67-162 88-224
LV kiitlesi/VYA (gram/metre?) 43-95 49-115
Septal kalinlik (cm) 0,6-0,9 0,6-1,0
Posteriyor duvar kalinlig1 (cm) 0,6-0,9 0,6-0,9
2D metodu

LV Kkiitlesi (gram) 66-150 | 96-200
LV kiitle/VYA (gram/metre?) 44-35 50-102

Kisaltmalar; VYA: Viicut Yiizey Alani, LV: Sol Ventrikiil, cm: Santimetre

3.3.9 Sol Ventrikiil Kiitle Indeksi
Kiitle ve goreceli duvar kalinlig1 hesaplanarak kalp geometrisi hakkinda
bilgi edinilir. Bu sayede patolojik sol ventrikiil hipertrofisi igin kullanimi
mevcuttur. Sol ventrikiil kiitlesinin vucut yiizey alanina (BSA) bdliinmesiyle Sol
ventrikiil kiitlesi indeksi hesaplanir bu 6l¢lim ile kisiler aras1 standardizasyon

saglanabilir.
Sol ventrikil kiitlesi indeksi;
» LVMass index(gmz): LVMass gyBSA (52,53). Seklinde hesaplanir.

Kitle hesaplamasinda gereken vucut yiizey alani;
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»  BSA[The Mosteller Formili(m3)]: ¥V BOY(emX VKilogg/ V3600  (52,53). Seklinde

hesaplanir.

3.3.10 inferiyor Vena Kava Kollebe Olma indeksi (IVCCI)

Sag atriyal basinci tahmin etmek i¢in inferiyor vena kava (IVC) ve kollapsi
incelendi. Goriintii supin pozisyonda subkostal pencerede incelendi. Once sag
atriyum giris yolu gorsellestirildi, sag atriyuma 1-2 cm uzaklikta inferiyor vena
kava uzunlamasina en diizgiin gérsele M-mode ekokardiyografi imleci koyuldu ve
M-mode ile IVC ye ait solunumsal varyasyon incelendi. IVC’nin en genis oldugu
yere IVCD Max en dar oldugu yer IVCD Min seklinde milimetre olarak (mm)

kaydedildi sonrasinda kollaps indeksi asagidaki formiil ile incelendi (2);
(IVCCI: (IVCDMax — IVCD Min) / IVCD Max * 100)  (4)

Tablo 5. IVC cap ve kollapst ile sag atriyum basincini tahmin etme (54).

Vena Kava Inferiyor Vena Kava Inferiyor Sag Atriyal Basing
Capi Kollaps1 % Tahmini
<2,1 >50 3 (aralik 0-5)
<2,1 <50 8 (aralik 5-10)
>2,1 >50 8 (aralik 5-10)
>2,1 <50 15 (aralik 10-15)

3.3.11 Lateral E/E’

Atriyum i¢in dolum basincit E/e' ile dngoriilebilir. Ventrikiiler sertlik
arttikca dolum basinci artar bu nedenle morbidite ve mortalite artmaktadir. E/e', es
zamanli olarak 6l¢iilen sol atriyum igi basinci ile koreledir. E/e' niin 15'den biiyiik
oldugunda LA basincinin 15 mm-Hg'den yiiksek oldugunu diisiindiiriir ve koti
sonlanim 6ngordiirtir. €', 5 cm/sn'den daha diisiik bir e' ye sahip olan hastalarin daha
yuksek e’ olanlara gére prognozlari kotiidiir. E/e'" artmasi Kalp yetmezligi gelisimi

icin ana belirleyicilerden biri olarak saptanmustir.

E/e’ hesaplamak icin gerekli paremetrelerden olan E; A4C de Mitral
inflow goriintiileme ile erken diastolik transmitral dolum hiz1 olarak hesaplanmistir.
E/e’ hesaplamak icin gerekli paremetrelerden olan e’; A4C de TDI ile lateral erken

diastolik tepe doku doppler hiz1 olarak hesaplanmustir.
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E/e’ oranit hesaplama gruplar arasi diastolik fonksiyonlar1 hakkinda

kantitatif bilgi verilmek amaci ile hesaplanmistir (12).

3.4 Calismaya Alinma ve Dislama Kriterleri
Calismada ¢ikan sonu¢ anlamli veya anlamsiz olmasi halinde, sonucun
anlamliligi mevcut klinik kondisyona yorulabilecek faktorler ve etik problem

olusturabilecek faktorler ¢calismadan diglanmustir.

3.4.1 Cahismaya Alinma Kriterleri
18 yasinda biiyiik olmak, dzellike 30 yas ve {izeri popiilasyon (55).
60 yasindan kiigiik olmak (56).
EKG geleneksel degerlendirme ile normal olmasi.

Calismaya katilmaya goniillii olmast.

3.4.2 Cahismadan Dislanma Kriterleri
Calisma onami olmayan hastalar.
Koroner arter hastaligi olmasi.
Herhangibir nedenden dolay1 KABG yapilmis olmas.
DM-HT
Serebrovaskiiler olay (SVO)-AF.
Hipo-Hipertroidi gibi tansiyon ve nabiz1 etkileyecek endokrin hastaliklar.
Gebe
Yapisal kalp hastalig:
Bilinen akciger hastalig1 olmasi.
EF 50 altinda olmas1 yapisal kalp hastalig1 varlig
Hafif kapak darlig1 veya yetersizliginden ¢ok kapak problemleri,
Protez kapak
EKG ST-T degisiklikleri,
EKG’de Sinoatriyal blok, Atriyoventrikiiler blok,
Tam sag veya sol dal blogu, diisiik voltaj
EKG’de Anormal Q dalgasi
Bilinen renal disfonksiyon olmasi (Kreatinin>1.8 Kadinlarda; >2 Erkeklerde)
Bilinen Karaciger Yetmezligi Olmas1 (Ast ve Alt Seviyeleri Normalin>X3
Olmast)
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Caligma onami ve bilgilendirilmesine engel herhangi psikolojik veya medikal

engel varligi

3.5 Iistatiksel Analiz

Istatistiksel analizler IBM SPSS (IBM Co., Armonk, NY, ABD) 25.0 ticari
yazilim program kullanilarak yapildi. Tanimlayici istatistikler siirekli nicel
degiskenler i¢in ortalama + standart sapma (SD), kategorik degiskenler i¢in frekans
ve yiizde (%) olarak ifade edildi.

Gruplarin degerlerinin karsilastirilmasi i¢in normal dagilim histogram,
Carpikli (skewness) ve basiklik (kurtosis) i¢in + 1,5 degeri sinir kabul edilmistir ve
Kolmogorov-Smirnov testi ile degerlendirildikten sonra ‘’bagimsiz gruplar t-
testi“’kullanilda.

Gruplar arasindaki iliski Pearson Korelasyon analizi ile degerlendirildi.
p<0.05 degeri istatistiki agidan anlamli kabul edildi. Onemli sonuglarin tablolar1 ve
grafikleri yapilip bulgular gorsellestirildi. Sonrasinda gerekli hallerde regresyon

analizi ile korelasyon analizinin saglamasi yapildi.
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4. BULGULAR

Calismaya toplam 86 hasta alind1 bunun 38’1 normal grup kalan 48 kisi ise
Behget hastast grubudur. Normal grup iginden 4 kisi elendi bunlar; 2 kisinin sol
ventrikiil EF’si tesadiifi olarak 50’nin altinda rastland1 efor testi yapildi negatif
geldi ek teste gidilmedi, diger 2 hasta hipertansiyon, sol ventrikiil hipertrofisi ve en
az l.derece diastolik disfonksiyonu vardi. Arastirmaya alinan 48 Behget hastasi
grubundan toplam 11 hasta disland1 bunlardan; 7 hasta hipertansiyon, sol ventrikiil
hipertrofisi ve en az 1.derece diastolik disfonksiyonu olmakla birlikte bu 7 kisilik
hasta grubu iginden 1 hastanin dejeneratif kapaga sekonder orta derece mitral
yetersizligi, bu 7 kisi hasta grubu i¢inden bir diger hastanin efor intoleransi ve
segmenter strain diisiikligii nedenli istenen MPS iskemi olmasi {izerine yapilan
koroner anjiografide ciddi koroner lezyonu vardi, 7 kisi hasta grubu ig¢inden bir
diger hastanin ise EF 50’nin altinda, pulmoner hipertansiyon ve sag fonksiyonlari
bozuktu. Behget grubundaki 11 dislanan hasta i¢indeki dislanan diger 4 hasta; 1
hasta nedeni anlasilamayan I\VVC dilatasyonu, 1 hasta Proksismal atriyal fibrilasyon
(PAF) ve propafenon kullanimi ve diger 2 hastaninda Diabetes mellitus (DM)

olmasi nedeniyle dislandi.

Kabul edilen 71 hastanin 34’ normal grup 37’si BH grubudur. BH
grubunun Behget tanis1 konulmasindan itibaren Behget yil ortalamasi: 8,01+7,11
(Ortalama+Standart derivasyon) seklindedir. Gruplarin EKG’leri konvansiyonel

inceleme ile normal olarak gézlemlenmistir.

Gruplarim Klinik ve TTE demografik o&zelliklerinin ortalamalarinin
karsilastirilmas1 tablo 6 iginde verilmistir. Gruplarin demografik ozellikleri

benzerdir.

Calisma etki biiytikliigii agisindan Cohen-d ile ¢alismanin giicii agisindan

GPower3.1 programui ile degerlendirilmistir.

Koroner sinus ile ilgili yapilan analizler igin etki biiylikligii 0,94 ile
yuksek olarak degerlendirilmis olup ¢aligmanin giicii 0,97 olarak hesaplanmustir.
Strain analizlerinini etki biytikligi 0,475 ile orta diizeyde degerlendirilmis olup

calismanin giicli 0,63 olarak hesaplanmistir.
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Calismamizda bulunan Strain degerleri eksi degerler olmakla birlikte
bulunan strain degerleriyle ayni strain degerlerinin mutlak degeri ayni seyleri ifade
etmesi nedeniyle c¢alismamizda strain degerlerinin mutlak degerleri rapor

edilmistir.
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Tablo 6. Gruplarin klinik ve eko demografik &zelliklerinin ortalamalarinin
karsilastirilmast ve t-test sonuglari.

Hasta gruplarn
Normal Behcet t-test
Yas 34,68+8,07 35,02+9,91 0,87
Cinsiyet Erkek 59% 19,00 57% 21,00
Kadin 41% 15,00 43% 16,00 .
Sistolik Tansiyon mmug 118,41+7,73 118,67+9,57 0,90
Diastolik Tansiyonmmug 74,85+6,34 72,35%8,00 0,15
Sigara (paket/yil) 4,85+7,41 4,8118,63 0,98
Behget yil . 8,01+7,11 .
BMi (kg/m2) 25,13+3,44 23,55+4,19 0,09
BSA (m2) 1,84+0,18 1,77£0,18 0,08
TTE Parametreleri
LVEDD 4,58+0,37 4,55+0,44
0,73
POST.wl.d 0,91+0,10 0,96+0,12
0,11
SEPTUM.d 0,93+0,11 0,98+0,13
0,09
; = +
Ele 5,14+1,49 5,20+1,13 0.86
S 14,38+1,96 14,63+1,66 0.56
TAPSE 2,34x0,28 2,36£0,30 078
FAC 43,06+7,36 46,46+7,42 0.06
RV Strain 22,02+1,92 21,3442,79 0.25
RVEF 59,7146,89 61,94+7,37 021
GLS-4C 19,20+1,72 18,37+2,15 0’08
GLS-2C 20,1142,33 19,61+2,35 ’
0,37
1 +1,7 18,5112
‘ 9,60+1,73 8,51+2,58 0,04*
‘ 19,68+1,59 18,82+1,99
0,05*
LVEF(Bp): 58,73+5,08 58,02+4,73 055
‘ 7,50+0,83 6,87+0,87 0,002+
‘ 15,07+1,96 13,75+2,46
0,02*
‘ 6,78+1,86 5,09+1,29
<0,001*
499,28+144,01 386,17+92,84
<0,001*
‘ 3,59+1,14 2,70£1,00
<0,001*
IVCMaX mm) 12,42+3,74 11,83+2,85 0.46
Inf VC collaps index 51,59+12,17 53,27+14,33 060

Degerler Ortalama +Standart Sapma (SD). Ele': Erken diastolik transmitral dolum hizinin erken diastolik lateral tepe doku
doppler hizina béliimii, BMI: Viicut kitle indeksi, BSA: Viicut Yiizey Alani, CSF: Koroner Siniis Akumi, CSVTI(cm): Koroner
Siniis Zaman Hiz Integrali, DCS: Koroner Siniis Capt (mm), FAC: Fraksiyonel Alan Degisimi, GLS-4C: Apikal Dért Bosluk
Sol Ventrikiil Strain Mutlak Degeri, GLS-2C: Apikal Iki Bosluk Sol Ventrikiil Strain Mutlak Degeri , GLS-L: Uzun Eksen
Sol Ventrikiil Strain Mutlak Degeri, GLS: Global Sol Ventrikiil Strainin Mutlak Degeri, LVEDD: Sol ventrikiil end diastol
¢api, LV: Sol Ventrikiil, LNVEF(Bp): Biplan Sol ventrikiil EF, LNVMass: Sol Ventrikiil Kiitlesi, POST.wl.d: Diastoldeki
Posteriyor Duvar Cap: , SEPTUM.A: Diastodeki Septum Capi, S: Sag Ventrikiil Serbest Duvar Doku Doppler Ileri Akim
Hizi, TAPSE: Trikiispit Aniiler Diizlem Sistolik Hareketi, RV Strain: Sag Ventrikiil Strain RVEF: Sag Ventrikiil EF,
IVCmax(mm): Inferiyor Vena Kavamin En Genis Capt, Inf VC collaps index: Inferiyor Vena Kavamn Solunumsal
Varyasyona Cevabi. *P<0,05 **P<0,001
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Behget hastas1 ve normal gruplar arasinda cinsiyet, HT, sigara i¢imi, viicut
kitle indeksi, viicut yiizey alani ve bazal TTE degerleri benzerdir ve istatistiksel
anlamli fark yoktur.

Arastirmada koroner siniis akimi1 ve her iki ventrikiil strain degerleri i¢in
parametreler bakilmistir. Bakilan parametrelerde normallik saptamak i¢in; ¢arpiklik
(skewness) ve basiklik (kurtosis), Kolmogorov-Smirnov testi kullanilmustir.
Carpikli (skewness) ve basiklik (kurtosis) igin +1,5 degeri sinir kabul edilmistir.
Parametreler her iki grup i¢in ayr1 ayri normallige uygun goriilmiistiir ve

istatistiksel analiz i¢in “’bagimsiz gruplar t testi’’ kullanilmistir.
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Tablo 7. Normal grup ve Behget hasta gruplar1 arasinda bagimsiz gruplar T testi.

95% Glven araliginda

Serbestlik P Ortalama Standart en disiik ve en yiiksek degerler
derecesi | degeri | Degisim Sapma En disik En yuksek
Yas 69,00 0,87 -0,35 2,16 -4,65 3,95
Cinsiyet 69,00 0,94 0,01 0,12 -0,23 0,25
Sistolik Tansiyon 69,00 0,90 -0,26 2,08 -4,41 3,88
Diastolik Tansiyon 69,00 0,15 2,50 1,72 -0,94 5,94
Sigara paket yil 69,00 0,98 0,04 1,92 -3,79 3,87
BMI kgim2) 69,00 0,09 1,58 0,92 -0,24 3,41
BSA m2) 69,00 0,08 0,08 0,04 -0,01 0,16
LVMass (g) 69,00 0,28 -9,63 8,84 -27,27 8,02
LVMass 69,00 0,04 -8,51 3,99 -16,47 -0,54
indeX(gram/metre2)
TTE Parametreleri
SEPTUM.d 69,00 0,09 -0,05 0,03 -0,11 0,01
POST.wl.d 69,00 0,11 -0,04 0,03 -0,10 0,01
LVEDD 69,00 0,73 0,03 0,10 -0,16 0,23
Ele' 63,00 0,86 -0,06 0,33 -0,71 0,60
S 69,00 0,56 -0,25 0,43 -1,11 0,61
TAPSE (cm) 66,00 0,78 -0,02 0,07 -0,16 0,12
FAC 68,00 0,06 -3,40 1,77 -6,93 0,14
RV Strain 64,00 0,25 0,68 0,59 -0,50 1,87
RVEF 64,00 0,21 -2,22 1,76 -5,74 1,29
GLS-4C 68,00 0,08 0,83 0,47 -0,11 1,76
GLS-2C 68,00 0,37 0,50 0,56 -0,62 1,62
GLS-L 68,00 0,04* 1,09 0,53 0,03 2,15
GLS 67,76 0,05* 0,86 0,43 0,00 1,71
LVEF(Bp): 69,00 0,55 0,71 1,17 -1,62 3,03
DCS(mm) 69,00 <0,001* 0,63 0,20 0,22 1,04
*
CsVTlcm) 69,00 0,02* 1,33 0,53 0,26 2,39
Nabiz 69,00 0,28 -2,54 2,33 -7,18 2,10
CSFStroke(mListroke) 58,37 <0,001* 1,69 0,38 0,92 2,46
*
CSF (mL/min) 55,59 <0,001* [ 113,11 29,03 54,94 171,28
*
CSF indeXmL/min/gram) 69,00 <0,001* 0,89 0,26 0,38 1,40
*
IVCmax (mm) 68,00 0,46 0,59 0,79 -0,99 2,16
Inf VC collaps index 68,00 0,60 -1,68 3,20 -8,06 4,71

Ele': Erken diastolik transmitral dolum hizinin erken diastolik lateral tepe doku doppler hizina béliimii, BMI:Viicut kitle
indeksi, BSA: Viicut Yiizey Alani, CSF:Koroner Siniis Akimi, CSVTI(cm): Koroner Siniis Zaman Hiz Integrali, DCS:
Koroner Siniis Capt (mm), FAC: Fraksiyonel Alan Degisimi, GLS-4C: Apikal Dort Bosluk Sol Ventrikiil Strain, GLS-2C:
Apikal Tki Bosluk Sol Ventrikiil Strain, GLS-L: Uzun Eksen Sol Ventrikiil Strain, GLS: Global Sol Ventrikiil Strain, LVEDD:
Sol ventrikiil end diastol ¢api, LV: Sol Ventrikiil, LVEF(Bp): Biplan Sol ventrikiil EF, LVMass: Sol Ventrikiil Kiitlesi,
POST.wl.d: Diastoldeki Posteriyor Duvar Capi ,SEPTUM.d: Diastodeki Septum Capi, S: Sag Ventrikiil Serbest Duvar Doku
Doppler Ileri Akim Hizi, TAPSE: Trikiispit Aniiler Diizlem Sistolik Hareketi, RV Strain: Sag Ventrikiil Strain, RVEF: Sag

Ventrikiil EF, IVCmax (mm): Inferiyor Vena Kavamn En Genis Capt, Inf VC collaps index: Inferiyor Vena Kavann
Solunumsal Varyasyona Cevabi. *P<0,05 **P<0,001
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Tablo 8. Koroner sinus akiminin normal grup ve Behget hasta gruplar1 arasinda
Boxplot grafik gosterimi

Simple Boxplot of Koroner sinis akimi (mL/min) by Hasta gruplan
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.00
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Bakilan parametrelerden sag ventrikiil fonksiyonunu inceleyen; S, TAPSE
cm, FAC, RV Strain, RVEF parametreler BH ile normal popiilasyon arasinda

istatistiksel bir anlamlilik bulunmamaktadir.

Bakilan parametrelerden koroner siniis akimi igin bakilan; CS Dmt (Dcs)
Mm (p=0,003), CsVTI (cm) (p=0,015) BH ile normal popiilasyon arasinda
istatiksel olarak anlamli olarak azalmis oldugu bulunmustur. Bakilan
parametrelerden; Koroner siniis akim1 Stroke (mL/stroke) (p<0,001), Koroner siniis
akimi1 (mL/min) (p<0,001), CSF index (mL/min/gram) (p<0,001) ise BH ile normal
popiilasyon arasinda istatistiksel olarak olduk¢a anlamli olarak azalmis oldugu
bulunmustur. Bu sonug¢la BH da anlamli olarak Koroner arter akiminin ve

perflizyonunu azaldig1 sonucuna varilmistir.

BH’de Koroner siniis ve akimlar1 daha once ¢alisiimamistir fakat diger sol
ventrikiil sistolik fonksiyonlarinin g¢aligildig1 ¢alismalarda anlamli olarak azalma
gozlemlenmistir. Bizim ¢alismamizda da sol ventrikiil sistolik fonksiyonlari
anlamli azalma gostermistir. Koroner siniis ve akimlarinda bulunan anlamli azalma
kendi ¢aligmamizdaki diger LV parametreleri ve diger calismalarla paralellik

gostermektedir.
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Aragtirmamizda sol ventrikiil fonksiyonlari i¢in bakilan; GLS-4C
(p=0,081), GLS-2C ve LV EF parametreleri BH ile normal popiilasyon arasinda
istatistiksel bir anlamlilik bulunmamaktadir fakat GLS-L (p=0,044), GLS
(p=0,049) parametreleri BH ile normal popiilasyon arasinda istatistiksel bir
anlamlilik bulunmaktadir. BH’de calisilan dort LV strain parametrenin iki tanesi
anlamli olarak azalmistir. LV strain parametresinden GLS anlamli olarak azalmistir
ve GLS diger dort LV strain paremetresi i¢inde en 6nemlisidir. Diger yandan BH
i¢in ¢alisilan tiim strain parametrelerinde azalma olmamasi LV etkilenimi agisindan

kismen etkilenme oldugunu sdylemek dogru olacaktir.

BH’de daha 6nce LV Strain ve LV Strain Rate calismasi yapilmis olup
BH’daki LV etkilenimi p<0,001 seklinde ¢ok anlamli bir sekilde bulunmustur (33).
Bu deger bizim degerlerimizden daha yiiksek bir anlamli LV Strain azalmay1

gostermektedir.

Simple Boxplot of GLS by Hasta gruplari
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Tablo 9. Global Longitudinal Strain’nin normal grup ve Behcet hasta gruplar
arasinda Boxplot grafik gosterimi.

Anlamli  bulgular pearson korelasyon kullanilarak korelasyonlari

incelendi;
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Tablo 10. Anlamli bulgular pearson korelasyonlari.

CS CsVTI(c Koroner siniis Koroner CSF index
GLS-L GLS Dmt(Dcs) m) akimi Stroke siniis akimi | (mL/min/gra
Mm (mL/stroke) (mL/min) m)
Pearson ,825" .
oo " 0,103 0,048 0,158 0,110 254
Sig. (2-
GLS.L aed) 0,000 | 0,395 0,692 0,190 0,367 0,034
Covariance 3489 | 0,214 0,256 0,649 33,006 0,669
N 70 70 70 70 70 70
Pearson ok .
Coroino: | 825 0,128 0,014 0,146 0,089 275
Sig. (2-
GLs i) 0,000 0,287 0,911 0,225 0,461 0,020
Covariance | 3,489 0,215 0,058 0,485 21,771 0,589
N 70 71 71 71 71 71
Pearson Hok ok ok
Correlation | %103 | 0.128 -0,012 ,845 ,853 ,617
CS Dmt(Dcs) Stlg{ (2| 0395 | 0,287 0,921 0,000 0,000 0,000
Mm ailed)
Covariance 0,214 0,215 -0,025 1,376 102,224 0,647
N 70 71 71 71 71 71
Pearson ok *
Conolaton | 0048 | 0014 | 0012 506 296 0,137
Sig. (2-
CVTI em) ) 0692 | 0911 | 0,921 0,000 0,012 0,253
Covariance | 0,256 | 0,0s8 | -0,025 2,110 90,621 0,369
N 70 71 71 71 71 71
Pearson ** *k - 1
Coroae | 0158 | 0146 | 845 506 897 610
Koroner siniis Sig. (2-
erehisde b, aiied) 0,190 | 0,225 | 0,000 0,000 0,000 0,000
(mL/stroke) | o oviance | 0,649 | 0.485 | 1376 2,110 212,859 1,266
N 70 71 71 71 71 71
Pearson . * ok ok
hearson | 0110 | 0080 | 853" | ,296 897 729
Koroner siniis | Sig. (2= | 4357 | 9461 | 0,000 0,012 0,000 0,000
akimi tailed)
(i) Covariance | 33,006 21i77 102,224 | 90,621 212,859 111,373
N 70 71 71 71 71 71
Pearson * * ok ok Sk
earson | 954 | 275" 617" | 0137 | 610 729
CSFindex St;?l'e (dz) 0,034 | 0020 | 0,000 0,253 0,000 0,000
(mL/min/gram)
Covariance | 0,669 | 0,580 | 0,647 0,369 1,266 111,373
N 70 71 71 71 71 71

**_Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed).

*. Correlation is significant at the 0.05 level (2-tailed).

CSF: Koroner siniis akimi, CS Dmt(Dcs)Mm: Koroner Siniis Capi, CsVTI(cm): Koroner Siniis Zaman Hiz Integrali, GLS-L:
Uzun Eksene Ait Global Longitudinal Strain, GLS: Global Longitudinal Strain

Arastirmamizin calisilan parametrelerden olan GLS-L ve GLS yiiksek
derecede pozitif korelasyon gostermistir (r=0,825, p<0,001). GLS; GLS-L ve diger
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iki strain degerini de kullanarak ekokardiyografi cihazi tarafindan otomatik

hesaplanmasini diislindiigimiizde bu sonug¢ beklenmektedir.

Arastirmamizin ¢alisilan diger bir parametre olan Koroner siniis akimi
(mL/min); CS Dmt (Dcs) (r=0,853, p<0,001), Koroner siniis akimi Stroke
(mL/stroke) (r=0,897, p<0,001) ve CSF index(mL/min/gram) (r=0,729, p<0,001)
ile yiliksek derecede pozitif korelasyon gostermistir. Koroner siniis akimi (mL/min);
CsVTI(cm) (r=0,296, p=0,012) ile orta derecede pozitif korelasyon gdstermistir.
CSF (KSA) i¢in kullanilan; *’Koroner sinus akim1 (mL/dak) = © x D?%4 x VTIx
kalp hizi; formiilityle hesaplandi. Burada; «, bir dairenin gevresinin ¢apina oranidir
(2,4,8).”” Formiil goz Oniine alindiginda, Koroner siniis akimiyla yapilan bu

korelasyon analizinde bu derecelerde olan 6nemli korelasyonlar beklenmektedir.

Arastirmamizin ¢alisilan diger bir parametre olan ve koroner siniis
akiminin sol ventrikiil kitlesine bolinmesi ile elde edilen: CSF index
(mL/min/gram) ile GLS-L (r=0,254, p=0,034) ve GLS (r=0;275, p=0,02) degerleri
diisiik pozitif derecede anlamli korelasyon gostermistir. CSF index (mL/min/gram)
ile GLS (r=0;275, p=0,02) orta derece pozitif bir korelasyona yakin bir korelasyon
gosterilmis olup bu yeni bir bulgudur. CSF index ile GLS-L ve GLS anlamli pozitif
korelasyonlar beklenen bir bulgudur fakat hipotez sinanmasi literatiirde daha 6nce

bildigimiz kadariyla yapilmamaigtir.

Bu korelasyonlar1 sinamak amacli regresyon calismasi yapilmis ve mevcut

korelasyonlar grafik ile gosterilmistir;
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Tablo 11. GLS-L, GLS, CSF index (mL/min/gram) korelasyon grafigi ve

regresyon egrisi.

Scatterplot Matrix GLS-L,GLS,CSF indx(mL/min/gram)

GLS-L

GLS

CSF indx{mL/min/gram)

CSF indx(mL/minfgram)

CSF: Koroner siniis akimi, GLS-L: Uzun Eksene Ait Global Longitudinal Strain, GLS: Global Longitudinal Strain.
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CSF index (mL/min/gram) ile GLS-L ve GLS parametreleri arasinda

regresyon analizi yapilmistir. GLS-L ve CSF index (mL/min/gram)’nun Regresyon

tablolar1 gosterilmistir;

Tablo 12. GLS-L ve CSF index(mL/min/gram) nun Regresyon tablosu-1

ANOVA?
Model Sum of Squares df Mean Square F Sig.
1 | Regression 6,014 1 6,014 4,703 0,034
Residual 86,956 68 1,279
Total 92,970 69

a. Dependent Variable: CSF index(mL/min/gram)
b. Predictors: (Constant), GLS-L

Adjusted R Std. Error of the

Model R R Square Square Estimate
1 0,2542 0,065 0,051 1,13083

a. Predictors: (Constant), GLS-L

CSF: Koroner siniis akimi, GLS-L: Uzun Eksene Ait Global Longitudinal Strain,

CSF index (mL/min/gram)’nin %5,1-%6,5’i karsilik gelen GLS-L

degerleri agiklamaktadir. Bu degerler istatiksel olarak anlamlidir.

Tablo 13. GLS-L ve CSF index (mL/min/gram)’in Regresyon tablosu-2

Coefficients?
Unstandardized Standardized Collinearity
Coefficients Coefficients Statistics
Std.
Model B Error Beta t Sig. | Tolerance | VIF
1 | (Constant) 0,661 1,152 0,574 0,568
GLS-L 0,130 0,060 0,254 2,169 0,034 1,000 1,000

a. Dependent Variable: CSF index (mL/min/gram)

CSF: Koroner siniis akimi, GLS-L: Uzun Eksene Ait Global Longitudinal Strain

GLS-L’deki bir birimlik degisme CSF index parametresinde 0,13 artiga yol
acmaktadir. Regresyon sabiti de 0,661dir.
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GLS ve CSF index (mL/min/gram)’nun Regresyon tablolar1 gosterilmistir:

Tablo 14. GLS ve CSF index(mL/min/gram)’in Regresyon tablosu-1

ANOVA?
Sum of

Model Squares df Mean Square F Sig.
1 | Regression 7,060 1 7,060 5,627 0,020°

Residual 86,566 69 1,255

Total 93,626 70
a. Dependent Variable: CSF index(mL/min/gram)
b. Predictors: (Constant), GLS

Adjusted R Std. Error of the

Model R R Square Square Estimate
1 0,275 0,075 0,062 1,12008

a. Predictors: (Constant), GLS

CSF: Koroner siniis akimi, GLS: Global Longitudinal Strain.

CSF index (mL/min/gram)’nin %6,2-%7,5’1 karsilik gelen GLS degerleri

aciklamaktadir. Bu degerler istatiksel olarak anlamlidir.

Tablo 15. GLS ve CSF index (mL/min/gram)’in Regresyon tablosu-2

Coefficients?

Unstandardized Standardized Collinearity
Coefficients Coefficients Statistics
Std.
Model B Error Beta t Sig. Tolerance VIF
1 | (Constant) -0,165 | 1,396 -0,118 0,906
GLS 0,171 0,072 0,275 2,372 0,020 1,000 1,000

a. Dependent Variable: CSF index(mL/min/gram)

CSF: Koroner siniis akimi, GLS: Global Longitudinal Strain

GLS’deki bir birimlik degisme CSF index parametresinde 0,171 artisa yol
agcmaktadir. Regresyon sabiti —0,165 “dir.

Anlamli parametreler olan: GLS-L, GLS, Koroner siniis akimi (mL/min)

CSF index (mL/min/gram) ROC kullanilarak kestirim degerleri incelendi.
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Tablo 16. GLS,

GLS-L,

Koroner

indx(mL/min/gram)’ne ait ROC egrisi

08

08
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ROC Curve
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Tablo 17. GLS, GLS-L, Koroner

04

08

1 - Specificity

08 10

Diagonal segments are produced by ties.

(mL/min/gram)’ ne ait egrialt1 alan

sinis

akimi

akimi

(mL/min),

CSF

Source of the Curve

GLS

—GLS-L

Karoner sinds akimi (mL/min)
CSF indx(mL/min/gram)
Reference Line

(mL/min),

CSF index

Area Under the Curve

Asymptotic 95%
Confidence Interval
Test Result Asymptotic
Variable(s) Area | Std. Error? Sig. Lower Upper
Bound Bound
GLS 0,63 0,07 0,06 0,50 0,76
GLS-L 0,60 0,07 0,13 0,47 0,74
Koroner siniis akimi | 0,75 0,06 <0,001 0,63 0,86
(mL/min)
CSF index 0,72 0,06 <0,001 0,60 0,84
(mL/min/gram)

The test result variable(s): GLS, GLS-L has at least one tie between the positive
actual state group and the negative actual state group. Statistics may be biased.

a. Under the nonparametric assumption

b. Null hypothesis: true area = 0.5

CSF: Koroner siniis akimi, GLS-L: Uzun Eksene Ait Global Longitudinal Strain.
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Aragtirmamizda anlamli ¢ikan GLS, GLS-L, Koroner sinlis akimi
(mL/min), CSF index(mL/min/gram) degerleri ROC analizi ile hastalig1 belirten
kestirim degerleri arastirilmistir. GLS ve GLS-L i¢in anlamli bir kestirim degeri
gbzlemlenmemistir. Koroner siniis akimi (mL/min), CSF index(mL/min/gram)
degerleri i¢in anlamli kestirim degerleri izlenmistir. Koroner siniis akimi (mL/min)
(AUC: 0,75) i¢in 409,74 akim hiz1 %69 sensitivite, %20 spesifite ile Behget
hastalarimi  normal popiilasyondan ayirmak i¢in  kullanilabilir. CSF
index(mL/min/gram) (AUC: 0,72) 2,71 mL/min/gram degeri %61 sensitivite, %20

spesifite ile Behget hastalarini normal popiilasyondan ayirmak i¢in kullanilabilir.

Onceki galigmalar ile paralel olarak EF>50 iizerinde olan popiilasyonumuzda
LVEF ile GLS parametreleri korelasyonu anlamlidir fakat orta diizeydedir (r=0,4-
0,6. p<0,001) yani yiiksek diizeyde degildir (12). Bu sonug diger ¢alismalarla da
benzer olarak EF azalmasi olmadan GLS disiisii olabildigini yani subklinik
etkilenimin EF’den GLS ile gozlenebilecegi sonucuna varmamiza bu ¢alismada da

tegit edilmis olmustur.
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5. TARTISMA

KS sag ve sol ventrikiilii besleyen Koroner arterden vendz doniisii saglar
ve koroner arterlerin vendz doniisiiniin cogunu kalbe dondiirmesinden miitevellit
koroner arter akimi ve dolayisiyla sag ve sol ventrikiil strain degerleriyle ¢ok yakin

iliski beklenebilir.

Rutin TTE incelemede koroner sinus ve akiminin parametrelerinin isabetli
bir sekilde degerlendirilebildigi farkedilmistir (2,4,8,41). Aym sekilde sag ve sol
ventrikiil strain degerleri uzun siiredir kardiyak degerlendirme i¢in kullanilmaktadir

(12,45,54).

BH de Sol ventrikiil etkilenmi hem GLS hem KSA ile gosterilmistir. Sag

ventrikiil i¢in anlamli bir etkilenim goriillmemistir.
Bu bilgiler 15181nda yaptigimiz degerlendirmeler neticesinde;

KSA’deki mevcut azalisin sadece sol kalbi besleyen damarlara sekonder
oldugu ve KSA ile GLS arasindaki korelasyonun diisiik-orta olusunun buna bagli

oldugunu diisiindiirmektedir.

Tiim c¢alisma birlikte degerlendirildiginde ¢aligmamiz baz1 sinirlamalari

vardir bunlar sunlardir;

1) Katilimer sayist sinirliydi. Calismaya dahil ettigimiz hasta alt grubunun
sayisinin az bu kisitlamaya 6rnek olarak, kardiyak bir tutuluma sahip bir BH

grubumuz yoktu.

2) Koroner siniis dairesel oldugu varsayildi ama aslinda KS dairesel degildir.
Kalp hareketi KS’ye ait VTI 6lgiimiinde baz1 kisithiliklar getirdi. ikincisi

koroner siniis akisinin l¢limii bazen parazit nedeniyle zordu.

3) DM disland:i fakat HbAlc igin son 18 aylik degerler dahil edildi. Kestirim
degeri olarak HbA1¢<6,1 kabul edilmistir (9).

4) Calisgmaya dahil edilen higbir hastaya BT koroner anjiografi veya
konvansiyonel koroner anjiografi yapilmadi.

5) Sag ventrikiiler strain olgiiliirken sol ventrikiil igin gelistirilmis program

kullanildi ve strain analizinde septum ve serbest duvar beraber
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degerlendirmeye katildi. Dolayisiyla bizim kulladigimiz yontemde sag
ventrikiil strain degerleri, serbest duvar strain degerine oranla belirgin
olarak diisiiktiir.

6) Kardiyak MR ile Koroner siniis yap1 ve akimlari tegit edilemedi.

7) Kardiyak MR ile sag fonksiyonlarinin konfirme edilemedi

8) Koroner anjiografi ile sonuglarin konfirme edilememesinin bir diger sonucu
olarak KSA veya GLS’nin KAH igin sensitivite ve spesifitesinin yeterli
dogrulukta degerler verilememesi.

9) Calismanin tek merkezli bir ¢alisma olarak tasarlandi.

10) Hastalarin uzun dénem takibini yapilamayacaktir.

11) ilag veya hayat kalitesine miidahale edilebilmesi igin farkli parametreleri de

kullanilacagi uzun vadeli ¢alismalar gerekmektedir.

Tim bu durumlara ragmen TTE, invaziv olmayan ucuz radyasyon
icermeyen bilinen zarar1 gosterilememis bir tan1 aracidir. Koroner siniis akisinin ve
ventrikiiler strainin klinik a¢idan olas1 sonuglar1 vardir. Klinik takipte tiim Behget
hastalarinda (asemptomatik olanlar dahil) bir degerlendirme yapilmali. Anormal
degerleri olanlar igin yakin takip veya belki de egzersiz testleri (Eforlu TTE, Efor
testi, MPS) gibi ileri aragtirmalar yapilabilir.
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6. SONUC VE ONERILER

Sonug olarak bizim calismamiz da 6nceki ¢alismalar gibi (bknz: (33))
GLS-L ve GLS parametrelerinin BH anlamli olarak azaldigini gostermistir fakat
diger strain parametreleri olan GLS-4C ve GLS-2C de anlamli azalma olmamustir.
Yaptigimiz ¢alismaya gére BH de normal popiilasyona gore sol ventrikiil strain
degerleri kismen azaldigi gozlemlenmistir, bununla birlikte KSA’nin da azaldigi
gbzlemlenmistir fakat sag ventrikiil fonksiyonlarinin subklinik dahi etkilenmedigi
gbzlemlenmistir. Koroner siniis akimi i¢in kullanilan ve onlardan elde edilen
parametreler beklendigi gibi birbirleri ile yliksek korelasyon gdstermistir. GLS ve
alt gruplar1 birbirleriyle beklendigi gibi yiiksek korelasyon gostermistir. Bu
calismada yeni olarak GLS ve GLS-L ile CSF index (mL/min/gram) anlamli
korelasyon gostermis olup yapilan korelasyon ve regresyon analizine gore
orneklemin %7 civarini agiklamaktadir ve bu yetersiz goriilmiistiir. Benzer sekilde
anlamli ¢ikan GLS, GLS-L, Koroner siniis akimi (mL/min) ve CSF index
(mL/min/gram) degerleri ROC analizi ile hastaligi belirten kestirim degerleri
aragtirtlmistir. Strain degerleri ROC analizi agisindan anlamli ¢tkmamustir (p>0,05)
Koroner siniis degerleri i¢in kestirim hesaplanmistir fakat mevcut kestirim
degerlerinin sensitivite, spesifite ve pozitif benzerlik oranlarinin diisikligi goz

Oniine alindiginda rutin kullanim i¢in yetersiz goriinmektedir.

Yukarda belirtilen anlamli degerlerin potansiyel nedenleri; Behget
hastaliginda kiiciik damar vaskiiliti ve hastalarin kiiciikk arterlerinde ve
arteriollerinde yer yer fibrinoid materyal birikimi ve fibroelastik proliferasyon
tespiti olabilir. Koroner arter ve dallarinda vaskiilitik olaylar miyokardiyal
beslenme kusuru ve sonug olarak debrise yol agan koroner trombiis ve anevrizma
olusumuna neden olabilir ve bu da miyokardin sistolik ve diyastolik islevlerini
etkileyebilir (33). Behget hastaligininda patogenezde baskin rol oynayan
inflamatuvar ~ stirecinde  kardiyak fonksiyonlar1 olumsuz etkileyebildigi

bilinmektedir (57,58).

Sonug¢ olarak Behget hastalarinda koroner siniis akimi ve sol ve sag

ventrikil strain bakilmasi 6nemli olabilir.

Behgetin kardiyak tutulumlart agisindan 6n gordiiriicii degerler icin ek

calismalara ihtiya¢ vardir. Bunun i¢in kardiyak tutulumu olan Behget hastalariyla
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kardiyak tutulumu olmayan Behget grubu karsilastirilabilir ve BH’te kardiyak
tutulumu olan hastalarda post-mortem incelemeler yapilabilir. Behget’in kardiyak
tutulumu netlestirmek i¢in KSA i¢in MR kullanilarak bir ¢alisma planlanabilir.
Behgette kardiyak tutulumu netlestirmek igin diger yapilabilecek c¢alisma ise
kardiyoprotektif etkisi kanitlanmis olan; asetil salisilik asit, beta-bloker, SGLT-2
inhibitorleri gibi kardiyovaskiiler riski azaltan ajanlar ile birlikte ¢alisma yapmak
veya bu ajanlar1 kullanan hastalar i¢in retrospektif caligmalar yapmak onemli

olabilir.

66



7. KAYNAKLAR

1. Vrublevsky A, Boshchenko A, Karpov R. Reduced coronary flow reserve in the coronary sinus
is a predictor of hemodynamically significant stenoses of the left coronary artery territory.
European Journal of Echocardiography. Agustos 2004;5(4):294-303.

2. Wei GL, Zheng XZ, Chen KQ, Shi YY, Wang LY, Tan XY. Coronary sinus flow is reduced in
methamphetamine abusers: a transthoracic echocardiographic study. Int J Cardiovasc Imaging.
Aralik 2018;34(12):1889-94,

3. Tanigaki T, Kato S, Azuma M, Ito M, Horita N, Utsunomiya D. Coronary flow reserve evaluated
by phase-contrast cine cardiovascular magnetic resonance imaging of coronary sinus: a meta-
analysis. J Cardiovasc Magn Reson. 20 Subat 2023;25(1):11.

4. Zheng XZ, Yang B, Wu J. Sex-specific assessment of reduced coronary sinus flow in non-
hypertensive patients with coronary artery disease at rest. Libyan Journal of Medicine. Ocak
2013;8(1):21553.

5. D’Cruz IA, Shirwany A. Update on Echocardiography of Coronary Sinus Anatomy and
Physiology. Echocardiography. Ocak 2003;20(1):87-95.

6. Overview of and approach to the vasculitides in adults - UpToDate [Internet]. [a.yer 25 Kasim
2023]. Erisim adresi: https://www.uptodate.com/contents/overview-of-and-approach-to-the-
vasculitides-in-
adults?search=BEH%C3%87ET%20KARD%C4%B0Y A%20TUTULUM%20&source=search

result

7. Merkel PA. Overview of and approach to the vasculitides in adults.

8. Zheng XZ, Wu J, Zheng Q, Zha WZ. Coronary Sinus Flow Is Reduced and Recovered With
Time in Viral Myocarditis Mimicking Acute Coronary Syndrome: A Transthoracic Doppler
Echocardiographic Study. J of Ultrasound Medicine. Ocak 2016;35(1):63-9.

9. Zhang J, Fan JX, Sun CB, Liu Y, Wang Y, Guo Y, vd. Detection of coronary artery disease in
diabetic hypertensive patients using conventional transthoratic echocardiography at rest. Int J
Cardiovasc Imaging. Haziran 2015;31(5):987-93.

10.Voigt JU, Exner B, Schmiedehausen K, Huchzermeyer C, Reulbach U, Nixdorff U, vd. Strain-
Rate Imaging During Dobutamine Stress Echocardiography Provides Objective Evidence of
Inducible Ischemia. Circulation. 29 Nisan 2003;107(16):2120-6.

11. Aksakal E. STRAIN / STRAIN RATE EKOKARDIYOGRAFI. 2005;
12.Jae K Oh,Garvan C Kane. The Echo Manuel. 4. Ankara; 2020.

13.Weidemann F, Eyskens B, Jamal F, Mertens L, Kowalski M, D’Hooge J, vd. Quantification of
regional left and right ventricular radial and longitudinal function in healthy children using
ultrasound-based Strain Rate and Strain Imaging. Journal of the American Society of
Echocardiography. Ocak 2002;15(1):20-8.

14.Kowalski M, Herbots L, Weidemann F, Breithardt O, Strotmann J, Davidavicius G, vd. One-
dimensional ultrasonic strain and strain rate imaging: a new approach to the quantitation of
regional myocardial function in patients with aortic stenosis. Ultrasound in Medicine & Biology.
Agustos 2003;29(8):1085-92.

15.Cavusoglu Y. Cardiac amyloidosis: Recent advances in the diagnosis and therapy. Arch Turk
Soc  Cardiol [internet]. 2019 [ayer 13  Aralik 2023]; Erisim  adresi:
https://archivestsc.com/jvi.aspx?un=TKDA-28035

67



16.Dali RB. BEHCET HASTALIGINDA VASKULER SEYRIN PROSPEKTIF [ZLEMI.

17.0guz ID, Hizli P, Gonul M. The Epidemiology of Behget’s Disease. I¢inde: Gonul M, Kartal SP,
editorler. Behcet’s Disease [Internet]. InTech; 2017 [a.yer 10 Aralik 2023]. Erisim adresi:
http://www.intechopen.com/books/behcet-s-disease/the-epidemiology-of-beh-et-s-disease

18.Hatemi G, Silman A, Bang D, Bodaghi B, Chamberlain AM, Gul A, vd. EULAR
recommendations for the management of Behcet disease. Annals of the Rheumatic Diseases. 01
Aralik 2008;67(12):1656-62.

19.International Team for the Revision of the International Criteria for Behget’s Disease (ITR-
ICBD), Davatchi F, Assaad-Khalil S, Calamia KT, Crook JE, Sadeghi-Abdollahi B, vd. The
International Criteria for Behget’s Disease (ICBD): a collaborative study of 27 countries on the
sensitivity and specificity of the new criteria. Acad Dermatol Venereol. Mart 2014;28(3):338-
47.

20.Kural-Seyahi E, Fresko I, Seyahi N, Ozyazgan Y, Mat C, Hamuryudan V, vd. The Long-Term
Mortality and Morbidity of Behget Syndrome: A 2-Decade Outcome Survey of 387 Patients
Followed at a Dedicated Center. Medicine. Ocak 2003;82(1):60-76.

21.Su G. Immunopathogenesis of Behcet’s Disease. Frontiers in Immunology. 2019;10.

22.Kayaalp DMC. BEHCET HASTALIGINDA VE BEHCET HASTALIGININ VASKULER
TUTULUMUNDA SEMAFORIN 3A DUZEYLERININ BELIRLENMESI.

23.Kang EH, Kim JY, Takeuchi F, Kim JW, Shin K, Lee EY, vd. Associations between the HLA-
Apolymorphism and the clinical manifestations of Behcet’s disease. Arthritis Res Ther. Nisan
2011;13(2):R49.

24.Smith EL, Yazici Y. Clinical manifestations and diagnosis of Behget syndrome.

25.Hasan HATIPOGLU, Miijgan GUNGOR HATIPOGLU,CILT 27, SAYI 3, (EYLUL) 2013, 157
- 168,2013 DEU TIP FAKULTESI DERGISiTekrarlayan Aftéz Ulserler.pdf.

26.Kaneko F, Togashi A, Nomura E, Nakamura K. A New Diagnostic Way for Behcet’s Disease:
Skin Prick with Self-Saliva. Genetics Research International. 23 Ocak 2014;2014:1-10.

27.Tirk Dermatoloji Dernegi [Internet]. [a.yer 16 Arahk 2023]. Erisim adresi:
https://turkdermatoloji.org.tr/icerik/detay/108

28.Copilot [Internet]. Erisim adresi: https://www.bing.com/images/create/gc3b6z-c3bcveiti-ile-
alakalc4bl-gerc3a7ekc3a7i-bir-fotoc49fraf-c3bcreti/1-
66269985374c4a41a27e918ecd22261c?FORM=GUH2CR

29.Uveitis in Behget syndrome - UpToDate [Internet]. [a.yer 16 Aralik 2023]. Erisim adresi:

https://www.uptodate.com/contents/image?imageKey=RHEUM%2F64705~RHEUM%2F6324
2&topicKey=RHEUM%2F8223&search=beh%C3%A7et&rank=1~148&source=see_link

30.Akci O, Avsar A. Behget Hastaliginda Kardiyovaskiiler Tutulum. Kocatepe Tip Dergisi.

31.Yildirim DG. KARDIYAK SEMPTOMU OLMAYAN BEHCET HASTALARINDA SOL VE
SAG  VENTRIKUL FONKSIYONLARININ EKOKARDIYOGRAFIK OLARAK
DEGERLENDIRILMESI.

32.Ghorbel 1B, Feki NB, Salem TB, Lamloum M, Houman MH. Amyloidosis in Behcet’s Disease.

33.Demirelli S, Degirmenci H, Bilen H, Ermis E, Duman H, Arisoy A, vd. Left ventricular

mechanics in Behcet’s disease: A speckle tracking echocardiographic study. Biomol Biomed. 15
Agustos 2014;14(3):160-4.

68



34.Goldeli O, Ural D, Komsuoglu B, Aga¢diken A, Dursun E, Cetinarslan B. Abnormal QT
dispersion in Behget’s disease. Int J Cardiol. 29 Agustos 1997;61(1):55-9.

35.SMT. infotus SMT anatomi giincellenmis 3.baski. istanbul; 2014. 573 s.
36.Dahiliye Tusdata 2. Kitapgik. Klas ofset. Ankara;

37.Kardiyolit.com [Internet]. [a.yer 28 Mart 2024]. Erigim adresi:
http://kardiyolit.com/girisyap.php?returnurele=http://kardiyolit.com/Angios.php

38.Koroner dolasgim. Iginde: Vikipedi [internet]. 2024 [a.yer 26 Nisan 2024]. Erisim adresi:
https://tr.wikipedia.org/w/index.php?title=Koroner_dola%C5%9F%C4%B1m&oldid=3182524
5

39.Bozkurt DH. EKOKARDIYOGRAFI iLE BAKILAN KORONER SINUS CAP VE AKIM
PARAMETRELERININ KORONER ARTER HASTALIGI VE YAYGINLIGI ILE
[LiISKISININ DEGERLENDIRILMES].

40.Mustafa Karaca,Mustafa Hakan Dingkal, Giiray Oncel,.Koroner siniis anatomisi ve klinik 6nemi
TiirkKardiyolDernArs-ArchTurkSocCardiol2007;35(7):436-440.pdf.

41.Dr.S.Venkatesan MD [Internet]. [a.yer 16 Aralik 2023]. coronary sinus anatomy and physiology.
Erisim adresi: https://drsvenkatesan.com/category/coronary-sinus-anatomy-and-physiology/

42.DemiR DC. SOL VENTRIKUL DIYASTOLIK DISFONKSIYONU OLAN OLGULARDA
TRANSTORASIK EKOKARDIYOGRAFI ILE KORONER SINUS ANATOMISI VE
AKIMININ DEGERLENDIRILMESI. 2023;

43.ResearchGate [Internet]. [a.yer 11 Nisan 2024]. Figure 1: The coronary sinus reducer device.
Erisim adresi: https://www.researchgate.net/figure/The-coronary-sinus-reducer-
device_figl 344022194

44.Bloch KM, Carlsson M, Arheden H, Stdhlberg F. Quantifying coronary sinus flow and global
LV perfusion at 3T. BMC Med Imaging. Aralik 2009;9(1):9.

45.William F Armstrong, Thomas Ryan. Feigenbaum Ekokardiyografi Sekizinci baski. 8. Wolters
Kluwer-Giines tip kitabevleri; 2021. 771 s.

46.Loncaric F, Bijnens B, Stiges M. Added value of cardiac deformation imaging in differential
diagnosis of left ventricular hypertrophy. gesp [Internet]. 24 Ekim 2018 [a.yer 12 Aralik
2023];2018(3). Erigim adresi:
https://globalcardiologyscienceandpractice.com/index.php/gcsp/article/view/331

47.Fransisco Torrent-Guasp’s New Science of The Helical Heart [Internet]. 2017 [a.yer 23 Nisan
2024]. Erigim adresi: https://www.youtube.com/watch?v=N60ORMHi9rcU

48.Urheim S, Edvardsen T, Torp H, Angelsen B, Smiseth OA. Myocardial Strain by Doppler
Echocardiography: Validation of a New Method to Quantify Regional Myocardial Function.
Circulation. 05 Eyliil 2000;102(10):1158-64.

49.Leitman M, Lysyansky P, Sidenko S, Shir V, Peleg E, Binenbaum M, vd. Two-dimensional
strain—a novel software for real-time quantitative echocardiographic assessment of myocardial
function. Journal of the American Society of Echocardiography. Ekim 2004;17(10):1021-9.

50.Yip G, Abraham T, Belohlavek M, Khandheria BK. Clinical applications of strain rate imaging.
Journal of the American Society of Echocardiography. Aralik 2003;16(12):1334-42.

51.Asnani A, Neilan TG, Tripathy D, Scherrer-Croshie M. Clinical manifestations, diagnosis, and
treatment of anthracycline-induced cardiotoxicity.

69



52.MDApp [Internet]. [a.yer 01 Nisan 2024]. LV Mass Index Calculator. Erisim adresi:
https://www.mdapp.co/lv-mass-index-calculator-478/

53.ResearchGate [Internet]. [a.yer 01 Nisan 2024]. Fig. 2. Calculation of LV mass with an
echocardiographic linear method.... Erigim adresi:
https://www.researchgate.net/figure/Calculation-of-LV-mass-with-an-echocardiographic-
linear-method-LV-left-ventricle_fig2_ 312363845

54 .Brian P Griffin,Venu Menon. Kardiyovaskiiler Hastalik El Kitabi. 5. Tiirkiye: Giines tip kitabevi;
2021.

55.Gahramanova DS. KADIN BEHCET HASTALARINDA FERTILITE.

56.H2FPEF Score | Circulation [internet]. [a.yer 09 Aralik 2023]. Erisim adresi:
https://www.ahajournals.org/doi/10.1161/CIRCULATIONAHA.118.035711

57.Escher F. Myocarditis and inflammatory cardiomyopathy: from diagnosis to treatment. Arch
Turk Soc Cardiol [Internet]. 2015 [a.yer 10 Haziran 2024]; Erisim adresi:
https://archivestsc.com/jvi.aspx?un=TKDA-47750

58.Eren NK, Ergene AO. Inflamatuar Miyokard Hastaliklari. Turkiye Klinikleri J Int Med Sci.
2007;3(24):38-46.

70



