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Ö N S Ö Z 

Ankilozan apondilitli hastalarda gelişen asempto­
mati~ kardiak lazyonları noninvaziv yöntemlerle değer­
lendirmek amacıyla planladığımız çalışmamızın,bu konu­
da yapılacak çalışmalara katkısı olabileceğini umuyoruz. 

Tezimin hazırlanmasında ve tüm araştırma görevli­
liğim sırasında bana bilgilerini aktaran,her konuda 
yardımcı olan sayın hocam Prof.Dr.Cengiz ÖNER'e ştikrag 

larımı burada belirtmek isterim. 

Ayrıca,yine tezimin hazır.;ı..anmasında aktif kat.K:ıl,! 
rını esirgemeyen sayın hocam Prof .Dr • .J::Silgin TİMURALP' e: 

ve kardioloji bölümü mensupları ile istatistik bölümü 
baş~anı ve araştırma görevlilerine teşekkürü borç bili 
rim. 



G İ R İ ş V E A fvi A Ç 

Ankilozan spondilit,genellikle sakroiliak eklem­
lerden başlayıp assenden seyrederek tüm omurgayı ve ba 
zı periferik eklemleri tutan kronik,enflamatuar bir 
hastalıktır. 

Hastalık başlıca patolojiyi eklemler ve ligament 
lerin yapışma yerlerinde göstermekle birlikte,diğer b~ 
zı organ ve dokularda da yerleşimi söz konusudur.Bu 
ekstraartiküler tutulumlardan biri de kardiak tutulum 
dur ki nadir görülmekle birlikte ciddi sorunlar do~ 
ması açısından büyük önem taşır.Nitekim bazı araştır­
macıların belirttiği gibi ankilozan spondilitli hasta 
ların yarısında ölüm sebebini kardievasküler ve sereb 
rovaskÜler nedenler oluşturmaktadır(l,2). 

Ankilozan spondilitte kardiak tutulumla ilgili 1! 
teratüre geçen ilk çalışma 1936'da .M.allory tarafından 
yapılmıştır.Mallory3,hem omurgasında hemde periferik 
eklemlerinde artriti olan ve aynı zamanda aort regürj! 
tasyonu bulunan iki erkek has~aya ait kardiak nekropsi 
bulgularını yayınlamıştır.Bu çalışmayla birli~te anki­
lozan spandilitin kalp tutulumuna neden olduğu düşünce 
si güncellik kazanmış ve birçok araştırmacı klinikte 
konuya daha fazla ağırlık vermeye başlamıştır. 

Yapılan çalışmalar sonucunda ankilozan apondilitin 

kalpte,sadece valvüler lezyonlara değil aynı zamanda ç~ 
şitli iletim bozukluklarına da neden oldu~~ görülmüştür. 
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Ayr~ca Graham4ve ~myth4 ankilozan spondilitte kalp b~ 
yUmesi ve yetmezyiğine ait patolojilerin gelişebildiği 

ni ileri sürmüşlerdir. 

Genel olarak aort valvinin mitral valve göre daha 

s~kl~kla tutulduğu gösterilmiştir.Mitral ve aort lez­

yonlar~n~n bir arada görülmeleri ise oldukça nadirdir 

\5,6,7). 

Yap~lan çal~şmalar göstermiştir ki,aort kapak le~ 

yonuna ait klinik bulgu veren ankilozan spondilitli ha~ 

ta say~s~ oldukça az olmakla beraber nekropsi çalışma­

lar~nda % 20-30 oran~nda rastlanabilmektedir.Nitekim 

Davitson8yaptığ~ nekropsi çal~şmas~nda,olguların % 20 

sinde aort valv lezyonu saptad~ğ~ halde,Bernstein9 ve 

arkadaşlar~ 352 olgunun ancak 1U'undat%2.8)klinik ola­

rak kapak lezyonu saptad~klar~n~ bildirmişlerdir. 

Ekokardiografinin kullanım alan~na girmesiyle.bi~ 

likte asemptomatik olan valv tutulumlar~n~n klinik ola 

rak belirlenma oranı artm~şt~r.Nitekim Labresh10 (1983) 

hastalar~n~n% 31 inde,Tucker11tl982) olgular~n~n% 17 

sinde aort valv tutulumunun bulunduğunu göstermişlerdir. 

Görüldüğü gibi bu oranlar,otopsi çal~şmalar~ ile elde 

edilen sonuçlara oldukça yak~nd~r. 

Diğer taraftan yap~lan klinik çalışmalar ankilo­

zan spondilitli hastalar~n % 5-23 ünde iletim bozuklu­

ğu olduğunu gösterınektedi_rt 9 ,l2., 23) .Bu iletim bozukluk 

lar~n~n çoğu dal bloklar~ ve ı. dereceden atrioventrü­

küler bloklar olup,genellikle asemptomatiktirler(l2). 

Baz~ çal~şmalarda,tam ~alp bloğu mevcudiyeti de göst~ 

rilmiştir.Bergfeld ve arkadaşlar~1~pace-maker uygula~ 
mış bir seri hasta üzerinde yapmış oldukıarı bir çalı~ 

mada,olgular~n ~6,7 sinde,ankilozan spondilit bulundu­

ğunu bildirmişlerdir. 
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Anki~ozan spondi~itli hastalarda karşı~aşı~an di 
ğer bir kardiak sorun da,myokardiumda görü~en lezyon­
lar ve bunların neden o~duğu fonksiyonel bozuk~uk~ar­
dır\11,17,18,19). 

KapaK ıezyon~arı ve iletim defektleri ile ilgili 
bi~gilerimiz oldukça fazla olmakla birlikte myokard k~ 
kenli o~aylar hakkında halen yeterli bilgiye sahip de­
ğiliz • .lionuyla ilgili olarak i'aklrunen1T.55 ankilozan 
spondilit~i hasta üzerinde yapmış olduğu bir çalışma­
da hastaların 35'inde kardiomyopati saptamış,çeşitli 
tetkikler sonucunda 6 hastadaki kardiomyopatinin,mev­
cut koroner kalp hastalığından,l hastadaki kardiomyo­
patinin de kalaifiye aort valvültinden kaynaklanmış ol~ 
bileceğini ileri sürmüştür.Ancak geri kalan 28 hastada 
kardiomyopati oluşturabilecek herhangi bir neden bula­
madığı için,bunların doğrudan doğruya ankilozan apondi 
litten kaynaklandığı düşüncesine varmıştır. 

rtibeiro ve arkadaşları11ise,yine ankilozan apon­
dilitli 28 olgu üzerinde yaptıkları çalışmalarındatel 
gulardan 5'inde anormal sistolik zaman intervalli,za­
yıf sol ventrikül kontraksiyonu saptamışlar ve bunu 
ankilozan apondilitin neden olabi~eceği kardipmy9pati 
ye bağ~amışlardır. 

Ribeiro'nun çalışmasından yola çıkan ~rewerton ve 
arkadaşları18belli bir kalp rahatsızlığı,yada kardie­
respiratuar semptomu bulunmayan 30 ankilozan spondili~ 
li o~gu üzerinde yaptıkları çalışmada,olguların lbsın­
da sol ventriküllin erken diyastolik abnormalariteleri­
ni göstermişlerdir. 

Khan ve arkadaşları14ise kardiak disfonksiyon ta­
nımlamayan 20 ankilozan spondilitli olgu üzerinde yap­
tıkları ekokardiografik çalışmada,sistolik fonksiyonl~ 
rı normal bulurken,sağ ve sol ventrikül diyastolik fonk 
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siyonıar~nda KOntrol grubuna göre istatiKsel olarak an 
lamlı şekiide bozukluk tespit etmişlerdir. 

Yine ~un ve arkadaşlar~19Doppler e.~:ro.ı:rardiografi 
ile 21 ankilozan spondilitli ve 21 kontrol olgusu üze­
rinde yapt~kları çal~şmada,hasta grubunun sistmlik fo~ 
siyonlarını normal bulduklar~ halde diyastolik fonxsi­
yonların~n kontroı grubuna göre istati.ı:tsel olarak anla.m 
lı bir bozukluk gösterdiğini tespit etmişlerdir. 

Brewerton ve arkadaşlar~2~yaptıKları otopsi çalış­
mas~nda histolojik olaraK myokartta fibröz dokU art~ş~ 
saptamışlar ve diyastolik fon~siyon bozUKluxlar~ı buna 
be.gıamışlardır. 

sonuç olarak aöyleyebilirizki,gereK eko.ı:tardiogra­
fik gereKse postmortam çalışmaıar,ankilozan spondilitli 
hastalardaki asemptomat1.ı:t çeşitli tip kardiopatilerin 
küçümsenmeyece.ı:t bir oranda bulunduğunu göstermektedir. 
Gelişecek olan bu kardiopatilerin,özellikle solunum so­
runu bulunan ankilozan spondilitli hastalar~n günlük y~ 
şamlar~n~ büyük ölçüde zorlaşt~racağ~ yads~namaz.Dolay~ 
s~yla bunlar~n er.ı:ren dönemde saptanarak gerekli önlemle 
rin al~nmas~,ilerde oluşması mümkün komplikasyonlar~n 
önlenmesi yönünden önem taş~r. 

Bu görüşten yola çıkarak,noninvaziv bir yöntem 
olan ekokardiografi ve elektrokardiografi ile ankilozan 
spondilitli hastaıarda.ı:ti asemptomatik kardiak tutulum~~ 
nicelik ve niteliklerini araş~ırmay~ amaçladık. 



G E N E L B İ L G I L E R 

ANKILOZAN SPONDİLİT 

Ankilozan spondili~,genelli~le sakroiliak e~lem­
lerden bilateral başlayıp asdendan seyredereK tüm omur 
gayı ~utan Kroni~,progressif,yangısal bir eKlem hasta­
lıgıdır(21). 

Tarihçe:İskelet kalıntıları üzerinde yapılan ara~ 
tırmalar hastalığın M.Ö 3000 yıllarından beri var oldu 
ğunu,insanlardan başKa timsah,maymun,at gibi diğer me­
meli türlerinde de bulunduğunu göstermiştir(22). 

Hastalığın geniş bir biçimde tanımlanması ilK Kez 
1695 de Hemard Conner tarafından yapılmıştır.tlastalık 
rhomatoid apondilitis,PeKer Back,Pelvo Spondy~itis Os­
sificana,Bechterew hastalığı,Marie-Strumpell hastalığı, 
öpondyliti~ Rhizomelica gibi terminolojik adlarla'da ~ 
nıllnaktadır.Ancai!: dünya romatizma cemiyeti "Ankilozan 
Spondilit"deyimini benimsemiş ve tanı kriterlerini de 
bildirerek hastalığı ayrı bir antite olaraK ilan etmi~ 
tirt22). 

Etyoloji:Ankilozan spandilitin etyolojisi Ke~in 
olarak bilin.memektedir • .tlastaların % 96-98'ında,bir hi2 
toxompatibilite antijeni olan BIJ_ B21 nin poz1t1f olma 
sı,genetik oir g~çlşi düşündürmüştür.Bugttn en geçerli 
görüş,hastalığın HLA B27 genetik bozukluğu gösteren k! 
şilerde çeşitli eksojen etkenlere bağlı olarak gelişti 
ği varsayımıdır.Hastalığın genel popüıasyonda görülme 

sıklığı~ 1-2 arasındadır(23). 

Klinik:Ankilozan spondilit genellikle genç erkek 



lerde görülen bir hastalıktır.~adın erKek oranı 1/9 dur. 
Başlangıç yaşı 15-35 yaş arasıdır.Hastalık çoğukez sin­
si olarak baş~ar.llk yakınmaları,özellik~e sabahları ya 
taktan kalKarken o~uşan tutukluk ile bel ve kalça yöre­
sindeki ağrılardır.ttastalar yataktan çıkıp biraz hareket 
ettikten sonra şikayetlerinin azaldığını belirtirler.~~ 
man zaman aağ,zaman zaman sol tarafa lateralize syatal­
ji tarzındaki yakınmalar hastalık için oldukça tipiktir. 
Klasik tutuluşun yanısıra olguların % 20 sinde hastalı­
ğın kalça ve omuz gibi çevresel eklemlerden veya Achill 
tendinit'i şeklinde topuklardan başladığı bilinmektedir. 
Hatta hastalığın ilk önce gözde anteriör üveit ile baş­

layıp sonradan sakroiliaK bulguların ortaya çıkması ile 
geliştiğine dair yayınlar da vardır(25).KlasiK olaraK 
sakroiliak eklemlerden başlayan olgularda sakroiliak e! 
lamler palpasyonla hassastır.Eklemdeki akUt ainovit'e 
bağlı olan bu hassasiyet sakroiliak eklem kompresyon 
denetleri ile desteklenebilir.Bazen hiçbir klinik bulgu 
bulunmadan alınan bir radyografide görülen sakroileitis 
hastalığın ilk göstergesi olabilir.Hastalık daha sonra 

omurgaya atlar.Bu durumda sabah tutukluğu gittikçe ar­

tar.önce belde paravertebral kaslarda spazm görülür,be 
lin lerdozu azalarak zamanla plato görünümü ortaya çı­
kar.Haşta ekatansiyon olmak üzere bel hareketlerinde kı 
sıtlılık ortaya çıkart24). 

Hastalık dcrsal vertebralara atıayınca dcrsal ki­
faz artar ve buna bağlı olarak sırt ağrıları meydana 

gelir.Kostavertebral ve manibriosternal eklemler tutul 
duğu zaman göğüs ekspansiyonu,fon~siyonel rezidüel vo­

lüm ve vital kapasite azalır,zamanla göğüs solunumunun 

yerini diyafrağmatik solunum alır(24,25,26). 

~ervikal tutulum hastalığın ileri devre lezyonu 
olup baş anterior fleksiyonda fikse olur,boyun hareket 
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leri tümü ile sınırlanırLar.Gene servikal tutulum kol 
lara,omuzlara ve başa yayılan ağrılara yol açabilir(26). 

~evreseL ekLemler arasında en sık tutulan kalça ve 
omuz eklemleridir.zamanLa bu eklamlerde ileri derecede 
hareket kısıtlanması ile karakterize ankiloz gelişmesi 
ne,vertebral kolonda oluşan deformitelerin eklenmesi s2 
nucunda ankilozan spondilit için oldukça tipik bir gö~ 

nüm ortaya çıkar(23,24,26). 

Diz ve ayak bileği eklemleri daha az sıklıkla tutu 
lurken küçük distal eklemlerintutulması nadirdir(24). 
Kısa süreli sabah tutukluklarına ilaveten eklemlerin 
şişlik ve ısı artması gibi bulguları romatoid artriti 
anımsatırsada,buradaki eklem tutulmalarının hemen dai­
ma asimetrik olması karak~eristiktir(27). 

Ankilozan spondilitte hastalık eklem dışı bazı o~ 
ganlarda da yerleşim gösterme özelliğindedir.Kalp,göz, 
böbrek ve akciğerler belli başlı ekstraartiküler tutu­

lum alanlarıdır(23,28,33). 

Anatomopatoloji:Hastalığın başlangıç yeri sakroil! 

ak eklemlerin 2/3 alt bölümü olup çoğukez bilateral ol~ 
rak gelişir(22,23,24,25,26).Daha sonra assendan bir gi­
dişle vertabral kolonda apofizyal ve kostovertebral ek­
lemler olaya ka~ılırlart2b).Zamanla omur govdeleri ara­
sında oluşan annulus ve ligament kalsifikasyonları (si~ 

desmofitler) emurları birbirine kaynaştırır\24). 

ümurga dışında bazen proksimal bü3rük eklemler,na­
dirende küçük periferik eklemler hastalığa tutulurlar(24J. 

Ankilozan spondilitte eklem dışı patolojilere sık­
lıkla göz,kalp,böbrekler ve akciğerlerde rastlanır(23, 

28,33). 

Ankilozan spondilitli hastaların ~10-20 sinde tek 
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tarafı~ anterior üveit ortaya ç~kabilir.fekrarlayan ü 
veitler katarakt oluşumuna neden olabilirler(24). 

Ankilozan spondilitte solunum sistemi olaya hem 
toraks hemde akciğer dokusu yönünden kat~lım gösterir. 
Akciğerlerin list loblar~nda bilateral,irregüler üst lob 
fibrozu gelişmesi sonucunda.meydana gelen kistik deği­
şiklikler,ökslirük ve hemoptiziye sebep olabilirler(23). 

Amiloidoz,ankilozan apondilitin nadir bir kompli­
kasyonu olup,rekürren enflamasyonlar sonucunda geliş­
tiği ileri sürülmüştür(23,28). 

Laharatuar bulguları:Ankilozan spondilitte laha­
ratuar bulguları oldukça sınırlıdır.Kan tetkikleri no~ 

spesifiktir~29).~ritrosit sedimantasyon hızı hastalar~n 
% 80 inde yüksek olmakla birlikte normal de olabilir~22, 
23).Rhomatoid faktör testleri genellikle negatif olmak 
la beraber,normal populasyonda olduğu gibi~% 5-lO)pozi 
tif olabilirt23,26).Hafif bir hipokrom anemi bulunabi­
lir\23J.Akut ataklarda lökositoz görülebilirt26).Kas en 
zimleri,karaciğer fonksiyon testleri ve serum proteinl~ 

ri normal olup bazen minimal gamma globilin yüksekliği 
görülebilir(29).Alkalen fosfataz,aktif kemiksel ankilaz 

sonucu hafif yükselebilir~34J.Synovyal sıvı yangısal ni 
teliktedir(2bJ. 

Ankilozan spondilit için en tipik labaratuar bul­
gusu HLA B

27 
pozitifliği olup,hastalarda görülme oranı 

% 96-98 dir. 

rtadyolojik bu~gular:Ankilozan spondilitte sıklık 

la rastlanan ilk radyolojik bulgu,iki taraflı sakroil~ 

it'tir.~akroileit,kendini önce eklem aralığında yalan­
cı genişleme,Konturların silikleşmesi ve subKondral o~ 

teoporoz ile gösterir.Daha sonra yenikler ve paraarti­

küler skleroz meydana gelir.Bunları takiben önce fibröz 
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sonra osseoz ankilaz oluşur(21,29,30) •. 

Vertebralardaki ilk bulgular yan grafilerde görü­
len kareleşmedir.Longitudinal ~igamen~ kalsifikasyonu­
nun ve annulus fibrozis kalsifikasyonunun bir gösterg~ 
si olan sindesmofitler ankilozan spondil1t'te oldUkça 
karakteristik bir görüntü verirler.Ancak ileri dönemde 
bu sindesmofitlerin kaynaşması ile oluşan bambu omurga 
an~ilozan spondilit için gerçekten patognomonik bulgu­

dur{23). 

Apofizer eklemlerin başlangıçtaki radyolojik bul­
guları,erezyonlar ve osteoporozdur.bunları skleroz ve 
ankiloz izler.Apofizer eklemlerin bilateral ossifikas­
yonu ile interspinöz ligament kalsifikasyonları,ön-ar­
ka radyografilerde "üçlü ray"görünümünü oluştururlar 

{26,27). 

Radyolojik olarak,omuz ve kalça eklemlerinde za­
manla erezyonlar ile diffüz daralma meydana gelip,an­
kiloza gidiş görülebilir(29). 

Tanı kriterleri:Ankilozan spondilit için tanı kri 
terleri ilk kez 1961 yılında,Roma'da formüle edildi. 
1966 yılında,Newyor~'da yapılan bir sempozyumda bu kr! 
terl~r modifiye edilerek bugünkÜ şeklini almıştır(31). 

Ankilozan spondilit'te ARA kriterleri: 

Klinik kriterler: 

1-0murganın anterior fleksiyonunun kısıtlılı 
ğı\~Chober'e göre 4 cm den az; 

2-Low back pain hikayesi veya mevcudiyeti 

3-Göğüs ekspansiyonunun 2,5 cm veya daha dü­
şük olması 
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Radyografide sakroi~eitisin derecelendirilmesi: 

0- Normal. 
1- Şüpheli değişik~ikler 

2- Kesin değişiklikler,erezyonlar,skleroz 

3- Erezyonlar,sKl.eroz,eklem genişliğindeki 
değişiklikler ve kısmi ankilozla karak­
terize·mikst durum 

4- Total ankiloz 

~esin ankilozan spondilitis: 

Bilateral sakroileitis ve tipik spondilitis 

- Bilateral grade 3-4 sakroileitis ve klinik 
kriterlerden biri 

- Bilateral grade 2 veya unilateral grade 3 
yada 4 sakroileitis ve l.klinik kriter veya 

2nci ve 3üncü kl.inik kriter beraberliği 

ulası ankilozan spondilitis: 
Herhangi bir klinik kriter olmaksızın,grade 3 yada 

4 bil.ateral sakroileit 

Tedavi:Ankilozan spondilitli hastaların tedavisi­

ne başlarKen,kendilerine hastalık hakkında,mutlaka ye­

terli bilginin verilmesi gerekir.Yıllarca sürecek ted~ 
viden bıkrnaması telkin edilerek,uygulanacak programın 

aksamadan sürdürülmesi gereği,nedenleri ile birlikte 

anlatılmalıdır~32J. 

Hastanın iş yeri ve yaşam koşul~arl. duruma göre dU 

zenlenmelidir.Devamlı oturarak veya ayakta durarak ya­

pılması zorunlu işl.erden kaçınması ve yeteri kadar din 

lenmesi önerilir. 

Ankilozan spondilit tedavisini 1-Akut başlangıç ve 

akut atakların tedavisi, 2-Kronik ve subakut dönem teda 

visi olarak iki bölüme ayırabiliriz. 
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Akub başlangıç ve akU~ atakların tedavisi: 

Akut başlangıç ve ataklarda mutlak yatak istiraha 

ti ve lokal istirahat gerekir.Hastalar düzgün bir yat~ 

ğa yatırılır.~oyun yöresine ve bel altına ince bir yas 

tık konur.Bu dönemde FTR ajanlarının ve terapatik eg -

zersizlerin uygulanması doğru değildir.Hastaların şik~ 

yetlerini azaltmak amacı ile,hasta hekim ilişkisine g~ 

re seçilecek,steroid olmayan antienflamatuar ajanlar, 

ağrı kesiciler,myorelaksanlar ve enfeksiyon mevcudiy~ 

tinde antibiyotikler verilir.~istemik steroid uygulama 

sının ankilozan spondilit tedavisinde pek yeri olmama~ 

la birlikte,organ tutulumu söz konusu olan olgularda 

(göz,kalp vs.)endikasyon kazanabilir. 

~ubakUt ve Kronik dönem tedavisi: 

AkUt dönem atıatıldıktan sonra,hastalar rahatlar 

rahatlamaz egzersiz programı ve fizik tedaviye başlan~ 

bilir.bu dönemlerde tedavinin temeli aktif mobilizas -

yondur.~klem hareket açıklığı ile göğüs ekspansiyonu -

nun arttırılması veya korun~sı ve düzgün bir postür 

sağlanması için,solunum,postür ve germe egzersizleri 

verilir.tlastaya bunları ev egzersiz programı halinde 

yaşam boyunca yapmasının gereği anlatılır. 

Kaplıca tedavisi ve su altı egzersizleri de hasta 

ya büyük yarar sa~lar. 

Kas gerginliklerinin giderilmesi,hareket açıklığı 

nın ko~~ması ve deformitelerin önlenmesinde fizik te­

davi ajanları,masaj ve terapatik egzersizler büyük ya­

rar sağlar. 

Subakut ve kronik dönemde de hastalar,steroid ol­

mayan antienflamatuarlar ve myorelaksanlara ihtiyaç du 

yabilirler.Hastalığın ileri dönemlerinde deformitelerin 
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düzeltilmesi amacı ile,gerektiğinde cerrahi tedaviye 

başvurula bilinir. 

Ankilozan spondilitte kalp:Kalp,vücudun en hare­
ketli ve hareketi devamlılıK gösteren organıdır.Bütün 
bir yaşam boyu emmebasma tuıumba gibi çalışır.Bu göre 

vini atrium ve ventriküılerin sistel ve diyastolü sı­
rasında myokardda oluşan kasılma ve gevşeme fonksiyo­

nu iıe sağlar.Bu sürekli hareketler kalp boşluklarının 
birbirine ve komşu bulundukları organıara göre konumu 

bozulmadan devam eder.bunu sağlayan iki anatomik yapı 
vardır.Bunıardan biri kalbi dıştan çevreleyip tutan ve 

onu göğüs içinde komşu organıara ve göğüs kafasine bağ 

layan perikard,diğeri de kalbin bağ dokusundan yapıl­

mış,iç iskeletini oluşturan santral fibröz yapısıdır 

t34,35J. 

Kalbi dört odacığa ayıran,hemen hemen birbirine 

dik konumda olan iki düzlem mevcuttur.Bunlardan biri 
atriumları ventriküllerden ayıran,atrioventriküler ka 

pakların üzerinde bulunduğu yapıdır.Diğeri de sağ at­

rium ve ventrikülü sol atrium ve ventrikülden ayıran 

yapıdır.Bu iki düzlernin birbiri ile kesiştiği bölge ve 

uzantıları oldukça yoğun bağ dokusu hücrelerinden ya­

pılmıştır ve santral fibröz yapıyı oluşturur.~antral 
fibröz yapının fibroeıastik uzantıları sağ kalbe doğru 

devam ederek triküspit annulus fibrozusunu ve triküs­
pit yapraKçıKlarını,sol Kalbe uzanarak mitral annulus 

fibrozusunu ve mitral yaprakçıklarını meydana getiri~ 

ler.ventriküler septumun atrioventriküler kapaklara 

komşu üst bölümü olan membranöz septum da santral fi~ 

röz yapının uzantılarından oluşmuştur.Atrioventriküler 

düğümden ayrılan his demeti membranöz ventriküler seE 

tum içinde ilerliyerek iner ve müsküler septuma ulaş­

tığı yerde sağ ve sol dallara ayrılarak septumun iki 
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tara~ında sağ ve sol ventriküle yayılır(34 1 35).Atrio -
ventriKÜler kapaklar,aort kapağı ve interventrikUler i 
leti sistemi santral fibröz yapı ile yaKından iliş~ili 
olduğundan santral fibröz yapıdaki patolojilerden etki 
lenirler(35). 

Myokardium,içte uzunlamasına,orta katta sirküler, 
dışta oblik uzanan kas kolonları. ile bu kolonların ar~ 
sındaki aralıkları doldurmuş bağ dokusundan ibarettir. 
Bu bağ dokusu dışta subperi.k:ardial bağ dokusu,içte sub 
endokardial bağ dokUsu ile devam eder(34). 

özellikle bağ dokusu hastalığı olarak bilinen an­
kilozan spondilit,eKlem tutulumu yanında yukarıda da 
belirtildiği gibi zengin bağ dokusu içeren kalpte de 
yerleşim gösteren bir hastalıktır. 

Klasik bilgilere göre ankilozan spondilitte kardi 
ovaaküler tutulum oranı,onbeş yıl..lık hastal.ık hikayesi 
olanlarda % 3,5 iken,otuz yıl ve daha fazla süredir şi 
kayeti olanlarda % 10 a kadar yükselmektedir.Hastalığın 
şiddetli seyretmesi,sistemik belirtiler vermesi ve per1 
ferik eklem tutulumu ile beraber olması durumunda kalp 
ve kalp kapağı tutulma oranı da artmaktadır(23,36). 

Aort yetmez.liği,kardiomegali ve kardiak iletim bo 
zuklukıarı en sık rastlanan kardiak komplikasyonlardır. 
Mitral regürjitasyonu ve perikardit daha nadir olarak 

görülürt23). 

Ankilozan spondilitte aort duvarında meydana gelen 
enflamasyon,fibroblastik cevap içersinde yoğun adventi~ 
yal s.ırar ve intimal fibröz proliferasyon olayıarına sag 
ne olur.Yoğun adventisyal akar dokusu aort kapaK taban~ 
nın alt tarafına doğru uzanarak ankilozan spondilit için 
karakteristik olan subaortik fibröz halkayı oluşturur. 
Nitekim ankilozan spondilitli hastalarda gözlenen aort 
yetmezliği çoğunlukla bu patolojik olaylar sonucunda 
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meydana gelen aort kÜspitlerindeki kısalma,kalınlaşma 
ve yer değiştirmeden kaynakıanmaktadır{37).Diğer ta -
raftan subaortik fibröz köprQmitral kapağın anterior 
yaprağının tabanına ilerler,burada meydana getirdiği 
değişikliklerle mitral regürjitasyona sebep olur.Mit­
ral regürjitasyon, aort regürjitasyonuna göre nadir gö 
rülen bir olaydır ve daha hafif seyreder.Yine nadiren 
mitral ve aort re~Jrjitasyonu birlikte görülebilir\23). 

Oluşan fibröz akar dokusunun,ventriküler septuma 
ilerliyerek his demetlerini etkilamesi sonucunda,çeşit 
li tip ve derecelerde iletim bozuklukları meydana gel~ 
bilmektedir(36,37J. 

Ankilozan spondilitlilerde klinik olarak perikar­
dit tanısına nadiren rastlanırsa da yapılan nekropsi 
çalışmaları,perikard boşluğunda kronik fibröz oblite­
rasyona oldukça sık rastlandığını göstermiştir(36;. 

Ankilozan spondilitte myokard lazyonları nonspesi 
fik olup,perivaskliler lenfositik infiltrasyon,fibrozis 
ve artmış müsinöz yapıdan ibarettir.Hu fibröz doku ar­
tışı ventriküler ralaksasyon bozukluğuna yol açar(ll, 

17,36;. 

Ankilozan spondilitli hastalarda,herhangibir ne­
denle açıklanamayan kalp büyümesi,sol ventrikül hipeE 
trofisi ve dilatasyonu oldukça sık rastlanan patoloji 
lerdendirtll,l?). 

Ekokardiografi ile sol ventrikül fonksiyonlarının 
değerlendirilmesi:Sol ventrikül performansının saptan~ 
bilmesi için kullanılan başlıca değerler fraksiyonel 
kısalma(fractional shorteninig) ve ejeksiyon fraksiy~ 
nu(ejection fraction)dur(l6,35).Ekokardiografi ile bu 
değerler kolaylıkla belirlenebilmektedir. 

Fraksiyonel kısalma,sol ventrikül minör aks boyu-
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tunun sistol sırasında kısalma yüzdesidirt36). 

FK . . DÇ-SÇ 
DÇ 

X 100 

FK :Fraksiyonel kısalma 

DÇ :Dias~ol sonu çap 
~ç :Sistol sonu çap 

Ejeksiyon fraksiyonu,sol ventrikÜl atım volümtinün 
(kardiak output)diyastol sonu volUmüne oranıdırt36J. 

EF : DV-SV 
DV X 100 

EF :Ejeksiyon fraksiyonu 
DV :Diyastolik voltim 
SV :Sistolik volüm 

~ol ventrikül diyastolik fonksiyonları, M Mode ek2 
kardiografi ile E-F eğimi ölçülerek, Doppler ekokardiog 
rafi ile A/E oranı saptanarak değerlendirilebilinir. 

M Mode ekokardiografi ile saptanan mitral valv a~ 
terior yaprağının açılması,kapanması ve kanın valv içi~ 
den geçişi gibi fizyolojik olayları içeren normal hare­
ketler A dan F e kadar harflerle adlandırılmıştır.Bu o­
laylar sırasında posterior mitral yaprak ise karşı ta -
rafta,anterior yaprağın aynadaki imajı gibi hareket e -
der(35,45J. (Şekil 2) 

E A 

Şekil 2 
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Mitral kapağın ön yaprakçığı sol ventrikül diyas­
tolünün başlangıcındantD noktası)hemen sonra hızla öne 
doğru açılır ve "E 11 noktasında maksimum açılış noktas_! 
na~'göğüse en yakın nokta)vardıktan sonra yine oldukça 
hızlı bir şekilde "F" noktasında biten kısmi bir kapa­
nış hareketi (göğlis duvarından geriye doğru uzaklaşma 
hareketi)çizer.Bunu takiben atrial kontraksiyon sıra -
sında mitral ön yaprakçığı tekrar öne doğru bir açılış 
hareketi yaparak "A" noktasına ulaşır ve hemen geriye 
doğru uzaklaşara.ı:s: "B" noktasına varır.Burada ventrikül 
sistolü başlar(35,38). 

Mitral yaprakçıklarının sistel ve diyastoldeki ha­

reketlerinin şekli,amplitüdü ve bilhassa diyastoldeki 

hareket hızı ölçülerek önemli teşhis kriterleri elde ~ 
dilir.~n çok kullanılan ölçüm "~-F"noktaları arasındaki 
hareket hızıdır.Normalde "E-Fneğiminin hızı ortalama 

40-150 mmjsn dir\35J.Mitral valve ait E-F eğiminde bir 
azalmanın saptanması,mitral valvin tutulmasını veya sol 
ventrikül kompliansındaki azalmayı gösterir.Komplians 
tgenişliyebilme yeteneği)~ibrozis ve hipertrofi sonucu 

azalabilirt 38). 

Doppler ekokardiografi:Kanın kalp içindeki turbu­
lana ve hızını ortaya koyan bir yöntemdir.Hareket hali!! 

deki eritrositlere ulaşan ultrasaund dalgaları geri ya~ 
sırken bir frekans kayması oluşur.Bu frekans kayması az 
rıca analiz edilerek grafik ve ses halinde yansıtılır 

(35,39). 

A/~ oranı diyastolik fonksiyonlarda bir değişkendir. 

E peak gradient:~itral Kapağın ilk açılması anında 
(erken diyastolde)atriumdan ventriküle delankanın hızıdır. 

A peak gradient:Atrial sistolde mitral kapaktan g~ 

çen kanın hızıdır. 
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Diyastolik komplians normalse A dalgası E den kü­
çtiktür.Diyastolik per~ormans bozulupta,komplians aza -
lırsa erken do~uştaki E dalgası giderek kÜçülür,A dal­
gası ise bliyür,böylece oran bir'e yaklaşır. 

Bu göstergelerin ışığında A/E oranının saptanması 
ventriklil ~omplians ve performansında önemli bilgilerin 

elde edilmesini sağlar. 



Y Ö N T E M V E G E R E Ç L E R 

Ça~ışmamız, 1/5/1989 - 15/l/1990 tarihleri arasın 
da Anadolu Universitesi Fizi~seı T~p ve Rehabilitasyon 
Ana Bilim Dalı polikliniğine başvurmuş ve kesin ankil~ 
zan spondilit tanısı almış 30 hasta ile 25 sağlıkl~ 
kontrol olgusu üzerinde gerçekleştirilmiştir. 

Hasta ve kontrol grubu tamamen erkek bireylerden 
oluşuyordu.Her iki gruptan elde edilen değerleri daha 
sağlıklı bir biçimde karşılaştırabilmek için yaş orta­
lamalarını birbirine yakın tutmaya çalıştık.Nitekim ol 
guların yaşları,hasta grubunda25-57tort.37,7),kontroı 

grubunda ise 23-6ü~ort.37,2)idi. 

Araştırma için ele alınan tüm olgularda standart 
araştırma yöntemleri uygulandı.Tüm olgul~rın detaylı 
anamnezi alındı,fizik muayene ve Iabaratuar tetkikle­
ri yapıldı.Buna göre hipertansiyon,diabet,anemi ve an 
kilozan spondilit dışında belli bir nedene bağlı kalp 
hastalığı saptananlar çalışma dışı bırakıldı.Yine bu 
arada bazı teknik nedenlerle ekokardiografik görüntü­
sü net ve kesin elde edilemeyen 4 hasta çalışmaya alın 
mamıştır. 

Labaratuar tetkiki olarak olgularımızda hemoglo­
bin,hematokrit,eritrosit,sedimantasyon hızı,açlık kan 
şekeri,CRP,total lipit,protein elektroforezi,Ig G, 

IgA,IgM seviyeleri ile idrar tetkikleri yapıldı.Bta~ 
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dart 12 derivasyonıu elektrokardiogramları,te~exardi2 

gramları alındı ı.ve ekokardiografi.k inceıeme~eri yapı±_ 
dı. 

Tüm olgularda kardietorasik oran hesaplandı.Hunun 
için telekardiogramda vertebraların ortasından geçen 
bir eksen tayin edildi.Bunun sağında ve solunda en g~ 
niş kalp ve akciğer gölgeleri saptanarak buralardan e~ 
sene birer dikme inildi.Kalbe ait dikmalerin toplam~ın 
aKciğeriere ait dikmalerin top~amına oranı a~ınarak 0,50 

den daha küçüK değerler normal Kab~ edildi. 

Hasta ve .kontrol grubunun eKokardiografik incele­
melerinde Toshiba SSH 60 A model iki boyutlu Doppler'li 
eKokardiografi cihazı kullanıldı(ŞeKil 1). 

ŞeKi~ 1 
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EKokardiografi için o~gular sol samilateral pozis 
yonda yatırıldı.Transdüser ile deri arasına iletimin 
tam olabilmesi için ultrasonik jell sürüldü.Kalp uzun 
eksen görüntüsü alındıktan sonra mitral kapak uçların­
dan geçen bir kesitle M Moda görüntü elde edilerek mit­
ral kapağın anterior yaprağının E-F eğimi,ejeksiyon fra! 
siyonu ve fraksiyonel kısalma değerleri cihaz tarafın­
dan otomatik olarak verildi.Tüm ölçüler Amerikan Ekoka~ 
diografi Derneğinin(ASE)kriterlerine uygun olarak yapı± 
dı. 

Yine "Continous wave Doppler" tranadliseri kUllan~ 
larak mitral kan akımının tam ve kesin makaimai velosi 
te sınırları saptandı.Mitral kapaktan sol ventrik:ül do 
luş yoluna akan kanın Doppler kayıtlarında erken dolu~ 
ta E peak,atrial sistel fazında ise A peak değerleri 
elde edildi.Peak velositeler ve gradientler cihaz tar~ 
fından otomatik olarak ölçüldü,bilahare kayıt edildi. 

Tüm ölçümler sırasında hata doğurması olasılığını 
ortadan kaldırmak için mitral ve aort kapaklarında ka­
çak bulunup bulunmadığı özenle ve dikkatle araştırıldı. 

önce her i~i gruptan elde edilen ekokardiografik 
bulgular istatiksel karşılaştırılmaya tabi tutuldu.Da 
ha sonra hasta grubuna ait ekokardiografik bulguların 
hastalık süresi ve hasta~arın yaşı ile ilişkisi bulu­
nup bulunmadığı araştırıldı.Kontrol grubundan elde e! 
tiğimiz en düşlik E-F değerini alt sınır aldık ve has­
ta grubunda,bu sınırın altında saptadığımız E-F değe~ 
lerini patolojik kabul ettik.Bunları takiben hasta ~ 
bunu,E-F eğimlerinin patolojik olup olmamasına göre i­
ki guruba ayırarak bu iki grup arasında A/E oranını 
.ımrşılaştırdık. 

Ayrıca hastalarda herhangi bir enfeksiyon durumu­
nun bulunup bulunmadığını değerlendirmek için lökosit 
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say~mı yapt~rdık.~u say~mlar sonucunda enfeksiyon gös 

tergesi olarak kabul ettiğimiz mm3de 10000 in üzerin­

de lökosit saptad~ğ~m~z hastalarla lüOOO in alt~nda 

lökosit saptad~ğım~z hastalar~ iki ayr~ grupta topla­

dık.Olası bir enfeksiyon durumunun ekokardiografik d~ 

ğerler üzerinde etkisinin bulunup bulunmad~ğını ista­

tiksel olarak araşt~rmaya çalıştık. 

istatiksel analizlerde korelasyon analizi ve ~ 

testi kullanıld~(38). 



BULGULAR 

Çaiışmaya aldığımız 30 ankilozan spondilitli has­
ta grubunun hiçbirinde hipertansiyon,anemi,diabet,be -
lirgin kalp hastalığı hikayesi yoktu.Yapılan tüm fizik 
ve Iabaratuar tatkiki sonuçları da bu patolojilere ait 
herhangi bir bulgu ortaya koymadı.Hastalarımıza ait ru 
tin Iabaratuar bulguları tablo 1 de gösterilmiştir. 

Hasta ve kontrol grubu tamamen erkeklerden oluş~ 
yordu.Olguların yaşları,hasta grubu için 25-57(ort.37,7), 
kontrol grubu için 23-60(ort.37,2)idi.Yaş ortalamaları 
istatiksel olarak belirgin uyum içersindeydi. 

Hasta grubunun yapılan elektrokardiografik tetkik 
lerinde,iki hastada iletim bozukluğu tespit edildi(%6,6). 
Bunlardan birinde sol anterior hamiblok ve v1 , 2 , 3 de 
nonspesifik ST-T değişi~ikleri,diğerinde ise sol dal 
bloğu,nadir ventriküler ekstrasistol,AVR, v5, 6 da non­
spesifik ST-T değişikliği ile sınırda P pulmenale tes­
pit edildi. 

~ütün hastalarda kardietorasik oran 0,50 den ~lçüx 
olarak bulunmuştur.Hiçbirinde telekardiograma ait kar­
diak büyüme mevcut değildi. 

Araştırmaya aldığımız 25 kontrol olgusunun hiçbi­
rinde kardiopatiye ait hikaye ve fizik bulgu yoktu.E­
lektrokardiogramlarında da patoloji tespit edilmedi. 

Hasta grubuna ait bireylerin çeşitli parametrele­

rini içeren ekokardiografik bulguları tablo 2 de,kontrol 



24 

grubuna ait bireylerin eKoxardiografiK bulguları ise 
tablo 3 de gös~erilmiştir. 

Bağımsız iKi gruptaki tüm bu verilerin or~alamal~ 
rı istatiksel olaraK Karşılıklı değerlendirmeye tabi 
~utuımuş~ur. 

Bağımsız i~i gruptaki ejeksiyon fraksiyonu değer­
lerinin xarşılaştırı~masında: 

Grup n Ortal. ama ~.Sapma S.Hata 

Hasta 30 0.6.6 o.o2 

Kontrol 25 0.66 

Test ist(t):O.l8 SD:53 P) 0.05 ns 
!statiKsel olarak anl.amlı farK bulunmamıştır. 

Bağımsız iki gruptaki fraksiyonel kısalma değer­
lerinin karşılaştırıımasında: 

Grup n Ortalama ::;.Sapma s.Hata 

Hasta 30 0.37 0 • .06 o.oı 

Kontroı 25 0.38 0.07 o.oı 

Test ist.(t):-0.38 SD:53 P) 0.05 n s 
İstatiksel anlamlı :fark bulunmamıştır. 

Bağımsız iki gruptaki A/E değerlerinin karşılaş­
tırılmasında: 

Grup n ortalama 

Hasta 30 0.73 

Kontrol 25 0.56 

Test ist.(t):l.65 

~.Sapma s.Hata 

0.55 

0.21 

SD:53 

0.09 

0.04 

P ) 0.05 ns 
IstatiKsel anlamlı :fark bulunmamıştır. 
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Bağımsız iki gruptaki E-F eğimi değerlerinin kar 
şılaştırılmasında: 

Grup n Ortalama. ;j.Sapma S.Hata 

Hasta 30 100.20 31.27 

Kontrol 25 121.56 23.02 4.6D 

Test ist.(t):-2.86 ~D:53 P (o.o1 
!statiKsel önemli farklılık mevcuttu. 

Bağımsız iKi gruptaki E peak gradient değerleri­
nin karşılaştırılma.sında: 

Grup n u rtalama S.Sapma s.Hata 

Hasta 30 2.13 0.77 0.14 

Kontrol 25 2.44 0.82 0.16 

Test ist.(t):-1.42 ~D:53 P) 0.05 na 
istatiksel önemli bir fark bulunmamıştır. 

Bağımsız iki gruptaki A peak gradient değerleri­
nin karşılaştırılmasında: 

Grun n Ortalama S.Sapma S.Hata 

Hasta 30 ı.:;o 0.6:0 O...l.L 

Kontrol 25 ı.28 0.54 0.10 

Test ist.tt):O.l3 ;jD:53 P) 0.05 na 
istatiksel anlamlı bir fark bulunmamıştır. 

Görüldüğü gibi bağımsız iki grup arasında hasta­
lık lehinde sadece mitral kapak anterior yaprağının 
E-F eğiminde istatiksel olarak anlamlı bir farklılık 
ortaya çıkmıştır. 

Hasta grubumuza ait ekokardiografik verilerle 

yaş arasında korelasyon analizi uyguladık. 
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A/E ••••••••••••••••••••• lt"': O. 500~.::: •••••• P ( O • .Ol 
Ejeksiyon Fraksiyonu •••• r: 0.050 •••••••• P) 0.05 
FraKsiyonel Kısaıma ••••• r: O.l?O •••••••• P) 0.05 
E-F Eğim1 ••••••••••••••• r:-0.370~ ••••••• P ( 0.05 
E peak gradient ••••••••• r:-O.ll2 •••••••• P) 0.05 
A peak gradient ••••••••• r: 0.4:.64~ •••••• P { 0.01 

Yaptığımız bu korelasyon analizi sonucunda hasta­
ların yaşının,A/E oranı ile A peak gradient üzerine 
çok önemli dtizeyde,E-F egimi üzerine ise daha az dere­
cede önemli düzeyde etkili olduğu tespit edildi. 

Hasta grubumuza ait ekokardiografik verilerle ha~ 
talık süresi arasında bir korelasyon analizi uyguladıK. 

A/E ••••••••••.•••••••••• r: 0.549~ •••••• P < o.o1 
Ejeksiyon Fraksiyonu •••• r: O.l71 ......... P) 0.05 
Fraksiyonel Kısaıma ••••• r: 0.183 •••••••• P> 0.05 
E-F Eğimi ••••••••••••••• r:-0.358~ ••••••• P (0.05 
E peak gradient ••••••••• r:-0.094 •••••••• P) O.D5 
A peak gradient .......... r: 0.347 •••••••• P) 0.05 

Yaptığımız bu korelasyon ana~izi sonucunda hasta­
ların hastalık süresinin,E-F eğimi ve A/E oranına önem 
li derecede etkili olduğu saptandı. 

Kontrol grubumuza ait en düşük E-F eğimi değeri 
olan 90mm;sn'yi alt sınır olarak aldık.Hasta grubunda 
bu sınırın altında E-F eğimi değerine sahip olan l3 
olgu tespit ettiK~%43J.Düşük E-F eğimine sahip 13 olgu 
ile diğer 17 olgununA/E oranlarının istatiksel olarak 
xarşılaştırılmasında: 

n Ortalama s.Sapma s.Hata 

13 0.946 0.738 0.205 

17 0.543 0.228 0.055 

Test i st. tt): 2. 33 SD:28 p < 0.05 
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istatiksel o~ara~ an~amıı bir fark e~de ettik. 

Çalışmamız esnasında hastalarımızı BK miktarlarının 

lOOOO;mm3 ün üzerinde veya altında olmasına göre iki 

gruba ayırarak ,heriki gruptaki hastaların ejeksiyon 
fraksiyonları,fraksiyonel kısalmaları,E-F eğimleri,A 

peak gradientleri,E peak gradientleri A/E oranlarının 
ortalamalarının karşılaştırılmasında istatistiki öne­
me haiz bir fark tespit edilemedi,Tablo A). 

Parametre 
BK ıoooo BK ıoooo p 
üzerinde aıtında 

n:2 n:21 

Yaş 37.88 37.61 P) o_.o5 

H.a.stalık 9.66 11.33 P) o..o5 Silresi 

E jelesiyon 0.67 0.65 P) 0.05 fra.ksiyonu 

Frax:siyonel 0.39 0.36 p) 0.05 
.ıcı salma 

E-F eğimi 107.56 93.14 p"\, 
/ 0.05 

E pea.k 2.22 2.04 P/ 0~.05 gradient 

A peaK 1.22 1.33 ' gradient p / 0.05 

A/~ oranı 0.52 0.~2 p) 0.05 

tablo A 



Hasta Cins! haet! Yaş Sedim. BK Hb Htc AKŞ Alb):! o<.., 
Gl O b):! sıra yet lık a~ hızı (mm3deJ (gr/dlJ(~) (mg/dl) min Gl o bu 

no 

ı 

2 

3 

4 

s 
6 

., 
8 

9 

lO 

ll 

12 

13 

14 

15 

16 

17 

ltı 

19 

20 

21 

22 

23 

24 

2S 

26 

28 

29 

30 

resi 
YıL 

E ıo 

E 10 

E 10 

E 18 

(mm/h) (%) lin 

3S 40 8600 13.6 42 62 S4 4 

41 60 8900 11.4 39 eo S9 4 

36 4o 10300 ıs 44 ·19 s·r 3 

S1 8 7100 13.4 43 66 S8 3 

lin 

12 

8 

10 

ll 
--------------------------------------

E 33 S4 22 9900 15.3 44 93 57 5 9 

E ll 34 30 ll100 13.3 42 '/0 53 4 12 
--------------------------------------

E 19 3S 6S 7000 12.9 38 '15 51 3 12 

B 13 36 60 8200 13.6 48 65 52 4 12 

E 26 56 12 18600 15.6 46 100 62 3 5 

27 50 2800 12.4 38 Y3 54 3 13 

E 8 36 26 8300 14 43 70 51 3 ll 

B 4 28 so 950o 14.3 42 ·rı 52 3 13 

E 3 25 45 6500 J.l.5 39 '12 55 2 10 

E 18 40 10 6700 15.1 41 '(8 60 2 7 
-------------------------------------------------------

~ 24 44 10 8500 15.9 44 100 61 2 10 

E S 31 10 10800 15.5 42 62 bO 3 8 

E 5 33 10 4300 J.4.2 41 "f2 52 5 10 

B 3 32 30 9600 14 42 t7 44 '( 15 
-----------------------------------------------

E 5 31 25 10200 16.8 44 es 48 6 16 

E 2 3o 16 6500 15.4 43 96 52 4 9 

~ 12 39 28 11100 13.2 39 76 53 5 12 
---------------------------

E 30 S'/ 50 9300 H 42 72 52 4 10 
-------------------------------------------

E 5 34 50 10400 13.3 40 85 55 3 9 

B ı6 38 82 ıo600 12. 6 39 '(0 60 3 ll 

E 12 30 50 8700 J.4.1 42 100 56 s ll 

~ 12 30 62 6'/00 14 42 65 54 4 

.B ıo 34 16 1ıooo ll 34 49 55 5 ll 

E ıs 4U 40 8oOU 13 42 '19 54 4 9 

R ıs 42 60 9000 13.4 41 80 49 4 12 

H 5 38 84 7900 14.2 42 84 49 4 9 

TABLO I 



HASTA FRAKSİYON~L ~JEKSİYON E-F E PEAK A PEAK A/E 
::ıiRA NO KISALMA FMKl:iİYONU EÖİMİ GRADİENT GRADİENT ORANI 

{%2 {~2 {mm[ an) (mm[Hg) {mm[Hg) 
ı 40 '(0 4 ı ı ı 

2 26 66 ~6 2 2 ı 

~ 40 28 162 2 ı . 0..=2._____ 
4 ~2 '(0 ~o 2 ı 0.2 

2 ~2 6~ 48 ı 

6 42 74 lll 2 ı o.s 
7 21 27 12 2 2 o.~_o_ 

8 26 66 88 2 ı 0.2___ 

~ 20 81 88 2 2 0.66 
lO 22 61 104 2 ı 0.2 
ll 22 60 82 ı ı ı 

12 24 64 84 2 ı 0.2 
li 22 60 142 ı ı ı 

14 2~ 6~ Bl 2 ı 0.2 
12 2~ 62 ll O 2 ı 0.2 
16 42 72 ~ı 2 ı o~. 2 
1'{ 28 62 ıo2 ı 1 1 

18 22 62 ııo 4 ı 0.22 
ı~ 28 62 102 ı ı ı 

20 2~ 50 ııo 2 2 0.66 
21 2~ 26 ll6 2 ı o.~ 

22 2'{ 22 '(5 ı 2 2 

22 20 28 88 2 ı 0.2 
24 4ı 72 68 2 2 0.66 

22 41 ~2 122 2 ı 0.5 __ 

26 26 6b 82 2 2 O_.&§__ 

2'( 26 62 142 2 ı O .!ll_ 

28 22 6ı 25 2 ı o. 
2~ 22 66 105 2 ı 0.5 
30 50 e ı es 3 2 0.66 

'.i:Al:H .. O II 



Hasta Fraksi- ~jekai- E-F E peaır A peak A./E 
sıra no yone1 yon eğimi gradi- gradi-

kısalma :fraıcsi- (mm/sn) ent ent 
(~) yonu(%) . ( mm/Hg) (mm/Hg) 

ı 35 64 116 2 ı 0,5 

2 29 57 98 4 3 0,75 

3 3tı 63 126 ı ı ı 

4 22 45 94 2 ı 0,5 

5 31 59 113 2 2 ı 

6 31 58 105 2 ı 0,5 

7 41 '(2 90 2 ı 0,5 

8 42 '/3 144 2 ı 0,5 

9 33 ol 145 2 1 0,5 

lO 54 tı5 16tı 3 ı u,33 

ll. 33 6ı 140 2 ı 0,5 

12 33 6ı ll5 2 ı 0,5 

13 40 '/8 1'/1 3 ı u,33 

14 40 '/1 132 4 ı 0,25 

15 43 75 156 3 1 0,33 

ı6 39 '10 ll'! 2 ı 0,5 

1'/ 38 68 114 2 ı 0,5 

ı e 52 e4 145 3 2 u,ob 

19 3e 68 99 2 1 0,5 

2u 36 60 n 3 2 u,oo 

21 31 ?3 103 3 2 0,6b 

22 4v 6? 115 4 ı 0,25 

23 4u 66 125 2 1 u,5 

24 48 '/5 l09 3 2 u,o6 

2:> ~3 56 102 l ı 1 

1'ii.BLO m 



TART! ŞMA 

Ankilozan spondilitli hasta~arda,hastalığa bağlı 
olarak gelişen değişik şiddet~e kardiak bozuklukların 
bulunduğuna değin çeşit~i yayınlar mevcuttur.Bu konu­
da çeşitli araştırmalar yapılmış olmasına karşın,öze! 
likle herhangibir kardiak yakınması .. bulunmayan anki.lo 
zan spondilitli hastalarda noninvaziv bir yöntem olan 
ekokardiografi ile yapılan çalışmalar oldukça az say~ 
dadır.Bu çalışmaların verdiği sonuçlar ilginçtir.Kli­
nikte bulgu vermemekle birlikte değişik şiddet ve tiE 
te kardiopatilerin olabileceği gösterilmiştir.Biz de 
konuya belli bir ölçüde katkıda bulunabilmek amacı i 
le planladığımız bu çalışmada,ankilozan spondilitli 
hastalarda saptayabildigimiz ekokardiografik bulgula­
rı nitelik ve nicelik yönünden yorumlamaya ve değişik 
parametreler ışığında irdelemeye çalıştık. 

Araştırmamızı 30 anki~ozan spondi~itli hasta ve 
25 sağ~ıklı kontro~ grubu üzerinde gerçekleştirdik. 
tlastalarımızın yaşları 25-57(ort.)7.7),kontro~ grubu­
nun yaşları 23-60(ort.37.2) idi.Görüldüğü gibi hasta 
ve kontrol grubu yaş ortalamaları birbirine oldukça ya 
kındı.~u anlamlı yakınlık iki gruptan elde edilen tüm 
bulguların karşılaştırılmasında yaş farkına bağlı ol~ 

sı etkilenmenin ekarte edi.lebi.lmesi amacıy.la,bizim kont 
rol grubundaki sağlıklı kişileri seçerkan yaş uyumunu 
sağlama düşüncemizden kaynak.ıanmıştır. 

Hasta ve kontrol grubu tamamen erkek bireylerden 



oluşuyordu.çaıışmaya aıdı~ımız hastaların hiçbirinde 
belirgin bir kalp hastaııgı öyküsü oLmadığı gibi hi­
pertansiyon,anemi,diabet ve belli bir kalp hastalığ~ 
na ait herhangi bir bulgu da mevcut değildi.Belli ha~ 
talık ve patolojilerin ortaya çıkarılmasına yardımcı 
olmak üzere tablo I de belirtilen çeşitli Iabaratuar 
tetkikleri yapılmış ancak bunların hiçbirinde belir -
gin bir patolojik değer saptanamamıştır. 

Literatürde ankilozan spondilitli hastalarda i­

letim bozukluğu oluştuguna dair yayınlar mevcuttur. 
Hastalarımızda böyle bir patolojinin bulunup bulunma­
dığına ortaya koymak amacı ile elektrokardiografik 
tetkikler yaptık.Hu tetkikler sonucunda,birinde sol 
anterior hemiblok,diğerinde sol dal bloğu ile karak­
terize olmak üzere sadece iki hastamızda iletim bozuk 

luğu olduğunu gözledikt% 6.6). 

çalışmalarında bizim uyguladığımız metod çerçeve 
sinde hipertansiyon,anemi,diabet ve -_belli bir kalp ~ 
hatsızlığı bulunan hastaları araştırmalarına katmadık 
larını belirtmiş olan Khan ve arkadaşları14 20 hasta: 
dan birindet%5),Ribeiro ve arkadaşları11 28 hastadan 
birinde(%3.6) çeşitli tiplerde iletim bozukluğu bulun 
duğunu bildirmişlerdir.Yine ~akkunen ve arkadaşları17 
hastalarının % 9Tl0 unda,Labresh ve arkadaşları10~13.8 
inde,~cker ve arkadaşları %16.6 sında iletim defekti 
saptadıklarını bildirmişlerdir. 

Bergfeld'in12de belirttiği gibi ankilozan spondi­
litli hastalardaki iletim bozuklukları için genelde 
Kabul edilen %5-23 lük görülme sıklığı sınırları içig 
de yer alan bu sonuçlar,bizim elde ettiğimiz sonuç ile 
belirgin bir uyum göstermeKtedir. 

Buna karşın Bergfeld ve arkadaşları121978-1981 
yılları arasında yapmış oldukları bir çalışmada,anki 
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lozan spondi~itli hastaların %33 ünde değişik tip ve 
şiddette iletim bozUkluğu saptadık~arını bildirmişler 
dir.Yine ~un ve arkadaşları1921 hastadan 8 inde mini: 
mal interventrik:U.ler i.letim gecikmesi saptadıkLarını 
yayın~amışlardır.Görtildüğü gibi bu değerler bizim el­
de ettiğimiz değerlerden oldukça yliksektir.Ancak ken­
dilerinin de belirttiği gibi bun~ar ça.lışmaya başlar­
ken ankilozan spondilit dışında değişik nedenlerle o­
luşması muhtemel,belli bir kardiopatiye sahip hastal~ 
rı saptayıp araştırma dışı bırakmamışlardır.Bunun ya­
nında hastalarını uzun süre takip ettiklerini bildir­
mektedirler ki bu da,intervallerle sayrettiği bilinen 
bazı ile~im bozukluklarının yakalanabilme olasılığını 
arttırmaktadır.Do~ayısı ile bu araştırmacıların elde 
ettiKleri yüKsek oran~arın mun~eme.ıen fark~ı metod uz 
guıamasından kaynaKiandığı Kanısındayız. 

Ribeiro ve arkadaş~arı.l1yaptıx.ıarı bir çalışmada 
28 ankilozan spondilit.Li hastanın 2 sinde kardietora­
siK oranı %60 ın üzerinde b~dUKlarını ve ayrıca yine 
hastalarının %18 inde anormal sistolik zaman intervali 
gösteren zayıf kontraksiyonlu ve dilate sol ventrikül 
tespit ettik~erini bildirmişlerdir.Bunlara dayanarak, 
ankilozan spondilitli bazı hastalarda valv bozukluğu, 
ya da iletim defekti olmadığı halde sol ventriKül di­
latasyonu olabileceğini ileri sürmüşlerdir. 

Bu görüş çerçevesinde araştırmamızda elde edece­
ğimiz çeşitli ekokardiografik bulgular~ olası bir 
kalp büyümesinden etkilenme olasılığını düşünerek,ha~ 
talarımızda kardietorasik oran değerlendirmesi yapma­
yı uygun bulduk.Tüm hastalarımızda kardietorasik oran 
%50 nin altında idi.Bu durumda elde ettiğimiz ekakar­
diegrafik değerlerin böyle bir patolojiden etkilenme 
kuşkusunu ekarte etmiş olduğumuzu zannediyoruz. 
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Klinik olarak hiçbir bulgu söz ~onusu olmamakla 
birlikte hastalarımızda ekokardiografi ile saptanabi­
lan herhangi bir kardiopati bulunup buıunmadığını ara~ 
tırmak üzere hasta ve kontrol grubuna ait bireylerden 
elde ettiğimiz ekokardiografik verilerin ortalamalar~ 
nı istatiksel olarak Karşılaştırdık. 

Ekokardiografik tetkiklerde başlıca E-F eğimleri, 
ejekaiyon fraksiyonları,fraksiyonel kısalma,A/E oranı, 
E peak gradienti ve A peak gradienti değerleri kayde­
dilmiştir.Bu değerler~ ortalamalarının iki grup ara­
sında karşılaştırılması durumunda,E-F eğimlerinin or­
talama değerleri arasında istatiksel olarak anlamlı bir 
fark elde edilmiştir(P < O.Ol).Ejekaiyon fraksiyonu, 
traksiyonel kısalma,A peak gradient,E peak gradient ve 
A/E değerlerinin ortalamaları arasında ise istatiksel 
olarak anlamlı bir fark elde edilmemiştir(P) 0.05). · 

Hasta grubu E-F eğimi ortalaması (l00.20±31.27mmtsn) 
ile kontrol grubu E-F eğimi ortalaınasını(l21.56:!:23.02 
mm;sn)karşılaştırdığımızda istatiksel olarak önemli bir 
fark ortaya çıkmıştırtP ( o.Ol).lstatiksel olarak anla~ 
lı bir şekilde E~F eğiminde azalmanın mevcudiyet! kont 
rol grubuna göre hasta grubumuzda diastolik komplians 
azalmasının bir gösterge::ıidir.çok hassas olmasa da bu 
sonuç,ankilozan spondilitte diastolik fonksiyon rusuru 
nu hatırlatacak durumdadır. 

Bu konuda ankilozan spondilitli hastalar üzerin­
de daha önce yapılmış olan çalışmalarda,değişik ekoka~ 
diegrafik parametreler gözönüne alınıp tartışılmışsa 
da E-F eğimini içeren bir çalışmaya rastlıyamadık. 

Çalışmamızda E-F eğiminin patolojik sınırlarını 
saptamada bir hayli zorluk çektik.Yukarda da belirtti­
ğimiz gibi bu konuda yapılan bir araştırmaya rastlaya­
madıgımız için bu sınırı saptamada fikir birliğinden 
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kaynaklanmış standart bir değer ortaya koyamadık.AncaK 
aynı değerle ilgi~i o~mak üzere,bu konuda romatoid art­
ritli hastalarda tartışılan fikirlerden yararlanmayı ~ 
gun gördüK.Nitekim bu konuda hiçbir araştırmacı patolo­
jik E-F eğimi sınırı verememektedir(40,41,42,43,44).An­
cak pek çoğunun uyguladığı ve önerdiği bir yöntemi biz 
de burada uygulamayı uygun bulduk.Buna göre kontrol ~ 
bunda elde ettiğimiz en düşük E-F değerini a~t sınır al 
dık ve hasta grubunda bu sınırın altında saptadığımız 
E-F değerlerini pato~ojik kabul ettik. 

Nitekim kontrol grubundaki en düşük E-F eğimi değe 
ri YO mıntsn idi.Hasta grubunda bu değerin altında ..ıs-F 

eğimine sahip olan 13 hastamız vardı.Dolayısı ile has­
talarımızda %43 lük bir oran karşımıza çıkmaktadır ki 
kanımıza göre bu değer hiç de küçümsenmeyecek bir düze~ 
dedir.Bu konuda geniş yorum yapabilme durumunda olmadı­
ğımızı vurguluyarak,konu ile ilgili diğer araştırmacı­
ların i~erde gerçek~eştirecekleri çalışmalarının çok 
yararlı olacağı kanaatimiz ve temennimizi bildirmek is 
teriz. 

ıs-F eğimi değ.erleri ile hastalık süresi arasında 
yaptığımız korelasyon analizinde ikisi arasında istati! 
sel açıdan anlamlı bir ilişki saptadıktr:-0.358 P < O.U5). 
Yine E-F eğiminin yaş ile ilişkisinin bulunup buJ..unma­
dığını araştırmak üzere yapmış oldugumuz korelasyon an~ 
lizinde de an.Lamlı bir bağıantı ortaya çıkmıştır(r:-0.370 
P (o.u~u. 

Yine anki.Lozan spondilitli hastalarda ekokardiog­
rafiK tetkikler sırasında elde edilen E-F eğimlerinin 
hastalık süresi ve yaşla ilişkilerini araştıran bir ça 
lışmaya rastlayamadığımız için karşılaştırılmalı bir 
yoruma girmemiz mümkün olmamıştır. 

Ancak şunu söyleyebi~iriz ki yukarıda da görü~düğti 
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gibi yaşla bir~ikte orantı~ı olarak uzayan hastalık 
süresinin E-F eğimini olumsuz yönde etkiledigi aşi­
kardır.Dolayısı i~e hastalarımızda belli bir metoda 
göre saptadığımız % 43 lÜk oran,çoK muhtemeldir ki, 
bu hasta grubunun hasta.ıı.ır süre..Leri,diğer bir ifade 
i..Le yaş..Ları ileriediğinde belli bir oranda artma gö~ 
ter.ecektir.Ka.nımızca ankilozan spondilitli hastalar­
daki E-F eğimi patolojisi,hastalığın başlamasından 
bel.li bir süre sonra ortaya çıkmakta ve zamanla bu 
oran artmaktadır.Bu konuda belirli bir oran ileri 
sürmenin doğru olmayacağını zannediyoruz. 

Diyastolik fonksiyonların diğer bir göstergesi 
de Doppler ölçümleri ile elde edilen A/E oranıdır. 
Diyastolik komplians normalsa A dalgası E den çok 
küçüktür.Diyastolik performans bozuıupta komp.lians 
azaldığında erken doluştaki E dalgası giderek küçü­
lür,A dalgası i~e büyür,böylece oran bir'e yaklaşır. 

Yapmış olduğumuz literatür taramasında,ankilo­
zan spondilit~i hastalardaki diyastolik fonksiyonl~ 
rın Doppler yöntemi ile ince..Lenme~i konusunda çok 
az sayıda çalışmaya rastlayabildik. 

Sun ve arkadaşları1921 ankilozan spondi.litli has 
ta ve 2~ KOntro..L olgusunda bizim uyguladığımız A/E 

oranı yerine E;Aoranı uygulayarak yaptık.ıarı ça.ıış­
mada hasta ve KOntrol grupları arasında is~atiksel 
olaraK anlamlı bir fark tespit etmişlerdir.Yine aynı 
şekilde Khan ve arkadaşları da1420 hasta ve 25 kont­
roldan oluşan araştırma seri~erinde iki grup arasın­
daki ~/A oranında anlamlı bir fark saptamışlardır. 

Brewerton ve arkadaşları1830 erkek hasta ve 30 
kontrol olgusunda M Mode ve iki boyutlu ekokardiogra 
fi ile yaptıkları karşılaştırmalı bir çalışmada hasta 
grubunda diyastolik fonksiyon bozuklugunu düşündüre-
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cek önemli derecede fark e~de etmişierdir.Ayrıca Bre­
werton bu çalışmasında 30 yaşın üstündeki hastaların 
myokard biopsisinde,kendilerinde klinik olarak kardi 
ak anormallik olmadıgı halde interstisyel bağ dokuı~ 
rında diffüz bir artma oldugunu saptamıştır.~u hist~ 
patolojik değişiklikler ekokardiografik tetkikle or­
taya konmuş olan diyastolik fonksiyon bozuklugunu des 
tekler niteliktedir. 

Görüldüğü gibi bu üç araştırmacı hastalarında 

kontrol ~p~arına göre belirgin bir diyastolik fonk 
siyon bozukluğu bulundu~ınu belirtmektedirler. 

Halbuki biz araştır:ııamızda hasta grubu ile kont 
rol grubu A/E oranları arasınde.,hasta grubunda diyas 
tolik fonksiyon bozUkluğa olduğunu gösterecek anıam­
lı bir fa.:rk bulmadı.k:lP) 0.05) .Ancak bunun yanında 
hasta grt:'.bundaki A/E oranJ.arının,,ha.staların yaşları 

ile olan ıli.Şkisini araştırdığımızda istatiksel ola­
rak ileri derecede anlamlı bir sonuç ortaya çıkmış -
tırtr:0.500, P (O.Ol).Bu sonuç bi~e halihazır d~ 
da ortala..:na değerler a.çı.sından hasta grubunda A/E or~ 
nında bel trgin bir bozulma olmamakla b1r1ikte bunun 
yaş ilerl. 13mesi ile bozuıs.bileceğini düşündürmektedir. 

NitekimA/E oranında kontrol grubuna göre anlamlı bir 
fark göstermeyen hastalarımızın yaş orta.lama.Ları 
37.7±a.2 iken,hastalarının.E/A oranında kontrol.lerine 
göre önemli farKlılık bUJ.muş olan ;:sun ve arkadaşları­
nın19çalışmasında yaş ortalamaları 44.s±ll.9,Brewerton 
ve arkadaşlarının18çalışmasında ise daha yüksek idi. 
Bu durum~~ hastalarda A/E oranındaki artmanın yaş fa! 
törü ile yakından ilişkili olabileceğini vurguladığı 
kanısındayız. 

Diğer taraftan A/~ oranı ile hastalık süresi ar~ 
sında istatiksel olarak anlamlı bir fark.lılık bulduk 
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(P <o.Ol).Bu durum,hastalığın süresi uzadıkça hasta­
lardaki A/E oranının bozulma olasılığının arttığını gö~ 
terme.ırtedir. 

Sonuç olarak şunu söy~eyebiliriz ki ankiıozan apo~ 
dilitte hastalığın ileriki dönemlerinde A/.1!: oranında 
bel~i bir de~ecede bozulma meydana gelmesi kaçınılmaz 
olacaktır. 

~-F eğiminde azalma tespit ettiğimiz 13 hastanın 
A/~ oranı ortalaması(0.946±0.738Jile diğer 17 hastanın 
A/E oranı ortalamasını(0.56~0.228)karşılaştırdığımızda 
diyastolik :fonksiyon bozukluğunu düşündürecek tarzda i!!_ 
tatiksel olarak anlamlı bir :fark tespit ettiktP ( 0.05J. 
Elde ettiğimiz bu sonuç,~-F eğiminin azalmasına bağlı 
olarak düşündüğümüz diyastolik komplians bozukluğunu 
destekler mahiyittedir. 

Kalp per~ormansının tipik göstergesi olan sol vent 
rikÜl sistolik :faz indekslerinden :fraksiyonel kısa~ma 
ve ejeksiyon fraksiyonu değerleri hasta ve kontrol ~ 
bunda karşılaştırıldığında istatiksel olarak anıamlı bir 

farklılık göstermemiştirtP) 0.05).Bu durum hastaları­
mızda,sol ventriküi sistolik fonksiyonlarının bozuk oı­
madığını gösterme.ıctedir.~un19,ahan14ve Brewerton18 'da 
yaptıkları çalışmalarda so~ ventrikül sistolik fonksi­
yonlarında herhangi bir bozukluk tespit edemedi~erini 
bildirmişlerdir. 

Hastalardaki herhangibir enfeksiyon durumunun ek2 
kardiegrafik değerler üzerine etkisinin bulunup bu~un­
madığını araştırmak için hastaları lökosit miktarları­
na göre iki gruba ayırdık.Bu iki grubun eKoKardiografik 
değerlerini kaşı~aştırdığımızda istatikse~ olarak an -
lamlı bir fark tespit edemediKlP) 0.05).BU sonuç,ola­
sı enfeksiyon~arın eKokardiografik değerler üzerine et 
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kiainin bulunmadığının bir göstergesi olarak kabul edi 
lebilir. 



B ONUÇLAR 

Noninvaziv yöntemler oıan,ekokardiografi ve elek! 
rokardiografi ile ankilozan spondilitli hastalardaki 
asemptomatik kardiak tutulumun nicelik ve nitelikle­
rini araştırmak amacı ile planladığımız bu çalışmada , 
kesin ankilozan spondilit tanısı almış 30 hasta ve 25 
sağlıklı kontrol olgusu araştırılmıştır.Yapılan tetki~ 
lerle aşağıdaki sonuçları elde ettik. 

Hastala~dan birinde sol anterior hemiblox,diğerin 
de sol dal b.loğu ile karakterize olmak üzere iki hast~ 
mızda (%6.6) iletim bozukluğu gözledik.Bu değer litera 
türde bildirilenlerle uyum içersindedir. 

Sol ven7.rikül diyastolik fonksiyonlarını değerleg 
dirmek için M Mode ekokardiografi ile elde ettiğimiz 
E-F eğimi değerlerini ve Doppler ekokardiografi ile el 
de et~iğimiz A/E oranlarını karşılaştırmamız sonuc~~da, 
hasta grubunda sol ventrikÜl diyastolik fonksiyon bo -
zukluğunu gösterecek şekilde istatiksel olarak anlamlı 
farklar elde ettik. 

Kalp performansının tipik göstergesi olan sol vent 
rikül sistolik faz indekslerinden ejeksiyon fraksiyonu 
ve fraksiyonel kısalma değerıerinin hasta ve kon~rol 
grupları arasında karşılaştırı~masında istatiksel ola­
rak anlamlı bir fark tespit edilememesi,hastaların sis 
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toıik fonksiyonlarında belirgin bir bozukıuk bulunma­
dığını göstermektedir. 

Hasta grubumuzda sol ventriküı sibtolik fonksiyog 
larını normal bulurken,diyastolik fonksiyonıarı,kontro.l 
grubuna göre nispeten bozulmuş olarak saptadık.Bu sonuç 
çeşitli çaıışmalarda eıde edi~en sonuçlarla uyum göste~ 
mektedir. 

Ayrıca olası enfeksiyonların bu parametreler üze­
rine olumsuz bir etki göstermediğini gözledik. 



Ö Z E T 

Ankilozan apondilit genel.likle aakroiliak eJtlem­
lerden başlayıp assenden Beyrederek tüm omurgayı ve ba 
zı peri~erik eklemleri tutan kronik,en~lamatuar bir has 
ta.lıktır. 

HastalıK başlıca patolojiyi eklemler ve ligament­
lerin yapışma yerlerinde göstermekle birlikte,diğer ba 
zı organ ve doKUlarda da yerleşimi söz konusudur.Bu e~a! 
raartiküler tutulumlardan biri olan kardiaK tutulum i.le 
ilgili,literatüre geçen ilk çalışma 1936'da Mallory ta­
ra~ından yapılmıştır.Bu çalışmayla birlikte ankilozan 
apondilitin kalp tutulumuna neden olduğu düşüncesi gün­

cellik kazanara.ıt birçok araştırmacı tarafından çeşitli 
araştırmalar yapılmıştır. 

Gerek e~oKardiografik,gerek poetmortem çalışmalar 
anKilozan spondilitli hastalarda asemptomat~ çeşitli 
tip Kardiopatilerin küçümsenmeyecek bir oranda bulund~ 
ğunu göstermektedir.Gelişecek olan bu kardiopatiler, 
özellikle solunum sorunu bulunan anKilozan spondili~.li 
hastaların günlük yaşamlarını büyük ölçüde zorlaştıra­
caktır.Olası kardiopatilerin erKen dönemde saptanarak 
gerekli tedbirlerin alınma~ı,ilerde oluşabileceK JtOmE 
liKasyonların engellenmesi açısından önem taşır. 

Bu görüşlerden yola çıkarak noninvaziv bir yöntem 
olan ekokardiografi ve elektrokardiografi ile ankilozan 
spondi.lit.li hastalardaki asemptomatik kardiaJt tutuıumun 
nicelik ve niteliklerini araştırmaJt amacı ile bu çalış-
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mayı plan.ladı.ı.c. 

Çalışmamız 1-5-1989 ile 15-1-1990 tarihleri arası~ 
da Anadolu Universitesi Tıp Fakültesi Fiziksel Tıp ve 
Rehabilitaayon poliklini~ine başvuran,Kesin ankilozan 
apondilit tanısı almış 30 has~a ve 25 sağlıklı kontrol 
olgusu üzerinde gerçekleştirilmiş~ir. 

Hasta ve .ı.control grubundaki olguların hiçbirinde 
belirgin bir kalp hastalığı öyküsü ile hiper~ansiyon, 
anemi,diabe~ ve belli bir Kalp has~alığına ait herhan 
gi bir bulgu mevcut değildi. 

Ele.ı.ctrokardiogra~ik te~KiKler eonucunda,birinde 

sol an~erior hemiblok,diğerinde sol dal bloğu ile ka­

rakterize olmak üzere iki hastada i.letim bozukluğu b~ 
lunduğunu gözledik(%&.6).Ttim hastalarda .ı.cardiotorasiK 

oran %50 nin altında idi. 

Elde ettiğimiz ekokardiografik değerleri hasta ve 
kontrol grupları arasında,karşılaştırmamız sonucunda 

ise;hastalarımızın sol ventrikü.l sistolik fonksiyonl~ 
rını normal o~arak bulurken,diyas~o.liK fonKsiyonları­
nın kontrol.lere oranıa anlamlı düzeyde bozulmuş oldu­
ğunu sap~adık. 

Görüldüğü gibi klinik o.ıarak saptanamamak~a bir­
likte elektrokardiografik ve e.ı.co.ırardiografik yön~emleE 

le or~aya çı.ı.carılabi~en çeşitli ~ip kardiopati.lerin 

bU.lunabileceği ortaya KOnmuştur Ki bu sonuç.lar diğer 
araştırmacıların sonuçlarını destekler ni~e~iktedir. 

Konunun önemi göz önüne alındığında anki.lozan spo~ 
di.lit tanısı a.lmış olan tüm hastaların ru~in bir uygu­
lama olarak bu yöntemlerıe be.l~i araLıKıarda kardiopa­
ti yönünden araştırılma.larının gerek.li olduğU düşünce­

sindeyiz. 
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