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OZET

Mitral Kapak Replasmani Yapilan Hastalarin Preoperatif ve Postoperatif 3-6
Ay Sonrasi Transtorasik EKO Parametrelerindeki Degisiklikler

Giris ve Amac: Yapilan tim agik kalp ameliyatlar1 igerisinde kalp kapak
cerrahisi koroner bypass cerrahisinden sonra siklik olarak ikinci sirada gelmektedir.
Mitral kapak cerrahisinde (6zellikle mitral yetmezlikte) en dnemli amag sol ventrikiil
dilatasyonunu onleyerek sol ventrikiil fonksiyonlarini korumaktir. Mitral kapak
degisimi yapilmig olan hastalarin preoperatif tanilarinda ve postoperatif
degerlendirmelerinde ekokardiyografinin 6nemli yeri vardir. Bu ¢alismada preoperatif
doénemde hastanin sol ventrikiil sistol sonu ¢aplari, sol ventrikiil diyastol sonu gaplari,
sol atrium ¢aplari, interventrikiiler septum kalinligi, trikiispit yetmezligi, pulmoner
arter basinglar1 ve ejeksiyon fraksiyonunun postoperatif 3 ile 6 aylik donemde nasil

etkilendigini gormek amaglanmugtir.

Materyal ve Metod: Bu galismada mitral kapak degisimi yapilan 52 hasta

bulunmaktadir. Bu hastalarimiz retrospektif olarak incelendi.

Bulgular: Diyabetes mellitus (DM), kronik obstriiktif akciger hastalig
(KOAH), hipertansiyon (HT), sigara, cinsiyet ve yas demografik parametreler olarak
degerlendirildi. Caligmamizda mitral kapak replasmani yapilan hastalarin preoperatif
ve postoperatif sol ventrikiil sistol sonu ¢aplari, sol ventrikiil diyastol sonu ¢aplari, sol
atriyum caplari, interventrikiiler septum kalinlig, trikiispit yetmezligi, pulmoner arter
basinglari ve ejeksiyon fraksiyonu parametreleri istatistiksel veriler olarak

karsilastirildi.

Sonug¢: Mitral kapak degisimi ile sol ventrikiil sistolik fonksiyonlarda koruma
ve diizelme amaglanmaktadir. Caligmamizda mitral kapak degisimi yapilan 52 hastada
preoperatif ve postoperatif ejeksiyon fraksiyonu, sol atrium c¢api, pulmoner arter
basinci ve trikiispit yetmezligindeki degisimlerde istatistiksel olarak anlamli iliski
bulunmustur. Calismamizda da gosterildigi gibi operasyon sonrast bazi eko
parametrelerindeki diizelmeler sol ventrikiil sitolik fonksiyonlarda diizelme ve koruma

saglamistir.



Anahtar Kelimeler: Mitral Kapak, Preoperatif, Postoperatif, Transtorasik,
EKO



ABSTRACT

Changes in Preoperative and 3-6 month Postoperative Transthoracic Echo

Parameters in Patients Undergoing Mitral Valve Replacement

Introduction: Of all the open heart surgeries, heart valve surgery is ranked
second by frequency after coronary bypass surgery. The most important goal in mitral
valve surgery is to preserve left ventricular functions by preventing left ventricular
dilation (especially in mitral regurgitation). Echocardiography plays an important role
in preoperative diagnosis and postoperative evaluation of patients undergoing mitral
valve replacement procedure. This study was carried out in order to determine how
left ventricular end-systolic and end-diastolic diameters, left atrial diameters,
interventricular septum thickness, tricuspid insufficiency, pulmonary arter pressures

in the preoperative period were affected during the 3-6 month postoperative period.

Material:Into the study, we included 52 patients undergoing mitral valve

replacement. Those 52 patients were evaluated retrospectively

Results:Diabetes mellitus (DM), chronic obstructive pulmonary disease
(COPD), hypertension (HT), smoking, gender and age were evaluated as demographic
parameters. In our patients undergoing mitral valve replacement procedure, we
statistically compared the preoperative and postoperative parameters with regard to
left ventricular end-systolic diameters, left ventricular end-diastolic diameters, left
atrium diameter, interventricular septum thickness, tricuspid insufficiency,pulmonary

artery pressures and ejection fraction.

Conclusion:Through mitral valve replacement procedure, the goal is to ensure
preservation and improvement in left ventricular systolic functions. In our studycarried
out on 52 patients undergoing mitral valve replacement surgery, statistically a
significant relationship was determined to exist between preoperative and
postoperative changes in ejection fraction, left atrium diameter, pulmonary artery
pressure and tricuspid regurgitation. As it is shown in the study, postoperative
improvements in some echo parameters ensured improvement and preservation in left

ventricular systolic functions.



Key words: Mitral Valve, Preoperative, Postoperative, Transthoracic, Echo
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SEKILLER DiZiNi

Sekil 1: Hastalarin Cinsiyetlerine Gore Dagilimi



KISALTMALAR

AC Akciger

ACT Active Clotting Time

ACT Active Clotting Time

AF Atrial Fibrilasyon

AV Atrioventrikiiler

EF Ejeksiyon Fraksiyonu

EKG Elektrokardiografi

AVAYs| Interventrikiiler Septum Kalinlig
Ki Kardiyak indeks

KPB Kardiyo Pulmoner Bypass

LAD Sol Atrium Cap1

LV Sol Ventrikiil

LVDSC Sol Ventrikiil Diyastol Sonu Cap
LVSSC Sol Ventrikiil Sistol Sonu Cap
MD Mitral Darlik

MO Mitral Onarim

MVP Mitral Valv Prolapsusu

MVR Mitral Valv Replasmani

MY Mitral Yetmezlik

NYHA New York Heart Association
PAP Pulmoner Arter Basinci

PDK Posterior Duvar Kalinlig1
PMBV Perkutan Mitral Balon Valviiloplasti
RCA Sag Koroner Arter

SIVCY Sol Ventrikiil Cikim Yolu

TEE Trandzefagial Ekokardiyografi
TTE Transtorasik Ekokardiyografi

TY Trikiispit Yetmezligi



1 GIRIS ve AMAC

Gelismekte olan iilkelerde kapak hastaliklar1 yaygin olup oran olarak oldukca
yiiksektir. Bu iilkelerde yapilan kalp ameliyatlar1 arasinda say1 olarak kalp kapak
ameliyatlart ikinci siray1 almaktadir [1]. Kapak hastaliklariin tedavisinde en ideal
¢Oziim, miyokardiyumda geri doniilemeyecek kadar ileri derecede bir hasar olusmadan
ve hastada ciddi semptomlar ortaya ¢ikmadan once fonksiyonunu yitirmis olan
kapagin miimkiin ise tamiri, miimkiin degil ise replasmanidir. Kalp cerrahisinde kirk
yil1 askin kullanilan kapak protezleri uygun hasta grubunda semptomlar1 azaltmakta
ve yasam siiresini onemli Ol¢lide uzatmaktadir. Kapak ameliyatlar1 sayesinde kapak
hastaliklarinin kotli sonuglanan gidigleri Onlenebilmis ve hastalar aktif yasama
kazandirilabilmislerdir. Ancak, her prostetik materyal gibi kalp kapak protezleri de,
yerini aldiklar1 dogal dokularin fonksiyonunu taklit etmeye ¢alisan ancak bunu tam
olarak basaramayan cihazlardir. Ister mekanik ister biyolojik kapak olsun hig birisi
hastanin kendi kapaginin yerini tutamamaktadir. Genel olarak; tromboemboli,
antikoagulana bagli kanama, kapagin yapisinda ortaya cikan bozulmalar protez

kapaklarda goriilen en 6nemli problemlerdendir [2].

Protez kapaga bagli bu komplikasyonlarin azaltilabilmesi ve kapaklarin
hemodinamik 6zelliklerinin iyilestirilmesi amaciyla bir¢ok aragtirma yapilmaktadir.
Mekanik protez kapaklarda goriilen komplikasyonlarin giderilmesi, trombiis oraninin
en aza indirilebilmesi, kan elemanlarinin harabiyetinin Onlenebilmesi ve kapak
yapilarinin goriintiileme yontemleri ile degerlendirilebilmesi i¢in kapak yapisinda ve
kullanilan malzeme cinslerinde bir ¢ok gelisme saglanmis, trombiis oranlarinda 6nemli
azalmalar ve kapak hemodinamisinde de 6nemli iyilesmeler elde edilmistir. Kapak
replasmani sirasinda tiim cerrahlar tarafindan kullanilacak, miikemmel bir
hemodinami saglayan, erken ve ge¢ komplikasyon riski olmayan ve istenildigi an
bulunabilecek ideal bir protez kapak heniiz yoktur [3]. Diger taraftan secilen protez
kapak tipi kadar ameliyatin kalitesi ve ameliyat sirasinda kullanilan cerrahi teknik

hastanin mortalite ve morbiditesi agisindan dnem tasimaktadir.

Kronik izole mitral yetmezligi olan hastalarin mitral valv replasman1 (MVR)
ameliyatlarinda farkli yontemler kullanilmaktadir. Posteriyor lifletin korunmasinin

postoperatif déonemde sol ventrikiil fonksiyonlarina olan olumlu etkilerinin kabul



gormesinden sonra mitral kapak aparatinin biitiiniiyle korunmasia yonelik
uygulamalar siirdiiriilmektedir. Bu klinik ¢alismada, konservatif mitral kapak
replasmani yapilan hastalarin preoperatif ve postoperatif EKO parametrelerindeki

degisimlerin istatistiksel olarak karsilastirilmasi degerlendirilecektir.



2 GENEL BILGILER

2.1 Mitral Kapak Anatomisi

Mitral valv iki adet yaprakeiktan olugsmus olup, sol atriyum ve sol ventrikiiler
boslugu birbirinden ayirir. Bu kapakgiklar hareketsiz kisimdan mitral kapak halkasini
olusturan fibroz anulusa yapisirlar. Yaprakeiklar hareketli kisimlardan korda tendinea
aracilifiyla papiller adeleye tutunurlar. Kalbin ana catisin1 ortaya koyan sag fibroz
trigon ve sol fibroz trigonlar mitral kapak halkasinin bir kismini olustururlar. Sagdaki
fibroz yap1 mitral, trikiispit ve aortik kapak girisleri tarafindan olusturulur [4]. Soldaki
fibroz yapi ise mitral ve aortik yapragin sol kisimlar tarafinda yer alir. Bu iki fibroz

yap1 mitral 6n yapragi ile aortun sol ve non koroner yapraklari arasinda fibroz baglilik

yapar.

Mitral orifis 6n ve arka olmak iizere, yapi veboyutlart ayni olmayan iKi
yaprak¢iktan meydana gelmistir. On yaprakeik iicgenseklindedir ve daha biiyiik
boyutludur. Arka yaprakgik ise daha az genis olup, mitral halka etrafinin hemen hemen
2/3 iinii olusturan bir alana oturur. Bu sebeple 6n ve arka yaprakgik genislikleri hemen
hemen aynidir [5]. Arka yaprak¢igin hareketli kismu iki kleft ile ti¢ boliime dontisiir [6].
Lateraldeki boliim kiigiik boyutluolup kommisural veya aksesuar yaprakcik olarak
isimlendirilir. Yaprakg¢iklar kollajenle desteklenmis endotelial olusumlar olup
néromuskuler eleman ihtiva etmezler. On ve arka yaprakgiklar anterolateral kommisiir
ve posteromedial kommissiirle bir araya gelirler. Bu kommissiirler de papiller

adalelerle baglantilidir.

Norrmal bir bireyde mitral halka gevresi yaklasik olarak 5.2 ile 11.5 cm?
araligidadir (ortalama 7.7 cm?). Kardiak dongii aninda halkasal ¢evre sol atriyal ve sol
ventrikiiler hacim ve basinglarindan etkilenir ve %25 ile %45 araliginda artis ve azalma
gosterir. Halkasal 6l¢ii geg sistolik evrede yiikselmeye baslar ve izovolumetrik gevseme
doneminde de devam eder. En yiiksek halkasal genislik EKG’deki P dalgasina denk
diisen geg diyastolde gerceklesir. Atriyal kasilma zamaninda halkasal ¢evre 1/2 ile 1/3
oraninda azalir (presistolik faz). Ozellikle atriyal fibrilasyon sirasinda bu 6zellik
timiiyle ortadan kalkar. Halkasal ¢evre sol ventrikiil enddiyastolik hacim olagan disi

yiikselmedikge erken mid sistolde diismeye gecer.



Korda tendinealar bir taraftan papiller adaleye, diger taraftan yaprakc¢iga ilisik
seritlerdir. Direkt ventrikiil duvarindan kaynaklanan kordalarda mevcuttur. Yaprak¢iga
tutunmadan once birkag kisma boliiniirler. Kordalar, arka yaprakeikta hareketli kisim
ile yaprak¢igin bazal kismi arasindaki bolgelere tutunurken, 6n yaprakgikta daha fazla
hareketli kisma ve rough zona tutunurlar [7]. Tek bir korda tendinea yelpaze seklinde
5 ile7 adet minik kordaya bdliinerek, her bir yaprakg¢igin komissural bélgesine tutunur.
On yaprak¢igm ilgili kismma her bir papiller adaleden ii¢ grup korda (paramedial,
santral ve parakommissural) oblik sekilde tutunurlar. Santral korda 6n yaprak¢igi
destekleyen en onemli kordadir. Arka kapakeigin ventrikiiler kismina ise kordalar
paralel tutunur. Bazal korda arka yaprak¢igin santral kisminin (scallop) halkaya yakin
kismina tutunur. Kleft korda papiller adaleden ayrilip, yaprakg¢iklarin santral ve lateral
bolgesine (scallop) tutunurlar. Normal mitral kapaginortalama 25 primer kordasi
mevcuttur. Bunlardan 9’u 6n yaprakgiga, 14’1 arka yaprakgiga, 2’si de kommissiirlere
tutunur. Romatizmal kapak prolapsuslarin %90’ninda neden korda tendinealarin az

sayida olmalar1 veya diizenli olmayan dizilisleridir [8].

Sol ventrikiilde anterolateral ve posteromediyal isimli 2 adet papiller adale
mevcuttur. Bu iki adale sol ventrikiiliin 1/3 apeksine komsu bolgesinden kaynak
alirlar. Anterolateral papiller adale genellikle tek olup, bazen c¢atallanma yaparak
ventrikiil 6n duvarmin dis duvarina yakin bolgesinden kaynak alir. Posteriomediyal
papiller adale, arka duvarin septumla kesistigi bolgeden koken alir. Bazen 4-5 papiller
adale, iligkisiz sekilde ventrikiil duvarindan ¢ikabilir. Iki papiller adale, his hiizmesinin
sol bandmin 6n ve arka uzantilariyla uyarilirken beslenmeleri her iki ana koroner

arterin septal dallariyla gerceklesir.

On papiller adale, sol &n inen arterin 6zellikle 2. septal olmak iizere birden fazla
dali ve sirkumfleks arterden kanlanirken, arkadesending arterin septal dallartyla ve %8

oranda ise sirkumfleks arterin ug¢ dallartyla kanlanir.

Arka papiller adale genellikle tek damardan kanlanir. Sirkumfleks (%10) veya
sag koronerarterin (RCA) (%90) u¢ kismindan kanlanir. Papiller adaleyi kanlandiran
arter iki kisma bdliinerek devam eder. Biri subendokardiyal digeri merkez yerlesimli
olup, papiller adalenin ¢evresel kismini kanlandirir. Bunun disinda papiller adale

ventrikiil i¢i kandan gecis ile de kanlanir. Arka desending dalin anatomisindeki fazlaca



goriilen varyasyonlar dolayisiyla sag koroner veya sirkumfleks arter tikanikligi sebebi

ile arka papiller adale kopmas1 fazlaca olur.

Ventrikiil kasildiginda, papiller adalede ¢ekilme olmaktadir. Yaprakeik
sarkmasii engellemede, papiller adale ¢ekilmesinin etkili fonksiyonu olmasina
karsin, ventrikiil ejeksiyon fazi baslangicindan hemen sonra korda tendinealardaki
gerginligin diistigl tespit edilmistir. Bundan dolayi kalbin gevseme peryodu sonunda
her iki yaprak¢igin rough zonlar karsilikli oturur. Mitral valvin aralanmasinda ise
papiller adale ve korda tendinealarin her ikisininde fonksiyonu mevcuttur. Mitral valv
aralandiginda papiller adale en gevsemis halindedir. Mitral valv, papiller adaleler
kasilirken yakinlagir. Mitral valvin sarkmasint engellemede en gerekli korda
kommissural kordadan ziyade rough zona yapisan kordalardir. Papiller adaleler sol
ventrikiil duvarinin uzantisal devami olup noérovaskiiler komponentlerini de
ventrikiilden alirlar. Sol ventrikiil kavitesi, tabanini mitral-aortik deligin meydana
getirdigi elipsoid bir sekle benzemektedir. Mitral-aortik deligin iki komponenti
birbirleri ile 90-100 derece ag1 yapacak sekilde yerleserek mitral valv 6n yaprak¢igi
ile ayrilirlar. Sirkumfleks koroner arterin; atriyoventrikiil olukta arka mitral halkaya
yakin seyretmesi, mitral valv cerrahisi agisindan degerlidir. Ayrica 6n halkanin iletim

sistemiyle yakinligina 6zen gosterilmelidir [7, 8].

Mitral halka fibrosisi kalbin fibroz elemanlarinin mitral deligi sardigi ve mitral
yaprakgiklara destek olan giiglii bag dokusundan meydana gelir. Bu bolgede iki adet
trigon bulunur. Sag fibroz trigon mitral valv, aortik valv ve trikiispid valvler arasindaki
kisimdir. Sol fibréz trigonmitral ve aortik valvler arasindaki baglantinin lateral
kismudir. Iki fibroz trigonda kalbin merkezi fibroz elemami olan kollajen
liflerlebaglantilidir. Boylece aort ve mitral valvler arasindaki fibroz devamlilig
meydana getirirler. Fibroz yapilar mitral kapagi subendokardiyal olarak sarar ve valvin

genislenmesini engeller.

2.2 Mitral Kapak Tarihcesi

[k mitral kapak cerrahi girisimi 1923 yilinda yapildi. Samuel Levine ve Eliot
Cutler tarafindan kapali mitral komissiirotomi (parmakla dilate etme) uyguland: [9],
ancak basarisiz olundu. 1948 yilinda Charles Bailey tarafindan olumlu sonuglanan ilk

kapal1 mitral komissiirotomi ameliyati yapildi. Charles Hufnagel 1952 yilinda inen



aortaya protez kapak implante etti. flk defa kullanilan bu protez kapaklarla ilgili
hastalarin izleniminde embolik hadiselerin sik gergeklesmesi ve kapaklarda kisa
zamanda fonksiyon kaybi1 gelismesi uygun protez kapaklar i¢in ¢aligmalar1 artirmistir.
Gibbon onciiliigiinde 1953 senesinde kalp akciger makinesinin bulunmasiyla kalp
cerrahisinde mitral kapaga direkt yaklasim imkani elde edilmistir [10, 11, 12]. Ilk mitral
kapak degisimi 1954 yilinda Nina Braunwald ve 1960 yilinda Starr araciligiyla
kompliklasyonsuz sekilde yapilmustir [13]. 1961 senesinde Starr ve Edwards
kullanmilabilir protez kapag: iireterek uygulamaya koymuslardir [14]. 11k kusak protez
kapaklardan olan Starr-Edwards toplu-kafesli kapak senelerce ameliyatlarda replase
edilmistir. Ancak bu kapaklarda tromboembolik yan etkiler fazlaca goriilmiistiir ve
kiiglik anulusu olan hastalarda kapak yerlestirilmesi gii¢c oldugundan Smeloff- Cutter
ismiyle taninan daha ufak toplu kapak tiretilmistir. Japon asilli operator Juro Wada egik
diskli kapak iiretmistir. Toplu kapaklara nazaran daha fazla olumlu gelismeler
kazanilmistir. Ancak bu kapaklarda da hasarlanmanin fazla oldugu gorilmiistiir. 1970
senesinde ikinci kusak kapaklar gelistirilmistir. Bjork-Shiley egik diskli kapaklar
bunlardan biridir [15]. 1971 senesinde bu kapaklarda karbon prolit kullanim
kazanmasiyla birlikte hasarlanmaya kars1 dayanikligin artig1 gézlenmistir. 1977 yilinda

biliflet kapaklar olarak bilinen ti¢iincii kusak kapaklar cerrahi kullanima girmistir.

Ulkemizde ilk kalp cerrahisi 1953 ve 1954 tarihleri arasinda yapildi. Dr Dorken,
Dr Arel, Dr Mumin ve Dr Akin tarafindan kapali mitral komissiirotomi ile baglandi.
Ulkemizde ilk protez kapak yerlestirilmesi Dr. Ersek ve arkadaslari tarafindan
gerceklestirildi. Ardindan Dr Ersek ve Dr Beyazit ikili ve ti¢lii yapay kapak transferini
gergeklestirdiler [16].

2.3 Mitral Kapak Fizyolojisi
Mitral valvin islevselliginde yaprak¢iklar disinda papiller adale, korda tendinea,
atriyal ve ventrikiiler duvar hareketlerinin tamami fonksiyonel bir yap1 olarak birlikte

islev yaparlar.



Mitral kapak fonksiyonel {initesi:

Fibroz iskelet
Kapakgiklar
Korda tendinea

Papiller adaleler

YV V V V V

Sol atriyum ve ventrikiil duvari

Mitral valvin agilma olay1 pasif olmayip, tiim fonsiyonel yapiy1 igeren bir
durumdur. Mitral halkanin boyutu ve yapisinda olusan eksantrik farklilik, arka
yaprak¢igin goriilebilir hareketine ve fazlaca kan akisina sebebiyet verir. Atriyal
kokenden kaynaklandigi diistiniilen 6n yaprake¢ik dibindeki miiskiiler lifler, tahminen
atriyumla Dbirlikte fonksiyone olurlar. Atriyal kasilmada yanlara gerileyen

yaprakeiklar, ventrikiile gonderilen kanin gidisini de rahatlatir.

Hizli yaprak¢ik agilmasi ventrikiill gevseme aninin ilk fazinda, ventrikiil
geometrisindeki farklilagmalar sonucu yaprakeiklarin  hareketli kisimlarinin

uzaklagmasi ile meydana gelir [17].

Mitral valv agilma olay1 sol atriyum ve sol ventrikiil arasindaki ilk gevseme
fazindaki basing farkindan otiirtidiir. Kapanma ise tersine kasilma baginda sol ventrikiil
basincinin hizla sol atriyum basincininiizerine ¢ikmasi ile olur. Yaprakc¢iklarin atriyum
icine sarkmasi korda tendinealarin pasif direnci ile engellenerek tam kapanma

gerceklesir [17, 18].
2.4 Mitral Darhg

2.4.1 Etiyoloji

Mitral darligin (MD) nedenleri igerisinde romatizmal kalp hastaliklar (en sik),
konjenital mitral darlig1 (tek papiler adalenin mevcut olmasi-parasiit deformitesi)
mitral aniiler kalsifikasyon, sol atriyal kardiyak miksomalar, sistemik lupus

eritematosiz, romatoid artrit yer almaktadir [19].



2.4.2 Patogenez

Kardit, romatizmal atesin en fazla goriilen klinik bulgularindan biridir. Mitral
darlik romatizmal karditin ilk veya tekrarlayan ataklarindan aylar veya yillar sonra
meydana gelen ileri evre bir bulgusudur. Romatizmal kapakta farkliliklar ii¢ evrede
olusur. Bu farkli evreler histolojik olarak eksiidatif, graniilomatéz ve kronik
degisikliklerdir. Romatizmal valviilit, 3 farkl1 asamada patolojik farkliliklara sebep
olur. Romatizmal valviilit tek basma komissiir yapismasi, ya da kordalardaki
kalsifikasyonlar ve skarlasmayla birlikte subvalviiler aparatin yaygin bir sekilde
fiksasyonu ile sonuglanir [20]. Mitral darlik, romatizmal hastaligin ortaya ¢ikmasindan
itibaren 10-20 yildan 6nce olugsmayabilir. Kapak fibrozisi ve kalsifikasyonu, yineleyen
romatizmal kardit ataklar1 veya baslangictaki enflamasyon olayin akabinde ¢ikan
tiirbiilan akima kars1 meydana gelen skarlasma sonrasi gelisebilir. Akim farkliliklari,
yaprakeiklarda yineleyen travmalara sebep olur, bunun sonucunda kapak yiizeyinde
trombin, trombositler ve diger kan komponentlerinin birikmesine neden olur. Mitral
darlik ile birlikteyaprak agikliginda fonksiyonel bir darlik olusur. Mitral darlik,
diyastolik evrede transvalviiler kan akiminda dirence sebep olarak 6zellikle diyastol

sonu basing gradiyentinde artiga neden olur.

2.4.3 Patofizyoloji

Mitral darliksol atriyum basincini daimi olarak arttirarak pulmoner vendz
goéllenmeye ve bunun sonucunda klinik bulgularin olugsmasina sebep olur. Sol atriyum
basinci artar, bu artis pulmoner veni ve kapillerlerietkiler. Perivaskiiler, interstisyel ve
perialveoler alana kan sizmasigelisir. Alveollerin iginde Kkan transiidasyonu
sonucundapulmonerédem yapabilir. Pulmoner ven6z basingtaki devamli artis, akciger
atardamarlarinda hiperplazi ve hipertrofiyeyol acar. Pulmonerler arterlerin kan akimi
dagiliminda farkliliklar olusur. Akciger kilcal damarlarindaki basing yiikselisiyle
beraber hemen daima akciger kompliyansidiiser ve boylelikle 6zellikle efor aninda
olmak iizere solunumun is yiikiinii fazlalastirir. Akciger kapiller ve arterlerindeki
devamli degisim, fibrozis ve kalinlagmadir. Bunun sonucundaakciger atardamarinda
yiikksek tansiyon gelisir ve diren¢ artmasiyla birliktesag ventrikiil basinci artar.
Pulmoner hipertansiyon ile birlikte sag kalp yetersizligi geligsir. Pulmoner
hipertansiyon sonrasi gelisen sag ventrikiil islev bozuklugu ile birlikte kronik sistemik

vendz hipertansiyon olusur [21].



Daralma arttikga, sol ventrikiile olan kan akimmiktar1 diiser ve kalp debisi
azalir, boylece bozulmus egzersiz toleransi, halsizlik ve kas miktarinda azalmaolur.
Sol atriyum biiylimesi, hastanin klinik bulgularinin daha da artmasina yol agan ve sol
atriyumda trombiisolusumuna neden olupembolizasyon ihtimalini arttiran atriyal

fibrilasyon gelisimine neden olur [22].

2.4.4 Klinik bulgular

Nefes darligi, hemoptizi, ses kisikligi, yorgunluk mitral darliga bagh baslica
bulgulardir. Solunum sikintis1 ortalama sol atriyum basinct ve pulmoner vendz
basincin, plazma onkotik basincini gecerek intersitisyel 6dem ve pulmoner
gbllenmeyesebep olmasi ile gergeklesir. Ileri derecedeki pulmoner géllenme akut
akciger 6demine ve hemopitiziye sebep olabilir. Pulmoner hipertansiyon sag tarafli
kalp yetmezligine sebep oldugundan, juguler vendz genisleme, asit, karacigerde
biiylime ve ayak bileklerinde sismeolabilir [23]. Atriyal fibrilasyon vakalarin %35-55
sinde mevcut olup, arteriyel embolizasyon baslangigtaki ilk bulgu olabilir. Mitral
darligin karakteristik dinleme bulgulari, siddetli birinci kalp sesi, mitral klik ve apikal

diyastolik rulmandir.

2.4.5 Tamsal metotlar

EKG’ de AF gortilebilir. Sol atriyal genisleme (P mitrale) ve sag ventrikiil
biiyiimesine bagl sag aks deviasyonu, V1°de R/S orani >1, V6 da R/S oranmi <1 gibi
EKG bulgular1 gelisir. Akciger grafisinde sol atriyumun geniglemesine vesaga dogru
biiylimesine bagli olarak kalbin sag alt kisminda, sag atriyum kenarma paralel “gift
kontiir” olusur. Sol atriyum yukar1 dogru genislediginde sol ana bronsu yukariya dogru
iter. Arkaya dogru genislediginde yemek borusuna baski yaparak yutma zorluguna ve
rekiiran laringeal sinir basisi ile ses kisikligina neden olabilir. Darligin neden oldugu
pulmoner vendz basing 24 mmHg nin {istiine ¢iktiginda kan/plazma alveoler bosluga
sizar ve olusan akciger 6demi akciger orta zonda ‘yarasa kanadi’ seklinde opak
goriintii verir. MD’nin neden oldugu pulmoner arteriyel basing artisi pulmoner trunkus
ve hiler bolgede pulmoner arter dallarinda belirginlesmeye yol agarak akciger
grafisinde “budanmis agac¢ gorlntiisii” yapar. Mitral valve ait kalsifikasyonlar da
goriilebilir. Ideal tan1 metodu EKO’dur. Mitral darhiginda EKO belirtileri; EKO
reflektivitesinde artma (fibrozis ve kalsifikasyona sonucu olarak EKO beyazlik



fazlalagmasi),normal olmayan kapakgik hareketleri (hokey sopasi deformitesi), kalp
bosluklarinin degismis boyutlar1 (bliyliimiis sol atriyum, kiigiik sol ventrikiil) ve sol
atriyal trombiistiir [23].

2.5 Mitral Darhgin Tibbi Tedavisi
Mitral darlig1 olan hastanin tedavisi, ilk degerlendirme, tibbi tedavi konularmi
ele alma ve perkiitan balon valvotomi veya mitral kapak cerrahisi gereksinimi ve

bunun zamanlamasi meselesindesonuca varmayikapsar.

Romatizmal ates tekrarlanmasinin engellenmesi
Infektif endokarditten korunma

Atriyal fibrilasyonun tedavisi

B wnp e

Tromboembolizme kars1 antikoagulan tedavi

Mitral darligin hemodinamik etkisini asgari diizeye indirmek igin egzersizin
azaltilmasi, negatif kronotrop 6zellikleri olan kalsiyum kanal blokeri veya beta-bloker

tedavisinin baglanmasi, diyette tuzun azaltilmasi ve ditiretikler gerekebilir.

Klinik belirtileri olmayan ve normal siniis ritmindeki hafif MD’li hastada
romatizmal ates profilaksisi yapilir, baskaklinik tedavi ihtiyaci yoktur. Tek basina
MD’de endokardit fazlaolmasa da gerekli profilaksi uygulanmalidir. Sol ya da sag
ventrikiil diskfonksiyonu olmadik¢a siniis ritmindeki MD’li hastalarda digital

lizumsuzdur.

Atriyal fibrilasyon (AF) semptomatik mitral stenozu hastalarin %35-45 de
gelisir. Akut AF tehlikeli hemodinamik problemleresebep olabilir. ileri yaslhihastalarda
daha siktir ve daha kotii bir klinik gidisat habercisidir ve 6zellikle inme ihtimalinde
artiga sebep olur. Akut AF ataklarinda kardiyoversiyon oncesinde tromboembolik
riskin degerlendirilmesi ile birlikte antikogiilasyon tedavisinin baslanmasi lazimdir.
AV diigiim iletisini yavaslatan digoksin, beta-bloker veya kalsiyum kanal blokeri ile
kalp hizinin farmakolojik olarak disiiriilmesi gerekir. Hizli ventrikiiler cevapli AF
digital, kalsiyum kanal blokeri veya beta blokerler ile gegmiyorsa hemodinamik agidan

stabilite olusturmakamaglihizli bir sekildeelektriksel kardiyoversiyon uygulanmalidir.
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Elektif kosullarda kardiyoversiyon uygulanacaksa hastanin hemodinamik durumu, AF

tekrarlar1 ve siiresi ile emboli anamnezi dikkatli bir sekilde gézden gecirilmelidir.

Elektif kardiyoversiyonun en az 3 hafta Oncesinden oral antikoagiilan
uygulanmali veya TEE ile sol atriyal trombiis olusmadigi goriildiikten sonra heparin
ile antikoagiilasyon yapilarak kardiyoversiyon yapilmalidir. Cerrahi yapilacak
hastalarda kardiyoversiyon ameliyat sonrasina ertelenir. Sol atriyum cap1 ileri

derecede biiylimiis hastalarda (>55mm) AF tekrar1 izlenmektedir.

Tekrarlayan AF ataklar1 tedavisinde yeni ataklari engellemek amagh lizum
halinde sinif IA-IC antiaritmik ilaglar ya da amiodaron baslanabilir. Kronik AF’de ise
ventrikiilin farmakolojik hiz kontrolii yapilmalidir. Digoksin, kalsiyum kanal
blokerleri ve beta blokerler farmakolojik hiz kontrolii elde etmede kullanilir. Embolik
hadiseleri engelleme amagh warfarin ile oral antikogiilasyon yapilmalidir. MD’li

hastalarda embolizasyon riski yasa ve AF mevcudiyetiyle iliskilidir [24].
2.6 Mitral Darhgm Cerrahi Tedavisi

Perkiitan mitral balon valvuloplasti (PMBV)
Kapali kommissurotomi

Ac¢ik kommissurotomi

A w0 np e

Mitral kapagin degistirilmesi (MVR)

2.6.1 Perkutan mitral balon valviiloplasti(PMBYV)

PMBYV cerrahiye nazaran daha az morbid oldugu ve daha diisiik mortalite riski
tasidig1 i¢in, zamanlanmasi konusunda cerrahi islemlere nazaran daha 6nceliklidir.
PMBYV veya cerrahi, hasta NYHA smif [II’e erismeden once gergeklestirilmelidir. Ek
olarak, dinlenimde >50 mmHg veya egzersiz ile > 60 mmHg olarak tanimlanan

pulmoner hirpertansiyon prognozu koétiilestirir ve cerrahi riski artirir.

PMBYV sonrasi yeterli kapak alan1 genisligi kapali kommisiirotomiye nazaran

daha iistiin, agik kommisiirotomiye nazaran ise benzer sonuglar elde edilmistir.

PMBYV operasyonunda 6ncelikle transseptal delik agma islemi gergeklestirilir

ve interatriyal septum kiigiik bir balon ile dilate edilir. Daha sonra bir kilif septum
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boyunca ilerletilir ve genis bir inoue balon kateteri septum boyunca ilerletilir ve mitral
kapaktan gegirilir. Derece derece sisirme kommissiirlerde romatizmal adezyonlarin
kirilmasina neden olur ve yaprak¢ik hareketinde ve kapak alaninda dramatik bir artisa
izin verir. PMBV uygun morfolojisi olan kapaklar i¢in uygulanmasina ragmen
(Wilkins skoru <8), daha az uygun kapak morfolojisine sahip yiiksek riskli hastalarda
da kullanilabilir.

2.6.2 Mitral Kapak Replasmani (MVR) Endikasyonlari

1. Semptomik (NYHA 111-1V), kapak morfolojisi valvotomi veya tamire uygun
olmayan (belirgin kalsifik, kapak alt1 dokusu ileri derecede bozulmus, EKO
skoru yiiksek) orta-ciddi mitral darlik (kapak alan1 <1.5 cm?).

2. Birlikte orta-ciddi derecede (3-4+) mitral yetersizligi olan orta-ciddi MD
ve/veya endokardit tedavisinden yararlanmayan MD.

3. Fonksiyonel kapasitesi NYHA I-1I olan, kapak yapis1 valvotomi veya tamire
uygun olmayan, pulmoner arter basinci >60-80 mmHg, ciddi (kapak alan1 <1
cm?) olan MD [22].

2.6.3 MVR’nin faydah olabilecegi durumlar
NYHA I-1I, mitral kapak alani1 <1 cm?, pulmoner arter basinci >60-80 mmHg

olan onarim ya da valvotomiye uygun olmayan hastalar.

2.6.4 Balon/ kapal valvotomi endikasyonlari

Kapak alan1 <1,5 cm?, ortalama transmitral basing farki >10 mmHg olanlardan
NYHA II-1V olan hastalar. Asemptomatik, fakat pulmoner arter basici istirahatte >50
mmHg veya efor sonras1 >60mmHg olanlar. Yiiksek cerrahi riski tastyan (ileri yas,
malign hastaliklar vb.) kalsifik kapaklara sahip semptomatik (NYHA III-1V) hastalar
[23].

2.6.5 Balon/kapah valvotomi kontrendikasyonlari
Sol atriyal trombiis, orta - ileri derecede mitral yetersizligi, yaprakgiklarda
vejetasyon, septostomiye engel omurga sekil bozuklugu, kanama ve pihtilasma

bozuklugudur.
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2.7 Mitral Yetmezligi

2.7.1

2.7.2

Etiyoloji

Romatizmal hastalik, gelismekte olan iilkelerde halen mitral yetmezligin (MY)
temel nedenidir. Romatizmal kalp hastalig1 hala diinya genelinde MY en sik
nedeni olmasina ragmen, gelismis llkelerede MY nin yaygin bir nedeni
olmaktan ¢ikmustir.

Romatizmal ates dis1 nedenler, gelismis iilkelerde MY’ nin en sik goriilen
nedeni olup kalinlasmis ve biiyiik kapaklara ve uzamis korda tendinealara
neden olan kapagin miksématoz dejenerasyonudur. En sik goriilen ikinci neden
iskemik kalp hastaligidir. Diger nedenler ise papiller kas fonksiyon bozuklugu
(iskemi) ve kopmast (infarktiis), korda tendinea yirtilmasi (iskemi,
miksomat6z valviiler hastaliklar), mitral annulusun kalsifikasyonu, mitral
kapak prolapsusu, infektif endokardit, kalp tiimorleri, kollajen doku
hastaliklari, ameliyat, travmadir.

Sekonder mitral yetmezligi (yapisal) nedenleri mitral annulusun genislemesi
(LV genislemesi), hipertrofik kardiyomiyopatidir. Akut mitral yetmezliginin
en fazla saptanan sebepleriendokardit, papiller kas fonksiyon bozuklugu,
yirtilmast ve kordal kopma; kronik mitral yetmezligin en fazla goriilen
sebepleri ise romatizmal ates, iskemik kalp hastaliklari, LV geniglemesi, MVP
ve aniler kalsifikasyondur. Son donemde, istah kapatan ilaglar olan
fenfluramin ve deksfenfluraminin uzun siireli kullaniminin, mitral yaprak

kalinlagmasi ve yetmezlige neden oldugu gosterilmistir.

Patofizyoloji
MY nin patofizyolojisi ii¢ sathaya ayrilabilir; akut, kronik kompanse ve kronik

dekompanse. Ilk olarak, ejeksiyon icin iki yol bulundugundan, afterload azalir ve

bosalmanin daha tam olmasini kolaylastirir. Boylece, sistol sonu voliimazalir. Sol

ventrikiiliin dolmasi, hem pulmoner venlerden geri dénen voliimle, hem de regiirjite

olan voliimle artar. Ayn1 zamanda sarkomerler maksimum diizeye dogru gerilirler,

preloadu artirirlar ve sol ventrikiiliin Frank-Starling mekanizmasi yolu ile is gorme

kapasitesini artirir. Bu yiiklenme degisiklikleri, toplam stroke voliimii artirmak iizere
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birlikte etki ederler. Ancak, bu toplam stroke voliimiin biiyiik bir kismi, etkisiz oldugu
sol atriyuma regiirjite oldugu i¢in, ileriye dogru stroke voliim azalir ve kalp debisi
diiser. Ayn1 zamanda, sol ventrikiiliin dolusunda artis, diyastol sonu basinci artirir ve
sol atriyal basing artar. Sonucta pulmoner venodz hipertansiyon, pulmoner konjesyon
ve dispne olusur. Bu noktada, konjestif kalp yetmezliginin hemodinamigi belirti verir
(kalp debisinde diisiisle birlikte dolma basincinda artig), ancak ventrikiil kas

fonksiyonu tamamen normaldir [24].

Major korda tendinealarin yirtilmasi takiben olusabilecek akut mitral
yetmezliginde hemodinamik ozellikler farklidir. Asirt voliim yiikii, hazir olmayan
kiictik bir sol atriyum ve sol ventrikiilde tutulur ve sol ventrikiil dolum basinci artar.
Bu noktada, sol ventrikiil kontraktil fonksiyonu normal olmasma ragmen, hasta

konjestif kalp yetmezligi klinigi yasar (artmis dolum basinci ve azalmis kalp debisi)

[25].

Hasta kompanse sathada aylar veya yillarca kalabilir. Ancak, sonugta sol
ventrikiil kontraktilitesi azalir. Sol ventrikiil simdi zayiflamis oldugu i¢in, ejeksiyon
bozulur ve sistol sonu hacim artar. Tutulan sol ventrikiil hacmi, diyastol sonu hacmi
ve diyastol sonu basinci artirir. Hasta bu safhaya girdiginde genelikle semptomlar
bagslar. Ejeksiyon fraksiyonu akut ve kronik kompase sathalara bagli azalmis olmasina

ragmen, normal sinirlar igerisinde kalir (hasta dekompanse safhaya girse bile) [26].
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2.8 Klinik Seyir

2.8.1 Hafif-orta derecede mitral yetmezlik
Semptomlara sebep olmaz ve hasta tarafindan fark edilmez. Ilk olarak fizik
muayenede holosistolik apikal bir tifiirtim olarak saptanir [27]. Bu hastalara enfektif

endokardite kars1 proflaksi uygulanmalidir.

2.8.2 Akut ciddi mitral yetmezlik

Korda yirtilmasi veya bakteriyel destriiksiyonda goriilen bu tabloda kalp
debisinde diisme, sol ventikiil, sol atriyum ve pulmoner vendz basinglarda artis olur
[28]. Bu hastalarin hemen hemen hepsi, konjestif kalp yetmezligi i¢in tipik olan

semptomlarla (egzersizle ortaya gikan ortopne, yorgunluk, dispne) prezente olur [29].

2.8.3 Kronik ciddi mitral yetmezlik
Semptom vermeksizin yillarca tolere edilebilir. Fizik muayene hastaligi ortaya
cikarir. Genellikle aksillaya yayilan apikal holosistolik bir iifiirim duyulur ve buna

genellikle Giglincii kalp sesi eslik eder [30].

2.8.4 Kronik dekompanse mitral yetmezlik

Sol ventrikiilde kontraktil disfonksiyon gelistik¢e, kalp debisi diiser ve sol
atriyal basing artar. Sonugta egzersizle ortaya ¢ikan dispne, ortopne ve paroksizmal
noktiirnal dispne gibi tipik konjestif kalp yetmezligi kliniklerine neden olur. Giivenilir

fizik muayene bulgusu olmadigi i¢in, sadece ekokardiyografi esnasinda saptanabilir.

2.8.5 Iskemik mitral yetmezlik

Cogunlukla myokard enfarktiisiinden kisa siire sonra iskemik mitral yetmezlik
gelisir. Enfarkt zamaninda, hafif mitral yetmezlik gelisse bile, klinik gidisat kotiilesir.
Bunun nedeni mitral yetmezlik varliginin ciddi ventrikiil hasari ile birliktelik
gostermesidir. Miyokard enfarktiisiinden sonra iskemik mitral yetmezlik ne kadar

fazla ise Kklinik gidisat o kadar kotiidiir.
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2.9 Tam Teknikleri

2.9.1 Elektrokardiyografi
Bu inceleme yOntemi, hastada atriyal fibrilasyon gelistigi zaman, bir referans
noktasi olarak yardimci olur ve hastaligin potansiyel etyolojilerinden birisi olarak

miyokard enfarktiisiinii saptamak icin de yararlidir.

2.9.2 Ekokardiyografi
Ekokardiyogrfi, mitral yetmezlik tanisin1 koymak, etkeni saptamaya yardimci
olmak, mitral yetmezlik derecesini Olgmek ve ventrikiiler disfonksiyonu

degerlendirmek i¢in gerekli goriintiilemenin temelini olusturur [31].

Gelismis tilkelerde mitral yetmezligin en sik nedeni mitral kapak prolapsusuna
yol agan kapak bozulmasidir. Bu normalin disindaki bulgu, ekokardiyografide
kalinlagsmis, biiyiik mitral yapraklarin ve uzamis korda tendinealarin bulunmasi ile
saptanir. Bir veya her iki yaprak, annuler diizeyden gecerek sol atriyuma prolabe olmus

ve mitral yetmezlige neden olmustur.

Mitral yetmezligin nedeni korda tendinealarda yirtilma ise, yirtilmis olan

kordanin kendisi sallanan yaprakla birlikte goriilebilir.

Neden endokardit ise, yapraklarda ve kordalarda vejetasyonlar, taniyi
dogrulamada yardimci olur. Romatizmal hastalikta, kapakta tipik olarak ‘hockey

sopas1’ romatizmal deformitesi goriiliir.

2.10 Tedavi

Akut mitral yetmezlikte tedavinin hedefi, sol ventrikiil ve sol atriyum dolum
basincini diisiiriirken, kalp debisini artirmaktir. Tansiyonlar1 normal olan hastada bu,
nitroprusid gibi giliclii vazodilatatorlerin kullanilmas1 ile gerceklestirilebilir.
Hipotansiyon olan hastalarda dopamin ve/veya intra aortik balon pompasi kullanilir.

Tibbi stabilizasyon saglandiktan sonra MY cerrahi olarak diizeltilmelidir.

Kronik asemptomatik mitral yetersizliginde tanidan ziyade hastalarin nasil
takip edilecegi 6nemlidir [32]. Sol ventrikiil EF’sinin %60’dan diisiik ve sistol sonu

capinin 45 mm’nin iizerine ¢ikmasi operasyon kararmi almada énemli bulgulardir.

16



MY de sistol sonu ¢ap, EF’den daha giivenilir bir kriterdir. Transézefageal EKO’nun
(TEE) oOzellikle ameliyat aninda ve tamir cerrahisi planlamada 6zel degeri vardir.
Ayrica transtorasik EKO’nun (TTE) anatomi, etiyoloji ve MY ’nin derecesi hakkinda

yeterli ayrintili bilgi veremedigi durumlarda da yapilmalidir.

MY olan hastalarda fizik aktivite ve egzersiz Onerileri 6nemlidir ve siniis
ritminde olup asemptomatik ve normal sol ventrikiil fonksiyonu olan hastalarda
egzersiz smirlamasma gerek yoktur. Aksi olan durumlarda egzersiz sinirlamasi
yapilmalidir. Asemptomatik MY’de medikal tedavinin yarar1 yoktur. Semptomlu
MY ’de ise sol ventrikiil fonksiyonlar1 korunmus olsa da cerrahi tedavi planlanmalidir.
Atriyal fibrilasyon gelisirse kalp hiz1 ilaglarla kontrol altina almmali ve
antikoagiilasyon yapilmalidir [33]. MY olan hastalarda, iskemik kalp hastalig1 olasilig
diisiiniilityorsa, klinik ve noninvazif parametreler arasinda uyumsuzluk varsa
kateterizasyon ile hemodinamik inceleme ve koroner anjiyografi yapilmalidir. Kapak
cerrahisi yapilmayacak ve 35 yasin altinda olan hastalara koroner anjiyografi ve

kateterizasyon gerekli degildir.

2.11 Cerrahi Tedavi

Mitral yetmezlik cerrahi olarak mekanik diizelme gerektiren bir durumdur.
Cerrahinin hedefleri semptomlart 6nlemek veya ortadan kaldirmak, sol ventrikiil
fonksiyonunu korumak, normal bir yasam sekli ve yasam siiresini saglamaktir. Cerrahi

miidahalenin zamanlanmasi ile ilgili faktorler sunlardir:

Semptomlarin varhgi veya yoklugu: Yeni baglayan semptomlar cerrahi i¢in
bir endikasyondur. Ileri yas veya komorbid faktédrler cerrahiyi engellemedigi siirece,
hastalarin ¢ogunda, semptomlar gelistigi zaman mitral kapak tamiri veya replasmani

uygulanmalidir.

Sol ventrikiil disfonksiyonunun varhg veya yoklugu: Semptomlarin
baslamasi sol ventrikiil disfonksiyonun habercisi olmakla beraber, bazen semptomlar
gelismeksizin sessiz sol ventrikiil disfonksiyonu geligir. Mitral yetmezlikte normal
ejeksiyon fraksiyonu %65-70dir. Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu %60’1n altina
diistiigli zaman, sol ventrikiil disfonksiyonun mevcut oldugunu gosterir. Bu nedenle,

genel olarak mitral yetmezligi olan hastalarejeksiyon fraksiyonu %60’in altina
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diismeden once opere edilmelidir. Sistol sonu boyut 45 mm’yi gegmesi veya sistol
sonu hacim 50 ml/m?’yi gegmesi prognozun kétiilesecegini gosterir. Bu nedenle bu
parametrelere yaklasildiginda hastalar opere edilmelidir. Pulmoner arter basinci 50
mmHg’yi astiginda veya sol ventrikiil EF’si %35’in altina diistiiglinde prognoz

katiilesir; bu sebeple pulmoner hipertansiyon da cerrahi i¢in bir endikasyondur [34].

Mitral cerrahinin tipi: Mitral yetmezligi diizeltmek i¢in {i¢ tip mitral cerrahi
uygulanir; mitral kapak tamiri, dogal mitral kapak aparatinin korunmasi ile birlikte
mitral kapak replasmani ve standart mitral kapak replasmani. Ameliyat sirasinda
kapak goriildiikten sonraki mitral kapak replasman karari, kapaktaki patolojinin
biiyiikliigiine ve cerrahin kisisel tecriibesine dayanir. Prolapsus generalize ise ve
basarili tamirgergeklestirmenin zor oldugu lokal bulgular yoksa mitral kapak tamir

endikasyonu vardir.

Yetmezligin romatizmal kaynakli oldugu, kapak boyuca kalsifikasyonun
oldugu, kapak ve kapak alti dokulardaki belirgin patoloji oldugu durumlarda ise
basarili tamir saglanma olasih@ diisiiktiir ve replasman yapilir. Iskemik mitral
yetmezliklerde kisalmis ve skarlagmis papiller adale kaynakli restriktif kapak hareketi,
akut papiller adale infarkti, kapakciklardaki genis kalsifikasyonunda bulundugu korda
rliptiirii basarili tamiri 6nler. Endokarditte kapak ve subvalviiler mekanizmalardaki
destriiksiyon ve aniiler abse formasyonundan dolay1 kapak replasmani genellikle

gereklidir.

Septik durumlarda prostetik kapaktan kaginmak ve tamir yapmak daha fazla
arzu edilen strateji olsa da, destriiksiyonun biiyiikliigii genellike buna engel olur. Bu
yiizden enfektif dokunun dikkatli debridmani ve annulus konstriiksiyonu sonrasinda

replasman gerekir [34].

2.12 Mitral Kapak Tamir Yontemleri

Mitral kapak yetersizligine aniiler genisleme, kordal uzama veya riiptiir,
yaprak¢ik anomalileri, papiller kas hasari, yer degistirmesi ve/ veya sol ventrikiildeki
boyut, sekil veya duvar hareketindeki degisiklikler neden olabilir. Sekil ve aniiliisiin

cap1 dikkate alinir. Kapak hareketleri degerlendirilir. Yaprak¢ik hareketleri; normal
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(tip 1), prolabe olan (tip 2), kisitlanmus (tip 3) seklinde siniflandirilir. Daha sonra korda
ve papiller kaslar degerlendirilir [34].

2.12.1 Mitral Kapak Aniiloplasti

Komissiiroplasti: Bazi1 hastalarda mitral yetmezligin tek sebebi antiler
genislemedir, bu durumda tek gerekli olan kapak aniiliisiiniin daraltilmasidir. Bu islem
her iki komissiire sadece posterior aniiliisii kapsayacak sekilde konulacak sekiz
seklinde sutiirler ile yapilabilir. Aniiloplasti islemine anterior aniiliis dabhil
edilmemelidir. Bunun nedeni genisleme olan boliimiin siklikla posteriyorda olmasidir.
Mitral yetmezIligi olan hastalarin biiyiik ¢ogunlugunda en iyi sonug¢ tam veya kismi
antiloplasti halkasi kullanimi (izole yontem olarak veya yaprakgik/korda tamirine ek

olarak) ile miimkiindyir.

Carpentier-Edwards Halkasi: Rijit ve tam olmayan bu halka anteriyor ve
posteriyor aniiliisleri yaklastirmada oldukg¢a etkilidir. Modifiye modeli olan
Carpentier-Edwards Physio halkasi tam halkadir ve bu yap1 posteriyor aniiler boliimde
bir miktar esneme 6zelligine sahiptir. Korda ve yaprakg¢iklarda onarim gerekiyorsa ilk
olarak bu iglem yapilmalidir. Daha sonra aniiloplasti halkas1 uygun sekilde yerlestirilir.
Anterior yaprakcik alan1 ve trigonlar arasindaki mesafeye uygun kapak olcer ile halka
capina karar verilir. 7-10 adet basit siitiir 3 i1la 4 mm araliklarla posteriyor aniiliise esit
olarak yerlestirilir. Benzer bicimde, 2-4 adet siitiir anteriyor aniiliise trigonal dikisler
arasina yerlestirilir. Daha sonra tiim dikisler esit araliklarla halkadan gegirilir. Halka

asag indirilir ve dikisler giivenli bir sekilde baglanir.

Korda tendinealarin kisaltilmasi: Bazen kordalar uzar ve yaprakgiklar sistol
boyunca sol atriyum igine sarkar, bu da mitral yetmezlige neden olur. Kordal
rekonstriiksiyon islemine baslamadan 6nce uzama miktar1 belirlenmelidir. Kordalarin
uzama derecesi, mitral kapak aniiliis seviyesi ile yukar1 kaldirilan kapagin uzamis
kordalarmin baglanma yeri arasindaki mesafe Olgiilerek tahmin edilebilir. Bu fazla

uzunluk yaprakeiklarin alt yiiziine dikilebilir.

Mitral Kapak Sarkmasi: Bu durum, ¢ogunlukla degisen derecede yaprakeik

anomalisi ile birlikte kordalarin miksomatdz ve dejeneratif degisikliginin sonucudur.
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P2 boliimii, en sik etkilenen kisimdir ve dortgen seklinde bir rezeksiyon ve aniiloplasti
ile cerrahi olarak tamir edilir. Posteriyor aniiliisiin bu bolgesi 2-3 adet 2-0 Ticron dikis
ile tek tek daraltilir. Yaprakg¢iklarin kesik kenarlari, yaprakg¢iklari ventrikiiler veya

atriyal tarafindan gorerek 5-0 prolen dikisler ile tekrar yaklastirilir [34].

2.12.2 Anteriyor Mitral Yaprakeig Etkileyen Kordal Anomaliler

Mitral kapagin anteriyor yaprak¢igini etkileyen kordal kopma veya kordalarda
belirgin uzama 6nemli miktarda kapak yetmezligine neden olabilir. Mitral kapagin
anteriyor yaprak¢igi GORE-TEX dikisler kulanilarak yaprak¢ik kordalarinin
replasmani yapilabilir. Replasman i¢in 5-0 konik ¢ift igneli GORE-TEX dikis
kullanilir. igne hasta olan kordanin yapistig1 papiller kasin tepesinden gegilir. Daha
sonra dikis kendi {lizerine diiglimlenir. Dikisin ignelerinden biri daha sonra anterior
yaprake¢iktan kopmus kordalarin yaprakc¢iga baglandigi yerden gecilir. Dikisin
uzunlugu normal kordalara gore uygun sekilde ayarlanir. Sonra dikis kendi {izerine

diigtimlenir.

Mitral Kapak Replasmani: Mitral tamirin uzun stireli kalici, basarili sonuglar
veremeyecegi durumlarda kapak replasmani yapilmalidir. Mitral kapak replasmani
yapilacagi zaman subvalviiler aparatusu korumak veya GORE-TEX dikislerle nativ
kordal yapilar1 yeniden olusturarak mitral anulus ile papiller kas arasindaki devamlilig
saglamak icin 6zen gosterilmelidir. Bazen mitral kapak ve subvalviiler aparatus
hastalikli ve kalsifiye olabilir ve tamamen c¢ikarilmasi gerekebilir. Hastalikli
yaprakeiklar, kalin dikisler veya forseps ile aniiler baglantilarin goriilebilmesi i¢in
cekilir ve yavasca gerilir. Uzun sapli 15 no bistiiri ile mitral yaprakgiklar anulustan 4-
5 mm uzakliktan c¢epecevre kesilir. Anulusun posteromediyal komissiire komsu
bolgesindeki aski dikisi, kapagin daha iyi agiga ¢ikmasini saglar. Bu dikis daha sonra

kapak dikisi olarak kullanilabilir. Sonra hastalikli korda tendinealar makasla kesilir.

Korda Replasmani Teknigi: Romatizmal hastaliktaki gibi kordalarda
yapisma, kisalma ve papiller kaslarda kalinlasma olan ciddi hastalikli subvalviiler
aparat varsa, tim nativ kordalar rezeke edilir. Papiller kaslarin bas kismimi anulusa
baglayacak yapay korda tendinea olusturmak igin mitral anulus ile papiller kaslar

arasina 4-0 GORE-TEX siitlirler yerlestirilerek papiller kas anulus devamliligi
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olusturulur. Siitiiriin ignelerinin her biri mitral kapagin anulusundan yaklasik olarak

saat 2, 5, 7 ve 10 yoniinde gegilir.

Mitral Orifisin Ol¢iimii: Mitral kapak replasmani igin miimkiin olan en biiyiik
boy protez kapak secilmelidir. Olgekler sirayla anulusa uygun ¢ap bulunana kadar
yerlestirilir. Cift kapak replasmani yapilacagi zaman, her iki kapagin yeterli sekilde
oturabilmesi icin her iki kapaga olg¢iilerinin altinda protez kapaklar takilmasi daha

uygun olur.

Siitiir Yerlestirme Teknigi: Protez mitral kapagi oturtmak amagh
kullanilabilecek siitiir yontemleri; basit siitiir, sekiz seklinde siitiir, ters plejitli matrix
sutiir ve ventrikiiler plejitli matrix sutiirlerdir. Mitral aniiliis belirgin ve giicliiyse, 2-0
Tevdek dikisle veya sekiz seklinde siitiir yeterli olur. Aksine, aniiliis dejenere ise,
plejitli ve horizontal matrix dikisler uygundur. Tiim sutiirler hem aniiliisten hem de
protez kapagin dikis halkasindan gecirildikten sonra potez kapak yavasca yerine dogru
indirilir ve dikisler giivenli bir sekilde baglanir [34].

2.13 Komorbit faktorler

KOAH: Mitral kapak cerrahisi pulmoner komplikasyonlar agisindan yiiksek
riskli cerrahi grubundadir. Cerrahi girisim, median sternotomi, anestezi etkisi ve
kardiyopulmoner baypas nedeniyle pulmoner fonksiyonlarda belirgin yetersizlik
meydana gelir. Ayrica preoperatif donemde mitral kapak patolojisinde artmis sol
atriyum basincina sekonder pulmoner yapilardaki fonksiyonel degisikler de
postoperatif pulmoner fonksiyona olumsuz etkileri olmaktadir. Bunlara ek olarak
KOAH gibi 6nceden var olan hastaliklarda, ameliyat sonrasi1 donemde pulmoner
fonksiyonlarin yetersiz kalmasina, dolayisiyla uzamis mekanik ventilasyona ve
hastane kalis siiresine neden olan primer faktorlerdendir. KOAH kronik nefes darligi,
Oksiiriik ve balgam yakinmalar ile seyreder ve cerrahi islem gecirecek hastalar i¢in
sik karsilasilan bir komorbiditedir. Yapilan ¢alismalarda, mitral kapak replasmani gibi
major cerrahi islem geciren hastalarin postoperatif donemde zorlu ve uzamis mekanik
ventilator destegine gereksinim duymalar1 ve ventilator iliskili pndmoni gelisimine
bagli mortalitelerde KOAH’1n bagimsiz bir risk faktorii oldugu ortaya konulmustur
[35, 36]. Wong ve arkadaslari, KOAH’l1 hastalarda bronkospazm, postoperatif

atelektazi, pndmoni, pnomotoraks, bronkoplevral fistiil gelisimi, akut akciger hasari,
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ARDS, entiibasyon siiresinin uzamasi, yogun bakimda yatis siiresinin uzamasi, gibi
komplikasyonlarinin oldugunu gostermislerdir [37]. Bu hastalarda preoperatif FEV1
diizeyindeki diisiikliik ve 2 saatten uzun anestezi siiresinin komplikasyonlar1 arttiran
etkenler oldugu Maddali ve arkadaglar1 ve Licker ve arkadaslar1 tarafindan

gosterilmistir [38, 39].

Dreger ve arkadaslar1 “Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1 Kiiresel Girisimi
(GOLD)” smiflandirmasina gore evre 3 ve 4 (agir ve ¢cok agir) diizeyinde saptadiklar
KOAH’lilara preoperatif donemde kisa siireli budesonid, salbutamol ve ambroksol
kombinasyon tedavisi uygulamislar ve bu evrelerdeki hastalarin yarisinin tedaviden
sonra kisa siireli olarak hafif ve orta diizeye geriledigini bildirmislerdir. Major cerrahi
girisimlerden Once hastalara uygulanan kisa siireli pulmoner bakimin postoperatif

dénemde sonuglarin daha iyi oldugu da gosterilmistir [40, 41].

Calismamizda Mitral kapak cerrahisi olan hastalarda KOAH olmadig: goriildi,
KOAH tanili hastalarin detayli preoperatif degerlendirmesi ve hastane kalis siiresini
etkileyebilecek faktorlerin onceden bilinmesi ile preoperatif 6nlemlerle hastalarin

ameliyat sonrasinda daha kisa siire yogun bakim yatis1 ve taburculugu saglanabilir.

Hipertansiyon: Hipertansiyon, EKO ile sol ventrikiil hipertrofisi bulunan ve
LV fonksiyonu korunmus olan hastalarda yakin zamanda yapilan bir ¢caligsmada NT-
ProBNP’nin 6zellikle kardiyovaskiiler hastalik 6ykiisiiyle kombine oldugunda cok
giclii bir prognostik belirte¢ oldugu gosterilmistir [42].

Uusiama P ve ark.’nin yapti§i Anglo-iskandinav Kardiyak sonlamin
caligmasinda, hipertansiyon vazoaktif peptidlerin ve prokollajen peptidlerin
konsantrasyonlarinda degisimlerle baglantilidir. Ama bunlarin  sol ventrikiil
hipertrofisi ve kardiyak fonksiyonla olan iliskileri acik degildir. Yazarlar Anglo-
Iskandinav Kardiyak Sonlanim calismasinda 97 hipertansiyon hastasinda atriyal
natritiretik peptidin (ANP), onun aminoterminal petidinin (NTPro-ANP), B-tipi
natritiretik peptidin (BNP), andotelin-l (ET-I), plazma diizeylerini ve tip I
prokollajenin  (PINP) aminoterminal propeptidinin serum diizeylerini ve
ekokardiyografik parametreleri 6lgmiislerdir. Sol ventrikiil hipertrofili hastalarda ve

diyastolik disfonksiyonun ekokardiyografik belirtileri olan hastalarda plazma BNP
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diizeyleri, hipertrofi ve normal diyastolik parametreleri olan hastalardan daha
biiyliktir [43]. Calismamizda hastalarimizin %21,2’sinin hipertansiyon oldugu

goriildil.
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3 GEREC ve YONTEM

Dicle Universitesi kalp damar cerrahi ekibi tarafindan 2013 ve 2016 yillarinda
mitral kapak replasmani yapilan 52 hasta retrospektif olarak incelendi. Calismada 7
ekokardiyografi parametresinin preoperatif degerleri ile postoperatif degerleri
arasindaki degisim istatistiksel olarak degerlendirildi. Bu g¢alisma ig¢in etik kurulu

karar1 alind.

3.1 Preoperatif degerlendirme
Hastalarin preopreatif ekokardiyografi parametreleri hastanemizin arsivindeki

hasta dosyalarindan elde edildi.

Preopoperatif ekokardiyografi verileri: sol ventrikiil sistol sonu ¢api1, sol
ventrikiil diyastol sonu capi, interventrikiiler septum kalinligi, sol atrium c¢ap,
ejeksiyon fraksiyonu, pulmoner arter basinci, trikiispid yetmezlik derecesi degerleri

hasta kayitlarindan elde edildi.

Postoperatif ekokardiyografi verileri: Hastalarin postoperatif 3.ay ila 6.ay
daki poliklinik ve ekokardiyografi kayitlar1 ¢ikarilarak sol ventrikiil sistol sonu capi,
sol ventrikiil diyastol sonu ¢api, interventrikiiler septum kalinligi, sol atrium capa,
ejeksiyon fraksiyonu, pulmoner arter basinci, trikiispid yetmezlik derecesi belirlendi.
Hastalarin tiim kayitlar excel dosyalari seklinde bilgisayara aktarildi. Veriler buradan

istatistiksel analize alinarak degerlendirildi.

3.2 Operatif Yaklasim

Preoperatif yapilan ekokardiyografi ve diger tetkikler sonucunda cerrahi
operasyona karar verilen vakalar, klinik durumuna gore genel olarak kalp damar
cerrahisi servisine yatirildi. Tetkiklerinde problem olmayan ve ilgili boliimlerce
konsiilte edilen hastalar operasyon giinlin gecesinde ag¢ birakildi. Bazi olgularin
anksiyetesini gidermek ve minimal sedasyon saglamak amacli operasyon oncesi gece
0.5 mg alprazolam uygulandi. Operasyon odasina alinan olgulara tam monitorizasyon
uygulandi. 16 G veya 18 G venoz kateter ile iki adet periferik vendz kateterizasyon
uygulandiktan sonra tercihen radial arter kateterizasyonu sonrasi invaziv arteryel
monitorizasyon saglandi. Profilaxi amaciyla 1 gram Cefazolin Sodyum operasyon

oncesinde uygulandi Anestezi indiiksiyonu: Midazolam 0.05 mg/kg (i.v.), Etomidate

24



0.3 mg/kg (yavas titre edilerek), Fentanyl 30-50 mikrogram/kg (i.v.), Pankuronyum
0.1 mg/kg veya Vecuronium 0.1 mg/kg, Steroid 4 mg/kg ve H2 reseptor blokeri ile
uygulandi.

Hastalarin entiibasyonu ve ventilatdre baglanmasiin ardindan hemodinamik
stabilite saglandiktan sonra hastanin kilosuna ve boyuna uygun ii¢ yollu santral venoz
kateter ile tercihen vena jugularis internadan olmak iizere hastaya santral vendz kateter

takildi. Hasta santral venoz basing Olctilerek kayit altina alindi.

Uygun iiriner sonda, rektal 1s1 probu uygulamasindan sonra hasta tam
monitorizasyon ile operasyona hazir hale getirildi. Anestezinin cerrahiye engel
hemodinamik durum olmadigi onay1 alindiktan sonra hasta sterilizasyon kosullarina
uygun olarak boyandi ve cerrahi Ortiiler ile ortiim saglandi. ACT ve kangazi takibi
operasyona giriste ve operasyon siiresince 30 dakikada bir uygulandi.
Kardiyopulmoner bypass’tan ¢ikista isinma doneminde anestezik ajanlar tekrarlandi,
0.5 mg/kg/dk dozdan Nitrogliserin infiizyonu baslandi. Hastalara %100 oksijen ile
diisiik tidal voliim ve yiiksek frekans ile ventilasyona baslandi. Kross klemp siiresi
uzun vakalara 250 mg Metil prednizolon ve H2 reseptdr blokeri tekrarlandi. Tim
hastalara median sternotomi yapilarak mediastene wulasildi. Standart full
heparinizasyon sonrasi aort kaniilasyonu tiim hastalara asendan aorta distaline uygun
aortik kaniil ile yapildi. Venoz kaniilasyon ise bi-caval kaniilasyon seklinde, vena cava
sliperior ve vena cava inferior orjinlerine venoz kaniillerin konneksiyonu sonrasinda
saglandi. Ardindan hatlar pompa hatlarina konnekte edilerek kardiyopulmoner
bypass’a (KPB) hazir hale getirildi. Kardiyopleji kaniilii konneksi- yonundan sonra
pompaya girilerek kros-klemp uygulandi.

Hastalar 32 dereceye sogutuldu. Prime soliisyonu: 1000 cc Ringer laktat, 500
cc Voluven, 2 cc/kg %20 Mannitol, 150/kg Heparin, 5 mg/kg Prednol, 1 gram
Cefazolin Sodyum, 1 cc/kg NaHCO3 igerecek sekilde hazirlandi. Standard olarak
klinigimizde, kardiyoplejik mayi olarak indiiksiyonda kros klempin devaminda,
kilograma 10-15 cc den 20-30 mEq/L Potasyum igeren ilk doz soguk kristalloid
kardiyopleji ii¢ dakikada verildi. Idame olarak 20 ile 30 dakikada bir 5cc/kg’dan V4
oraninda hazirlanmis (4 kan, 1 plegisol) kan kardiyoplejisi ti¢ dakikada uygulanda.
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Ayrica topikal hipotermi (+4 derecelik, %0.9’luk NaCl soliisyonu ile) ile
miyokardiyal koruma saglandi. Biitlin olgularda membran oksijenator kullanildi. KPB
stiresince hematokrit 25-30 arasinda tutuldu. Pompa akimi 2-2.2 1t/dk/m arasinda,
nonpulsatil ve ortalama arter basinci kros klemp siiresince 70-80 mm/Hg diizeyinde
kalacak sekilde saglandi. Kardiyak arrest saglandiktan sonra primer patolojiye yonelik
isleme baslandi. Mitral kapaga yapilacak miidahalelerde en ¢ok tercih edilen yontem,
interatrial sulkusun posteriorundan sol atriuma yapilan vertikal bir insizyon ile sol
atriuma direk girigin saglandigi klasik sol atriotomi yontemi oldu. Mitral kapak cerrahi

muayenesinin ardindan mitral kapak degisimi iglemi yapildi.

3.3 [Istatistiksel Analiz

Bu ¢alismada ortaya ¢ikan veriler degerlendirilirken, SPSS 21.0 istatistik paket
programi  kullanildi.  Verilerin degerlendirilmesinde tanimlayic1 istatistiksel
metodlarin  (Ortalama, Standart sapma) yani sira niceliksel verilerin
karsilagtirlmasinda  normal  dagilim  gdsteren  parametrelerin  grup  ici
karsilastirilmalarinda eslestirilmis iki grup arasindaki farklarin testi (Paired-Samples
"t" testi) kullanildi. Sonuclar % 95°lik giiven araliginda, anlamlilik p<0.05 diizeyinde
degerlendirildi.
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4 BULGULAR

Calismamizda hastalarin cinsiyetleri incelendiginde; %36,5’inin erkek,
%63,5’inin de kadin oldugu saptandi. Hastalarin %11,5’inin diabetes mellitus,
%21,2’sinin hipertansiyon ve %15,4’tiniin de sigara kullandigi goriildii. Hastalarin
yaglart incelendiginde; min. 22 — max. 71, yas ortalamasinin49,69+13,72 oldugu

saptandi.

Tablo 1: Hastalarmn Demografik Ozelliklerine Gére Dagilimlari

n %
Cinsiyet Erkek 19 36,5
Kadin 33 63,5
T. Onarim Yok 43 82,7
Var 9 17,3
DM Yok 46 88,5
Var 6 11,5
HT Yok 41 78,8
Var 11 21,2
Sigara Kullanmim Yok 44 84,6
Var 8 15,4
KOAH Yok 52 100,0
Min. Max. Ort+SS
Yas 22 71 49,69+13,726

DM: Diabetes Mellitus, KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi, HT: Hipertansiyon

M Erkek

M Kadin

Sekil 1: Hastalarin Cinsiyetlerine Gére Dagilimi
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Mitral kapak replasmani yapilan 52 (22’ si izole mitral yetmezlik, 14’ i izole
mitral darlik, 9°u mitral yetmezlik ve mitral darlig1 birlikte olan, 7°si MVR ile birlikte
koroner bypass yapilan)hastabulunmaktadir. Mitral kapak replasmani yapilan 52
hastanin (grup 1), 22’ si izole mitral yetmezlik (grup 2), 14’ i izole mitral darlik (grup

3) mevcuttu.
Interventrikiiler septum kalilig

1. grup icin ameliyat Oncesi ve sonrasi interventrikiiler septum kalinligi
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik vardir (p: 0,01; p<0,05)

(Tablo 2).

2. grup i¢in ameliyat Oncesi ve sonrasi interventrikiiler septum kalinligi
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur (p: 0,056;

p>0,05)(Tablo 2).

3. grup i¢in ameliyat Oncesi ve sonrasi interventrikiiler septum kalinlig
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur (p: 0,720; p>0,05)
(Tablo 2).

Tablo 2: Interventrikiiler septum kalinliginin (IVSd) grup i¢i karsilagtirmasi

IVSd Degisken Preoperatif Postoperatif

Ort+SS Ort+SS p Degeri
Grup 1 1.059+0.148 1.019+0.135 0,001
Grup 2 1.113+£0.128 1.059+0.133 0,056
Grup 3 0.964+0.092 0.957+0.093 0,720

IVVSd: (interventrikiiler septum kalinlig1)

Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1

1. grup i¢in ameliyat Oncesi ve sonrasi sol ventrikiil diyastol sonu cap
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur (p: 0,66; p>0,05)
(Tablo 3).

28



2. grup i¢in ameliyat Oncesi ve sonrast sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap

ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik vardir (p: 0,007; p<0,05)

(Tablo 3).

3. grup i¢in ameliyat Oncesi ve sonrasit sol ventrikiil diyastol sonu c¢ap

ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur (p: 0,292; p>0,05)

(Tablo 3).

Tablo 3: Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap (LVDSC) grup i¢i karsilastirmasi

LVDSC Degisken Preoperatif Postoperatif

Ort£SS Ort £ SS p Degeri
Grup 1l 5.026+0.732 4.896+0.674 0,066
Grup 2 5.504+0.633 5.195+0.630 0,007
Grup 3 4.378+0.459 4.500+0.554 0,292

LVDSC: (Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap)

Sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1

1. grup i¢in ameliyat oncesi ve sonrasi sol ventrikiil sistol sonu ¢ap ortalamalari

arasinda istatistiksel olarak anlaml bir farklilik yoktur (p: 0,289; p>0,05) (Tablo 4).

2. grup i¢in ameliyat dncesi ve sonrasi sol ventrikiil sistol sonu ¢ap ortalamalari

arasinda istatistiksel olarak anlaml bir farklilik yoktur (p: 0,964; p>0,05) (Tablo 4).

3. grup i¢in ameliyat 6ncesi ve sonrasi sol ventrikiil sistol sonu ¢ap ortalamalari

arasinda istatistiksel olarak anlaml bir farklilik yoktur (p: 0,111; p>0,05) (Tablo 4).

Tablo 4: Sol ventrikiil sistol sonu ¢ap (LVSSC) grup i¢i karsilagtirmasi

LVSSC Degisken Preoperatif Postoperatif

Ort+SS Ort£SS p Degeri
Grupl 3.459+0.733 3.517+0.729 0,289
Grup 2 3.877+0.716 3.872+0.716 0,964
Grup 3 2.950+0.500 3.028+0.479 0,111

LVSSC: (Sol ventrikiil sistol sonu ¢ap)

Ejeksiyon fraksiyonu
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1. grup icin ameliyat Oncesi ve sonrasi ejeksiyon fraksiyonu ortalamalar

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik vardir (p: 0,000; p<0,05) (Tablo 5).

2. grup icin ameliyat Oncesi ve sonrasi ejeksiyon fraksiyonu ortalamalari

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik vardir (p: 0,003; p<0,05) (Tablo 5).

3. grup icin ameliyat Oncesi ve sonrasi ejeksiyon fraksiyonu ortalamalari

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik vardir (p: 0,045; p<0,05) (Tablo 5).

Tablo 5: Ejeksiyon Fraksiyonun (EF) grup igi karsilastirmasi

EF Degisken Preoperatif Postoperatif

Ort£SS Ort£SS p Degeri
Grup 1 58.964+5.802 54.46+8.163 0,000
Grup 2 57.727£7.516 50.545+9.069 0,003
Grup 3 60.714+2.672 57.142+6.992 0,045

EF: (ejeksiyon fraksiyonu)
Sol atriyum ¢ap1

1. grup icin ameliyat Oncesi ve sonrasi sol atrium ¢ap ortalamalari arasinda

istatistiksel olarak anlaml bir farklilik vardir (p: 0,002; p<0,05) (Tablo 6).

2. grup i¢in ameliyat Oncesi ve sonrasi sol atrium ¢ap ortalamalar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik vardir (p: 0,033; p<0,05) (Tablo 6).

3. grup i¢in ameliyat oncesi ve sonrasi sol atrium ¢ap ortalamalar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur (p: 0,241; p>0,05) (Tablo 6).

Tablo 6: Sol atrium ¢apinin (LAD) grup i¢i karsilastirmasi

LAD Degisken Preoperatif Postoperatif

Ort+ SS Ort =SS p Degeri
Grup 1l 5.188+0.745 4.880+0.891 0,002
Grup 2 5.354+0.708 5.045+0.881 0,033
Grup 3 5.000+0.718 4.792+1.062 0,241

LAD:(sol atrium gapr)
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Pulmoner arter basinci

1. grup icin ameliyat oncesi ve sonrast pulmoner arter basinct ortalamalar

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik vardir (p: 0,000; p<0,05) (Tablo 7).

2. grup icin ameliyat oncesi ve sonrasi pulmoner arter basinci ortalamalari

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik vardir (p: 0,003; p<0,05) (Tablo 7).

3. grup icin ameliyat 6ncesi ve sonrasit pulmoner arter basinct ortalamalar

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik vardir (p: 0,030; p<0,05) (Tablo 7).

Tablo 7: Pulmoner arter basinci (PAPs) grup i¢i karsilastirmasi

PAPs Degisken Preoperatif Postoperatif

Ort+SS Ort£SS p Degeri
Grup 1 48.634+17.57 36.365+9.11 0,000
Grup 2 45.818+10.75 34.363+7.919 0,003
Grup 3 53.214£30.16 36.357£10.51 0,030

PAPSs: (pulmoner arter basinci)

Trikiispit yetmezligi
1. grup i¢in ameliyat Oncesi ve sonrast Trikiispit yetmezligi ortalamalar

arasinda istatistiksel olarak anlaml bir farklilik vardir (p: 0,040; p<0,05) (Tablo 8).

2. grup i¢in ameliyat Oncesi ve sonrasi Trikiispit yetmezligi ortalamalar

arasinda istatistiksel olarak anlaml bir farklilik vardir (p: 0,029; p<0,05) (Tablo 8).

3. grup i¢in ameliyat Oncesi ve sonrast Trikiispit yetmezligi ortalamalari

arasinda istatistiksel olarak anlaml bir farklilik yoktur (p: 1,000; p>0,05) (Tablo 8).

Tablo 8: Trikiispit yetmezligi (TY) grup i¢i karsilagtirmasi

TY Degisken Preoperatif Postoperatif

Ort =SS Ort =SS p Degeri
Grup 1 1.846+0.776 1.653+0.737 0,040
Grup 2 1.909+0.750 1.545+0.595 0,029
Grup 3 1.928+0.916 1.928+0.916 1,000

TY:(Trikiispit yetmezligi)
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5 TARTISMA

Miyokardiyal koruma tekniklerindeki ilerlemeler, son yillarda mitral valv
degisimi sonuglar1 iizerine katkisi yiiz giildiiriicii olmakta. Mitral valv degisimi % 2-
3’ den daha diisiik mortalite riski mevcuttur. Papliller kas korumasi, sol ventrikiil
geometrisini korumakta ve kardiyak vurumun devamina yardimeci olarak olumlu
sonuglara katkida bulunmaktadir. Mitral valv degisimi sonrasinda vakalarin %90’1nda

klinik olarak iyilesme goriilmektedir.

Mitral valv bileaflet yapida bir kapak olup korda ve papiller kaslar tarafindan
desteklenir. Sistol sirasinda papiller adalelerin kasilmasi ile mitral ring apekse dogru
cekilerek sol ventrikiiliin uzun aksini ve sferik yapisini kisaltir. Mitral valvde bulunan
kordal yapilardan primer kordalar valv koaptasyonunda, sekonder kordalar ise sol
ventrikiil sistolik fonksiyonu tizerinde etkin bir giice sahiptir. Sekonder kordalar sistol
aninda primer kordalara oranla 3 kat fazla gerilim tasirlar, bunlarin iki tanesi daha
kalin olup strut korda olarak adlandirilir. Strut kordalar her bir papiller kaslardan
anterior yaprake¢igin santral kismina dogru uzanirlar, sol ventrikiil uzun aksina parelel
seyrederler ve bu nedenle sol ventrikiil bazal segmenti ile apeks arasinda gii¢
dagilimina yardimci olarak ejeksiyon sirasinda sol ventrikiiliin pistol hareketini

desteklerler [44].

Mitral kapak cerrahisi sonrasi sol atriyum ve sol ventrikiilde dolasan regiirjitan
hacimin diigmesi ile sol ventrikiil ¢aplar1 ve hacimleri geriler. Miyokardiyal kasilma
ile iliskili olan sistol sonu hacimdeki azalma EF’ nin korundugu valviiloplasti
grubunda daha belirgindir [45]. Kordalar kesildiginde sol ventrikiil apeksi ile posterior
papiller adalenin tepe noktasi fibroz anulustan uzaklasir ve sol ventrikiiliin bazal-
apeks mesafesi diyastol sonu ve sistol sonunda artar [46]. Papiller adalenin yapisi
bozulur, yapigsma bolgelerinde veya komsu bdlgelerde kasilma kusuru olusabilir.
Kordal korumali kapak degisimi ventrikiil dilatasyonunu diizelterek ventrikiil
hacminde azalmaya neden olur. Kordapapiller yapilar korunarak sol ventrikiiliin
normal geometrisinin devami neticesinde papiller kaslarin kasilmasinin olusturdugu
destek daha iyi ventrikiil performansi saglar. Postoperatif donemde ventrikiil
dilatasyonunu dnleyerek longitudinal aksi korur ve buna bagli olarak sistol sonu stres

azalir [47]. Mitral yetmezlikte diisiikk basingli sol atriuma kagan kan nedeni ile
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kardiyak debi ve EF normal olarak degerlendirilir. Laplace kanununa gore ilerleyici
sol ventrikiil genislemesi ile ard yiik, sistolik duvar stresi ve duvar gerilimi artar[48].
Kapak tamiri ya da degisimi sonrasi regurjitan akimin énlenmesiyle 6n yiik azalir ve
diisiik rezistansli sol atriuma kagagin dnlenmesine bagli olarak ard yiik artar. Bunlarin

neticesinde EF azalir [49].

Solomon ve ark [50] MVR esnasinda kordal korumanin sol ventrikul ard
yukunu azaltarak sol ventrikul fonksiyonunu destekledigini bildirmisken; Goldfine ve
ark [51] kordal korumada ard yuk degisikliginden ziyade, kordal korumanin kendisinin
EF’nin belirleyicisi oldugunu bildirmistir. Kapak tamiri ya da kordal koruma sonrasi
azalmis ard yiik ve end sistolik voliim; ejeksiyon fraksiyonunu preoperatif seviyeye
kadar yiikseltir. Biitiin bunlara bagli olarak mitral kapak tamirinde ve kordal korumali

MVR’de operatif mortalite daha diisiik ve uzun dénem yasam suresi daha iyidir [48].

Akut mitral yetmezligi, ayrica dinamik sol ventrikiil ¢ikim yolu darligina
ikincil, mitral kapagin akut sistolik 6ne hareketine bagli da gelisebilir. Burada eko sol
ventrikiil ¢ikim yolundan gegen artmis akim hizimi ve tipik gec tepe yapan kili¢ kim
seklinde CW Doppler goriintiisiinii (apikal goriintiiden) gdsterir. Mitral yetmezlik
ciddiyeti hafiften siddetliye kadar olabilir. Jet tipik olarak merkezidir, fakat sol atrium
igerisinde egzantrik bir yol ¢izebilir (sol atriyumun lateral duvarina dogru yonlenmis).
Akim stiresi ve Doppler spektral goriintiisii, mitral yetmezligini sol ventrikiil ¢ikim
yolu darligindan ayirt etmeye yardimci olur. Mitral yetmezliginde, sistol ortasinda
yiikselen egim genellikle taban hattina diktir oysa sol ventrikiil ¢ikim yolu sinyalinde
en yiiksek hiza ulasana kadar egriseldir. Dahas1 mitral yetmezlik akimi ejeksiyon
siiresinin Otesine uzanirken baslangict dinamik sol ventrikiil ¢ikim yolu darlig

akimindan daha erkendir [52].

Sol ventrikiil sistol sonu ¢apinin 45 mm’nin ya da sol ventrikiil sistol sonu
voliim indeksinin 50 m1/m? ’nin iistiinde oldugu olgularin semptomatik durumlarindan
bagimsiz olarak artmis postoperatif kalp yetmezligi ve mortalite oranlarina sahip
olduklar1 bilinmektedir. Bu nedenle takip altinda olan ciddi mitral yetmezligi
olgularma(dzellikle tamir sansi yiiksek oldugunda) asemptomatik olsalar da belirtilen
degerlere ulasmadan cerrahi tedavi onerilmelidir [53]. Ciddi sekilde sol ventrikiil

dilatasyonu gelisen, gecikmis olgularda (sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu %30’un
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altinda, sol ventrikiil sistol sonu ¢apt 55 mm’nin iizerinde ve cerrahi tedavi sirasinda
kapak alt1 yapilarin korunma sansi yoksa) mortalite riski ¢cok yliksek oldugundan
cerrahi tedavi yerine tibbi tedavi uygulanmasi daha uygundur [53]. Bizim
hastalarimizda LVSSC 1 grup’ta 3,459+0,733 preoperatif, 3,517+0,729 postoperatif,
2 grup’ta 3,877+0,716 preoperatif, 3,872+0,716 postoperatif, 3 grup’ta 2,950+0,500
preoperatif, 3,028+0,479 postoperatif olarak saptandi.

Bizim ¢alismamizda sadece Grup 2 hastalarda sol ventrikiil diyastol sonu ¢apta
istatiksel olarak anlamli degisim goriildii. Muhtemel sebep sistol aninda sol atriyuma
kacan ve diyastolde sol ventrikiile geri donerek hacim artsina yol agan regiijitan
voliimiin MVR sonrasi ortadan kalkmasi olarak diisiinmekteyiz. Her {i¢ grupta sol
ventrikiil sistol sonu ¢ap degisimi istatiksel olarak anlamli goriilmemistir. Grup 1 de
sol ventrikiil diyastol sonu c¢apta istatiksel olarak anlamli sonu¢ elde edilmemis

olmasina ragmen LVDSC’ de diisiis goriilmiistiir.

Mitral darlikta sol ventrikul dilate olmamasina ragmen kordalar rezeke
edildiginde aniiloventrikiiler devamliligin bozulmasina bagli olarak longitudinal
uzunluk artarken, transvers uzunluk degismez ve EF’ de 6nemli degisim gozlenmez
[50, 54]. Mitral yetmezlikte ise kordalar rezeke edildiginde longitudinal uzunlukla
birlikte transvers uzunluk da artar ve EF anlamli derecede azalir. Bu nedenle mitral
darlikta kordal korumanin yetmezlikteki kadar efektif olmadig: diisiiniilse de, kordal
rezeksiyon sonrast hem darlik hem de yetmezlik olgularinin ikisinde de duvar hareket
kusuru bildirilmistir [50, 55]. Mitral darlikta kordal korumali MVR sol ventrikul
boyutunu azaltmasa da sabit kalmasini saglayarak sol ventrikul fonksiyonuna katkida
bulunur [50]. Sadece mitral darlikli hastalarda bileaflet koruma ile klasik cerrahi
karsilastirildiginda, sol ventrikiil diyastol sonu hacim ve sistol sonu hacim
degerlerinin korumal1 grupta azaldigi, korumasiz grupta ise arttig1 bildirilmistir. EF
ise korumal1 grupta minimal azalirken, korumasiz grupta belirgin olarak azalmistir
[56]. Mitral darliginda sol ventrikiil diyastol sonu basing normal olmakla beraber izole
mitral darligina bagli olarak sol ventrikiile kan akis1 azalmakta. Sol ventrikiil boyutlari
(diyastol sonu hacim) normal bulunur. Sol ventrikiil pompa fonksiyonundan ziyade,

azalmig On yiike bagl olarak kardiyak debi azalir. Hastalarin ¢ogunda sol ventrikiil
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caplart normaldir. Bizim g¢alismamizda da Grup 3 hastalarda LVDSC ve LVSSC

degisimleri istatiksel olarak anlamli goriilmemistir.

Straub ve arkadaslarinin [57] yaptigi ¢alismada bileaflet kordal korumali
grupta postoperatif erken donemde EF degismezken, 3. ayda artmis olarak
bulunmustur. Korumasiz grupta ise EF erken donemde azalmis, 3. Ayda preoperatif
doneme gore iyilesme gostermis, fakat bu artig kordal korumali gruba oranla yetersiz
bulunmustur. Kordal korumasiz MVR ile bileaflet korumali ve posterior leaflet
korumali MVR’ nin karsilagtirildig bir ¢aligmada, taburcu sirasinda 3 grupta da EF’
nin diigmesine ragmen bu disiisiin korumasiz grupta daha belirgin oldugu
bildirilmistir [58]. Bu hasta grubunun iki yillik takibinde ise her ti¢ grupta da EF
degerlerinde iyilesme goriilmiis, fakat bu iyilesme korumali MVR gruplarinda anlaml
iken, iki yilin sonunda yalnizca bileaflet koruma uygulanan grupta preoperatif

seviyenin Ustiine ¢itkmistir [58].

David ve ark. [59] mitral kapak tamiri, konvansiyonel MVR ve bileaflet
korumali MVR sonrasi postoperatif 7-12. gunde yaptiklar1 degerlendirmede tamir ve
korumali MVR gruplarinda EF’nin degismedigini bildirmislerdir.

Solomon ve arkadaslari [60] MVR yapilan hastalarda sol ventrikiil ard
yiikiiniin azalarak sol ventrikiil fonksiyonunu destekledigini bildirmisken; Goldfine
ve arkadaglar1 [61] MVR yapilan hastalarda bilakis kordal korumali yapilan yapilan
hastalarda EF’ nin diizeldigi bildirilmistir. Benzer sekilde David [59] yaptigi
calismada MVR’ nin sol ventrikiil fonksiyonu iizerine olumlu etkisi bildirmistir.
Bizim ¢aligmamizda da MVR yapilan tim gruplarda postoperatif 3 ve 6. aylik
donemde yapilan ekokardiyografide, EF degerlerindeki artig istatistiksel olarak

anlamli oldugu goriilmiistiir.

Chaffin ve Dagget’in [62] yapmis olduklar1 bir ¢alismada, mitral kapak
replasmani uygulanan hastalarda ortalama pulmoner arter basincinin 40 mmHg veya
tizerinde olmas1 erken mortaliteye sebep olan faktorlerden biri olarak gosterilmistir.
Bu seride oldugu gibi, ilk MVR serilerinde ciddi pulmoner hipertansiyon, mitral kapak

cerrahisi i¢in relatif bir kontrendikasyon iken, son ¢alismalarda pulmoner arteriyel
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hipertansiyonun tek basina bir risk faktorii olmadigi, erken ve ge¢ mortalitenin yiiksek

pulmoner arter basinci olan hastalarda artmadigi gosterilmistir [63, 64].

Rafael Garcia-Fuster ve ark. [65] 2008 yaymladiklar1 makalede preoperatif
donemde yliksek olan PAB, tam rezeksiyon ile mitral valve replasmani yapilan
hastalarda ge¢ donemde 6liimiin bir hizlandiric1 faktoriiydii ve subvalvuler aparatinin
tam korunmasi erken ve ge¢ mortalite iizerinde koruyucu bir etki gosterdigini

bildirmislerdir.

Mitral kapak hastaligi olan hastalarda pulmoner hipertansiyon birkag
mekanizma sonucu gelisir. Bunlardan birincisi artmis sol atriyal basincin pasif ve
retrograd transmisyonudur. Bu mekanizma tiim hastalarda mevcuttur. Ikinci
mekanizma ise %20 hastada gdzlenen pulmoner arteriyel basincin orantisiz olarak
artmasina neden olan refleks arteriyoler vazokonstriiksiyondur [66, 67]. Pulmoner
vaskiiler yataktaki morfolojik degisikliklerin sebep oldugu "fixed" pulmoner arteriyel
hipertansiyon da ti¢lincii bir mekanizma olarak bilinmektedir [68, 69, 70]. Bu ii¢
mekanizmadan ilk ikisi mitral kapak replasmani sonrasi hemen geri doner, bunun

sebebi de kapak replasmani sonrasinda sol atriyal basingtaki ani diismedir [71].

Bizim ¢alismamizda mitral kapak replasmani uygulanan tiim hasta gruplarinda

PABs basinglarindaki diisiis istatiksel olarak anlamli oldugu gézlemlenmistir.

Mitral kapak cerrahisi sonrasi PABs ve LAD boyutu biitiin hastalarda azalirken
bu azalma kordal korumali hastalarda daha belirgindir [54, 72]. Fakat total rezeksiyon
uygulanan gruptaki erken donemdeki azalma regurjitan hacmin azalmasina bagl
oldugundan bu degerler birinci yildan sonra tekrar artmaya baslar [54]. Calismamizda
Grup 1 ve Grup 2’ de sol atrium ¢aplarinda istatiksel olarak anlamli diisiis
gorilmistir. Grup 3’ de sol atrium c¢aplarinda istatiksel olarak anlamli diisiis
goriilmemesi mitral darlikta artan transvalviiler gradiyent sol atriumda hipertrofik
dilatasyona neden olmasi, MVR sonrasi gradiyent azalsa da hipertrofideki
gerilemenin yavas olmasindan ve zaman almasindan kaynaklanabilecegini

diistinmekteyiz.

Saf mitral kapak yetersizligi olgularmin %65’inde fonksiyonel TY
gozlenmistir [73]. Mitral kapak hastaligina sekonder gelisen trikiispid yetmezliginde,
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mitral kapak lezyonunun diizeltilmesi, trikiispid kapak miidahalesi olmaksizin hafif

trikiispid yetmezliginde iyilesme yapabilir [74].

Ciddi TY, mitral kapak replasman1 yapilan hastalarin %23-37’sine eslik eder
[75, 76]. iskemik mitral yetmezligi nedeni ile cerrahi onarim yapilan hastalarin

%74 tinde orta veya ciddi trikiispid yetmezligi rapor edilmistir [77].

Mitral kapak hastaliginda TY fonksiyonel olarak sag ventrikiiliin dilatasyonu,
disfonksiyonu veya anular dilatasyonu sonucu gelisir. Sol kalp kapagi hastaligi sonucu
sol sistem basinci artar bu da PAB artisa yol acar. Sag ventrikiil artmis PAB’na karsi
caligir ve zamanla sag ventrikiil ve anulus da dilatasyona neden olur. Papiller kaslar
yer degistirerek trikiispid yetmezligine yol agar. Sag atriyum (SgA) dilatasyonu ve
basing artist nedeni ile AF’ye yatkinlik ve AF gelismesiyle semptomlarda artis olur.
Mitral kapak cerrahisinde basarili maze prosediirii uygulanmis hastalarda ciddi TY
gelisme insidans1 daha diisiik bulunmustur [78]. Ge¢ donem TY gelismesinde en

onemli faktor trikiispid anular dilatasyondur.

Mitral kapak lezyonu olan hastalarin yaklasik %22-31’inde beraberinde
fonksiyonel trikiispit yetmezligi de goriiliir [79]. Ciddi mitral stenoz sonucu ortaya
c¢ikan fonksiyonel trikiispit yetmezliginin mitral kapak cerrahisi sonras1 mortalite ve
morbidite lizerine dnemli etkileri bulunmaktadir [76, 80]. Mitral kapak replasmant
sonrasi fonksiyonel TY ninde azalmasi siklikla olmamaktadir bu sebeple trikiispit
aniillis cap1 artmis veya orta veya ileri trikiispit yetmezligi olan hastalarda mitral kapak
operasyonu sirasinda trikiispit kapaga da miidahale tavsiye edilmektedir [81]. Her ne
kadar trikiispit onariminin primer cerrahi ile es zamanli yapilmasi gerektigi kabiil
gorsede kombine mitral ve trikiispit operasyonunun riski ayni zamanda dikkate
alinmalidir. Izole mitral kapak cerrahisinin operasyon riski mitral ile trikiispit kapak
cerrahisinden daha diisiiktiir. Eger trikiispit kapak tamiri veya replasmanina ihtiyag
duyulursa, cerrahi risk daha fazla olacaktir. Fakat bu yiiksek risk ek cerrahi girisime
bagh degildir. Yiksek risk genelde sag ventrikiiliin dekompanse ve dilate oldugu ve
ileri trikiispit kapak yetmezliginin gelistigi son donem kalp hastaligina baglhdir.
Pulmoner hipertansiyon ve sag ventrikiiler kardiomyopati varlig1 ve kronik sistemik
vendz hipertansiyonun negatif etkilerinin hepsi daha kotii erken ve ge¢ donem

sonuglara neden olur [81].
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Klinik ve ekokardiyografik olarak iyilesme sadece sol kalp kapak
hastaliklarinin tedavisi ile olmadig1 ayrica trikiispit yetmezligin efektif tamirinin etkili
oldugu da bilinmektedir [82, 83].Literatiirdeki bir¢cok calismada trikiispit tamirinin
etkinliginin degerlendirilmesi ekokardiyografik olarak PAP, RA ¢api, RV ¢ap1, TY
derecesi, trikiispit kapak alani, klinik olarakta NYHA smiflamast oldugunu
gormekteyiz [84, 85, 86, 87, 88]. Filsoufi ve ark. [84], fonksiyonel trikiispit yetmezligi
olan 75 hastayla yaptiklar1 ¢alismada postoperatif donemde ortalama trikiispit
yetmezliginin 3.1’den 0.8’e geriledigini saptamislardir. Gatti ve ark. [87], yaptiklari
calismada fonksiyonel TY sebebiyle opere edilen 22 hastanin taburculuk sirasinda
ortalama NYHA degerlerinde belirgin bir iyilesme oldugu ayrica postoperatif ortalama
PAP degerlerinin 32.2 mmHg’ye geriledigini ve tiim hastalarin TY grade 1+ oldugunu
bildirmislerdir. Burma ve ark. [82], fonksiyonel TY’li 15 hastada yaptiklari ¢alismanin
ilk 6 aylik periodunda ortalama RA ¢aplarnin 48.1 mm’den 36 mm geriledigi, RV
caplarmin 50.6 mm’den 39.4 mm geriledigi, ortalama PAP’in 73.3’ten 33.5’¢
geriledigini gostermislerdir. Fonksiyonel TY’nin es zamanli tedavisinde primer
patolojiler basariyla diizeltildikten sonra postoperatif donemde onarimin klinik ve
ekokardiyografik basarisini gosteren en iyi parametrelerin PAP, RA ¢ap1, RV ¢ap1, TY
derecesi ve NYHA simiflamasi oldugunu diisliniiyoruz. Calismamizda grup 1 ve grup
2’ de ki hastalarin TY derecelerindeki diizelmenin istatiksel olarak anlamli oldugu
goriildii. Muhtemel neden olarak bu iki gruptaki hastalar igerisinde bazi ileri derece
TY’ si olan hastalara cerrahi olarak miidahale edilmesi oldugunu diisiinmekteyiz. Grup
3’ de ki hastalarin TY derecelerindeki diizelmenin istatiksel olarak anlamli olmadig1
ve bunun nedeninin preoperatif TY derecelerinin orta ve diisiik derecede olmalari

neden oldugunu diistinmekteyiz.

Calismamizda grup 2 ve grup 3 hasta gruplarinda interventrikiiler septum
kalinligindaki degisim istatiksel olarak anlamli bulunmadi. Grup 1’ de ise anlaml
bulundu. interventrikiiler septum kalmligmin sol ventrikiil ¢ikim yolu basing
artigindan (aort darligi, aort koarktasyonu, hipertansiyon vb.) etkilenmektedir. Mitral
kapak hastaliklar1 da sol ventrikiil ¢ikim yolu basing artisina sebep olmadigindan
interventrikiiler septum kalinliginda artisa neden olmamakta, bu da istatiksel olarak

anlaml sonug elde edilmemesine sebep olmaktadir. Grup 1 de anlamli ¢ikmasinin
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muhtemel nedeni 11 hastanin (%21,2) hipertansiyon rahatsizliginin sebep oldugunu

diistinmekteyiz.
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6 SONUC ve ONERILER

MVR’ de temel amag sol ventrikiil sistolik fonksiyonlari korumaktir. Mitral
kapak patolojilerinde altta yatan patolojiye bagli olarak sol ventrikiil sistolik
fonksiyonlar bozulmakta, sol atriyal basing artmakta bunun yansimasi olarak
pulmoner arter basinci artarak fonksiyonel trikiispit yetmezligine yol agmaktadir.
Sonugta hastalarda kardiyak fonksiyon bozukluklari ile birlikte klinik belirtiler ortaya
¢ikmaktadir. MVR sonrasi semptomatik iyilesmeyle birlikte kardiyak fonksiyonlar da
diizelmektedir. Literatiirdeki caligmalara benzer sekilde bizim ¢aligmamizda da MVR
sonrast EF’ da artis, sol atrium c¢apinda kiiciilme, pulmoner arter basincinda azalma,

fonksiyonel trikiispit yetmezliginde gerileme goriilmiistiir.

MVR’ nin sol ventrikiil fonksiyonlar1 {izerine olumlu etkisi, 6zellikle EF’ deki
anlamli artma ile erken ve orta donemde fayda sagladigi, ancak klinik tecriibe ve
deneyim varliginda leafled ve kordal korumali MVR ile bu faydanin daha fazla ve

uzun stireli olacagini diisiinmekteyiz.
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