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OZET

Mitral darhig1 en sik goriilen romatizmal kalp kapak hastaligidir. Etiyolojisinde cesitli
nedenler olmakla birlikte, en sik neden romatizmal atestir. Romatizmal kalp hastaligi
ozellikle gelismekte olan Ulkelerde o6nemli bir saghk problemidir. Inoue ve
arkadaglarinin 1984 yilinda perkiitan mitral balon valviloplasti (PMBV) islemini
tanimlamalari ile bu yéntem mitral darhgi olan birgok hastada cerrahi tedavinin yerini
almistir. Ginimizde uygun kapak morfolojisine sahip, semptomlu mitral darligi olan
hastalarin ¢oguna PMBV islemi uygulanmaktadir. Bu islemin kisa ve uzun dénemde
etkin bir yontem oldugu gosterilmistir. Bu ¢alisma, klinigimizde yapilan perkitan mitral
balon valviloplasti olgularimizin erken dénemdeki sonuglarini degerlendirmek
amaciyla yapildi. Ekokardiyografik olarak ciddi mitral darligi, semtomatik orta mitral
darligi olan ve wilkins skoru < 12 olan 52 hasta (36 kadin, 16 erkek, ortalama yas
48+13) calismaya dabhil edildi. Valviloplasti ile mitral kapak alani 1.18+0.19' cm?'den
2.27+0.48 cm?ye (p =0.001) yiikseldi. Ortalama mitral gradiyent 12.82+3.5'den
5.97+£2.04'e (p =0.001) distii. Diger hemodinamik parametrelerde de anlamli diistisler
saglandi. Tim hastalarda islem basarimiz %87, eko skoru < 8 olan hastalarda %90, eko
skoru > 8 olan grupta ise %80 hastamizda PMBV basarili bir sekilde uygulandi. Eko
skoru < 8 olan grupta 3 hastada, eko skoru > 8 olan grupta da 4 hastamizda olmak
Uzere toplam 7 hastamizda islem basarisiz oldu. PMBV uyguladigimiz 2 gebe
hastamizda islem basarili oldu. Basarisiz olgularda islem 6ncesi MVA anlamli olarak
dislikti. Eko skoru yliksek olan grupta PMBV basarisi diisiik olmakla beraber istatiksel
anlamhhk tasimamaktadir (p=0.02). Basarisiz olan olgularimizin nedenleri, hastalardan
ikisinde kapak gegilememesi birisinde de septostomi yapilamamasi nedeniyle PMBV
uygulanamadi. iki olgumuzda kapak agilmasi az oldu (< 1.5cm?). Sonug olarak
semptomatik mitral darliginda PMBYV, eko skoru < 8 olanlarda oldugu gibi ve eko skoru
9-12 olan hastalarda da basarili uygulanabilmekte ve hemodinamik ve semptomatik
diizelmeler saglanabilmektedir.
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ABSTRACT

Mitral stenosis is the most common rheumatic heart valve disease. Although there are
various reasons in the etiology, rheumatic fever is the most common cause. Rheumatic
heart disease is an important health problem in developing countries. Inoue et al.
described the percutaneous mitral balloon valvuloplasty (PMBV) in 1984 and this
procedure replaced surgery in most of the patients with mitral stenosis. Nowadays most
of the patients with symptomatic mitral stenosis and appropriate valve morphology
undergo PMBYV procedure. Studies showed this procedure has good short and long term
outcome. In this study, we aimed to evaluate early outcomes of percutaneous mitral
balloon valvuloplasty cases in our clinic. 52 patients (36 females, 16 males, meanage 48
+ 13 years) with severe mitral stenosis, symptomatic moderate mitral stenosis and echo
score <12 are included in this study. In our study, mitral valve are increased from 1.18
+ 0.19 'em? to 2.27 + 0.48 cm? (p = 0.001), the mean mitral gradient decreased from
12.82 + 3.5 mmHg to 5.97 £ 2.04 mmHg(p = 0.001) with valvuloplasty. Significant
reductions were also achieved in other hemodynamic parameters. PMBV was
successfully applied in 87% of our patients, 90% with an echo score < 8, and 80% in the
group with an echo score of > 8. The procedure was unsuccessful in 7 patients; 3
patients in the group with echo score < 8 and in 4 patients in the group with echo score
> 8. The procedure was successful in 2 pregnant patients. In failed cases, procedure
MVA was significantly lower. Although PMBYV success was low in the group with high
echo score, statistical significance was not maintained (p = 0.02). The reasons of our
failed cases were the failure of valve in two patients and failure of septostomy in one
patient, so PMBYV could not performed. In two cases, there was less opening (<1.5cm?)
in the valve. As a result, PMBYV can be performed in patients with echo score 9-12 and
may make hemodynamic and symptomatic improvements as in those with symptomatic
mitral stenosis, echo score < 8.
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KISALTMALAR VE SIMGELER DiZiNi

AF: Atrial Fibrilasyon

ARA: Akut Romatizmal Ates

ASD: Atriyal Septal Defekt
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EF: Ejeksiyon Fraksiyonu

EKG: Elektrokardiyografi
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HVY AF: Hizli ventrikiil yanith atriyal fibrilasyon
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MD: Mitral darlig1

MKA: Mitral Kapak Alani
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LVIDd: Sol ventrikiildiyastolo sonu ¢ap1
LVIDs: Sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1
LAarea: Sol atriyum alani

PA: Pulmoner arter

PAF: Paroksismal atriyal fibrilasyon

PHT: Pulmoner hipertansiyon

PISA: Proksimal izovoliimetrik yiizey alam
PMBYV: Perkiitan Mitral Balon Valvuloplasti
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RA: Sag atriyum

SPAB: Sistolik pulmoner arter basinci
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VTI: Velosite Zaman Integrali
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1. GIRIS VE AMAC

Kalp kapakgiginin yapisal veya fonksiyonel anomalisi olarak tanimlanan kalp kapak
hastaliklari, biiyiik bir saglik problemidir. Ciddi kalp kapak hastaligi varligi,
kardiyovaskiiler hastaliktan kaynaklanan onemli kalp fonksiyon bozuklugu ve erken
olim nedeni olabilir.! Diinya genelinde edinilmis kalp kapak hastaliklarinin en sik
nedeni olan romatizmal kalp hastalig1 6nemli oranda mortalite ve morbidite nedenidir.?*
Romatizmal mitral darligi gelismekte olan iilkelerde sik goriiliir ve 6nemli bir halk
saglhigi problemidir. Mitral kapak, romatizmal kalp hastaligi olgularinin biiyiik kisminda

etkilenmektedir. En sik goriilen lezyon ise mitral stenozdur (MS).>*

Akut romatizmal ates (ARA) Grup A Beta Hemolitik streptokok (GABHS)
farenjitinden yaklasik li¢ hafta sonra gelisen, siipiiratif olmayan, enflamatuvar bir bag
doku hastaligidir. Bu hastalik romatizmal atak sonrasinda ortaya ¢ikan anormal akim
dinamigi ile yavas ilerleme gostererck kapagin yapisini degistirir. ARA'nin ge¢ donem
sekeli yaygin sistemik tutulum, bag dokunun kollajen liflerinde harabiyet ve kapak
fibrozisi yaparak kalp hastaligina yol acabilir.” Siklikla mitral kapak tutulumu olmakla
beraber aort ve trikiispit kapak tutulumuna ait bulgular da goézlenebilmektedir. Erken
bulgusu mitral yetersizligi iken zamanla mitral kapak darligi olarak karsimiza cikar.
Romatizmal atak ile mitral darlik belirtileri goriilmesi arasindaki siire degiskendir. En
stk mitral kapag tutar, mitral darlik belirtileri birkag¢ yil sonra olabilecegi gibi 20 yilin
iistiinde bir zaman diliminden sonra da ortaya ¢ikabilir. Normal kapak alani 4-6 cm?'dir.
Kapak alan1 2cm? veya altina indiginde sol atriyum ve sol ventrikiil arasinda diyastolik
gradiyent ortaya cikmaya baglar. Kapak alan1i 1.5cm? veya viicut yiizeyine gore 1
cm?m? altina indiginde MS belirgin olmaya baglar. Mitral kapak ag¢ikliginin 1cm? altina
diismesi ciddi mitral darlik olarak kabul edilir.® Mitral kapak¢ig1 etkileyen enflamatuvar
stire¢, yaprakeik, subvalviiler aparat ve yaprak¢ik koaptasyon bolgelerinde ilerleyici
fibrozise yol agmakta bu da korda kisalmasi, kalinlagsmasi, komissiir fiizyonu ve
sonugta yaprake¢ik uglarindaki mitral acikligin daralmasina neden olmaktadir. Stenotik
mitral orifis, transmitral akista artan direngle sonuglanir. Diizeltilmemis ilerleyici mitral

darhigi, sonugta semptomlara (6rn. dispne veya hemoptizi), pulmoner 6dem, pulmoner



hipertansiyon, sag tarafli kalp yetmezligi, atriyal fibrilasyon, tromboembolizm ve

kardiyovaskiilar 6liime neden olabilir.>®’

Semptomatik ciddi MS'lu hastalarda tedavide baslica dort tiirlii yaklagim sézkonusudur;
a) Kapah Komissiirotomi

b) Acik Komissiirotomi

¢) Mitral Kapak Degisimi (MVR)

d) Perkiitan Mitral Balon Valviiloplasti (PMBV)

1984 yilinda Inoue ve arkadaslari tarafindan semptomatik romatizmal mitral
darlig1 olan hastalarda perkiitan mitral balon valviiloplasti (PMBYV) basariyla kullanildi.
PMBV mitral darligi olan hastalarin ¢ogunda iyi hemodinamik sonug, disiik
komplikasyon oranlar1 ve dinamik iyilesme saglar. PMBV giivenilir, etkilidir ve
romatizmal mitral darlig1 olan hastalarda iyi hemodinamik diizelme saglar. Sonuglar,
cerrahi mitral komissurotominin sonuglarina benzer goériinmektedir. Bugiin, PMBV
semptomatik mitral darligt olan sec¢ilmis bir grup hasta i¢in mitral darliginin

giderilmesinde tercih edilen tedavi seklidir.”*°

Romatizmal kalp hastaliklari, yaptigimiz arastirmada bolgemizde Tiirkiye
ortalamasi tizerinde seyrettigi belirlenmistir. Bu ¢aligmamizda bolgemizde sik goriilen
ve takibimizde olan semptomatik orta-ciddi romatizmal mitral darlig1 olan hastalarin
balon valviiloplasti sonras1 klinik, ekokardiyografik ve hemodinamik 6zelliklerini

sizinle paylasmay1 amagladik.



2.GENEL BILGILER

2.1. Mitral Kapak Anatomisi

Mitral kapagin fonksiyonel ve anatomik yapisi; anterior ve posterior lifletler,
mitral anulus, korda tendinea, papiller kaslardan ve papiller kaslarin tutundugu sol
ventrikiil vardir (Sekil 2a). Mitral kapak aparatinin herhangi bir par¢asindaki patolojik
degisiklik mitral kapak disfonksiyonu ile sonuglanabilir. Mitral kapak hastaliginin

klasik formu, baskin olarak leafletler ve kordalar1 ihtiva eden romatizmal kalp

< 10-12
hastaligidir.
Anternor annulus Antersor leafet Anteromedial
commissure
Posterolateral : S )
commissure \ 7
\ A : i Postersor
—= leaflet
(3 wobes)
Posterior Chordae
anmuius tendineae
~Meaial
Lateral papiltary
papiliary muscle
muscle

Sekil 1: 2a Mitral kapagin fonksiyonel anatomisi



Carpentier’s Segmental Classification’a gore mitral kapak anterior (AML) ve
posterior (PML) olarak iki lifletlidir. Her bir liflet anulusun tabanini olusturur. Mitral
anulus ti¢ boyutlu karmasik bir yapidir ve aortik anulus, aorta ile anterior mitral kapak
leafletinin birlesme yeri (anulo-aortik fibrosa) ve trikiispit anulusundan olusan kalbin
fibréz iskeletini olusturan bir yapidir. Ug boyutlu ekokardiyografi, mitral anulusun non
planar yapisini ve mitral kapak prolapsusunu géstermenin yaninda mitral anuloplasti
halkalar1 gibi tedavi girisimlerini tasarlama iizerinde mitral kapagin karmasik

geometrisinin etkilerini géstermede yardlmcldlr.ll‘12

Anterior liflet mediyal, posterior liflet lateral yerlesimlidir. Posterior liflet daha
uzun ve ince olmasina ragmen, yilizey alanlar1 esittir. Anterolateral ve posteromediyal
komissurlara tutunurlar. Kapak wuglart karst karsiya geldiginde birlesme hattini
olustururlar. Anterior liflet aort kapagin nonkoroner ve sol koroner kapakciklari ile

komsudur.

Anterior liflet lateral (Al), orta (A2) ve mediyal (A3) posterior liflet de lateral
(P1), orta (P2) ve mediyal (P3), olmak tizere ii¢ skallopa ayrilir (Sekil 2b). Kordalar her
bir mitral kapak lifletinin koaptasyon ¢izgisinin tiim uzunlugu boyunca tutunur ve
papiller kaslarin uglarina baglanir. Anatomik olarak iki major papiller kas vardir ve her
biri birka¢ basa sahip olabilir. Anterolateral papiller kas her iki mitral leafletin
anterolateral yarisina korda saglamaktadir. Posteromediyal papiller kas ise her iki
leafletin posteromediyal tarafina korda saglamaktadir. Kordalarin kesin sayisinda
anterior ve posterior leafletlere baglanan kordalarin yiizdesinde onemli degiskenlik

vardir, 113



Coronary

. Anterior
sinus

Circumflex ——#

artery Lef_t
atrium
Chordae
tendineae
ventricle

Anterolateral

papillary muscle TheMitralValve.org

Posteriomedial
papillary muscle

Sekil 2: 2b Mitral kapagin korda ve skalloplarinin anatomisi

Anterolateral papiller kas sol anterior desendan ve sirkumfleks arterlerinden,
posteromediyal papiller kas yalnizca sag koronerden kanlanir. Bu yiizden

posteromediyal papiller kas infarktiis ve riiptiire daha fazla egilimlidir.***®

2.2. Tamim-Epidemiyoloji

Akut Romatizmal Ates (ARA), GABHS enfeksiyonu sonucu gelisen otoimmiin
bir hastaliktir. Bu hastalikta kalp, eklemler, merkezi sinir sistemi deri ve cilt alt1 dokular
tutulabilir. Cilt, beyin ve eklem tutulumlarinda kalic1 hasar birakmaz. Kalp tutulumunda
genellikle mitral ve/veya aort kapaklarinda hasar meydana gelir. Bu durum romatizmal
kalp hastaligi (RKH) olarak adlandirilir. ARA ¢ocukluk ¢agi hastaligidir. Klinik
belirtileri tonisillofarenjit yapan GABHS enfeksiyonundan yaklasik 3 hafta sonra ortaya



cikar. En sik 5-15 yaslari arasinda goriiliir. Bes yasindan Once immiin sistem tam
gelismediginden dolay1 ARA ataklari 5 yasindan énce ¢ok nadirdir.***" Epidemiyolojik
olarak prevelans iilkeden tilkeye gore degismekle beraber gelismis olan iilkelerde yasam
standartlarindaki artis ve 1iyi tedavilerle beraber ARA insidansi belirgin olarak

azalmistir. ARA'nin en 6nemli nedeni yoksulluktur.'®#%

Toplu yasanan yerlerde, okul,
kislalar ve kalabalik evlerde etken mikroorganizma ile temas ihtimali arttigindan risk
daha fazladir. Streptokok enfeksiyonlarinin en sik goriildigti kis ve ilkbahar

mevsimlerinde, ARA daha fazla goriiliir.**

2.3. Etiyoloji-Fizyopatofizyoloji

Romatizmal kalp hastaliginin etkeni GABHS oldugu bilinmesine ragmen hangi
mekanizma ile bu hastaliga yol ac¢tigi heniiz aydmlatilamamustir. Streptokoklar
gram(+)'tir ve duvarindaki glikoprotein yapisindaki grup karbonhidratinin antijenik
ozelliklerine gore A, B, C, D, G gruplart tanimlanir. Kanli agarda besi yerine
ekildiginde hemoliz yapma 6zelliklerine gore de alfa, beta, gama olarak siniflandirilir.
A grubu streptokoklar ayn1 zamanda streptokok pyogenes olarak da bilinir. Hiicre
zarindaki M proteini de antijenik 6zellik tasir ve virulansindan sorumludur. 150'den
fazla M tipi saptanmistir. Bogaz enfeksiyonlarinda M tipi 3, 5, 6, 12, 14, 18, 19, 24, 49,
55, 60, 63 tespit edilmistir. ARA hastalarindan ve onlarla temas eden yakinlarindan
izole edilen streptokoklar M tipi 1, 3, 5, 6 ve 18'dir. Bunlar romatojenik streptokok
olarak adlandirilir. Romatojenik streptokoklarn M proteinlerinin farkli yapisal
ozellikleri vardir.’® Uzun terminal antijenik bir parca igerirler, insan kalp dokusu
ozellikle de sarkolemma membran proteinleri ve kardiyak miyozin ile ortak epitoplar

tagirlar.??

Streptokokal farenjit gegiren ve tedavi edilmeyen hastalarin %3'tinde ARA
gelisir. Daha O6ceden ARA atagi gecirenlerde bu oran %50'ye kadar ¢ikmaktadir.
Epidemiyolojik c¢alismalar ARA gelismesinde ailesel yatkinligin olabilecegini
diisiindiirmiistiir.”® ARA gegiren hastalarda HLA gruplarina bakilmustir. Fakat iilkelerde

23,24

farkli HLA gruplar1 oldugu bildirilmistir. Tiirkiye'de yapilan bir calismada Tiirk



cocuklarinda HLA DAq 103 alleli ARA i¢in koruyucu olabilecegi belirtilmistir.?*
Giiniimiizde immiinglobulin genler, dolasimdaki mannoz baglayan lektin diizeyi, TGF-
Bl , Toll-like reseptor ve immiinglobulin genlerinin polimorfizmi gibi etmenlerle

birlikte goriildiigiinden bahsedilmektedir. >

ARA'nin sik goriildiigii  Avusturalya yerlileri olan Aborjinlerde yapilan
calismada D8/17 alloantijen varhgile ARA arasinda iliski gosterilmistir.”’

Adrenomedullin, nitrit ve sitokin seviyelerinde de artislar izlenmistir.?>%°

Hastaligin patogenezi tam acgiklanamamis olmasina ragmen ¢apraz tepki kurami
tizerinde durulmaktadir (Sekil 3.2a). Bazi streptokok antijenleri doku antijenleri ile
benzerlik gostererek hiicresel ve hiimoral immiin sistemin uyarmasini saglar. Boylece

klinik bulgularin ortaya ¢iktig1 diisiiniilmektedir.**3*

Akut romatizmal ateste, sinoviya, eklemler, deri ve en 6nemlisi kalp dahil ¢esitli
alanlarda inflamatuvar infiltrasyonlar goriilebilir. Baslangigtaki doku reaksiyonu fokal
fibrinoid nekroz seklindedir. Bu ya diffiiz hiicresel bir infiltrasyon ya da graniiloma
benzeyen lokal bir hiicre toplulugu seklinde, mikst inflamatuvar cevaba neden olur.
Inflamasyon odaklarinda sonugta fibrozis alanlar1 gelisir. Fibrozis 6zellikle kardiyak
dokularda siktir. Burada, kronik romatizmal kalp hastaliginda goriillen valviiler
deformitelerden sorumludur. Akut romatizmal kardit, kalbin her ii¢ tabakasindaki
inflamatuar degisikliklerle karakterizedir, bu pankardit olarak isimlendirilir. Akut
romatizmal karditin en carpici 6zelligi kalbin konnektif dokusunda Aschoff cisimcikleri
olarak adlandirilan multipl einflamasyon odaklarinin varligidir. Bu odaklarin ortasinda
fibrinoid nekroz, ¢evrelerinde kronik mononiikleer inflamatuvar infiltrasyon ve yer yer
Anitschkow hiicreleri olarak adlandirilan, genis bazofilik sitoplazmali,vezikiiler
nukleuslu, biiylik makrofajlar bulunur. Ashhoff cisimcikleri kalbin konnektif
dokusunun herhangi bir yerinde bulunabilir. Miyokardda siklikla kiigiik damarlarla
yakin iligkide bulunur ve bunlarin duvarlarina invaze olur. Aschoff cisimcikleri yanisira
miyokardda diffiiz interstisyel inflamatuar infiltrasyon da goriilebilir. Agir tutulum olan
vakalarda miyokardit, kalp odaciklarmin genel dilatasyonu ile sonuglanir. Perikardiyal
tutulum, makroskopik ve mikroskopik olarak, bazen seréz veya seroanjinoz perikardiyal
effiizyonla birlikte olan fibrindz perikarditle ortaya ¢ikmaktadir. Endokardin tutulumu

siktir ve herhangi bir valviilii etkileyebilir. Bununla beraber valviillerdeki inflamasyon



belirgin olarak mitral ve aortik valviilleri tutmaya egilimlidir. Tutulan valviiller
O0demlidir, kalinlagmistr ve fibrinoid nekroz odaklar1 gosterir, fakat Aschoff nodiilleri
stk degildir. Valviillerin inflamasyonu, valviillerin 6zellikle kapanma yerlerinde sigil
benzeri kabarikliklar seklinde kiigiik vejetasyonlarin olusmasina (verriikéz endokardit)
(Sekil 2.3a) yol agar. Akut degisiklikler sekel birakmadan iyilesebilir veya progresyon
gostererek daha sonra tanimlanan asir1 skarlasma ve kronik valviiler deformitelerin
olusmasina neden olurlar. Diger organlarda goézlenen degisilikler arasinda, tutulan
eklem ve periartikiiler yumusak dokularda kronik inflamatuar infiltrasyon ve 6demle
karakterli, biiyik eklemlerin nonspesifik artritiler almaktadir. Kardiyak lezyonlarin
aksine bu artrit kendi kendine iyilesir ve kronik deformitelere yol agmaz. Kronik
interstisyel inflamatuvar infiltrasyon ve plevral yiizeyin fibrindz inflamasyonu seklinde
ortaya ¢ikan pulmoner tutulum seyrektir. Deri degisiklikleri, subkutan nodiiller veya
eritema marginatum seklindedir. Mikroskopik olarak, deri nodiilleri, esasen biiyiik
Aschoff cisimckleri olan fokal lezyonlar igerirler. Eritema marginatum makulopapiiler

kizariklik seklinde ortaya ¢ikar.*%

Kardit:

Kronik romatizmal kalp hastaligi; onceki akut valviilit ataklar1 sonucu olusan,
bir veya daha fazla kardiyak valviiliin irreversibl deformitesi ile karakterlidir. Mitral
valviil kronik romatizmal kalp hastaligi vakalarmin yaklasik %95'inde anormaldir,
hastalarin ortalama %25'inde kombine aort ve mitral valviil hastaligi mevcuttur. Sag
taraf valviil hastaligi nispeten seyrektir. Valviil yaprak¢iklarinin skari, valviilorifis
capmin azalmasmna (stenoz) veya valviil yaprakciklarinin diizgiin kapanmasini
engelleyerek diyastol esnasinda kanin regiirjitasyonuna neden olabilir. Bazen stenoz ve
reglirjitasyon birliktedir, buna ragmen bir hemodinamik bozukluk genellikle digerinden
tistlindiir. Valviiler stenoz ve regiirjitasyon, artmis basing ve/veya voliim yiikii nedeni ile
miyokard {izerindeki ihtiyaglar1 arttirir, yeterli derecede agirsa sonucta kardiyak
yetmezlige yol acar. Valviillerde olusan hasar, hastalarda infektif endokardite de zemin
hazirlar. Kronik romatizmal mitral valviilit, regiirjitasyondan daha ¢ok stenoza neden
olur ve mitral stenozun en sik nedenidir (Tablo 2.4a'de mitral darligi nedenleri).

Kadinlarda, heniiz agiklanamayan sebeplerden dolay1 erkeklere oranla daha sik goriiliir.



Mitral stenozda valvill yaprakg¢iklart ve korda tendinea kalin ve rijittir, birbirleri
arasinda yapigikliklar gosterir. Mitral orifis yarik seklinde bir kanala doniisiir, zaman
zaman "balik agzi" (Sekil 2.3c) sekli deformitesi adimi alir. Sol atriyum dilate ve
hipertrofiktir, endokard yiizeyi, Ozellikle posterior mitral yaprak¢igin tizerinde
genellikle kalinlagmistir. Sistemik embolinin potansiyel kaynagini temsil eden mural
trombiisler bulunabilir. Akcigerler, kronik pasif konjesyondan dolay1 sert ve agirdir,
uzun siren vakalarda sag ventrikiil ve atrium dilate ve hipertrofiktir. Mitral
regiirjitasyon vakalarinda deforme mitral yaprakg¢iklar retraktedir ve sol ventrikiile
binen voliim yiikii, sol ventrikiil dilatasyonu ve hipertrofisine yol agar. Kronik aort
valviiliti erkeklerde, kadinlara oranla daha sik goézlenir. Aort valviil hastaligi hemen
daima bir mitral valviilit ile birliktedir. Aort stenozlu hastalarda valviil kapakgiklar
kalinlagmis,sert ve birbirine yapisiktir, sonugta aort valviil orifisi rijit, iicgen bir kanal
seklinde daralma gosterir. Aort stenozu sol ventrikiil {izerine basing yiikii bindirir ve bu
ventrikiil konsantrik hipertrofiye ugrar. Daha sonraki sol ventrikiil yetmezligi, ventrikiil
boslugunun dilatasyonu ve konjestif kalp yetmezliginin diger morfolojik sekelleri ile
birliktedir. Valvil yaprakg¢iklarinin fibrozisi, bunlarin aort duvarmna dogru retrakte
olmasma neden olur. Aort regiirjitasyonu, sol ventrikiil hipertrofisi ve dilatasyonu

gelisir.31'32

ARA’nin akut fazinda bag ve kollagen dokuda eksudadtif ve proliferatif
inflamatuar reaksiyonlar olur. Romatizmal karditten Olmiis kisilerin otopsilerinde,
kapak leafletlerinde yaygimn inflamasyon, 6dem ve verriikdz vejetasyonlar saptanmustir.
Eksudadtif fazda yani ARA'min ilk birka¢ haftasinda kollajenlerde fibrinoid
dejenerasyon olur. Kollajen liflerinde fragmantasyon, lenfosit ve makrofaj infiltrasyonu
meydana gelir. ARA baslangicindan 1-6 ay sonra yani proliferatif fazda ise romatizmal
kardit i¢in patognomonik olan Aschoff cisimcikleri goriiliir. Aschoff cisimcikleri hem
kalp kapaklarinda hemde endokardiyumda saptanabilir. Eklem ve beyin gibi ARA'nin
tuttugu diger organlarda goriilmez. Karditli hastalarda yillar sonra da Aschoff

cisimcikleri saptanabilir.®®

Akut romatizmal atesin en Onemli ve mortaliteye yol acan major belirtisi
kardittir. Karditli hastalarin yaklasik %50-60'mda RKH ortaya cikar.>* Kalp tutulumu

varliginda endokart,miyokart ve perikart degisik diizeylerde tutulur. Tiim katmanlarin



tutuldugu pankardit tablosu vardir. Hastalik endokarttan perikarta dogru ilerler.
Endokart tutulmadan perikart tutulmaz.®

Sinus tasikardisi siktir, nadiren atrial fibrilasyon goriilebilir.Erken dénemlerde
genellikle sol ventrikiilde hafif genisleme goriiliir. Kalp sesleri normal olabilecegi gibi
mitral yetersizligi ve PR uzamasma gore degisik kalp sesleri duyulabilir. Erken
donemde aort kapak hareketleri etkilenmez. S3 siklikla duyulur. S3 erigkinler igin
patolojik iken ¢ocuklarda genellikle patolojik degildir. ARA'da en iyi apekste duyulan
mitral yetersizligin yumusak pansistolik iifiiriimii karditin 6nemli dinleme bulgusudur.
Apekste, diyastol ortasinda {ifiiriim (Carey Coombs iiflirlimii) ikincil mitral kapakta
ortaya cikan deformite ile diyastoldeki artmis kan akimina bagli duyulur. Carey

Coombs iiflirtimii genellikle mitral yetersizliginin sistolik {ifiirtimii ile beraberdir.

Aort kapak 2. siklikta tutulur. Aort kapak tutuldugunda erken diyastolik
dekresendo tarzinda aort yetersizligi ifiirimi duyulur. Koti prognozun en Onemli

gostergesi ciddi mitral yetersizliginin olmasidir.

Valviilit yoklugunda miyokardit veya perikarditin ARA'ya bagli olmadigi
diisiiniiliir. Ozellikle atesle orantisiz tasikardi varliginda hastada miyokardit
distintilmelidir. Sol ventrikiil sistolik fonksiyonlari korunmus romatizmal Karditte
CPK, CK- MB ve Troponin-T gibi proteinlerde artis olmadigidan ARA'daki

miyokarditin gercek miyokardit olmadigi 6ne siiriilmistiir.

Siklikla baslangictaki ve tekrarlayan romatizmal atak sonrasinda ortaya ¢ikan
anormal akim dinamigi yavas bir ilerleme gostererek kapagin yapisini degistirir. Normal
kapak alan1 4-6 cm?'dir. Normal kapak alan1 2cm? altina diistiigiinde sol atriyum ve sol
ventrikiil arasinda diyastolik gradiyent farki olugmaya baslar. Kapak alani 1.5cm? veya
viicut yiizeyine gore 1cm?/m? altina indiginde MS belirgin olmaya baslar. Mitral kapak
alan1 lem? altina indiginde ciddi MS olarak kabul edilir.®® Mitral kapak hastaligimin
fizyolojik anormallikleri darlik yetersizlik ve her ikisinin kombinasyonu seklinde
siiflandirilir. Mitral kapak hastaliginin klasik sekli leaflet uclarinin  ve kordalarin
tutuldugu, sol atriumdan sol ventrikiil gegisin kisitlanarak transvalviiler gradientin
gelistigi romatizmal mitral darligidir. Bu, pulmoner venler ve pulmoner kapiller yataga

taginan, artan sol atrial basincinin etkisine sahiptir. Yiikselen basing daha sonra
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pulmoner konjesyon gelisimi i¢in artan itici giice doniisiir ve alveollerin i¢ine dogru sivi
gecisine neden olur. Tipik olarak, normal plazma onkotik basinci varliginda, alveoller
icine sivi ekstravazasyonu pulmoner kapiller basing yaklasik 24 mmHg oldugunda
meydana gelir. Alveoller igine sivi ekstravazasyonu pulmoner gaz degisimini engeller
ve baslangicta egzersizle fakat sonradan istirahatte de olan dispneyle sonuglanir ve
degisik dereceleri sekonder pulmoner hipertansiyona neden olabilir. Artmig pulmoner
vendz basing varhiginda pulmoner hipertansiyon baslangigta artmis pulmoner
vazoreaktiviteye baglidir, fakat kronik vakalarda pulmoner vaskiiler yatakta kalici
anatomik degisiklikler meydana gelir. Kronik olarak artmig sol atrium basinct mitral
kapak seviyesindeki obstruksiyona baghdir ve sol atriumun sekonder genislemesi ile
sonuglanir. Zamanla bu, atrial kontraktilitede azalmaya neden olan atrial miyokardin
progresif fibrozisine neden olur ve atrial fibrilasyon, kanin stazi, neticede trombiis

gellisimi iin bir potansiyel olusturur.*”®

Sol ventrikiil fonksiyonlar1 genelde korunmustur. Birlikte olan MY yok ise
genellikle sol ventrikiil fonksiyonlar1 bozulmaz. Birlikte olan kapak hastaliklar1 var ise,
kronik olarak art yiikiin fazla olmas1 ve 6n yiikiin diisiik omasi, %25 kadar vakada sol
ventrikiil fonksiyon bozukluguna neden olabilmektedir. Yine saf mitral darliginda sol
ventrikiil diyastolik fonksiyonlarinin korunmasi beklenir. Hafif orta derecede MD olan
pulmoner vaskiiler direnci artmamis hastalarda genellikle dinlenme sirasinda pulmoner
arter basinci normal veya hafif yilikselmistir. Bu hastalarin egzersiz sirasinda pulmoner
arter basinci yiikselebilir. Ciddi MD'li hastalarda istirahatte dahi pulmoner arter basinci
yiiksektir. Sag ventrikiil genislemesi ve fonksiyon bozuklugu pulmoner hipertansiyona
bagli iler1 donemde beklenen bir durumdur. Dogal olarak beraber trikiispit yetersizligi

de goriilebilir.

AF gelismesi mitral darligin ciddiyetinden g¢ok sol atriyum genislemesi ve
hipertrofisi sonucunda ve yine romatizmal atagin atriyumu, internodal ileti yollarini ve
sinoatriyal nodu etkilemesi sonucunda gelisir. Mitral darlikli hastalarda AF geligsmesi
yine yas artis1 ile parallelik gosterir. Otuz yas altt MD olan hastalarin %10'unda AF var
iken 50 yas tizerindeki MD'li hastalarin %50'si atriyal fibrilasyondadir. AF; atriyal

kontraksiyonun kaybi, diyastol siiresini uzatmasi ile kalp debisini azaltarak
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hemodinamiyi bozar. Sol atriyumun genislemesi, kanin durgunlagsmasi, protrombotik

belirteglerin artmas ile AF tromboemboli riskini de arttiracaktir.***

Tablol: 2.4a Mitral darlik nedenleri

1. Romatizmal kalp hastalig1 en sik neden

2. Konjenital

2a. Paragiit mitral kapak: Korday:1 her iki yapraga yapistiran tek papiller kas; mitral

darlik veya yetmezlik ile sonuglanir.

2b. Supravalviiler mitral halka

3. Sistemik hastaliklar: Kapak fibrozisine yol agabilir

4. Karsinoid sendrom

5. Sistemik lupus eritematozus

6. Romatoid artrit

7. Mukopolisakkaridoz

8. Endokardit

9. Onceki anorektik ila¢ kullanimi

10. Mitral aniiler kalsifikasyon
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Sekil3: 3.a Akut romatizmal kalp hastaliginin patogenezi ve esas morfolojik

degisiklikleri

ARA,; endokardda, miyokardda ve epikardda degisikliklere yol agar. Kronik romatizmal
kalp hastaligi hemen daima, ozellikle mitral ve aort kapaklari olmak {izere kalp

valviillerindeki deformite nedeni ile olugsmaktadir.
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Sekil 4.2.3.b: Kronik romatizmal kalp hastalig1 {izerinde gelismis akut romatizmal

valvulit

Mitral valviil yapraklarinin kapanma sirasinda kii¢iik vejetasyonlar izlenmekte (oklar).
Onceki valviilit ataklar1 ve korda tendineanin fibroz kalinlasmasi ve birlesmesine neden

olmustur.
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Sekil 5.2.3.c: Balik agz1 goriiniimii

Mitral stenozda valviil yaprake¢iklart ve korda tendinea kalin ve rijittir, birbirleri
arasinda yapisikliklar gosterir. Mitral orifis yarik seklinde bir kanala doniisiir, zaman

zaman "balik agz1" sekli deformitesi adini alir.

2.4. Tam

Mitral darlig1 tanisinda hastadan alinan anamnez, fizik muayene, telekardiyografi,
elektrokardiyografik (EKG) ve ekokardiyografi (EKO) 6nemli yer tutmaktadir. Hastalar
asemptomatik olabilecegi gibi bazen yorgunluk, nefes darligi, bazen de akciger 6demi
tablosunda bagvurabilirler. Baz1 olgularda ise AF baslangic1 veya embolik bir olay ilk
basvuru sebebi olabilir. Hemoptizi, ses kisikligi, disfaji sikayetleriyle nadir de olsa

bagvurabilirler.**
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2.4.1. Anamnez

Semptomalar genelde yillar igerisinde ortaya ¢ikar. Sol atriyal ve kapiller kose
basinglariin yiikselmesi sonrasinda ilk ortaya c¢ikan belirti genellikle fiziksel aktivite
ile ortaya cikan nefes darligr ve yorgur11uktur.39'41 Hastalar siklikla fonksiyonel
kapasitelerine adapte olarak, objektif olarak hareket kisitliliklar1 olmasina ragmen nefes
darligini inkar ederler ve uzun siire hekime bagvurmayabilirler. Nefes darligi ve hareket
kisitliligr ile hastalar doktora bagvurabilecekleri gibi bazen de gebelik, stres, seksiiel
aktivite, enfeksiyon, AF ataklari sonrasinda belirgin dispne veya pulmoner 6dem
tablosu ile hastaneye bagvurabilirler. Gogiis agrisi tipik koroner arter hastaligindaki
gogiis agrisina benzer. Yaklasik %15 hastada gogiis agrisi sikayeti olur ve pulmoner
hipertansiyona sekonder gelistigi diisiinilmektedir. Gunliik ufak aktiviteler ile nefes
darlig1 olan hastalar genellikle ortopne tarif ederler. Alevlendirici sebepler var ise bu

hastalar kolayca pulmoner 6dem tablosunda karsimiza gelebilirler.

AF genellikle paroksismal olarak baslar zamanla kroniklesir. Vaklarin yaklasik
%20'si ilk semptom olarak embolik bir olayla basvurur. Emboliler siklikla
serebrovaskiiler hadise seklindedir. Yorgunluk, halsizlik, karinda sislik ve agri gibi
hepatomegaliye bagli sikayetler genellikle ileri evrelerde sol ve siklikla sag kalp
yetmezligine bagli ortaya ¢ikabilmektedir. Sol atriyumun ileri derecede genisledigi

vakalarda ses kisiklig1 (Ortner sendromu) semptomu nadiren ortaya ¢ikabilir.****

2.4.2. Klinik Seyir

Gelismekte olan iilkelerde belirtiler; infant ve geng eriskinlerde goriliirken,
gelismis ilkelerde semptomlar 5. dekada kadar uzayan zaman dilimlerinde ortaya
cikabilmektedir. Kapaktaki darlik ilerleme hizi (0-0.3cm?) degiskendir. Gelismis
iilkelerde ARA atagi sonrasi hastalar 15-20 yil asemptomatik seyrederler. Semptom
ortaya cikis siiresi gelismekte olan {ilkelerde daha hizli olabilmektedir. Bu siirec¢
farkliligina hastaligin prevelansi, primer ve sekonder antibiyotik proflaksisindeki
farkliliklarindan kaynaklaniyor olabilir. Genelde ciddi anatomik deformitesi olan ve

kapakta gradiyenti yiiksek olan hastalarda daralma hiz1 da yiiksek seyreder.*?
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1. Belirti ve Bulgular
a. Siklikla uzun bir asemptomatik seyir vardir, birkac dekat stirer.

b. Semptomlar gelisince, dispne siktir. Belirgin semptomlar baslangigta efor dispnesi,
sonra paroksismal noktiirnal dispne ve ortopnedir. Bu durum yiikselmis pulmoner venoz

basincini yansitir.

c. Efor, duygusal stres, gebelik, infeksiyon veya hizli ventrikiil yanith atriyal fibrilasyon
gibi tetikleyici faktorler, transvalviiler gradiyent ve LA basincinin artisina yol acgarak
semptomlar1 dramatik olarak artirir. Hizli ventrikiil yanith atriyal fibrilasyon klasik bir
alevlenme faktoriidiir ve hafif MD olan hastalarda bile pulmoner 6dem olusturabilir. LA

dilatasyonu atriyal fibrilasyon gelisimi igin predispozan bir faktordiir.

d. Hemoptizi olusabilir ve yiiksek LA basincindan dolayr kiigiik brongiyal venlerin

yirtilmasini gosterir.

e. Ses kisikligi, genislemis sol atriyumun rekiirren laringeal sinire (Ortner sendromu)

bas1 yapmasi sonucu olusur.

f. LA dilatasyonu ve stazi, 6zellikle atriyal fibrilasyon (kalici veya paroksismal)
tablosunda, trombiis olusumuna ve embolik olaylara yol agabilir. Serebrovaskiiler olay,
koroner embolizasyon, renal emboli ve infarkt gibi olasi sekellerdir. Bozulmus kapak,

endokardit gelisimini kolaylastirir.
g. Yorgunluk, azalmis kalp debisi yiliziinden gelisir.

h. Uzun siren MD ve yiikksek pulmoner basinct ile RV yetmezligi semptomlari

gelisebilir.

f. Yiiksek pulmoner basinci olan hastalarda anjina benzeri gogiis agrisi olabilir ve RV

oksijen ihtiyacinin arttigini gésterir.42'44
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2.4.3. Fizik Muayene

a. Inspeksiyon ve Palpasyon

Hastalarda malar fasiyal kizariklik (flush) olabilir. Jugiiler vendz basing, eger
artmis pulmoner vaskiiler direng varsa ve hasta halen siniis ritminde ise belirgin a
dalgas: olusturur. RV yetmezliginden dolay1 jugiiler vendz basing artar. ileri olgularda
diisiik kalp debisi ile beraber periferik siyanoz gelisir. Karotis nabiz sicrayist siklikla
normaldir ama azalmis kalp debisi varsa amplitiidii disiiktiir. Apeks vurusu yer
degistirmez, fakat palpe edilebilir. Apikal diyastolik tril, lateral dekiibit pozisyonunda

hissedilebilir ve kedi miriltisini taklit eden niteliktedir.***°

b. Oskiiltasyon

1. A¢ilma sesi (Openning Snap): MD'nin en karakteristik dinleme bulgusudur. Ancak,

mitral kapak kalsifiye ve immobil oldugunda, agilma sesi kaybolur (S1 yumusak hale
gelir).

2. MID iifiiriimii: Tipik olarak sol lateral dekiibit pozisyonunda, steteskopun diyafram
kismiyla duyulan disiik perdeli mid-diyastolik rulmandir. Hasta siniis ritminde olsun
veya olmasin sistol Oncesi siddetlenme (presystolic accentuation) tam mekanizmasi
bilinmemektedir. Kisa bir egzersiz déneminin ardindan yapilan oskiiltasyon ile MD
tflrlimiiniin arttig1r goriiliir, bunun nedeni artmis debi ve Kalp hizinin transvalviiler
gradiyenti arttirmasidir. Ufiiriimiin uzunlugu, sesinden daha cok MD ciddiyeti ile
orantihdir. Ufiiriim ne kadar uzunsa, S2'den agilma sesine kadar gegen siire ne kadar

kisa olursa, MD o kadar ciddidir.

3. KKY, pulmoner hipertansiyon ve aort darlig1 gibi kapaktan gegen akimin azalmasi ile
sonuglanan durumlar diyastolik iifiiriimii azaltir. Ozellikle de pulmoner hipertansiyon

varsa, siddetli S1 varligi, bu olgularda MD'nin tek ipucu olabilir.
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4. Akcigerlerin oskiiltasyonunda inspiratuar raller duyulabilir. Bunun yaninda ciddi
MD'si olan bazi hastalarda temiz akciger vardir, biiyiikk ihtimalle bu artmis sol atriyum
basincinda beklenen transuda vasfindaki alveoler sivinin lenfatik hiperfonksiyonu ile

temizlenmesidir.

5. Klinik tablosunun taklit eden diger durumlar LA miksoma ve cor triatriatumdur.
Miksomanin timor sesi (tumor plop) yanlislikla agilma sesi olarak algilanabilir ve
kapagin timorle tikanmasi diyastolik bir ifiirime yol agabilir. Fakat bu durumda
pozisyon degisikligiyle ve incelemeden incelemeye bulgular degiskenlik gosterebilir.
Diyastolik rulman olan diger durumlar arasinda atriyal septal defekt veya VSD, aort
yetersizlginin Austin-Flint {ifiirimii (ard yiik azalmasi ile ifiirim azalir, dncesinde S3
gelir ve S1 normaldir) ve trikiispit darligi (iifiirim sol sternum kenarinda duyulur ve

tipik olarak inspiryumla artar, Carvallo bulgusu olarak bilinir) bulunur.**

2.4.4. Elektrokardiyogram-Telekardiyogram

Mitral darlig1 lehine indirekt bulgular1 gosterir. Siniis ritmindeki hastalarda sol
atriyumun genisleme bulgulari olan uzamis ve V1'de negatif yansimas: olan yine sol
aksiyal gosteren P dalgalari goriilebilir. AF siktir. Yine sag ventrikiil hipertrofisi

bulgulari goriilebilir.>***

Telede sol atriyal dilatasyona bagli pulmoner konus diizlesir ve bombelesir. Sol
atrium genisledigi i¢in kalbin sag simirinda sag ve sol atrium siliietlerinin
birlesmesinden dolay1 ortaya ¢ikan ¢ift kontiir gézlenir. Pulmoner vendz basing artisina
bagl olarak intertisyel pulmoner 6dem ve pulmoner septalarin kalinlasmasina baglh

Kerley A-B ¢izgileri izlenebilir.”"*

2.4.5. Ekokardiyografi

Gilinlimiizde kardiyoloji alaninda kullanilan en yaygin noninvaziv goriintiileme

teknigi Transtorasik ekokardiyografi (TTE)’dir. TTE, bir ultrasound (yliksek frekansh
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ses) teknigidir. Yiiksek frekansli ses olusumunu saglayan, transduserin igindeki
piezoelektrik kristallerdir. Elde edilen ses dalgasi, transduserden dokulara iletilir ve
yansiyan dalgalar toplanip elektrik uyarisina c¢evrilir, ekranda goriintii olusur.
Ekokardiyografi cihazlari ile M-mode, iki boyutlu eko, Doppler ve renkli akim Doppler
ekokardiyografi teknikleri vardir. Diger bir Doppler ekokardiyografi yontemi olan doku
Doppler goriintileme ile miyokart dokusunun hizi ve miyokardiyal deformasyonun

analizini yapabilir. Bu dlciimler ile sistolik ve diyastolik fonksiyonlar 8lgiilebilir.>>™°

Konvansiyonel ekokardiyografi ile miyokardin hareketi ve bolgesel fonksiyonu
degerlendirilebilmektedir; ancak duvar hareketinin degerlendirilmesi uygulayan kisiye
gore degisebilmektedir. Ayrica, miyokardin sadece radiyal kontraktilitesi sinirh
diizeyde degerlendirilebilmektedir. Son zamanlarda gelistirilen deformasyon
goriintiileme teknikleri ile miyokardin fonksiyonu global ve bolgesel diizeyde daha
kapsamli ve giivenilir bir sekilde analiz edilebilmektedir.>**® Renkli akim Doppler
ekokardiyografi goriintilleme tekniginden gelistirilmis olan strain ve strain hizi
Olgtimleri miyokart dokusunun bdlgesel deformasyonu degerlendirmede tercih

edilmektedir.%%>°

2.4.5.1. Romatizmal Mitral Kapak Ekokardiyografisi

Yetiskinlerde mitral darli§inin en sik nedeni romatizmal kalp hastaligidir.
Neredeyse tiim hastalarda mitral kapak stenozu, mitral kapagin romatizmal tutulumu ile

meydana gelir.>"°

Romatizmal mitral darligi olan bir¢cok hasta, farkedilmis bir
romatizmal ates Oykiisiine sahip degildir; fakat kapagin morfolojisi 6nceki romatizmal
ates tanisini destekler niteliktedir. Nadir sebepler arasinda ise konjenital mitral darligi,
iki formu vardir birincisi "paragiit” mitral kapaktir. Tipik olarak tiim kordalarin tek bir
papiller kasa baglanmasiyla meydana gelir. Ikinci tipi, kapak ve kordalarin anatomik
anormalligine baglidir ve anormal leaflet morfolojisine bagli anatomik orifisteki
kiiciilme ile azalmig mobilitenin birlikteligi ile meyadana gelir. Seyrek olarak mitral
aniiler kalsifikasyon, mitral kapak girisini daraltan noktaya ilerler ve mitral darligini

taklit edebilir.®®® Sol atriyal miksoma gibi tiimérlerin mitral darhigini taklit edebilir.

Saf mitral darlig1 olarak prezentasyonu pratikte olduk¢a nadirdir. Mitral kapak cerrahisi
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komplikasyonlar1, ilag toksisitesi, hipereozinofili ve infektif endokardit sonrasi

vejetasyona bagli olabilir.% %3

Hastalik iki fazdan olusur. Akut fazda endokart, miyokart ve perikard: etkileyen
sistemik enflamasyon mevcuttur. Mitral ve aort kapaklar da bu hastaliktan etkilenebilir.
Akut fazda mitral kapak yaprakciklari ve kordalar kalin ve bazen de valviiler nodiil,
kordal uzama ve nadiren riiptiire neden olacak sekilde inflame olabilir. Kronik hayatta
tekrarlayan inflamasyon basta yaprakciklar ve kordal geri c¢ekilme arasindaki
kommisiirlerin birlesmesine neden olabilir ve bu mitral leaflet agiliminin karekteristik
anormalikleriyle sonug¢lanir. Normal olarak anterior ve posterior leafletler, anterior
leafletin daha fazla ayrilmasi ile leaflet uglarindaki maksimal ayrilma seklinde acilir.
Mitral darliginda leafletler, komissiirel fiizyona bagli olarak "doming" (Sekil 2.4.5.1)
hareketi ile ac¢ilmaktadir. TTE'de anterior mitral kapak yaprakg¢iginda

karekteristik"hokey sopasi” goriiniimiiolur.®*®

Baslangicta bu, orifisin azalmasi ve
mitral aparatin tiibiiler kanal seklinden huni sekline doniismesine neden olur. Kordal
kalinlasma ve mitral kapak komissiirel flizyonun derecesi biiyiik dlgiide degiskendir.
Zamanla daha distal kordalar ve proksimal leafletler boyunca fiizyon olmaya devam
eder ve progresif fibrozis olur. En sonunda bu yapilarda kalsifikasyon ve sertlesme
meydana gelir. Burada ayrica mitral kapak uglar1 birlesmis goriiniirken yaprakgiklarin
geri kalan kismi1 artmis sol atriyum basincina bagh diyastol sirasinda sol ventrikiil i¢gine

bulging yapar. Sonunda kalsifikasyon olur ve kordalar kalinlagip hareketsiz ve eko

parlak hale gelir. Bu olaylar kapak darligi yetmezligi veya her ikisini birden yapabilir.®®
66

Normal yetigkinlerde mitral kapak alani 4-6 cm?dir. 2cm?ye kadar olan
azalmalar stenozu gosterir. Orifis alan1 1em?'ye indiginde ciddi stenozdan bahsedilir.
Tiim vakalarda mitral kapak yapraklari kalinlasir ve hareketsiz hale gelir, sol atriyum ve

ventrikiil aras1 kan akimi1 bozulur. Mitral kapak alan1 daralmasi {i¢ yolla tahmin edilir.”®
64
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Sekil 6.2.4.5.1: Romatizmal mitral darliginda "doming" ve "hokey sopasi" gériiniimii

Romatizmal mitral darligi olan bir hastada parasternal uzun aksta kaydedilen mitral
anterior leafletin "doming" (ok isaeti) goriiniimii mevcut. Anterior mitral kapak
yaprak¢iginda karekteristik "hokey sopasi" goriiniimii olur. Atriyal diyastolde

kaydedilen goriintiide sol atriyumun dilate oldugu goriilmektedir.

2.4.5.2. M-Mod Ekokardiyografi

M-mod ekokardiyografi romatizmal mitral kapak hastaliginin degerlendrilmesi
icin kullanilan o6nceki metodlardan biriydi. M-mod ekokardiyografi {izerinde
romatizmal mitral kapak hastaliginin isareti anterior ve posterior leafletlerin azalmis
ayrilmasi birlikte leafletlerin artmis ekojenitesiydi. Buna mitral kapanmanin azalmis
diyastolik (E-F) egimi (Sekil 2.4.5.2) eslik etti. E-F egimin mitral darlig: ciddiyeti ile
ters orantiliydi ve basarili komissurotomi sonrasi diizelmekteydi. E-F egiminin sonunda

nonspesifik oldugu ispatlandi. Diyastolik dolus gibi sol ventrikiil dolusunun arttig
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durumlarda E-F egiminin olabilecegi farkedildi. Gliniimiizde romatizmal mitral kapak
hastaliginin tanist ve derecelendirilmesinde M-mod ekokardiyografi yerini iki-boyutlu

ekokardiyografi ve doppler tekniklerine birakmugtir.®®

Sekil 7.2.4.5.2: M- mod ekardiyografik goriintiide mitral leaftlerin kalinlasmas1 M-mod

ekokardiyografik goriintiide mitral leafletlerin belirgin kalinlig1 goriilmektedir. Diyastol
boyunca E-F egimine (azalmis) dikkat ediniz. Posterior leaflet diyastolde dahi 6ne

hareket ediyor goriinmektedir.

2.4.5.3. Transozefageal Ekokardiyografi

Transozefageal ekokardiyografi (TEE) romatizmal mitral darlig1 olan hastalarda
ek bilgi saglar. Bununla birlikte, tan1 ve kantifikasyon i¢in yliksek kaliteli iki boyutlu
ekokardiyogramin yapilabildigi hastalarda TEE'nin az bir getirisi bulunmaktadir.

TEE'nin sol atriyal apendiks trombiisii gibi sekonder bulgular konusunda artan degeri
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mevcuttur. TEE'nin mitral kapak aparatina yiiksek rezoliisyonlu goriis saglanmasina
ragmen, mitral kapagin sol atriyal tarafindan bakildigi zaman mitral annuler ve kordal
tutulumun ciddiyetini oldugundan daha az gosterebilir. 90 ve 120 derecede transgastrik
gorlntii planlarinin kullanim1 kordal aparatin ayrintili goriintiilemesini saglayabilir.60’61
Biz olgularimizda balon valviiloplasti 6ncesi sol atriyal apendikste trombiis dislamasi

acisindan rutin bir sekilde TEE yaptik.

2.4.5.4. U¢-Boyutlu Ekokardiyografinin Rolii

Transtorasik ya da transozefagial yaklasimli {ig-boyutlu ekokardiyografi hem
normal hem de hastalik durumlarinda mitral kapak anatomisinin sofistike
degerlendirilmesi i¢in kullanilabilir. Modern tarayicilar sol atriyum iginde goriintii
prospektifi ile gergek zamanl iig-boyutlu goriintii saglar ve eksantrik olarak yerlesmis
stenotik orifisin kesin lokalizasyonu igin nispeten degerli olabilir, bdylece daha kesin
Ol¢iime imkan verir. Romatizmal mitral darlig1 olan bir hastada TEE'den elde edilen
gercek zamanlt ii¢-boyutlu goriintiidiir. Mitral kapagin orifisi kadar sol atriyum
duvarlar1 da goriintiilemektedir. Bu goriintii benzersiz bir sekilde mitral kapak cerrahisi
sirasinda cerrah tarafindan goriilen perspektifi saglamaktadir. Romatizmal mitral darhigi
veya yetersizligi olan bir hastadan ii¢ boyutlu TEE ve renkli akim Doppler kullanilarak
kaydedilmistir. Mitral orifisin "dom" benzeri sekli, ger¢cek zamanli goriintiide mitral

yetersizlik jeti kadar agikca géiriilmektedir.61

2.45.5. Darlik Ciddiyetinin Anatomik Tespiti

Iki boyutlu ekokardiyografi kullanilarak stenotik mitral kapagin gergek restriktif
orifisini gérmek miimkiindiir. Kismen simetrik tutulum olan hastalarda orifis alani kesin
olarak planimetre ile Olgiilebilir ve hemodinamik verilerle saptanan kapak alani ile

koreledir.®?
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Bu yaklasimla anatomik orifis alanini saptamada g6z oniinde tutulmasi gereken
birkag teknik faktor bulunmaktadir. Bu yontem mitral kapag1 yaprak uclarinda PSSAX
gorlintiide goriintiilemeyi igerir, bdylece imle¢ yardimiyla orifis alan1 direkt dl¢iilebilir.
Olgiim erken diyastolde kapak alan1 maksimum iken yapilir. Ol¢iimiin dogru olabilmesi
icin yaprak uglarinda kapagin diizlemi ile prob ayni ¢izgide olmalidir. Mitral darliginda,
mitral kapagin uglarindan kisitlanan orifisini daraltan huni sekilli bir yapi gosterdigi
fark edilmelidir ve goriinti dondugu i¢in orifis alam1 oldugundan fazla
goriinebileceginden mitral kapagin, proksimalden degil de tam uglarindan planimetre ile
oliildiigiinden emin olunarak dikkatli tarama yapilmalidir (Sekil2.4.5.3). Ikincisi
cihazin gain, red ve ileti giliciiniin timi kisith orifisi kesin olarak goriintiilleme
yetenegini etkiler. Artmis gain, orifisin smirlarint oldugundan fazla ve dolayisiyla
gorlinen orifisi dar gosteren "blooming" (parildayan) eko'ya neden olacaktir. Uygun
olarak kaydedildiginde Oolgiilen orifis alan1 hemodinamiklerle saptananla korele
olmaktadir. Komissiirotomi sonrasi siklikla daha fazla diizensiz hale gelir ve komissiiral

aciklik alaninin planimetrik 6l¢timii zor olabilir.%2 %

Store t. Store it Store 2
[
MVA Planimetry 0.6 cm2

-
Planimetrik MKASS g
i

Sekil 8.2.4.5.3: Mitral kapakta planimetrik MKA goriintiisii
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Mitral kapagin parasternal kisa aks goriintiide planimetrik yolla kapak alaninin
dl¢iimii, MVA 0.6 cm? dl¢iilmiistiir. Olgiim erken diyastolde kapak agilimi maximum
iken yapilmalidir. Ol¢iimiin dogru olabilmesi igin yaprak uclarinda kapagin diizlemi ile

prob ayni ¢izgide olmalidir.

2.4.5.6. Darhk Ciddiyetinin Doppler Ekokardiyografik Olciimii

Mitral darliginin ciddiyetini saptamada birka¢ doppler metodu mevcuttur.
Doppler ekokardiyografi, mitral darliginin fonksiyonel 6nemini saptamada en 6nemli ve
tek faktor olan sol atriyal-sol ventrikiiler transvalviiler gradiyenti saptamak icin
kullanilabilir. Eger daha onceden bahsedilen hemodinamik ve fizyolojik prensipler
bilinirse mitral darliginin tiim hemodinamik etkileri TTE'den elde edilebilir. Transmitral
gradiyent tahmini sol ventrikiil diyastolik basincinin sol atriyal basinca esit oldugu
farkedilmelidir. Onceden isaret edildigi gibi sol atriyal, pulmoner vendz ve pulmoner
kapiller basinglarinin timii benzerdir ve pulmoner konjesyona neden olan hidrostatik
itme basinci olusturur. Basing gradiyenti, volim durumu, strok voliim ve dolus
zamanini etkileyen kalp hizina baghdir. Basing gradiyentinin saptanmasi ve sol atriyal

basingla iliskisi, mitral kapak alaninin tespitinde esit rol oynamahdlr.%’64

Pek ¢ok hastada mitral basing gradiyentinin Doppler inflow profili, apikalden
kaydedilen TTE ile kolayca olgiilmektedir. Iki-boyutlu taramanm mitral kapagin
anatomik yapisini suboptimal tanimladig: bireylerde siklikla kaydedilebilir. Transmitral
gradiyent, tahmini akima miimkiin oldugu kadar paralel siralanan continuous wave
(CW) Doppler goriintiilleme kullanilarak kaydedilmelidir. Eger Pulsed Wave Doppler
kullanilirsa, sample voliimiin, anulusun yanina koyulan sample voliim transmitral
gradiyentin oldugundan daha az goriinmesine neden olacaktir. Genelde romatizmal
mitral darligi, sol atriyumdan sol ventrikiiliin apeksine dogru yonlenen akim ile santral
dar bir orifise neden olur. Bunun gibi, geleneksel iki ve dort goriintii planlari genellikle
yeterli gelmektedir Gerekirse, renkli akim goriintiilleme, akimin yoniinii saptama ye

ayrica bu degerlendirmeyi diizeltmek i¢in kullanilabilir. Pik ve ortalama gradiyent
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spektral profilin planimetrisi ile ¢evrimigi saglanabilir. Diizensiz kalp hiz1 olan atriyal
fibrilasyon ek problemlere neden olur. Diyastolik dolus zamanina bagli olarak ortalama
transvalviiler gradiyentte dramatik degisiklikler olabilir ve ciddiyetin tam
degerlendirilmesini saglamak icin birgok siklusun ortalamasi alinmalidir. Basing
gradiyentinin ilave Ozelligi, ani basin¢ gradiyentinin zamanla zayifladigi hizdir.
Hemodinami laboratuvarinda nispeten daha onceden farkedilmistir ki, basing gradiyenti
diyastol sonuna kadar devam eden bireyler, basing gradiyenti end diyastolde sifira
yaklasan bireylere gore daha ciddi mitral darligina sahiptir. Eger stenoz ciddi ise basing
gradyani devam eder, hafif stenozda ise basing daha hizli diiser. Kanin hiz1 basing
gradyanin1 gosterirken, mitral kapak cevresindeki hizin azalmasi mitral kapak alani
(MVA) hakkinda fikir verir. Basing gradyanini 6lgmek yerine basincin %50'ye diismesi
icin gereken siirenin CW Doppler'de dl¢timii kullanilabilir. Mitral kapak gradiyentinin
azalma oraninn Olglimii basing yarilanma zamanidir (pressure half-time-PHT) veya
baslangi¢ ani basing gradiyentinin maksimum degerinin yarisina milisaniyelerle 6l¢iilen
zamandir. Deneysel olarak, PHT formiilii vasitasiyla mitral kapak alani ile iligkilidir:
Mitral kapak alan1 = 220/PHT'dir. PHT > 220 ms olmasi ciddi stenozu, < 130 ms olmas1
ise hafif stenozu gosterir. (Tablo2.4.5.6a) Dikkat edilmesi gereken birkag teknik faktor
mevcuttur. Birincisi, ilk onaylama ¢ok az sayida hastada Doppler yerine anatomik veya
hemodinamik korelasyonlar ile yapilmusti. Ikincisi PHT 6l¢iimii sol atriyum ve sol
ventrikiil ventrikiil arasindaki "basing farkim1" gosterir veya atriyal itme basinci ya da
sol ventrikiil kompliyansi ve basincini degistiren herhangi bir faktérden etkilenecektir.
Ikinci bahsedileni degistiren durumlar, sol ventrikiiliin yarismali dolusunun oldugu sol

ventrikiil hipertrofisi veya es zamanli aort yetersizligidir.

PHT o6l¢iimii i¢in A4C goriintiisiinden CW doppler ile mitral i¢ akim1 kullanilir.
Eger doppler hiz1 100 mm/s'ye ayarlanmis ise bu en dogru sonucu verecektir, boylece
deselerasyon egimi kolayca vizualize edilecektir. E dalgasinin pikten tabana dogru
egimi takip edilir. Bircok eko makinesi mitral kapak alanin1 PHT'den otomatik olarak
hesaplar. Bu metodun sinirlamalarini bilmek 6nemlidir. Doppler stektrumu yeterince
acik tanimlanmamis veya deselerasyon lineer degilse 6l¢iim yapmak zor olacaktir. Bu
durumlarda ne yapilacagima dair konsensus yoktur. Eger miimkiinse lineer E dalga
deselerasyonu igeren bir atim secilir veya egimin pikinden hemen sonraki deselarasyon

Olctiliir. PW Orneginin sadece mitral i¢ akimi aldigina emin olunmalidir ¢iinkii AY jeti
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kazayla karisabilir. Bu metod ayni zamanda kalp hizi 100'in iizerinde ise daha az
giivenilirdir. Dalga deselarasyon egimini gizleyebilir. AF'de li¢ bes atimin ortalamasi

dlgiilmelidir.®%

CW Doppler kullanilarak, stenotik mitral kapaktaki ortalama basing gradyanini
Doppler spektrumunu yaparak tahmin edebiliriz. Gradyan > 10 mmHg ise ciddi mitral
stenozu, 5-10 mmHg orta derece mitral stenozu, < 5 mmHg ise hafif mitral stenozu

gosterir.

Birgok ornekte, mitral darlig1 sinyali tekdiize bir egime sahip degildir; fakat
"kayak egimi" gorliinimii veren, erken hizli bir inis ardindan gelen daha kademeli bir
inise sahip olabilir. Bu 6rnekte, dikkat edilmesi gerekir ki, alanin daha dogru yansimasi,
spektral zarfin diiz olan kismindan elde edilecektir. Genelde, basing yarilanma zamani
Olgtimiinden elde edilen anatomik alan, hasta yonetimi i¢in, basing gradiyentlerinin ve

anatomik olarak kapak alanlarinin saptanmasindan daha az degerlidir.

Ortalama gradientin kardiyak output ve restriktif orifisin ortalama alani ile direkt
olarak iligkili olmasina ragmen sol atrium ve sol ventrikiil arasindaki pik ani erken
basing gradiyenti ve erken transmitral akim volumii ile iliskilidir. Erken akim volliimii
kardiyak outputa bagimlidir ve ayrica mitral yetersizlik ve yiiksek output durumlarinda
goriilebilen yiiksek sol atrial voliimlerden etkilenir. Mitral yetersizlik veya yiiksek
kardiyak output varliginda erken transvalviiler velosite ve gradiyentte, ortalama kapak
gradiyentine kiyasla orantisiz bir artis olur. Uygun zamanda, bu abartili erken basing
gradiyenti ortalama basin¢ gradiyenti ile kiyaslandiginda mitral yetersizliginin direkt
gozle goriilemedigi durumlarda es zamanli mitral yetersizliginin varligr i¢in bir ipucu
olabilir. Bu gozlemin, biiyiikk 6lciide eksantrik yetersizlik jetleri olan veya mitral

protezinde paravalviiler yetersizligi olan hastalarda kismi bir degeri olabilir.?*%®
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' SS—
[z MV Vmax 2.69 mis
MV Vmean 1.69 m/s
MV maxPG 28.99 mmHg
MV meanPG 13.00 mmHg

T MV PHT 230 m
MVA By PHT 0.9 cm2

Sekil 9.2.5.6a: Mitral darlig1 olan hastalarda kaydedilen transmitral Doppler traseleri
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Sekil 10.2.4.5.6b: Mitral kapak ekokardiyografik goriiniim

A: Kalsifik mitral stenozun apikal dort bosluk goriintiisi. Sagda renkli akim
goriintiileme mitral stenoz igin karekteristik olan mavi, merkezi bir jet (mum alevi

goriintlisll) gdstermektedir.
B: Mitral darlig1 olan hastalarda kaydedilen transmitral Doppler traseleri.

C: Kalsifiye romatizmal mitral kapak hastasinin apikal dort bosluk goriintiisii, mitral

kapak anterior ve posterior lifletler kalinlasmis ve agilimi kisith goriinmektedir.

D: Mitral stenozlu hastanin doku Doppler ile sol ventrikiil fonksiyonlarinin 6l¢iimii



E: Stenotik bir mitral kapagin "balik agz1" orifisini gdosteren (noktali daire) parasternal
kisa eksen goriintiisiiniin iki boyutlu ekokardiyogrami. MVA manuel tracing ile

Olgiilmiistiir.

F: Mitral kapagin parasternal uzun aksta "doming" gériintimdi.

2.4.5.7. Egzersiz Gradiyentleri

Egzersizle transmitral gradiyentin tekrar 6l¢iimii, mitral darliginin fizyolojik
etkisi konusunda degerli bilgiler saglayabilir. istirahatte yiiksek transmitral gradiyentler
Olglildiigii zaman mitral darligimmin klinigi konusunda ikilemler nadirdir. Ortalama
istirahat gradiyentinin 6 ile 8 mmHg arasinda oldugu fakat ciddi klinik kotiilesme olan
hastalara zaman zaman rastlanmaktadir. 30-60 sn bacaklari kaldirmak gibi yapilan
kisith egzersizler kalp hizini artirir ve supin pozisyonunda, daha sonra istirahatte
saptanan degerlerle kiyaslanabilen transmitral gradiyentlerin kaydina izin verir.
Istirahatte ve bacaklar1 kaldirdiktan 30 sn sonra kaydedilen transmitral gradiyentlerin
bir drnegidir. Istirahatte kaydedilen gradiyent etkisizdir; fakat kisith egzersiz ile
dramatik olarak artmistir. Fizyolojik prensipler ve bu transvalviiler gradiyent ile
pulmoner kapiller basinglar arasindaki iliski diigtiniilerek, bu hastalarda kisith egzersiz
sonrasi fizyolojik anormallikler konusunda degerli bilgiler tahmin edilebilir ve mitral
kapak hastalig1 ve semptomlar arasinda bir baglanti kurulabilir. Sonug olarak, trikiispit
yetersizlik jetinin Doppler'i egzersizin neden oldugu pulmoner hipertansiyonun

tespitinde kullanilabilir.%®®’

2.4.5.8. Mitral Darhgmn ikincil Ozellikleri

Kronik mitral darligi sik karsilasilan ve kolaylikla farkedilen, biiyiik
cogunlugunun artmis sol atriyal basingla iliskili oldugu ikincil 6zelliklere neden olur.
Sol atriyal basingtaki kronik artis, sol atriyal dilatasyon ve sonugta atriyal miyokardin

fibrozisine yol agar zamanla atriyal kasilma azalir ve atriyal fibrilasyon gelisimi substrat
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vazifesi goriir. Sol atriyumun dilatasyonu atriyal gévde ve sol atriyal appendiksin her
ikisinde de meydana gelir. Atriyal appendiks ve atriyumun birlikte dilatasyonu mekanik
fonksiyonu azaltarak kanin stazina ve en yaygin da sol atriyal appendikste olmak iizere
artmis trombiis olusumuna neden olur. Staz ve pihtilagsma gelisimine olan egilim atriyal
fibrilasyon varliginda belirgin olarak artar. Ya yiliksek ¢Ozinirliikli transtorasik
ekokardiyografi ya da daha siklikla transozefageal goriintilleme kullanarak, mitral
darlig1 olan hastalarin atriyumundaki kan stazinin derecesini gérmek siktir. Bu durum
sol atriyum govdesi igerisinde spontan eko kontrast veren girdap sekilli kitle ekosu
olarak goriiliir ve siklikla sol atriyal appendikstedir. Romatizmal mitral darlig1 olan
vesol atriyumu ile sol atriyal appendiks i¢inde degisik derecelerde spontan eko kontrast
ve trombiis formasyonu olan hastalardan kaydedilmistir. Bugiinkii diisiinceler, yogun
spontan eko kontrast ve kan stazinin tombiis olusumunun prekiirsorii, ve Ozellikle
atriyal fibrilasyon varliginda artmig tromboembolik riski olan hastalarin belirteci oldugu
goriisiinii 6ne siirmektedir. Bu gibi durumlarda, pulsed Doppler kullanilarak azalmis
atriyal appendiks velositesi gormek yaygindir. Bir hasta muhtemel sol atriyal appendiks
trombiisii i¢in degerlendirildigi zaman, atriyal appendiksin anatomik degiskenligini
farketmek onemlidir. Cogunlukla, sol atriyal appendiks inpektinat kaslara bagli olarak
degisik derecelerde trabekiilasyon gosteren tek loblu bir yapi oldugu diistiniilmiistiir.
Simdi ise farkedilmistir ki, sol atriyal appendiks hastalarin biiylik bir yiizdesinde
(>%30) ¢ok sayida loba sahiptir. Sol atriyal appendiks trombiisii igin hastalar
degerlendirildigi zaman dikkat edilmesi gereken birka¢c durum mevcuttur. Birincisi,
appendiksin tiim loblar1 tanimlanmali ve degerlendirilmelidir. Ikincisi ise appendiks
loblarin1 bolen dokunun normal doku mu yoksa disar1 ¢ikan bir trombiis mii oldugu
belirlenmelidir. Mitral kapak hastaliginin cerrahi diizeltilmesi ve/veya MAZE
prosediiriiniin ~ bir  pargast olarak, sol atriyal appendiks kardiyoembolik
komplikasyonlarin olasiligini azaltmak igin cerrahi olarak rezeke edilebilir veya sikica
baglanabilir. Bu, ya gercek cerrahi amputasyon ya da ligasyon ile yapilabilir. Onceki
veriler bu gibi prosediirlerin yarisindan fazlasinda solatriyal appendiksin tamamen
kapali kalamadigini, ya rezidiel giidiik ya da sol atrial appendiks i¢inde kismi agiklik
kaldigin1 gostermistir. Boylece, bu prosediiriin sol atriyal trombiis olusma potansiyelini

azaltma derecesi degisken olabilir fakat bu TEE ile teyit edilebilir.?®®
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2.4.5.9. Atriyal Fibrilasyon

Sol atriyal dilatasyonun sik goriilen sekeli atriyal fibrilasyondur, ya aralikli ya
da kalici olabilir. Atriyal fibrilasyon varliginda sol atriyumun organize mekanik
aktivitesinin kayb1 mevcuttur. Bu, spontan eko kontrast ve trombiis olusumuna egilimi
arttirrr. Atriyumun fibrilasyonlu mekanik aktivitesi ya iki-boyutlu goriintiileme ya da sol
atriyal duvarin M-mod ekokardiyografisi ile degerlendirilebilir. Ek olarak, atriyal
appendiksin agzindaki Doppler ekokardiyografi degerlendirmesi atriyal fibrilasyona
olan mekanik giicteki azalmanin indirekt kanitin1 ortaya cikarabilir. Sol atriyal
appendiks agzinda pulsed Doppler goriintiileme ile kaydedilen yiiksek frekansli fakat
diisiik velosite Sinyallere dikkat ediniz. Normal siniis ritminde goriilen velositelerle
kiyaslandiginda sol atriyal appediksin disar1 akim voliimiinde ve velositede belirgin
azalma mevcuttur ve bu da staz ve pihtilasma olusumunun anatomik/fizyolojik
temelidir. Atriyal fibrilasyonlu ve korunmus bosluk velositeleri ile dokiimante edilen
atriyal appendiks transport fonksiyonu tam olan hastalar azalmis appendiks velositeleri

olanlardan daha az spontan eko kontrasta ve muhtamelen trombiise sahiptir. ®°

2.4.5.10. Sekonder Pulmoner Hipertansiyon

Uzun siireli ciddi mitral darhigmin bir diger sekeli sekonder pulmoner
hipertansiyondur. Erken fazlarda bu reaktif pulmoner vaskiilertonus ile iliskilidir ve
mitral darliginin diizeltilmesiyle geri doniistimliidiir. Uzun stireli ciddi mitral darliginda
kalict durumlar meydana gelir ve boylece pulmoner arter sistolik hipertansiyonu sadece
kismi geri donilisimliidiir (reversible). Mitral darhiginda sekonder pulmoner
hipertansiyonun ekokardiyografik goriinimii herhangi bir nedene bagl olarak gelisen
pulmoner hipertansiyonda goriinene benzerdir. Es zamanl trikiispit yetersizligi bu
hastalarn  biiyiik ¢ogunlugunda mevcuttur, genellikle sag ventrikiiler dilatasyona
baglidir ve nadiren trikiispit kapagin romatizmal siire¢ icindeki tutulum neticesinde

olur.®¢
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2.4.5.11. Mitral Darhginda Kardiak Kateterizasyon ve Koroner Anjiografi

Kardiyak katetrizasyon laboratuarinda elde edilen hemodiamik 6l¢timler, darlik
derecesini  degerlendirmek igin kullanilabilir. Giiniimiizde 2-D ve Doppler
ekokardiyografi ile aslinda mitral darlig1 olan hastalarin ¢ogunda gerekli bilgiler elde
edilebilmektedir ancak Doppler ekokardiyografik bulgularla klinik bulgular arasinda
uyumsuzluk varsa veya ekokardiyografi bulgular1 kendi i¢inde uyumsuzsa veya
ekokardiyografide degerlendirilen mitral darliginin ciddiyeti ile uyumsuz pulmoner
hipertansiyon kardiyak kateterizasyondan faydalanilabilir.®® Ayrica, obstriiktif akciger
hastaliklar1 bulunan mitral darlikli hastalarda semptomlara mitral darligin katkisini
saptamada, mitral balon valviiloplasti 6ncesi mitral yetersizligi degerlendirilmesinde de
faydalanabilir. Bu yontemle, sol kalpte atriyum ve ventrikiil basinglari1 alinarak mitral
kapak iizerindeki ortalama basing gradiyenti ve kalp hizi, kalp debisi, ekokardiyografide
net degilse pulmoner arter basinci dl¢limleri yapilabilir. Bu yontemle mitral kapak alani
Gorlin formiilii sayesinde bulunur. Hakki ve arkadaslar1 tarafindan one siriilmiistiir.

Kapak alaninin kabul edilebilir bir dogrulukla yaklasik degerini verir.
MKA = kardiyak output/Nortalama mitral gradient

Mitral darligi olan hastalarin bazilarinda gogiis agrist sikayeti olabileceginden
bahsetmistik. Bu agrilar anjina pektoristen ayirt edilemeyebilir. Bu tip hastalarda
koroner arter hastaligini dislamada ve kapak cerrahisi planlanan hastalarda koroner

anjiografi uygulanir.”

2.5. MITRAL DARLIGINDA TEDAVi YONTEMLERI

2.5.1. Girisim Konusunda Karar Verme

Orta ve ciddi mitral darliginda medikal yonetim sadece semptomlari hafifletmek
icin az bir rol oynar. Tedaviye, agirlikli olarak agik/kapali cerrahi komissiirotomi,
perkiitan balon valvotomi, veya mitral kapak replasmani ile enfektif mitral orifis

alaminin  arttirilmasma  dayali tedavi yontemleri vardir. Ik ©nce mitral darlig

34



ciddiyetinin girisim gerektirdigine karar verilmektedir, iki-boyutlu ekokardiyografi en
uygun girisimsel veya cerrahi teknigi saptamada degerli bir rol oynar. Genel bir kural
olarak, agir derecede kalsifikasyon, kordal kisalma ve fibrozis ve gozle goriliir
subvalviilar tutulumu olan kapaklar ne cerrahi ne de girisimsel diilzeltme igin iyi
adaydirlar. Ekokardiyografik goriintiiler cerrahi ya da balon girisiminin uygun oldugu,

kapaginda hafif fibrozisi olan hastalardan kaydedilmistir.%*

Mitral kapak skoru, kapagi anatomik olarak kabul edilen derecelerini daha g¢ok
karakterize etmek ve kademelendirmek igin Onerilmistir. (Tablo2.4.5.11) Skorun
bilesenleri, leaflet kalinligi, leaflet mobilitesi, kalsifikasyonu ye subvalviiler tutulumdur.
Daha sonra bunlarin herbiri 0 (yok)'dan 4 (ileri)'ye kadar numaralandirilarak
derecelendirilmektedir ve her bir skor mitral darlik skorunu olusturmak igin toplanir.
Darlik skoru ve basarili balon valvotomi olasilig1 arasinda direkt bir iliski vardir, yliksek
skorlar basarili girisim sansini azaltmaktadir. Kalsifikasyon ve subvalviiler tutulum
balon valvotomi sirasinda teknik basarisizlik olasiligina uygunsuz bir katkida

bulunur.%%°
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Tablo 2:2.4.5.11 Mitral Balon Valviiloplastinin Basarisin1 6ngérmede kullanilan

ekokardiyografik skor (Wilkins Skoru, Echo sc)

Kapak mobilitesi Kapak kalinhgi Kapak Subvalviiler
kalsifikasyonu yapilarin
tutulumu
Sadece yaprake¢ik Kapak kalinligi 4-5 mm | Tek bir alanda eko Mitral kapagin
uclarinda kisitlama (1 puan) parlakliginda artig altinda minimal
olan mobil (1puan) kalinlasma
kapaklar(1lpuan) (1 puan)
Yaprakcigin orta ve | Yaprakeiklarin ortasi Yaprakeik Kordal yapilarin
bazal kisminda normal iken kenarlarinda 1/3 iist kisminda
normal mobilite kenarlarinda belirgin beneklenme seklinde | kalinlasma
(2 puan) kalinlasma kapak parlak alanlar (2 puan) | (2 puan)
kalinlig1 5-8 mm
(2puan)
Diyastolik 6ne Tiim yaprakc¢ig Yaprak¢igin ortasina | Kordal yapilarin

hareket, 6n planda

kapsayan kalinlagma

kadar kalsifikasyon

2/3 tst kisminda

kapak bazallerinde kapak kalinlig1 5-8 mm | olmasi (3 puan) kalinlagma
(3 puan) (3 puan) (3 puan)
Diyastolde Tlim yaprakgik Yaprakciklarin Kordal yapilarda
hareketsiz yada dokusunda belirgin tiimiinii kapsayan ve papiller
minimal 6ne kalinlagma kalsifikasyon adelelerde
haraketli(4 puan) (4 puan) (4 puan) yogun
kalinlasma
(4 puan)
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2.5.2. Tedavi

Girisimsel veya cerrahi tedavi yapilmayan donemlerdeki g¢alismalar MD'li
hastalarin takibinde giinliik aktiviteleri sinirlanan hastalarda 5 yillik yasam beklentisini
%062 olarak rapor ederken egzersiz kapasiteleri ileri derecede kisitli hastalarda beklenti
%]15'lere kadar diisebilmektedir. Giliniimiizde cerrahi miidahaleyi kabul etmeyen

hastalarda 5 yillik yasam beklentisi %44 olarak rapor edilmistir.”

2.5.2.1. Ilac Tedavisi

Mitral darligin tedavisi, tekrarlayan romatizmal ates ataklarinin 6nlenmesi,
kapak hastaligna bagli komplikasyonlarin 6nlenmesi, en uygun zamanda hastalarin
girisime yonlendirmek i¢in hastaligin evrelerinin yakindan takibi olarak 6zetlenebilir.”"
72 Atriyal fibrilasyon, sistemik emboli ve enfektif endokardit RMK'nin en 6nemli
komplikasyonlandir. Tuz kisitlamasi diiiretik ve uzun etkili nitratlar gegici bir siire i¢in
nefes darligin1 rahatlatir. Beta blokorler ve kalsiyum kanal blokdrleri ise kalp hizini
azaltmakta faydalidir. Atriyal fibrilasyonu olan hastalarda INR 2-3 olacak sekilde
antikoagiilasyon endikedir. Siniis ritimindeki hastalarda ise, daha dnce emboli hikayesi
olan veya sol atriumunda trombiis olan hastalarin antikoagiilasyonu 6nerilir. Atriyumu
genis olan hastalarda (> 50-55mm ¢ap) ve spontan ekokontrasti olan hastalarda
antikoagiilasyon diisiiniilebilir.”*" Atriyal fibrilasyonlu ciddi MD'si olan ve girisim
planlanan hastalarda uzun siireli siniis ritminde kalmayacagi i¢in islem Oncesi
kardiyoversiyon onerilmez. Atriyal fibrilasyon yeni ortaya ¢ikmis ve sol atriyumu gok
genis olmayan hastalarda, kapaga basarili girisim yapilmasindan sonra, kardiyoversiyon
erken yapilirsa atriyal fibrilasyon engellenebilir.”®

Infektif endokardit proflaksisi romatizmal kapak hastaliklarina uygun olarak

verilmelidir. Ozellikle romatizmal kapak hastalif1 prevelans1 yiiksek olan iilkelerde
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MD'Ti geng hastalara romatizmal ates proflaksisi verilmelidir. Bu proflaksiye perkiitan
valviiloplasti veya cerrahi komisiirotomi sonrasida devam edilmelidir. Hangi proflaktik
antibiyotigin verilmesi gerektigi tartismali bir konudur. Genellikle yirmi bir yasindan
sonra proflaksi gerekmez. Ciddi mitral darlig1 olan hastalarin fizik giicii isteyen islerde

calistirilmamasi gerekir.

2.5.2.2. Perkiitan Mitral Balon Valviiloplasti

Ilk defa 1980'li yillarda tamtildiktan sonra tiim diinyada yaygin olarak
uygulanmaya baslandi.”""® Transseptal kateterizasyon bu islemin  en onemli
basamaklarindan birtanesi ve Inoue balon teknigi en popiiler teknik olarak karsimiza
¢ikmaktadir. Perkiitan mitral komisiirotomi islemi ile kapak komisiirleri genisletilerek
neredeyse kapak alan1 % 100 artirilarak yaklasik 2cm?lik bir kapak alanina
ulagilmaktadir. Kapak fonksiyonundaki bu diizelme hem dinlenme hem de egzersiz
sirasinda pulmoner arter basincinda belirgin bir diisiise sebep olmaktadir. Basarisiz
girisimler % 1-15, mortalite ise %0-3 oraninda degisik oranlarda goriilebilmektedir.
Hemoperikardiyum  %0.5-12, emboli  %0.5-5 oraninda goriilmektedir. Komissiir
disinda olan yirtilmalar sonucunda ise %2-10 arasinda ciddi mitral yetersizlik
goriilmektedir. Genellikle %1'den az oranda acil cerrahi komplikasyonu gelismektedir.
Islem sonrasinda %40-80 hastada kiiciik intratriyal shuntlar dopplerde goriilse de cogu
vakada bu shuntlar ileri donemde kapanmaktadirlar. Komplikasyon hastanin genel
durumuna ve girisim yapan ekibin deneyimine gore degisebilmektedir.””® Mitral balon
valviiloplasti orta derecede veya ciddi mitral darligi olan semptomatik hastalara
onerilmektedir. Kapak alan1 < 1,5 cm? olan semptomatik hastalar; yine kapak alan1 <
1,5 cm? olan sistolik pulmoner arter basinc1 > 50 mmHg (veya egzersizde >60 mmHQ)
veya yeni ortaya cikan atriyal fibrilasyonu olan asemptomatik hastalar; kapak
morfolojisi uygun, mitral yetmezligi az (mitral yetersizlik < 2. derece), sol atriyal
trombiisii yok ise balon valviiloplastiden fayda gérmektedirler. Islemin belirti ve uzun
dénem prognozu olumlu etkileyen diisiik riskli islem olmasi sebebi ile hafif
semptomlar1 olan veya gizli olarak egzersiz toleransinda kisitlama olan hastalarda bile

uygulanmasi Onerilebilir. Yukarida bahsedildigi gibi hastalar asemptomatik olsa bile
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sistolik pulmoner basing yiiksekse valviiloplasti yapilmalidir. Kapak yapisi uygun
olmasa bile cerrahinin kontraendike oldugu ¢ok yash, diiskiin, anesteziyi tolere
edemeyecek ciddi akciger hastaligi olanlarda, malignitesio lanlarda ve gebelerde balon
valviiloplasti yapilmasi giindeme gelebilir.®? Wilkins EKO skorlama sistemine gére MD
degerlendirildiginde 8 ve altinda skoru olan hastalarda balon valviiloplasti miikemmel
erken ve uzun donem sonuglara sahiptir. 8'in iistiinde skoru olan hastalarda sonuglar iyi
degildir. Islem sonrasi mitral yetersizlik ortaya ¢ikma riski de skoru 8 iistiinde olan
hastalarda yiiksektir.®* Klinik 10-15 yillik takiplerde perkiitan girisimin ge¢ zamanlara
kadar etkinligi %35-70 arasinda bildirilmistir.**® Erken dénemde tatmin edici sonug
alinamayan vakalarda takip eden aylarda cerrahi tedavi gerekmektedir. Basarili perkiitan
girisimlerden sonra ise ¢ogu vakada uzun siireli sonuglar, tatmin edici gériinmektedir.
Perkiitan girisim yapilan hastalarda fonksiyonel olarak koétiilesme ge¢ donemlerde
olabilmekte ve genellikle sebep kapagin yeniden daralmasi olmaktadir (7 yilda %40
civarinda). Uygun durumda olan hastalara tekrar perkiitan girisim yapilabilir.®® Basarili
perkiitan girisimin emboli riskinide azalttig1 gosterilmistir.™® Ancak atriyal fibrilasyon
gelismesi lizerine etkisi tartlsmahdlr.91 Perkiitan girisimin uzun siireli sonuglar1 pek ¢cok
faktorden etkilenebilir. Morfolojik faktorler, hastanin yasi, daha once komisiirotomi
hikayesi olmasi, fonksiyonel smif, kiiciikk kapak alani, tirikiispit kapagi ve islemin

basarisi gibi pek ¢ok faktorden etkilenmektedir.®* %

2.5.2.3. Cerrahi Tedavi

Romatizmal MD tedavisinde 3 yaklasim mevcuttur.
1. Transatriyal veya transventrikiiler yaklagim ile yapilan kapagin mitral valviilotomisi.

2. Kardiyopulmoner bypass yardimi ile gogiis kafesi agilarak kapak tamamen goriilerek

yapilan agik valviilotomi.

Kapak ¢ikarilmasi, korda ve aniilus onarimi gibi onarim islemleri bu prosediir
sirasinda yapilabilir. 50 y1l 6nce ilk yapilan mitral kapak ameliyati kapali mitral kapak

komisiirotomi operasyonu idi.**® Bu operasyonun kolay ve etkin olmasi sebebi
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Ozellikle gelismekte olan lilkelerde son yillara kadar sik¢a yapilan bir operasyon idi.
Bugiin i¢in bu ameliyatin yerine kardiyopulmoner bypass kullanilarak cerraha
komistiral yapisikliklarin disinda kordal ve papiller filizyonlara miidahale imkani
saglayan ve perikardiyal yama kullanarak yaprak¢iklarin genisletme ve hareketlendirme
imkan1 saglayan acik kalp mitral komisiirotomi ameliyatlar1 yapilmaktadir. Bu
vakalarda prostetik halka kullanilmasi tartigmali bir konudur. Deneyimli cerrahlar
tarafindan yapilan operasyonlar sonras1 15 yillik hayatta kalim %96 ve kapaga bagh

komplikasyonlardan korunma %92 gibi basarili oranlarda rapor edilmigtir.®* %3

Kapali komissiirotomi agik kalp cerrahisi imkanlarinin olmadig: veya ¢ok kisith
oldugu durumlarda kullanilan bir yontemdir. Ag¢ik komissiirotomi ile kapali
komissiirotomiye kiyasla ¢ok daha giivenli ve etkili bir agiklik saglamak miimkiindiir.
Bu nedenle gilinlimiizde kapali komissiirotomi hemen hemen terkedilmis bir yontemdir.
Acik komissiirotomi i¢in kapak hareketli olmali (sert 1. ses ve mitral agilma sesi
varligl); mitral kapakta kalsifikasyon bulunmamali veya hafif derecede olmali; mitral
yetersizligi bulunmamali veya hafif derecede olmali ve subvalviiler yapt normal
olmalidir. Eglik eden bagka bir kapak hastalig1 veya koroner arter hastaliginda (KAH)

acik komissiirotomi y(clpllabilir.ge"95

3. Mitral kapak degisimi (MVR):

Cerrahi tedavi ciddi kapak darligi olan (kapak alan1 lecm? kiigiik olanlar) ve ciddi
semptomlar1 olan (New York kalp cemiyeti I11-IV) balon mitral valviiloplastiye uygun
olmayan hastalara yapilmalidir. Tercih edilen kapak cerrahisi daima kapagin onarilmasi
olmalidir.®® Tleri derecede kapak kalsifikasyonu, MS ile birlikte orta veya ileri derecede
mitral yetersizligi bulundugunda, subvalviiler yapinin hastaliginda genel olarak

2-
uygulanr. %%

Mitral pozisyonda daha uzun siireli kullanilabildikleri ve zaten atriyal fibrilasyon
sebebi ile antikoagiilasyon ihtiyaci olacagi mekanik kapaklar tercih edilebilir. Yas,
fonksiyonel sinif, pulmoner basing ve birlikte olan koroner arter hastalifina gore
mortalite %3 ile %10 arasinda degisir. Uzun siireli hayatta kalimi ise yas, fonksiyonel
smif, atriyal fibrilasyon, pulmoner basing, preoperatif sol ventrikiil fonksiyonlar1 ve

prostatik kapak komplikasyonlar1 olan tromboemboli ve hemoraji belirler.”®* Warfarin
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kullanamayacak hastalarda ve 65 yas iistii hastalarda biyoprotez kapaklar ile degisim

yapilabilir.”*

2.5.2.4. Tedavi Stratejisi

A. Semptomatik Hastalar

Valviiloplasti i¢in uygun hastalarda veya cerrahinin kontraendike oldugu
hastalarda en uygun tedavidir. Geng, siniis ritminde ve anatomisi uygun hastalarda en
1yl sonuglar alinir.®*¥ Ozellikle anatomik olarak uygun olmayan hastalarda islemi
yapacak ekibin tecriibesi ve yetenekleri degerlendirilerek perkiitan girisim karari
alinabilir. Cerrahi o6zellikle perkiitan girisimin kontraendike oldugu durumlarda
diisiiniilmelidir. Perkiitan girisimin en 6nemli kontraendikasyonu sol atriyal trombiis
bulunmasidir. Sol atriyal appendikste trombiis bulunmasi halen girisim igin
kontraendikasyon olarak kabul edilmektedir. Perkiitan mitral komissiirotomi i¢in diger
kontraendikasyonlar; 2. derece mitral yetersizlik tizerinde bir yetersizlik olmasi, ciddi
kalsifikasyon, komisiiral yapisikligin olmamasi, eklenen ciddi aortik veya trikiispit
kapak hastaliklarinin olmasi ve bypass ameliyati gerektiren birlikte koroner arter
hastaliginin olmasi olarak siralanabilir. Deneyimli ekiplerce riskli olarak perkiitan

girisim yapilmasi ayrintili arastirilmasi gereken bir konudur.*%

B. Asemptomatik Hastalar

Asemptomatik hastalar i¢in cerrahi diisiiniilemez ilag tedavisi veya perkiitan
girisim tedavi segenekleridir. Daha 6nce tromboemboli gecirmis olan hastalar, sol
atriyamda yogun ekokontrast, paroksismal veya yeni atriyal fibrilasyon ataklart,
hemodinamik dekompansasyon riski olan istirahatte pulmoner arter basinci 50 mmHg
tizerinde olan hastalar, major kalp disi cerrahi ihtiyaci olan hastalar ve gebe kalmayi
planlayan hastalarda perkiitan girisime kapak uygunsa deneyimli ekipler tarafindan

perkiitan girisim yapilabilir,®**°
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C. Ozel Hasta Gruplari

Daha 6nceden mitral komisiirotomi ameliyati1 gegirmis olan hastalarin tekrar ameliyati
daha riskli bir operasyondur ve kapagin degistirilmesini gerektirir. Uygun hastalara ve
ozellikle mekanizma komisiiral kaynasma olan hastalara perkiitan komisiirotomi
yapilarak cerrahi geciktirilebilir.*>®® Yagl cerrahinin riskli veya kontraendike oldugu

hastalarda perkiitan girigsim alternatiftir.

2.5.2.5. Uygun Hasta

Mitral kapak darliginda ozellikle 2. derece iisti MY gozden kagmamali ve
dikkatli degerlendirilmelidir ¢iinkii ileri MY mevcut ise bu hastalara PMBV islemi

kontrendikedir.®’

Mitral kapak ekokardiyografik olarak degerlendirilirken, morfolojik yetersizlik
durumunda TEE (Transozafagial ekokardiyografi) 6nerilir.*® PMBV diisiiniilen mitral
darligi olan hastalarda, sol atriumun trombiis agisindan ve MY’nin ciddiyetinin
belirlenmesi agisindan da TEE dnerilir,*1% Yapilan bazi calismalarda transtorasik
ekonun (TTE) sol atriyal trombiisleri gostermede yetersiz kaldigi saptanmistir. Bu
yizden PMBV planlanan hastalarda sol atium ve sol atriyal appendiks trombiis

agisindan TEE ile degerlendirilmelidir. %1%
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3.MATERYAL VE METOD

3.1.Yontem

Bu retrospektif calismaya Haziran 2017- Ocak 2019 tarihleri arasinda Van
Yiiziincii Y1l Universitesi Dursun Odabas Tip Merkezi, Kardiyoloji Klinigi'nde
romatizmal mitral darligindan dolay1 perkiitan romatizmal balon valviiloplasti islemi
yapilan 52 (36 kadin, 16 erkek hasta hasta ort. yas 48+13; dagilim 24-76) dahil
edilmistir. Hastalarin tibbi hikayeleri, demografik 6zelliklerine ulasildi ve bagvurudaki
fonksiyonel durumlart New York Kalp Cemiyeti (NYHA) siiflamasma (Tablo 3.1)
gdre yapildi. Van Yiiziincii Y1l Universitesi Etik Komitesi’nden ¢alisma i¢in onay

alindu.

Calismaya alinma kriterleri:

1. Ciddi romatizmal mitral darlig1 ve semptomatik orta mitral darlig1 olan hastalar
2. Wilkins skoru < 12 olan hastalar

3. 18 yasindan biiytik hastalar

Calismaya alinmama kriterleri:

1) TEE'de Sol atriyumda trombiis saptanmasi

2) 2.derece daha fazla mitral yetersizligi olmasi

3) Ciddi miidahale gerektirecek baska kapak patolojisi olmasi

4) Sistemik enfeksiyon olmasi, baska hastaliklardan dolayr (6rn. malignite,
hemodiyalize giren hastalar, Karaciger-S, ileri evre KY, akut koroner sendrom

tablosundaki hastalar vb.) beklenen 6mrii kisa olan hastalar

5) Baska bir nedenden dolay1 kardiyak cerrahi olacak hastalar
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Tablo3.3.1: NYHA Fonksiyonel Siniflamasi

* NYHA Class I: Asemptomatik, fiziksel aktivite kisitlanmasi yoktur, olagan fiziksel

aktivite semptomlara neden olmaz.

* NYHA Class Il: Hafif, fiziksel aktivitede hafif kisitlanma, hasta istirahatte rahattir

ama olagan fiziksel aktivite, dispne gibi semptomlarla sonuglanir.

* NYHA Class I11: Orta, fiziksel aktivitede belirgin kisitlanma, istirahatte rahattir ama

olagandan daha az aktiviteler semptomlara neden olur.

* NYHA Class IV: Agir, sikintiya girmeden herhangi bir fiziksel aktivite yapamaz,
istirahatte, ortopne ya da paroksismal noktiirnal dispne gibi semptomlar bulunabilir.

3.2. Elektrokardiyografi

Tiim hastalara 12 kanalli EKG cihazi ile 25 mm/sn ve 10 mm/mv kalibrasyonu
ile EKG kayitlar1 alindi. AF tanisi EKG'de diizensiz RR araligi ve belirgin P

dalgalarinin olmamasi, kaba ve ince fibrilasyon dalgalarinin olmasi ile belirlendi.

3.3. Ekokardiyografi

Tiim hastalar islem 6ncesi TTE ve TEE, islem sonrast TTE ile degerlendirildi.
Ekokardiyografik inceleme Vivid S6 ekokardiyografi cihazi (GE-Vingmed Ultrasound,
Horten, Norway) ve 2,5 Mhz transtorasik ve 6 Mhz transézofageal transduser
kullanilarak, Amerikan Ekokardiyografi Dernegi standartlarina gére yapildi. Olgiimler 3

defa yapildi ve ortalama degerler alindi.
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Hastalarin iki-boyutlu ve Doppler ekokardiyografik degerlendirmeleri islemden
bir giin 6nce yapildi. Ekokardiyografik Slgtimler parasternal uzun ve kisa aks, apikal 4
ve apikal 2 bosluk goriintiilerle yapildi. Sonrasinda M-mod, 2-Dekokardiyografi ve
doppler ekokardiyografi olgtimler yapildi. Parasternal uzun aksta M-Mod yardimiyla
LV study yapildi, interventrikiiler septum, posterior duvar kalinliklari, sol ventrikiil
diyastol ve sistol sonu i¢ hacim c¢aplar1 ve dolayisiyla ejeksiyon fraksiyonu (EF)
Ol¢iilmiis oldu. Sol atriyum ¢ap1 atriyal diyastolde 6lgiildii. Parasternal kisa aksta mitral
kapagin maksimum ac¢ildig1 seviyede planimetrik yontemle MVA hesaplandi.Apikal
dort bosluk goriintiilemede LV sistol ve diyastol sonu hacimler hesaplandi, modifiye
Simpson modeli ile EF 6l¢iildii. Devamli akim dopplerle elde edilen kayitlarla ortalama
transmitral basing  gradiyenti oOlgiildii, erken diyastolik akim dalgasinin basing
yarilanma zamani (PHT) ile mitral kapak alani olgiildii (Tablo 3.2.1). MY derecesi
strekli akim doppler yardimi ile yetersizlik jetinin sol atriyumda kapladig:
alan,yetmezlik zarfinin dens iicgensel sekli ve yogunlugu, PISA radius ve Vena
kontrakta gibi 6l¢iim metodlar1 sayesinde +1'den +4'e kadar (1= Eser, 2=hafif, 3=orta,
=4 ileri) derecelendirildi. Sistolik pulmoner arter basinct devamli dalga Doppler'de
triklispit yetersizlik jeti {izerinden, Bernoulli denklemi ile hesaplandi. (4 X Tepe

trikiispit yetersizlik jeti hiz1> + Tahmini sol atriyum basinci).

Tablo 4.3.2.1: Mitral Stenozun Degerlendirilmesi

Planimetrik MeanGradiyent(mmHg) PHT(msn)
Ciddi MD <1 >10 PHT>220
Orta MD 1-1.5 5-10 130-220
Hafif MD 1.6-2 <5 <130

Mitral kapagi morfolojik ozellikleri Wilkins skoruna goére tanimlandi ve 1-16 puan
arasinda puanlandirildi. Wilkins skoru < 12 puandan kii¢iik olan hastalar isleme alindi.
Islem &ncesinde tiim hastalara sol atrial trombiisii dislamak ve mitral kapak morfolojisi
ve yetersizligini ve ek major kardiyak patolojileri degerlendirmek i¢in TEE yapildi.
Wilkins skoruna gére mitral kapagin PMBYV i¢in uygunlugu degerlendirildi . Hastalarda

erken donem islem basarisi islem sonrasi 1.glin yapilan TTE de MKA nin 1.5 cm?'nin
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uzerinde olmasi ve 3.ve 4.derece MY olmamasi olarak kabul edildi. Hastalara Inoue

balon teknigi ile PMBYV uygulandi.

3.4. Mitral Balon Valviiloplasti Islemi ve Teknigi

Islem &ncesi hazirliklar1 yapilan ve aydmlatilmis onami alman hastalar Kateter
laboratuvarina alindi. Islemler inoue teknikleri kullanilarak gerceklestirildi. Mitral
kapak kalsifikasyon derecesi floroskopi altinda derecelendirildi. Islem icin sag femoral
ven giris yolu olarak kullanildi. Sol femoral arterden aort kokiine, anatomik destek
saglamak amagh pigtail yerlestirildi. Daha sonra 0.032 in¢ kilavuz tel {izerinden
transseptal kateter vena kava siiperiora konumlandirildi. Tiim sistem fossa ovalise
diisene kadar interatriyal septuma dogru geri ¢ekildi. 0.032 kilavuz tel geri ¢ekildi.
Brockenbrough ignesi transseptal kateter i¢inden sag atriuma ulasildi, Brockenbourgh
ignesi 2-3 mm kadar ilerletilerek septum delinerek transseptal ponksiyon yapildi ve sol
atriuma gecildi. Destek amagli kivrik tel vasitasiyla dilatatorlii tasiyici sistem sol
atriuma yerlestirildi. Bu tel {izerinden valviiloplasti isleminin yapilacagi uygun
boyuttaki inoue mitral balon sol atriuma gonderildi. Kullanilacak balonlar hastanin
boy/kg/BSA gbz Oniinde bulundurularak segildi. Sonrasinda balon sol ventrikiile
gecirildi. Balon dar olan mitral kapak {izerine ¢ekildi ve tamamen agilarak dilatasyon
saglandi. Bundan sonra TTE yardimi ile mitral kapakta yeterli agiklik olup olmadig
kontrol edildi ve islem sonlandirildi. Islem sirasinda tiim hastalara tromboemboli

profilaksisi amaciyla 100 IU/kg heparin uygulanda.
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Sekil 11.3.4.1: Inoue teknigi ile PMBV asamalari

Inoue teknigi ile PMBV asamalari: A-Balonun yerlestirilme asamast B-C Kismi

dilatasyon D- Tam dilatasyon
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4. ISTATIKSEL DEGERLENDIRME

Istatistiksel analizler SPSS 23.00 programi kullanilarak yapildi. Normal
dagilimin analizinde kolmogrorov-Smirnov testi, kategorik degiskenlerin analizinde Ki-
Kare, sayisal degiskenlerin karsilastirilmasinda parametrik test kosullar1 saglaniyorsa
ikili degisken i¢in T-testi; ikiden fazla degisken i¢cin Varyans analizi; Parametrik test
kosullar1 saglanmadaginda ikili grup i¢cin Mann-Whitney U ikiden fazla grup i¢in
Varyans analiz, degiskenler arasinda iligki analizi Korelasyon analizi ileri analizler igin

Lineer Regresyon testi kullanildi. P degeri < 0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi.
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5. BULGULAR

Calismaya alinan 52 hastanin yas ortalamasi1 48+13 yil idi. Hastalarin 36's1
kadin 16's1 erkek cinsiyete sahipti. Bu hastalarin 5 tanesine daha 6nce PMBV
uygulanmistr. Tiim hastalarda islem basarimiz %87, echo sc < 8 olan hastalarda %90,
echo sc > 8 olan grupta ise %80 hastamizda PMBYV basarili bir sekilde uygulandi. Echo
sc < 8 olan grupta 3 hastada, eko skoru > 8 olan grupta da 4 hastamizda olmak iizere
toplam 7 hastamizda islem basarisiz oldu. Iki grupta toplam 8 hastamizda AF vardi.
Yasla beraber AF insidansinin arttigi gozlendi. AF orani echo sc > 8 olan hastalarda
belirgin olarak fazlaydi. islem 6éncesi FK NYHA III, IV olan hastalari echo sc > 8
olan grupta fazla idi. PMBV uyguladigimiz iki hastamiz gebe idi. Basarisiz olgularda
islem oncesi MV A anlamli olarak diisiiktii. Echo sc yiiksek olan grupta PMBYV basarisi
diisiik olmakla beraber istatiksel anlamlilik tasimamaktadir (p=0.02). islem sonras1 1.
giinde hastalarimizin ekokardiyografik kontrollerinde MKA ciddi artis goriiliirken,
ortalama basing farki, tepe basing farki, sistolik PAB'da diisiis oldugu goriildii. isleme
bagli bir hastamizda korda riiptiirii, 2 hastamizda kendini sinirlayan kasik hematomu
komplikasyonlar1 gelisti. Islem sonrasi 6liim olmadi. Isleme bagli miyokart riiptiiri,
atriyal riiptiir, perikardiyal tamponad, serebrovaskiiler olay AV-Blok vb olay
yasanmadi. Ortalama 12+6 aylik kisa takip silirecinde basarili olgularimzda MVR
olmadi ve TSP'ye bagli hemodinamik problem yaratacak ASD izlenmedi.

Hastalarimizin PMBYV o6ncesi ve sonrasi klinik, demografik ve ekokardiyografik

ozellikleri tablolarda gosterilmistir.
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Tablo 5.5.1: Hastalarin islem oncesi klinik ve bazal ekokardiyografik degerleri

Takip siiresi(12+6 Ay) Echo sc <8(N:32) | Echo sc >8(N:20) | p degeri
IWE 0,97+0.15 1.15+0.16 0.001
PWT 0.94+0.17 0.98+0.20 0.530
LVEF 64.88+3.34 62.90+4.86 0.89
LVIDd 4.9340.52 5.35+0.85 0.035
LVIDs 3.92+0.44 4.00+0.59 0.565
LA 4.44+0.51 4.82+0.63 0.025
LAarea 25.37+4.36 30+5.74 0.001
MY

Yok 7 5

Eser 18 6

Hafif 7 9

AY

Yok 16 10

Eser 12 9

Hafif 4 1

TY

Eser 16 10

Hafif 13 8

Orta 3 1

Tleri 0 1

SPAB 49.25+7.26 48.749.10 0.811
HT 4 3

DM 4 4

Koroner arter hastaligi 2 3

Sigara 11 5

Serebrovaskiiler olaylar 0 1

Kalp hiz1 85+10 83+12

Gebelik 2 0

Tablo 6.5.2: Hastalarin echo skorlarina gére demografik ve klinik 6zellikleri

Parametre Total Echo sc<8 Echo sc>8
Hasta 52 32 20
Kadin cinsiyet 36 25 11
Erkek cinsiyet 16 7 9
Atriyal Fibrilasyon 8 2 6
NHYA class
I 0 0 0
I 21 18 3
Il 27 11 16
vV 4 3 1
Gebelik 2 2 0
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Tablo 7.5.3: PMBYV o6ncesi ve sonrasi ekokardiyografik parametrelerde degisim

Parametre MVA-Total | p degeri | Echosc<8 | Echosc>8 | p degeri
PMBYV o6ncesi MVA, | 1.18+0.19 0.001 1.26+0.16 1.05+0.16
cm? (Planimetrik)
PMBYV sonrast MVA, | 2.27+0.48 2.47+0.43 1.95+£0.35 | 0.001
cm? (Planimetrik)
PMBYV oncesi 12.82+3.5 0.001 12.87+4.0 12.73+2.9
MeanG, mmHg 0.521
PMBY sonrasi 5.97£2.04 5.82+2.04 6.20+1.72
MeanG, mmHg
PMBYV o6ncesi 27.12+14. 0.001 28.25+18.1 | 25.32+6.6
MaxG,mmHg 9 0 0.127
PMBYV sonrasi 12,70+3.1 12.16£3.43 | 13.55+2.5
MaxG, mmHg 7
PMBYV oncesi 1.18+0.19 0.001 1.25+0.16 1,07+0.19
PHT (cm?) 0.01
PMBYV sonrast PHT | 2.26+0.44 2.43+0.42 1.98+0.33
(cm?)
Islem 6ncesi DT 19617 0.001 191+14 20419
(msn) 0.001
Islem sonras1 DT 107+28 97+£22 125428
(msn)
PMBYV o6ncesi PABs | 49+8 0.001 48+9 50+7

0.811
PMBYV sonrast PABs | 3311 3249 35412
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Tablo 8.5.4: Echo skorlarina gore hastalarin dagilimi ve PMBYV sonrast MV'da

degisimler (planimetrik)

5 2 1.2+0.14 2.95+0.07 0.001
6 9 1.2+0.18 2.67+0.08 0.001
7 10 1.24+0.16 2.58+0.28 0.001
8 10 1.25+0.15 2.18+0.57 0.001
9 8 1.1+0.17 2.13+0.11 0.001
10 8 1.06+0.16 1.88+0.41 0.001
11 2 0.95+0.07 1.65+0.35 0.258
12 2 0.90+0.05 1.64+0.49 0.278

Tablo 9.5.5: Gebe hastalarimizin islem 6ncesi ve islem sonras1 hemodinamik ve klinik

ozellikleri

Olgul

42

32

2.3

Olgu2

34

26

2.4




Tablo 10.5.6: Islem &ncesi hastalarin demografik klinik ve ekokardiyografik dzellikleri

PARAMETRE N | Toplam N |Echo sc<8 | N |Echo sc>8

(Ort+SS) (n=32) (n=20)
(Ort+SS) (Ort+SS)

Yas 52 | 48+13 32 | 40£10 20 | 61+£8

Erkek 16 | 53«11 7 44410 9 61£15

Kadin 36 | 46x14 25 | 38+23 11 | 62+£10

AtriyalFibrilasyon 8 56+18 2 48+7 6 59+13

NYHA FK

I 18 15 3

I 29 15 14

v 5 2 3

PMBYV oncesi MY

YOK 12 7 5

| 24 18 6

I 16 7 9

I 0 0 0

v 0 0 0

PMBYV sonrast MY

YOK 7 5 2

| 20 13 7

1 17 9 8

I 6 3 3

v 2 1 1
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Tablo 11.5.7: PMBYV oncesi ve sonrasi laboratuvar degerlerindeki degisim

Parametre islem oncesi Islem sonrasi P degeri
Beyaz kiire | 7913+2186 7528+2588 p>0,05
say1si(WBC)

Notrofil 494042012 4589+2053 p>0,05
Lenfosit 201454724 2292+868 p>0,05
N/L 2,56+1,42 2,6+2,37 p>0,05
CRP 8,22+11,26 16,08+35,198 p>0,05
Kreatinin 0,80+0,16 0,82+0,19 p>0,05
TSH 5,19+£16,23 5,27+12,68 p>0,05
Tablo 12.5.8: Hastane i¢i ve kisa donem takiplerde yasanan olaylar
Parametre Total Echo sc<8 Echo sc>8
Hasta sayisi 52 32 20

Korda riiptiirii 1 - 1

Acil MVR 1 - 1

Ileri MY 2 1 1

Toplam MVR (12+6 Ay 3 - 3

takip)

Perikardiyal effiizyon 2 1 1

(hafif)

Strok 1 1 -

Kasik hematomu 2 1 1

Basarisiz PMBV 7 3 4

Hastane i¢i ve kisa donem takiplerde 6liim yaganmadi.
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6. TARTISMA

1984 yilinda Inoue ve arkadaslarimin romatizmal mitral darligi hastaliginda
PMBV'yi, cerrahi komissiirotomiye alternatif olarak kullanilmasindan bu yana, PMBV
sayisiz merkezde giivenli ve basarih bir sekilde yapilmaktadir.'® PMBV mitral darlig
olan hastalarin ¢ogunda hemen hemodinamik iyi sonug, diisiik komplikasyon oranlar1 ve
klinik iyilesme saglar. PMBV giivenli ve etkilidir, romatizmal mitral darligi olan
hastalarda klinik ve hemodinamik iyilesme saglar. Kisa ve uzun vadeli sonuglar cerrahi
mitral komissiirotomi sonuglari ile aymdir.'® Bazi ¢alismalarda islem basarisim
etkileyen ongordiriiciiler ileri yas, AF varligi, sol atriyal dilatasyon, echo sc biiyiik
hastalar, subvalviiler kalinlagma ve ileri derecede subvalviiler lezyonun bulunmasidir.

Ancak bu hastalarda da PMBYV ile klinik iyilesme saglanir.

Echo-Sc'nin PMBV sonucunun diger klinik ve morfolojik ongordiirticiileri ile
birlikte kullanilmasi, PMBV'den en iyi sonucu elde edecek hastalarin tespitine izin verir
ve gliniimiizde en sik kullanilan tekniktir. Calismamizda hastalar1 echo sc < 8 ve echo sc
> 8 olarak 2 gruba ayirdik. Kisa ve orta dénem takip ¢alismalar1 echo sc < 8 hastalarinin
kisa ve orta donem sonuglariin echo-Sc > 8 hastalarina gére yasanan olaylar, sag
kalimlarin 6nemli Ol¢iide daha iyi oldugu gésterilmistir.lo‘r"110 Echo sc yiikseldikge
kapak acilmi azaldig1 goriildii. Islem basar1 oran1 2 grup arasinda anlamli fark olmasa da
echo sc>8 olan grupta daha diisiiktii (sirastyla %90 ve %80). Yine islem sonrast echo
sc<8 olan grupta MV A’daki artis echo sc>8 grubuna gore daha azd1 (sirasiyla 0.9cm? ve
1.2cm?). Bu calisma, PMBV'nin mitral romatizmal darlig1r olan hastalarin ¢ogunda
hemodinamik ve klinik olarak iyi iyilesme sagladigini gosterdi. Bizim hastalarimizda
PMBV sonrasi mitral kapak alam1 ortalama lcm? artarken, mitral kapak ortalama
gradiyent, tepe gradiyent ve sistolik pulmoner arter basinci istatiksel olarak anlamli
derece azalma (p<0.001) izlendi. Echo sc yiikseldik¢e kapak acilimi azaldigi goriildii.
Bunlarin yaninda islem sonrasi hastalarimizin fonksiyonel kapasiterleri artti ve kisa
donem takiplerde de devam etti. Sonug olarak, uygun kapak morfolojisine sahip eriskin
MD hastalarinin tedavisinde ilk tercih PMBV olmalidir. Perkiitan mitral balon

valviiloplasti islemi basaril, diigiik riskli ve giivenilir bir yontemdir.
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Basarisiz olan olgularimizin nedenleri, hastalardan ikisinde kapak gecilememesi
birisinde de septostomi yapilamamasi nedeniyle PMBV uygulanamadi. iki olgumuzda
kapak agilmasi az oldu (<1.5 cm?). Iki olguda ileri MY gelisti. Ileri MY gelisen
hastalarimizin birinde islemden bir saat sonra hasta akciger ¢demine girdi, detayli
muayene ve ekokardiyografik incelemede hastada mitral kapak korda riiptiirii
komplikasyonu oldugu ve ileri MY gelistigi goriildli, hemodinamik stabilizasyondan
sonra Kalp Damar Cerrahisi tarafindan kapak replasmani yapildi. Islem sonrasi bir

hastamizda yeni tan1 AF gelisti 2 hastamizda takiplerinde siniis ritmi saglandi.

Mitral stenozu, gebelik esnasinda medikal tedaviye ragmen kontrol edilemeyen
veya tekrarlayan akciger 6demi ile anne ve fetus hayatini tehdit eden ciddi bir problem
olarak karsimiza ¢ikabilir.'®®*% Hastanin kendisinde mitral darligi oldugunun bildigi
durumlarda 6nceden gerekli dnlemler alinarak sorunsuz bir gebelik siiresi gecirmek
miimkiin olabilmektedir. Ancak hastalarimizda oldugu gibi kendisinde bir kapak
hastalig1 oldugunu bilmeyen olgular gebe kalabilmekte ve ciddi semptomlarla karsimiza
gelebilmektedir. Bu hastalara mitral balon valviiloplasti giindeme gelebilir.*****® Akut
basart oranmin %90'm iizerinde oldugu ve uzun siireli takiplerde de ciddi bir
olumsuzluk yasanmadigi bildirilmektedir."****> Bu nedenle semptomatik olan ciddi
mitral darhi@ olgularimiza mitral balon valviiloplasti uygulamaya karar verdik. islem
sirasinda teknik olarak bir giicliik yasanmadi. Iyonlastirici radyasyonun muhtemel
teratojenik etkileri nedeniyle gebe kadinlarda kullanimi dikkat gerektirmektedir.
Olgularimizda romatizmal mitral darlik hastaliklarinin tanisin1  gebelik = stirecinde
koyduk. Gebe hastalarin ilki 42 yasinda 5. gebeliginde 32. gebelik haftasinda kadin
dogum birimi tarafindan tarafimiza yonlendirildi. Ciddi nefes darligi, ekstremitelerde
siyanoz sikayetleri ve yaygin 6dem bulgular1 vardi. NYHA FK:4 idi. TTE'de ciddi MD
tanis1 (meangradiyent 24 mmHg, MVA planimetrik 0.9 ¢cm? idi) hasta koroner yogun
bakima interne edildi diliretik inflizyon ve vazodilatator tedavi tedaviye iyi yanit verdi.
Yatisinin birinci haftasinda basarili PMBV uygulandi. Diger hastamiz hematoloji
biriminde anemi nedeni ile yatiyordu. 34 yas ilk gebeligi 26. gebelik haftasinda idi.
Yatis oncesi NYHA FK:4 iken eritrosit siispansiyonu infizyonu sonrast NYHA FK:3
idi. Etiyolojiye yonelik tarafimiza konsiilte edilen hastanin ciddi romatizmal mitral
kapak hastaligi oldugu TTE'de tanis1 konuldu (mean gradiyent 13. 65 mmhg, MVA
planimetrik 1.1 cm?) idi. Bu hastaya da bagarili PMBV uygulandi. Islemlerde abdomen
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ve pelvise kursun Onliikk sarilarak radyasyonun etkisi minimalize edilmeye calisildi.
Floroskopi siiresi olabildigince kisa tutuldu. MY ciddiyeti agisindan ventrikiilografi
yapilmadi. Islemlerde komplikasyon yasanmadi takipleri stabil seyretti. Ertesi sabah
ekokardiyografik incelemelerde kapak alanin agiliminin iyi oldugu PABs diistiigli ve
fonksiyonel kapasitelerinde iyilesme oldugu goriildii (Tablo 5.5). Taburculuk sonrasi
takipleri iyi olan 2 hastamiz da miadinda sezeryanla saglikli bebekler diinyaya

getirdiler.

Igor Palacios ve arkadaslarinin prospective 939 PMBV (60 Re do PMBV)
uygulanan yas ortalamasi 55+15 olan 719'u kadin 169'u erkek olmak iizere 879 hasta
lizerinde yaptigi bir caligmada Echo-Sc < 8 olan 601 olgu bunlara 638 PMBV
uygulandi. Echo sc > 8 olan 278 olgu ve 305 PMBV uygulanan hasta vardi. Echo sc <8
olan hastalarda basar1 oran1 %79 iken Echo sc > 8 olan hastalarda %56.4 bulunmus.
Ayrica Echo sc > 8 olan grupta hastane i¢i olim (%4.3), acil MVR (%2.3), kalp blogu
(%0.7) komplikasyonlar1 daha fazla goriilmiistiir. Igor Palacios ve arkadaslarinin
prospektif calismasinda Echo sc > 8 olan hastalar daha yasliydi ve atriyal fibrilasyonda
daha sik goriildii. Floroskopi altinda daha fazla kalsifiye kapaklara sahipti ve daha
fazlast NYHA smif IV idi. Ayrica PMBV o6ncesi MY insidanst ve ge¢mis cerrahi

17 -
Bizim g¢alismamizda

komissiirotomi Oykiisii de bu hasta grubunda daha yiiksekti.
islem basarisinin daha yiiksek olmasinin nedeni echo sc daha diisiik, yas ortalamasi

daha kiigiik olmasindan dolay1 olabilir.

Chen ve arkadaglar1 tarafindan 1985-1994 yillar1 arasinda 4832 hasta iizerinde
yaptig1 ¢ok merkezli bir ¢aligma Inoue balon teknigi kullandi. Yaslar1 36,8 + 12,3 yil,
1440 (%30) erkek ve 3392 (%70) kadin vard. islem basar1 oran1% 99.30 idi. Baslica
komplikasyonlar % 0.12 6liim, % 1.41 < 3 + 4 + mitral yetersizligi,% 0.81 kardiyak
tamponad ve% 0.48 tromboemboli idi.!® Bizim calismamizda da benzer
komplikasyonlar yasandi. Bu nedenle, Inoue teknigi ile PBMV, semptomatik mitral
darlik icin gilivenli ve etkili bir cerrahi olmayan tedavi yontemidir ve uzun siiren

sonugclara sahiptir.

Ulkemizde cesitli merkezler PMBV ile ilgili deneyimlerini paylasmislardir.
Ulkemizde de PMBV islemi ile ilgili gesitli merkezler erken donem deneyimlerini

yaymnlamiglardir. 1990 yilinda Giirkaynak ve ark. yas ortalamasi 32 yil olan %80’1
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kadin 30 hastada basarili PMBV uygulamis (ortalama MKA 1,1 cm2 ’den 1,6 cm?’ye
¢ikmis) ve herhangi bir majér kardiyovaskiiler komplikasyon bildirmemistir."*"**®
Baska bir ¢alismada San ve ark. ortalama yaslar1 33 yil olan %84’ kadin 62 hastadan
59’una (%95) basarili PMBV uygulamistir. Hastalarin ortalama MKA 1,1 cm? ’den
2,1cm*’ye c¢ikarken, ortlama mitral gradiyenti 19 mmHg’den 3 mmHg’ye, sistolik
pulmoner arter basinglart ise 35 mmHg’den 23 mmHg’ye inmistir. Komplikasyon
olarak hastalarin 1’inde serebral emboli, 2’sinde ise sol atriyum perforasyonu nedeniyle
kardiyak tamponad gelismis olup bu hastalardan biri perikardiyosentez digeri ise cerrahi

18 Ulkemizdeki en biiyiik serilerden

drenaj ve komissiirotomiyle tedavi edilmistir.
olan Korkmaz ve ark. nin 577 hastada kisa donem PMBYV etkinligini arastirdigi
calismada akut islem basarisi %95°ti. 8 Basarisizlik nedenleri, 20 hastada (%66,7)
yetersiz kapak acilmasi (MKA 55yas) PMBV nin etkinligini arastiran Giiray ve ark.’in
calismasinda islem oncesi MKA geng grupta daha diisiik olmasina ragmen islem sonu
MKA’lar arasinda istatistiksel fark yoktu.'*® Komplikasyon olarak gen¢ ve orta yas
grubunda (sirastyla %2,2 ve %4,5, p=0,4) islem sonrasi ileri MY gelisirken, islem
oncesi MKS’si anlamli olarak yiiksek olan yasli grupta ileri MY izlenmemistir. Yazarlar
calisma sonucunda PMBYV ile MKA’daki artis oranlar1 yasa gore farklilik gosterse de

benzer komplikasyon oranlari sebebi ile PMBV’nin se¢ilmis hastalarda her yas

grubunda basar1 ile uygulanabilecegini vurgulamistir.
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7. SONUC

Bu calismamizda bolgemizde yaygin seyreden romatizmal mitral darliginin
deneyimli merkezlerde, uygun vakalarda cerrahi isleme gore daha pratik, az riskli, az
maliyetli ve en az cerrahi islem kadar etkili olan, balon valviiloplasti isleminin kisa
donem sonuglarimi sunduk. Sonug olarak PMBYV, eko skoru < 8 olanlar kadar eko skoru
9-12 olanlarda da basar1 ile uygulanabilmekte ve islem sonrasi hemodinamik ve
semptomatik diizelmeler saglanabilmektedir. Erken donem islem basarisinin yiiksek
olmasinin yaninda, orta donem takiplerde de bu hemodinamik ve klinik iyilesmeler
devam etmektedir. Elde edilen bu bulgular, uygun hasta seciminin yapildigi ve klinik
deneyimin yiiksek oldugu merkezlerde PMBV nin eko skoru yiiksek olan hastalarda da
giivenle uygulanabilecegini gostermektedir. Caligmamiza 52 hastay: dahil ettik. Hasta
sayimizin az olmasi ve takip siiresinin (12+6 ay) kisa olmasi ¢alismamizin basglica
kisitliliklarindandir ayrica basarisiz olgu sayimizin az olmasindan dolayr bu islemler
igin istatiksel veriler yapilamamis ve basarisiz islemleri 6ngordiirticiileri yeterli olarak

degerlendrilememistir.
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