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ONSOZ

Isparta ve gevresinde, romatizmal kapak hastaliklan ile ¢ok sik karsilasmaktay1z.
Romatizmal kapak hastaliklarinin = ¢ogunlufunu, mitral kapak hastaliklar
olusturmaktadir. Bu olgularin operasyon oncesi ve sonrasi, diizenli klinik ve
ekokardiyografik kontrolleri yapilmakta, ilag tedavileri diizenlenmektedir. Ancak tiim
bunlara ragmen bazi olgularda istenmeyen tromboemboli olaylar ile karsilasmaktayiz.
Bu nedenle romatizmal mitral kapak olgularinin takibinde bize 1s1k tutacak bir ¢aligma
yapmay1 uygun bulduk. |
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1. GIRIS

Sol atriyal apendiks (SAA), sol atriumun (SA) sol pulmoner venlere yakin
kesiminden orijin alan kiigiik, muskiiler bir yapidir. Onceleri SAA islevi olmayan,
kor bir pos olarak bilinirdi. Ancak son yillarda yapilan ¢alismalar sonucunda SAA’
in, SA g6vde kismindan daha kompliyan oldugu ve kardiyak yiiklenme durumlarinda
(SA basing ve/veya voliim yiikii) SA’ in rezervuar fonksiyonunda Snemli rol
oynadig1 gosterilmistir (1- 3). ‘ )

SAA fonksiyonlarim ekokardiyografik olarak incelemek miimkiindiir.
Transtorasik ekokardiyografi (TTE) ile ¢ogu hastada SAA goriintillenemez. Oysa
ozefagusa komsulugu nedeniyle SAA, hemen her hastada transézefajiyal
ekokardiyografi (TOE) ile net olarak goriintiilenip degerlendirilebilir. Baslangicta
SAA fonksiyonlari; SAA’ de trombiis ve/veya spontan eko kontrast (SEK) varlig:
veya kasilma fonksiyonlarinin gozle degerlendirilmesi seklinde yapilirken, son
yillarda Doppler ekokardiyografi ile tespit edilen SAA akimlar1 sayesinde ¢ok daha
objektif olarak degerlendirilebilmektedir. SAA dolma ve/veya bosalma hizlarindaki
azalma, trombosit veya koaglilasyon aktivasyonunu gosteren cesitli hemostatik
degiskenlerden bagimsiz olarak trombiis olusumu i¢in dnemli bir risk faktsriidiir (4-
12).

Calisma grubumuzu olusturan romatizmal mitral kapak hastaliklart 3 alt
grupta incelenmigtir; a) Mitral darligi (MD), b) Mitral yetersizligi (MY) ve c¢)
Kombine mitral darlift + mitral yetersizligi (MD + MY). Hemodinamik olarak
6nemli MD olan olgularn, kardfyak ritimden bagimsiz olarak SAA fonksiyonlarinda
bozulma gelistigi bilinmektedir (13- 15) . MY’ nin ise SAA fonksiyonlar: {izerine
etkisi hakkinda az sayida ¢alisma yapilmis olup, sonuglar geligkilidir (1, 13) . Daha
Once yapilan ¢aligmalarda, romatizmal mitral kapak hastalarinda mekanik kapak
replasmani sonrasi, SA ve SAA’ de trombiis ve SEK varligi arastinlmig ve
preoperatif MY olan olgularda, mekanik kapak replasmani sonrast SA ve SAA’ de
SEK ve trombiis olusumunun artti§1 saptanmistir (16) . Ancak SAA fonksiyonlarinin
Doppler akimlariyla objektif olarak degerlendirildigi ¢aligmaya literatiir taramasinda
rastlamadik. Caliymamizda saf MY, MD + MY ve saf MD gruplarindan olusan

romatizmal kapak olgularinin, operasyon oOncesi ve sonrasi SAA fonksiyonlarini




degerlendirerek, mekanik kapak replasmamnin SAA fonksiyonlarinda bozulma yapip

yapmadigim géstermeyi amagladik.



2. GENEL BIiLGILER
2.1. SOL ATRiIYAL APENDIKS

2.1.1. Sol atriyum anatomisi

Kalbin en arkada olan kismidir. Alt duvan diyafragmaya yakindir. Arkada
0zefagus, onde asendan aorta ve pulmoner arter ile komgudur. Akcigerlerden gelen
arteriyel kan, iki tst ve iki alt olmak tizere dort pulmoner ven ile SA” a dokiiliir. Bu
odacigin duvan yaklasik 2 mm olup sag atriurﬁunkinden biraz kalindir. Mitral kapak,
SA’ un anterior duvarinin inferior kismindan sol ventrikiile (SV) agilir. SA, atriyal
septum ve mitral kapak, TOE ile iyi goriintiilenebilir. Sol atriyal bosalmanin kronik
obstritkksiyonunda (6rn: romatik MD) dilate SA, atriyal septumun saga dogru
itilmesine neden olabilir ve agir vakalarda telekardiyografide kalbin sag simirim
olusturabilir. Mural trombiis siklikla atriyal apendikste, daha az olarak ta atriyal
gévdede gelisir. Agir vakalarda trombiis, pulmoner venlerden mitral orifise uzanan
kiigtik kanallar dlslhda tiim boslugu doldurabilir. Serbest duvari igerme egiliminde
olan sol atriyal mural trombiistin tersine miksomalarin ¢ogu atriyal septumun sol
tarafindan kaynaklanir (73).
2.1.2. Sol atriyal apendiks anatomisi

SAA, SA’ un 6n kisminda bulunan, kor uclu pos seklinde trabekiiler bir
yapidir (Sekil 1). Diiz ve ince duvarli SA’ a karsilik, SAA kalin duvarhi olup
“pectinate” adalelerle karakterizedir. Boslugun agiz kismu, sol ventrikiil ve pulmoner
venler arasindaki SA’ un gévde kismma agilir. Cul-de-sac ve multilobiile yapisina
ragmen, normal kosullar altmda'kavite icinde trombiis olugumu etkin kan akimi ile
engellenir (1, 6, 7, 17).




Sekil 4. Sol atriyal apendiks goriintimii
2.1.3. Sol atriyal apendiks fonksiyon ve patofizyolojisi

SAA’ in, SA rezervuar fonksiyonundaki roliinii degerlendiren Tabata ve ark.
(1), mitral valv replasman: (MVR) ve koroner arter bypass greft operasyonu gegiren
hastalarda SAA’ i baglayarak, operasyon sirasi ve sonrasinda olgulari TOE’ yle
degerlendirmislerdir; olgularda transmitral ve pulmoner venéz akim hizlari belirgin
artarken pik ikinci sistolik akim hizlarinin belirgin azaldigi saptanmugtir. Kalp huzi ve
sistemik sistolik kan basincinda degisiklik olmazken ortalama SA basinci ve
maksimal SA boyuiunun belirgin olarak artti1 tespit edilmistir. Bu sonuglar SAA’ in
SA’ a gore daha kompliyan bir bbsluk oldugunu ve SA’ un rezervuar fonksiyonunda
dnemli bir rol oynadig1 gikarimini elde etmislerdir (1). SAA voliimii normal kosullar
altinda tiim SA voliimiiniin yaklasik olarak % 30’ unu olusturduguna gére, kardiyak
yiklenme durumunda boslugun daha 6nemli hale gelebilecegi agiktir. Durrer ve
ark.nin (18) yaptig1 bir ¢aligmada sinus diiglimiinden uyar ¢iktiktan sonra, dnce sag
atriyumun, sonra SA’ un, en son olarakta SAA’ in uyarildifn gosterilmigtir. Yani
diger bir deyisle, SAA kontraksiyonu SA kontraksiyonundan sonra olacaktir. SAA
kontraksiyonunun baglamas: ve bitmesi SA caplarindan da etkilenir. SA genis olan
hastalarda SAA kasilmasi daha da gecikir.




2.1.4. Sol atriyal apendiksin ekokardiyografik degerlendirilmesi

Bazi hastalarda SAA, TTE’ de modifiye parasternal kisa aks goriintiilemede
incelenebilir. Pulmoner arter bifurkasyonunu gérecek sekilde transduser
oynatildiktan sonra inferior ve laterale transduser cevrilirse SAA goriilebilir.
Apendiks goriintillense de trombiisii goérebilmek olduk¢a zordur. Ozefagusa
komsuluklar1 nedeniyle SA ve SAA, TOE ile ¢ok net olarak goriintiilenir. SAA’ i
goérmek igin; TOE probu dislerden itibaren 25- 30 cm derinlige sokulur. Nadiren
direkt apendiks goriiliir, ¢ogunlukla bu derinlikte dort bogluk goriintii elde edilir.
Apendiksi gérebilmek icin mitral kapak g(’irﬁhnéyecek .sekilde prob hafif¢e geri
cekilir. Bu diizeyde inferior atriyal duvar oval bir yap olarak goriiliir. Bu pozisyonda
prob saatin ters yoniinde dondiirtiliip hafif anterofleksiyon yapilir. SAA horizontal ve
longitudinal planlarda goriintiilendiginde, genellikle trianguler sekilde saptanir.
Bununla birlikte daha genis .acilarda (100- 1350) goriintiilendiginde siklikla
multilobiile, bilobiile ya da angulasyon yaptigi gbzlenir (% 36 multilobiile, % 28
bilobtile, % 28 tek loblu, % 8 angule). Yapilan bir otopsi ¢alismasinda (19) ise, 500
normal insan kalbinde SAA % 54 iki loblu ve % 80 multiloblu (= 2 lob) saptanmustir.
Multiplan incelemede, ilk olarak horizontal goriintiiler alinir. Daha sonra 0° den 90°
ye kadar ag1 verilir. Tek basina horizontal ve vertikal (900) planda pectinate adaleler
yanlislikla trombiis olarak yorumlanabilir. Transduserin 110- 130° rotasyonu
pectinate adalelerden trombiisii ayirt etmek igin iyi bir pozisyondur. Pectinate
adaleler genellikle multipl kiigiik ve refraktildirler ve atriyal duvarla birlikte hareket
ederler. Oysa trombiisler, atriyal duvardan farkli daha eko-refraktil yapilar olup,
genellikle pedinkiilliidiirler. SAA’ den sol tist pulmoner veni ayiran membran
(limbus) bazen yanlighkla tromBﬁs olarak yorumlanabilir. Sinus ritimli hastalarda
daha az siklikla goriilen, fakat atriyal fibrilasyonlu (AF) olgularda degisen
derecelerde azalmis SAA kontraksiyonu iki boyutlu olarak g6zlenebilir (74).

2.1.5. SAA fonksiyonunun Doppler ekokardiyografi ile degerlendirilmesi

SAA fonksiyonlarim degerlendirmek igin, TOE ile SAA’ in Doppler akim
hizinin belirlenmesi son yillarda kullanilan, 6nemli bir yontem olmustur. SAA
fonksiyonunun Doppler ekokardiyografi ile degerlendirilmesi kolay, zaman almayan

ve oldukga yararli bilgiler saglayan bir yontemdir (6- 7).




Doppler kilavuz noktasinin nereye yerlestirilmesi gerektigi konusunda her
hangi bir standart olmamasmna ragmen, SAA’ in distal kisimlarinda izlenen duvar
hareketine bagli artefaktlardan kaginmak igin, SAA akim hizlan siklikla SAA ’in
proksimal 1/3 kismindan elde edilir (7). Diger taraftan, farkli SAA goriislerinde (0 -
90- 135% elde edilen SAA akim hizlar1 genellikle benzerdir. Normal kisilerde SAA
akim &rnekleri ikili (bifazik), tiglii (trifazik) veya dortlii (quadrifazik) olabilmektedir
(20). Dértlii akim goriilen olgularda ikisi negatif, ikisi pozitif olmak tizere dért akim
dalgasi vardir. i
Normal bireylerdeki SAA akim dalgalar: (Sekil 2):

A.-SAA bosalma dalgasi: SAA’min kontraksiyonu ile olusan ge¢ diyastolik
pozitif Doppler sinyalidir. Elektrokardiyografik (EKG) olarak p dalgasindan
hemen sonra izlenir ve mitral ge¢ diyastolik akim (mitrél A dalgasi) ile es
zamanlidir. SAA bosalma hizi SAA fonksiyonunun en nemli gostergesidir.

B. SAA dolus dalgasi: SAA kontraksiyonundan veya EKG olarak R dalgasindan
hemen sonra goriilen erken sistolik negatif Doppler sinyalidir. SAA’ nin
relaksasyonu ile olugtugu kabul edilir.

C. Sistolik refleksiyon dalgalari: Baglangigtaki yiksek hizli SAA bosalma ve
dolus akimlarim izleyen, pasif olarak igeri ve disant dogru akimlardan
kaynaklanan, diisik amplitiidlii, pozitif ve negatif Doppler daigalandir. Bu
dalgalar genellikle yiiksek SAA bosalma hiz1 olanlarda gézlenir.

D. Erken diyastolik Doppler akim sinyalleri: Pozitif ve negatif olmak fizere iki
tanedir. Pozitif olan mitral kapagin agilmasi sirasinda olusur. Atriyal sistol
oncesi gdzlenen negatif dalga, pulmoner venlerden gelen akim ile SAA’ nin

dblusunu yansitir.
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Calisma Cahiyma grubu Bosalma akimlar1 Dolma akimlari Erken diyastolik

(cm/sn) (cm/sn) ileri akim (cm/sn)

Kortz ve 46 saglikli 64x19 46+12 38+11
ark. goniilli

Yasg:22-41
Miigge ve  Yapisal olarak Transvers: T:52+13 Olgiim elde
ark. normal kalpli 50+6 edilemedi

30 olgu

(klinik TOE " Longitudinal:  L:58+18

endikasyonu) 52+15
Tabata ve Yapisal olarak 60+14 52+13 20%11
ark. normal kalpli

50 olgu

(klinik TOE

endikasyonu)

TOE: Transozefajiyal ekokardiyografi, T: Transvers, L: Longitudinal

Pollick ve ark. (21) apendiksin pik bosalma akim hizini1 48 cm/sn, Pozzoli ve
ark. (22) ise pik dolma ve bosalma akim hizlarimi sirasiyla 42 ve 49 cm/sn
bulmuglardir. Garcia ve ark. (10) ise apehdiks dolma ve bosalma akim hizlarini daha
diisiik bulmuslardir (28, 31 cm/sﬁ).

2.1.6. SAA fonksiyonlarmi degerlendirmede kullanilan diger yontemler

SAA fonksiyonlarim belirleyen diger parametre SAA alan 6l¢timii ve alan
ejeksiyon fraksiyonudur (EF). En genis ve en dar alanlar arasi farkin en genis alana
orani ile SAA alan EF’ u hesaplanir. SAA alan EF’ u %30’ dan biiylik olmas: iyi
fonksiyonu ima eder (23). Ancak bu parametrelerdeki bozulma genellikle azalmig
SAA bosalma hizlanyla birlikte oldugu i¢in, bu &lglimler SAA bosalma hizinin

direkt olarak dl¢iilmesinden daha fazla bilgi saglamaz.
2.1.7. Sinus ritminde (SR) SAA akim hizlan

Normal bireylerde SAA akim hiz 6rnegi kalp hizina baghdir. Kortz ve ark.
(20) , yiiksek kalp hizlarinda akimin genellikle iki fazli (sadece SAA bosalma ve
dolus dalgasimin olmasi), oysa diisiikk kalp hizlarinda akimin i¢ veya dort fazh
oldugunu (yani SAA bosalma ve dolus dalgasina ilaveten erken diyastolik akimlarin

olmast) bildirmiglerdir ($ekil 2). Aym ¢aligmada, yiiksek kalp hizlarinda SAA’ in




erken diyastolik pozitif Doppler dalgasinin-ge¢ diyastolik pozitif dalga iizerine
binerek, SAA bogalma hizini arttirdi1 saptanmugtir.

SR’ inde olan inmeli olgularin apendiks akim hizlarimi degerlendiren ¢aligsma
sayist ise azdir. Bu konudaki ilk galigma Pozzoli ve ark. (22) olup SR’ inde olan
inmeli do6rt hastada SAA fonksiyonlarinda bir azalma oldufunu gostermislerdir. Bir
diger galismada ise SR’ inde olan inmeli hastalarda SAA’ in kontrollere gore
boyutlarinda artig olurken akim hizlarinda bir degisiklik olmadif1 gozlemlenmistir
(24). SR’ inde olup inme gegiren ve SAA’ lerinde trombiis tespit edilen iki olguluk
bir sunumda ise bu hastalarin apendiks akim hizlarinda bir azalma oldufu ve SA’
larinda SEK tespit edildigi gbzlemlenmistir (25).

Y CEET DRI BRLP
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Sekil 3. Sinus ritminde sol atriyal apendiks akimlar
2.1.8. Atriyal fibrilasyon ve flutter’de SAA fonksiyonu

AF’ da, diizensiz, amplitidii stirekli degisen, pozitif ve negatif Doppier
sinyalleri saptanir (Sekil 3). Bu sinyaller, EKG’ deki fibrilasyon dalgalan ile
zamansal olarak uyumludur. SR’ lilerle karsilastirlldiginda, AF’ lu olgularin SAA
bosalma hizlari genellikle daha diigtiktiir (26). Bununla birlikte AF’ lu olgulardaki
akim hizlar olduk¢a degiskendir. Baz1 olgularda SR’ inde g6zlenen akim hizlan ile
aym1 hatta daha yiiksek degerler saptanabilir.

SAA disfonksiyonu olan c¢esitli olgularda AF’ a SEK eslik eder (8- 10, 27-
28). SPAF III galismasinin TOE alt grubunda, SAA bogalma hizinin < 20 cm/sn
olmasi halinde SAA" de SEK siklig1 % 75 olup, bu sininn {izerindeki akim hizinda



SEK siklig1 % 58’ e diismektedir (12). Miigge ve érk.mn (9) serisinde de SAA akim
hizi i¢in kritik deger olarak < 25 cm/sn alindiginda, benzer bi¢imde SAA iginde SEK
siklig1 artmaktadir. SPAF III serisinde, < 20 cm/sn altindaki akim hizlarinda SAA
trombiis siklig1, diger gruba k1yasla anlamli olarak yliksek (% 17 ve % 95)
bulunmustur (8) . SAA akim hiz1 azalisi ile sistemik emboli gelisme riski arasinda
da, SEK ve trombiis riskinde oldugu gibi giiclii bir iligki bulﬁndugu gosterilmistir (4-
5,8- 10, 12) . Prospektif bir seri olan, SPAF III ¢aligmasinda akim hizinin < 20 cm/sn
olusunun, gelecekte ortaya:g:lkabilecek sistemik emboli riskini 2.6 kat arttirdig
bildirilmistir (8, 12). Ayrica, SAA akim hzlarimin, AF olgularinda kardiyoversiyon
basarisim1 ve kardiyoversiyon sonrasi “stunning” olasiigim da Ongorebildigi
bildirilmigtir (29).

Romatizmal kalp hastalig1 ve kronik AF’ u olan olgularda apendiksin boyutu
daha fazladir. Apendiksin ejeksiyonu ise hemen hemen hi¢ yoktur. Pik dolma ve
bosalma hizlart ¢ok azalmistir. Bu hastalarda SAA, kan stazina ve tromboza neden
olabilecek bir yap1 kazanir. Diger taraftan diisiik SAA akimli olgularda da hem
apendiksin hem de SA’ un ¢ap1 daha fazladir (9). AF’ un siiresi apendiks
akimlarindaki ve boyutlarindaki farkliligin bir nedeni olabilir. AF’ un stiresi arttik¢a
SA ¢apt da artmaktadir (30). Kronik AF’ u, SEK’ 1, trombiisii ya da gegirilmis
tromboemboli Oykiisii olan olgularda SAA bosalma hizlarmin azalmis oldugu

gizlenmistir (4, 21, 22, 26).

Sekil 4. Atriyal fibrilasyonda sol atriyal apendiks akimlar:

AF’ da ventrikiiler huz ile SAA’ in kontraktil fonksiyonu arasinda ters bir
iliski oldugu i¢in, yiksek ventrikiil luzli AF’ da daha disik SAA akim hizlan
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saptanabilir. AF’ a gore, atriyal flutter’li olgulardaki SAA bosalma hizlarimin daha
yiiksek ve akim rneginin daha diizenli oldugu saptanmugstir (65).

2.1.9. Sol ventrikiil (SV) fonksiyonlarinin SAA fonksiyonlarina etkisi

SV sistolik ve/veya diyastolik fonksiyon bozukluguna bagli artmis SAA
dolma basinci, SAA fonksiyonlarint bozabilir (3, 31- 33). Boylece SV fonksiyon
bozuklugu, SV yaninda SAA’ de trombiis olugjumuna zemin hazirlayabilir. SV
disfonksiyonunun SAA fonksiyonlarim1 Dbelirlemesi ile ilgili klinik ve
ekokardiyografik veriler, Stroke Prevention Atrial Fibrillation (SPAF) ¢aligmasinda
elde edilmistir (34).

2.1.10. Yas ve SAA fonksiyonlar:

Yasla iligkili SAA akim degisiklikleri normal kalbi olan 50 olguyu igeren bir
calisma ile tanimlanmistir. Yas ile iliskili olarak SAA akimlar progresif lineer diisiis
gostermektedir (SAA dolma, bosalma ve erken diyastolik akimlar) (35).

2.1.11. Mitral kapak anatomisi

Mitral kapak bes yapidan olusur: aniiliis, kapakeiklar, komissiirler, korda
tendinea ve papiller adaleler. Mitral kapagin normal fonksiyonunu yerine
getirebilmesi i¢in bu bes yapin birbirleriyle uyumlu sekilde ¢alismasima ve yeterli
SA ve SV fonksiyonuna ihtiyag duyulur. Mitral kapagin aniiliisii tamamiyla fibroz
dokuyla gepecevre sarilmustir. Diger kalp kapaklarinin aksine mitral kapagin sadece
iki kapake¢ig1 bulunur. Anterior kapak¢ik yarim dairesel sekildedir ve biiyiiktiir. SV
giris yolu ile ¢ikis yolunu birbirinden kismi olarak ayirir. Posterior mitral kapakg¢ik
dikdortgen sekildedir. Anterior kapak¢igin boyu posterior kapak¢igin boyunun iki
katt kadardir, fakat anterior kapak¢igin aniiler uzunlugu posterior kapak¢igin aniiler
uzunlugunun yarist kadardir. Bu nedenle her iki mitral kapak¢igin alam yaklagik
aynidir. Komissﬁrler kapak¢ik dokusundaki, kapake¢iklanin birbirlerinden ayrilma
boélgelerinde bulunan girintilerdir. SV serbest duvarindan ¢ikan anterolateral ve
posteromedial kaslar her iki mitral komissiiriin altinda bulunurlar. Anterolateral
papiller adale genelde tektir ve sol koroner dolasimda cift tarafli beslenir. Aksine
posteromedial papiller adalenin bir gok basi vardir ve siklikla sadece sag koroner

arterden beslenir (73).
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2.1.12. Mitral Darhg (MD) ve SAA

SR’ 1t MD hastalarinda SAA’ de genisleme ve diigiik SAA bosalma hizlan
birlikte goriiltir. AF’ un eslik ettigi MD olgularinda ise, SAA fonksiyonlarn ileri
derecede bozuktur. Hemodinamik agidan ciddi MD’ nda hem aktif hem pasif SAA
bosalmasina direng artar ve bu ritmden bagimsiz olarak tiim SAA hizlarinin azalmasi
ile sonuglanir. Hwang ve ark. (36) hem SR hem AF olan MD hastalarinda SAA
bosalma hizlarimin belirgin diistiigtinti gostermislerdir. Ciddi MD olan AF’ lu
olgularda ya diisiik SAA hizlan tespit edilir ya da hi¢ akim tespit edilemez. MD
olgularinda ciddi hemodinamik bozukluk (belirgin SA basing artigi) sonucu SAA
fonkéiyonlan bozulabilir (7). SA ve SAA’ in direkt romatik inflamatuar tutulumu ve
kronik SA basing artis1 sonucu atriyal myopati gelismeside, SAA fonksiyonlarinin
bozulﬁ1as1na ilave katkida bulunur. |

SAA fonksiyonlarinda perkiitan mitral balon valvotominin (PMBV)
etkilerinin incelenmesi, MD’ nmin SAA fonksiyonlarina olan etkisinin daha iyi
anlasilmasina yol agmistir. PMBYV sonras1 erken TOE calismalarinda, islemden 24-
72 saat sonra SAA fonksiyonlarimin hem SR’ li hem AF’ lu olgularda iyilestigi
gosterilmigtir (37- 39). Balon valvotomiyi takiben SAA hizlarindaki artma direkt
hemodinamik rahatlama ile iligkilidir (transmitral basing gradiyentlerinin azalmasi
gibi). ’
2.1.13. Mitral yetersizligi (MY) ve SAA

SAA fonksiyonlarma MY’ nin etkileri ile ilgili ¢ok az bilgi vardir.
Hemodinamik olarak énemli MY’ nde SAA fonksiyonlarindaki bozulma, SA ve
SAA dilatasyonu ile dolma basinglarinin artisi sonucudur. Bu konuda kii¢iik ¢apli .
calismalarda birbirinden farkli sonuglar elde edilmistir (1, 40). MY’ nin SAA
fonksiyonlarina muhtemel zarar verici etkisine ragmen, LA stazin1 Onleyerek
tromboemboliye kars1 koruyucu etki gésterdigi saptanmistir (41). Kirma ve ark.nin
(13) yaptiklan c¢alismada, ciddi MY olan olgularda SAA fonksiyonunun
bozulmadigini géstermislerdir. MY’ nin SAA fonksiyonu tizerine etkisinin ne oldugu
konusunda daha kapsamli ¢caligmalara gereksinim olmasina ragmen, MY’ nin SA’ da
kanin g6llenmesini engelledigi hilinmektedir. Sonug olarak, MY’ nin SA igerisinde
trombiis-SEK olusumuna ve tromboemboliye karsi koruyucu etkisi vardir (13, 42,

43). Bu etkinin énemi Ozkan ve ark. (16) tarafindan yapilan bir galigma ile de
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gosterilmistir; bu ¢aligmada operasyon 6ncesi dénemde SEK ve trombiis bulunmayan
ciddi MY olgularinda basarili MVR sonras1 erken dénemde SA iginde SEK ve
trombiis olusma siklig1 sirasiyla % 38 ve % 18’ e yiikselmistir. Bu olgularda 6nemli
paravalvuler MY varlig1 halinde SA ve SAA iginde SEK ve trombiis sikliginin, dogal
kapaklardaki MY’ nde oldugu gibi azaldig1 belirlenmistir.

AF ve/veya MD olgularinda ciddi MY bulunusu halinde, SA ve SAA trombiis
ve sistemik emboli goriilme riskinin azaldig: ¢esitli klinik ve patoloji serilerinin yan
sira TOE serileriyle de ortaya konulmustur. MY’ nin SA ve SAA i¢inde SEK ve
trombiis olugumunu 6nleyici ve sistemik emboli riskini azaltici etkisinin MY jetinin
bu bosluklarda olugturdugu “shear stres” ile iligkili oldugu gosterilmistir (16, 41, 44-
48).

2.1.14. SA’ da SEK ve trombiis

Spontan eko kontrast; yiiksek “gain” artefaktlardan ayrilabilen, yavas ve
dairesel salinimlar gosteren “dumansi eko dansiteler” olarak tanimlanmistir (49, 50).
Yiiksek gain’ e bagh artefaktlardan kurtulmak i¢in gain ayarlann adim adim
azaltilarak SEK’ in optimal goriintiilenmesi saglanir. Asagida gosterildigi sekilde
siniflandirilir:

0 Yok
| 1: Hafif, bir parca goriilebilen
2 Orta, kolayca goriilebilen yogun girdap paterni
3: Ciddi, tiim kardiyak siklus boyunca saptanabilen opasifikasyon

Trombiis ise; SA ve/veyd SAA i¢inde duvar yapilarindan, “pectinate kaslar” -
ve lobiillerden net olarak ayrimi yapilabilen yumusak dansitede eko yogunlasmalar
olarak tamimlanmaktadir (51- 54).

SA’ da SEK ve trombiis, AF, genis LA boyutu ve diisiik kardiyak debinin
neden oldugu kan stazindan kaynaklanmaktadir (49, 55- 58).

2.2. ROMATIZMAL MITRAL KAPAK HASTALIKLARI

Kronik romatizmal kalp hastalii, tek veya tekrarlayan romatizmal ates

ataklari sonucunda gelisebilir. Kapaklarda kalinlasma, sertlik ve deformite,
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komissiirlerde yapisma veya korda tendineada kalinlasma, kisalma veya flizyon
gelisebilir. Sonugta darlik veya yetersizlik olugur ve genellikle de birlikte bulunur.
Olgularin % 50- 60’ 1nda yalmz mitral kapak tutulur, mitral ve aort kapak lezyonlan
% 20 oraninda gelisir. Saf aort lezyonlar ise sadece % 10 oraninda goriiliir. Trikiispit
kapak tutulumu mitral veya aort hastaligi ile birlikte olgularm % 10’ unda
goriilmektedir. Pulmoner kapak kronik romatizmal hastaliktan ¢ok nadiren etkilenir.
Romatizmal kalp hastaligi bulunan olgularin yalmiz % 50- 60’ inda romatizmal ates

hikayesi vardir.
2.2.1. Mitral Darhg: (MD)

Sol atriumdan sol ventrikiile olan kan akiginin bozulmus mitral aparatus
nedeniyle engellenmesidir. Major sebebi gegirilmis akut romatizma hastaligidir (59).
Nadir goriilen diger nedenleri ise; konjenital MD, aktif enfektif endokardit, neoplazi,
masif aniiler kalsifikasyon ve sistemik lupus eritematozustur. Romatizmal valvulit,
kapakciklarin ve korda tendineanin skarlagsmasi ve kontraktiirii ile sonuglanir.
Komisstirlerin adezyon ve fiizyonu gelisir. Sonugta kapakgiklann huni sekilli yapisi
meydana gelir. MD olgularimin yaklasik % 50- 60’ inda, ¢ocuklukta gegirilen
romatizmal ates epizodu belirlenir (60). Kadinlar erkeklerden ii¢ kat daha sik
etkilenmektedir.

Mitral kapaglﬁ normal enine kesitte alan1 4- 6 cm® dir. Mitral kapak alam
(MVA) 2 e¢m” nin altina diiserse diyastolde SA ve SV arasinda 8nemli basing
gradiyenti olusur.

Mitral Darligin Evrelendirilmesi

Siuf MVA(cm?)
Minimal >2.5

Hafif o 1.4-25
Orta 1.0-14
Ciddi <1.0

Ekokardiyografi ile Wilkins simiflamasina gore eko skoru <8 olan hastalar
valvotomi i¢in uygundur. Skorun 9-12 arasinda olmasi genisletilmis valvotomi

endikasyonunu olugturur. Bu skorun {izerinde cerrahi replasman diistiniilmelidir.
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Wilkins simiflamasina gore PMBYV sonucunun belirlenmesi i¢in kullanilan eko

skoru
Evre Mobilite Subvalviiler Yapi Kahnlagsma Kalsifikasyon
1 Yaprake¢iklarin ucu Yaprakeiklarin tam Yaprakeiklar Tek bir bolgede
kasitli ileri derecede altinda minimal normale yakin  eko parlakli:
hareketli kapak kalinlagsma (4-5 mm) artisi
2 Yaprak¢iklarin orta Korda uzunlugunun - Yaprakeik Yaprakeik
ve bazali normal 1/3” i kalin ortast normal,  uglarinda
hareketli uclan kalin daginmik
’ (5-8 mm) parlaklik
3  Kapak diyastolde Kordammn distal 1/3’¢ Biitiine yayilan ~ Orta kisima
bazal kistmdan yayilan kalinlasma  kalinlasma -  yayilan
ileri hareketli (5-8 mm) parlaklik

4  Diyastolde ileri Tiim kordal yapilarda Ttm kapakta Yaygin
hareket minimal  kalinlagma ve kalinlasma parlaklik
veya hi¢ yok kisalma (>8-10 mm)

1998 yili ACC/AHA kilavuzlarina gére MD i¢in PMBYV endikasyonlar

Endikasyonlar Sinif
1. Semptomatik hastalar NYHA smuf ILIII, IV), orta—siddetli
MD’nda (MVA< 1.5 cm?), sol'atriumda trombiis, orta—siddetli - I

MY olmadan kapak morfolojisi PMBV i¢in uygun olanlar

2. Asemptomatik orta—siddetli MD olan (MVA< 1.5 cm?), pulmoner
arter sistolik basincinin istirahatte >50 mmHg, egzersizde >60 mmHg Ila
olan sol atriumda trombiis, orta—siddetli MY olmadan kapak
morfolojisi PMBYV igin uygun olanlar

3. Orta—giddetli MD olan (MVA< 1.5 cm?), NYHA simuf Il - IV
semptomatik, sol atriumda trombiis, orta—siddetli MY olmayan Ila
cerrahi i¢in yiiksek riskteki nonpalpabl kalsifiye kapag: olanlar

4. Asemptomatik orta—giddetli MD olan (MVA< 1.5 cm?),
sol atriumda trombiis, orta—siddetli MY olmayan AF’u yeni Ila
baslayan morfolojisi PMBYV i¢in uygun olanlar

5. Orta—siddetli MD olan (MVA< 1.5 cm?), NYHA smuf 111 - IV

semptomatik, cerrahi i¢in diisiik riskli nonpalpabl kalsifiye IIb
kapag olanlar '
6. Hafif MD olan hastalar R

(Kaynak: ACC/AHA Kilavuz Kriterleri (61))




1998 yili ACC/AHA kilavuzlarina gére MD i¢in MVR endikasyonlari

Endikasyonlar Suuf
1. Orta — siddetli MD olan (MVA< 1.5 cm?), NYHA
suuf III - IV semptomatik, PMBYV ve mitral kapak onarimi I

icin uygun olmayan hastalar

2. Orta — siddetli MD (MVA< 1.0 cm?) ve siddetli pulmoner
HT (pulmoner arter sistolik basinci > 60-80 mmHg) ile birlikte IIa
NYHA smif I - I semptomlar: olan, PMBYV ve mitral kapak onarimi
icin uygun olmayan hastalar

(Kaynak: ACC/AHA Kilavuz Kriterleri (61))

2.2.2. Mitral Yetersizligi (MY)
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Mitral aparatusun gesitli bozukluklarina bagli olarak, sol ventrikiil sistoli

esnasinda kanin sol atriyuma ejeksiyonudur. MY’ nin 6nemli sebepleri arasinda

romatizmal kalp hastali1, gelismis tilkelerde ise mitral kapak prolapsusu gelir.
Mitral yetersizligi siddetinin degerlendirilmesi
Klinik:

e S siddeti artmis

e Sistolik tril, pansistolik {ifiirim (anterior yaprak¢ik kagaginda koltuk altina

dogru, posterior yaprakeik. kacaginda sternum kenarina ve 2. interkostal

aralifa dogru yayilir)
S3
o Diyastolik rulman (diyastolik mitral akim artigina bagli veya eslik eden MD’
na bagl)
Laboratuar:
Kalitatif

e Genis hacimli jet > 8 cm? (eko-Doppler)

e Pulmoner ven geri déniigii (Doppler, anjiografi)

e SA’ dayogun kontrast tutulumu (anjiografi)
Kantitatif

e Regurjitasyon fraksiyonu > % 50

e Etkin regurjitan orifis > 40 mm”

¢ Regurjitan hacim > 60 mL
Regurjitan jet alam (cm?)(62,63)

o < 4em’ Hafif MY

o 4-8cm? Orta MY

e >8cm’  CiddiMY
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Regurjitan voliim (mL) (64)
e <30 Hafif
o 30-44 Orta
o 45-59 Orta- ciddi
e > 60 Ciddi

1998 yili ACC/AHA kilavuzlarina gore iskemik olmayan siddetli MY’ de mitral
kapak cerrahisi endikasyonlar1
Endikasyonlar Sinif
1. Akut semptomatik MY I
2. Fonksiyonel kapasitesi NYHA simf II, III, IV semptomatik,

SV fonksiyonlar1 normal ve EF > % 60, end-sistolik ¢ap <45 mm I
olan hastalar

3. Semptomatik veya hafif SV disfonksiyonuyla beraber asemptomatik, I
EF % 50- 60 ve end-sistolik ¢ap 45- 50mm olan hastalar

4. Semptomatik veya orta SV disfonksiyonuyla beraber, I
EF % 30- 50 ve end-sistolik ¢ap 50- 55mm olan hastalar

5. Korunmusg SV fonksiyonu ile beraber AF olan asemptomatik [la

hastalar

6. Korunmus SV fohksiyonu ile beraber pulmoner HT
(pulmoner arter sistolik basinci istirahatte > 50 mmHg, ITa
egzersizle > 60 mmHg) olan asemptomatik hastalar

7. EF’ si % 50- 60 ve end-sistolik Qap£ 45- 55mm olan asemptomatik
veya EF > % 60 ve end-sistolik ¢cap 45- 55mm olan asemptomatik Ila
hastalar

8. Ciddi, siddetli SV disfonksiyonuyla ( EF <% 30 veya end-sistolik
¢ap < 55 mm) beraber kordal yapilar korunmusg hastalar Ha

9. Kronik MY ile beraber korunmus SV fonksiyonu olan mitral

kapak onarimina uygun asemptomatik hastalar IIb
10. MVP ile beraber korunmus SV fonksiyonu olan medikal
tedaviye ragmen rekiirren ventrikiiler aritmileri olan hastalar IIb
11. Korunmus SV fonksiyonu ile beraber asemptomatik hastalar 1

(Kaynak: ACC/AHA Kilavuz Kriterleri (61))
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Mitral kapak cerrahisinde replasmandan ziyade rekonstruktif tedavi
onerilmektedir. Ozellikle mitral kapak yapisi asin bozulmamis, korda tendinea
riiptiirii bulunan veya mitral kapak anulusu genislemis hastalarda, rekonstruktif
cerrahi en iyi yontemdir. Ancak romatizmal mitral kapak hastalifi bulunan olgular,

bu isleme siklikla iyi cevap vermezler.
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3. MATERYAL ve METOD

Calismaya romatik mitral kapak hastaligi olan 46 olgu (31 kadin, 15 erkek,
ort. yag: 44 £ 12) alindi. Bunlarin 14’ i saf mitral darhg: (10 kadin, 4 erkek, ort. yas:
42 + 10), 16’ s1 mitral darlig1 + mitral yetersizligi (11 kadin, 5 erkek, ort. yas: 45 +
12), 16’ st saf mitral yetersizligi (10 kadin, 6 erkek, ort. yas: 45 + 13) grubunda idi.

Romatik olmayan mitral kapak hastaliklari ve operasyon sirasinda SAA
baglanmis olan olgular ¢aligma dis1 birakildi. "

Romatik kapak hastaliginin teshisi, romatik ates 6ykiisii veya romatik kapak
tutulumunun (1- leaflet kalinlagmasi, deformasyonu ve retraksiyonu, 2- subvalvuler
aparatin fiizyon, kisalma ve fibrozisi, 3- aort veya triktspit kapak tutulumunun eslik
etmesi) ekokardiyografi veya patoloji ile dokiimantasyonuna dayanir.

Tiim olgularin operasyondan 6nce kilo, boylan &lgiilerek viicut yiizey alanlari
(BSA) hesaplands.

Olgular mekanik mitral kapak replasmanindan 1 — 2 giin 6nce ve operasyon
sonrasindaki ortalama 7 giin i¢inde transtorasik ve transézefajiyal ekokardiyografi ile

degerlendirildi.
3.1. Ekokardiyografik teknik ve tanimlamalar

TOE, en az 4 saatlik aglik sonrasi, lidokain ile orofarengeal lokal anestezi ve
IV midazolamla (1 - 2 mg) bilingli sedasyon altinda uygulandi. Multiplane TOE
islemi 5 mHz transduser, TTE islemi 2.5 mHz transduser ve GE Vingmed System V
ekokardiyografi sistemi ile yapildi.

Mitral kapak alani ekokardiyografik olarak hem planimetri hem de basing
yarilanma zamam yontemleriyle dlgiilmiis olup, MVA’ mn > 1.5 cm’® olmas: hafif,
1.0-1.4 cm? olmast orta ve < 1.0 cm? olmasi ise ciddi MD olarak tammlanmustir (57).
‘Mitral yetersizligi transtorasik ve transozefajiyal ekokardiyografi ile MY jet alaninin
<4 cm? 4-8 cm® ve > 8 cm” olmasina ve PISA ile hesaplanan regurjitan voliimiin <
30 mL, 30-50 mL ve > 60 mL olmasina gore sirasiyla hafif, orta ve ciddi olarak
derecelendirilmistir (62-64).

Hastalar 3 gruba boliindii: Saf MD grubunda MVA < 1.5 cm? idi ve yetmezlik
yok veya hafifti. Saf MY grubunda MVA > 1.5 cm”® ve ciddi yetmezlik mevcuttu.
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MVA’nin < 1.5 cm? oldugu ve yetmezligin orta derecede oldugu olgular MD + MY
grubuna alindu.

Tiim hastalarin operasyofx Oncesi ve sonrasi SV ¢aplan, EF’ lar, SA ¢ap ve
alanlar 6l¢tildi.

Spontan eko kontrast, yiiksek “gain” artefaktlarindan ayrilabilen, yavas ve
dairesel salimimlar gosteren, dumansi eko dansiteleri olarak tamimlandi (49, 50).
Trombiis ise SA ve/veya SAA i¢inde duvar yapilarindan, pectinate kaslar ve
lobiillerden net olarak ayrimi yapilabilen yumusak dansitede eko yogunlagmalar
olarak tanimlandi (51- 54).

Postoperatif dénemde basing yarilanma zamam ilex MVA 1.5 cm?® kadar kiigiik
oldugunda mitral kapak trombiisti obstriiktif olarak simflandirildi. 1 mm ¢apindan
biyiik ve 5-15 mm uzunlugundaki ip benzeri hareketli yapilara “strand” teshisi
kondu.

Olgularin tiimiinde, SAA akim hizlar1 TOE probu mid6zefajial diizeydeyken
ve goriintiileme horizontal (0%) planda tutularak, pulsed Doppler sample voliimii
SAA agzimn 1/3 proksimaline yerlestirilerek 6lctildii. Sinus ritminde SAA iginde
dort ayr1 akim sekli olabildigi kabul edildi (20). Bunlar sirasiyla 1- SAA kasilmasina -
karsilik gelen bosalma akim hizi, 2- SAA dolusuna karsilik gelen dolma akim hizi, 3-
sistolik yansima dalgalar1 ve 4- erken diyastolik SAA akimi olarak simflandi.
Calismamizda akim Ol¢timleri sadece ilk iki dalga tiirii {izerinden gerceklestirildi.
SAA dolma ve bosalma akimlarmin maksimum ve ortalama degerleri ile VTI
(Velocity Time Integral) leri 6l¢iildi. Ritmin AF olmasi durumunda, skalanin pozitif
ve negatif tarafinda secilebilen ardigik 10 dalganin hizlarinin ortalamasi bosalma ve
dolma akim hizlan olarak alinds. Ayn goriintiileme metoduyla SAA maksimum ve

minimum alanlan Slgiilerek, SAA EF’ u hesaplandi.

SAA EF = maksimum SAA alan — minimum SAA alan

maksimum SAA alan

SAA alan EF’ u % 30’ dan biiyiik degerler iyiye isarettir (23).
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3.2. Cerrahi teknik

Intratrakeal anestezi altinda medyan sternotomi ile rutin asendan aortik ve
bikaval kaniilasyon yapildi. Asendan aortaya kardiyopleji ve “suction” amagli kaniil
konuldu. Sag iist pulmoner venden sol atriyal “vent” konuldu. ACT 400’ iin {izerinde
olacak sekilde heparinizasyon yaplldl ve kardiyopulmoner bypassa gecildi. Aortik
Cross Clemp konularak sol atriotomi yapildi. Bu arada asendan aortadaki kaniilden
kardiyopleji verildi. Nativ mitral kapak rezeke edilerek ¢ikanldi ve mekanik mitral
~ kapak implante edildi. Sol atriotomi siitiir materyali ile kapatildi. Aortik Cross Clemp
kaldirilarak kalp calistirildi. Hasta isitilarak kardiyopulmoner bypasstan ¢ikildi.
Kanama kontrolii sonras: katlar anatomik planda kapatildi ve hasta entiibe durumda

yogun bakima alindu.
3.3. Istatistiksel yontem

Verilerin  degerlendirilmesinde “Graph Pad Paket” istatistik program:
kullanildi. Sonuglar ortalama + standart sapma olarak verildi. Grliplar arasi verilerin
degerlendirilmesinde Tek yonlii varyans analizi (ANOVA) kullamldi. Varyans
analizi sonrasi gruplar arasi farkliliklar “Newman- Keuls posthoc testi” ile
degerlendirildi. Aym gruplarin operasyon oncesi ve sonrasi verileri “Eslestirilmis t
testi” ile degerlendirildi. p < 0.05 tizeri degerlet istatistiki olarak anlamli kabul edildi.
Ritm ve trombiis parametrelerine ki-kare (chi-square) testi yapildi. SA SEK ve SAA

"SEK verileri i¢in gruplar arasi degerlendirmede “Kruskal-Wallis varyans analizi”
uygulanip sonras1 “Dunn’s post-hoc testi” ile degerlendirildi. Bu i)arametrelerin grup

i¢i operasyon oncesi ve sonrasi degerleri ise “Wilcoxon testi” ile degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Cerrahi 6ncesi 16 olguda MY, 16 olguda MD + MY ve 14 olguda MD
mevcuttu. Tiim olgulara bileaflet mekanik kapak protezi takildi. AF, cerrahi dncesi
26 olguda vardi ve 25 olguda cerrahi sonras1 devam etti. Kalan 20 olgu cerrahi 6ncesi
SR’ deydi, postoperatif AF gelisimi ise sadece 2 olguda gozlendi.

Saf MD, saf MY ve MD + MY gruplar arasinda yas, cins, operasyon dncesi
tansiyon arteriyel (TA) , kalp hiz1 bakimindan anlamli fark yoktu (p > 0.05) ( Tablo
1). SAA akim hizlan ileri yas, yiksek TA degerleri ve yliksek kalp hizlarindan
etkilendigi i¢in, her ii¢ grupta da olgularin ileri yasta olmamasi ve diger
parametrelerin normal sirlarda olmasi ve aralarinda anlamli farklilik bulunmamasi
onemliydi. Ancak ritm agisindan MD + MY grubu ile saf MD ve saf MY gruplan
arasinda anlamli fark vardi. MD + MY grubunda AF ritmi baskindi ( Tablo 1).

Gruplarin ekokardiyografik 6zellikleri Tablo 2’ de incelendi.

Tablo 1. Mitral darlif1, mitral yetersizligi ve mitral yetersizliginin eslik ettifi mitral

darlig1 olgularimin genel karakteristikleri

SafMD | MD+MY | SafMY pl p2 p3
Yas 42£10 ;15 +124 45+13 NS NS NS
BSA(m?) 1.5+0.1 1.6+0.1 17402 | NS NS NS
Preop TA(mmHg) 102/61 105/66 105/66 NS NS NS
Preop Ritm(SR/AF) 77 3/13 10/6 p<0.05| NS |P<0.05
Kalp hizi(vurw/dk) 81+ 14 8416 80 £12 NS NS NS

(BSA: vicut yiizey alami, TA: tansiyon arteriyel, SR/AF: sinus ritmi/atriyal fibrilasyon, MD: mitral darhg:, MY: mitral
yetersizligi)

(p1: Saf MD grubuna karsi MD + MY grubu degeri, p2: Saf MD grubuna kars1 saf MY grubu degeri, p3: Saf MY grubunun
MD + MY grubuna kars: degeri)
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Tablo 2. Mitral darligi, mitral yetersizligi ve mitral yetersizliginin eslik ettigi mitral
darhig1 olgularinin ekokardiyografik dzellikleri

SafMD | MD+MY | SafMY pl p2 p3
Preop SVd(mm) 45+4.7 51.547.2 59474 | p<0.05 | p<0.001 | p<0.01
Preop SVs(mm) 3145.5 3417 42+6.8 NS p<0.001 p<0.001
Preop EF(%) 5948.5 6215.6 58+6.6 NS NS NS
5 cflr;‘;‘;(sc’?nz) 353487 4574144 | 38.8+14.7 NS NS NS
Preop SA 38.549.5 | 49+124 | 40%152 NS NS NS

4ch alan (cm®)

P fe°F(’Cl;41}; alan - 78+42 | 109443 | p<0.001 | p<0.001 | p<0.05
Preop reg.vol. (mL) - 4‘1 .6127.6 63.5425.6 p<0.001 p<0.001 p<0.01
Preop MVA (cm?®) _| 0.9940.1 1.3£0.4 - p<0.05 - -
Preop max gr 213+76 | 23.419.7 - NS - -
(mmHg)

P rgﬁ&;’{‘;gr 11.9¢45 | 112638 - NS - -
P;i‘:&‘;:;‘zgf/asﬁ‘)‘a 0.17:0.04 | 022401 | 048402 | NS | p<0.001 | p<0.001
P ’ai‘;gl‘;ltl‘zgf:n“)‘a 0.10:0.02 | 0.13£0.05 | 026:0.09 | NS | p<0.00l | p<0.001
Pre"%’;’&:}'g‘;‘; hizt ) s027 | 16210 | 32:14 NS | p<0.001 | p<0.001

a"mphlf;'f(dn‘i/‘;‘g 0.15£005 | 023013 | 0408019 | NS | p<O0Ol | p<0.0]

Preop ort.dolma

o /sny | 0.0930.02 | 01901 | 0234011 | p<0.05 | p<00l | NS
Preop doima hiz1
o Tiem) 124032 | 144075 | 2813 NS | p<0.001 | p<0.001
Py | 2864102 | 2238113 | 4324185 | NS | p00ol | p<0Ol

(SVd: sol ventrikitl diyastolik, SVs: sol ventrikiil sistolik, SA 2ch alan: sol atriyumun 2 bosluk goriintiden elde edilen alani, SA
4¢h alan: sol atriyumun 4 bosluk gorintiiden elde edilen alam,MY: mitral yetersizligi, MD: mitral darligi, reg.vol: regurjitan
volim,MVA: mitral valv alani, VTI: velocity time integral, SAA EF: sol atriyal apendiks gjeksiyon fraksiyonu )

(p1: Saf MD grubuna karsi MD + MY grubu degeri, p2: Saf MD grubuna kars1 saf MY grubu degeri, p3: Saf MY grubunun
MD + MY grubuna kars degeri)
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SV diyastolik ¢aplarin incelendiginde her {i¢ grup arasinda da anlaml fark
oldugu goriildii. Ozellikle saf MY grubunda diger gruplara gére belirgin diyastolik
ve sistolik ¢ap artig1 vardi. Ancak MD + MY grubu ile saf MD grubunda SV sistolik
¢aplar1 arasinda anlamli farklihk gézlenmedi (p > 0.05). MY cerrahi kriterleri
agisindan, gerek SV sistol sonu ¢ap artiginin beklenmesinin ve gerekse MY’ nin SV
voliim yiikii yaratmasinn bu farklili1 meydana getirdigi diistiniildi.

Diisiik SV EF’ u SAA fonksiyonlarim1 bozdugu bilinmektedir (3, 31- 33).
Calismamizda her ti¢ gruptaki olgularin ortalama EF’ u % 50’ nin lizerindeydi ve SV -
EF acgisindan gruplar arast anlaml fark tespit edilmedi. Ekokardiyografik olarak iki
bosluk (2ch) ve dort bosluk (4ch) goriintiilerden elde edilen SA alanlar arasinda her
lic grupta preoperatif olarak istatistiksel farklilik tespit edilmedi.

| Saf MD grubunda ortalama pik bosalma degeri 0.17 m/sn, MD +MY
grubunda ise 0.22 m/sn idi. Saf MY grubunda ise ortalama pik bosalma akim hizi
0.48 m/sn idi. Her ii¢ grup arasinda SAA bosalma hizlar en iyi saf MY grubundaydi
ve diger iki grup ile kargilastinnldiginda SAA bosalma akimlart agisindan anlamli
farklilik vard: (p < 0.001). SAA‘ ortalama pik dolma hizlar1 saf MD, MD + MY ve
saf MY gruplan i¢in sirasiyla, 0.15- 0.23 ve 0.40 idi. Yine saf MD grubunda en
diisiik. saf MY grubunda ise en yiiksek pik dolma hizlar: belirlendi. Ortalama SAA
dolma hizlar incelendiginde, saf MD ve MD + MY gruplar: arasinda istatistiksel
acidan anlamhi farkhilik gézlenmezkeﬁ; saf MY grubu ile saf MD grubu arasindaki
belirgin farklilik dikkati ¢ekmekteydi (p < 0.001). Ortalama SAA dolma hizlarn
acisindan, saf MY grubu ile MD + MY grubu arasinda anlamli farklilik vardi
(p<0.01), ancak saf MD grubu ile oldugu kadar belirgin degildi.

SAA fonksiyonunu gosteren bir diger parametre SAA EF’ u idi. SAA alan
EF’ u %30’ dan biiyiikk degerler iyi SAA fonksiyonuna isarettir (23). Her li¢ grup
arasinda bu parametreyi saglayan tek grup ortalama SAA EF’ u % 43 olan saf MY
grubu idi. Saf MD ve MD + MY grubunda ise ortalama SAA EF’ u % 30’ un altinda
idi (sirasiyla % 28 ve % 22). Bu sonuglarda da saf MD ve MD + MY gruplan
arasinda fark gozlenmezken, saf MY grubu ile saf MD ve MD + MY gruplan
arasinda anlamli fark izlendi (sirasiyla p < 0.001 ve p <0.01).

SA ve SAA’ de gruplara gére SEK ve trombiis dagilimu Tablo 3 ve 4” de
goriilmektedir. Saf MD ve MD + MY grubunda SEK ve trombiis izlenirken (sirasiyla
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8, 6 SEK ve 3, 2 trombiis), saf MY grubunda sadece 1 olgunun SAA’ de hafif SEK.
g6zlenmis olup, hi¢birinde trombiis izlenmemistir. Bu sonuglara gére saf MD ve MD
+ MY gruplan arasinda SEK ve trombiis agisindan, operasyon Oncesi dénemde
farklihik izlenmezken (p > 0.05), saf MY grubu ile diger iki grup arasinda anlamli
farkhilik tespit edildi (p < 0.01)

Tablo 3. Preoperatif SEK ve trombiis dagilim

SA SAA
Preop SEK evre —
SafMD | MD+MY | SafMY | SafMD | MD + MY | Saf MY
Yok 7 10 16 6 10 14
Hafif _ 3 2 - 4 2 1
Orta 2 2 - 2 1 -
Ciddi 2 2 - 2 3 -
Trombiis 1 - - 2 2 -

(SEK: spontan eko kontrast, MD: mitral darligi, MY mitral yetersizligi, SA: sol atrium, SAA: sol atriyal apendiks)

Tablo 4. Gruplar arasi preoperatif SEK ve trombiis degerlendirilmesi

‘ Preoperatif
SEK Trombiis p
Saf MD 8 3 NS
MD + MY 6 2 NS
Saf MY I - p<0.01

(SLK: spontan eko Kontrast, MD: mitral darligi, MY mitral yetersizligi)

Olgularin tiimiine bileaflet mekanik protez kapak takildi. Operasyondan
ortalama 7 giin (5-12 giin) sonra tiim olgular transtorasik ve trans6zefajiyal
ekokardiyografi ile tekrar degerlendirildi. Degerlendirme 6ncesi TA ve kalp hizlan
olgiildii, EKG’ leri alindi.Postoperatif degerlendirmede hastalarin higbirinde ciddi
MY saptanmadi. Postoperatif klinik ve ekokardiyografik bulgular Tablo 5° de

verilmistir.




Tablo 5. Postoperatif ii¢ grubun klinik ve ekokardiyografik ézellikleri
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SafMD | MD+MY | SafMY pl p2 p3

Postop TA(mmHg) 100/62 99/61 96/64 NS NS NS
p (zsstl%) ARFi;m 6/8 313 10/6 p<0.05 | NS p<0.05

P °S(t$§ri‘l7£)h‘z‘ 93£16 90£11 95+11 NS NS NS
Postop SVd (mm) | 46.8+53 | 515462 *| 582463 | p<0.05 | p<0.001 | p<0.01
Postop SVs (mm) 3244.9 353553 | 44.9%7.9 NS | p<0.001 | p<0.001
Postop EF (%) 579 56£7.2 4519.1 NS | p<0.0l | p<0.001

2(5?:{:&322) 343112 | 465:143 | 3774141 | p<0.05 | NS NS

deh oty | 357%102 | 459129 | 39:156 | NS NS NS

PO 29802 | 28202 | 3.003 NS NS NS

(cm”)
Postop max gr L1215 | 111222 | 10.843.6 NS NS NS
(mmHg)

P - 43:07 | 45511 4419 NS NS NS
Postor ﬁ:;?:ﬁ:rl]?a 0342011 | 025:0.11 | 02501 | NS NS NS
Postop g:;l(b;z‘:)“a 020£0.07 | 0.1580.07 | 0.15¢0.07 | NS NS NS
Postop bosalma hizi 2.4+0.8 1.9+1.1 1.9+1.0 NS NS NS

VTI(m/sn) ’
zif;‘ﬁfz‘ﬁ?}g;‘ 033:0.17 | 027:02 | 0262017 | NS NS NS
i iﬁﬁ%fg(g“;ls’:;‘ 0.18£0.10 | 0.17£0.13 | 0.1620.12 | NS NS NS
POS“\’;’T‘}?C’%‘ Mz 93413 | 20816 18510 | NS NS NS
P 05‘02;‘)“ EE | 37466 | 29#129 | 204171 | NS NS NS

(SVd: sol ventrikal diyastolik, SVs: sol ventriktil sistolik, SA 2ch alan: sol atriyumun 2 bogluk gorintiden elde edilen alani, SA
4ch alan: sol atriyumun 4 bosluk gdriinttden elde edilen alan,MY: mitral yetersizligi,MD: mitral darlig, reg.vol: regurjitan

volim,MVA: mitral valv alam, VTI: velocity time integral, SAA EF: sol atriyal apendiks ejeksiyon fraksiyonu )

(p1: Saf MD grubuna karst MD + MY grubu degeri, p2: Saf MD grubuna karg1 saf MY grubu degeri, p3: Saf MY grubunun
MD + MY grubuna kars: degeri)
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Postoperatif sonuglarda, preoperatif sonuglar gibi TA ve kalp iz i¢in gruplar
arasinda anlamli farklilhik g6zlenmedi. Saf MY grubunda operasyon oncesi de
saptanmig olan, artmig sol ventrikiil diyastolik ve sistolik ¢aplari, operasyon sonrasi
donemde de hemen aym degerlerdeydi. Ancak postoperatif donemde saf MY
grubunda, diger iki gruba gore anlaml istatistiksel farklilik olusturacak sekilde sol
ventrikiil EF’ lann diismiisti (p < 0.01) Sol ventrikiil. yetersizlii mitral
regiirjitasyonun ~ cerrahi  olarak  diizeltilmesinden sonra sik goriilen bir
komplikasyondur. Diger parametreler bakimindan her ti¢ grup arasinda anlamli
farlilik go6zlenmedi. Burada dikkati ¢eken saf MY grubunda, operasyon sonrasi,
SAA bosalma .Ve dolma akim hizlarmin belirgin azalmasiydi. Yine SAA
fénksiyonlanm gosteren SAA EF’ si saf MY grubunda azalmisti.

Operasyon sonrasi donemde saptanan SEK ve trombiis varligi Tabio 6veT

de Gzetlenmistir.

Tablo 6. Postoperatif dsnemde SEK ve trombiis dagilimi

SA SAA
Postop SEK evre
SafMD | MD+MY | SafMY | SafMD | MD+ MY | Saf MY
Yok 8 12 13 8 11 11
Hafif 4 2 1 4 2 2
Orta 1 2 1 - 1 1
Ciddi 1 - 1 2 2 2
Trombiis 1 - - 1 1 2

(SEK: spontan eko kontrast, MD: mitral darligt, MY: mitral yetersizligi, SA: sol atrium, SAA: sol atriyal apendiks)




Tablo 7. Gruplar aras: postoperatif SEK ve trombiis degerlendirilmesi

(SEK: spontan eko kontrast, MD: mitral darliz1, MY mitral yetersizligi)

Postoperatif
SEK Trombiis p
Saf MD 6 2 NS
MD + MY .5 1 NS
Saf MY 5 : 2 NS
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Operasyon sonrast dénemde saf MY grubunda SEK ve trombiis insidans:

belirgin arttt. Saf MD, MD + MY ve saf MY gruplar igin SEK ve trombiis goriilme

siklig1 sirasiyla 6, 5, 5 ve 2, 1, 2 idi. Gruplar arasinda SEK ve trombiis goriilme

siklig1 agisindan fark olmadigs tespit edildi.

Her bir grup i¢in operasyon oncesi ve sonrast SAA fonksiyon parametreleri

ile SEK- trombiis goriilme siklig1 Tablo 8, 9; Sekil 4’ de dzetlenmistir.

Table 8. Her bir grubun operasyon oncesi ve sonrast SAA fonksiyonlarinin

karsilastirilmasi
Preoperatif Postoperatif
. Pik Pik Pik
Pik SAA SAA
bosalmaakim dl:) lm:‘/klm EF(%) b(;lsalma/ak;m dl:) lmaa/ls(::;l EF(%) | P

hizi(m/sn) 1zi(m/sn) 1z1(m/sn 1Zzi(m
Saf MD 0.17£0.04 0.15+£0.05 ?g ; 0.34£0.11 0.33+£0.17 |37+£6.6 3)0<1
MD+MY | 022011 | 0232013 | 227 | 0252011 | 027£02 | s
' 43+ 29+ | P<
Saf MY 0.48 £ 0.22 0.40 = 0.19 18.5 0.25+£0.1 0.26 £ 0.17 17.1 0.01

(MD: mitral darligi, MY: mitral yetersizligi, SAA: sol atriyal apendiks, EF: ¢jeksiyon fraksiyonu)




Tablo 9. Her bir grubun operasyon 6ncesi ve sonrast SEK- trombiis insidansi
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Preoperatif Postoperatif
SEK (%) Trombiis (%) SEK (%) Trombiis (%) P
Saf MD 8 (% 57) 3(%21) 6 (% 42) 2(% 14) NS
MD+MY 6 (% 37) 2:(% 12) 5% 31) 1 (% 6) NS
Saf MY 1(% 6) -(%0) 5% 31) 2 (% 12) P <0.01
(SEK: spontan eko kontrast, MD: mitral darlig1, MY: mitral yetersizligi)
8-
717
6|
5v7]
0O Saf MD
47"
OMD + MY
3177
- Saf MY
24
117
0 =] [ st 52

Preop SEK

Preop trombiis

Postop SEK Postop trombiis

Sekil 4. Her bir grubun operasyon 6ncesi ve sonras1 SEK- trombiis insidansi

14
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5. TARTISMA ve SONUC

Romatizmal kapak hastaliklarinda SA ve SAA fonksiyonlan bozulmaktadir.
Yapilan galigmalarda, hemodinamik agidan ciddi MD’ nda hem aktif hem pasif SAA
bosalmasina direncin arttif1 ve ritmden bagimsiz olarak tim SAA hizlarinin azaldig:
bildirilmistir. MY’ nin SAA fonksiyonu tizerine etkisinin ne oldugu konusunda daha
kapsamli c¢alismalara gereksinim olmasina ragmen, MY’ nin SA’ da kanin
g6llenmesini engelledigi bilinmektedir. Bunun sonucu olarak, MY’ nin SA
igerisinde trombiis-SEK olusumuna ve dolayistyla tromboemboliye kars: koruyucu
etkisi vardir (13, 42, 43). ~Romatizmal mitral kapak hastalarinda mekanik kapak
replasmani sonrasi, SA ve SAA’ de trombiis ve SEK varlign arastirilmis olup;
preoperatif MY olan olgulafda, mekanik kapak replasman: sonrasi SA ve SAA’ de |
SEK ve trombiis olugumunun arttifi (16) saptanmis olmasina ragmen, SAA
fonksiyonlarinin Doppler akimlariyla objektif olarak degerlendirildigi bir ¢alismaya
literatiir taramasinda rastlamadik. Calijmamizda saf MY, MD + MY ve saf MD
gruplarindan olusan romatizmal kapak olgularinin, operasyon 6ncesi ve sonrast SAA
fonksiyonlarini degerlendirerek, mekanik kapak replasmaninin SAA fonksiyonlarina
etkisini inceledik.

Calismamizdaki saf MD, saf MY ve MD + MY gruplart arasinda yas, cins,
operasyon Oncesi TA , kalp hiz1 bakimindan anlamh fark yoktu (p > 0.05). SAA
akim hizlan ileri yas, yiiksek TA degerleri ve yiiksek kalp hizlarindan etkilendigi
icin, her ¢ grupta da olgularin ileri yasta olmamasi ve diger parametrelerin normal
sinirlarda olmasi ve aralarinda anlamli farklilik bulunmamas: nemliydi. Ancak ritm
agisindan MD + MY grubu ile saf MD ve saf MY gruplan arasinda anlamli fark
vardi. MD + MY grubunda AF ritmi baskindi.

SV diyastolik ¢aplarin incelendiginde her ti¢ grup arasinda da anlamli fark
oldugu goriildii. Ozellikle saf MY grubunda diger gruplara gore belirgin diyastolik
ve sistolik ¢ap artig1 vardi. Ancak MD + MY grubu ile saf MD grubunda SV sistolik
caplani arasinda anlamli farklilik gozlenmedi (p > 0.05). MY cerrahi kriterleri
acisindan, gerek SV sistol sonu gap artisinin beklenmesinin ve gerekse MY’ nin SV

voliim yiikii yaratmasin bu farklilig meydana getirdigi diisiintldi.
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Diisiik SV EF’ u SAA fonksiyonlarim1 bozdugu bilinmektedir (3, 31- 33).
Calismamizda her ti¢ gruptaki olgularin ortalama EF’ u % 50’ nin tizerindeydi ve SV
EF agisindan gruplar arasi anlaml: fark tespit edilmedi (p > 0.05). Ekokardiyografik
olarak iki bosluk (2ch) ve dort bosluk (4ch) goriintiilerden elde edilen SA alanlar
arasinda her ii¢ grupta preoperatif olarak istatistiksel farklilik téspit edilmedi (p >
0.05).

Saf MD ve MD + MY gr'uplan arasinda SAA pik bosalma hizlar agisindan
belirgin bir farklibk dikkati ¢ekmemekteydi. SPAF III serisinde, < 0.20 m/sn
altindaki akim hizlarinda SAA trombiis siklig1 anlamli olarak yiiksek bulunmugstur
(8): Bu degerden yola ¢ikarak gruplan inceledigimizde saf MD grubunda ortalama
pik bosalma degeri 0.17 m/sn, MD +MY grubunda ise 0.22 m/sn idi. MD olgularinda
ciddi hemodinamik bozukluk (belirgin SA basing artis1) sonucu SAA fonksiyonlar
bozulmasi (7) ve hemodinamik a¢idan ciddi MD’ da hem aktif hem pasif SAA
bosalmasina direng artisi ile ritmden bagimsiz olarak tiim SAA hizlarimin azalmasi
tespit edilmistir (36). Biz de ¢alismamizda en disiik SAA akim hizlanm saf MD
grubunda saptadik. Saf MY grubunda ise ortalama pik bosalma akim hizi 0.48 m/sn
idi. Literatiirde MY’ nin SAA akimlarina etkisi konusunda geliskili sonuglar vards (1,
13, 40, 41). Calismalarin bazilarinda MY’ nin SAA akimlarini bozdugu, bazilarinda
ise SAA akmmlarmi etkilemedigi bildirilmistir. Bizim c¢alismamizda saf MY
grubunda SAA akim hizlart bozulmamisti. Her ti¢ grup arasinda SAA bosalma
hizlar1 en iyi saf MY grubundayd: ve diger iki grup ile karsilastinldiginda SAA
bosalma akimlart agisindan anlamli farklilik vardi (p < 0.001). SAA ortalama pik
dolma hzlan saf MD, MD + MY ve saf MY gruplan i¢in sirasiyla, 0.15- 0.23 ve
0.40 idi. Yine saf MD grubunda en diisiik, saf MY grubunda ise en yliksek pik dolma
hizlar1 belirlendi. Ortalama SAA dolma hizlan incelendiginde, saf MD ve MD +
MY gruplan arasinda anlamli farklilik gézlenmezken; saf MY grubu ile saf MD
grubu arasindaki belirgin farklilik dikkati cekmekteydi (p < 0.001). Ortalama SAA
dolma hizlar agisindan, saf MY grubu ile MD + MY grubu arasinda anlaml: farklilik
vardi (p < 0.01), ancak saf MD grubu ile oldugu kadar belirgin degildi. Caligmada
SAA akim hizlarmin pik, ortalama ve VTI degerleri alindi. Tim bu deZerler
birbirleri ile dogru korelasyon gostermekteydi. Bundan dolay1 bu degerlerden bir

tanesinin Sl¢ilimiiniin yeterli olacag1 sonucuna ulagtik.
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SAA fonksiyonunu gosteren bir diger parametre SAA EF’ u idi. SAA alan
EF’ u %30’ dan biiyiik degerlerin iyi SAA fonksiyonuna isaret ettigi bilinmektedir
(23). Her ti¢ grup arasinda bu parametreyi saglayan tek grup ortalama SAA EF’ u %
43 olan saf MY grubu idi. Saf MD ve MD + MY grubunda ise ortalama SAA EF’ u
% 30’ un altinda idi (sirasiyla % 28 ve % 22). Bu sonuglarda da saf MD ve MD +
MY gruplan arasinda fark gozlenmezken, saf MY grubu ile saf MD ve MD + MY
gruplan arasinda anlamli fark izlendi (sirasiyla p; < 0.001 ve p3 < 0.01).

Operasyon. Oncesi ve sonrast, klinik- ekokardiyografik sonuglar
inceledigimizde; Saf MD grubunda SAA fonksiyonlarin1 gdsteren parametrelerin
(SAA bosalma- dolma akimlari, SAA EF’ u) en diisiik degerlerde oldugunu gordiik.
Saf MD grubunda olan 7 SR’ 1i olgunun, AF’ lu olgulara gére nispeten iyi SAA
parafnetreleri ( pik bosalma hizi: 0.19 m/sn’ ye kars1 0.16 m/sﬁ , pik dolma hiz1: 0.16
m/sn’ ye karsit 0.13 m/sn, SAA EF: % 30’ a kars1 % 26) olsa da, bu sonuglar
istatistiksel farklilik yaratmamaktayd: (p > 0.05). Hemodinamik olarak nemli MD
olan olgularda kardiyak ritmden bagimsiz olarak SAA fonksiyonlarinda bozulma
vardir ve AF’ nun birlikte oldugu olgularda, SAA fonksiyonlar1 genellikle ileri
derecede bozulmustur (13- 15). -SAA fonksiyonu {izerine MD etkisi, olasilikla SA
basincindaki 6nemli artiglardan kaynaklanir (7). Saf MD grubunda, gerek operasyon
oncesi gerek operasyon sonrast SEK ve trombiis goriilme sikligi, ~diger iki gruba
gbre daha yliksekti ( preoperatif SEKV sikligt % 57, trombiis sikhigi % 21 iken
postoperatif donemde SEK % 42, trombiis % 14 oraminda izlenmistir). Operasyon
sonras1 donemde saf MD grubunda SAA fonksiyonlarinda iyilesme gézlendi (Pik
bosalma akim hiz1 0.17 m/sn’ den 0.34 m/sn’ ye , pik dolma akim hiz1 0.15 m/sn’
den 0.33 m/sn’ e ve SAA EF’ u % 28’ den % 37’ ye yikseldi) (p < 0.01). Bu
muhtemelen direkt hemodinamik rahatlama ile iligkilidir. MD’ da PMBYV sonrasi
SAA fonksiyonlarini inceleyen galismalarda; PMBV sonrasi 24- 72 saatte yapilan
TOE incelemelerinde, SAA fonksiyonlarinin iyilestigi gosterilmigtir (37- 39). Saf
MD grubunda operasyon sonras: SAA fonksiyonlarinin iyilestigi saptanmis olsa da
SEK ve trombiis sikliginda anlamli bir azalma olmadi. SA ve SAA’ in direkt
romatizmal tutulumu ve kronik SA basing ylikselmesine bagli atriyal myopati

gelisimi bunun nedenini agiklayabilir.
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MD + MY grubunda diger iki gruba gére AF ritmi baskind1 (p < 0.05). Bu
grupta saf MD grubuna gore bir miktar daha iyi SAA fonksiyonlan gézlendi ( pik
bosalma akim iz 0.17 m/sn’ ye‘ kars1 0.22 m/sn, pik dolma akim hiz1 0.15 m/sn’ ye
kars1 0.23 m/sn), ancak bu degerler iki grup arasinda anlaml: fark olusturmamaktayd:
(p > 0.05). MD + MY grubunda SAA fonksiyonlart ve SEK- trombiis siklif:
agisindan, operasyon 6ncesi ve sonrasi anlamh farklilik izlenmedi. MD olgularinda
ciddi MY bulunmasi halinde SA ve SAA’ de trombiis ve sistemik emboli gériilme
riskinin azaldip1 ¢esitli klinik ve patoloji serileriyle ortaya konulmustur (16, 41, 44-
48). Biz MD + MY grubunda, saf MD grubuna gére anlamli farklilik yaratacak
diizelmis SAA fonksiyonlar1 ve SEK- trombiis goriilme sikliginda azalma
saptamadik. Bunda MD + MY grubunda AF ritminin baskin olmasinin rolii
olabilecegi kanaatindeyiz. |

Saf MY grubunda; oncelikli olarak MY’ nin SAA fonksiyonlarini
bozmadigini, ancak mekanik kapak replasmani sonrasi SAA fonksiyonlariin
belirgin bozuldugunu tespit ettik. MY’ nin SAA fonksiyonlart {izerine etkisini
inceleyen birkag ¢alisma yapilmistir ve sonuglar arasinda farkliliklar vardir (1, 13,
40). Hemodinamik olarak 6nemli MY’ de SA- SAA dilatasyonu ve artmis SA basinci
ile SAA fonksiyonlarimin bozulabilecegi bildirilmistir (7). Kirma ve ark.nin (13)
yaptiklant ¢alismada, ciddi MY olan olgularda SAA fonksiyonlarmin bozulmadigt
gosterilmistir. MY’ nin SA’ da kanin géllenmesini engelleyerek SA igerisinde SEK-
trombiis olusumuna ve tromboemboliye kars1 koruyucu etkisi vardir (13, 42, 43). Bu
etkinin 6nemi Ozkan ve ark. (16) tarafindan yapilan bir ¢alismada da gosterilmistir.
Bu ¢alismada, preoperatif dénemde SEK ve trombiis bulunmayan ciddi MY
olgularinda, basarili MVR sonr‘a81, erken donemde SA iginde SEK ve trombiis
olusma sikhig1 sirasiyla % 38 ve % 18’ e yiikselmigtir. Yine bu ¢alismada, énemli
paravalvuler MY bulunusu halinde SA ve SAA iginde SEK ve trombiis sikliginin,
dogal kapaklardaki MY’ ne benzer bi¢imde azaldig: bildirilmistir. Ancak bu
calismada SAA akimlarindaki bozulmayi objektif olarak gésterecek Doppler akim
hizlan kullamilmamustir. Sadece operasyon 6ncesi ve sonrast donemde SEK- trombiis
varlig1 tarif edilmistir. Ozkan ve ark.min (16) yapti1 galigmada MD grubunda
operasyon dncesi SEK ve trombiis % 53 ve % 17 iken, operasyon sonrasi dénemde

% 36.5 ve % 13’ e inmistir. MD + MY grubunda preoperatif % 30 SEK, % 13
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trombiis gozlenirken, postoperatif donemde % 36 SEK, % 16 trombiis gézlenmigtir.
Her iki grupta da anlamli farklilik saptanmamigtir. MY grubunda ise operasyon
oncesi SEK ve trombiis siklif1 % 1 iken, operasyon sonrast SEK insidans1 % 38’ e ve
trombiis insidansi % 18’ e yiikselmistir (p < 0.001). Bizim ¢alismamizda saf MD
grubunda operasyon oncesi SEK- trombiis siklign % 57 ve % 21 iken, operasyon
sonras1 dénemde sirasiyla % 42 ve % 14’ e digmiistiir ( p > 0.05). MD + MY
grubunda operasyon &ncesi % 37 SEK ve % 12 trombiis izlenirken, operasyon
sonrast donemde % 31 SEK ve % 6 trombiis izlenmistir (p > 0.05). Saf MY
grubunda ise preoperatif SEK % 6 gozlenip trombis izlenmezken, postoperatif
déﬁemde SEK % 31 ve trombiis % 12 siklifinda tespit edilmistir (p < 0.01).

Operasyon sonrasi 5 olguda trombils tespit ettik; bunlarin dordii SAA’ de, biri
atriyal septum ve posterior SA duvarmnda idi. Bu olgulann tiglinde operasyon ncesi
dénemde de trombiis mevcuttu. Operasyon sonrasi yeni trombiis gelisen 2 olgu saf
MY grubundaydi. Postoperatif trombiisii olan ve olmayan olgularin INR degerleri
benzerdi (1.9 £ 0.5 ve 2.0 £ 0.6), diger taraftan cerrahi sonrasi ilk 30 giinde sistemik
embolizasyon goriilmedi.

Operasyon sonrast SA trombiisii operasyon sirasinda dahi geligebilir (66). Bir
otopsi serisinde mitral kapak replasmani sonrasi 60 giin i¢inde 6len olgularin % 61°
inde interatriyal septum insizyon yeri, posterior duvar veya dikis halkasint iceren SA
trombiisii saptand1 (67). MVR sonrast trombiis gelisiminin erken ekokardiyografik
saptanmasi ilk olarak Mikell ve ark. (68) tarafindan yayilanmistir. Scott ve ark. (69) _
TOE kullanarak postoperatif trombiis gelisimi insidansimu % 16, sistemik
embolizasyonu olanlarda ise % 55’ e varan oranlarda yayinladilar. Bonnefoy ve ark.
(70) yaptig1 ¢aligmada ise trombiis insidansi % 12, SEK insidans1 % 40’ dir. Ayrica
bu ¢alismada, paravalvuler MY” 1i olgularda SEK insidansinin belirgin azaldig: tespit
edilmigtir.

Calismamizda operasyon Oncesi trombiisii olan 5 olgunun, cerrahi
trombektomi sonrast 3’ iinde trombiis tekrarlamistir. Trombiis ¢ikarilirken olugan
endotel hasar1 veya SA endokardindaki kronik degigiklikler tekrarlayan trombozisten
sorumlu olabilir (67, 69, 71, 72). SA SEK ve trombiis AF, genis SA boyum ve diisiik
kardiyak outputun tetikledigi SA’ da kan stazindan kaynaklanir (49, 55-58).
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Sonug olarak; ciddi MY olan olgularda mekanik kapak replasmani, SAA
fonksiyonlarim bozmaktadir. Yine MY’ ligi olan olgularda MVR sonrasi, trombiis
gelisme riskinde belirgin artis oldugu agikca ortaya konulmustur. Bu MY’ ne ek
olarak AF ve azalmis SAA fonksiyonu olan olgularda daha belirgindi. SAA bosalma
ve dolma akim hizlan operasyon &ncesi ve sonrasi, SAA fonksiyonlarini gdsteren en
Onemli parametrelerdir. Bozulmus SAA fonksiyonlari, SEK ve trombiis gelisme riski
agisindan 6nemli uyarici rol oynar. Operasyon sonrast bozulmus SAA fonksiyonu

olan hastalarda daha titiz antikoagulasyon yapilmas: yararli olabilir.
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OZET

Romatizmal Mitral Kapak Hastalifinda Mekanik Kapak Replasmani Sonrasi
Sol Atriyal Apendiks Fonksiyonlarinin Arastiriimasi

Sol atriyal (SA) ve sol atriyal apendiks (SAA) trombiis sikhifinin mitral
yetersizlikli (MY) olgularda daha diisiik oldugu bilinmektedir. Ciddi mitral darlig1
(MD) olan olgularda ise SA ve SAA trombiis gériilmesi siktir. Romatizmal mitral
kapak hastalénnda SA ve SAA degisik derecelerde etkilenmektedir. SAA
fonksiyonlarmin Doppler akimlariyla objektif olarak dégerlendirildigi bir ¢alismaya
literatiirde rastlamadik. Caligmamizda saf MY, kombine MD+MY ve saf MD
gruplarindan olusan romatizmal kapak olgularinin, operasyon dncesi ve sonrast SAA
fonksiyonlarini inceledi.

Calismaya romatik mitral kapak hastaligi olan 46 olgu alindi ( 31 kadin ve 15
erkek, ortalama yas 44+12 yas ). Olgular mekanik mitral kapak replasmanindan 1-2
giin once ve operasyon sonrasindaki ortalama 7 giin iginde transtorasik ve
transézefajial ekokardiyografi ile degerlendirildi.

Operasyon oncesi SAA pik bosalma hizlart saf MD, MD+MY ve saf MY
gruplaninda sirasiyla 0.17 m/sn, 0.22 m/sn ve 0.48 m/sn idi. Operasyon Oncesi
ekokardiyografik spontan eko kontrast (SEK) sikligt saf MD grubunda %57,
MD+MY grubunda %37 ve saf MY grubunda %6 iken, trombiis siklifi saf MD,
MD+MY ve saf MY gruplarinda sirasiyla %21, %12 ve %0 idi. Operasyon sonrasi
SAA pik bosalma z1 saf MD, MD+MY ve saf MY gruplarinda sirastyla 0.34 m/sn,
0.25 m/sn ve 0.25 m/sn olarak saptandi. Operasyon sonrasi SEK siklig1 saf MD
grubunda %42, MD+MY grubunda %31 ve saf MY grubunda %31 iken, trombiis
sikhgr saf MD, MD+MY ve saf MY gruplarinda sirasiyla %14, %6 ve %12 olarak
bulundu. MY grubunda operasyon sonrasi SAA fonksiyonlarinda bozulma, SEK ve
trombiis gelisimi belirgindi. SAF MD grubunda ise operasyon sonrast SAA
fonksiyonlarinda diizelme goriildii. Ancak trombiis ve SEK gelisimi agisindan
operasyon 6ncesine gore bir farklilik saptanmadi.

Ciddi MY olan olgularda mekanik kapak replasmani, SAA fonksiyonlarim

bozmaktadir. Yine MY’ i olgularinda mekanik kapak replasman: sonrasi, trombiis
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gelisme riskinde belirgin artis oldugu agikca ortaya konmustur. Bu MY ’ne ek olarak
atriyal fibrilasyon ve azalmig SAA fonksiyonu olan olgularda daha belirgindi. SAA
bosalma ve dolma akim hizlan operasyon oncesi ve sonrast SAA fonksiyonlarim
gosteren en 6nemli parametrelerdir. Bozulmus SAA fonksiyonlart, SEK ve trombiis
gelisme riski agisindan 6nemli uyarici rol oynar. Operasyon sonrasi bozulmus SAA

fonksiyonu olan hastalarda daha yogun antikoagiilasyon yapilmasi yararli olabilir.

Anahtar sozciikler: Mekanik kapak, Romatizmal mitral kapak, Sol atriyal apendiks,

Spontan eko kontrast, Trombiis
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SUMMARY

Assessment of Left Atrial Appendage Function in Rheumatic Mitral Valve

Disease After Mechanical Valve Replacement

The incidence of left atrial (LA) and left atrial appendage (LAA) thrombus is
known to be less in cases with mitral regurgitation (MR) while it is frequent in cases
with severe mitral stenosis (MS). The function of LA and LAA is effected by

‘rheumatic mitral valve disease in various degrees. We did not face with a study in

which LAA functions are assessed by Doppler flows objectively in literature. In our
study, we assessed LAA functions of rheumatic valve cases composed of isolated
MR, combined MS and MR and isolated MS groups before and after operation.

Forty-six cases with rheumatic mitral valve disease were included in the study
( 31 women and 15 men, average age 44+12 years ). All of the patients underwent
transthoracic and transesophageal echocardiography 1-2 days before the operation
and in mean 7 days after the operation.

The preoperative peak LAA contraction velocity in isolated MS, combined
MS and MR and isolated MR groups were 0.17 m/s, 0.22 m/s and 0.48 m/s
respectively. The preoperative incidence of echocardiographic LA spontaneous echo
contrast (SEC) in isolated MS, combined MS and MR and isolated MR groups were
57%, 37% and 6% respectively while the incidence of thrombus were 21%, 12%, 0%
respectively. The postoperative peak LAA contraction velocity in isolated MS,
combined MS and MR and isolated MR groups were 0.34 m/s, 0.25 m/s and 0.25 m/s
respectively. The postoperative incidence of echocardiographic LA SEC in isolated
MS, combined MS and MR and isolated MR groups were 42%, 31% and 31%
respectively while the incidence of thrombus were 14%, 6%, 12% respectively. The
postoperative LAA dysfunction and development of SEC and thrombi were marked
in MR group. Improvement in LAA functions were seen in isolated MS group
postoperatively. But there was no difference in the development of SEC and thrombi
in respect to preoperative period. '

Mechanical valve replacement in patients with severe MR disturbs LAA

functions. It is also well known that there is significant increase in the risk of thrombi
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development in these patients ' after mechanical valve replacement. It is more
prominent in patients who has a decreased LAA function and atrial fibrillation in
addition to MR. The most important parameters for predicting LAA function both
before and after operation are LAA contraction and filling flow velocities. Impaired
LAA function is an important predispozing factor for the risk of SEC and thrombi
development. Intensive anticoagulation in patients with impaired postoperative LAA

function, can be more usefull.

Key words: Mechanical valve, Rheumatic mitral valve, Left atrial appendage,

Spontaneous echo contrast, Thrombi
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