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GiR1IS VE AMAC

Mitral stenoz, mitral kapakgiklarin anatomik-bozuklutfua
sonucu kapagin diyastolde iyi agilamamasi ve orifisin kan akimina
engel olugturacak gekilde daralmasidir.

Hastalik hemen daima edinseldir ve romatizmal karditise
bagli olarak geligmektedir (14’49’57).

Romatizmal mitral stenoz siklikla geng erigkinlerde g&riil-
mektedir. Aktif lretken gajda aktiviteyi ileri derecede kisitla-
masi, sosyal ve ekonomik ytnden bliylik zararlar yapmasi nedeniyle
tnemli bir saglik problemidir. Ulkemizde kalp hastaliklari iginde
birinci sirayi alan romatizmal kalp hastaligi; Bati Avrupa ve ABD

ortalamalarinin Ug-dSrt kati kadardir (7'35’48).

Hastaligin dogal seyrinde ciddi ve ilerleyici semptémlar
ortaya g¢iktidinda segilecek en iyi yol bozulmug hemodinanin di-
zeltilmesidir. Bu amagla kaéall mitral komissurotomi, agik mitral
komissurotomi ve kapak replasmani geklinde cerrahi girigimler uy-

gulanmaktadir (14'44).

Az geligmig Ulkelerde mitral stenozlu hastalar daha erken

yaslarda semptomatik duruma gelmekte, hastalidin seyri daha hizla

olmakta ve erken yaslarda ameliyat zorunlulugu dodmaktadir (18'49).



Gocukluk ¢afinda gegirilen romatizmal ateg, karditis ve
kapak lezyonlarina yol agmaktadir. Karditis ortaya g¢iktiktan son—
ra 10-20 y1l kadar sliren sessiz ddnemi takiben semptomlar bagla-

maktadiy (8r18,34,41,46,55,57)

Sessiz dbnemin uzunlugu, romatizmal aktivite, yakinmalarin
baglamasindan ameliyata kadar gegen slire, ameliyat sonrasinda ge-
ligebilen postperikardiyotomi sendromu gibi durumlar hastadan has-
taya farklilik gbstermektedir. Bunlarin nedenleri halen aragtiril-

maktadir.

Mitral kapaktaki lezyonun ajirligi, kalp hemodinamigini et-
kileyerek fonksiyonel kapasitenin hizla bozulmasina neden olmakta-
dir (28).

Romatizmal karditis atafindan sonra kalpte endokard, miyo—
kard ve epikardda gelisen defisiklikler ameliyatta rutin alinan
sol atriyal apendiks doku &rneklerinde yapilacak morfolojik ince—

lemelerle deSerlendirilebilmektedir (1r27:30/42,43,52,56)

Hastaligin immiinolojik reaksiyonlari da doku Orneklerinde
immiinchistokimyasal ve viicut sivilarinda immiinoserolojik ySntem—

lerle incelenebilmektedir ‘1r4r20,24,25,29,37,47)

Bu galismanin amaél, romatizmal atege bagli mitral stenozlu
olgularan, klinik seyri, serolojik bulgulari, sol atriyal apendiks
Orneklerinin histopatolojik ve immiinolojik dedisikliklerini ince-
lemek ve bu parametrelerin birbirleri ile olan ba¥intisini aragtir-

maktir.



GENEL . BILGILER

Romatizmal ateste endokard, miyokard ve epikard etkilen-
mekte, morfolojik olarak kapakgiklarda destrﬁksiyon, regeneras—
yon ve fibrozis sonucunda kalinlasma, komisslirlerde yapigiklik
ve kordalarda degigik derecelerde flizyon geligmekte ve kapak

alani daralmaktadir (28).

Romatizmal ateste mitral stenoza neden olan immiinolojik

olaylar incelenmistir (1’32).

Kaplan ve Meyeserian 1962'de romatizmal ates gegiren has-
talardan izole ettikleri streptokok hilicre duvarini tavganlara en-—
jekte etmekle miyokard fibrillerinin sarkolemmalarinda ve damarla-
rin duvarlarinda gama-globulin biriktigini immiinofloresan teknik

kullanarak gdstermiglerdir (24).

Kaplan 1964'de ise akut fulminan seyreden karditislerden
dlen gocuklarda immiinofloresan galigma ile kalp miyofibrillerinin
sarkolemmalarinda ve damar duvarlarinda immiinoglobulin toplandi=

gin1 rapor etmigtir (29).

Kaplan ve Meyeserian, grup A Beta hemolitik streptokok en-

feksiyonunun kalp kasi hiicrelerine karsi kros reaksiyona giren

antikorlarin yapimim stimiile ettigini gGstermisglerdir (25).



1966'da Lyampert ve ark. romatizmal ateg gegiren hasta-
laran kalp kasina karsi geligen antikorlarin sarkoplazmada im-—
minglobulin fiksasyonuna neden oldugunu, dokuda birikim gbster-
digini ve immlinolojik reaksiyonu temsil ettigini gésﬁermi§1er—\
dir (29).

Goldstein ve ark.'lari 1967'de kalp kapakgiklarinin gli-
koprotein yapisina karsi grup A streptokoklarin kros-reaktif

(20)

antijenlerini g8stermiglerdir . Kros-reaktif antijenlerin -

salinimi anﬁjenik stimulus dojurmakta ve buna kargi serumda

antikor (Anti A s+ antibody to streptococcal group A carbo-

CHO
hidrate) olusmaktadir. Bu antikorlarin da romatizmal ategin a-
kut ataklarinin 7-8 yil sonrasina kadar yliksek titrede kaldikla-

ri.bildirilmigtir (4).

Romatizmal ates gegiren hastalarda grup A Beta hemolitik
streptokoklarin membran antijenlerinin rol oynadiklari selliiler

reaksiyonlar da ortaya konmugtur (4'47).

insan dokusuna, $zellikle miyokarda karsi immlinoclojik
kros-reaktif grup A streptokok antijenleri Dale ve ark.'lari
tarafindan gdsterilmig ve bunlarin M-protein yapisinda oldukla-
r1, dejisik komponentlerde lokalize olabildikleri rapof edil-

migtir (12,



Glinlimlizde ise asafidaki diyagramda gbriilecedi gibi grup
A~streptokok1ar1n;
1- insan hlicre membrani harabiyeti yaptiklari,

2- otoimmiin yanita neden olan kros-reaktif antijenler

salgiladiklara,

3- immlinopatolojik lezyonlara neden olan kros-reaktif olma-

yan antijenler de salgiladiklari bilinmektedir (26).

Grup A streptokoklar

Toksin - Enzim - Hlucresel komponentler

Toksik aktivite Immiinolojik aktivite

o

Insan hiicre insan oto,veya kros-reaktif Kros-reaktif
zari harabi- kros-reaktif olan strepto- olmayan strepto-
yeti. o antijen sali- kok antijen- kok antijenleri
Toksik e o ;j;l' fmtin. vanit ‘
Reaksiyonlar \ Qtoimmin FrominG ..

yanit patolojik

Lezyonlar
Grup A streptokoklarin patolojik mekanizmalardaki rollerini

gtsteren diyagram (26).

Romatizmal atesin grup A Beta hemolitik streptokoklar tara-
findan olugturuldudu, ancak kalpteki morfolojik defigikliklere ne-~

den olan olaylarin ;



1- kros-reaktif antijenik reaksiyonlarla,

2- zedelenmig dokunun farklilagmasi ile,

3- immiin sistemdeki bozulma sonucu veya bunlarin herhangi
bir kombinasyonu sonucunda m1 ortaya g¢iktigi glinimlizde aragtiril-

maktadar.

Romatizmal ateste doku zedelenmesinde immlinoglobulin ve
komplemanin birikimi hiimSral immiin yanita gdstermektedir. Ayrica
dokuda bulunan lenfositlerin hiicre belirleyicilerle "marker" in-
celenmesi (37), olayda hlicresel immlinitenin, T lenfositlerinin

de rolu olabilecedini diglindlirmiigtlir.

Morfolojik galismada ise;

Sol atriyal apendiks doku @rneginde endokardda fibroz kalin-
lagma ve miyokard hipertrofisi ile bazi olgularda Aschoff cisimcigi
tesbit edilir. Endokarddaki fibrozisin giddeti, romatizmal enfla-—
tuvar reaksiyonlarin tekrarlamasi ile orantili iken, miyokarddaki
hipertrofi ise hemodinaminin bozulmasi sonucu sol atriyumun agiri

artan caligma yikli ile bafintilidar (5).

Aschoff cisimcigi, 1904 yilinda Aschoff tarafindan tanim—
lanmigtir. Kalbin interstisyel dokularinda ozellikle miyokardda

endokadda ve siklikla kiliclik damarlarin yakiminda ve seyrek olarak
da epikardda bulunmaktadir (56).
Romatizmal atesin patognomonik morfolojik lezyonu olan

Aschoff cisimcigi lig devrede tesbit edilebilir (2'29).



1- Erken (eksudatyif, dejeneratif veya alteratif ) devre
2- Ara devre (proliferatif veya granﬁlomatéz_devre)

3- gec devre ( fibroz, rezoliisyon veya iyilegme devresi)

Romatizmal karditisin ddrdiincii haftasinda kalp dokusunda
kollogen dokuda eksudatif, degeneratif ve fibrinoid degigiklikler
ile birlikte Aschoff cisimciginin erken devresi baglar. Interstis-
yurda fibrinoid nekroz alanlari ile gevrelerinde &zellikle ndtro-
filler az sayida lenfositler ile plazma hiicreleri ve histiyosit-
ler bulunur. Bu dénemde kas hiicrelerinin sarkolemmalarinda sik

olmamakla birlikte immiinglobulinler géritlebilir 327,

Ienfositer infiltrasyonun varligi ve immlin birikimlerin
saptanmasi, doku zedelenmesinde immlinolojik mekanizmayl g&steren

morfolojik verilerdir (1'37).

Hastalifin 4-13. haftalarinda kollagen liflerde sisme ve
parcalanma, genis fibrinoid dejenerasyon alanlari goriillir. Aschoff

cisimcigi tipik olarak proliferasyon devresinde goriliir.

Aschoff cisimciginde; lenfositler,:Anitschkow dev hiicresi,
Aschoff hiicresi veya miyokardiyal histiyosit olarak adlandirilan
iri, vezikiiler, oriimcek geklinde uzantili kromatine sahip iki veya
lic niikleuslu, genisge, soluk, bazofilik sitoplazmali hicreler ile

seyrek polimorfontikleer 18kositlerden olugur (56).

Aschoff cisimcigi klinik aktiviteden uzun yillar sonra ali-

nan kalp dokusu 8rneklerinde de tesbit edilebilir.



iyilesme veya rezoliisyon devresi klasik olarak 3-4.aylar-
dan itibaren baglar. Burada dejenere, nekrotik.ve proliferatif
Aschoff cisimciginin yerini hiyalinize, fibrokollogen dokudan
zengin, hilicrelerden fakir skatris dokusu almaya béglar. Bu,lez-
yonlar subendokardiyal, interstisyel dokuda siklikla damar gev-

relerinde yojunlagirlar (2’39).

Preoperatif klinik seyir ile atriyal apendikslerde
Aschoff cisimcigdi bulunmasi arasinda anlamli bir iligki tesbit
eden bir grup arastirici, ameliyattan &nceki iki yil sliresince
artan ve giddetlenen kardiyak yakinmalari bulunanlarda Aschoff
cisimcigi bulunma oranini, ameliyattan Snceki iki yil stiresince
kardiyak yakinmalar:i stabil kalan hastalara oranla daha yilksek
bulmuglardir. Bu bafintimin Aschoff cisimciklerinin romatizmal
kalp hastaliklarinin tanisi ve seyri ile gok siki bir iligki

gosterdigini bildirmislerdir (13).

Ancak bir grup aragtirici ise Aschoff cisimciklerinin
varliginin prognozu gok az etkiledifini, sonuglarin Aschoff
yoniinden (+) veya (~) oldugu durumlarda postoperatif mortalite,
morbidite ve klinik iyilesmede anlamli bir farklilik bulunmadi-

gin1 bildirmiglerdir (30).

Literatiirde klinik ve morfolojik bulgular arasindaki
baginti hakkinda zit gdriiglerin bulunduju bu konunun incelenma-

sinin defer oldudu kanisini uyandirmaktadir.



MATERYEL VE METOD

MATERYEL

Bu galigma, Gukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Gogis
Kalp ve Damar Cerrahisi Ana Bilim Dali'nda 1984 yili iginde
Romatizmal Mitral Stenoz tanisiyla kapali mitral komissurotomi

uygulanan 25 olgu lizerinde yapildi.

Kontrol grubumuzu romatizmal ateg Oyklisii vermeyen, mit-
ral stenozu bulunmayan, koroner yetmezlidi olan 10 hasta olug-
turdu. Kontrol grubu Ankara Yiiksek Ihtisas Hastanesi Kardiyo-
vaskililer Cerrahi K1inigi'nde koroner by-pass ameliyati uygula-

nan hastalardan seg¢ildi.

Kapali mitral komissurotomi uyguladifimiz hastalardan
ameliyat girigiminde rutin olarak rezeke edilen sol atriyal .
apendiks doku Ornekleri ile kontrol grubu olgularin koronér
by-pass girigiminde sol atriyal apendiks doku Ornekleri ince-
leme igin alinda.

Mitral stenozlu ve koroner yetmezliéi olan hastalardan

ameliyattan once serum immlinelektroforezi, antistreptolizin-O

titraji ve sedimantasyon igin kan Srnekleri alinda.
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METOD

Sol atriyal apendiks doku 8rnekleri histopatoloji ve immiino-

histokimyasal inceleme igin ikiye ayrilda.

HISTOPATOLOJIK INCELEME

Birinci doku &rnedi %10'luk formaldehit iginde tesbit:iedi-
lerek Patoloji Ana Bilim Dali'nda rutin doku takibine alindi ve
5 mikron kalinliktaki Ornekler Hemattoksilen-Eozin ile boyanarak
1g1k mikroskobunda incelendi.

Endokardda fibroz kalinlagma, miyokard hipertrofisi,
lenfoplazmositer hlicre infiltrasyonu ve Aschoff cisimcidi aragti-
rildi. Endokarddaki fibroz kalinlasma ve miyokard hipertrofisi
olanlar hafif, orta, ve asiri derecede olmak lizere li¢ kategoride

deferlendirildi.

IMMUNOHISTOKIMYASAL, DEGERLENDIRME

Ikinci doku 8rnedi phosphate buffered saline (PBS) pH 7.4'
le hazirlanmg %5 Tragacanth power (Sigma Chemical Company,USA )
jeli iginde bloklanarak dondﬁruldu ve tesbit edilmeden -25°C'de
saklandi. Direkt floresan antikor boyama ySntemi uygulandi (31).

Bu amagla cryostat yardimi ile her doku &rneginden 4 mik-
ron kalinliginda 6 ayri kesit alindi. Lam iizerine yerlesgtirilen

doku kesitleri ayri ayri 1/40 oraninda PBS ile sulandirilan
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floresein isothiocyanate ile isaretli koyun~anti insan IgA,IgG
IgM,Clq,C3 ve fibrinojen antikorlari (Wellcome Diagnostic.U.K.)
ile 20 dakika nemli ortamda inkilbe edildi. Bu slirenin sonunda
lam, yikama kabi iginde PBS ile 20 dakika slireyle ylkandl. Daha
sonra PBS ile sulandirilmg %30 gliserin damlatilarak lamel ka-
patailda.

Boyanan preperatlar floraesan mikroskopta (REICHARD-JUNG
MICROSTAR-110) HBO 50 W civa lambali 500 nm dikroik ve 06505
bariyer filtrelere yardimiyla incelendi.

Subendokard, sarkoplazmik membrantretikiiler gati, Aschoff
alani ve damar alanlarinda IgA, IgG, IgM, Clq’ C3 ve fibrinojen
aragtlrlldi. Ilford 400 ASA siyah-beyaz film ilg fotograflari

cekildi.

SERUM IMMUNELEKTROFOREZI
Immiinoloji Ana Bilim Dali'nda galisildi. %2'lik agar

plajinda anti-insan serum (Behringwerke,A.G.) kullanildi.

ERITROSIT COKME HIZI (SEDIMANTASYON)

(21)

Westergreen ydSntemi ile klinigimizde yap1ldi. Kadin-

larda 25 mm/saat ve erkeklerde 20 mm/saat lzerindeki deferler

artmg olarak degerlendirildi (10,



~12-

ANTISTREPTOLIZIN O (ASO) TITRAJI
Rapi Tex ASL, Latex-ASL Reagent for the detection of
Antistreptolysin O, (Behring Institue.) kullanilarak diliisyon

metoduna gore deferlendirme yapildi.

Verilerin analizi G.U.Bilgi Iglem Merkezi'nin IBM 4331
makinasindaki SPSSX paket programi kullanilarak yapildi.

Bulgularin karsilagtirilmasinda "Fisher Exact Test"

yontemi kullanildi.
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BULGULAR

Romatizmal mitral stenoz tanisiyla kapali mitral komisF
surotomi uyguladigamiz 25 olgumuzun 20'si (%80) kadin, 5'i (220)

erkek idi. En geng olgu 13 yasinda, en yagli olgu 58 yasinda idi.

Olgularimizin yas ortalamasi (ortalama+ standart hata): 28.0+ 2.2
dir.
Kontrol grubumuzun timd erkek ve yaglari 39-67 arasinda

olup yas ortalamasi 51.3 +2.5 idi.

hasta
4 Kadin

say1si ZB e

4 i hasta
Z =l i
? Erkﬂ¥~ ;
Z hasta ;

3t 2 ?
Z ;
Z |
2 !

o 2 , *
Z Z
4 7z
9 Z

{ Z Z

1 Z Z
’ Z :
o o __é YAS
5_

29 30-34 35-39 40-44 45-49 50-54 55+

10-14 15-19 20-24 2

TABLO I: ROMATIZMAL MITRAL STENOZLU OLGULARIMIZIN YAS DAGILIMI

Komissurotomi uyguladidimiz olgqularimizin 6'si (%24) 20 yas

altinda bulunmaktaydi.
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Ucl multipl atak olmak iizere toplam 13 olgu (%52) romatiz-
mal ateg atagi Oykisl vermekteydi.

Ortalama ilk romatizmal ateg atadi yasi 13.8 + 1.7 olarak
tesbit edildi.

Ortalama latent periyod sliresi de ortalama 8.6 + 1.8 vyl

olarak hesaplandi.

Olgularimizin yakinmalarinin baglangi¢ yasi ortalama
24.4 + 2.0 y1l, yakinmalarinin baglamasindan ameliyata kadar ge-—

gen siire ise ortalama 3.6 + 0.7 yil olarak hesaplandi.

yag ortalamasi| yakinmalarin bagla- | Yakinmalarin baglama-
(y1l) digi yas (yil) sindan ameliyata ka-
dar gegen silire (yi1l)

28.0 ¥ 2.2 24.4 ¥ 2.0 3.6 + 0.7

TABLO II: MITRAL STENOZLU OLGULARIN YAS ORTALAMASI,YAKINMALARIN
BASLANGIC YASI VE AMELIYAT ONCESI YAKINMALI SURE.

Olgularimizan 20'si (%80) siniis ritminde ve 5'i (%20) ise
atriyal fibrilasyonda idi. Atriyal fibrilasyonlu olgularimizin
timi romatizmal ates atafi Oyklisli vermekteydi. Atriyal fibrilas-

yonlu olgularin yas ortalamasi 31.4 + 4.1 yal idi.

Olgularimizin klinige bag vurularindaki yakinmalari:
efor dispnesi (%88), palpitasyon (%88), gabuk yorulma-halsizlik
(%852) , Hemoptizi (%28), paroksismal nokturnal dispne (%24) ve

gtglis ajrasi (%20) idi.



-15-

TOPLAM IGINDE~
YAKINMASI OLGU SAYISI KI YOZDE (3)
EFOR DISPNESI 22 88
PALPITASYON 22 88
CABUK YORUIMA, 13. 52
HATSiZLiK
HEMOPTIZ1 » 7 28
PAROKSISMATL, NOK- 6 24
TURNAL DiSPNE(PND)
GOGUS AGRISI 5 20

TABIO III: TOPLAM 25 MITRAL STENOZLU OLGUNUN KLINIGE
BASVURULARINDAKI YAKINMALARI*

Olgularimizin klinige bagvurularindaki fizik muayene bulgula-
r1 ise; mitral stenoz, mitral stenoz + mitral reglirgitasyon, sag
kalp yetmezligi- hepatomegali, pretibiyal &dem, batinda asit, bo—

yunda ventz dolgunluk- ile akcifer 6demi olugturuyordu.

FiZ1K MUAYENE BULGUSU OLGU SAYISI %ggg”’ (g?iNDEKi
MiTRAL STENOZ 22 88
MITRAL STENOZ + MITRAL
REGURGI TASYON 3 12
SAG KALP YETMEZLIGI 8 32
HEPATOMEGALI 4 12
BATINDA ASIT 1 4
PRETIBIYAL ODEM 7 28
VENOZ DOLGUNLUK 1 4
AKCIGER ODEMI 2 8

TABIO IV : TOPLAM 25 MITRAL STENOZLU OLGUNUN FiZiK MUAYENE
BULGULARI
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Sag kalp yetmezlidi ve akcifer Sdemi bulunan olgular yeterli me-

dikal tedaviden sonra ameliyata alindilar.

Olgularimizin 12'sinin (%48) kardiyak yakinmalari son bir
y1ldir, 6'sinin(%24) ise son iki yildir siddetlenme gbstermigti.
Bu veriler olgularin Kardiyoloji'deki takip dosyalarindan elde
edildi.

Serolojik galismalarimizda ;

Eritrosit ¢Skme hizi (sedimantasyon) 18 olguda normal,

7 olguda artmg idi.
Antistreptolizin O (ASO) titraji tiim olgularda menfi idi.

BoJaz kiiltirid de tim olgularda menfi idi.

Serum immiinelektroforezinde immiinglobulin miktari olgula-

rimizin 7'sinde (%28) azalmis olarak tesbit edildi.

SERUM IMMUNGLOBULINLERT
TOPLAM
OLGU
NORMAL |AZAIMIS |ARTMIS

MITRAL STENOZLU

OLGULAR 18 7 25

KONTROL GRUBU

OLGULAR 8 2 - 10

TABLO V: MITRAL STENOZIU GRUP 1LE KONTROL GRUBUNUN SERUM
IMMUNELEKTROFOREZ SONUCLART .

Romatizmal mitral stenozlu olgularda immiinglobulinlerdeki
diistiklik kontrol grubuna gdre daha fazla olduju gdriilmis olup bu

farklilik istatiksel olarak anlamli (p=0.0289) bulunmugtur.
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Histopatolojik deferlendirmede:
Doku &rneklerinde endokardda fibroz kalinlagma, miyokard
hipertrofisi, Aschoff cisimcigi ve lenfoplazmositer hiicre infilt-

rasyonu aragtirildi.

ENDOKARDDA FiBROZ Q;UPHU‘L STENOZLU KONTROL GRUBU
KALINLASMA OLGU SAvisi| & |lomGu savisi!
YOK . 2 8 5 50
HAFIF DERECEDE 4 16 3 30
ORTA DERECEDE 13 52 2 20
ASIRI DERECEDE 6 24 i r_
TOPLAM 25 100 10 100

TABLO VI: END OKARDDA FIiBROZ KATL.INLASMA.

Mitral stenozlu olgularda endokardda orta ve asiri derece-
de fibroz kalinlagma sirasiyla %52 ve %24 iken kontrol grubunda
ise orta derecedeki kalinlagma %20 idi. Asira fibroz kalinlagma
gbsteren yoktu. Hafif kalinlagma kontrol grubunun %30'unda, mit-

ral stenozlularin ise %16'sinda gorilmistiir.

Miyokard hipertrofisi hastalarda sirayla %44'linde hafif,
$36'sinda orta, %12'inde de asiri derecede iken kontrollarin

%40'1nda hafif, %40'inda orta derecede gdriilmiigtiir.
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. |
S g;g?AL STENOZLU KONTROL GRUBU

MIYOKARD HiPERTROFiSi

OLGU SAYISI ) OLGU SAYISI| ¢

YOK - 2 8 2 20

HAFIF DERECEDE 11 44 4 40

ORTA DERECEDE 9 36 4 40

ASIRI DERECEDE 3 12 _ _—

TOPLAM 25 100 10 100

TAB{O VII: MIYOKARD HIPERTROFISI

Mitral stenozlu grubun sol atriyal apendiks doku &rneklerinde roma-
tizmal karditis igin karakteristik morfolojik bulgu olan Aschoff
cisimcigi 17 olguda (%68) tesbit edildi. Kontrol grubunda ise

Aschoff cisimcigine hi¢ rastlanmadi.

Ashoff cisimcigi (+) olgularain 10'u (%58.8) roﬁatizmal ates
atagi Oykisl vermekteydi. Difer bir degisle romatizmal ateg Oykiisi
veren 13 olgunun 10'unda (%76.9) Aschoff cisimcigi (+) bulundu.

Son iki yildir kardiyak yakinmalari giddetli olan toplam
18 olgunun 16'sinda (%88.9) Aschoff cisimcidi (+) bulundu.

Endokardda orta ve agiri derecede fibroz kalinlagma g&s—

teren toplam 19 olgunun 15'inde (%78.9) Aschoff cisimcigi (+)idi.
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| ASCHOFF IMMUNGLOBULIN DEGERLERY
cisimcidi | NorMaL AZAIMIS "TOPLAM
MUSBET 13 4 17
MENF1 5 3 8
TOPLAM 18 7 25

TABIO VIII: ASCHOFF Cisimci®i IIE SERuM IMMUN-
ELEKTROFOREZ] - SONUCLARININ KARSILAS-

TIRIIMASI

Morfolojik aktivitenin varligi ile serum immiinelektrofo-

zinde immiinglobulinlerdeki diistikliik arasinda anlamli bir iligki

bulundu (p=0.041).

2 | LENFOPLAZMOSITER B
Z .
= | HUCRE iNFILTRASYONU ENDOKARDDA |MORFOLOJIK
g YO i g AKTIVITE
5 |{ENDOKARD | MIYOKARD | EPIKARD |KALINLASMA
1 F- | - - ++ .
2 + - + +++ +)
3 * + ++ 4+ +

% (*)

- 4 * - - ++ (+)

=

N

e 3 - - +)

g 7 ++ ++ - . *)

Ll

8 tt t* ++ 4+ -
8

PO

; =1 + + - + -

g8

TABLO IX: LENFOPLAZMOSITER INFILTRASYONU OLAN OLGUILARIN DIi&ER
HiSTOPA'IOI.QJiK OZELLIKLER].

- :menfi (+):miisbet, +:seyrek, ++:orta derece

+++:ag1r1 derece
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. Romatizmal mitral stenozlu olgularin morfolojik inceleme-
sinde: endokardda 4 olguda seyrek, 3 olguda orta derecede,
miyokardda bir olguda seyrek, 2 olguda orta derecede,
epikardda bir olguda seyrek, 3 olguda orta derecede lenfo-
plazmositer hiicre infiltrasyonu tesbit edildi.

Kontrol grubunda ise hem endokardda hem de miyokardda sey-
rek olmak lizere bir olguda lenfoplazmositer hiicre infiltrasyonu
tesbit edildi.

lenfoplazmositer hiicre infiltrasyonu tesbit edilen olgu-
larin endokard incelemesinde timiinde orta ve asiri derecelerde
fibroz kalinlagma vardi. 6 olguda da (%75) morfolojik aktivite
(Aschoff cisimcigi (+)) vardi.

Lenfoplazmositer hiicre infiltrasyonu tesbit edilen 8 ol-

gunun 5'inde (%62.5) dokuda immiin reaksiyon (+) idi.
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RESIM I: Endokardda asiri derecede fibroz kalinlagma ve endokard
derinliginde ddem, endokardda lenfoplazmasiter hiicre in~-

filtrasyonu (H+E x250).

I

RESIM II: Endokardda asiri fibroz kalinlagma ve Aschoff cisimcigi

ile miyokardda asiri hipertrofi. (H+E x200).
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+

RESIM I1I1I: Endokardda orta derecede fibroz kalinlagma ile orta
derecede lenfoplazmositer hiicre infiltrasyonu, mi-
yokardda orta derecede hipertrofi, orta derecede len-—

foplazmositer hiicre infiltrasyonu (H+E x100).

RESIM IV:Endokardda
asiri fibroz
kalinlagma,
Aschoff cisim
cigi ile miyo
kardda asgiri
hipertrofi
(H+E x400).




aone

immiino-histokimyasal galigmada ise;

17 olguda (%68) immiin reaksiyon (+),

15 olguda (%60) kompleman birikimi,

4 olguda (%16) fibrinojen (+) tesbit ettik.
Dokuda immiinglobulin tesbit ettigimiz toplam 17 olgunun, biri IgA,
16's1 (294.1) IgG, 4'd ($23.5) IgM tabiatinda idi.
Doku lokalizasyonlarina géré; Subendokardda 8 olguda IgG, sarko-
plazmik membran + retikiiler gatida 13 olguda IgG, 2 olguda IgM,
bir olgudaise IgA, Aschoff alanlarinda 2 olguda IgG, bir olguda

IgM ile damar alanlarinda 5 olguda IgG ve 3 olguda IgM tesbit et-

tik.
DOKUDAK} LOKALIZASYON |IMMUNGLOBULINLER |KOMPLEMAN | ;oo
(SOL ATRIYAL APENDIKS) | Tgh | 196 | IgM | Cj_ | C -
SUBENDOKARD E L 4 | 2 1
SARKOPLAZMIK MEMBRAN +
RETIKULER CATI 1 13 1 2 2ol = 2
ASCHOFF ALANI SR ES R 1
DAMAR » b s e iy 3

TARLO X:SOL ATRIYAL APENDIKS'DE DESISIK LOKALIZASYONLARDA IMMUNGLO-
BULINLER-KOMPLEMAN VE FiBRINOJEN BiRIKIMLERI .(TOPLAM 25 MIT-
RAL STENOZLU OLGUDA)

Kontrol grubunda ise sadece iki olguda (%20) IgG tabiatin-
da immiin reaksiyon tesbit ettik. Kontrol grubunun hi¢ birinde komp-
leman birikimi veya fibrinojen reaksiyonu yoktu.

Serum imminelektroforezinde immiinglobulinlerde diigiikliik tes-
bit ettigimiz 7 olgumizun 5'inde (%71.4)dokuda immiin reaksiyon (+)

idi.
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L

RESIM V : DAMARDA IgM (Immiinofloresan galigma x100)

RESIM VI: DAMARDA IgG (Immiinofloresan ¢aligma x100)



_25_

‘4
RESIM VII: SUBENDOKARD VE (Immiinof loresan galisma x100)

RETIKULER GATIDA c1q

RESIM VIII: SUBENDOKARD,RETIKULER

(Immiinofloresan galisma x100)
CATI VE DAMARDA C

1g
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Galisma grubumuzdaki olgularimizin lginde postoperatif
dénemde postperikardiyotomi sendromu gelistigini tesbit ettik.
Postperikardiyotomi sendromu geligen iig olgumuzun;

- yas ortalamasi 23.3 +3.5 y1l dir.

- yakinmalarin baglamasi ile ameliyata kadar gegen {ig olgu-
da da iki y1l idi.

- tlimlinde siniis ritmi vardi.

- timlinde Aschoff cisimcigi misbet idi,

- ikisinin endokardinda orta derecede fibroz kalinlasma,
birinde ise agiri derecede fibroz kalinlagma vardi.

- Sol atriyal apendiks doku &rneklerinde imminolojik calig-
mada: birinci olgunun damarinda IgG, IgM, Clq,ve C3 (+) idi.
Ixinci olgunun damarda IgM, Clq ve retikiiler catida IgM (+) idi.
Uclincl olgunun ise Aschoff alaninda IgG, IgM, C3 (+) ve subendo—-

kardda ve retikliler catida C1q (+) idi.
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se s .nu.-..,..'
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N DOKARDDA "‘ MUSBETn=17
(orta ve agiri %
derecede ) E
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KALINLASMA i
n=19 :
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. ,/ MORFOLOJIK AKTiF

4 (Aschoff cisimcigi(+)
NS oo n=17
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- -
ey =

TOPLAM 25 MIiTRAI, STENOZLU OLGUMUZUN
SOL: ATRIYAL APENDiKS DOKU ORNEKLERINDE ;

ENDOKARDDA FIBROZ KALINLASMA-ASCHOFF CISimci&i VE IMMON

REAKSIYONU MUSBET OLAN OLGULARIN VENN DIYAGRAMI ILE GOSTERIIMESI

19 olguda (%76) endokardda orta ve asgiri derecede fibroz kalinlagma,

17 olguda (%68) Morfolojik aktivite (Aschoff cisimcigi},

17 Olguda (%68) immiin reaksiyon (+) tesbit edildi. ( IgA bir olgu,

IgG 16 olgu, IgM 4 olgu)

15 olguda (%60) kompleman birikimi tesbit edildi.

Morfolojik aktif (Aschoff cisimcidi (+)) 17 olgunun 15'inde(%88.2),

Immiin reaksiyonu (+) toplam 17 olgunun 16'sinda (%94.1),

Kompleman birikimi g&steren 15 olgunun 10'unda (%66.7),

Ienfoplazmositer hiicre infiltrasyonu olan 8 olgunun B'inde (%100),

ENDOKARDDA FIBROZ KALINLASMA (Orta ve agiri derecede) tesbit ettik.
-13 olguda (%52) Endokardda fibroz kalinlagma, morfolojik aktivite

ve immiin reaksiyon birlikte bulunuyordu.



~-28-

ot - “., ~
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SoN Ikf VIIDIR .+ “. 1 “. N  DOKUDA ImMMUN
KARDIVAK Y4~ ., ™\ REAKSIYONU (+)
KINVALARI |

\\ OLGULAR

SIDDETLI \- n=17
OLAN 4:' 3 ‘(" -
OLGULAR; l
n=18 ;
ee ."L; '
L I}
Y {
. 7
X /
J
MORFOLOJIK AKTIF
OLGULAR
(Aschoff cisimcigi (+))
TOPLAM 25 n=17

ROMATIZMAL, MITRAL STENOZLU OLGUMUZUN KLINIK,HISTOPATOLOJIK VE
IMMUNOHISTOKIMYASAL, SONUGLARININ VENN DIYAGRAMI ILE GUSTERIIMESI

Romatizmal mitral stenozlu 25 olgumuzun;

- 18'inde (%72) son iki yildir kardiyak yakinmalar giddetlenmigti,

~ 7'sinde (%28) serum immlin elektroforezinde immiinglobulinlerde

dusgliklik varda.

- 3'liinde postoperatif dtnemde Postperikardiyotomi sendromu gelisgti.
Morfolojik aktif 17 olgunun 13'linde (%76.9),
Kompleman birikimi gtsteren 15 olgunun 10'unda (%66.7),
Lenfoplazmositer hiicre infiltrasyonu olan 8 olgunun 5'inde (%62.5),
Serum imminglobulinlerinde dugiiklik bulunan 7 olgunun 5'inde (%71.4)
Romatizmal ates atadi Oyklsl tanimlayan 13 olgunun 10'unda (%76.9)
Postoperatif ddnemde postperikardiyotomi sendromu geligen {i¢ olgunun
tiimtinde DOKUDA IMMOUN REAKSIYON (+) bulundu.

- 12 olguda klinik yakinmalarda siddetlenme,morfolojik aktivite

ve immin reaksiyon birlikte miisbet bulunuyordu.
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TARTISMA

30 y11 Oncesine kadar blitlin diinyada kalp hastaliklarinin
bliylk bir bdlliminli romatizmal karditis olustururken glintimiizde sa-
nayice geligmig {ilkelerde hastaligin iyi eradike edilmesi ve sagd-
11kl1 bir organizasyonla hastalik sorun olmaktan gikmigtir. Ancak
Ulkemizde 20 yi1ldir romatizmal karditis insidansi ayni oranda de-
vam etmektedir. Ulkemizde kalp hastaliklari populasyonun %15'inde
gérilmekte ve birinci sirada romatizmal kalp hastaliklari bulun-
maktadir (#73°)

Romatizmal mitral stenozda ciddi ve ilerleyici semptomlar
ortaya giktifinda bozulmus hemodinaminin diizeltilmesi amaciyla
cerrahi girigim yapilmaktadir. Mitral stenozun tedavisinde cerra-
hi girigim dugtincesi hernekadar 1898 yilinda Samways ile bagla-
migsa da ilk uygulama Elliott Cutler'in 20 mayis 1923'ce kardi-
yovalvotom kullanmasi ile gergeklestirilmig, 6 mayis 1925'de ise
Souttar tarafindan transatriyal digital dilatasyon teknigi kulla-
narak ikinci bagarili mitral stenoz cerrahi girisimi gergeklesti-
rilmigtir. 1959'da Logan tarafindan Tubbs dilat®ri kullanima gir-
migtir. Agik kalp cerrahisinin geligmesi ile agik komissurotomi
1961'lerde de prostetik kalp kapaklarinin bulunmasi ile de kapak
replasmanl girigimleri yapilmaya baslanmigtir (14'44).

kapak fonksiyonlarinin bozulmasina meydan vermemek igin
Onleyici nitelikte kapak ameliyati yapilmasi goriigli glinimizde ge-

gerli degildir (15,19,36)
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Ote yandan ameliyat ig¢in de geg¢ kalinmamalidir. Geg kalin~
diginda ventrikilil fonksiyonlari bozulmakta, ameliyat mortalitesi

ylikselmekte ve saflanabilecek klinik iyilesme sinirli kalmakta-
dir (16,34,38,40,41)

Ameliyat edilmeyen hastalarda ise fonksiyonel kapasite,
Ozellikle atriyal fibrilasydnlularda, bozulmakta ,emboli, tekrar-
layan akcifer enfeksiyonlari, sad kalp yetmezlidi gelisebilmekte
ve yasam slireleri de kisalmaktadir. Ameliyat edilmeyen hastalarin
ortalama 48 yasinda 8lecekleri Olesan tarafindan ileri siiriilmig-—

tir (34).

Son yillarda agik mitral komissurotomi tercih edilmekte-

(322,50,51) 5 yiiksek kalp hastaliklari insidansi gdste-

dir
ren ve romatizmal mitral stenozlu olgularin g¢ogunlukta olduklari
toplumlarda kapall mitral komissurotominin tercih edilmesi gerek-

tigi belirtilmektedir (°r11/17,19,23,33,45,53,54)

Klinigimizde kalp-akcifer pompasi bulunmamakla beraber ro-
matizmal mitral stenoz igin ; ‘

Halen etkili bir metod olan; maliyet ydniinden ucuz, teknik
yonden kolay, ameliyat sliresi y®niinden zaman kazandirici, morta-
litesi dliglik, agik kalp cerrahisi komplikasyonlarindan uzak olan
kapalil metodu tecrih etmekteyiz. Sinirli olmakla birlikte sosyo—
ekonomik durumlari agik cerrahi igin elverigli olmayan ve bagka
segenekleri kalmamis bazi atriyal fibrilasyonlu hastalara da ka-
(53)

pali mitral komissurotomi girigimi yapmaktéylz » Nitekim ga-

ligma grubumuzda bes olgu atriyal fibrilasyonda idi.



Romatizmal mitral stenoza neden olan romatizmal karditis
lezyonunun gok agdir baglamasi ve romatizmal aktivite niikslerinin
goériilmesi nedeniyle olgularin %10-15 kadarina 20 yasin altinda

ameliyat zorunluluju dogmaktadir (18).

Geri kalmig lilkelerde erken yaslarda operasyon gerektigine
dikkat gekilirken 20 yasin altinda ameliyat edilen romatizmal
mitral stenozlu olgular; ABD'de tiim olgularin %05'ini olusturur-
ken bu oran Italya'da %3, Polonya'da %5, Israil'de %8, Hindistan-
da %27-34 ve Irak'ta %40 oldudu Selzer ve ark. tarafindan bildi-
rilmigtir (49,

Ulkemizde Erdad ve ark.'larinin 1011 olguluk serilerinde
bu oran %12 olarak bildirilmigs ve bu olgularda ilk romatizmal
karditis lezyonunun gok ajir baglamis oldufu veya aktivite niiks-
larinin olduguna deginilmigtir (*8).

Klinigimizde kapali mitral komissurotomi uyguladidimiz 81
olgunun 19'u (%23.45) 20 yasin altinda idi. Galigmamizda ise bu
oran 6 olgu ile $%24'tlir. Bu oranin ylksek olmasi, bdlgemizde ro-
matizmal karditisin Onemli bir saglik sorunu oldufunu, etkili ko-

ruma Onlemlerinin alinmasinin ve bu konuda gerekli organizasyonun

kurulmasinin gerekliligini vurgular niteliktedir.

Calisma gurubumuzdaki olgularin ortalama ameliyat yagi
28.0 +2.2 y1l1 idi. Romatizmal ateg Sykiisli verenlerin ortalama ilk
romatizmal ates atadi yasi 13.8 + 1.7 , latent periyod sliresi de

8.6 + 1.8 y1l olarak hesaplandi. Bu sonuglarimiz {ilkemizdeki ge-



-32-

nis serilerle karsilagtirildiginda uygunluk gérilmektedir.

Bayazit'in 3292 olguluk serisinde ameliyaf yasi 28,
ilkatak yasi 12, latent periyot siiresi de 9 yildir (6).
Frdagd ve ark.'larinin 1011 olguluk serilerinde de ortalama ame-

liyat yasa 30, ilk romatizmal ateg atadi yasi 10.6 yil, latent

periyot sliresi de 7.5 yi1l olarak bildirilmigtir (18).

1948'lerden itibaren mitral komissurotomi girigiminde
bulunulan olgulardan rutin olarak sol atriyal apendiks doku bi=
yopsisi alinmaya baslanmigtir (56).

Alinan doku Orneklerinde morfolojik incelemeler yapan ga-
lismacilar Aschoff cisimcigi bulunma oranini degisik bildirmig-
lerdir (1,27,30,42,43,52,56)‘
1952'de Sabiston ve ark.'lari 21-48 yas arasinda bulunan
31'i kadin, 12'si erkek 43 olgularinda %74 oraninda Aschoff ci-
simciyi tesbit ettiklerini bildirmiglerdir 43).

1955'de Tedeschi ve ark.'lari 400 olguluk serilerinde
Aschoff cisimcikleri oranini %19 olarak bildirmi§1erdir(52).

1959'da Lannigan ise atriyal apendikste romatizmal lez-
yonlari 106'si kadin, 69'u erkek 175 olguluk serilerinde %64
olarak bildirmistir (%7,

1961'de Ruebner ise 232'si kadin, 84'l erkek olan 316
olguluk serilerinde Aschoff cisimcidi bulunma oranini %52 olarak

tesbit etmis iken 40 yasin Uzerindeki 117 olguda ise %22 olarak

tesbit etmigtir. Yag ilerlemesi ile Aschoff cisimcigi bulunma
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s1kliginin azaldifini vurgulayan Ruebner 15-20 yas arasinda soz
konusu oranin %66 oldujunu oysa 55 yasin lizerinde olanlarda %14'e

dlistliglni tesbit etmistir (42).

Galigmamizda ise, 20 yas altindaki 6 olgumuzun tiimlinde
Aschoff cisimcigi (+) idi. Aschoff cisimcigi miisbet olgularin

%$76.5'1 genel yag ortalamasi olan 28 yasin altinda bulunuyordu.

Akhnazarova ve ark.'larinin 1978'deki galismalarinda
Aschoff cisimcidi bulunma oranini %42.4 olarak tesbit etmigler-
air (1,

1978'de Virmani ve ark.'lari yayinladiklari 191 olguluk
serilerinde komissurotomi uyguladiklari olgularain sol atriyal
apendikslerinde Aschoff cisimcifine %21 oraninda rastladiklarini

(56). Virmani ve ark.'lari Aschoff cisimcigi tes-

bildirmiglerdir
bit ettikleri olgularinin %53'lniin romatizmal ates oykiisi tanim-
ladiklaraini, ilk atak yasinin 13 oldufunu bildirmiglerdir. Ayni
Galigmalarinda Aschoff cisimcidi (+) olgularin %92'sinin sinlis
ritminde, %8'inin atriyal fibrilasyonda olduklarini belirtmig-
lerdir (56).

Galigsmamizda Aschoff cisimci¥il oranini %68 olarak tesbit
ettik. Aschoff cisimcigi tesbit ettigimiz toplam 17 olgumuzun
10'unda (%58.8) romatizmal ates atafi Oykiisi bulunuyordu. Bu ol-
gularimizda ilk romatizmal ates atagi yasi 12.5 yil idi. %88.2'si

sinlis ritminde, %11.8'i atriyal fibrilasyonda idi. Bu sonuglari-

miz Virmani ve ark.'larinin sonuglariyla uyumluluk gdstermektedir.
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Dalldorf ve ark.'lari ameliyattan 18 ay &ncesindeki peri-
yotta artan ve giddetlenen kardiyak yakinmalari bulunan olgular- -
da Aschoff cisimciginin bulunma oranini, yakinmalari stabil ka-
lanlara oranla ytiksek oldufunu bildirmiglerdir (13).

Galismamizda ise ameliyattan 12 ay Oncesindeki periyotta
kardiyak yakinmalari artan ve giddetlenen toplam 12 olgumuzun
11'inde (%91.7) Aschoff cisimcigi tesbit edildi. Aschoff tesbit
ettigimiz toplam 17 olgunun %64.7'si bu grupta bulunmaktaydi.

Iki yillik periyot icin ise kardiyak yakinmalari artan ve siddet-
lenen toplam 18 olgumuzun 16'sinda (%88.9) morfolojik aktivite
tesbit ettik. Ote yandan 45 yaginda bir olgumuzda 15 yildir kardi-

yak yakinmalar olmasina radmen morfolojik incelemede Aschoff ci-

simcigi (+) bulundu.

Manchester ve ark.'lari 35 olguluk serilerinde %37 oranin-
da Aschoff cisimcigi tesbit etmigler ve Aschoff cisimcidinin var-
11§inin prognozu gok az etkiledigini, sonuglarin Aschoff ydniinden
(+) veya (~) olduju durumlarda postoperatif mortalite, morbidite
ve klinik iyilesmede anlamli bir farklilik bulunmadidini bildir-
mislerdir (30).

Ancak bizim galigmamizda postoperatif dtnemde li¢ olguda
postperikardiyotomi sendromu geligtigini tesbit ettik. S&z konu—

su li¢ olgunun timiinde morfolojik aktivite. Aschoff cisimcigi. (+)

idi.
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Akhnazarova ve ark.'lari yaptiklari histopatolojik incele-
mede dedigik derecelerde fibrotik defismeler yanisira kollogen
biriktigini, defigik derecelerde proliferatif olaylar tesbit et-

tiklerini bildirmislerdir 1),

Bailey ve ark.'lari romatizmal enflamatuvar reaksiyonla-
rin tekrarlamasi ile endokardda fibrozis geligtidini,miyokardda-
ki hipertrofiyi ise hemodinaminin bozulmasi sonucunda sol atriyu-
mun artan galigma ylikiine bagli olarak géli§tigini savunmuglar-
dir (5).

Galigmamizda 13 olguda orta derecede, 6-olguda asiri dere-
cede fibroz kalinlagma tesbit ettik. Orta ve agiri derecelerde
fibroz kalinlagma tesbit ettigimiz toplam 19 olgunun 15'inde
(78:9) romatizmal kardit igin éatognomoﬁik bulgu olan Aschoff ci-
simcigi vardi. Bu sondcumuz endokardda fibroz kalinlagmanin roma-
tizmal kardit ile bafintili oldufunu dislindlirmektedir. Ote yandan
endokardda fibroz kalinlagma bulunan olgularimzin 16'inde (%84.2)
dokuda immiin reaksiyonun miisbetligi immiinolojik reaksiyonlarin da’
rold olabilecedini diiglindlirmektedir.

Endokardda lenfoplazmositer hiicre infiltrasyonu tesbit et-
tigimiz 8 olgumuzun tlimiinde endokardda orta ve agiri derecelerde

fibroz kalinlasma vardi.

Raizada ve ark.'lari 106 olguluk serilerinde sol atriyal
apendiks doku Orneklerinde endokardda, miyokardda ve epikardda

lenfoid hiicre infiltrasyonunu %25 olarak bildirmiglerdié37).
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Galismamizda ise 8 olguda (%32) lenfoplazmositer hiicre in-

filtrasyonu tesbit ettik.

Immiinglobulinlerin ve komplemanin sarkolemmada ve damar
duvarinda biriktigini gdsteren Akhnazarova ve ark.'lari ¢alisma-
larinda sarkolemmada ve kas liflerinin sarkoplazmasinda %27.2 o-
raninda immiinglobulin ve %09 oraninda kompleman ile damar duva-

rinda %18.2 oraminda immiinglobulin Eésbit etmi§1erdir(l).

Galismamizda kalp dokusunda endbkardda ve damar duvarinda
1gG, sarkoplazmik membran ve retikiiler gati ile Aschoff alanla-
rinda IgG, IgM, IgA tesbit ettik. Toplam 17 olgumuzda (%68) do-
kuda immiinreaksiyon miisbet idi. 15 olguda (%60) dokuda kompleman

birikimi ve 4 olguda (%12) fibrinojen (+) bulduk.

Dokuda immiin reaksiyon (+) tesbit ettigimiz olgulardan 13’
lnde (%76.5) morfolojik aktivite (Aschoff cisimcigi) miisbet idi.
Kompleman tesbit ettigimiz olgulardan 12'sinde (%80) morfolojik
aktivite tesbit edildi. Ote yandan morfolojik aktivite gosteren

olgulardan sadece 4'iinde (%23.5) immlin reaksiyon menfi idi.



-37-

SONUGCLAR

Romatizmal mitral stenoz tanisiyla kapali mitral komissurotomi
uygulanan 25 olgunun 5'i erkek, 20'si kadin idi. Olgularin yas orta-
lamas1 28.0 +2.2 yil dir. Olgularin 13'd (%52) ortalama 8.6 +1.8 yil
dnce 13.8 71.7 yaélnda romatizmal ateg atadi gegirmisti.

Ameliyattan ortalama 3.6 +0.7 y1l ncesinde kardiyak yakinma-
lar baglamig, 18 olguda (%72) kardiyak yakinmalar ameliyattan iki
Y1l &ncesi periyotta giddetlenmis veya artmisti. Klinige bag vurula-
larinda efor dispnesi (%88), palpitasyon (%88), gabuk yorulma-halsiz-
lik (%52), Hemoptizi (%28), PND (%24), gBgis ajrisi (%20) yakinmala-
lara vardi. Fizik muayenelerinde 3 olguda mitral stenozla beraber
hafif derecede regiirgitasyon, 8 olguda saj kalp yetmezligi.ve 2 ol-
guda akcifer Sdemi bulunuyordu. K 5'i (%20)atriyal fibrilasyonda idi.

7 olgunun serum immiinglobulin seviyesi azalmis bulundu.

Histopatolojik incelemede ; S0l atriyal apendiks doku Srnekle-
rinde, 17 olguda (%68) morfolojik aktivite (Aschoff cisimcigi),

19 olguda (%76) endokardda orta ve agiri derecede fibroz ka-
linlagma, 8 olguda (%32) -lenfoplazmositer hiicre infiltrasyon tesbit
edildi.Immiino-histokimyasal incelemede ise ;

17 olguda (%68) immiin reaksiyon ( IgA bir olgu, IgG 16 olgu,
IgM 4 olgu),15 olguda (260) kompleman birikimi (Clq 10 olgu, C3 8 ol-
gu), 5 olguda (%20) fibrinojen tesbit ettik.

Morfolojik aktif olgularin %88.2'sinde, immiin reaksiyon (+)
olgularin %94.1'inde, kompleman birikimi olan olgularin %66.7'sinde,
lenfoplazmositer hilicre infiltrasyonu olanlarin $100'iinde endokardda

orta ve agiril derecede fibroz kalinlasma bulundu.
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13 olgu (%52) 'da endokardda fibroz kalinlasma, morfolojik
aktivite ve immiin reaksiyon birlikte bulunuyordu.

Morfolojik aktif olgularin %76.5'inde,Endokardda fibroz ka-
linlagma olanlarin %84.2'sinde, lenfoplazmositer hiicre infiltras-
yonu olanlarin %62.5'inde, serum immiinglobulinlerinde diistiklik bu-
lunan olgularin %71.4'linde, postoperatif ddnemde postperikardiyo-—
tomi sendromu gelisen olgularin %100'ilinde, romatizmal ateg atagi
Oyklisli tanimlayan olgularin £76.9'unda ve son iki yildir kardiyak
yakinmalari giddetlenen olgularin %76.5'inde DOKUDA IMMUN REAKSi-
YON miisbet bulundu.

12 olgu (%48) 'da son iki yildir kardiyak yakinmalarda sid-
detlenme, dokuda immiin reaksiyon ve morfolojik aktivite birlikte
bulunuyordu.

Kontrol grubu olgularda morfolojik aktivite,kompleman biri-
kimi, fibrinojen reaksiyonu yoktu. Sadece 2 olguda (%20) IgG tabi-

atinda. immiin reaksiyon tesbit edildi.

Sol atriyal apendiks.doku &rneklerinde sarkoélazmik menmbran,
retikiiler gat1i ve subendokard ile damar alanlarinda immiin reaksi-
yonlarin (&zellikle IgG tabiatinda) bulunmasi, 6zellikle endokard-
da lenfoplazmositer hiicre infiltrasyonu bulunmasi, ayni zamanda .
kompleman birikimlerinin morfolojik aktif olgularda bulunmasi doku
zedelenmesinde immiinolojik mekanizmalarin rol oynadigini diigtindir-

mektedir.
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OZET

Bu galigma Gukurova Universitesi Tip Fakiiltesi G&jiis-
Kalp ve Damar Cerrahisi Ana Bilim Dali'nda 1984 yili iginde
Romatizmal mitral stenoz tanisiyla kapali mitral komissuro-
tomi uygulanan 25 olgu lizerinde yapildi. 20'si kadin, 5'i
erkek olan hastalarin yas ortalamasi 28.0 2.2 yil idi.
Kontrol grubu 10 koroner yetmezlikli olgunun timii erkek ve
yas ortalamalari 51.3 +2.5 y1l idi. Kontrol grubu olgular
Ankara Yilkksek fhtisas Hastanesi Kardiyo-vaskiiler Cerrahi Kli-
niginden seg¢ildi.

Cerrahi girigim &ncesinde kan Ornekleri ve cerrahi gi-
rigimde sol atriyal apendiks doku Ornekleri alindi. Doku Or-
le;inde Patoloji Ana Bilim Dali'nda histopatolojik inceleme
ve Immiinoloji Bilim Dali'nda immiino-histokimyasal inceleme
yapildi.Morfolojik aktivite (Aschoff cisimcigi), endokardda
fibroz kalinlagma, miyokard hipertrofisi,lenfoplazmositer
hiicre infiltrasyonu aragtirildi. Direkt immiinfloresan antikor
boyama teknigi kullanilarak subendokardda,sarkoplazmik membran
+ retikiiler gati, Aschoff alani ile Damar alanlarinda IgA, IgG

IgM, Clq’ C, ve fibrinojen aragtiralda.

3
Morfolojik aktivite %68, endokardda orta ve agiri dere-

-cede fibroz kalinlagma %76, lenfoplazmositer hilicre infiltras-

yonu %32,Immiin reaksiyon 268, kompleman birikimi %60 olguda

tesbit edildi.
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