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1. GIRIS

Mitral darligi (MD), yapisal bir kalp kapak bozuklugu olup, en sik nedeni
romatizmal kalp hastaligidir (RKH). RKH, akut romatizmal ates (ARA) sonrasi,
hastalarin %60-90’1nda goriilen kronik bir tablodur (1).

ARA, tonsillofaringeal bolgenin Streptococcus Pyogenes ile enfeksiyonu
sonrasi gelisen inflamatuvar bir hastalik olup, gelismekte olan iilkelerde hala
Oonemini korumakta ve yillik 233.000 6liime neden olmaktadir (2). Diinyada ARA
goriilme sikligr yillik 15,6 milyon kisi olup, en yiiksek oran %0,57 ile Sahra alti
Afrika'dir (2). ARA, 5-15 yaslan arasinda, 38°C’yi gegen ates, yorgunluk, nefes
darligi, eklemlerde agr1 ve sislik bulgulariyla kendini gosterir. Tonsillofarenjit
tablosundan yaklasik 2-3 hafta sonra kalp, eklem, merkezi sinir sistemi, cilt ve cilt
alt1 tutulumu gelisebilmektedir (3). S. Pyogenes farenjiti gegiren her bireyde ARA
gelismez, ancak hastalarin %0,5-3’{inde ilerleyen donemlerde ARA gelisebilir.
Kardiyak oskiiltasyonda apikal bdlgede pansistolik iifliriim duyulur. Kalp
tutulumu mitral yetmezlik (MY) ile baslayip, atak sikligina bagl olarak MD ve
MY ’nin birlikte bulundugu tabloya ilerleyebilir. Hastaligin en 6nemli morbidite
ve mortalite nedeni kalp tutulumudur. Akut dénemde pankardite neden olarak

kalp yetmezligi ve 6liime neden olabilmektedir (4).

ARA sonrasi, hiicresel reaksiyonlarin fibrinoid nekroza yol agmasiyla
birlikte, kapaklarda komissiiral fiizyon, kalinlagma, fibrozis ve kalsifikasyon
meydana gelir. Hiicresel reaksiyonlar, papiller kaslarda kisalma ve kalsifikasyona
neden olur. Kalp kapaklarinin tiimii bu inflamatuvar siirece dahil olsa da, en
belirgin sekilde mitral kapak tutulumu goriiliir. Kapak tutulumu olarak darlik,

yetmezlik veya her ikisi birden goriilebilir (5).

ARA sonrast gelisen MD, belli bir ciddiyete ulastiginda perkiitan veya
cerrahi yontemlerle tedavi edilebilmektedir (6). Ciddi MD olan semptomatik
hastalar tedavi edilmezse prognoz kotii seyreder. Perkiitan mitral komissurotomi
(PMK), sol atriyal trombiis ve ciddi MY yoksa ve kapak yapisi uygunsa, orta-
ciddi MD igin ilk tedavi segenegi olarak oOnerilmektedir (7). PMK ile MD
tedavisinde dnemli gelismeler elde edilmistir. Tecriibenin artmasiyla birlikte PMK

endikasyonlar1 semptomatik hastalara ek olarak, suboptimal kapak anatomisi ve



ameliyat riski yiiksek olan yashlarda palyatif tedavi olarak genisletilmistir (8).
PMK teknikleri, cerrahi mitral kommissiirotomiye ve mitral kapak replasmanina
alternatif olarak gelistirilmis olup balon kateterler araciligiyla yapilmaktadir (9).
Cift balon teknigi ve Inoue teknigi, komissiir genislemesinde esit derecede

etkilidir ve benzer kisa ve uzun dénem sonuglara sahiptir (10).

Bu tez calismasinda, klinigimizde romatizmal MD nedeniyle perkiitan
mitral balon valviiloplasti (PMBV) yapilmis olan hastalarda islem basarisinin,
komplikasyonlarin ve uzun donem takipteki sonuglarin degerlendirilmesini

amacladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Mitral Kapak Aparatinin Anatomisi ve Fonksiyonu

Mitral kapak aparati, mitral annulus, 6n ve arka yaprakciklar, komissiirler
kordalar, papiller kaslar ve papiller kasin orjin aldigi sol ventrikiil (LV) duvarmdan
olugsmaktadir (11). Mitral aparat, birlesenleriyle koordineli galisan fonksiyonel bir

yapidir. Mitral aparat kalbe oblik konumlanmis olup aort kapagina bitisiktir (12).

2.1.1. Mitral Annulus

Annulus (halka) terimi, sol atriyum (LA) ve LV’yi ayiran birlesme
bolgesini tanimlamak i¢in kullanilir. Bu bdlge ayn1 zamanda mitral yaprakgiklarin
baglant1 yaptig1 kisimdir. Mitral annulus oval sekilldir, komissiiral ¢ap1 on-arka

capindan daha uzundur (13) (Sekil 1).

anterolateral-*
papillerkas

mitral kapak™ \
> triktspit kapak
koroner DIYASTOL  posteromedial
sinis papiller kas

anterolateral
komissar

on yaprakeik

arka yaprakeik

Sekil 1: Mitral Kapak ve Skalloplarinin Anatomik Gorlintiisii



2.1.2. Mitral Yaprakciklar

Mitral kapak iki yaprake¢iktan olusur. Arka (posterior, mural) yaprakeik
dardir ve mitral annulusun igte ikisi boyunca uzanir (14). Carpentier
terminolojisine gore arka yaprakgikta en lateral segment, yani anterolateral
komissiire bitisik olan skallop P1, merkezi yerlesimli skallop P2, en medial
segment, yani posteromediyal komissiire bitisik olan skallop P3’tiir (15). On
(anterior, aortik) yaprakgik, arka yaprakg¢iktan daha genistir, mitral annulusun tigte
birini kaplar ve piiriizlii yiizeye sahiptir. On yaprakcik, arka yaprakeik skallop
numaralarina karsilik gelen A1, A2 ve A3 skalloplarindan olusmaktadir (Sekil 1).

2.1.3. Papiller Kaslar

Papiller kaslarin ¢ogu 3 basli yapiya sahiptir (Sekil 2). Baz1 durumlarda,
papiller kaslar belirsizdir. Ventrikiil duvarindan koken alan ¢ok sayida kiiciik kas
demeti seklinde bulunabilir (16).

2.1.4. Korda Tendinealar

Esas olarak papiller kaslardan koken alip yaprakg¢iklarin igine uzanan fan
seklinde anatomiye sahiptir (Sekil 2). Baglandiklar yere bagh olarak, ii¢ ¢esit korda
tendinea vardir. Birincil kordalar her iki yaprak¢igin serbest u¢ kenarma baglanir.
Ikincil kordalar, her iki yaprakgigin piiriizlii gévdesine baglanir. Ugiinciil kordalar ise

genelde arka yaprakgikta gozlenir ve kapakg¢igin bazal kismina baglanir (17).



triki=pit kapak

~ T mitrai On yaprakok

~ mitral arkz yapraigk

pepiler kas

Sekil 2: Papiller Kas ve Korda Tendinealarin Anatomik Goriintiisii

2.2. Mitral Darhgin Etyolojisi

MD’nin en sik nedeni RKH olup mitral valv replasman1 (MVR) sirasinda
eksize edilen kapaklarin yaklagik %99’unda romatizmal kapak tutulumu
izlenmektedir (18).

RKH dist MD nadir olmakla birlikte, nedenleri arasinda senil
kalsifikasyon, mitral kapak konjenital malformasyonu, kor triatriatum, toraks
bolgesine radyoterapi uygulanmasi, sol atriyal miksoma, bag doku hastaliklari
(SLE, RA), ila¢ kullanim1 (metiserjid) ve depo hastaliklar1 (Mukopolisakkardoz,
Fabry, Whipple) sayilabilir (19, 20). Buradan sonraki bdoliimlerde sadece

romatizmal MD hakkinda bilgi verilecektir.

2.2.1. Akut Romatizmal Ates-Mitral Darhg iliskisi

Bir toplumdaki ARA ve RKH siklig1, o toplumdaki koruyucu hekimligin
yetersizligini yansitir. Gelismis iilkelerde ARA insidans1 azalmakla birlikte,
gelismekte olan iilkelerde ARA sonras1 gelisen RKH, ¢ocuk ve genglerde edinsel
kalp hastaliklarinin en 6nde gelen nedeni olmaya devam etmektedir (21). Yetersiz
onlemler, ayni iilkede iginde bile carpici sekilde farkli sonuglara yol agabilir.
Ornegin, Giiney Afrika Cumhuriyeti’nde ARA goriilme sikligi, diger gelismis



iilkelerde oldugu gibi, beyaz azinliklar arasinda ©Onemli Ol¢iide azalirken,
Johannesburg yakinlarindaki biiyiik yerli gettolarinin bulundugu Soweto’da, 1996
yilinda prevalansinin 1000’de 6,9 dan 1000'de 20'ye ¢iktig1r saptanmistir (22).
Benzer sekilde, Kuzey Avustralya’da RKH prevalanst 1000'de 9,6 iken, o bolgede
yasayan yerli Aborjin popiilasyonunda hastaliginin prevalansinin 1000°de 24
oldugu saptanmustir (23). Hawaii'deki Samoali ¢ocuklarda RKH oran1 1000 ‘de
2,06, Sri Lanka'da 1000°de 1,42, Yeni Zelanda'daki Maori’lerde 1000°de 1,25
iken, gelismis iilkelerde romatizmal kalp hastalig1 oranlar1 genellikle 1000°de 0,2-
0,5 arasindadir (23). Bununla birlikte tropikal kusakta bulunan iilkelerde hastalik
hizli progresyon gostermektedir (24).

ARA vakalarmin goriilme siklig1 5-14 yas arast ¢ocuklarda en yiiksektir,
ancak 2-3 yas ¢ocuklarda gorillen ARA vakalari da mevcuttur. Tekrarlayan ARA
epizotlari ise geng eriskinlik doneminde goriiliir. Romatizmal kardit, tek bir siddetli
veya daha yaygin olarak tekrarlayan ¢oklu ARA ataklarindan kaynaklanan, kalp
kapak hasarma neden olan kronik bir hastaliktir. Romatizmal kardit, ¢ocuklarda
ortaya ¢ikmasina ragmen, prevalansi genellikle 25-45 yaslar1 arasinda zirve yapar
(25). Cogu popiilasyonda, ARA siklig1 erkeklerde ve kadinlarda aymidir ancak RKH
kadinlarda daha sik goriiliir, erkeklerle karsilastirildiginda kadinlarin rolatif riski
1,6-2,0 civandir (26). Hane halki sayisindaki yiikseklik, en iyi tanimlanmis risk
faktortidiir (27). Son veriler agikga ARA ve RKH sikliginin hane halkindaki kisi
sayistyla iligkili oldugunu gostermektedir (28).

Daha once yapilan ¢alismalar 2 boyutlu transtorasik ekokardiyografinin
(TTE) oskiiltasyondan daha dogru tani koyacagini gostermistir (29). Ciinkii
oskiiltasyon hafif romatizmal kardit vakalarindan ¢ok siddetli semptomlari olan
hastalarda tan1 koydurucudur. Vasan ve arkadaslar tarafindan yapilan ¢alismada
TTE ile saptanan MY vakalarmin yaklasik %80’den fazlasinin oskiiltasyon ile
kolayca tan1 konuldugu, geri kalan %20’nin ise oskiiltasyonla tan1 konulamayan
hafif MY li hastalar oldugu bulunmustur (30). TTE’ nin hassasiyetinden dolayi,
kapak fonksiyonu a¢isindan 6nemli olmayan valviiler yetmezlikleri tespit edebilir
(30). ARA’nin baslangi¢ kapak tutulumu MY ve/veya aort yetmezligi (AY)
seklinde olup progresif bir sekilde kapak darliklarina dogru ilerler. Hastalarin
%40-50’sinde ¢oklu kapak tutulumu gozlenebilir (30). En sik tutulan kapak mitral
kapak, en az tutulan kapak ise pulmoner kapaktir (30). Ufiiriimiin eslik etmedigi
izole miyokardit ve perikardit tanilar1 RKH ile iliskilendirilmemelidir (30).
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2.2.2. ARA Etyopatogenezi

ARA gelisiminde esas sorumlu olan patojen A grubu B-hemolitik
streptokoklardir. Streptococcus Pyogenes’in hiicre duvari, polimerik bir iskelete
bagli N-asetil p D-glukozamin gibi karbonhidratlardan, farinks epiteline
yapismayi saglayan M, T ve R yiizey proteinlerinden ve lipoteikoik asitten (LTA)
olusur. Adhezyonda 6nemli olan M proteini, bakterilerin en 6nemli antijenik
yapist olup yaklasik 450 aminoasitten olusan iKi polipeptit zincir igerir. Ozellikle
amino-terminal kismi antijenik yapidadir ve 200 kadar farkli serotipi
tanimlanmistir. M proteini kardiyak miyozin, tropomiyosin, keratin, laminin,
vimentin ve bazi valviiler proteinlerle yapisal benzerlik gosterir (31). Sonug
olarak firetilen Anti-M protein antikorlarinin, vimentin ve miyozinle g¢apraz

reaksiyona girerek ARA gelisimine neden olduklari diisiiniilmektedir (32).

Bazi1 M protein serotipleri ARA salginlari ile agikga iliskilendirilmistir. M
5 en yaygin serotip olmakla birlikte M 3, 6, 14, 18, 19, 24 hastalikla iligkili olan
diger suslardir (33). Bogaz enfeksiyonunun akut fazi sirasinda, immun yanit
olarak MBL, IL-1, IL-6 ve TNF-a gibi inflamatuar akut faz proteinleri
tiretilmektedir. MBL, streptokok hiicre duvarindaki N-asetil B D-glukozamine

baglanir ve lektin yolunu aktive eder (34).

2.2.3. Mitral Darhgin Patofizyolojisi ve Komplikasyonlari

MD’nin, romatizmal kardit baslangicindan perkutan veya cerrahi tedavinin
zorunlu hale geldigi noktaya ilerlemesi on yillar alir. Ilk asamalarda, MY klinik
bulgular1 bulunur, ancak bu durum mitral kapakta kalic1 hasar1 gostermez;

genellikle mitral aparatin gegici islev bozuklugunu gésterir (35).

Bland ve Jones’un, ARA tanili ¢ocuklar1 20 yil izledikleri ¢alismalarinda,
calismanin bitiminde, MD olanlarin yaklasik iicte ikisinin ilk 10 yilda tam
almadigin1 gostermistir (36). Bu nedenle, ¢ogu durumda mitral darligi gelisimi
slirecinin on yildan daha uzun siirdiigii diistiniilmektedir (36). Wood’un ¢alismasi,
ilk kardit atag: i¢in ortalama yasin 12, semptomlarin ortaya ¢ikma yasinin 31 ve
MD gelisme siiresinin ortalama 19 yil oldugunu gdstermistir, ancak mitral darligt

olan hastalarin ¢ogu yasamin 4.-5. dekadinda semptomatik olma egilimindedir (37).



ARA sonrasi mitral kapak kapanma hattt boyunca fibrin yiiklii yar1 saydam
nodiilller birikmeye baglar. Bu birikim subvalviiler yapilarla es zamanl
gerceklesebilir (38). Bu yar1 saydam nodiiller daha sonra opak gri renkli hale gelir.
Fibrin birikimi ve inflamasyonla iyice hasarlanan kapaklarda endotelizasyon
gelisimi, kapaklarda kalinlasmaya katkida bulunur. Bu durum komisstiral flizyona
kadar ilerler. Miyokartta siklikla rastlanan fibroblast ve makrofaj proliferasyonu
iceren Aschoff cisimcikleri genellikle kapak dokusunda izlenmez. Mitral darlik
tamamen gelistiginde komiissiiral flizyon, yaprakciklarda hareket kaybi, kalinlasma

ve kalsifikasyon, korda ve papiller kaslarda kisalma ve kalinlasma izlenir (39).

MD, sol atriyum (LA) basincini artirarak sistolik pulmoner arter basinci
(SPAB) artisina neden olur. LA basing artisi, MD’nin derecesine gore efor
dispnesinden pulmoner 6deme varan genis yelpazede sonuglara neden olabilir.
MD’nin siddeti arttikga, bazi hastalarda sekonder pulmoner arteriyolar
kontraksiyon gelisir. Bu durum pulmoner hipertansiyonun siddetini artirir (40).
Ciddi pulmoner hipertansiyon sonucu, sag ventrikiilde yiiklenme, sag ventrikiil

yetmezligi ve trikiispid yetersizligi (TY) gelisebilir.

Atriyal fibrilasyon (AF), MD’nin en sik rastlanan komplikasyondur ve
goriilme sikliginin %40 oldugu diisiiniilmektedir. Paroksismal formdan persistan
forma kadar genis bir yelpazede goriilmektedir. AF gelisimi, LA’da genisleme ve

basing artisi ile iligkilidir (41).

Izole MD’de infektif endokardit nadir goriiliir, ancak aortik veya mitral
yetersizligi olan hastalarda goriilebilmektedir (42). MD olan hastalarda solunum
yolu enfeksiyonlart genel popiilasyona gore daha sik goriiliir (42). Sistemik
emboliler, MD’nin en korkulan komplikasyonlari arasindadir. MD tanisi olan
hastalarda insidans1 %9-14 olarak saptanmistir (43).

2.3. Mitral Darhginda Tam Yontemleri
2.3.1. Anamnez

MD’li hastalarda tan1 diger hastaliklarda da oldugu gibi ayrintili bir

anamnezle baglar. Hastalar halsizlik, yorgunluk, nefes darligi (efor dispnesi,



ortopne, paroksismal noktiirnal dispne, akciger 6demi), ¢arpinti, bacaklarda ve
karinda siglik, disfaji, hemoptizi ve ses kisikligi (Ortner sendromu)
sikayetlerinden biriyle bagvurabilecegi gibi tamamen asemptomatik olup fizik
muayene ve goriintiileme teknikleriyle de saptanabilir. MD oldugu bilinen veya
stiphelenilen hastalarda 12 derivasyonlu elektrokardiyografi (EKG) ve postero-
anterior akciger grafisi ¢ekilmeli, ARA Oykiisiiniin olup olmadigi, eger boyle bir
Oykii varsa profilaksi alip almadigi sorulmali, efor kapasitesi degerlendirilmeli,

gecirilmis inme veya sistemik emboli varlig1 sorgulanmalidir.

2.3.2. EKG

EKG hafif MD’yi tespit etmede goreceli olarak duyarsizdir. MD’li
hastalarinin EKG’si tamamen normal olabilecegi gibi AF ritmi, P mitrale, sag aks
sapmasi ve V1 derivasyonunda R/S>1 bulgulari olabilir. P mitrale MD darliginin
ana EKG bulgusu olup, siniis ritminde olan ciddi MD hastalarinin %90’inda

bulunmaktadir.

2.3.3. Akciger Grafisi

Akciger grafisinde kardiyotorasik oranda artis, sol atriyumda ve pulmoner
arterde genisleme, pulmoner vendz konjesyonun apikal segmentlerde
belirginlesmesine bagh geyik boynuzu gériiniimii ve Kerley A, B ve C gizgileri
goriilebilir. Ciddi MD gostergesi olan Kerley B ¢izgileri istrahat pulmoner arter

kama basinci 20 mmHg‘den yiiksek olan hastalarin %70’inde bulunmaktadir.

2.3.4. Fizik Muayene

Inspeksiyonda diisiik kardiyak output ve sistemik vazokonstriksiyona
sekonder gelisen “Facies Mitralis” saptanabilir. Mitral darligin ciddiyeti arttikca
kardiyak output ve kan basinci azalir. AF’nin eslik ettigi hastalarda ritim
diizensizligi ve pulsus defisit saptanabilir. Sag ventrikiil hipertrofisinin eslik ettigi

durumda boyun vendz dalgasinda “a” dalgasi amplitiidiinde artis saptanabilir.
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Oskiiltasyonda MD’nin tipik bulgulari; S1°de sertlesme, mitral agilma sesi
(MAS), diyastolik rulman ve AF’nin eslik etmedigi durumlarda presistolik
siddetlenmedir. Mitral darlikta, LA basincinin artmasi nedeniyle diyastol sonunda
bile yaprakgiklar hala acik kalir. Ventrikiil kontraksiyonu baslarken kapaklarin
hala agik olmasi ve yiiksek ivmeli bir donemde kapanmasi nedeniyle S1 siddeti
artar. Ancak ileri derecede kalsifikasyon ve fibrozise bagli kapak mobilitesinin

azaldig1 hastalarda S1’de yumusama Saptanabilir.

MAS, yaprakeiklarin agilmalarini tamamlamadan hareketlerinin aniden
durmasiyla olusan sestir. Mitral kapakta kalsifikasyon ve rijiditenin artmasi
durumunda MAS duyulmayabilir. Diyastolik rulman, MAS sonrasi olusan apikal
yerlesimli diistik titresimli ifiirimdiir. Presistolik ifiirtim, diyastol sonunda
atriyum kontraksiyonunun katkisiyla olusur. S2 ise genelde normal duyulur ancak
SPAB artttikca S2’nin pulmoner komponentinin siddeti artabilir. Izole hafif mitral
darlikta siklikla S3 ve S4 duyulmaz. Duyulmasi durumunda ek kardiyak patoloji
aranmasi gerekir (44, 45).

2.4. Mitral Darhgin Transtorasik Ekokardiyografik Degerlendirilmesi

TTE ile inceleme MD hakkinda 6nemli bilgiler vermektedir. Ulagiminin
kolay olmasi, kolay uygulanabilirligi ve maliyet-etkin olusu TTE’yi MD tanisi ve
takibinde vazgegilmez kilmistir. Giintimiizde M-mod, 2 boyutlu, 3 boyutlu
ekokardiyografi ve transdzefagiyal ekokardiyografi (TOE) ile MD tanili hastalar

degerlendirilmektedir.

Mitral kapagmn normal alan1 4-6 cm?’dir. Kapak alam1 2 cm?’nin altinda
indikten sonra hastalar semptomatik olmaya baslayabilir (46). Mitral darlik

smiflandirmasi Tablo 1°de verilmistir.

Tablo 1: Mitral Darligin Ekokardiyografik Siiflandirilmasi

Mitral Darhik Mitral Kapak Ortalama Mitral Sistolik Pulmoner Arter
Sinifi Alam Gradiyent Basinci
Hafif 1,6-2 cm? <5 mmHg <30mmhg
Orta derece 1-1,5 cm? 5-10mmHg 30-50mmhg
Ciddi <lcm? >10mmHg >50 mmhg
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Mitral kapak alaninin (MKA) <1cm? olmasi ve istirahatte ortalama mitral
gradiyentin >10 mmHg olmasi ciddi MD olarak kabul edilir.

2.4.1. M-Mod Degerlendirme

M-Mod degerlendirme, romatizmal MD’de 6n ve arka yaprak¢igin azalmis
hareketini ve artmis ekojenitesini gosterir. Mitral kapagin kapanmasi sirasinda
azalmis diyastolik egimin (E-F) ol¢timii yapilabilir (Sekil 3). E-F egimi MD’nin
ciddiyetiyle ters orantilidir. MD ciddiyeti azaldikc¢a egim diklesir. Gliniimiizde sik
kullanilmayan bu parametre acik mitral komissiirotomi sonrasi hastalarin
takibinde kullanilmaktaydi. Ayrica arka yaprak¢igm, kapak gerim kuvvetinin
artmasindan kaynaklanan ©On kapaga dogru paradoksik hareketi M-mod
ekokardiyografide degerlendirilebilir. Romatizmal MD degerlendirilmesinde M-

mod goriintiileme yerini 2 boyutlu ve 3 boyutlu goriintiilemelere birakmistir (47).

Sekil 3: Mitral darlikta E-F egiminin 6l¢iimii
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2.4.2. iki Boyutlu Ekokardiyografik Degerlendirme

Mitral kapagmn kalinligi, hareketliligi, kalsifikasyon derecesi ve fiizyonun
lokalizasyonu degerlendirilir. Komissiiral fiizyona sekonder yaprakgiklarda
“Doming” hareketi olusur. Mitral aparatin tiibiiler anatomisinin bozulmasi1 sonucu
on yaprakcikta “hokey sopasi” goriintiisii izlenir (Sekil 4). Kapaklardaki
kalinlasma, fibrozis ve kalsifikasyon subvalviiler yapilara da uzanabilir.
Subvalviiler yapilardaki daralma kapak alani ile uyumsuz gradient artisina neden

olabilir. Ayrica PMBYV isleminin basarisini da etkileyen bir faktordiir.

Sekil 4: Mitral darlikta Hokey Sopasi goriintiisii

Parasternal kisa eksen goriintiilemelerde kapak alani planimetrik olarak
Olgiilebilir. Bu eksende gorillen “balik agzi” goriintiisii MD’li hastalarda
karakteristiktir. ~ Planimetrik  o6l¢iimiin  diyastolde, yaprak¢ik uglarindan
yapildigindan emin olunmasi igin apeksten bazale tarama yapilmasi gerekir (Sekil
5). Kismen simetrik kapak tutulumu olan hastalarda planimetrik ve Doppler kapak
alan1 Olciimleri korelasyon gostermektedir. Dikkat edilmesi gereken diger bir
nokta ise cihazin kazang (gain) ayarlaridir. Artmis kazang mitral orifisin sinirlarini
oldugundan dar gosterip (blooming) yanlis kapak alani 6lgiimiine neden olabilir.
PMBV vyapilan MD’li hastalarda mitral orifis sinirlar1 diizensizlesebilecegi icin

planimetrik kapak alani 6lgtimleri dogru sonuglar vermeyebilir (47).
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Sekil 5: Mitral kapak alaninin planimetrik 6l¢timii

Mitral kapagin Doppler oOl¢limleri igin apikal dort bosluk goriintii
penceresinden mitral kapak akimina paralel siirekli dalga Doppler akim 6rnekleri
almir. Traselerin etrafi uygun sekilde ¢izilerek ortalama ve maksimum mitral
gradiyentler hesaplanir (Sekil 6) (48). AF’li hastalarda birden ¢ok siklus 6l¢timii

yapildiktan sonra ortalama alinmalidir (47).

Modifiye Bernoulli denklemi ile maksimum hizdan faydalanilarak
maksimum gradiyent hesaplanmaktadir. V, maksimum mitral akim olmak iizere

maksimum mitral gradiyent (G);
G=4V?
olarak hesaplantr.

Ortalama mitral gradiyent (OMG), diyastol siiresince LA ve sol ventrikiil
(LV) arasindaki basing farkini yansitir. Anlik olgiilen gradiyentlerin ortalamasi
hesaplanarak bulunur. Ortalama gradiyent hekime daha onemli bilgiler verir.
Ancak MY, kalp hizi, diyastolik dolum siiresi ve kardiyak outputtan etkilenecegi
unutulmamalidir. Hastalarda ortalama gradiyent takibi yapilirken raporlarda kalp
hizinin da belirtilmesi, gradientteki degisiklikleri yorumlama agisindan

onemlidir (49).
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1 Vmax 1.81 mv's
Vmean 1.16 mvs
Pmax 13.15 mmHg
Pmean 6.01 mmHg
Env.Ti 364 ms
vTi 42.2 cmi

Sekil 6: Maksimum ve ortalama mitral gradiyent 6l¢timii

Hemodinamik ilkeler yardimiyla Doppler mitral kapak alam1 3 farkl
seklide hesaplanabilir. Ilk ydntem basing yarilanma siiresi (PHT, P1/2t) olup,
mitral kapak maksimum akim hizinin yariya diismesi i¢in gegen siiredir. P1/2t,
apikal dort bosluk penceresinde mitral kapak akimina paralel diisiilen siirekli
Doppler akim trasesinde, E dalgasinin deselerayon egimi ¢izilerek bulunur. Gorlin
formiilii ile hesaplanan 1 cm? mitral kapak alanmin basing yarilanma siiresinin
220 milisaniyeye denk geldigi saptanmis olup bu veriden yola ¢ikilarak MKA
asagidaki formiil ile hesaplanir (48).

MKA =220/ Bt

Bu yontem PMBYV sonrast ilk 72 saatte, ciddi AY’li hastalarda yanlis

sonuglar verebileceginden kullanilmamalidir (49).

P1/2t o6lgtimleri ciddi mitral darligini her zaman giivenilir bir sekilde
gostermeyebilir. Diyastolik disfonksiyonu olan hastalarda da P1/2t uzun
saptanabilir. Bu hastalarda pik E velositesi <lcm/sn’dir (50). AF tanili hastalarin
hemodinamik 6l¢iimlerinde en az 5 siklusun ortalamasi alinmali ve P1/2t, yeterli

diyastolik dolumun oldugu akim siklusundan alinmalidir. 1ki adet mitral
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deselerasyon egimi saptanmast durumunda dik olan egim atlanip, yatay egimden
Ol¢iimii yapilmalidir. Ciddi aort yetmezligi ve azalmis sol ventrikiil kompliyansi,
sol ventrikiil diyastolik basincini artiracagi i¢in P1/2t’y1 kisaltabilir. Bu durum
mitral darligr derecesini oldugundan diisiik gosterebilir. Bradikardi, diisiik
kardiyak output veya ditiretik kullanimina bagli hipovolemi durumundaki ciddi

MD’li hastalarin ortalama mitral gradiyentleri normal veya diigiik saptanabilir.

Ikinci Doppler kapak alan1 hesaplama yontemi ise siireklilik yontemidir.
Darlik oncesi atim voliimiiniin darlik sonrast atim voliimiine esit olacagi

ilkesinden yola ¢ikilarak MKA hesaplanir (48).

Apikal dort bosluk penceresinde, Sol ventrikiil ¢ikis yolu (SVCY) cap1 D,

Velosite-zaman integrali VZI omak tizere MKA,

0,785D°VZI gy
VZI

MKA =

formiiliiyle hesaplanir. Bu yontemle kapak alanini hesaplamak zahmetli olup ciddi
mitral ve aort yetmezligi olan hastalarda kullanilmamalidir. Mitral yetmezlik
varliginda stireklilik denklemiyle kapak alani hesaplandiginda mitral darlik
oldugundan daha siddetli, aort yetmezligi varlifinda ise oldugundan daha diisiik

saptanabilir.

Son Doppler kapak alani hesaplama yontemi ise proksimal izovelosite
yiizey alan1 (PISA) yontemidir. Apikal dort bosluk penceresinde Nyquist sinir 30-
45cm/sn sinirina alimir. Uygun PISA hemisferi elde edildikten sonra asagidaki

formiil ile hesaplanir (48).

PISA yarigapt r, mitral yaprak¢ik agilma agist o ve maksimum mitral

velositesi Vmax olmak tizere MKA,

_ 6, 28r° Nyquist ;i «
V 180

MKA

Max

formiiliiyle hesaplanir. PISA yarigapt ve yaprak¢ik agilma agisinin 6lgtimiindeki

hatalar nedeniyle kullanimi kisithidir (49).
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2.5. Mitral Darhgin Eforlu Ekokardiyografi ile Degerlendirilmesi

Mitral darlig1 klinik bulgular1 olan ancak, istrahat TTE goriintiilemesinde
ciddi mitral darhi@ saptanmayan hastalarda bisiklet veya treadmill sonrasi
ekokardiyografik inceleme yapilmasi tedavi modalitesini degistirebilecek degerli
bilgiler verebilir. Eforla birlikte kalp hiz1 ve kardiyak output artacagi ig¢in kapak
alaninda degisiklik saptanmasa bile ortalama mitral gradiyentte, sol atriyum
basinci ve sPAB’da artis meydana gelebilir. Ozellikle sPAB’da basincin 60

mmHg tlizerine ¢ikmasi hastalarin tedavi kararinda kilit role sahiptir (18).

2.6. Mitral Darhgin Transozefagial Ekokardiyografik Degerlendirilmesi

TOE, PMBV planlanan hastalarda, kapak skorunun hesaplanmasi, MY
derecesinin belirlenmesi, sol atriyum veya sol atriyal appendikste trombiisiin
varliginin degerlendirilmesinde ayrica PMBYV sirasinda septostomi yapilmasi veya

balona pozisyon verilmesinde kullanilmaktadir (48).

2.7. Mitral Darh@in 3 Boyutlu Ekokardiyografik Degerlendirilmesi

Gerek transtorasik gerekse transozefagiyal 3 boyutlu ekokardiyografik
degerlendirilme mitral aparat hakkinda ayrintili kompleks bilgiler sunar (Sekil 7).
Uc boyutlu ekokardiyografi mitral yaprak¢ik u¢ kisimlarmi paralel planda
goriintiileyip akimi kisitlayan bolgeyi tam olarak belirleyebildiginden 2 boyutlu
ekokardiyografiye tstiindiir (51). Ekzantrik yerlesimli mitral darlik orifislerin
Olgtimleri 3 boyutlu ekokardiyografide daha kesin yapilabilmektedir (51).

Ulasimin zorlugu ve deneyimli klinisyen gerekliligi kullanimini kisitlamaktadir.
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Sekil 7: Mitral darligi 3 boyutlu apikal dort bosluk goriintiisii

2.8. Mitral Yetmezligin Ekokardiyagrafik Degerlendirilmesi

TTE ile MY etyolojisinde altta yatan MD, mitral valv prolapsusu (MVP),
flail mitral kapak, korda riiptiirii, kleft mitral kapak ve endokardit gibi nedenler
tespit edilebilir. Cerrahi veya transkateter girisimsel tedavi bakiminda birincil ve
ikinci MY nin ayriminin dogru yapilmasi gerekmektedir. Birincil MY de mitral
aparatin bir veya birden ¢ok bileseni dogrudan etkilenmistir. En stk neden MVP ve
flail mitral kapaktir. Ikincil MY ’de ise yaprakgik ve kordalar yapisal olarak normal
olmakla birlikte sol ventrikiill geometrisindeki bozulma mitral kapagin
kapanmasinda bozulmalara yol ag¢maktadir. En sik dilate ve iskemik
kardiyomiyopatilerde goriilmektedir. Renkli Doppler goriintiileme kalitatif olmasina
ragmen MY tanisinda kullanilan en pratik yontemdir. Yetmezlik akimi alani, sol
atriyum alanimin %40°1 kadar olursa veya arka duvara ulasirsa ciddi MY den

bahsedilir (52). Bu deger gain ayarina, kalp atim hizina, jet akim yoniine baglidir.

MY’de mitral giris akimindaki artis, MY siddeti arttikca artar. Stirekli

Doppler oOlgtimlerde karakteristik goriiniimiinde dansite artis1 izlenir. Renkli
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doppler ile elde edilen vena kontrakta genisligi MY derecesiyle iyi koreledir.
Vena kontraktanin >7mm iizerinde olmasi, birincil MY igin etkin regiirjitan orifis
alan1 (EROA) >40 mm? ve regiirjitan voliim (RV) >60 ml/atim, ikincil MY i¢in
EROA>20 mm? ve RV>30 ml/atim olmas1 ciddi MY yi diisiindiiriir (53).

2.9. Mitral Darhkta Tedavi Secenekleri
2.9.1. Mitral Darhgin Medikal Tedavisi

MD tedavisinin tedavisi esas olarak, tekrarlayan ARA ataklarinin ve MD’
ye bagli olusan semptomlarin onlenmesine yoneliktir. Romatizmal MD tanili
hastalarda niiksiin 6nlenmesi i¢in giincel kilavuzlar 1giginda uygun penisilin
profilaksisinin verilmesi gerekmektedir (46). Semptomatik MD tanis1 olan
hastalarda semptomlar1 azaltmaya yonelik diiiretik tedavisi verilebilir. Ozellikle
AF’si bulunan hastalarda hiz kontroliinii saglamak amaciyla beta bloker, non-
dihidropiridin kalsiyum kanal blokeri veya digoksin verilebilir.

AF’si olan hastalarda INR 2-3 arasinda olacak sekilde antikoagiilan tedavi
endikedir. Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) kilavuzuna gore, sol atriyal
apendikste trombiis varliginda veya siniis ritimdeki hastada sistemik embolizasyon

Oykiisii mevcutsa antikoagiilan tedavi endikedir (Sinif-1 kanit diizeyi-C).

TOE’de yogun spontan ekokardiyografik konrast varliginda da
antikoagiilasyon tedavi endikedir (Smif-2a kanit diizeyi-C). Orta-siddetli MD ve
AF’li hastalarda antikoagiilan olarak vitamin K antagonistleri (VKA)
kullanilmalidir. Bu hastalarda direkt oral antikoagiilan kullanim1 kontraendikedir
(Smif-3 kanit diizeyi-B) Tromboemboli profilaksisinde antiplatelet tedavinin yeri

bulunmamaktadir (Smif-3 kanit diizeyi-B).
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2.9.2. Perkiitan Mitral Balon Valviiloplasti (PMBYV)

Perkiitan mitral balon valviiloplasti, Inoue tarafindan 1984 yilinda kapali
cerrahi komissurotomiye alternatif olarak gelistirilmistir (7). Inoue balon, her biri

sirayla sigirilebilen, 6zel bir esneklige sahip ii¢ ayr1 par¢adan olusup plastik ve

b

kauguk mikromesh yapiya “Perkiitan Mitral Komissurotomi’

kilavuzlarda PMBV ile es anlamli olarak kullanilmaktadir. PMBV, MKA<

sahiptir.

1,5cm? olan, ciddi MY’si olmayan, kapak morfolojisi uygun ve sol atriyum
igerisinde trombiis bulunmayan semptomatik MD’li hastalara uygulanmaktadir.
Wilkins ve Cormier tarafindan PMBV sonrasi sonlanimi 6ngdrmeyi saglayan
skorlar gelistirilmistir. Bu skorlar Tablo 2 ve Tablo 3’te verilmistir. Wilkins
Kapak Skoru <8 olanlarda PMBYV sonuglari, > 8 olanlara gore daha basarilidir.

Tablo 2: Mitral Darligin Smiflandirilmasinda Wilkins Mitral Kapak Morfolojisi

Skoru (54)

Skor Hareketlilik Subvalviiler Kalinlasma Kalsifikasyon
Kalinlasma
Kapak ileri derecede  Yalnizca mitral Yaprakgik kalinligi ~ Tek bir bolgede
1 hareketli, yalnizca yaprakciklarin hemen  normale yakin (4-5  eko parlaklig:
yaprakeiklarin ucu altinda minimum mm) artmis
kisitlanmis kalinlagsma
Yaprakgiklarin taban ~ Kordalarda Yaprakgiklarin orta  Yaprakeik
ve orta kisimlarinin uzunluklarnin tigte kisimlar1 normal, kenarlarina sinirlt
2 hareketliligi normal birine kadar ulagan kenarlarinda daginik parlaklik
kalinlagma belirgin kalinlagma  alanlari
(5-8 mm)
Kapak diyastolde Kalinlagsma kordalarin ~ Kalinlagma tiim Parlaklik
esas olarak tabandan  distal iigte birine kadar  yaprakeiga yaprakg¢iklarin
3 one dogru hareket ulagsmakta yayilmig (5-8 mm)  orta kisimlarina
etmeye devam yayilmakta
etmekte
Diyastolde Tiim korda yapilarinda ~ Tim yaprakeik Yaprakeik
4 yaprakgiklarda 6ne papiller kaslara kadar ~ dokusunda belirgin ~ dokusunun biiyiik
dogru ¢ok az hareket  uzanan yaygin kalinlagsma (>8-10  kisminda yaygin
var/hi¢ yok kalinlagma ve kisalma ~— mm) parlaklik
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Tablo 3: Mitral Darligin Siniflandirilmasinda Cormier Mitral Kapak Morfolojisi
Skoru (54)

Ekokardiyografi Grubu  Mitral Kapak Anatomisi

Esnek, kalsifikasyon bulunmayan 6n yaprak¢ik ve hafif subvalviiler

Grup-1
P hastalik (kordalar ince olup, uzunluk >10 mm)
Grup-2 Esnek, kalsifikasyon bulunmayan on yaprake¢ik ve ve siddetli
u -
P subvalviiler hastalik (kordalar kalinlasmis olup, uzunluk < 10 mm)
Grup-3 Subvalviiler yapilarin durumundan bagimsiz, floroskopik incelemede
u -

mitral kapakta herhangi bir yayginlikta kalsifikasyon

PMBYV endikasyonlar1 ve kontraendikasyonlar1 2017 ESC/EACTS Kalp
Kapak Hastaliklar1 Kilavuzunda asagidaki gibi tanimlanistir (Tablo 4, Tablo 5).

Tablo 4: Orta-Siddetli Mitral Darliginda PMBV ve Mitral Kapak Cerrahi

Endikasyonlar1

2017 ESC/EACTS Kalp Kapak Hastaliklar1 Tedavi Kilavuzu

Oneriler Smf®  Diizey®
PMBYV igin olumsuz ozellikleri® olmayan semptomatik hastalarda PMBV [ B
endikedir.

PMBYV, cerrahi i¢in kontraendikasyonu veya yiiksek riskli semptomatik tiim I c
hastalarda endikedir.

PMBY ig¢in uygun olmayan hastalarda mitral kapak cerrahisi endikedir. 1 C
Anatomisi suboptimal olmasina ragmen PMBV i¢in olumsuz klinik

Ozellikleri® olmayan semptomatik hastalarda ilk tedavi segenegi olarak PMBV  Ila C
distintilmelidir.

Asagidaki durumlarin varliginda PMBYV icin olumsuz klinik ve anatomik

Ozellikleri olmayan hastalarda PMBYV diisiiniilmelidir.

e Yiiksek tromboembolik risk (sistemik emboli Oykiisii,Sol atriyal la C

appendikste SEK,AF varligi) ve/veya

e Yiikksek hemodinamik dekonpanzasyon riski(sPAB>50 mmHg,gebelik

istegi,major kalp dis1 cerrahi gereksinimi)

a: Oneri smifi, b: Kamt diizeyi, c: PMBV icin olumsuz klinik ézellikler (ileri yas, komissiirotomi
Oykiisii, NHYA sinif 4, permenant AF, siddetli pulmoner hipertansiyon) ve olumsuz anatomik
ozellikler (Echo skoru>8 Cormier skorunun 3 olmasi, ¢ok kii¢ilk MK A, siddetli TY varlig1)
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Tablo 5: PMBV Kontraendikasyonlari

2017 ESC/EACTS Kalp Kapak Hastaliklar1 Tedavi Kilavuzu

Mitral Kapak Alam1 (MKA) >1,5cm?
Sol atriyumda trombiis bulunmast
Orta-Ciddi MY bulunmast

Siddetli veya bikomissiiral kalsifikasyon

Cerrahi girisim gerektiren es zamanli siddetli aort kapak hastalig1 veya siddetli trikiispit kapak

darlig1 veya yetersizligi

Koroner by-pass cerrahisi gerektiren es zamanl koroner arter hastaligi (KAH) bulunmasi

PMBYV girisiminde uygulanan yaklasimlar iki asamalidir. Birinci adim
interatriyal septostomidir. Interatriyal septostomi sirasinda ponksiyon yerini
belirlemek i¢in birkag yontem kullanilmaktadir. Skopik yontemde genellikle
nonkoroner aortik siniise yerlestirilen bir pigtail kateter referans olarak
alinmaktadir. Bu yonteme alternatif olarak girisim sirasinda TTE ve TOE’den

faydalanilabilir. Septostomi sonrasi hastaya 100 1U/kg heparin verilmelidir (54-56).

Ikinci adim ise interatriyal septal ponksiyon yerinden gegirilen Inoue balon
kateterin, sol atriyum ve mitral kapak gegilerek sol ventrikiile iletilmesi, sonra da
balonun teknigine uygun sekilde mitral kapak i¢inde sisirilmesidir. Balon boyu
genellikle hastanin boy ve viicut yiizey alanina gore segilir. Hastanin santimetre
cinsinden boyu 10’a boliinlip sonuca 10 sayist eklendiginde tahmini balon ¢api
elde edilir. Inoue balonu, 24- 30 mm arasinda degisen dort farkli ¢aptadir ve balon

cap1 uygulanan basinca gore fazladan 4 mm'ye kadar genisleyebilir (54-56).

Balonun once distal kismu sisirilip kapaga oturulduktan sonra proksimal
béliimii de ayn1 sistem {izerinden sisirilir (Sekil 8). Islem sirasinda ve sonrasinda
LA basinci, mitral kapak gradienti ve MY derecesi degerlendirilerek islemin
basaril1 olup olmadigina ve tekrar balon sisirmeye gerek olup olmadigina karar

verilir.
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Sekil 8: PMBYV isleminin skopi goriintiileri

A: Balon kateterin mitral orifisten gecilmesi B: Distal balonun sisirilmesi C: Kum saati goriintimii
D: Proksimal balonun sisirilmesi

PMBV komplikasyonlar1 arasinda MY gelisimi, perikardiyal tamponat,
tromboemboli ve iyatrojenik atriyal septal defekt (ASD) gelisimi sayilabilir.
Subvalviiler yapilarin fiizyonu ve kalsifikasyonu MY gelisimi i¢in risk faktorii
olmakla birlikte tamponat operatoriin tecriibesiyle yakindan iliskilidir. PMBV
sonrast Inoue balonun yeterince negatif basinca alinmadan ¢ekilmesi durumunda

kalict iyatrojenik ASD gelisimi goriilebilmektedir (54-56).
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2.10. Mitral Darhg Olan Hastalarin Takibi

Takip zamanlamast MD’nin ciddiyetine, semptomlarina ve potansiyel
komplikasyonlarina gore ayarlanmalidir. Miidahale planlanmayan asemptomatik
ciddi MD'li hastalarda, yillilk muayene ve ekokardiyografi takibi yapilir. Orta
dereceli MD hastalar1 1-2 yil arayla takip edilebilir. Hastalar, semptomlarinda
artts olmast durumunda, kontrol siiresinden Once muayeneye gelmeleri
konusundan bilgilendirilmelidir. Gebe hastalara, ikinci ve tiglincii trimesterda
ortalama mitral gradiyent (OMG) ve sPAB takibi i¢in aylik ekokardiyografi
yapilmasi gerekebilir.
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3. METOD

Bu ¢alismanin amaci Ankara Universitesi Ibn-i Sina Hastanesi ve Cebeci
Kalp Merkezi’nde 2005-2017 yillar1 arasinda PMBV yapilmis olan hastalarda
islem basarisi, takiplerde klinik ve ekokardiyografik 6zellikler ile PMBV nin uzun

donem sonuglarini belirlemektir.

3.1. Hasta Grubu

Ankara Universitesi Ibn-i Sina Hastanesi ve Cebeci Kalp Merkezi'nde
2005-2017 willar1 arasinda MD nedeniyle PBMV yapilan hastalar ¢alismaya
alindi. PMBV rapor defteri, hasta dosyalari ve hastane bilgi yonetim sistemi
taranarak 112 hasta bulundu. Bu hastalardan 8’inin verilerine ulasilamadi, bundan
dolay1 islem basarist ve hastaya ait Ozellikler kalan 104 hasta iizerinden

degerlendirildi.

3.2. MD’nin Ekokardiyagrafik Degerlendirilmesi

Planimetrik MKA 6l¢iimii i¢in diyastolde, 6l¢iimiin yaprakg¢ik uglarindan
yapildigindan emin olunmas i¢in apeksten bazale dogru tarama yapildi. Olgiimler
mitral orifise dik alindi, oblik lgimlerden kaginildi. Artmis gain mitral orifisin
sinirlarin1 oldugundan kiigiik gosterebileceginden i¢in (blooming) gain ayari
diisiik seviyede tutuldu. Ozellikle AF’li hastalarda tekrarlayan Slgiimler yapilarak
ortalamalar alindi. Olgiim kolaylig1 ve daha tutarli sonuglar1 nedeniyle, ¢alismaya

alinan hastalarin kapak alani planimetrik yontemle 6l¢iildii (57).

Apikal dort bosluk goriintii penceresinden mitral kapak akimina paralel
stirekli dalga Doppler akim Ornekleri alindi. Traselerin etrafi uygun sekilde

cizilerek ortalama ve maksimum mitral gradiyentler hesaplandi (57).

Calismamizda her hastaya islem oncesi TTE ve TOE yapildi. Mitral

kapagin morfolojisinin degerlendirilmesinde Wilkins kapak skoru kullanildu.
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3.3. MY’nin Ekokardiyagrafik Degerlendirilmesi

Renkli Doppler goriintiileme kalitatif olmasina ragmen MY tanisinda
kullanilan en pratik yontemdir. Renkli Doppler ile MY 0° yok veya 6énemsiz, 1°
hafif, 2° orta, 3° orta-ciddi ve 4° ciddi olarak kabul edildi. Yetmezlik akimi alan,
sol atriyum alaninin %40 kadarini kapladiginda veya arka duvara ulastiginda ciddi
MY kabul edildi (52). Renkli Doppler ile kantitatif yontem olgiimlerinde vena
kontraktanin >7mm iizerinde olmasi, regiirjitan orifis alan1 (EROA) >40 mm? ve

reglirjitan voliim (RV) >60 ml/atim olmasi ciddi MY olarak kabul edildi (53).

3.4. SPAB’1n Degerlendirilmesi

Parasternal kisa aks, apikal dort bosluk goriintiilelerde elde edilen trikiispit
yetmezlik akimina paralel diisiilerek siirekli Doppler akim trasesi iizerinden RV-
RA arasindaki sistolik basing farki hesaplandi. Bu basing gradientine tahmini RA
basinct eklenerek sPAB tahmin edildi. RA basincinin tahmininde vena cava
inferiorun ¢ap1 ve solunumsal degisimi esas alindi. Buna gore; VCI <1,5 cm veya
kollabe oluyorsa 5 mmHg, VCI 1,5-2,5 cm veya inspiryumla > %50’den fazla
kollabe oluyorsa 10 mmHg, VCI>2,5cm veya inspiryumla <%350’den az kollabe
oluyorsa 15 mmHg, VCI’ye ek okarak hepatik venler de dilateyse RA basinci 20
mmbhg kabul edilerek 6lgiilen degere eklendi (48).

3.5. PMBV islemi

Hastanin santimetre cinsinden boyu 10’a boliinlip sonuca 10 sayisi
eklenerek tahmini balon ¢ap1 elde edildi. Premedikasyon ve lokal anesteziyi
takiben Seldinger teknigiyle femoral vene 8F ve femoral artere 6F kilif yerlestirdi.
Arteriyel kiliftan Pigtail kateter nokoroner kuspise iletildi. Venoz kiliftan kilavuz
tel araciligiyla sag atriyuma ulasilip septostomi yapildi. Septostomi, hastalarin
tamaminda skopik kilavuz noktalari, son 5 yilda ise ek olarak TOE kilavuzlugu

kullanilarak yapilda.
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Interatriyal septal ponksiyon yerinden gegirilen Inoue balon kateter énce
LA’ya, sonra LV’ye ilerletildi. Sonrasinda mitral balon, teknigine uygun sekilde
mitral kapak i¢inde sisirildi. Balonun once distal kismi sisirilip kapaga
oturulduktan sonra proksimal béliimii de ayni sistem iizerinden sisirildi. Islem
sirasinda ve sonrasinda TTE ile mitral kapak gradienti ve MY derecesi
degerlendirilerek islemin basarilt olup olmadigina ve tekrar balon sisirmeye gerek
olup olmadigina karar verildi. Yeterli aciklik saglanamamasi ve MY ’de 6nemli bir

artis olmamasi durumunda balon tekrar sisirildi.

3.6. Islem Basaris1 Kriterleri

Bu calismada PMBV girisimi sonrasi islem basaris1 kriterleri, MKA’da
>%>50 artis olmast veya MKA’nin >1,5cm?’nin  iizerine c¢ikmast ve MY

derecesinin <3. derece (3°) olmas1 olarak belirlendi.

3.7. PMBY Sonrasi Olay Tanimi

Basarili islem sonrasindaki takiplerde yeniden PMBV veya mitral kapak

replasmani gereksinimi “olay” olarak tanimlandi.

3.8. istatiksel Analiz

Sayisal degiskenler ortalama, + standart sapma, ortanca ve ceyreklikler
aras1 aralik (IQR) olarak, kategorik degiskenler ise frekans ve yiizde olarak ifade
edildi.

Analizler iki ayr1 baslikta yapildi. Bunlardan birincisi isleme ait bagariy
degerlendiren analizler, ikincisi ise basarili islem uygulanan, MY <3° olan ve en
az 1 yillik takibi olan hastalarda takipte MKA, OMG, sPAB ve MY derecesindeki
degisimleri degerlendiren analizlerdi. Ekokardiyografi raporlarinda 1°-2° veya 2°-
3% MY gibi tamimlanan degerlendirmelerin sayisal analizi i¢in sirasiyla 1,5 veya

2,5 gibi ortalama degerler kullanild. Ikinci basliktaki analizlerde PMBYV sonrasi

26



ilk ekokardiyografi ile takipteki son ekokardiyografide elde edilen O6l¢timler
karsilastirildi.  Olgiimlerin karsilastirilmasinda Wilcoxon-isaret Sira testi ve

Marjinal Homojenlik testi uygulandi.

Takipte mitral kapaga yeniden girisim (PMBV veya MVR) uygulanmasi
ilgilenilen olay olarak tanimlandi ve olaysiz sag kalim Kaplan-Meier analizi ile
degerlendirildi. Analizlerde p-degerinin <0,05 olmasi istatistiksel olarak anlamli

kabul edildi.
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4. SONUCLAR

4.1. Genel sonuclar

Hastalarin 15’1 erkek (%14), 89’u kadin (%86), yas ortalamasi 45,3’tii
[standart sapma (SD) +13.4]. Hastalarin kilo ortalamas1 71,6 kg (SD +11,6), boy
ortancast 161 cm (IQR 157-169), VKI ortalamas1 26,95 kg/m? idi (SD +4.7)
(Tablo 6).

Hastalarin  35’inde (%33,7) hipertansiyon, 6’sinda (%5,8) diyabetes
mellitus, 14’lnde (%]13,5) aterosklerotik kalp hastaligi, 11’inde (%10,7)
hiperlipidemi, 13’tiinde (%]12,5) sigara Oykiisti, 3’iinde (%2,9) iskemik inme,
19°unda (%18,3) atriyal fibrilasyon tanist vardi. Hastalardan 19 (%]18,3)
antikoagiilan tedavi aliyordu (Tablo 6).

Tablo 6: Hastalarin Genel Ozellikleri

n Yiizde %

Cinsiyet K/IE 89/15 85,6/14,4
Hipertansiyon 35 33,7
Diyabetes Mellitus 6 58
Aterosklerotik Kalp Hastalig1 14 13,5
Hiperlipidemi 11 10,6
Iskemik inme 3 2,9
Atriyal fibrilasyon 19 18,3
Antikoagiilan Kullanim1 19 18,3
Sigara Kullanimi 13 12,5

Ortalama + SD Ortanca (IQR)
Yas 453+ 13,4 445 (35,3-53,8)
Kilo 71,6+11,6 70 (63-80)
Boy 163,2+ 8,6 161 (157-169)
VKI 26,95+ 4,7 26,73 (23,9-29,4)

E: Erkek K: Kadim IQR: Ceyreklikler aras1 agiklik SD: Standart Sapma VKI: Viicut Kitle indeksi

Islem oncesi planimetrik MKA ortancast 1,3 cm? (IQR 1,1-1,4), OMG
ortancast 10 mmHg (IQR 7,3-12), sPAB ortancast 40 mmHg (IQR 35-50), MY
ortancast 1° (IQR 0,5-1,5), LA ¢ap1 ortancasi ise 4,8 cm (IQR 4,3-5,1) olarak
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saptand1 (Tablo 7). Hastalarin 99’unda (%95,2) Wilkins kapak skoru < 8, 3’iinde
(%2,9) kapak skoru 9 ve 2’sinde (%1,9) ise skor 10 olarak saptandi (Tablo 8,
Tablo 9).

Tablo 7: Hastalarin Islem Oncesi Ekokardiyogafik Ozellikleri

Ortalama + SD Ortanca (IQR)
Islem &ncesi Plan. MKA 1,3+£0,2 1,3(1,1-1,4)
Islem éncesi OMG 10,4 + 4,5 10 (7,3-12)
Islem 6ncesi SPAB 45+ 12,8 40 (35-50)
Islem éncesi MY Derecesi 1+0,6 1(0,5-1,5)
Islem 6ncesi LA Cap1 4,8+0,5 4,8 (4,3-5,1)

IQR: Ceyreklikler arast agiklik, LA: Sol Atriyum, MKA: Mitral Kapak Alanm1 MY: Mitral
Yetmezlik, OMG: Ortalama Mitral Gradiyenti, SD: Standart Sapma sPAB: Sistolik Pulmoner
Arter Basinci

Tablo 8: Hastalarin Wilkins Kapak Skoruna Gére Dagilimi

Wilkins Kapak Skoru Hasta Sikhgi Yiizde (%) Kiimiilatif Yiizde (%0)
4 1 1 1

5 12 11,5 12,5

6 32 30,8 43,3

7 32 30,8 74,1

8 22 21,1 95,2

9 3 2,9 98,1

10 2 1,9 100

Tablo 9: Wilkins Kapak Skoru Bilesenleri

Wilkins Kapak Skoru Bilesenleri Puan Hasta Sikhig1 Yiizde (%)
1 40 38,8
Hareketlilik 2 62 60,2
3 1 1
1 35 34
Kalinlik 2 65 63,1
3 3 2,9
1 38 36,9
Kalsifikasyon 2 64 62,1
3 1 1
1 28 27,2
Subvalviiler Kalinlik 2 69 67
3 6 5,8
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4.2. islem Basarisinin Degerlendirilmesi

Bu calismada PMBYV girisimi sonrasi iglem basarisi kriterleri MKA’inda
>%>50 art1s olmast veya MKA nin >1,5cm?’ nin iizerine ¢ikmasi ve islem sonrasi
MY < 3° olmasi olarak belirlendi. Bu kriterlere gére 97 hastada (%93,3) islem
basarili, 7 hastada (%6,7) ise islem basarisiz olarak degerlendirildi.

Genel olarak (tiim hastalar analize alindiginda) PMBYV sonras1 planimetrik
MKA 1,3 cm?’den 1,9 cm®’ye artarken (p<0,001), OMG 10,4 mmHg’dan 5,3
mmHg’ya (p<0,001), sPAB 45 mmHg’dan 37 mmHg’ya (p<0,001), LA c¢ap1 ise
4,8cm’den 4,6 cm’ye geriledi (p<0,001) (Tablo 10, Sekil 9-12).

Tablo 10: Hastalarin Islem Oncesi ve Islem Sonras1 Ekokardiyografik Verileri

Islem Oncesi Degerleri islem Sonras1 Degerleri P

Ort.£SD Ortanca (IQR) Ort.£SD Ortanca (IQR)

PlanimMKA 1,30, 1,3 (1,1-1,4) 1,9+0,2 1,9 (1,7-2) <0,001
OMG 10,445 10 (7,3-12) 5,342 5 (4-7) <0,001
SPAB 45+12,8 40 (35-50) 37+8 35 (30-40) <0,001
LA capt 4,840,5 48 (4,3-5,1) 4,6+0,7 4,6 (4,2-5) <0,001

IQR: Ceyreklikler arast agiklik, LA: Sol Atriyum, MKA: Mitral Kapak Alani, OMG: Ortalama
Mitral Gradiyenti, Ort: Ortalama Planim: Planimetrik, SD: Standart Sapma, sPAB: Sistolik
Pulmoner Arter Basinci

p=0.001

BE
(m]

0.5+

0.0

islam dncesi |1I.1n:|nntrllr. MHKA (cm?) Islem sonras: |1I.1|!|I|nmrll-t MHA (Cm2)
Sekil 9: Islem dncesi ve islem sonrasi planimetrik MKA (cm?) degerlerine iliskin

kutu grafigi
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Sekil 12: Islem 6ncesi ve islem sonrast LA ¢ap1 (cm) degerlerine iliskin kutu

grafigi

Tablo 11°de goriildiigii tizere islem basarisina yonelik yapilan analizlerde
islem oncesi ortanca MY degeri 1° (IQR 0,5-1,5) iken islem sonrast MY ortanca
degeri 1° (IQR 1-2) olarak saptandi (p<0,001). MY derecesi >2 olan hastalarin

sayist islem oncesinde 8 (%7,7) iken islem sonrasinda 31 (%29,8) oldu.

Tablo 11: islem Oncesi ve Sonrast MY Derecesinin Karsilastirilmasi

Islem Oncesi MY Derecesi Islem Sonras1t MY Derecesi
MY Siklik Yiizde Kiimiilatif Sikhik Yiizde Kiimiilatif
derecesi (n) (%) Yiizde (%) (n) (%) Yiizde (%)
Yok 9 8,7 8,7 4 3,8 3,8
Minimal 28 26,9 35,6 14 13,5 17,3
10 36 34,6 70,2 37 35,6 52,9
10-20 23 22,1 92,3 18 17,3 70,2
20 7 6,7 98,7 21 20,2 90,4
20-30 1 1,3 100 6 58 96,2
30 - - 4 3,8 100

MY: Mitral Yetmezlik
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PMBYV islemi basarili olan 97 hastada yapilan analizlerde, PMBYV sonrasi
planimetrik MKA 1,3 cm?den 1,9 cm?®ye artarken (p<0,001), OMG 10,4
mmHg’dan 5,2 mmHg’ya (p<0,001), sPAB 44,4 mmHg’den 36,8 mmHg’ye
(p<0,001), LA ¢ap1 ise 4,8cm’den 4,7 cm’ye geriledi (p<0,001) (Tablo 12).

Tablo 12: PMBV Islemi Basarili Olan 97 Hastanin Islem Oncesi ve Islem
Sonras1 Ekokardiyografik Verileri

islem Oncesi Degerleri Islem Sonrasi Degerleri p

Ort.£SD Ortanca(IQR) Ort£SD Ortanca(IQR)
PlanimMKA 1302 13 (12-1,4) 1.9+02 1,9 (1,8-2) <0,001
OMG 10.4+4.6 10 (7-12) 52419 5 (4-6) <0,001
SPAB 444+12,5 40 (35-50) 36,8+8,1 35 (30-40) <0,001
LA ¢apt 4,840.7 48 (4351) 4707 4,6 (4,2-5) <0,001

IQR: Ceyreklikler arasi agiklik LA: Sol Atriyum MKA: Mitral Kapak Alan1i OMG: Ortalama
Mitral Gradiyenti Ort: Ortalama Planim: Planimetrik SD: Standart Sapma sPAB: Sistolik
Pulmoner Arter Basinci

Yedi hastada islem basarisiz kabul edildi. Basarisizlik nedenleri 4 hastada
3% MY gelismesi, 3 hastada ise islem sonrast MKA’nm <1,5 cm? olmasi idi. 3°
MY gelisimi nedeniyle islemi basarisiz kabul edilen 4 hastanin birinde islem
oncesi MY minimal-1°, ikisinde 1°2° birinde ise 2°-3° idi. Islem sonrasi
MKA<I1,5 cm? olan hastalarin birinde islem sonrasi takiplerde dzefagus varis

kanamasi geligmisti.

Islemin basarisiz oldugu 7 hastanin 6’s1 kadindi. Wilkins kapak skoru
ortanca degeri 8 (IQR 6-8) bulundu. En yiiksek kapak skoru 8 olup bu skor 4
hastada gozlendi. Basarisiz PMBYV ile sonuglanan tiim hastalarin kalsifikasyon
skoru 2, skora ait diger bilesenlerin puani ise 1 veya 2’idi. Hastalarin 2’sinde

tekrarlayan PMBYV 6ykiisii mevcuttu.

4.3. Komplikasyonlar ve Komplikasyonsuz Islem Basaris

Islem sirasinda meydana gelen komplikasyonlara bakildiginda, 3 hastada
kardiyak tamponad gelisti. Bu hastalarin ikisine perkiitan perikardiyosentez, birine
ise cerrahi perikardiyosentez uygulandi. Femoral hematomu olan bir hasta serviste

takip edildi, spontan gerileme olmas: iizerine taburcu edildi. GIS kanamasi olan 1
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hastada 6zefagus varis kanamasi saptandi. Endoskopik miidahele ile skleroterapi
uyguland1 ve hasta taburcu oldu. Islem sirasinda 6 hastada AF gelismesi iizerine
DC kardiyoversiyon uygulandi ve siniis ritmi saglandi. Islem sirasinda emboli ve

6liim gozlenmedi (Tablo 13).

Tablo 13: Komplikasyon Tiirlerine Gore Hastalarin Dagilimi

Komplikasyon Tiirii Hasta Sikhgi (n) Yiizde (%) Tedavi

s T, SR e
Femoral Hematom 1 0,9 Takip (Spontan gerileme)
GIS Kanama 1 0,9 Endoskopik Miidahale
AF Gelisimi 6 5,7 DC-CV uygulamasi
Toplam 11 10,4

AF: Atriyal Fibrilasyon GIS:Gastrointestinal sistem

Komplikasyonsuz iglem basarisi, PMBYV isleminin basarili olmasi ve herhangi
bir komplikasyon gelismemesi seklinde tanimlandi. Bu sonug, 93 hastada (%89,4)
elde edildi. Komplikasyonsuz basarinin saglanamadigi gruptaki 11 hastanin 10’u
kadindi. Bu hastalarin Wilkins kapak skoru ortanca degeri 8 (IQR 6-8) bulundu. Bir
hastada Wilkins kapak skoru 10, 5 hastada ise skor 8 idi. Bir hastada kapak kalinlig
icin 3 puan verilmisti, bunun disindaki skora ait tiim bilesenlerin puanlari 1 veya 2 idi.

Hastalarin 2’sinde tekrarlayan PMBYV 06ykiisii mevcuttu.

4.4, Islemi Basarih Gecen Hastalarin Uzun Dénem Takip Sonuclar

Basarili islem yapilmis olan 97 hastadan 49’unun hastane bilgi sisteminde
takibi mevcuttu. Bu hastalardan en az 1 yil takibi olan ve MY < 39 olan 43 hasta
takip grubuna alindi. Bu hastalarin 5’1 (%11,6) erkek, 38’1 (%88,4) kadindu.
Hastalarin 35’inde (%81,4) Wilkins kapak skoru <8’dii.

Ortanca 40 aylik (IQR 22-69) [3 yil (IQR 1-5)] takipte ortalama MKA 1,9
cm?’den 1,6 cm?ye inerken (p<0,001), OMG 5,2 mmHg’den 5,7 mmHg’ye ¢ikt1
(p=0,040) (Tablo 14, Sekil 13, 14). Islemden sonra yapilan degerlendirmelerle
kiyaslandiginda, takip sPAB (p=0,158) ve takip LA cap1 degerlerinde (p=0,915)
anlamli bir degisiklik saptanmad1 (Tablo 14). islem sonras1t MY ortalamasi 1,26

34



(SD £0,64) ve ortanca degeri 1 idi (IQR 1-2). Takip MY ortalamas ise 1,33 (SD
+0,64) ve ortanca degeri 1 (IQR 1-2) olarak saptand1. islem sonras1t MY ile takip
MY arasinda anlaml degisiklik saptanmadi (p=0,441).

Tablo 14: Uzun Dénemli Takibi Yapilan 43 Hastanin Takip ve Islem Sonras
Ekokardiyografik Verileri

islem Sonrasi Degerleri Takip Degerleri p

Ort.£SD Ortanca(IQR) Ort.=SD Ortanca(IQR)

Planim.MKA 1,9 40,2 1,9 (1,8-2) 1,7+0,3 16(1,4-18) 0,001
OMG 52418 5(4-6,3) 5742 5(4-7) 0,040
SPAB 379493 35 (30 - 40) 39,6+10,7 35 (30 - 45) 0,158
LA capt 47409 46 (4,2 - 5) 4,8+0,8 46 (4,.2-54) 0,915

IQR: Ceyreklikler arasi agiklik LA: Sol Atriyum MKA: Mitral Kapak Alani OMG: Ortalama
Mitral Gradiyenti Ort: Ortalama Planim: Planimetrik SD: Standart Sapma sPAB: Sistolik
Pulmoner Arter Basinci

3.0
P<0.001

66

2.5

2.0

1.57 -

1.0

PMBV sunraIS| MKA (cm2) Son kontruldnlaki MKA (cm2)
Sekil 13: PMBYV sonrasi ve son kontroldeki MKA (cm?) degerlerine iliskin kutu
grafigi
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p=0.04

83
10 O

T T
PMBY sonrasi OMG (mmHg) Son kontroldeki OMG (mmHg)

Sekil 14: PMBYV sonras1 ve son kontroldeki OMG (mmHg) degerlerine iligkin
kutu grafigi

Basaril1 islem sonrasindaki takiplerde yeniden PMBV veya mitral kapak
replasmani gereksinimi “olay” olarak tanimlandi. Takipteki olaylarin tiimii mitral

kapak replasmani idi, bu takip stiresinde hig¢bir hastaya tekrar PMBV yapilmadi.

Takip siiresi igerisinde 12 hastaya (%27,9) mitral kapak replasmani
yapildi. Kapak replasmani yapilanlarda PMBV’den replasmana kadar gecen
ortanca siire 36,5 ay (IQR 19,3-46,5 ay) bulundu. Kaplan-Meier analizinde 4 yilda
kiimilatif olaysiz sag kalim (kapak replasmani gerekmeme) oran1 %67,9 (Standart
hata %8,6) olarak hesapland1 (Sekil 15).
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Sekil 15: Olaysiz sag kalim fonksiyonuna iliskin grafik

Mitral kapak replasmani gereken hastalarin tanimlayici istatistikleri Tablo
15°de verilmistir. Beklenecegi iizere bu hastalarda MKA’da azalma, OMG, sPAB

ve LA ¢apinda artma saptandi.

Tablo 15: MVR Gereken Hastalarin Ekokardiyografi Olgiimleri (n=12)

Islem Sonrasi Islem Sonrasi Takip Takip Ortanca

Ortalama+SD Ortanca (IQR) Ortalama+SD (IQR)
MKA 19402 1,9 (1,8-2) 15402 1,5 (1,4-1,7)
OMG 57+1,8 6 (4-7) 7.6+1,7 7(6,3-9)
SPAB 44,6+ 11,4 42,5 (40-48,8) 496+ 11,8 50 (36,3-60)
LA Capt 47404 4.8 (4,5-5,1) 53406 5,5 (4,6-5,7)
Siire (Ay) 383+21,2 40 (19,3-46,5)

IQR: Ceyreklikler arasi agiklik LA: Sol Atriyum MKA: Mitral Kapak Alan1 OMG: Ortalama
Mitral Gradiyenti Ort: Ortalama Planim: Planimetrik SD: Standart Sapma sPAB: Sistolik
Pulmoner Arter Basinci
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5. TARTISMA

Yapisal bir kalp kapak bozuklugu olan MD’nin en sik nedeni romatizmal
kalp hastaligidir. MD, ARA sonrasi hastalarin yarisindan fazlasinda goriilen
kronik bir tablo oldugundan ciddi bir saglik sorunu olarak yerini korumaktadir.
ARA sonrast MD gelisimi on yillar alabilmektedir. MKA yaklasik 4-6 cm?
olmakla birlikte kapak alan1 <1,0 cm? altma diistiigiinde ciddi MD olarak kabul
edilir. Orta ve ciddi MD’de semptomlar1 azaltmak, pulmoner hipertansiyon ve sag
ventrikiil disfonksiyonu gelisimini Onlemek icin uygun vakalarda PMBV

uygulanmaktadir (58).

Bu ¢alismada, semptomatik MD nedeniyle Inoue teknigi kullanilarak
PMBYV uygulanmig 104 hastada islem sonrasi mitral kapaktaki ekokardiyografik
degisiklikler, islem sirasinda veya sonrasinda komplikasyon gelisimi incelenmistir.
Ayrica uzun donem takiplerde mitral kapaktaki ekokardiyografik degisikliklerin ve

tekrar girisim gerekme durumunun degerlendirilmesi amaglanmaistir.

51. PMBV Sonrast lIslem Basarin ve Komplikasyonlarin

Degerlendirilmesi

PMBV sonrast genel kabul goren basari kriterleri, MKA>1,5 cm? ve
floroskopik MY derecesi <3° olmasina ek olarak islem sirasinda kardiyak tamponad,
inme, mitral kapak cerrahisi gereksinimi ve olimiin olmamasidir (53, 59).
Calismalarda, PMBYV i¢in basarili islem oran1 %82 ile %100 araliginda bulunmustur
(60-68). Ancak, islem sonrasi basari kriterleri ¢aligmadan calismaya farkliliklar
gostermektedir. Bu nedenle, farkli galismalarda farkli sonuglarin elde edilmesi
kismen islem basarisinin tanimina baghdir. Calismamizda, PMBV girisimi sonrasi
islem basaris1 kriterleri, MKA >%50 artis olmasi veya MKA >1,5cm®nin {izerine
cikmast ve islem sonrast MY < 3° olmasi olarak belirlendi. Calismaya alinan
hastalarin 99’unda (%95,2) Wilkins kapak skoru <8, 3’tinde (%2,9) kapak skoru 9 ve
2’sinde (%1,9) ise skor 10 olarak saptandi. Bu kriterlere gére 97 hastada (%93,3)

islem basarili, 7 hastada (%6,7) ise iglem basarisiz olarak degerlendirildi.
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Islem sonrasi semptomlar1 belirlemede en énemli faktérler ulagilan mitral
kapak alan1 ve ortalama mitral gradiyentidir. Wilkins kapak skoru<8 olan 130
hasta lizerinde yapilan bir ¢alismada islem sonrasi planimetrik MKA 0,9+0,3
cm?’den 1,840,7 cm?ye yiikselmis, islem sonrast OMG 16+6 mmHg’dan 6+3
mmHg'ye diismiistiir (62). Benzer kapak skoruna sahip hastalarin dahil edildigi
311 hasta tizerinde yapilan baska bir calismada da benzer sekilde islem sonrasi
planimetrik MKA’nin 1,05+0,14 cm?’den 1,8+0,2 cm?’ ye ¢iktig1, OMG’nin 11+3
mmHg’den 4+2 mmHg’ye geriledigi gorilmistiir (63). Baska ¢alismalarda da bu
sonuglara benzer bulgular elde edilmistir (60, 64-68).Calismamizin sonuglar1t da
bu verilerle uyumlu bulundu; tiim hastalar analize alindiginda islem sonrasi
planimetrik MKA 1,3 cm®den 1,9 cm®ye artarken (p<0,001), OMG 10,4
mmHg’dan 5,3 mmHg’ya geriledi (p<0,001). Diger taraftan ulasilan ortalama
MKA degerinin daha az oldugu (1,52-1,55 cm?) daha diisiik hacimli bazi
calismalar da mevcuttur (69). Bu farkliligin olast nedenleri arasinda hasta
sayisinin az olmasi, Wilkins kapak skorunun diger ¢aligmalara gore daha yiiksek

olmasi ve bu nedenle muhtemelen temkinli davranilmis olmasi sayilabilir.

Mitral kapaktaki mekanik engel giderildikten sonra LA c¢apinda ve
sPAB’da azalma olmast beklenmektedir. Bu konuyla ilgili yapilan bazi
calismalarda sPAB’1n islem Oncesi ortalamasinin 49 ile 54 mmHg araligindan 32
ile 41 mmHg araligina diistiigii goriilmiistiir (60, 63, 65, 68, 70, 71). Bu ¢alismalar
kendi aralarinda degerlendirildiginde islem Oncesi ve islem sonrast SPAB
degerlerinin benzer oldugu izlenmistir. PMBV sonrasi LA ¢ap1 ortalamasinin ise
44 ile 48 mm araligindan 37 ile 44 mm araligina diistiigii saptanmustir (49, 60, 61,
68, 71, 72). Calismamizda da bu bulgularla uyumlu olarak sPAB 45 mmHg’dan
37 mmHg’ya (p<0,001), LA ¢ap1 ise 4,8cm’den 4,6 cm’ye (p<0,001) geriledi.

Yapilan c¢alismalarda PMBV  sonrasi  komplikasyon oranlarina
bakildiginda, islem sirasinda AF gelisim oram1 %2 ile %7,5 aras1 oldugu
bulunmustur (59, 61, 63). Islem sonras: giris yerinde hematom gelisme oranlarina
bakildiginda yaklasik %1 civarinda oldugu (54, 63), kardiyak tamponat gelisme
oranlarina bakildiginda %0 ile 5 arasinda degismekte oldugu goriilmistiir (59, 60,
63, 65, 68, 69, 73, 74). Islem sirasinda tromboemboli oran1 %0 ile %0,48 (59, 63,
68, 69) 6liim orani ise %0 ile %0,12 arasinda (59, 60, 63, 68, 69) saptanmustir.
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(Caligmamizda iglem sirasinda meydana gelen komplikasyonlara bakildiginda
6 hastada (%5,7) AF gelismesi tizerine DC kardiyoversiyon uygulanarak siniis ritmi
saglandi. Islem sonrasi hastane takiplerinde ise 1 hastada (%0,9) femoral hematom
gelisti. 3 hastada (%2,8) kardiyak tamponad gelismesi nedeniyle perikardiyosentez
yapildi. Bir hastada (%0,9) 6zefagus varis kanamasi gelisti. islem sirasmda emboli
veya Oliim gbzlenmedi. Islem sonrasi hastane takiplerinde 6liim gozlenmedi.
Calismamizdaki komplikasyonlar kabul edilebilir diizeyde olup, uygun vakalarda
tedavi icin PMBYV tercih edilebilir bir yontem olarak yerini korumaktadir. Genel
olarak degerlendirildiginde ¢alismamizin islem sonrast komplikasyon oranlarinin,

daha 6nce yapilan ¢caligmalarla benzer oldugu saptandi.

5.2. PMBY Sonrasi Uzun Donem Seyrin Degerlendirilmesi

Uzun donem takiplerin yapildigi calismalarda MKA ve OMG’deki
degisimler dogal olarak takip siiresine bagli farkliliklar géstermektedir. Ortalama
takip stiresi 3 ile 12 yil olan bazi ¢aligmalarin verileri analiz edildiginde islem
sonrast MKA’nin, takiplerde 1,8 ile 2,2cm? araligindan 1 ile 1,8cm? araligina
geriledigi gortlmistiir (59, 60, 63, 68, 71, 75). MKA’daki degisimin lineer azaldigi
varsayildiginda, MKA’daki degisimin ortalama ve ortanca degeri 0,05 cm?/yil
(minimum 0,02; maksimum 0,11 sz/yll) olarak hesaplanmistir. Calismamizda ise
ortalama takip siiresi 3,442,2 yil olup (46+27 ay), takipte MKA 1,9 cm?den 1,6
cm?ye gerilerken (p<0,001), kapak alanindaki azalma hizi 0,09 cm?y1l olarak
hesaplandi. Bu deger literatiirde buldugumuz aralik i¢inde olmasma ragmen
ortalama veya ortanca degisim hizina gore biraz daha fazla gibi goérlinmektedir
(0,05 cm?yil’a karsilik 0,09 cm?/y1l). Hasta &zelliklerinin genel olarak benzer
olmasina ragmen takipte daha yiiksek daralma hizinin olmasi bolgesel bir farkliliga
veya nispeten diisiik voliimlii ve kisa takipli bir ¢alisma grubunda orneklem
hatasina bagh olabilir. Ayrica gerek bu karsilagtirmada ve gerekse asagida yapilan

karsilagtirmalarda esas alinan “lineer degisim varsayimi” dogru olmayabiir.

Ortalama takip siiresi 5 ile 12 yil olan bazi ¢aligmalarin verileri analiz
edildiginde (59, 60, 63, 71) islem sonrasi ortalama OMG’nin takiplerde 2,9 ile
5mmHg araligindan 5,8 ile 6mmHg araligina yiikseldigi goriilmiistir. OMG’deki
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degisimin lineer arttig1 varsayilldiginda, OMG’deki degisimin ortalama ve ortanca
degeri 0,17 mmHg/yil (minimum 0,09; maksimum 0,27 mmHg/yil) olarak
hesaplanmistir. Calismamizda ise ortalama takip siiresi 3,4+2,2 yil olup (46+27
ay), takipte OMG 5,2 mmHg’den 5,7 mmHg’ye yiikseldi (p=0,040). OMG’deki
artis hiz1 0,14 mmHg/y1l olarak hesaplandi. Buna gére OMG’deki degisim hizinin

daha once yapilan ¢aligsmalarla benzer oldugu izlendi.

Yine sPAB’in degerlendirildigi ortalama takip siiresi 5 ile 8 yil olan
calismalarda sSPAB’m 31 ile 39 mmHg araligindan 38 ile 48 mmHg araligina
yiikseldigi  gorilmistir (60, 63, 70, 71). Bu c¢alismalarin bulgular
degerlendirildiginde ve sPAB degerinin lineer arttigi varsayildiginda, SPAB
degisimi ortalama 0.72 mmHg/yil ve ortanca 0,84 mmHg/yil (minimum 0,31;
maksimum 1 mmHg/y1l) olarak hesaplandi. Calismamizda ise ortalama takip
stiresi 3,4+2,2 yil olup (4627 ay) SPAB artis hiz1 0.5 mmHg/y1l olarak
hesaplandi. Buna gore, SPAB degisim hizinin daha 6nce yapilan ¢alismalarda elde

edilen degerlere yakin oldugu izlendi.

LA ¢apmi uzun degerlendirildigi ortalama takip siiresi 3 ile 8 yil olan
calismalarda, LA capi1 takipte 37 ile 44 mm araligindan 38 ile 48 mm araligina
cikmistir (60, 71, 76). Bu ¢alismalarin bulgular1 degerlendirildiginde ve LA ¢ap1
degerinin lineer arttig1 varsayildiginda, LA ¢ap1 degisiminin ortalama 0,84 mm/y1l
ve ortanca 0,4 mm/yil (minimum 0,1; maksimum 2 mm/yil) olarak hesaplandi.
Calismamizda ise ortalama takip stiresi 3,4+2,2 yil olup (4627 ay) LA ¢api artis
hizi 0,21 mm/y1l olarak hesaplandi. Buna gore, ¢alismamizda LA ¢apindaki
degisim hizinin diger calismalara gére nispeten daha yavas oldugu sdylenebilir.
Kapak alaninda goreceli olarak daha hizli degisim ve kapak gradiyentindeki
benzer degisime ragmen LA ¢apinda daha az orandaki degisimi agiklamak giictiir.
Bu durum o6l¢lim hatasina, retrospektif bir calisma olmasi nedeniyle daha
kontrollii bir 6l¢iim yapilmamis olmasina, hastalarin kullandigi ditiretik gibi
ilaglarin etkisinin dikkate alinmamis olmasina veya dlglimlerdeki degiskenlige ait

bir artefakta bagli olabilir.

Calismamizda islemden sonra yapilan degerlendirmelerle kiyaslandiginda,
takip sPAB (p=0,158) ve takip LA c¢ap1 degerlerinde (p=0,915) anlamli bir

yiikselme saptanmadi.
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Calismamizda islem sonrast MY ortalamast 1,26 (SD+ 0,64) ve ortanca
degeri 1’idi (IQR 1-2). Takip MY ortalamasi ise 1,33 (SD=*0,64) ve ortanca
degeri 1 (IQR 1-2) olarak saptandi. islem sonrasi MY ile takip MY arasinda
anlamli degisiklik saptanmadi (p=0,441). Bu bulgu basarili bir islem sonrasinda
nispeten kisa bir takip siiresinde MY derecesinin klinik karar1 ¢ok etkilemeyecek

bir faktor oldugunu diistindiirdii.

PMBYV sonrasit uzun dénem takiplerde bazi hastalara tekrarlayan PMBV
veya cerrahi tedavi gerekebilmektedir. Ortalama takip siiresinin 3 ile 11 yil arasinda
degistigi baz1 calismalar degerlendirildiginde tekrarlayan PMBYV gereksiniminin %7
ile %35, mekanik kapak replasman gereksiniminin ise %4 ile %27 arasinda oldugu
saptanmigtir (59, 60, 63, 71, 75). Tekrarlayan PMBYV ve mekanik kapak replasmani
birlikte degerlendirildiginde olay yiizdeleri %11 ile %56 araligina ¢ikmaktadir. Bazi
calismalarda kapak replasmani gereken hastalarin hepsinde Wilkins Kapak Skoru>8
saptanmigtir (59, 70). Calismamizda olay tanimi olarak takipte mitral kapak
replasmani veya PMBV gereksinimi kullanildi. Takip siiresi igerisinde 12 hastaya
(%27,9) mitral kapak replasmani yapildi, ancak higbir hastaya PMBV yapilmadi.
Kapak replasmani yapilanlarda PMBV’den replasmana kadar gegen ortalama siire
38+21 ay bulundu. Calismamiz, diger ¢aligmalardaki toplam olay (mitral kapak

replasmani veya PMBYV) yiizdeleri bakimindan degerlendirildiginde, sonuglarmin

diger ¢aligmalarla tutarli oldugu gozlendi.

Olay tanimi ¢alismamizla ayni olan bir ¢alismada 20 yilda kiimiilatif
olaysiz sag kalim orami %35,9+ 4,7 iken (59), diger bir ¢alismada 13 yilda
kiimiilatif oran %51+6 (60) olarak saptanmistir. Calismamizda elde edilen
Kaplan-Meier analizi sonucuna gore 4 yilda kiimiilatif olaysiz sag kalim orani
%67,9+8,6 olarak hesaplandi. Bu oranin karsilastirilan 2 ¢aligmaya daha yiiksek

olmasinin nedeni, ¢galismamizin takip siiresinin daha kisa olmasina baglanmastir.
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6. OZET

Amac: Mitral darlig1 (MD), siklikla akut romatizmal ates sonrasit meydana
gelen bir kalp kapak hastaligidir. MD belli bir ciddiyete ulagtiginda perkiitan veya
cerrahi yontemlerle tedavi edilebilmektedir. Bu retrospektif calismada Ocak 2005-
Aralik 2017 tarihleri arasinda Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji
Boliimii'nde romatizmal MD nedeniyle perkiitan mitral balon valviiloplasti
(PMBYV) islemi uygulanmis 104 hastada islem sonrasi basari, komplikasyon ve
uzun donem takipteki sonuglarin degerlendirilmesi amaglandi.

Yontem ve Bulgular: Islem basarisi, MKA’da >%50 artis olmas1 veya
MKA’nin >1,5cm?’nin iizerine ¢ikmast ve MY derecesi <3° olarak belirlendi.
PMBYV sonrast MKA 1,3 cm2’den 1,9 cm2’ye artarken (p<0,001), OMG 10,4
mmHg’den 5,3 mmHg’ye (p<0,001), sPAB 45 mmHg’den 37 mmHg’ye
(p<0,001), LA cap1 ise 4,8 cm’den 4,6 cm’ye geriledi (p<0,001). Islem sirasinda
ve sonrasinda 3 hastada kardiyak tamponat, 1 hastada femoral hematom, 1 hastada
gastrointestinal kanama ve 6 hastada atriyal fibrilasyon gelisti. Uzun siireli takibe
alinan 43 hastada, ortanca 40 ayhik (IQR 22-69) takipte MKA 1,9 cm®’den 1,6
cm?ye inerken (p<0,001), OMG 5,2 mmHg’den 5,7 mmHg’ye yiikseldi
(p=0,040). Islem sonrasi ile takip SPAB (p=0,158) ve takip LA cap1 degerlerinde
(p=0,915) anlaml degisiklik saptanmadi. Islem sonras1 MY ortalamasi 1,26 ve
ortanca degeri 1 idi (IQR 1-2). Takip MY ortalamasi ise 1,33 ve ortanca degeri 1
(IQR 1-2) olarak saptandi. Islem sonrast MY ile takip MY arasinda anlaml
degisiklik saptanmadi (p=0,441). Takiplerde yeniden PMBV veya mitral kapak
replasmani gereksinimi “olay” olarak tanimlandi. Takipteki olaylarin timii mitral
kapak replasmani olup 12 (%27,9) hastaya mitral kapak replasmani yapildi. Higbir
hastaya tekrar PMBYV yapilmadi.

Sonug¢: Calismamizdaki islem basaris1 ve komplikasyonlar kabul edilebilir
diizeyde olup, uygun vakalarda tedavi i¢in PMBV tercih edilebilir bir yontem
olarak yerini korumaktadir.

Anahtar Kelimeler: mitral darlik, perkiitan mitral balon valviiloplasti,

mitral kapak alani, ortalama mitral gradiyent, sistolik pulmoner arter basinci
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7. ABSTRACT

Aim: Mitral stenosis (MS) is a heart valve disease that often occurs after
acute rheumatic fever. When MS reaches a certain severity, it can be treated by
percutaneous or surgical methods. In this retrospective study, we aimed to
evaluate postoperative success, complications and long-term follow-up results in
104 patients who underwent percutaneous mitral balloon valvuloplasty (PMBV)
for rheumatic MS between January 2005 and December 2017 at the Cardiology
Department of Ankara University Faculty of Medicine.

Material and Method: Procedure success was determined as >
50%increase in MVA or increase in MVA above >1,5 cm2, and the grade of MR
<3. After PMBV, MVA increased from 1,3 cm2 to 1,9 cm2 (p <0.001), MMG
decreased from 10,4 mmHg to 5,3 mmHg (p <0,001), sPAP decreased from 45
mmHg to 37 mmHg (p <0,001), the diameter of LA decreased from 4,8 cm to 4,6
cm (p <0,001). Complications were cardiac tamponade (3 patients), femoral
hematoma (1 patient), gastrointestinal bleeding (1 patient) and atrial fibrillation (6
patients. In 43 patients undergoing long-term follow-up, MV A decreased from 1,9
cm? to 1,6 cm? with the median 40-month follow-up (IQR 22-69) (p <0,001),
while MMG increased from 5,2 mmHg to 5,7 mmHg (p = 0,040). There were no
significant difference in follow-up sPAP (p = 0,158) and LA values (p = 0,915).
After procedure mean MR was 1,26 and the median was 1 (IQR 1-2). The mean
follow-up MR was 1,33 and the median value was 1 (IQR 1-2). There was no
significant difference between postoperative MR and follow-up MY (p = 0,441).
Re-PMBYV or mitral valve replacement requirement was defined as “event”. All of
the follow-up events were mitral valve replacement and required in 12 patients
(%27,9). None of the patients received PMBYV again.

Conclusion: The procedure success and complications in our study are
acceptable and PMBYV remains the preferred method for treatment in appropriate
cases

Keywords: mitral stenosis, percutaneous mitral balloon valvuloplasty,

mitral valve area, mean mitral gradient, systolic pulmonary artery pressure
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