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1. SIMGELER VE KISALTMALAR DiZiNi

ALPM
AMK

Ant. Com. L.

Ant. Scal.
AoL
ARDS

AY

EDRF
FEV1

FEF %?25-75
FVC

KAH
KOAH

Lt. Trigone
LVVOL
Mid. Scal.
MR

MVP
MVR
NYHA
PEF
PMPM

Post. Com. L.

Post. Scal.
Rt. Trigone

: Anterolateral Papiller Adele

: Acik Mitral Kommissiirotomi
: Anteriyor Kommissiiral Kapakeik

: Anteriyor Skallop

: Aortik Kapakeik

: Akut Respiratuar Distres Sendromu
: Aort Yetmezligi

: Endothelial Derived Relaxing Factor
: 1. saniyedeki Zorlu Ekspiratuar Hacim
: Maksimum Ekspirasyon Ortas1 Akim Hiz1
: Zorlu Vital Kapasite

: Koroner Arter Hastahg:

: Kronik Obstriiktif Akciger Hastahgi
: Sol Fibroz Trigon

: Sol Ventrikiil Voliimleri

: Orta Skallop

: Mitral Yetmezligi

: Mitral Kapak Prolapsusu
: Mitral Kapak Replasmani

: New York Kalp Cemiyeti
: Tepe Akim Hizi

: Posteromediyal Papiller Adele

: Posteriyor Kommissiiral Kapake¢ik

: Posteriyor Scallop

: Sag Fibroz Trigon



2. SEKILLER DiZiNi

Sekil — 1 : Mitral kapak ile aort kapak arasindaki fibroz devamhhk

Sekil — 2 : Cerraha gore mitral kapak ve subvalvular aparat

1: anteriyor ana korda; 2: posteriyor ana korda; 3: anteriyor paramediyal korda;

4: posteriyor paramediyal korda; 5: anteriyor parakommissiiral korda; 6: posteriyor
parakommissiiral korda; 7: anteriyor kommisstiral korda; 8: posteriyor kommissiiral
korda; 9: anteriyor kleft korda; 10: posteriyor kleft korda

Sekil — 3 : Sol ventrikiile ve papiller adelelere ait dinamikler

Papiller adelelerin boylar1 sol ventrikiil voliimlerindeki (LVVOL) degisikliklerle yakindan
iligkilidir. ANT = anteriyor papiller adele; POST = posteriyor papiller adele

Sekil — 4 : Mitral darhgimin nedenleri

Sekil — 5 : Romatizmal mitral darh@inin intraoperatif fotografi

Sekil — 6 : Romatizmal mitral darhginin intraoperatif fotografi

Sekil — 7 : Romatizmal mitral darhginin intraoperatif fotografi

Sekil — 8 : Mitral Kapak Prolapsusu

Sekil — 9 : Fonksiyonel ve Iskemik Mitral Yetmezliginin Mekanizmalari

Sekil — 10 : Carpentier’in Mitral Yetmezligi icin Fonksiyonel Siniflamasi

Sekil — 11 : Hacimleri ve dl¢iimleri ile birlikte spirogram

Sekil — 12 : Normal spirogram ve akciger hacimlerinin bilesenleri

Sekil — 13 : Preoperatif ve postoperatif FVC degerlerinin karsilastirilmasi

Sekil — 14 : Preoperatif ve postoperatif FEV1 degerlerinin karsilastirilmasi
Sekil — 15 : Preoperatif ve postoperatif FEV1/FVC degerlerinin karsilastirilmasi
Sekil — 16 : Preoperatif ve postoperatif FEF %25-75 degerlerinin karsilastirilmasi
Sekil — 17 : Preoperatif ve postoperatif PEF degerlerinin karsilastirilmasi



3. TABLOLAR DiZiNi

Tablo — 1 : Spirometrik Degerlendirme
Tablo — 2 : Preoperatif Spirometrik Degerlendirme Sonuclari

Tablo — 3 : Postoperatif Spirometrik Degerlendirme Sonuclar:



4. GIRIS VE AMAC

Mitral kapak hastaliklari; mitral kapakta meydana getirdikleri anatomik ve fonksiyonel
degisiklikler nedeni ile iki ana gruba ayrilabilirler. Mitral darlik ve yetmezlikler olarak
isimlendirilen bu iki ana patolojinin klinik olarak ortaya ¢ikan semptom ve bulgular1 da
farkliliklar gostermektedir. Hem darliklarda, hem de yetmezliklerde ortaya c¢ikan kardiyak
fizyolojinin neden oldugu pulmoner vaskiiler yatak {izerindeki degisiklikler farklilik
gostermektedir.

Hafif-orta derecede mitral darliginda pulmoner vaskiiler rezistansta artig gériilmez ve
istirahatte pulmoner arter basinci normal sinirlarda gozlenir, ancak egzersizle ya da kalp hizi
arttig1 zaman yiikselir (1). Artmis pulmoner vaskiiler rezistansin gelistigi kronik ciddi mitral
darliginda, pulmoner arter basinci istirahatte artar ve egzersiz esnasinda sistemik kan
basmcinin etkilenmesine neden olur. Pulmoner arter sistolik basimncinin 60 mmHg nin {izerine
ctkmas1 halinde sag ventrikiiliin 6niinde 6nemli bir diren¢ olusturur. Bunun sonucunda sag
ventrikiil end-diyastolik basinglarinda artis ile birlikte sag atriyal basinglar da artar.

Sol atriyal hipertansiyona bagli pulmoner arteriyoler vasokonstriiksiyon, pulmoner vaskiiler
rezistansin artmasina neden olur (2,3).

Ortalama sol atriyum basmci 30 mmHg’lik onkotik basincin {izerine c¢iktiginda,
pulmoner interstisyuma sivi transudasyonu olur, bu da pulmoner kompliyansta azalmaya yol
acar.

Yiiksek sol atriyal basmcin pasif transmisyonu, pulmoner vendz hipertansiyon,
pulmoner arteriyoler konstriksiyon ve sonucta pulmoner vaskiiler obliteratif degisiklikler,
pulmoner hipertansiyona neden olacaktir. Pulmoner hipertansiyonun progresif olarak artmasz;
sag kalp yetersizligine, trikiispid yetmezli§ine ve pulmoner kapak yetmezligine neden
olacaktir (3,4). Ciddi mitral darlig1 ileride irreversibl pulmoner vaskiiler degisikliklere neden
olur; istirahatta kardiyak-output diisiikken, egzersizde kismen normal olarak kalir (1).

Kronik mitral yetmezliginin sol atriyum genislemesi ve sol atriyum basinglarinda hafif
artigla birlikteligi nedeni ile pulmoner vaskiiler rezistansta belirgin bir artis hastaliin son
evrelerine kadar genellikle goriilmez. Normal ya da azalmis sol atriyal kompliyans ile birlikte
olan akut mitral yetmezliginde aniden gelisen sol atriyal basing artig1 akut pulmoner vaskiiler
rezistans artisive sonucta akut sag kalp yetersizligine neden olacaktir (5,6). Kronik mitral

yetmezliginde, mitral darligina goére pulmoner 6dem daha nadir goriilmektedir. Kronik olarak



artmus sol atriyal basinclarin daha sik goriilmesi nedeniyle mitral darlig1 olan hastalarda mitral
yetmezligi olan hastalara gdre pulmoner vaskiiler rezistans daha yiiksektir. Iskemik mitral
yetmezligi ve kalp yetersizligi olan hastalarda akut pulmoner 6dem; iskemik mitral
yetmezligindeki hemodinamik degisiklikler ve bunun sonucunda ortaya ¢ikan pulmoner
vaskiiler basing artisi ile iligkilidir.

Ortaya cikan egzersiz bagimli degisiklikler, trikiispid kapak iizerindeki basing
gradiyenti, ve sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu; pulmoner 6dem gelisimi ile direkt olarak
iligkilidir (7). Kronik mitral yetmezliginde pulmoner parankimal fonksiyonlar ve respiratuar
mekanikler incelendiginde: vital kapasite, total pulmoner kapasite, zorlu ekspiratuar voliim ve
vital kapasitenin %50’sindeki maksimal ekspiratuar akimda bir diistis goriilmektedir (8).
Mitral kapak patolojilerinin acik kalp cerrahisi ile diizeltilmeye baslanmasi; intrakardiyak
hemodinami ve pulmoner patolojinin diizelmesini saglamis ve pulmoner hipertansiyona bagh
mortalite ve morbiditede belirgin bir azalma gozlenmistir.

Kapak replasmani yontemiyle mitral patolojinin ortadan kaldirilmasi ile biiylik bir
oranda intrakardiyak basimng¢larin normale dondiigii ve pulmoner fonksiyonlarin diizeldigi
saptanmistir. Ne var ki, belli bir grup hastada kardiyak basinglarda diizelme olmamakta ve
pulmoner disfonksiyon devam etmektedir. Irreversibl pulmoner disfonksiyon gelismis olan bu
olgularda, preoperatif ve erken postoperatif donemde mortalite ve morbiditeyi belirleyen
faktorlerden birisi de peroperatif donemde mevcut olan pasif pulmoner konjesyondur.
Kardiyopulmoner baypas, kendisi sistemik inflamatuar yanit1 uyararak ve Kapiller Kacak
Sendromu’na neden olarak tiim dokularda hacim artisina ve sonugta iyilesme doneminde end-
organ disfonksiyonuna neden olabilmektedir. Bu siire¢ igerisinde, kardiyopulmoner baypasa
bagl olarak gelisen pulmoner disfonksiyon en sik rastlanilan organ disfonksiyonlarindan
birisidir. Pulmoner disfonksiyonun ciddiyeti, perflizyon siiresi, hatlara eklenen sivi miktar1 ve
kardiyopulmoner baypas sirasinda olusan akcigerlerin kollaps1 gibi faktorlere de baglhdir
(9,10).

Bu tez ¢calismasinda; mitral kapak hastali§1 nedeni ile pulmoner fonksiyonlarda ortaya
cikmis olan restriktif ve obstriiktif degisikliklerin, yapilan mitral kapak cerrahisi sonrasinda

reversibl olup olmadiginin degerlendirilmesi amaglanmistir.



5. GENEL BIiLGILER

5.1. TARIHCE

Mitral kapak cerrahisi ilk kez 1923 yilinda mitral darliginin tedavisi amaci ile Cutler
ve Levine tarafindan gerceklestirilmistir. 1925 yilinda Souttar tarafindan mitral kapaga dijital
kommisstirotomi uygulanmis ancak sonrasinda 20 y1l boyunca bu alanda herhangi bir gelisme
olmamistir (11). 1948 yilinda Harken ve arkadaslari, 1949 yilinda da Bailey birbirlerinden
bagimsiz olarak mitral kapaga yonelik dijital kommissiirotominin emniyetle yapilabilecegini
bildirmislerdir. Bu tarihi yaklasim sonrasinda ¢ok etkileyici sonuglar almmuistir. Sonraki
siirecte bu prosediiriin yayginlasmasina ragmen hastalarm %350’sinde 4 ya da 5 yilda tekrar
stenoz meydana gelmistir. Takip eden 10 yillik siire zarfinda Tubbs tarafindan gelistirilen ve
glinimiizde halen kullanilan bir mitral kapak agicis1 gelistirilmis ve bu mitral dilatator
sayesinde mitral kommissiirotomi daha yaygin hale gelmistir (11).

Mitral kapak cerrahisinde ilk basarili agik kalp ameliyati, kalp-akciger makinesi
kullanilarak 1953 yilinda Gibbon tarafindan gerceklestirilmistir (12). Lillehei ve Kirklin’in
1955 yilindaki 6nemli katkilari ile birlikte acik kalp teknigiyle yapilan mitral kommissiirotomi
islemi yayginlasmistir (12).

Baslangicta kardiyopulmoner baypas komplikasyonlarinin sikligi kapali dijital
kommisstlirotomiyi daha emin bir uygulama olarak gostermekteydi, ancak perfiizyon
tekniklerindeki ilerlemelerle birlikte, 1970’lerden sonra pek ¢ok merkezde kardiyopulmoner
baypasla agik mitral kommissiirotomi yaygm olarak uygulanmaya baslanmistir. 1953°te
Lillehei, 1956’da Morendino ve 1957’de Kay dogrudan yaklasim ileilk basarili mitral
yetmezlik onarimlarmi gergeklestirdiler. 1960°ta McGoon, kordariiptiiriine bagli mitral
yetmezliginin tamiri i¢in yeni bir teknik tanimladi, ancak bu da o donemde cok ragbet
gormedi.

Kapak replasmaninda onemli bir gelisme,Edwards ve Starr tarafindan tasarlanan
kafes-topproteziolmustur. 1960  yilinda  kafes-top  proteziningelistirilmesiyle  ilk
ortotopikkapak replasmani Harken tarafindan yapilmistir. Yine, 1960’larda Bjork tarafindan
tasarlanan Bjork-Shiley diskprotezler, yaygin olarak kullanildi. Sonnesil mekanik protezler,

St.Jude Medical (1977) ve Medtronic-Hall (1977) tasarimlaridir (13).



Kapak replasmanmmin uzun doénem sonuglart halen tartisgmalidir. 1960’larin
sonunadogru degisik tipte doku kapaklar1 (biyoprotezler) tasarlandi. Biyoprotezlerin daha
diisiik bir oranda tromboembolizme neden oldugu ve daha kisa siireli antikoagiilanlara gerek
duyuldugu, kisa siirede anlagildi.

Otojen fasya latadan veya homolog dura materden yapilan kapaklar birkag
yilkullanildi, ancak 10 yildan az bir siire i¢inde dejenerasyon gostermeleri nedeni ile bu
kapaklarin kullanimi terkedildi. 1960°larin sonunda gluteraldehitte saklanmis domuz ve sigir
perikardindan tasarlanan biyoprotezler, Carpentier ve Hancock tarafindan gelistirildi.
Baslangicta yaygin olarak kullanilan bu kapaklarin%15-20’sinin 10 yil i¢inde bozuldugu ve
15 yilda bozulmanin %50’y1 gegtigibildirildi. Glinlimiizde daha gelismis bir teknoloji ile
iiretilen biyoprotezler daha yiiz giildiiriicii neticelerle yaygm olarak kullanilmaktadir (14).
1970’lerde Carpentier ve Duran mitral rekonstriiksiyon tekniklerine biiyiik katkilarda
bulundular. 1980°den bu yana cok gelistirilen mitral kapak rekonstriiksiyon teknikleri yaygin
olarak kullanilmaktadir (15,16).
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5.2. MiTRAL KAPAK ANATOMISI

5.2.1. MITRAL ANULUS: Mitral anulus terimi; sol atriyum ve ventrikiiliin, anteriyor ve
posteriyor kapakg¢iklarin kommissiirlerinin devamliligi olan fibr6z dokunun ve kas dokusunun
biikiilebilir olan birlesme bdlgesini tanimlamaktadir (5,17-26). Anulus iki ana kollajen yap1
icerir, bunlar:

Sag Fibroz Trigon, membrandz septumun, mitral ve trikiispid anulusun ve aortik
anulusun bileske bolgesinde yer alir ve santral fibroz cisimcigin bir parcgasidir.

Sol Fibroz Trigon; aortik sol koroner kapak¢igin altinda aortik anulusun yaninda yer
alir (Sekil-1).

Normal bir insan kalbinde ortalama mitral anulus alani 5.0 cm® ile 11.4 cm® arasinda
degisir (ortalama 7.6 cm®) (27). Posteriyor kapak¢igmn anulusta kapladigi alan anteriyor
kapakc¢igm kapladigi alandan biiyiiktiir ve aralarindaki oran yaklasik olarak 2:1°dir. Posteriyor
anulus mitral anulusun yaklasik olarak 2/3’liik kismini olusturur (28). Mitral anulus alaninda
her kardiyak donglide %20-40 diizeyinde degisiklik olur (29-36). Anulus sistolde elipsoid,
diyastolde ise sirkiiler bir hal alir. Anulusun bu esnekligi diyastolde orifis alanin1 genisletir,
sistolde ise kapakgiklarm koaptasyon derecesini arttirir. iki fibroz trigon aort kapak ve mitral
kapagin anteriyor yaprak¢igi arasinda birlesir ve aortiko-mitral fibr6z devamlilik meydana
gelir (19,20,24,27,29,33,35).

Mitral anulusun anteriyor boliimiiniin kalbin fibréz yapisi1 ile olan iliskisi sayesinde,
mitral yetmezlik olgularinda anulusun anteriyor kisminda esneme ve genisleme kisitlanir. Bu

nedenle mitral yetmezlikte dilatasyon sadece posteriyor anulusda smnirl kalir (121).
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SEKIL-1. Mitral kapak ile aort kapak arasindaki fibréz devamhlik (26).

5.2.2. KAPAKCIKLAR: Mitral kapak; biiyiik olan1 anteriyor (aortik veya septal) kapakgik,
kiigiik olan1 posteriyor (mural) kapakcik olmak iizere iki kapak¢iktanolusmaktadir. Posteriyor
kapak¢ik genellikle i veya daha fazla sayida skallop (gentik) igerir. Bu skalloplar, her
insanda farkli derecelerde gelisim gosteren fetal kleftler ya da “subkommissiirler” ile
birbirlerinden ayrilmislardir (28) (Sekil-2).

Kapakgiklarin atriyum yiizeyindeki serbest kenara komsu kisimlarina “rough zone”
denilirken, anulusa yakin olan kisimlarina “smooth zone” (membrandz) denir. Anteriyor
kapakg¢ikta smooth zone ile rough zone arasindaki oran 0.6 iken posteriyor kapakc¢ikta bu oran

1.4’tiir. Bunun nedeni; posteriyor skalloplarda smooth zone’un yaklasik olarak 2 mm

olmasidir (28).

5.2.3. KORDA TENDINEALAR: Mitral kapakciklarini; papiller adelelere ve sol
ventrikiilserbest duvarma baglayan fibr6z, konnektif doku yapisindaki olusumlardir. Temel
olarakprimer, sekonder ve tersiyer olmak {izere ii¢ ana gruba ayrilirlar.

A. Primer Korda: Kapak¢iklarm serbest kenarindaki fibroz banda tutunurlar.
Kapanmasirasinda temas ylizeylerinin (rough-zone) birbirinin karsisina gelmesini saglar.

B. Sekonder Korda: iki veya daha fazla sayida, daha biiyiikk ve daha az dallanmus “strut”
korda igerir. Kapakciklarm ventrikiiler yiizeyinde rough-zone ile smooth-zone’lar1 arasinda

bulunan  kapakc¢ik  koaptasyon  hattindaki  bileskeye tutunurlar. Ventrikiil
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fonksiyonununkorunmasinda ¢ok onemlidirler. Ventrikiiliin koni sekli almasma ve daha
kuvvetli kasilmasinayardimci olurlar (37).
C. Tersiyer Korda (bazal korda): Yalnizca posteriyor kapakcikta bulunurlar. Dogrudan sol
ventrikiilduvarindan yada trabeculae carnea’lardan kaynaklanip, kapak¢igin anulusunun
hemen yanina tutunurlar.

Ayrica posteromediyal ve anterolateral papiller adelelerden kaynaklanip
kommisstirlerinserbest kenarina, her iki kapak¢iga birden yapisan kordalar da vardir. Bunlar

kommisstiral korda ad ile anilirlar(Sekil-2).

5.2.4. PAPILLER ADALELER: Sol ventrikiil yapisinda anterolateral ve posteromediyal
olmak tizere her ikisi de ventrikiil serbest duvarinda 1/3 apikal kisimdan koken alan 2 adet
papiller adele bulunur. Papiller adaleler her iki kapakc¢iga da korda gonderirler. Her iki
papiller adale de His demetinin sol bandinin anteriyor ve posteriyor dallariyla innerve olur.
Kanlanmalarindaki farkliliktan dolay: (anterolateral ¢ift, posteromediyal tek koroner arterden
beslenir) posteromediyal papiller adele riiptiirii daha sik goriiliir.

Papiller adalelerin sol ventrikiil dinamiklerini belirgin sekilde 1yi taklit ettikleri
deneysel olarak gosterilmistir; 6rnegin, papiller adaleler ejeksiyon sirasinda kisalirlar, diyastol
sirasinda uzarlar ve izovoliimik periyodlarda ise boylarindaki degisiklik minimaldir (38)
(Sekil-3). Bu bulgular; papiller adalelerin izovoliimik kontraksiyon sirasinda boylarmin
uzamasinin ve izovoliimik relaksasyon sirasinda boylarmin kisalmasinm, bazi myokardiyal
hasarlanma formlar1 ya da cerrahi sirasinda ortaya c¢ikan travma nedeni ile oldugunu

gostermektedir (38).

5.2.5. SOL ATRIYUM VE SOL VENTRIKUL: Sol ventrikiil kavitesi, tabanmn1 mitral-
aortik orifisin olusturdugu elipsoid bir yapiya sahiptir (39).Mitral ve aortik orifisin iki
komponenti 90-100 derece ac1 yaparlar ve mitral kapagin anteriyor kapak¢igi ile ayrilirlar. Sol
ventrikiil posteriyor duvar1 ve papiller adaleler kapakc¢iklarin kapanmasinda ve yeterliliginde
onemli rol oynarlar. izovoliimetrik kontraksiyon siiresince mitral kapak¢iklar asagiya dogru
cekilirler. Anteriyor anulus ile kalbin fibroz iskeleti arasindaki iliski nedeniyle kismen daha
rahat olan posteriyor anulus, anulus hareketinin esasini olusturur. Atriyoventrikiiler oluktaki
seyri swrasinda mitral kapagin posteriyor anulusu ile komsuluk gosteren circumflex koroner

arterin korunmasi cerrahi agidan 6nemlidir.
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SEKIL-2. Cerraha gore mitral kapak ve subvalvular aparat.
ALPM = anterolateral papiller adele; PMPM = posteromediyal papiller adele; AoL = aortik
kapak¢ik; Ant.Com.L. = anteriyor kommissiiral kapak¢ik; Post.Com.L. = posteriyor
kommissiiral kapak¢ik; Ant.Scal. = anteriyor skallop; Mid.Scal. = orta skallop; h =
kapak¢igin boyu; 1 = kapak¢igin tutunma yerinin uzunlugu; Post.Scal. = posteriyor skallop;
Rt.Trigone = sag fibréz trigon; Lt.Trigone = sol fibréz trigon; 1 = anteriyor ana korda; 2 =
posteriyor ana korda; 3 = anteriyor paramediyal korda; 4 = posteriyor paramediyal korda; 5 =
anteriyor parakommissiiral korda; 6 = posteriyor parakommissiiral korda; 7 = anteriyor
kommisstiral korda; 8 = posteriyor kommissiiral korda; 9 = anteriyor kleft korda; 10 =

posteriyor kleft korda (39).
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Sekil — 3 : Sol ventrikiile ve papiller adalelere ait dinamikler
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Papiller adalelerin boylar1 sol ventrikiil voliimlerindeki (LVVOL) degisikliklerle yakindan
iligkilidir. ANT = anteriyor papiller adale; POST = posteriyor papiller adele (38).

5.3. MiTRAL KAPAK PATOLOJILERI VE KLINiGi

5.3.1. MITRAL DARLIGI: Hemen her zaman akut eklem romatizmasima bagli romatizmal
kalp hastalig1 sonucunda gelisir(4,40-45). Diger sebepleri ise olduk¢a nadirdir.

5.3.1.1. Mitral Darhgi ya da Sol Ventrikiil Giris Yolu Obstriiksiyonlarinda Romatizmal
Olmayan Etiyolojik Sebepler:

* Masif Mitral Anulus ve/veya Kapakg¢ik Kalsifikasyonu

* Neoplazm (Sol Atriyal Miksoma)

* Sol Atriyal Trombiis

* Konjenital Mitral Kapak Deformiteleri (Parasiit Deformitesi)

* Aktif Infektif Endokardit (Endokardite ait vejetasyonlar)

* SLE, Malign Karsinoid Sendrom, Methysergide, Hunter-Hurler Sendromu, Fabry Hastalig1,
Whipple Hastaligi, Romatoid Artirit

(43-45) (Sekil-4).
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SEKIL-4. Mitral darh@min nedenleri

Bunlar; romatizmal kalp hastahigi, aktif infektif endokardit, active infective endocarditis,
masif mitral anuler kalsifikasyon ve konjenital tek papiller adele sendromu olarak

Ozetlenebilir (44).
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Ugiincii  diinya iilkelerinde yilda yaklasik 20 milyon romatizmal ates vakasi
bildirilmistir (46). ABD, bat1 Avrupa ve diger gelismis iilkelerde mitral darlig1 prevalansinda
belirgin derecede diisiis gozlenmektedir. Akut Romatizmal Ates’te etyolojik ajanin A-grubu
B-hemolitik streptokok olmasma ragmen valvulite neden olan immiinolojik ve inflamatuar
mekanizmalar yeterince aydinlatilamamistir (46-49). Streptokoksik antijenlerin insan dokular1
ile capraz reaksiyon verdigi bilinmektedir; molekiiler taklit¢ilikolarak tanimlanan bu durum,
immiinolojik yanitlar1 uyarabilir. Bir¢ok Grup-A Streptokok tiiriinde seliiler ve ekstraseliiler
proteinlerin arasindaki farklar, romatizmal kalp hastalig1 gelisiminde 6nem gosteriyor olabilir.
Etyolojik mikroorganizmanin viriilansindan sorumlu olan komponentler; hyaluronik asid
kapsiil ile antijenik streptokokal M proteini ve bunun peptitleridir (102-104). Yakin zamanda
yapilan ¢alismalarda, streptokokal antijenler ile kalp dokusu proteinleri arasindaki taklit¢iligin
yiikksek miktarlarda inflamatuar stokin iiretimi ve diisiik miktarlarda interlokin-4 (IL-4)
iretimi ile birlestiginde otoimmiin reaksiyonlara ve kalp dokusu hasarlarina yol agtigi
gosterilmistir (47,48). Romatizmal kapak hastaliginin kronik fazi; serumda inflamatuar
medyatorlerin varliginin devam ediyor olmast ile iliskilidir ve kapak tutulumunun ciddiyeti ve
skar dokusu olusmasi ile de korrelasyon gosterir (49).Romatizmal kalp hastaligindan en sik
mitral kapak etkilenir (Hastalarin %40’mda izole mitral darlik bulunmaktadir). Mitral ve

aortkapaklarin birlikte tutulumu daha nadir goriiliir(41).

SEKIL-5. Romatizmal mitral darhgmn intraoperatif fotografi.
Mitral kapakgiklar ileri derecede sinirlanmis. Oklar, anterolateral kommissiiriin yaninda

anteriyor kapakc¢ig1 gostermektedir.

17



5.3.1.2. Akut Romatizmal Ates’te Tutulan Kalp Kapaklan (siklik sirasina gore)
* Mitral

* Aort

* Pulmoner

* Trikiispid Kapaklar olarak 6zetlenebilir.

Akut Romatizmal Ates’in erken ve ge¢ donemde en sik rastlanan komplikasyonmitral
yetmezligidir. Mitral darhigi ise yillar sonra ge¢ donem komplikasyonu olarak ortaya
cikmaktadir. Vakalarin %40’ inda mitral darlig1 ve yetmezligi birlikte bulunabilir (35).

Romatizmal inflamatuar olay; endokard, myokard ve perikardi degisik derecelerde
tutarak, pankardit meydana getirebilir (36). Kalic1 hasarin nedeni, kapakg¢iklarda ilerleyici

fibrozis yapan endokardittir.

5.3.1.3. Romatizmal valvulitin neden oldugu patolojik degisikliklerin evreleri
* Kommissiir flizyonu
* Kommissiir flizyonu ile birlikte kordalarda kisalma

* Kapagin ve subvalvuler aparatin yaygin fiksasyonu

Mitral darligmin derecesi, Gorlin formiiliine gére kapak alani hesaplanarak belirlenir.
Mitral kapagm normal kesit alami 4-6 cm’ olarak disinilirse 6nemli hemodinamik
degisiklikler, kapak alami 2-2,5 cm’’nin altina indiginde ortaya ¢ikar. 1,5 cm*’nin altinda,
semptomlar giderek artar. Istirahattaki semptomlar kapak alani yaklasik 0,5 cm” oldugunda
goriiliir. Bu kapak alani, yasamla bagdasan en kii¢iik genisliktir.
Mitral darhiginda gelisen fizyopatolojik olaylar, yiikselen sol atriyum basincina baglidir.
Bunun yani sira, kapaktaki darlik sol ventrikiile gegen kan akiminda azalmaya neden olmakta

ve kalp debisi diismektedir.

5.3.1.4. MITRAL DARLIGININ KLINIiGIi: Mitral darhgmin gelisimi yavas oldugu icin
hastalar uzun yillar asemptomatik olarak kalmakta ve karakteristik semptomlar1 ge¢ donemde
ortaya ¢ikmaktadir. Klinik tablo birincil olarak pulmoner vendz konjesyon ve/veya diisiik

kardiyak out-put ile iliskilidir. Mitral darhiginda goriilen semptomlar; egzersiz sirasinda nefes
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darligi, ortopne veya paroksismal noktiirnal dispne ve yorgunluktur. Fiziksel veya emosyonel
stres ya da atriyal fibrilasyon gibi sol atriyum basmcini arttiran durumlar dispneye neden
olurlar. Hafif mitral darliginda semptomlar ancak agir egzersiz ile ortaya ¢ikmaktadir. ileri
derecedeki darliklarda (kapak alam 1 c¢cm® ile 2 cm’ arasinda); hastalar giinlik efor
harcadiklarinda semptomatik hale gelmektedirler. Kapak alam 1 cm’ diizeyine indiginde,
depompanse tablo ortaya ¢ikmaktadir. Bu agamada ileri pulmoner hipertansiyon ve sag kalp
yetersizligi gelisir; trikiispid yetersizligi bulgulari, hepatomegali, 6dem ve asit goriilebilir.

Sol atriyum basin¢larinin yiikselmesi ve artmis olan pulmoner kan voliimii sonucunda dilate
olan bronsiyal venler riiptiire olabilir ve buna bagli olarak hemoptizi gelisebilir. Sol atriyal
basincin giderek yiikselmesi sol atriyumda hipertrofiye, atriyalfibrilasyon gelismesine ve
trombilis olugsmasma neden olabilir. Atriyal fibrilasyon kardiyak out-putu diisiirtir, akut
dispneye ve pulmoner 6deme yol acar(1,36,40,50-57).

Hemoptizi; kronik kalp yetersizliginin ge¢ donem komplikasyonlarindan birisi olan
pulmoner infarktin sonucu olarak ta ortaya ¢ikabilir. Pembe kopiiklii balgama neden olan akut
pulmoner 6dem, alveoler kapillerlerdeki riiptiir sonucunda ortaya ¢ikmaktadir.

Sistemik tromboembolizm, hastalarin yaklasik 9%20’sinde mitral darligmin ilk
semptomu olarak ortaya c¢ikmaktadir. Hastalarin %25’inde rekiirren sistemik embolizasyon
bildirilmistir (40,58,59). Tromboembolik olay insidansi; izole mitral darliinda ve mitral
darlig1 ile mitral yetmezliginin birliktelik gosterdigi olgularda izole mitral yetmezligi
olgularindakine oranla daha yiiksektir. Klinik agidan 6nemli olan tromboembolik olaylar;
%40 oraninda serebral dolasimda, yaklasik %15 oraninda visseral damarlarda ve %15

oraninda da alt ekstremitelerde gerceklesmektedir (40,60).
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SEKIL-6. Romatizmal mitral darhgmin intraoperatif fotografi
Geniglemis sol atriyumdan stenotik mitral kapagm goriinlisi. Her iki kommissiirde kaynasma

gergeklesmis ve kapakeiklar ciddi derecede kalinlagmustir.
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SEKIL-7. Romatizmal mitral darh@mmn intraoperatif fotografi
Acilmis stenotik mitral kapakta, yapist bozulmus, kalinlasmis kapakgiklar, kommissiirlerde
kalsifikasyon ve trombiis ile beraber yapisma, korda tendinealarda kalinlasma, kisalma ve

kaynasma goriilmektedir.
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5.3.2. MITRAL YETMEZLIGI: Mitral yetmezligi, akut ya da kronik olabilir. Biz burada
daha cok kronik mitral yetmezliginden bahsettik. Mitral kapagm fonksiyonel yetkinligini;
mitral anulus, kapakgiklar, korda tendinealar, papiller adaleler, sol atriyum ve sol ventrikiiliin
uyumlu bir sekilde ¢alistyor olmasi saglamaktadir. Bu yapilarin timi, “valvuler-ventrikiiler
kompleks” olarak ta tanimlanabilir (5,61-66). Normal sol ventrikiil geometrisi ve papiller
kaslar ile korda tendinealarin uyumlu sekilde hareket etmeleri sayesinde ventrikiil sistolii
sirasinda  kapakgiklar uygun sekilde koapte olmaktadirlar ve kapak¢ik prolapsusu
olusmamaktadir. Valvuler-ventrikiiler kompleksi olusturan komponentlerden herhangi birisi
ya da birkag tanesi uygun sekilde calismadigi zaman mitral yetmezligi gelismektedir. Bunun
yaninda gecikmis ventrikiiler kontraksiyon ya da kalict pacing sayesinde de yetmezlik
(presistolik mitral yetmezligi) goriilebilmektedir (67).

Mitral yetmezliginin en sik nedeni dejeneratif kapak hastaligidir. Bunun disindaki

mitral yetmezligi nedenleri asagida siralanmistir (42,44,68-70).

5.3.2.1. Mitral Yetmezliginde Etiyoloji

* Dejeneratif Kapak Hastaliklar1 (akut ya da kronik)

* Romatizmal Kapak Hastaliklar

* [skemik Kalp Hastaliklar1 (Akut ya da kronik iskemik mitral yetmezligi)
* Kollajen Doku Hastaliklar1

* Dilate Kardiyomiyopati (Fonksiyonel mitral yetmezligi)

* Aktif Infektif Endokardit (Akut ya da kronik)

* Konjenital Anomaliler

* Endokardiyal fibrozis

Iskemik mitral yetmezligi, fonksiyonel mitral yetmezliginin 6zel bir alt grubu olarak
degerlendirilmektedir.

Mitral Kapak Prolapsusu da mitral yetmezligine neden olabilmektedir. Yetmezligin
eslik ettigi veya etmedigi, mitral kapakgiklarin birinin veya her ikisinin sistolde
atriyumayonelmesi olarak tanimlanir (71). Genel popiilasyonun %2-6’sinda mevcuttur.
Marfan sendromu, SLE, romatoid artrit, osteogenezis imperfekta, v.s. gibi konnektif

dokuhastaliklarinda goriilme siklig1 artmaktadir (72).
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Sekil 8. Mitral kapak prolapsusu

ABD ve Avrupa’da mitral kapak cerrahisi gerektiren mitral kapak hastaligmin en sik
nedeni dejeneratif kapak hastaligidir. ilerleyici bir hastaliktir. Dejeneratif kapak hastaligi
degisik patolojilere yol agmaktadir. Var olan patoloji mitral rekonstriiksiyonun tipini
belirlemektedir. Bu patolojilerden en sik goriileni posteriyor korda riiptiiriidiir. iskemik mitral
yetmezligi ventrikiiler bir hastaliktir. Koroner arter hastaliginin komplikasyonu olarak
gelismektedir. Kapakeik yapilart normaldir. Ventrikiil disfonksiyonuna bagli olarak mitral
yetmezligi gelismektedir. Myokard infarktiisii sonrasi goriilme siklig1 %19,4’tlir. Koroner arter
baypas cerrahisi uygulanan hastalarin %4-5’inde iskemik mitral yetmezligi saptanmaistir.

Klinik agidan iskemik mitral yetmezligi, akut ve kronik olarak iki gruba ayrilabilir.
Akut iskemik mitral yetmezligi myokard infarktiisii sonrasi ilk 30 giin i¢cinde gelisir. Kronik
iskemik mitral yetmezligi ise myokard infarktiisii sonras1 papiller adale elongasyonuna veya
ventrikiil geometrisindeki degisikliklere bagli olarak gelismektedir (Sekil-9). Papiller
adalelerde ve ventrikiill geometrisinde olusan bu degisiklikler mitral kapak onarmmini
zorlastirir (71,73-78).

Infektif endokardite bagl olarak gelisen mitral yetmezliginde (akut ya da kronik) en
sik goriilen patolojiler; korda riiptiirii, kapak¢ik perforasyonu, anuler abse ve vejetasyonlardir.
Nativ kapakendokarditine bagli mitral yetmezligi olgularinda son donemde valvuloplasti

teknikleriuygulanmaktadir.
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Fonksiyonel mitral kapak iinitesini olusturan yapilarin herhangi birisinde olusacak
patoloji, mitral yetmezligine neden olabilmektedir (79). Mitral yetmezliginde fonksiyonel
olarak hastaolan kapaklar Carpentier ve arkadaslar1 tarafindan ii¢ gruba ayrilmistir (80):
Carpentier tip 1: (kapakcik hareketleri normal, santral yetmezlik, anuler dilatasyon)iskemi
veya endokarditin sonucu olarak gelismektedir. Anuler dilatasyon olmadan, hareketlerinormal
bir kapakta olusan perforasyon da bu gruba dahiledilmektedir. Romatizmal ve
dejeneratithastaliklarda da izole anuler dilatasyon goriilebilir. Anuler dilatasyon genelde
posteriyor kapakgik bolgesinde gelismektedir (Sekil-10) (80).

Carpentier tip 2: (kapakgik prolapsusu) Vakalarm %60’1 bu gruptadir. En sik dejeneratif veya
iskemik sebeplerle olusmaktadir. Kapakcik prolapsusuna neden olan artmis kapakeik
hareketinin varligina bagl olarak goriilmektedir. Asir1 kapakeik hareketi; siklikla posteriyor
kapakgikta goriilmektedir ve prolapsusa neden olmaktadir (Sekil-10) (80).

Carpentier tip 3. (kisitlanmis kapakcik hareketleri) En sik romatizmal kalp hastaliklarinda
goriilmektedir. Ik olarak; kapakcikta hafif skarlasma ve cekilme ortaya c¢ikmaktadir.
Kapakgeiklardaki kalimlasma ve ¢ekilme ile kordalarin kisalmasi, kalinlagsmasi ve flizyonuna
bagh olarak kapakcik hareketlerinin kisitlanmasi sonucu meydana gelmektedir. Tip-11I; Illa
(diyastolde) ve IIIb (sistolde) olmak iizere iki alt gruba ayrilmaktadir(Sekil-10) (80).

Mitral yetmezliginde temel patoloji sol ventrikiil atim hacminin yetmezlik derecesine
bagl olarak sol atriyuma kagmasidir. Sonugta; aortaya iletilen kan akimi azalmaktadir ve sol
atriyum basinci artmaktadir. Yetmezlik ilerledik¢e sol atriyum boyutlarinda da artis ortaya
cikmaktadir. Atriyum boyutlarindaki buprogresif artis atriyal aritmilere, sonugta da atriyal
fibrilasyona yol agmaktadir. Sol ventrikiil, baslangicta artan is yiikiinii dilatasyon ve hipertrofi
ile kompanse etmektedir, ancak bu kompansatuar mekanizmalarin da yetersiz hale gelmesiyle
son donemde ejeksiyon fraksiyonu azalmaktadir.

Kronik mitral yetmezligi olan hastalarda semptomlar ge¢c donemde ortaya ¢ikmakta
iken, akut mitral yetmezligi gelisen hastalarda sol atriyum basincinin ani artisi, akut konjestif
kalp yetmezligi gelismesine neden olur. Bu vakalarda acil cerrahi miidahale endikedir. Kronik
siirecte efor ile gelen nefes darligi, ortopne, kolay yorulma ve ¢arpinti baslica semptomlardir.
Sol ventrikiil disfonksiyonunun ilerlemesiyle pulmoner hipertansiyon ve sag kalp yetmezligi

gelismektedir.
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SEKIL-9. Fonksiyonel ve iskemik mitral yetmezliginin mekanizmalan (81).

MR = mitral yetmezligi; LA = sol atriyum; LV = sol ventrikiil; AO = aorta.

SEKIL-10. Carpentier’in Mitral Yetmezligi icin Fonksiyonel Simiflamasi (80).



5.4. MITRAL KAPAK HASTALIKLARINDA CERRAHI ENDIKASYONLAR

Mitral darliginin mevcut oldugu, semptomatik tiim hastalarda operasyon endikasyonu
bulunmasina ragmen hastalar genellikle NYHA Klas-III semptomlar gelisene kadar medikal
yontemlerle tedavi edilirler. Ancak sol atriyumu ileri derecede genislemis, kisa siire once
atriyal fibrilasyon gelismis ve sol atriyumda trombiis ya da sistemik embolizm Oykiisii olan
mindr semptomlu hastalar daha erken donemde opere edilmelidirler. Erken evrede tespit
edilen mitral darligmmn yakin takibe alinmasi gerekmektedir. Hastalar, diizenli araliklarla
ekokardiyografi ile degerlendirilerek cerrahi zamanlamaya karar verilmektedir. Kapak yapisi
uygun olan hastalarda kapali veya a¢ik yontemle uygulanan mitral valvotomi siklikla tercih
edilen bir yontemdir. Giinlimiizde AMK c¢ok daha siklikla tercih edilen bir yontemdir.
Mortalitesi %2 nin altindadir. NYHA Klas-1V, ileri pulmoner hipertansiyonu, pulmoner 6dem
Oykiisii, renal yetmezligi, hepatik yetmezligi veya asiti olan hastalarda mortalite oldukca
yiiksektir (%60-80). Bu hastalarin yogun bir medikal tedavi sonras1 daha diisiik riskle opere
edilmesi Onerilmektedir. Medikal tedaviye yanit alinamayan hastalarda operasyon yiiksek
riskle uygulanmaktadir.

Mitral yetmezliginde ise operasyon, hastalarda fonksiyonel problemler gelisene kadar
onerilmemektedir. Medikal tedavinin temelini, kalbin art-ylikiinlin  disiiriilmesi
olusturmaktadir (82). Bu grup hastalarda, irreversibl ventrikiil hasar1 gelismeden, ilk
semptomlar agiga ¢iktiktan sonra kalbin sistolik fonksiyonlar1i bozulmaya basladiginda opere
edilmelidirler.

Mitral yetmezligi olan hastalarin operasyon sonrasi uzun donem hayatta kalmalarinda
sol ventrikiil fonksiyonlar1 en etkili faktor olarak karsimiza c¢ikmaktadir. Ejeksiyona karsi
direncin azalmas1 ve sol ventrikiill fonksiyonunun bozulmasi, myokard hasarini
gostermektedir. Son donem kardiyomyopati sonucu gelisen mitral yetmezliginde mitral kapak
replasmani kontrendikedir (83,84). NYHA fonksiyonel kapasitesi, sol atriyum boyutu, atriyal
fibrilasyonun varligi, koroner arter hastaliginin varligi mitral kapak replasmaninin sonuglarina
etki eden diger faktorlerdir. Acil cerrahi i¢in endikasyonlar; kalp boyutlarindaki hizl artis ya

da sol ventrikiil fonksiyonlarinin hizli sekilde bozulmasidir.
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5.5. PULMONER HiPERTANSIYON

Normalde pulmoner vaskiiler yatak, kan akimima ¢ok az direng gostermektedir.
Pulmonervaskiiler yataktaki direng, sistemik vaskiiler direncin onda birinden daha azdur.
Hemodinamik olarak pulmoner vaskiiler yatakta kiiciik muskiiler arter ve arteriyollerin
caplarinda azalma oldugu zaman ve/veya pulmoner kan akiminda artis oldu§u zaman
pulmoner hipertansiyon gelisecektir.

Kan viskozitesi, total akciger dokusu (bebeklerde direng eriskinlerden fazla),
proksimal vaskiiler obstriiksiyon (pulmoner koarktasyon, pulmoner emboli, periferik
pulmoner stenoz) ve damarlarin ekstramural basis1 (perivaskiiler 6dem) pulmoner vaskiiler
direnci etkileyen diger faktorlerdir.

Normal pulmoner arter basincy; sistolik 18-25 mmHg, diyastolik6-10 mmHg ve
ortalama 12-16 mmHg’dir. Pulmoner arter sistolik basinct 30mmHg’nin, ortalama basing 20
mmHg’ nin iizerine ¢iktiginda, pulmoner hipertansiyondanséz edilmektedir.

Dispne (%60), yorgunluk (%18), gogiis agris1 (%7), daha az oranlarda senkop, 6dem,carpinti

pulmoner hipertansiyonun ortaya ¢ikis semptomlaridir (85).

5.5.1. Primer Pulmoner Hipertansiyon: Pulmoner hipertansiyonun gelismesi i¢in herhangi
bir etyolojik nedenin gosterilemedigi hastalar, bu gruba dahil edilir. Tam; kardiyak
kateterizasyon ve pulmoner anjiyografi sonrasinda pulmoner hipertansiyon i¢in herhangi bir
sebep gosterilemediginde konmalidir. Hastalarin ¢ogunlugunu, orta ve gen¢ yastaki kadmlar
olusturmasina ragmen her yas ve cinsiyette gorilebilmektedir (86). Primer pulmoner
hipertansiyonu agiklamak amaciyla pek cok teori gelistirilmistir. Bu teorilerden bazilari,
pulmoner embolilere sebep olan tekrarlayan gizli sistemik tromboz, yaygin pulmoner vaskiiler
obstriiksiyonla sonuglanan kiiciik pulmoner arterlerde in-situ tromboz olabilecegi gibi, primer
pulmoner hipertansiyonun kollajen vaskiiler hastaligin veya oto-immun hastaligin bir formu
olabilecegi, ilaglara kars1 gelisen hipersensitiviteden kaynaklanabilecegi de yine bu teoriler
arasinda yer almaktadir.

Primer pulmoner hipertansiyonu olan hastalarm hemen hepsinde goriilen ancak
patognomonik olmayan patolojik bulgular vardir. Bunlar; Kiiciik pulmoner arter ve
arteriyollerde fibrozis ile birlikte intimal kalinlagsma (karakteristik sogan kabugu goriiniimii),

miiskiiler pulmoner arterlerin media tabakasinda kalinlasma ve arteriyollerde
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miiskiilerizasyon, miiskiiler pulmoner arterlerin duvarlarinda nekrotizan arterit ve pleksiform
lezyonlardir. Vazodilatasyon ve pleksiform lezyonlarin gézlenmesi pulmoner hipertansiyonun
irreversibl agamaya geldigini diisiindiirmektedir.

Primer pulmoner hipertansiyonu olan hastalarin prognozu oldukca kotiidiir. Uygun
sekilde tedavi edilmeyen hastalarda, ortalama yasam siiresi 2,8 yildir. Pulmoner vazodilator
ilaglarin erken donemde verilmesiyle hemodinamik diizelme gozlenebilir. Antikoagiilan
tedavinin prognozunun tedavi gérmeyenlere oranla daha iyi oldugu gdosterilmistir (87).

Hastalar; sag kalp yetmezligi, pndmoni, pulmoner arter diseksiyonu gibi
nedenlerlekaybedilmektedirler. Kardiyak kateterizasyon veya kiiclik operasyonlar sirasinda da

kayiplar veani 6liimler goriilebilmektedir.

5.5.2. Sekonder Pulmoner Hipertansiyon: Pulmoner kan akimmin herhangi bir bdlgesinde
kanakimina kars1 direncin artmasi veya pulmoner kan akimindaki belirgin artis sonucunda
gelismektedir. Sol ventrikiil veya perikard1 etkileyen hastaliklarin sonucu olarak, mitral ya da
aort kapak hastaliklarinda veya kor triatriyatum, sol atriyal miksoma ve pulmoner veno-
oklusiv hastalik gibi nadir durumlarda pulmoner vendz drenaja direng artmaktadir. Pulmoner
hipertansiyonun derecesi kismen sag ventrikiiliin performans: ileiliskilidir. Normal bir sag
ventrikiil, art-yiik strese yanit olarak pulmoner arter sistolik basincin1 50 mmHg’ya kadar
yiikseltebilmektedir; bu basmcin ilizerindeki direnglerde sag ventrikiil yetmezligi
gelisebilmektedir.

Sol atriyal basincin progresif olarak artmasi ile pulmoner vendz basingta yiikselmek
olur. Kronik bir siire¢ igerisinde pulmoner vendz basing 25 mmHg ve iizerine ulastiginda,
pulmoner arter basinci da orantisiz bir sekilde artmaktadir. Bunun sonucunda dogal olarak
pulmoner arter ve venler arasindaki basing gradiyenti olugsmaktadir. Pulmoner vendz
basingtaki kronik artiglarda koruyucu amagh yanit olarak pulmoner arteryel
vazokonstriiksiyon gelismektedir. Bu durum kapiller vaskiiler yatagi, artmis basingtan
korumaktadir.

Mitral ve/veya aort kapak hastaliginda gozlenen pulmoner hipertansiyonda plazma
Endotelin-1 diizeylerinin arttigin1 gosteren calismalar bulunmaktadir (88,89). Endotel
hiicrelerinden EDRF (Endothelial Derived Relaxing Factor) salinimi azalmakta, buna bagh
olarak ta endotelin salmimi artmaktadir. Bu yolla endotel hiicrelerinin biitiinliigiinde bozulma,

kollajen matriks tizerinde agregasyon ve vazokonstriiktor 6zellikteki diiz kas mitojenlerinin
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salinimi gozlenmektedir. Pulmoner vaskiiler yatakta meydana gelen yapisal degisiklikler,
etyolojidenbagimsiz olarak kronik pulmoner vendz hipertansiyonla birlikte ortaya
cikmaktadir. Pulmoner kapiller duvarinda gerilme, endotel hiicrelerinde sisme, bazal
membranda kalinlasma ve riiptiir, alveoller i¢ine gecen eritrositler, intersitisyel odemi
gosteren konnektif doku fibril gruplarindaki ayrilmalar; gelisen baslica patolojik
bozukluklardir. Heath ve Edwards pulmoner vaskiiler hastaligi klasifiye etmigler ve
histopatolojik olarak altibasamakta siniflamislardir (90):

* Pulmoner arter ve arteriyollerin media tabakasinda hipertrofi,

* Medial hipertrofi + intimal selliiler proliferasyon,

* Medial hipertrofi + progresif intimal proliferasyon + konsantrik fibrozis,

(Bu agsamada arter ve arteriyollerin ¢ogunda tikanma gozlenmektedir.)

* Arter ve arteriyollerde dilatasyon + pleksiform lezyonlar,

* Pleksiform, anjiyomatoz, kavernoz lezyonlar + fibrozis hyelinizasyonu,

* Nekrotizan arterit

Mitral kapak hastaliklar1; sekonder pulmoner hipertansiyonun énemli bir sebebi olarak
karsimiza ¢ikmaktadir. Baslangigta, pulmoner vendz drenaja karsi direncin artmasi sonucunda
yiiksek sol atriyumbasincinin geriye dogru iletilmesi ile pasif olarak ortaya ¢ikarken, daha ge¢
donemlerde pulmoner vazokonstriiksiyon ve damarlarda anatomik degisiklikler de olaya
eklenmektedir. Sonug olarak, pulmoner hipertansiyon pasif oldugu kadar reaktif bir olaydir.

Pulmoner vendz basmcin akut olarak 25 mmHg veya ilizerine ¢iktig1 durumlarda
pulmoner 6dem gelismektedir. Pulmoner vendz basincin kronik olarak yiikseldigi durumlarda
pulmoner 6dem gelisimini engelleyen mekanizmalar i¢inde; pulmoner intersitisyumun
lenfatik drenaji (normalin 28 katina kadar artabilir), kapiller alveoler bariyerin
permeabilitesindeki azalma ve pulmoner arter ve arteriyollerde reaktif vazokonstriiksiyon
gelismesi sayilabilir. Boylece, pulmoner kan akimi azalmakta ve pulmoner 6dem olusumu

kismen engellenmis olmaktadir.
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5.5.3. Pulmoner Hipertansyon’da Tedavi: Pulmoner hipertansiyona neden olan patoloji
saptandigive pulmoner vaskiiler yapilardaki hasar irreversibl hale gelmeden ortadan
kaldirilabildigi takdirdetedavi basarili olabilir. Defektif kapaklarin cerrahi olarak
diizeltilmesinden sonra, var olan ciddipulmoner hipertansiyonun normal seviyelere geriledigi
saptanmistir (88). Bircok hastadahizli bir diizelme goriilmesine ragmen bazi hastalarda
pulmoner vaskiiler rezistansinnormale donmesi operasyon sonrasi aylar siirmektedir (91).
Tekrarlayan pulmoner emboli ile birlikte olan pulmoner hipertansiyonda
antikoagiilasyon kesin endikedir. Ilerlemis ve tedavi edilemeyen hastalar kalp-akciger

transplantasyonuna adaydir.

5.6. KARDIYOPULMONER BAYPASIN PULMONER KOMPLIKASYONLARI

Kardiyopulmoner baypas; hemodiliisyon, viicut sivilarinda artis ve ¢oklu-organ
disfonksiyonuna neden olan inflamatuar yanitla iliskili, tipta en fizyolojik olmayan
prosediirlerden birisidir (9). Kardiyopulmoner baypas sonrasinda azalan pulmoner
kompliyans, artan pulmoner rezistans ve bozulan alveoler gaz degisimine bagl olarak degisik
derecelerdepulmoner disfonksiyon gelismektedir (92). Ani gelisen, ciddi pulmoner
disfonksiyon; hastanin kaybina neden olabilmektedir (93,94). Preoperatif donemde, akciger
fonksiyonlar1  kotiiolan  hastalarda  kardiyopulmoner baypasa baglh  postoperatif
komplikasyonlar daha sik gorilmektedir. Kardiyopulmoner baypas sonrasinda gelisen
pulmoner disfonksiyonun nedenlerini aciklamak amaciyla c¢esitli mekanizmalar
tanimlanmistir. Bunlardan bazilar1 su sekilde acgiklanabilir; kardiyopulmoner baypas sirasinda
meydana gelen hemodiliisyon sonucunda serum albliminkonsantrasyonuazalmakta ve kolloid
osmotik basing diismektedir. Bunun sonucunda, plasma intersitisyel bosluga gegerek
pulmoner kompliyansda azalmaya ve respiratuar membrandahava degisiminde bozulmaya
neden olmaktadir (92). Fonksiyonel rezidiiel hacim ve kompliyanstaki azalma; solunum
isinin, fizyolojik santlari ve arteriyovendz oksijen farkinin artmasina yol agmaktadir (95).
Kros-klemp sonrasinda akcigerde olusan iskemik ve metabolik iiriinler intersitisyel alanda
birikmektedir. Kros-klempin kaldirilmasindan sonra oksijenize kan, akcigerleri yeniden
kanlandirir ve serbest oksijen radikallerinin olusumuna neden olur. Bu da akcigerlerde
iskemi/reperfiizyon hasar1 gelismesine neden olur. Hipotermi, kardiyopulmoner baypas hatlar1

ile temas ve meydana gelen hemodinamik degisiklikler; inflamatuar medyatorlerin salinimima
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neden olur. Meydana gelen sistemik inflamatuar yanit akciger hasarinin daha da artmasima yol
acar (93,96,97). Kompleman ve noétrofil aktivasyonu pulmoner mikrovaskiiler yatakta
notrofillerin sekestrasyonuna ve peroksidasyon iirlinlerinin salinimima neden olur (98,99).
Kardiyopulmoner baypas sonrasi akciger endotelinin islevi bozulabilmektedir. Bu da
pulmoner vazodilatasyondan sorumlu olan nitrik oksitin sentezini ve salinimini
etkilemektedir. Atelektazi; kardiyak cerrahiden sonra en sik goriilen pulmoner
komplikasyonlardan birisidir. Kardiyopulmoner baypas sirasinda akcigerlerin kanlanmasi
durmaktadir, bu durum fonksiyonel rezidiiel kapasitede azalmaya neden olmaktadir. Daha
sonra akcigerler tekrar genislediginde ¢esitli derecelerde atelektazi alanlar1 ortaya
cikmaktadir. Atelektazi gelismesine predispozisyon olusturan bazi nedenler soyle
siralanabilir: Kronik bronsit, sigara kullanimi, obezite, ekstravaskuler pulmoner sivi artisi,
pulmoner 6dem ve alveoler surfaktanin azalmasi.

Kardiyopulmoner baypas sonrasi gelisen pulmoner disfonksiyon hafif PaO,
disiikliigiinden, ARDS’ye (Acute Respiratory Distress Syndrome) kadar degisik bir yelpaze
gosterebilir (100,101). Baz1 olgularda alveol i¢ine kanin ekstravaze olmasi sonucu ARDS
meydana gelmektedir. Intersitisyel ddem, atelektazi ve alveol i¢ci 6dem veya konjesyon
Pompa Akcigeri olarak adlandirilmaktadir.

Kardiyopulmoner baypas sonrasinda meydana gelen ciddi bronkospazm; nadiren
gelisen ve mortalitesi yliksek olan bir olaydir (102,103). Protamine ve antibiyotiklere karsi
olusan ciddi alerjik reaksiyonlar ve cerrahi sirasinda kullanilan beta-blokerler de
bronkospazm gelisimini tetikleyebilmektedir. Genel anestezi ve kas gevsetici ilaglarin, gogiis
duvar ile diafragmanin sekil ve hareketi iizerine yaptig1 degisiklikler de fonksiyonel rezidiiel
kapasitede azalmaya nedenolmaktadir. Midsternal insizyon ve toraks i¢i maniiplasyonlar, vital

kapasitede gegcici olarak %50-70 oraninda azalmaya neden olmaktadir (104).
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5.7. BIR SOLUNUM FONKSIiYON TESTi OLARAK SPIROMETRI

Solunum fonksiyon testleri akciger hastaliklarinin tani1 ve takibinde kullanilan 6nemli
laboratuar tetkiklerinden birisidir. Akciger fonksiyon bozuklugunun temelde obstriiktif mi,
yoksa restriktif mi oldugunun tespitinde kullanilan bir takim parametrelerden olusan
spirometri; glinlimiizde en yaygin kullanilan solunum fonksiyon testlerinden birisidir.

Mitral kapak hastali§i akcigerlerde ciddi obstriktif ve/veya restriktif fonksiyon
bozukluklarina neden olmaktadir.

Calismamiza katilan mitral kapagi hastaliklarinda akciger fonksiyonlarindaki
degisikliklerin derecesini ve postoperatif ge¢ donemde bu degisikliklerin reversibl olup
olmadigmi gostermeyi amagladik. Bu nedenle, hem preoperatif hem de postoperatif donemde
hastalarimiza yapilan spirometrik tetkiklerden elde ettigimiz parametreleri karsilastirdik.
Spirometrik yontemle elde edilen parametreler ve anlamlar1 asagida belirtilmistir;

FVC (L) Derin bir inspiryumdan sonra zorlu bir ekspiryum ile ekspire edilen hava
hacmidir, Normal olmas1 restriktif akciger hastaligin1 diglamaktadir.

FVC < %80, FEV1/FVC=N veya yiiksek => RESTRIKSIYON varligina isaret etmektedir.
SVC (L) =2 Derin bir inspiryumdan sonra zorlu olmayan tam bir ekspiryumda ekspire edilen
hava hacmidir, normalde SVC=FVC, SVC>FVC =>hava hapsi varhgini gostermektedir.
FEVI (L) -2 Birinci saniyedeki zorlu ekspiratuar hacimdir, zorlu ekspiryumun 1.
saniyesindeki ekspire edilen hava miktarmni yansitmaktadir.

FEV1/FVC < %70 => OBSTRUKSIYONvarligin1 gdstermektedir.

PEF (L/sn)=> Zirve akim hizidir. Zorlu ekspiryumda en yiiksek hava akim hizi obstriiktif
parametredir. Genellikle FEV1 ile korrelasyon gostermektedir.

FEF %25,50,75 (L/sn)=> Zorlu ekspiryumda vital kapasitenin %25,50 ve 75’inin ekspire
edildigi andaki hava akim hizidir.Kiiciik hava yollarinda obstriiksiyon varligmi isaret
etmektedir.

FEF %25-75 (L/sn)=> Zorlu ekspiryumda vital kapasitenin ortada %50’lik boliimii ekspire
edilirken ortalama hava akim hizidir. Kii¢iik hava yolu obstriiksiyonunu gostermektedir,
efordan bagimsizdir. Asemptomatik astimda ve KOAH’m erken doneminde seviyesi

diisebilmektedir.
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Tablo-1: Spirometrik Degerlendirme:

TEST OBSTRUKSIYON RESTRIKSIYON
FVC (L) AZALIR /N AZALIR
FEV1 (L) AZALIR AZALIR
FEV1/FVC (%) AZALIR ARTAR /N
FEF 25-75 (L/sn) AZALIR AZALIR /N
PEF (L/sn) AZALIR AZALIR /N
FEF 50 (L/sn) AZALIR AZALIR /N
AV egrisinin egimi AZALIR ARTAR
MVYV (L/dK) AZALIR AZALIR /N
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SEKIL-12. Normal spirogram ve akciger hacimlerinin bilesenleri (123).
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6. GEREC VE YONTEM

Calismamizin Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul Onay1 alind1 (Kocaeli
Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu Tarih: 29/11/2011 Karar No: 15-2 Proje No:
2011/144). Klinigimizde Ocak 2008 ile Haziran 2011 tarihleri arasinda mitral kapak patolojisi
nedeni ile mitral kapak replasmani (MVR) yapilmis olan 26 hasta ¢alismaya alindi. Aort
yetmezligi (AY), koroner arter hastaligi (KAH), kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH)
olan hastalar ¢alismaya dahil edilmedi. Hastalarin yas, cinsiyet, boy, viicut agirhigi, viicut
ylizey alani, preoperatiftranstorasik ekokardiyografi bulgulari, solunum fonksiyon testi
degerler1 kaydedildi. Hastalarin solunum fonksiyonlari; operasyondan 3 giin Once ve
operasyondan 6 ay sonra yapilan spirometri (ZAN 600 Ergospirometri nSpire Health
Schlimpthofer Strasse 14D97723 Oberthulba) ile degerlendirildi. Solunum fonksiyon testi ile
zorlu vital kapasite (FVC), 1. saniyedeki ekspirasyon hacmi (FEV1), maksimum ekspirasyon
ortast akim hiz1 (FEF %25-75), tepe akim hizi (PEFR) o6l¢tildii. Hastalarin 6lgiilen/beklenen
degerlerinin %80’in altinda olmasi, solunum fonksiyonlarinda bozulma agisindan anlamli
kabul edildi. Sonuglar ortalama + standart sapma olarak gosterildi. Calismada elde edilen
bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler igin SPSS (Statistical Package for Social
Sciences) for Windows 10.0 programi kullanildi. Hastalara 6nce normal dagilima uygunluk
testi (Shapiro-Wilk testi) uygulandi. Normal dagilim gosteren parametrelerin grup ici
karsilagtirmalarinda paired sample t testi, preoperatif FEV1 % degerleri ile preoperatif
beklenen ve Olgiilen PEF degerleri normal dagilima uygun bulunmadiklart i¢in bu
parametrelerin grup ici karsilastirmalarinda Wilcoxon isaret testi kullanildi. p degerinin

0.001°den kiiciik olmasi istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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7. BULGULAR

Calisma, Ocak 2008 — Haziran 2011 tarihleri arasinda Kocaeli Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dali’nda opere edilmis olan, yaslari
24 ile 74 arasinda degisen, 18’1 (%69,2) kadin ve 8’1 (%30,8) erkek olmak tlizere 26 hasta
iizerinde retrospektif olarak yapilmistir. Hastalarin ortalama yas1 55,88 + 14,52; mediyan yas
58,5 idi. Hastalarin preoperatif donemde yapilan ekokardiyografilerinde mitral kapak alani
(cm®) 1,03 £ 0,19 ve kapak alan1 mediyan degeri 1,03 idi. (minimum: 0,76 cm”; maksimum:
1,30 cm?) Ortalama mitral gradiyent (mmHg) 10,06 + 7,18 ve mediyan deger 8,0 idi. Hastalar
icin ortalama ejeksiyon fraksiyonu (EF %) 54,38 + 11,52 ve EF mediyan degeri 55,00 idi.
(minimum: %30; maksimum: %73) Hastalarin 9’unda (%34,61) orta trikiispid yetmezligi,
17’sinde (%65,38) ileri trikiispid yetmezligi mevcuttu ve pulmoner arter basinglar1 (PAB;
mmHg) ortalamas1 57,12 + 18,98 olarak 6l¢iildii. Pulmoner arter basinci mediyan degeri
60,00 idi. (minimum: 35 mmHg, maksimum: 125 mmHg) Hastalarin 3’i (%11,53) normal
siniis ritminde iken 23’iinde (%88,46) atriyal fibrilasyon saptandi.

Hastalarin, preoperatif ve postoperatif donemde spirometrik ydntemle yapilan
solunum fonksiyon testi verileri karsilastirildi. Preoperatif ve postoperatif FVC (L), FEV1
(L), FEVI/FVC (%), FEF 25-75 (L/sn), PEF (L/sn) degerlikleri Tablo-2 ve Tablo-3’de

sirasiyla gosterilmistir.
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Tablo—2. Preoperatif donemdeki spirometrik degerlendirme sonuclari

PREOPERATIF

Beklenen Olgiilen %

FVC (L) 2,98 + 0,87 2,17+ 0,75 72,65 + 18,67

FEVI (L) 2,47 0,72 1,64+ 0,61 66,31 % 15,96
FEV1 / FVC (%) 78,12 + 2,70 75,31 + 10,21

FEF 25 — 75 (L/sn) 3,17 + 0,68 1,90 + 0,75 60,85 + 23,39

PEF (L/sn) 6,52 £ 1,37 3,83 £1,46 58,65 + 18,60

Tablo-3. Postoperatif donemdeki spirometrik degerlendirme sonuglar

POSTOPERATIF

%

Olciilen

FVC (L) 2,58 + 0,80 86,73 + 10,99

FEV1 (L) 2,09 + 0,68 84,73 + 12,03

FEV1/FVC (%) 81,58 +9,47

FEF 25 — 75 (L/sn) 2,48 + 0,88 78,42 + 24,18
PEF (L/sn) 4,82 + 1,39 74,04 + 16,67
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* BEKLENEN
= OLCULEN

Sekil - 13. Preoperatif ve postoperatif FVC degerlerinin karsilastiriimasi
Preoperatif donemdeki FVC degerleri ile postoperatif donemdeki FVC degerleri
karsilastirildiginda p<0,001 olarak bulunmustur.

¥ BEKLENEN

® OLCULEN

PREOPERATIF FEV1 POSTOPERATIF FEV1

Sekil - 14. Preoperatif ve postoperatif FEV1 degerlerinin karsilastirilmasi
Preoperatif donemdeki FEV1 degerleri ile postoperatif donemdeki FEV1 degerleri
karsilastirildiginda p<0,001 olarak bulunmustur.

* BEKLENEN
® OLCULEN

PREOPERATIF FEV1/FVC POSTOPERATIF FEV1/FVC

Sekil - 15. Preoperatif ve postoperatif FEV1/FVC degerlerinin karsilastirilmasi
Preoperatif donemdeki FEV1/FVC degerleri ile postoperatif donemdeki FEV1/FVC degerleri

karsilastirildiginda p<0,001 olarak bulunmustur.
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» BEKLENEN
® OLCULEN

PREOPERATIF FEF 25-75 POSTOPERATIF FEF 25-75

Sekil - 16. Preoperatif ve postoperatif FEF %25-75 degerlerinin karsilastirilmasi
Preoperatif donemdeki FEF %25-75 degerleri ile postoperatif donemdeki FEF %25-75
degerleri karsilastirildiginda p<0,001 olarak bulunmustur.

¥ BEKLENEN

= OLCULEN

PREOPERATIF PEF POSTOPERATIF PEF

Sekil - 17. Preoperatif ve postoperatif PEF degerlerinin karsilastirilmasi
Preoperatif donemdeki PEF degerleri ile postoperatif donemdeki PEF degerleri
karsilastirildiginda p<0,001 olarak bulunmustur.

Normal dagilima uyan parametreler degerlendirildiginde: preoperatif 6l¢iilen FVC ile
postoperatif Olgiilen FVC degerleri acisindan p<0,001; preoperatif oOlgiilen FEV1 ile
postoperatif Olciilen FEV1 degerleri agisindan p<0,001; preoperatif % FEV1 ile postoperatif
% FEV1 degerleri acisindan p<0,001; preoperatif dlciilen FEV1/FVC ile postoperatif 6l¢giilen
FEV1/FVC degerleri acisindan p<0,001; preoperatif Olgiilen FEF25-75 ile postoperatif
Olgiilen FEF 25-75 degerleri agisindan p<0,001; preoperatif FEF 25-75 ile postoperatif
Olgiilen FEF 25-75 degerleri agisindan p<0,001olarak bulundu. Normal dagilima uygun
olmayan ve Wilcoxon testi uygulanan parametrelerde de preoperatif ve postoperatif % FVC
degerleri arasinda p<0,001; preoperatif ve postoperatif Olgiilen PEF degerleri arasinda

p<0,001 olarak bulundu. Tiim parametreler istatistiksel agidan anlamli bulunmustur.
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8. TARTISMA

Kardiyopulmoner baypas ve acik kapak cerrahisi tekniklerindeki gelismelere bagh

olarak son yillarda mitral kapak patolojisi olan olgulara ¢cok daha etkili sekilde miidahale
edilebilmekte ve bu sayede postoperatif mortalite ve morbidite diizeylerinde diisiis
gozlenmektedir. Mitral kapak patolojisinin siddeti ve bu patolojiye maruz kalma siiresi,
mortalite ve morbidite nedenleri arasinda 6nde gelen pulmoner hipertansiyonun ve pulmoner
disfonksiyonun gelismesinde esas belirleyici faktorler olarak dnemlerini korumaktadir. Mitral
kapak hastaliklarinin bir komplikasyonu olarak sekonder pulmoner hipertansiyon siklikla
goriilmektedir ve postoperatif prognozu 6nemli derecede etkilemektedir (105,106).
Mitral kapak hastaligi olan hastalarda, pulmoner vaskiiler direncin uzun siire yliksek
kalmasina bagli olarak pulmoner arteriyollerde sekonder hipertrofik degisiklikler meydana
gelmektedir. Hava yolu direnci artmakta ve difiizyon kapasitesi diismektedir. Kan akimi ve
ventilasyon akcigerlerin iist zonlarina kaymakta ve ventilasyon siiresi uzamaktadir. Mitral
kapak hastalig1 olan hastalarda ortaya ¢ikan bu respiratuar tablo, “mitral akcigeri” olarak
tanimlanir (107-109).

Mitral akcigeri gelisen hastalarda, kiiciik hava yolu bozuklugu basta olmak iizere

restriktif ve obstriiktif tipte solunum fonksiyon bozukluklar1 gériilmektedir (110-112).
Wood ve arkadaslari, mitral kapak hastaligi olan olgularda maksimum ekspirasyon akim
hacmi egrisi lizerinde; biitlin akciger hacimlerinde ve akimlarda yaklasik %30 diizeyinde bir
azalma, hava yolu direncinde ise yaklasik iki kat artis oldugunu ve bu durumun ortalama
bronsiyal ¢apta yaklasik %13 diizeyinde bir azalmaya karsilik geldigini bildirmislerdir (113).

Rhodes ve arkadaslar1 yaptiklar1 calismada, FVC ve FEV1 degerlerinde azalmanin
oldugunu, bunun ise pulmoner vendz basincin kronik sekilde ylikselmesine bagli olarak
gelisen alveoler fibrozis sonucunda, statik kompliyanstaki azalma ile uyumlu oldugunu
gostermislerdir (111).

Mitral kapak patolojisi olan hastalarda, bronsiyal hiper-reaktivitenin varligi
gosterilmistir (8,114-116). Cieslewicz ve arkadaslar1 ise mitral kapak patolojisi olan
hastalarda bronsiyal hiper-reaktivitenin bulundugunu ve steroid tedavisiyle diizeltilebildigini
gostermislerdir (117).

Bizim ¢alismamizda; olgularimizin 17’sinde preoperatif biitiin ekspiratuar hacimlerde
diisme tespit edildi. Bu hastalarin hem akim hizlari, hem de akim hacimlerindeki diisme

restriktif ve  obstriiktif tipte ventilasyon bozuklugunun birlikte  bulundugunu

39



disiindiirmektedir. Diger 9 hastada ise ya obstriiktif tipte ventilasyon kusuru, ya restriktif tipte
ventilasyon kusuru ya da kii¢iik hava yolu obstriiksiyonu daha 6n planda gelismistir. Bu
hastalarin 3’tinde preoperatif FVC (L) ve FEV1 (L) diizeyleri normal sinirlarda iken, FEF
%25-75 (L/sn) degerlerinin beklenene oran1 %80’in altinda bulunmustur. Bu durum, kiigiik
hava yollarinda obstriiksiyon gelistigini diisiindiirmektedir. Bu sonuglar, mitral kapak
hastalig1 olanhastalarda kiiciik ve/veya biiyiik hava yollarinda obstriiktif tipte solunum
fonksiyon bozuklugunun yani swra restriktif tipte solunum fonksiyon bozuklugunun da
oldugunu gostermektedir.

Mitral kapak replasmanmi takiben, pulmoner venoz basinctaki diisiise bagl olarak
akciger hacimlerinde orta derecede diizelmeler saptanmaktadir. En belirgin degisiklik;
rezidiiel hacimdeki azalmadir. Ancak, akciger parankimindeki interstisyel ©Odemin
hyalinizasyonu, kollajen birikimi ve fibrozise bagh gelisen, geri doniistimii olmayan yapisal
degisiklikler ve pulmoner hipertansiyonun devam etmesi, solunum fonksiyonlarmin tam
olarak diizelmesine engel olmaktadir (118).

Mitral kapak replasmani veya valvuloplastiyi takiben erken donemde vazokonstriiktor etki
kaybolmaktadir. Kiiciik arter ve arteriyollerin duvarindaki 6dem ¢oziilmekte ve morfolojik
degisikliklerde diizelme olmaktadir. Gelisen bu olumlu degisiklikler nedeni ile pulmoner arter
basi¢larinda, postoperatif ddonemde 6nemli diizeyde azalma goriilmektedir (119).

Morris ve arkadaslari, mitral kapak hastalig1 olan hastalarda cerrahiyi takiben 4 ile 6 hafta
icerisinde biitlin akciger hacimlerinde ortalama %30 diizeyinde bir artis oldugunu
gostermislerdir (120).

Rhodes ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada, mitral kapak hastaligi nedeni ile ameliyat
edilen hastalarda, postoperatit FVC ve FEVI1 degerlerinde istatistiksel olarak anlamli
diizelmeler oldugunu, FEV1/FVC oranlarinda ise degisiklik goriilmedigini bildirmislerdir
(111).

Calismamizda, operasyondan 6 ay sonrasini kapsayan siirecte bu parametrelerin
%30’un altinda diizelme gdstermesine karsin normal degerlere ulastigi goriilmiistiir. FVC,
FEVI1, FEVI/FVC ve FEF 25-75 degerlerinde istatistiksel olarak anlamlh diizelme
saptanmistir. Postoperatif FVC ortalamasi %86,73+10,99; FEV1 9%84,73+12,03 ve
FEV1/FVC %81,58+9,47 olarak bulunmustur.
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Ohno ve arkadaglari, pulmoner hipertansiyon gelismeyen veya pulmoner
hipertansiyonun gelismesiyle birlikte trikiispid yetmezligi olmayan mitral kapak hastaligi
olgularinda; kapak cerrahisi ile solunum fonksiyonlarinda belirgin iyilesme oldugunu,
trikiispid yetmezligi ve pulmoner hipertansiyonun mevcut oldugu olgularda ise mitral kapak
cerrahisi ile solunum fonksiyonlarinda diizelmenin olmadigimni bildirmislerdir (110).

Bizim calismamizda ise hastalarimizin tamami pulmoner hipertansiyonu ve trikiispid
yetmezligi olan hastalar olduklar1 halde, solunum fonksiyonlarinda 6nemli diizeyde diizelme
oldugu saptanmastir.

Preoperatif donemde maksimum ekspiratuar hacimlerinin tamami azalmig olan 17
olgudan 5’inde postoperatif donemde ayn1 bulgularin devam ettigi, 1 hastada ise kiiciik hava
yolu hastaliginin devam ettigi, 9 hastanin ise tiim parametrelerinin tamamen diizeldigi
gosterilmistir. Izole restriktif tipte solunum fonksiyon bozuklugu bulunan 3 hastanin
postoperatif donemde 2’sinde diizelme saptanmistir. Ohno ve arkadaslarinin caligmasinda,
pulmoner hipertansiyon ve trikiispid yetmezligi komplikasyonu olan hasta sayist (5 hasta)
istatistiksel analiz yapmak i¢in yetersizdir. Bizim olgu sayimizin daha fazla olmasi nedeni ile
sonuclarimizin daha giivenilir oldugunu diisiinmekteyiz.

Mitral kapak cerrahisini takiben solunum fonksiyonlarinda yeterli diizelmenin
olmadigmi gosteren c¢alismalarin yanlis degerlendirmeler sonucunda ortaya ¢iktigi ileri
stiriilmektedir (111). Calismaya dahil edilen hastalarda kronik obstriiktif akciger hastaliginin
ya da sigara kullaniminin olmadiginin bilinmemesi, pulmoner fonksiyon testlerinin
postoperatif 6. aydan daha once gergeklestirilmis olmasi, (daha erken donemde solunum
fonksiyonlar1 cerrahi travmaya bagli olarak azalmis olacaktir) postoperatif donemde hastalarin
hemodinamik durumlarmin solunum fonksiyonlar1 iizerindeki etkilerinin degerlendirmeye
dahil edilmemis olmasi, hastalarin preoperatif donemde pulmoner fonksiyon kusurunun
derecesine gore smiflandirilmamis olmalari; yanlis degerlendirme nedenleridir (110,111).

Bizim ¢alismamizda ise siire postoperatif 6 aylik bir donemi kapsamaktadir. Hastalarin
hemodinamik durumlar1 ortak O6zellik tagimaktadir ve kronik obstriiktif akciger hastaligi,
sigara kullanimi, gegirilmis akciger hastaligi Oykiisii bulunan hastalar caliymaya dahil

edilmemistir.
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9. SONUC

Mitral kapak hastaliklarinda kapak patolojisine, patolojinin derecesine ve patolojiye
maruz kalma siiresine bagli olarak akcigerlerde reversibl veya irreversibl degisiklikler
meydana gelmektedir. Sol atriyal basinglarin artis1 sonucunda; Once pulmoner vendz
hipertansiyon, ardindan da wuzun donemde pulmoner arteriyoler basing yiikselmesi
gelismektedir. Mitral kapak hastaliklari, sekonder pulmoner hipertansiyonun 6nemli
nedenlerinden birisidir. Pulmoner hipertansiyondan etkilenme siiresine bagli olarak pulmoner
vaskiileritede onemli degisiklikler meydana gelmektedir. Pulmoner vaskiiler yatakta meydana
gelen yapisal degisiklikler, etyolojiden bagimsiz olarak kronik pulmoner vendz hipertansiyon
ile birlikte ortaya ¢ikmaktadir.

Mitral kapak patolojisinin cerrahi olarak diizeltilmesi sonrasinda, sol atriyal basingta
ve beraberinde pulmoner vaskiiler yataktaki basingta diigme meydana gelmektedir. Pulmoner
hipertansiyonun hizla gerilemesine karsin pulmoner vaskiiler hastaligin gerilemesi uzun
zaman almaktadir. Bunun yani sira, cerrahi diizeltme sirasinda uygulanan kardiyopulmoner
baypasin da, fizyolojik olmayan bir yontem olmasi nedeni ile akcigerler iizerinde bazi
olumsuz etkileri bulunmaktadir. Kardiyopulmoner baypas sonrasinda gelisen pulmoner hasar
sistemik inflamatuar yanita ve kapiller kacaksendromuna bagli olarak gelismektedir.
Kardiyopulmoner baypas sonrasi gelisen pulmoner disfonksiyon; PaO, diizeylerinin hafif
derecede diisiik olmasindan, ARDS gelisimine kadar degiskenlik gostermektedir (100,101).

Yiiksek basingli mitral kapak patolojisi olan olgularda mevcut olan pulmoner
disfonksiyonun iizerine bir de cerrahi swrasinda kardiyopulmoner baypasin neden oldugu
pulmoner disfonksiyon eklenince ortaya ¢ikan durum, hastalarin postoperatif iyilesme
stirecini etkileyen, yogun bakimda ve hastanede kalma siirelerini uzatan, ek tibbi harcamalara
yol acan ve mitral kapak cerrahisi sonras1 morbidite ve mortalite oranlarim arttiran bir hal
almaktadir.

Calismamizda, mitral kapak hastaligina bagli olarak ciddi pulmoner hipertansiyonu
bulunan hastalarda, mitral kapak replasmanmi takiben solunum fonksiyonlarinda onemli
Olgiide diizelme oldugu gosterilmistir. Bu diizelme; mitral kapak hastaliklarina bagli olarak
gelisen pulmoner fonksiyon bozukluklarinin 6nemli bir kismmin reversibl oldugunu

diistindiirmektedir.
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10. OZET

10.1. AMAC: Bu tez calismasinda; mitral kapak hastalig1 nedeni ile pulmoner fonksiyonlarda
ortaya ¢ikmis olan restriktif ve obstriiktif degisikliklerin, yapilan mitral kapak cerrahisi

sonrasinda reversibl olup olmadiginin degerlendirilmesi amaglanmaistir.

10.2. GEREC VE YONTEM: Calismamizin Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul
Onay1 alindi. Klinigimizde Ocak 2008 ile Haziran 2011 tarihleri arasinda mitral kapak
patolojisi nedeni ile mitral kapak replasman1 (MVR) yapilmis olan 26 hasta ¢aligmaya alindu.
Aort yetmezligi (AY), koroner arter hastaligi (KAH), kronik obstriiktif akciger hastaligi
(KOAH) olan hastalar ¢alismaya dahil edilmedi. Hastalarin yas, cinsiyet, boy, viicut agirhigi,
viicut ylizey alani, preoperatif transtorasik ekokardiyografi bulgulari, solunum fonksiyon testi
degerleri kaydedildi. Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler
icin SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 10.0 programi kullanildi.

Hastalara dnce normal dagilima uygunluk testi (Shapiro-Wilk testi) uygulandi.

10.3. BULGULAR: Calisma, Ocak 2008 — Haziran 2011 tarihleri arasinda Kocaeli
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dali’nda opere
edilmis olan 26 hasta lizerinde retrospektif olarak yapilmistir. Hastalarin, demografik

ozellikleri, ekokardiyografi bulgular1 ve solunum fonksiyon testleri degerlendirilmistir.

10.4. TARTISMA VE SONUC: Calismamizda, mitral kapak hastaliina bagh olarak ciddi
pulmoner hipertansiyonu bulunan hastalarda, mitral kapak replasmanimi takiben solunum
fonksiyonlarinda onemli 6l¢iide diizelme oldugu gosterilmistir. Bu diizelme; mitral kapak
hastaliklarina baglh olarak gelisen pulmoner fonksiyon bozukluklarmm énemli bir kismimnin

reversibl oldugunu diistindiirmektedir.

10.5 Anahtar Kelimeler: mitral kapak hastaligi, pulmoner hipertansiyon, SFT
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11. ABSTRACT

11.1. OBJECTIVE: In this study, we aimed to evaluate the reversibility of the changes of

pulmonary functions in the group of patients who underwent mitral valve surgery.

11.2. MATERIALS AND METHODS: In this study, 26 patients evaluated who underwent
MVR in our clinic between January 2008 and June 2011. The patients with aortic
insufficiency, coronary arterial disease, chronical obstructive lung disease were not included
in the study. Patients' demographic characteristics, ecocardiographical findings and
pulmonary function tests were recorded. SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for

Windows 10.0 program was used for statistical analysis.

11.3. FINDINGS: These patients underwent MVR in Kocaeli University, School of
Medicine, Department of Cardiovascular Surgery between January 2008 and June 2011. We
evaluated the patients retrospectively. The demographic characteristics, echocardiographic

findings and pulmonary function tests were reviewed.
11.4. DISCUSSION AND CONCLUSION: In our study, patients with severe pulmonary
hypertension due to mitral valve disease were evaluated. Significant improvement in

respiratory functions after mitral valve replacement has been demonstrated.

11.5 Keywords: mitral valve disease, pulmonary hypertension, pulmonary function test
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