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OZET

Amac: Mitral darligi, gelismemis ve gelismekte olan {ilkelerde ozellikle daha
onceki dekatlarda goriilen akut romatizmal atesin takip eden rezidiiel etkileri nedeniyle hala
onemli mortalite ve morbidite nedeni olmaya devam etmektedir.% 99 ‘u romatimal olan
mitral darliginin sol ventrikiil sistolik fonksiyonuna etkisiz oldugu fikrinin aksine, yeni
calismalarda saf mitral darliginda hastalarin %25-30’unda  sol ventrikiill — sistolik
disfonksiyonu saptanmistir. Bu calismada koroner arter hastaligi olmayan saf mitral
darhigmin koroner akim rezervine ve sol ventrikiil sistolik fonksiyonuna etkisi
arastirilmagtir.

Yontem: Calismaya kantitatif olarak degerlendirilip, ileri mitral darlig1 saptanan
40-65 yas arasinda olan 20 hasta ( 14’4 kadin, 6’ st erkek) alindi. Hastalarin
ekokardiyografisi Vivid 7 (General Electric Milwaukee ) cihazi kullanilarak yapildi.
Ejeksiyon fraksiyonu (LV EF), Simpson Metodu ve M-Mode ile hesaplandi. Dijital
ortamda kaydedilen goriintiilerden uygun yazilim yardimiyla sol ventrikiil (LV) strain ve
strain rate analizleri yapildi. Left anterior desending arter (LAD) akimlari, koroner
presetleri ve pulsed wave doppler ile degerlendirildi. Bazal kosullardaki ve IV dipiridamol
ile olugan hiperemik sistolik ve diastolik koroner akimlar degerlendirilerek koroner akim
rezervi hesaplandi. Mitral darligi giderildikten 7 giin sonra (Perkiitan mitral balon
valviiloplasti yada mitral kapak replasman ile), preoperatif yapildig: gibi LV EF, LV strain,
strain rate ve koroner akimlar degerlendirildi, koroner akim rezervi tekrar hesaplandi.
Bulunan degerler girisim 6ncesi ile kiyaslandi.

Sonuglar: Mitral darliginda girisim Oncesi bulgular, girisim sonrast ile
kiyaslandiginda; mitral kapak alanmin (P=0,000<0,05), aort ve pulmoner ileri akim
hizlarinin, anlamli olarak arttig1 (swrasiyla P=0,007,P=0,007<0,05), LVEF’nin arttig1
(P=0,001<0,05) tespit edilmistir. Sol ventrikiil; total sistolik, erken diastolik ve gec

diastolik strain degerlerinin; erken ve ge¢ diastolik strain rate degerlerinin anlamli olarak
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artt1g1 ancak sistolik strain rate degerlerinin anlamli olarak artmadigi tespit edilmistir. LAD
koroner akim degerlendirilmesinde ise girisim Oncesi ile kiyaslandiginda LAD bazal ve
hiperemi sonrasi , sistolik-diastolik peak akim hizlarinin anlamli olarak arttigi ancak
hesaplanan koroner akim rezervinin degismedigi saptanmustir.

Anahtar Kelimeler: Koroner Akim Rezervi, Mitral Darli§i, Sol Ventrikiil Strain, Sol
Ventrikiil Strain Rate
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ABSTRACT

Purpose: Mitral stenosis secondary to acute rheumatic fever sequel has been a
morbidity and mortality cause in the developed and underdeveloped countries. Rheumatic
mitral stenosis was known not to be affecting left ventricular systolic function, but new
studies showed that pure mitral stenosis depress left ventricular systolic function % 25- 30.
In this study we investigated coronary flow reserve and left ventricular systolic function
impact on pure mitral stenosis without coronary artery disease.

Material and methods: 20 severe mitral stenosis 40-65 years old aged
patients were included in our study. We performed their echocardiographic study with
Vivid 7 (General Electric Milwaukee ) device. Ejection fraction ( LV EF ) were calculated
with Simpson methode and M-mode. Left ventricular strain and strain rate analyses were
performed on digitally recorded images with compatible software.Left anterior descending
artery flows were assesed with coronary presets and pulsed wave doppler analysis.

Basal and dipiridamol induced hiperemic systolic and diastolic coronary flows were
digitally recorded and coronary flow reserve were calculated.

we performed transthorasic echocardiography 7 days later after surgically or percutaneus
mitral valvuloplasty procedures . Left ventricular EF , left ventricular strain, left ventricular
systolic strain rate and coronary flows were assesed and coronary flow reserves were
calculated.A  measurement results were compared after the approach.

Results: Mitral stenosis were significiantly improved after the approach.
(P=0,000<0,05). Aortic and pulmonary forward velocities were significiantly improved
after the approach( P=0,007,P=0,007<0,05) and left ventricular ejection fraction
improvement were determined (P=0,001<0,05). Total systolic , early diastolic and late

diastolic strain measurements were significiantly increased after the approach. Early and
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late diastolic strain rate values were significiantly increased but sistolic strain rate values
were not significiantly increased. LAD coronary flow assesment were compared before and
after the approach. LAD basal and hiperemic sistolic and diastolic flow measurements were

increased but coronary flow reserve measurements were not significiantly improved.

Key words: coronary flow reserve, mitral stenosis, left ventricular strain, left ventricular

strain rate



GIRIiS

Mitral darlig1, 6zellikle gelismekte olan iilkelerde hala 6nemli diizeyde mortalite ve
morbidite sebebi olan bir kalp kapak hastaligidir. Mitral darlig1 sol ventrikiil dolusunu
engelleyerek hemodinamik sorunlara yol acan en sik kalp kapak hastalig1 olup, %99’ u akut
romatizmal atese bagl olarak olusur. Ulkemiz igin 6nemli bir sorun olan akut romatizmal
atesin kalp kapaklar1 i¢inde en fazla etkiledigi kapak ta mitral kapaktir.

Mitral darligmin siddetini belirleyen ve semptomlar1 tanimlayan hemodinamik
degerler; sol atriyum dolus basinci ve kapak {izerindeki akim hizi ile pik/ortalama akim
gradiyenti olup bunlar 6nemli fizyopatolojik olgiitlerdir. Genelde bu degerler arttiginda
semptomlar gelisir. Bu hemodinamik degerler ve kapak yapisinin degerlendirlmesinde
girisimsel olmayan , pratik, tekrar1 miimkiin, kolay bir yontem olan transtrorasik
ekokardiyografi, mitral darliginin tanisinda, takibinde, girisim zamanlamasi ve seklinin
seciminde temel yol gdstericidir.

Mitral darhiginda klinik bulgular asemptomatik ileri mitral  darligindan,
semptomatik hafif -orta mitral darhigina kadar genis bir yelpaze gdsterir. Semptomatik ileri
mitral darligmin tedavisi konusunda genelde tartisma yoktur ancak asemptomatik ileri
mitral darlig1 yada semptomatik hafif-orta mitral darligi bulunan hastalarn daha iyi
degerlendirilmesi gerektigi ve takip-tedavisinin daha kapsamli degerlendirme sonrasi
planlanmas1 gerekmektedir. Mitral darlig1 olan hastalarin tedavisinde 6zellikle semptomatik
olan hastalarda diiiretik tedavi ve sodyum kisitlamasi ile anlamli iyilesme saglanabilirken,
orta -ileri derecede mitral darlig1 olup bir kez orta derecede semptomlar1 gelisen (NYHA
smif II) hastalarda, darlik mekanik olarak diizeltilmezse goreceli olarak hastalik hizli
ilerleyebilir. Bu nedenle bu hastalara perkiitan balon valvuloplastisi veya cerrahi

valvulotomi uygulanmalidir.
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Mitral darhigi klasik bilgi olarak sol ventrikiil ¢ap ve fonksiyonlarinda ¢ok az
etkilidir. Sol ventrikiil diyastolik basinci ; mitral —aort yetersizligi, dilate-hipertrofik
kardiyomiyopati, iskemik-hipertansif kalp hastaligi hari¢ saf mitral darlifinda normal
degerlerde olup , %15 inde diyastol sonu voliimde azalma tespit edilmistir. Yapilan
calismalara gore ileri mitral darliginda hastalarin %25-30 ‘unda sistolik performansta
azalma s6z konusudur. Baska bir caligmada da mitral darliginin giderilmesi halinde
intraoperatif sol ventrikiil atim giicii/ejeksiyon fraksiyonunun yiikseldigi gozlemlenmistir.

Doku Doppler goriintiilemesi yeni sayilabilecek ekokardiyografik tekniklerden olup
sol ventrikiil sistolik ve diyastolik fonksiyonlarin degerlendirilmesinde ek yararlar
saglamistir. Bu teknigin mitral darlifinda sol ventrikiil fonksiyonlarini degerlendirmek
amaciyla kullanildig1 bir ka¢ calisma mevcuttur. Son yillarda doku Doppler ile yapilan
caligmalar perkiitan mitral komissiirotomi sonrast sol ventrikiil fonksiyonlarinda onemli
diizelmeler oldugunu gostermistir. Ayrica mitral darliginda iki boyutlu standart
ekokardiyografik goriintiilerde nisbeten normal olarak degerlendirilen sol ventrikiil sistolik
fonksiyonlariin, doku doppleri ile degerlendirildiginde sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu
gosterir bulgu saptanabilmektedir. Bu ¢alismada, ileri mitral darliginin sol ventrikiil sistolik

fonksiyonuna ve koroner akim rezervine olan etkisi arastirilmistir.
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BOLUM I
1. GENEL BILGILER
1.1. Mitral Darhgi
1.1.1. Etyoloji ve Patoloji

Mitral kapak; sol ventrikiil ile sol atriyum arasinda bulunmakta olup, komisstirler
ile birbiriyle baglantili 6n ve arka olmak iizere iki yaprakg¢iktan (leaflet) olusur. Normal
yetiskinlerde mitral kapak alam 4-6 cm®dir. Mitral darligi, sol ventrikiil dolusunu
engelleyerek hemodinamik sorunlara yol acan en sik kalp kapak hastalig1 olup, %99’u akut
romatizmal atese bagli olarak olusur. Romatizmal kapak hastaliklariin %25°1 saf mitral
darhig1, %40°1 da mitral yetersizligiyle birlikte goriiliir (1,2). Ulkemiz i¢in hala cok énemli
bir sorun olan akut romatizmal atesin kalp kapaklar1 i¢inde en fazla etkiledigi kapak ta
mitral kapaktir. Romatizmal mitral darlig1 olan hastalarin yaklagik 2/3’1 kadindir.

Akut romatizmal ates (ARA), A grubu beta hemolitik streptokok enfeksiyonu
sonucu olugan enflamatuar bir sistemik bag dokusu hastaligidir. Genel olarak okul cagi
cocuklarinda insidanst %0.003-0.01 arasindadir. En yiiksek insidans 5-14 yas grubundadir.
Daha kiigiik ¢ocuklar ve 35 yas ilizerinde ARA seyrektir ancak goriilebilir. Wood ve
arkadaslarmin serisinde romatizmal ates yasi ortalama 12 bulunmus. 1k bulgularin tespiti
icin ortalama 20 y1l gecmis, semptomatik hale gecisi ise 40. yillara rastlamistir (3).

Akut eklem romatizmasi nedeniyle tedavi edilen 1000 cocuk 20 yil takip
edildiginde; 20 yil sonunda 301 (hastalarm %30’u) hasta dlmiistiir. Olenlerin %91’inde
kalp tutulumu tespit edilmistir. Geri kalan 699 hastanin 315’inde (hastalarin %45°1)
romatizmal kapak hastalig1 tespit edilmistir. Romatizmal kapak hastalig1 tespit edilenlerden
de sadece 27 olguda mitral kapak tutulumu tespit edilmemistir (4).

Mitral darlig1 hemen her zaman tekrarlayan akut romatizmal ates hecmeleri sonucu
olusan kronik romatizmal kalp hastalifi sonrasinda olusur. Romatizmal kalp hastaligi

disinda gelisen mitral darligi, klinikte nadiren gozlenmekte olup, hastaligin klinik tablosu



romatizmal mitral darhiginda oldugu gibi sol ventrikiil dolusundaki yetersizlik ve pulmoner
vendz hipertansiyonu takiben gelisen pulmoner arter basing artigina bagli bulgularla
saptanir. Hastalik semptomlar1 ve fizik muayene bulgulari romatizmal mitral darligma
benzer.

Konjenital mitral darligi, daha ¢ok yeni dogan ve ¢ocukluk caginda mitral darhigi
bulgulariyla ortaya cikan nadir mitral darligi nedenlerinden biridir. Konjenital mitral
darliginin anatomik tipleri;

e Kisalmig kordalarm birleserek tek bir papiller adeleye tutundugu mitral kapagin
parasiit deformitesi

e Kalinlagmis mitral kapaga kisalip kalinlagsmis korda tendinealarin eslik ettigi tip

e Aksesuar mitral kapagin yaptig1 darlik

e Papiller adelelerin kaynasarak yaptig1 darlik

e Mitral kapaklarin atrial yiiziinden koken alan ve kapagi saran anormal halka

olusumlar1 olarak sayilabilir (5-6).

Konjenital mitral darliginda pulmoner hipertansiyona ait bulgular genellikle
yenidogan doneminde baglar ve tedavi edillmezse hastalarin biiyiik kism1 1 yasindan 6nce
kaybedilir. Hastaligin tedavisinde anatomik olarak birden ¢ok tipi olmasi nedeniyle ¢ok
sayida cerrahi teknik gelistirilmistir.

Mitral darlig1 diger sistemik bag dokusu hastaliklarin seyri sirasinda da gelisebilir.
Bu hastaliklardan sistemik lupus eritematozus genel olarak kas—iskelet sistemi ve
mukokutandéz sistemleri tutan kronik inflamatuar bir hastaliktir. Ekokardiyografik
olarak %40 olguda kapak tutulumuna rastlanir (7). Hastaligin karakteristik lezyonu
Libman—Sacks vejetasyonlaridir. Vakalarm yarisindan fazlasinda mitral kapagin orta ve ug
kisimlarinda daha belirgin kalinlagma gozlenir. Bu lezyonlarin %3 kadarinda mitral
darligina yol acacak sekilde ilerleme saptanmigtir.

Romatoid artrit de mitral kapak darligi yapabilecek sistemik bir hastaliktir.
Hastalarin 1/3 iinde mitral kapak tutulumu saptanmasina ragmen semptom verecek kadar
mitral darligi nadiren goriiliir. Hastaligin sistemik vaskiilit ve yiiksek romatoid faktor
diizeyleri ile birlikte seyreden eroziv poliartikiiler tipinde kapak tutulumu daha siktir.

Ekokardiyografik olarak tipik lezyonu romatoid nodiiller olup bu nodiiller genellikle



kapaklarin herhangi bir yiizeyinde ¢ikabilen diizgiin kenarli yuvarlak homojen olusumlar
olarak gozlenirler (8).

Hunter-Hurler tipindeki mukopolisakkaridozlar (9), Fabry hastaligi (10), Whipple
hastaligr (11) ve malign karsinoid seyrinde de nadir olarak mitral darhigi vakalar1
bildirilmistir. Sol atrial tiimorler (6zellikle atriyal miksoma) mitral darhigi seklinde
semptomlarla ortaya ¢ikabilir (12). Infektif endokarditi takiben olusan mitral darlig1 nadirde
olsa literatiirde bildirilmistir (13).

Ergotamin ve metiserjit gibi ergo alkaloidlerinin uzun siire kullanimma bagli da
mitral darlig1 gelisebilir. Ekokardiyografik olarak mitral kapakta kalinlasma ve subvalvuler
yapilarda kisalma saptanir (14).

Mitral annuler kalsifikasyon daha ¢ok mitral yetersizligi yaparken kapakta darliga

da yol agabilir.

1.1.2. Mitral Kapak Anatomisi

Mitral kapak; sol ventrikiil ile sol atriyum arasinda bulunmakta olup, komisstirler
ile birbiriyle baglantili 6n ve arka olmak iizere iki yaprakciktan (leaflet) olusur. Mitral
yaprak¢iklar anterolateral ve posteromedial papiller kastan ¢ikan ve ikiye ayrilarak
ilerleyen korda tendinea denilen bagciklar ile sol ventrikiil duvarmna tutunurlar. Korda
tendinealar primer (yaprak uglarmma tutunanlar), sekonder (yaprak govdesine tutunanlar),

tersiyer veya lateral (yaprak kokiine tutunanlar) olarak gruplandirilabilirler (Sekil-1).
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Sekil-1. Mitral kapak anatomisi
1.1.3. Patofizyoloji

Akut romatizmal ates direkt bakteri tarafindan degil immunolojik bir mekanizma ile
olusur. Bunu destekleyen kanitlar arasinda {ist solunum yolu enfeksiyonunu takiben
yaklagik 3 hafta sonra baslamasi, immiin sistemin hala immatur oldugu 5 yasindan Once
nadir olmasi ve streptokok hiicre antijenleri ile insanlarin bag dokusunda bulunan
proteinleri arasinda capraz reaksiyon olmasi bulunmaktadir. Akut romatizmal kardit;
perikard, myokard, endokard tabakalarinin etkilendigi pankardit tablosudur.

Romatizmal atesten sonra mitral kapak darliginin gelisimi zaman almaktadir (15-
16). Immiinolojik etkilesim ile baslayan iltihabi reaksiyon yerini fibrotik doku artisina
birakmaktadir. Bu fibrotik kalmlagma kapak kenarlarimdan baglaylp zamanla yayilarak



kapagin diffiiz olarak sertlesmesine ve kalinlagsmasma sebep olmakta, esnekligini ve
hareketliligini azaltmaktadir.

Romatizmal ates, mitral kapakta dort farkli sekilde yapisikliga ve kalinlagsmaya
sebep olarak darliga yol agmaktadir. Bu farklh sekiller; komissiiral, kiispal, kordal ve
kombinedir.  Hastalarin  %30’unda  sadece  komissiirler, %15’inde  sadece
kiispisler, %10’unda da sadece korda tendinealar kalinlasir; diger hastalarda ise bu
yapilardan iki yada daha fazlasi kalinlasir. Karakteristik olarak mitral kapak kiispisleri
kenarlardan birbirine yapisir ve korda tendinealarin flizyonu sonucu bu yapilar kalmlasir ve
kisalir. Bu hali ile daralmis kapak, tepesi sol ventrikiil iginde yer alan koni seklinde olup
‘balik agz1’ veya ‘dliigme iligi’ goriiniimiindedir. Kordalarin kisalmasi, kalinlagmasi ve
fiizyonu sekonder orifis olusturarak ikinci bir darliga neden olabilir. Kapaga yapilan
girisimlerde ikinci darhiginda giderilmesi islem basarisi i¢in gereklidir ve mutlaka goz
oniinde bulundurulmalidir.

Mitral darligmin siddetini belirleyen ve semptomlari tanimlayan hemodinamik
degerler; sol atriyum dolus basinci ve kapak {izerindeki akim hizi ile pik/ortalama akim
gradiyenti olup bunlar 6nemli fizyopatolojik Olgiitlerdir. Genelde bu degerler arttiginda
semptomlar gelismektedir (17). Bu hemodinamik degerler ve kapak yapismnin
degerlendirilmesinde girisimsel olmayan, pratik, tekrar1 miimkiin, kolay bir yontem olan
transtrorasik ekokardiyografi, mitral darliginin tanisinda, takibinde, girisim zamanlamasi ve
seklinin se¢iminde temel yol gostericidir. Mitral darlig1 genel olarak tice ayrilir:

1-Hafif derecede mitral darliginda; mitral kapak alam 1,5 cm®’nin iizerindedir.
Mitral kan akimi ortalama gradiyenti 5 mmHg dolaymda ve pulmoner arter sistolik basinci
(PAB) 35-50 mmHg arasindadwr. Bu hastalar senelerce semptomsuz ve stabil
kalabilmektedir.

2-Orta derecede mitral darliginda; mitral kapak alam 1-1,5 cm® arasinda olup azalan
kapak alani ile birlikte kanin sol atriyumdan sol ventrikiile ge¢isi sirasinda diyastolik basing
farki arttigindan eforla siirli semptomlar baglar. Ortalama gradiyenti 5-10 mmHg arasinda,
PAB 50 mmHg civarindadr. Orta derecedeki bu hasta grubunda genellikle istirahat

yakinmasi yoktur.



3-Ciddi derecedeki mitral darhginda; mitral kapak alani 1 cm®’nin altindadir ve
mitral ortalama gradiyenti 10-15 mmHg {izerine ¢ikarak semptomlarin siddetlenmesine
sebep olur. PAB 60 mmHg iizerinde ve sag ventrikiil yetersizligi mevcuttur. Sag ventrikiil
diyastol sonu basincinda ve buna bagl sag atriyum ortalama basincinda yiikseklikle birlikte
sag kalp yetersizligi bulgular1 ortaya c¢ikmaktadir. Bu hastalarin efor kapasitesi ileri
derecede kisitlanmis olup istirahatte bile semptomatiktir.

Sistolik pulmoner arter basincinin 30 mmHg nin iizerinde olmasi pulmoner
hipertansiyon olarak degerlendirilir. 30-60 mmHg arasi orta derece pulmoner hipertansiyon
olarak tanimlanmis olup 60 mmHg {iizeri ileri derecede pulmoner hipertansiyon olarak
smiflandirilmigtir. Orta derecede pulmoner hipertansiyonda sag ventrikiil performansi
yeterli iken ileri derecede pulmoner hipertansiyonda sag ventrikiil yetersizligi gézlenmistir
(18). Ayrica ileri derecede pulmoner hipertansiyon, sag ventrikiil ve anulus dilatasyonuna,
bunlara sekonder de trikiispit yetersizligi ile bazen de pulmoner yetersizligi ile sonuglanir.

Mitral darlig1 olan hastalarda pulmoner hipertansiyon nedenleri;

1- Yiikselmis sol atriyal basmcin pasif olarak geriye yansitilmasi
2- Pulmoner arteriolar konstriiksiyon
3- Pulmoner vaskiiler yataktaki organik obliteratif degisikliklere baghdir.

Pulmoner vendz basing 18-20 mmHg’ nin iizerine ¢ikmasi durumunda pulmoner
plazma onkotik basing, onkotik basinci geger ve plazma interstisyel bosluga sizmaya baglar.
Pulmoner ven basmcmin 25 mmHg’yi agmasi ve lenfatik dolasimin yetersiz kalmasi
halinde ise alveolar bosluga gecerek akciger 6demi tablosuna neden olur. Yiiksek
basinglara ragmen her vakada akciger ddemi tablosu olugmaz, bu durum bazi koruyucu
mekanizmalar ile izah edilebilir. Bu mekanizmalardan birincisi; lenfatik drenajin artmast,
ikincisi; alveole-kapiller bariyerin geg¢irgenliginin azalmasi, igiinclisi de; pulmoner
arteriollerde reaktif konstriiksiyon olarak sayilabilir.

Mitral kapak hastalig1 ve romatizmal kardite sekonder atrial inflamasyon; sol atrial
dilatasyona, atrial kas bantlarmmda disorganizasyona ve atrium duvarmda fibrozise sebep
olmaktadir. Kas bantlaarindaki bu degisiklikler iletim hizlarinda farkliliklara refrakter

periyod homojenitesinde bozulmaya yol agar. Sonucta atrial erken atimlar, 6zellikle de



atrial fibrilasyon gibi aritmilere neden olabilir (19). Sekil-2’de mitral darlik patofizyoljisi

Ozetlenmistir.
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Sekil-2. Mitral darlikta patofizyoloji

Mitral darhigi klasik bilgi olarak sol ventrikiil ¢ap ve fonksiyonlarinda ¢ok az
etkilidir. Sol ventrikiil diyastolik basinci; mitral-aort yetersizligi, dilate-hipertrofik
kardiyomiyopati, iskemik-hipertansif kalp hastalig1 hari¢ saf mitral darlifinda normal
degerlerde olup, %15’inde diyastol sonu voliimde azalma tespit edilmistir (20).

Yapilan ¢alismalara gore ileri mitral darliginda hastalarin %25-30’unda sistolik
performansta azalma s6z konusudur (21-22-23). Bagka bir ¢calismada da mitral darligmin
giderilmesi halinde intraoperatif sol ventrikiil atim giicii/ejeksiyon fraksiyonunun

yiikseldigi gozlemlenmistir (24).



Mitral darligina bagli oldugu diisiiniilen sol ventrikiil sistolik performansindaki
azalmanin kesin mekanizmasi belli olmasa da olas1 nedenleri sunlardir:

1- On yiik azalmasi

2- Miyokardiyal iskemi

3- Mitral darhiginin fibrotik doku yayilimina bagli posterobasal duvar hareket azlig

4- Sol ventrikiil esnekliginde azalma, ardyiikte artma

5- Romatizmal hecmelerde miyokard tutulumu olarak sayilabilir.

Doku Doppler goriintiilemesi yeni sayilabilecek ekokardiyografik tekniklerden olup
sol ventrikiil sistolik ve diyastolik fonksiyonlarin degerlendirilmesinde ek yararlar
saglamistir. Bu teknigin mitral stenozda sol ventrikiil fonksiyonlarmi degerlendirmek
amaciyla kullanildig: bir kag ¢alisma mevcuttur (25). Son yillarda doku Doppler ile yapilan
caligmalar perkiitan mitral komissiirotomi sonrast sol ventrikiil fonksiyonlarinda onemli
diizelmeler oldugunu gostermistir (26). Ayrica mitral darliginda iki boyutlu standart
ekokardiyografik goriintiilerde nisbeten normal olarak degerlendirilen sol ventrikiil sistolik
fonksiyonlariin, doku doppleri ile degerlendirildiginde sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu
gosterir bulgu saptanabilmektedir (27).

1.1.4. Mitral Darhkta Klinik Belirtiler

Mitral darliginin temel semptomu biiyiik oranda azalmis pulmoner kompliansa bagl
egzersiz dispnesidir. Dispne, Oksliriik ve wheezing ile birlikte olabilir. Hastalarin vital
kapasiteleri azalmis olup, ciddi mitral darlig1 olanlar olagan fizik aktiviteleri sirasinda bile
dispne hissedebilirler. Bu hastalarin genellikle ortopnesi de vardir ve asikar pulmoner
odem ataklar1 gegirebilirler. Bu hastalarda pulmoner 6dem; efor, emosyonel stres, solunum
yollar1 enfeksiyonlari, ates, cinsel iliski, gebelik, hizl1 ventrikiil cevapl atrial fibrilasyon ve
diger tasiaritmilerle ortaya ¢ikabilir. Pulmoner vaskiiler direnci belirgin derecede yiiksek
hastalarda siklikla sag ventrikiil yetmezligi bulgular1 da mevcuttur (28). Asagida mitral
darliginin belirtileri 6zetlenmistir (29).

1- Egzersiz ile olusan semptomlar;

e Dispne, wheezing, okstiriik, gogiis agrisi



Yorgunluk
Aktivitenin azalmasi ya da aktiviteden kaginilmasi

Carpmti
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2- Istirahat halinde olabilen semptomlar

Paroksismal nokturnal dispne
Ortopne

Hemoptizi

Ses kisiklig1 (Ortner Sendromu)
Mitral darlik komplikasyonlar1
Inme

Embolik diger komplikasyonlar

1.1.4.1. Nefes Darhg

Mitral darliginda klinigi yapan baglica semptom olan nefes darligi; sol atrium dolus

basincidaki artmaya bagh olarak gelisen pulmoner vendz hipertansiyonun derecesine gore

siniflandirilabilir (30).

a) Hafif nefes darligi: Agir eforla semptomatik olan nefes darlig:

b) Ortopne (pozisyon ile ilgili) yatarken olusan nefes darligi: Hasta yattiginda kalbe ve

akcigere donen kanin artmasi ile pulmoner dolus basing ve voliimlerinde artmaya

baglt sikinti, nefes darligi yada kuru oOksiiriikle uyanmasi ve yatagin kenarinda

oturdugunda, ayaga kalktiginda rahatlamasidir.Yatinca gelen kuru oksiiriikk de nefes

darlig1 esdegeri olarak kabul edilebilir.

Paroksismal nokturnal dispne(gece gelen nefes darligi): Gece, nefes darlig1 ataklar

halinde gelir. Bronsial mukozanin konjesyonu, interstisyel 6demin kiigiik bronglara

basisi ile bronkospasm gelistiginden havanin gegisi sirasinda wheezing duyulabilir.

Siddetli sikint1 ve bogulma hissi ile ani baglayan bu tablo kardiyak astim olarak

tanimlanmaktadir.



d) Hafif efor veya istirahatte gelen nefes darligi: Hasta nefes darligi nedeniyle higbir
aktiviteyi yapamaz. Fonksiyonel kapasitesi New York Kalp Cemiyeti (NYHA)
smiflamasina gore klas I'V’tiir.

e) Akciger ddemi: Pulmoner kapiller basing 25 mmHg’nin iistiine ¢iktiginda gelisir.

Mitral darliginda nefes darligmin son noktasidir.

1.1.4.2. Gogiis Agrisi

Yaklasik % 15 hastada anjina pektoristen ayirt edilemeyen bir gégiis agrist vardir
(31). Bunun nedeni pulmoner damar hastaligina bagli, sag ventikiiler hipertansiyon veya
birlikte olan koroner ateroskleroz olabilir (32). Nadir olarak koroner embolizasyon ile
koroner arter tikanmasma bagli olabilir. Bazi hastalarda tiim incelemelere ragmen neden

saptanamayabilir (33).

1.1.4.3. Hemoptizi
Hemoptizi mitral darliginin ge¢ donem bulgularindan birisi olup ¢esitli sebepleri
mevcuttur. Hemoptizinin olas1 sebepleri asagida siralanmigtir;

1- Sol atrial basincin ani artisi ile dilate ve duvarlar1 incelmis olan bronsial venlerin
rliptiiri hemoptizi sebebidir (34). Pulmoner vendz hipertansiyonun persiste
etmesiyle ven duvar kalinliklarinda artis olur ve hemoptizinin bu formu kaybolur.

2- Paroksismal noktiirnal dispne ataklarina bagl kanli balgam

3- Alveolar kapiller riiptiiriin oldugu akut akciger 6deminin pembe kdpiiklii balgami

4- Geg donem kalp yetersizligiyle ilgili pulmoner enfarktiis

5- Mitral darligi bulunan hastalarda,ozellikle nemli ve soguk iklimlerdeki, kronik

bronsit komplikasyonu olarak goriilen kan lekeli balgam (35).

1.1.4.4. Atrial Fibrilasyon

Mitral darliginda atrial fibrilasyon insidansi bir ¢alismada artan yas ile, diger bir

calismada ise sol atrium genisligi ile iligkili bulunmustur (36-37). Sol atriyumun 4 cm’nin
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altinda ise atrial fibrilasyon insidans1 %2,5 iken, 4 cm’nin {lizerindeki vakalarda %54’lere
kadar ¢iktig1 saptanmustir. Ayrica atrial fibrilasyonun olugmasi ile mitral darliginin derecesi

ve sol atrial basing yiiksekligi arasinda bagimsiz bir iliski vardir (38).

1.1.4.5. Sistemik Tromboembolik Olay

Dispne bile heniiz gelismemis asemptomatik hafif mitral darliginda ilk semptom
tromboemboli kaynakli olabilir. Sistemik emboli insidanst yillik %1,5-6 olarak saptanmig
olup bunlarmn %60-70’1 serebral embolidir ve bu serebral emboliler sonucu %30-40’inda
norolojik sekel kalmaktadir (39,40,41,42). 10 yillik takiplerde mitral darlikli hastalarin
yaklasik %20’sinde tromboembolik 6liim olay1 kaydedilmistir (39,43). 500 kisilik baska bir
caligmada da en az %20 hastada tromboembolik olay gelismis, tiim 6liimlerin ylizde %25’
tromboembolik olaylara baglanmistir. Yine ayni caligmada, sistemik emboli gelisen
hastalarm %80’inde ritmin atrial fibrilasyon oldugu da tespit edilmistir (44).

Yas ve atrial fibrilasyon tromboembolik olay i¢cin en onemli risk faktorii olarak
goriilmektedir (45). Tromboemboli riski atrial fibrilasyon ve yas ile iligkili olarak, sol
atrium caplarinda genisleme ve kiiciik kapak alani ile artmaktadir ve en gii¢lii bagimsiz
gosterge transozefageal ekokardiyografi (TEE) ile saptanan sol atrium i¢indeki spontan
ekokontrastir (46-47). Tromboembolik olay geg¢iren hastalarda yapilan cerrahi de sol atrial
explarosyonda trombiis saptanma olasilig1 sadece %25°tir (35). Bu durum emboliden
sorumlu trombiisiin yerinden tamamen koptugunu gostermektedir.

Siniis ritmindeki bir hastada tromboemboli paroksismal atrial fibrilasyonu yada altta
yatan endokardit embolilerini diisiindiirmelidir. Mitral darlig1 olan siniis ritmindeki 65 hasta
iizerinde yapilan bir ¢calismada, holter kayitlarma gore %56’sinda gegici atrial fibrilasyon

ataklar1 gozlenmis, ataklarin %14’tinde embolik olay tespit edilmistir (48).

1.1.4.6. infektif Endokardit

Izole mitral darhginda infektif endokardit insidansi nisbeten diisiiktiir ancak birlikte
aort yetersizligi yada mitral yetersizligi varliginda daha sik rastlanmaktadir (49).

Komplikasyon olarak endokardit gelistiginde darlikta ilerlemeden ¢ok kordalarda kopma,
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hareketli vejetasyonun kapagin kapanmasina engel olmas1 yada kapakta yirtilma nedeniyle
gelisen mitral yetersizligi goriilmektedir.

Diger semptomlar arasinda; asir1 dilate sol atrium, biiylimiis trakeabrongial lenf
diigtimleri ve dilate pulmoner artere bagl sol rekiirren larengeal sinir basisi nedeniyle
gelisen ses kisiklig1 (ortner sendromu) sayilabilir.

Sistemik vendz hipertansiyon, hepatomegali, 6dem, asit ve hidrotoraks yiiksek
pulmoner vaskiiler diren¢ ve sag kalp yetersizligi ile birlikte agwr mitral darliginin

bulgularidir.

1.1.5. Fizik Muayene

Ciddi mitral darliginda, diisiik kalp debisi ve sistemik vazokonstriksiyonu olan
hastalarda yanaklarda pembe mor yamalar seklinde mitral yiiz (facies mitrale) denen durum
ortaya cikar (50). Juguler vendz dolgunluk mevcuttur. Palpasyonda karaciger bazen agrili
sert, biylikliigli artmis olabilir. Sag atrium basmcimin arttigi ileri derecede trikiispit
yetersizligi varliginda, karaciger lizerinde sistolik pulsasyon almabilir ve gobek cevresine
10-30 saniye bastirdigimizda boyun jugiiler venlerin dolgunlugunda artma saptanir
(hepatojugiiler reflii). Jugiiler vendz nabiz trasesinde hasta eger siniis ritmindeyse dev “‘a’’
dalgalar1 goriilebilir ancak atrial fibrilasyon gelismigse “‘a’’ dalgalar1 kaybolur. Hasta sol
yana yatar durumda iken diastolik tril ve sert S1 apeksten, pulmoner hipertansiyonu olan
hastalarda ikinci interkostal aralikta siddetli bir pulmoner kapanma sesi (P2) palpe edilebilir.

Oskiiltasyonda Durouziez ritmi mitral darlik i¢in tipik bir bulgudur. Bu ritmin
onemli 6gelerinden biri mitral agilma sesidir. Mitral acilma sesi S2’den sonra olusur ve
acilma sesinin S2’ye yaklagsmasi mitral darliginin siddetlendigini gosterir. Kapagn kalsifik
ve fiks olusunda ise hi¢ duyulmayabilir. Bu ritmin ikinci 6gesi mid-diastolik rulmandir ve
hasta sol yana yattiginda apekste daha iyi duyulur. Diastolik rulman mitral darligi
siddetlendik¢e tiim diastole yayilir ve diastol sonunda atrium kontraksiyonu ile presistolik
siddetlenme olur. Durouziez ritmi sert S1 ile tamamlanir. S1, mitral kapak hareketleri ileri
derecede kisitlanmadigi, aort ve mitral yetersizligi olmadig1 siirece serttir. Dar kapak

tarafindan sol ventrikiil hizli dolusu engellendiginden S3 nadiren duyulur.
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BOLUM 11
2. TANI YONTEMLERI
2.1. Elektrokardiyografi (EKG)

Orta ve ciddi mitral darliginda karekteristik degisiklikler gdzlemlenebilir ancak
hafif mitral darliginin saptanmasinda EKG duyarl degildir. Sol atrial genisleme ( DII’de p
dalga siiresinin 0.12 sn.den fazla olmas1 ve/veya +45 ve -30 derece arasi p dalga aks1 ) ciddi
mitral darliginin ana bulgusudur ve siniis ritmindeki hastalarin %90’ 1inda mevcuttur. V1 de
bifazik P dalgasi (P mitrale ) sol atrium dilatasyonun bulgular1 arasindadir. Sol atrial
genislemenin EKG bulgular1 , sol atrial voliimle iliskilidir ve basarili valvotomi sonrasi
gerileyebilir. Ozellikle sag ventrikiil sistolik basinc1 70-100 mmhg arasinda olan hastalarm
yaklasik yarisinda sag ventikiil hipertrofisi ve dilatasyon bulgular1 (QRS aks1 < 80°, V1°de
R/S >1, V6’da R/S<1, sag aks deviasyonu ) goriilebilir (Sekil-3) (51).
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Sekll-3 Ekg de Pdalga stiresinde uzama, V1 de R/S>1, sag ventrikiil hlpertroﬁ ve

dilatasyonuna ait bulgular

2.2. Teleradyografi ve Akciger Grafisi

Aort ve sol ventrikiil, sistemik hipertansiyon yada sol ventrikiil yetersizligi
gelismedik¢e normaldir. Pulmoner konus ile sol ventrikiil arasinda kalan sol atrium
apendiks bolgesinde genisleme 6n plandadir. Bu biiylime mitral darhigin siddeti ile iliskili
ancak trombiisiin varligi ile iliskili bulunmamistir (52). Pulmoner hipertansiyona baglh
pulmoner kontiirde artma , mitral kapakta kalsifikasyon goriilebilir. Sol atriumda biiyiimeye
bagli kalbin sag alt kenarinda, sag atrium kenarma paralel ¢ift kontiir goériiniimii yapar. Sol
atrium yukar1 dogru biiylidiigiinde sol ana bronsu yukar1 dogru itebilir.

Akciger alanindaki degisiklikler mitral darhiginin ciddiyetini yansitabilir. Akciger

grafisinde, pulmoner vendz tansiyonun derecesine gore bazi degisiklikler gézlenir (53-54).

[k olarak pulmoner venlerde basing ve voliim artis1 bazal konjesyon ve alt loblarda damar
golgelerinin artmasi ile kendini gosterir. Alt loblardaki kanlanma dogrudan ve dolayl
yollardan damar direncinde artmayla iist loblara dogru yonlendirilir. Bu durumda
bazallerde damar golgeleri kiiciiliirken iist loblarda genisler. Ust loblarda damarlarin
belirgin hale gelisi sefalizasyon yada geyik boynuzu olarak tanimlanir. Pulmoner vendz

basing 20 mmHg’nin daha da iizerine ¢iktiginda interstisyel 6dem baslar. Damar etrafina
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sizan mayi damar golgesinin ve hilus hattinin belirsizleserek doku ile biitiinlesmesine yol
acar. Lobiiller arasi septal kalinlagmayla kerley A ve kerley B ¢izgileri olusur. Kerley A
cizgileri hiler bolgede yaklasik 4 mm uzunlugunda, kerley B cizgileri ise kostofrenik
koselerde daha kisa ve kalin ¢izgiler halinde goriiliir (Sekil-4-5). Kerley B cizgileri
pulmoner kapiller basinct 20 mmhg’nin iizerinde olan hastalarda %70 oraninda goriiliirken,
20 mmHg’ nin altinda olan hastalarin sadece %30’unda tespit edilmistir (55). Kostofrenik
siniislerin mayi ile kapanmasi da pulmoner vendz basincin 20 mmhg’nin {izerine ¢iktiginin
ve interstisyel ddemin basladigmin belirtisidir. Son olarak pulmoner kapiller basing 25
mmHg’yi astiginda kan veya plazma alveoler bosluga sizar ve olusan akciger 6demi
tablosunda, akciger orta zonda kelebek yada yarasa kanadi seklinde tabir edilen opak
goriintii olusur.

Mitral darhiginin neden oldugu pulmoner hipertansiyonun tipik grafi bulgusu;
pulmoner trunkus ve ana pulmoner arter dallarinda genigleme , artan periferik direng
nedeniyle periferik pulmoner arter golgelerinin kaybolmasiyla ortaya ¢ikan budanmis agac
goriinimiidiir.  Sekil-6> da ileri mitral darhi@i olan bir hastanin teleradyografisi

goriilmektedir.

Sekil-4. Kerley B cizgileri Sekil-5. Kerley A ¢izgileri Sekil-6

2.3. Ekokardiyografi

Mitral darligmin degerlendirilmesinde ekokardiyografi en basta gelen temel

inceleme yontemi olup; pratik , girisimsel olmayan, kolay, ucuz ve tekrarlanabilir bir
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yontemdir. Mitral kapak iki boyutlu (2D), ii¢ boyutlu (3D) transtorasik ekokardiyografi
(TTE) ve transozafageal ekokardiyografi (TEE) ile degerlendirilebilir. Bu ii¢ yontemin de
kendine has avantajlar1 ve dezavantajlar1 vardir. TTE’de mitral kapak parasternal uzun
eksen , parasternal kisa eksen ve apikal dort bosluk olmak {izere {i¢ planda
degerlendirilir(56).

2.3.1. M-Mode Goriintiileme

Ekokardiyografik ilk uygulamalardan olup ilk defa Edler tarafindan ¢aligilmistir(57).
Parasternal uzun eksende kiirsoriin mitral kapak iizerinden gegirilmesi ile elde edilen M-
mode goriintiilerin spektral analizine dayanilarak mitral darlig1 tanis1 konulabilir. Ancak
mitral darligmin derecesi konusunda giivenilir degildir (58-59-60).

Bu metodla, kalin, deforme ve kalsifiye olan kapagin artmis ekojenitesi, kapagin
acilma amplitiidiiniin azaldig1, posterior yaprak¢igm anterior hareketi ve diastolik E-F
egiminin azaldig1 goriiliir. E-F egiminin darligm ciddiyeti ile iliskisini degerlendirmek i¢in
cok sayida ¢alisma yapilmistir ancak bu parametrenin yaprakgik fibrozis ve kalsifikasyonu,
sol ventrikiil kompliansi, transmitral akimin hiz ve voliimii, kalp hizi, mitral annulusun

diastolik hareketi gibi bir¢ok faktorden etkilendigi saptanmustir.

2.3.2. iki Boyutlu (2D) Gériintiileme

Mitral kapak degerlendirilmesi igin parasternal uzun eksen kesitler en uygun
kesitlerdir. Kapak yapisi, hareketleri, komisstirler, kordal yapi, anulus yapisi ve iki yonlii
kapak hareketi degerlendirilebilir. Parasternal kisa eksen kesitler, planimetrik kapak alani
hesaplamasinda, komisiiral yap1 ve orifis degerlendirilmesinde; apikal dort bosluk
goriintiileme ise daha ¢ok mitral kapaktan gecen akima paralel doppler dlglimleri igin
kullanilir.

Mitral darliginda 2D goriintiileme ile yaprakg¢iklarin anormal diastolik hareketi,
komissiirlerin fiizyonu, daralmis olan kapak alani, kalinlasmig, deforme olmus yer yer
kalsifik yaprak¢ik yapisi goriiliir. Ozellikle yaprakgik uglarinda kalinlasma ile birlikte
hareket kisitlilig1 nedeniyle, anterior yaprakcikta daha belirgin olmak iizere tipik hokey

sopasi olarak ta bilinen karakteristik doming (kubbelesme) hareketi olusur. Diastolde acilan
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posterior yaprake¢ik sol atriuma i¢ biikey hale gelip kisitlanirken, anterior yaprakeik uglar
komissural flizyonla kisitlanmisken govdesel olarak anterior hareketine devam eder ve
kapak uclar1 eslik etmediginden karakteristik doming hareketi olusur. Diastolik doming
hareketi romatizmal mitral darlig1 tanisi i¢in tipik bir bulgudur (Sekil-7). Ekojenite artiginin
kapak uglarindan baslayip anulusa dogru ilerlemesi de romatizmal mitral darligini mitral

aniiler kalsifikasyondan ayiran dnemli 6zelliklerdendir.

Sekil-7. 2 D ekokardiyografide mitral darlig1 . parasternal uzun eksen
gorlintiisi; kapak uclarinda kalinlagsma,anterior yaprakcikta diyastolik doming

hareketi

Ozet olarak mitral darhiginda tipik M-mod ve 2-D gériintiileme bulgulari;
e Kalinlagmis ve kalsifiye mitral yaprak¢ik ve subvalviiler yapmnin degerlendirilmesi
e M-Mod ile azalmis E-F egimi
e Posterior mitral yaprak¢ik hareketlerinin kisithiligi
e Anterior yaprak¢igin diastoldeki doming hareketi (Hokey sopasi goriiniimii )
e Parasternal kisa aks incelemede mitral orifisin .balik agz1 seklinde goriintimii
e Artmis sol atrium boyutu ve potansiyel trombiis formasyonunun degerlendirilmesi
(61).
2.3.3. U¢ Boyutlu (3D) Gériintiileme
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Yeni gelistirilen goriintiileme yontemlerinden olan ve heniiz gelisme asamasindaki
3D ekokardiyografi mitral kapagi ii¢ planda ayni1 anda degerlendirme imkani sunar (Sekil-
8). Mitral kapak morfolojisi ve oOzellikle de komissiirler hakkinda geleneksel
ekokardiyografiye ek yararlar saglar (62). Perkiitan mitral valviiloplasti sonuclarinda
onemli bir dngodriicii olan komissiiral fiizyonun daha iyi degerlendirilmesini saglar (63).
Zira iglem sonrasi tam veya parsiyel komissiiral ayrilma kapak alaninin ana belirleyicisidir.
Valviiloplasti sonrasi olusan mitral yetersizliginde yaprakgiklardaki yirtilmalar da daha iyi
degerlendirilebilir. Sonu¢ olarak perkiitan mitral valviiloplastinin etkinliginin ve
komplikasyonlarinin degerlendirilmesinde 3D ekokardiyografi 2D ekokardiyografiden
iistiindiir (64). Geleneksel yontemlere gore daha uzun goriintii elde etme siiresi, sinirlt

ulagilabilirlik, ek egitim ve beceri gerektirmesi dezavantajlaridir.

Sekil-8. 3D ekokardiyografi;mitral kapagin 3 planda goriintiiniimi

2.3.4. Transozafageal Ekokardiyografi (TEE)
TEE ozellikle transtorasik ekokardiyografide suboptimal olarak degerlendirilen
mitral kapagin hemodinamik ve morfolojik olarak yeniden ve daha net degerlendirilmesi,
mitral kapagm perkiitan valviiloplastiye uygunlugunun ve sol atrial apendikste trombiis

varligimin degerlendirilmesinde kullanilir.
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TEE ile M-mode ve 2D ekokardiyografi kullanilarak mid 6zefageal iki ve dort
bosluk goriintiilerle mitral yaprakg¢iklarin kalinlig1 kantitatif olarak degerlendirilebilir (65).
Ayrica TEE ile yaprakg¢iklarin kalsifikasyon ve azalan hareketlerinin derecesi, subvalviiler
yapmin etkilenme derecesi ve sol atrial apendiks fonksiyonlar1 ve trombiis varligi
degerlendirilebilir. Sol atriyal trombiis varliginin mitral valviiloplasti i¢in kontrendikasyon
olusturmasi, mitral darliginda ayr1 bir 6nem arzeder.

Perkiitan mitral balon valviiloplasti isleminden fayda gdrecek potansiyel adaylar1
degerlendirmek i¢in; kapak mobilitesine, kalmligma, kalsifikasyonuna ve subvalvuler
tutulumuna gore puanlarin verildigi skorlama sistemleri 6nerilmistir (66-67). Bu faktorlerin
etkiledigi valviiler tutulum Wilkins, Abascal ve arkadaslar1 tarafindan her bir komponent
iist simir 4 olmak iizere toplamda maksimum 16 olacak sekilde bir skorlama sistemi
getirmistir (Tablo-1). Daha yiiksek skor daha kotii kapak morfolojisi anlamina gelmekte
olup diisiik skorlu (<8) hastalar perkiitan balon valviiloplasti i¢in en ideal adaylardir (68).
Bu ekokardiografik skorlama sistemi giiniimiizde genellikle TEE ile yapilmakta olup, 8 ve
daha az skora sahip hastalarin valvuloplasti sonuglar1 daha iyi iken, 10 ve daha tizeri skoru
olan hastalarda daha yiliksek komplikasyon orani mevcuttur. Basarili balon valvuloplastinin
mekanizmas1 flizyon olusmus komissiirleri yirtarak  genisletmektir. Komissural

kalsifikasyonun olmamasi basarili valvuloplasti i¢cin ¢ok 6nemlidir.

Tablo-1. Mitral Kapagm Ekokardiografik olarak skorlanmasi: Wilkins mitral kapak

morfolojisi skoru (69).

Kapakalti Kapak Kalsifikasyon
Derece Hareket Kisithhig:
Kahnhk Kahnhg
Yalnizca mitral Yaprakeik
) ﬁapak 11.er1 derecede yaprakgeiklarin Kalmhg! Tek bir bolgede cko
areketli sadece uglarda hemen altinda -
. . normale parlaklig1 artmis
hareketi kisith minimum akin (4-5 mm)
kalinlasma Y
Yaprakeiklarin
Kordalarda orta kisimlari
Yaprakgiklarin taban ve uzunluklarinin normal Yaprakeik kenarlarma
2 orta kisimlarinin iicte birine kadar kgnarle;rln da smirlt daginik parlaklik
hareketliligi normal ulasan belirgin alanlar1
kalmlagma kalinlagma (5-8
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mm)

Kapak dlyastold? esas Kalinlagma . Kahnlasrfla tim Parlaklik yaprakgiklarin
3 olarak tabandan 6ne dogru | kordalarm distal | yaprake¢iga orta kisimlarina
hareket etmeye devam ticte birine kadar | yayilmis (5-8
. yayiliyor
ediyor ulasiyor mm)
Tiim korda
yapilarinda Tiim yaprake¢ik
Diyastolde yaprakciklarda | papiller dokusunda Yaprakeik dokusunun
4 one dogru ¢ok az hareket kaslara kadar belirgin biiylik kisminda yaygin
var veya hi¢ yok uzanan yaygin kalinlagma parlaklik
kalinlagma ve (>8-10 mm)

kisalma

2.3.5. Mitral Darhginin Derecesinin Ekokardiyografiyle

Degerlendirilme Metodlar:

1-Mitral kapak alan1 hesaplanmas1

e -Planimetrik kapak alani 6l¢timii

e -Basing yarilanma zamani(Pressure half-time)

e -Devamlilik denklemi(continuity equation)

e -Yaklasan akim bdlgesi veya proksimal isovelocity surface area(PISA)

2- Ortalama Transmitral akim gradiyenti

Planimetrik kapak alani 6l¢iimii, 2D

ekokardiyografi ile parasternal kisa eksen

kesitte diastolde mitral orifisin i¢ sinirmin ¢izilmesi ile 6l¢iiliir (70). Dikkat edilmesi

gereken 6nemli bir nokta kapak ucundaki en kiiciik orifisin saptanmasi ve kapak alanmin

buradan hesaplanmasidir. Planimetrik yontem ile kapak alani 6l¢iimii hataya agiktir ve bu

konuda deneyim gerektirir (35). Ozellikle goriintii kalitesi iyi olmayan, ileri derecede

deforme, kalsifik, morfolojisi degigmis kapaklarda planimetrik dlgiimler saglikli degildir

(Sekil-9).
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Sekil-9.Mitral darlig1 olan bir hastanin planimetrik metodla mitral kapak
alan1 6lgiilmesi.

Diastolik basing yarilanma zamani (P's2t) metoduyla mitral kapak alan1 (MKA)
hesaplanmasi apikal dort bosluk goriintiilerden yapilir. Bu metodun temel prensibi, darlik
derecesi arttik¢a sol atrium ile sol ventrikiiliin arasindaki basing azalmasmin dogru orantili
olarak yavaglamasidir.Yarilanma zamani baslangi¢ pik basing gradiyentinin %50 azalmasi
icin gecen zamandir (Sekil-10). Yarilanma zamani , transmitral akim velosite egrisinden
elde edilen deselerasyon zamani ( A t ) kullanilarak da elde edilebilir. At, pik velositenin
erken diastolik akim deselerasyonunun taban ¢izgisiyle kesigme noktasina kadar gegen
zamandir.

Atx0.29 =P 't ‘dir.

Hatle ve arkadaslarmin 6nerdigi formiile gére mitral kapak alani, 220 sabit degeri,
yarilanma zamanina boliinerek bulunabilir (61). Bu metodla hesaplanan mitral kapak
alaninin Gorlin formiilii ile hesaplanan kapak alani ile iyi korelasyon gosterdigi
saptanmistir.

MKA= 220/ P "t
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Sekil-10.Basing yarilanma zamani ile mitral kapak alani hesaplanmasu.

Doppler basing yarilanma zamanai ile kapak alani hesaplanirken belirli kisitlamalar
mevcuttur. Sol atrium ile sol ventrikiil arasindaki basing azalmasi, mitral darligi diginda
inisyal transmitral basinca, sol atrium ve sol ventrikiil kompliansina da baghdir (71). Orta
ve ciddi aort yetersizliginde ve sol ventrikiil diastol sonu basinci ile iligkili diger durumlar
P2’ de kisalmaya ve mitral kapak alaninin oldugunda fazla hesaplanmasina neden olur.
Tasikardi sirasinda E ve A dalgalar1 flizyonu mevcutsa saglikli bir 6l¢iim yapilmasi zorlasir.
Son olarak sol atrial kompliyanstaki kotiilesme nedeniyle valviiloplastiden hemen sonra
darlik ciddiyetinin degerlendirilmesinde bu metod giivenilir degildir.

Devamlilik denklemiyle mitral kapak alani hesaplanmasi; zahmetli ve hata pay1
yiikksek bir yontemdir. Bu yontem genel olarak mitral kapak alan1 hesaplanamayan
hastalarda planimetrik olarak hesaplanan kapak alanina ek olarak yapilmaktadir (72). Bu
yontemin temel prensibi; sant veya regiirjitan akim olmamak kaydiyla darlik olan bir
kapaktan gecen akimin darlik olmayan bir kapaktan gegen akimla ayni olmasi esasina
dayanir (62). Bir orifisten gecen akim, kapak orifis alan1 ve orifisten gegen akimin zaman
hiz integralinin (TVI) ¢arpimina esittir. Bu yontemle transmitral akimla sol ventrikiil ¢ikis
yolu (LVOT) akimi esitlenir. Kurulan siireklilik denkleminde;

MKA x TVI mitral =LVOT alanmi1 x TVI Lvot ise;
MKA= LVOT alan1 x TVI Lvot/ TVI mitral  olur.
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Hastada onemli mitral yetersizligi varsa mitral TVI biiyliyeceginden mitral kapak
alan1 oldugundan daha kiigiik hesaplanacaktir. Ayrica aort yetersizliginde de bir kapaktan
gecen akim digerinden farkli olacag, atrial fibrilasyon varliginda da kapak akimlar1 her
siklusta degistigi icin bu yontem yanlis sonug verecektir.

Yaklasan akim bolgesi veya proksimal isovelocity surface area (PISA) yontemiyle
mitral kapak alani hesaplanabilir (73). Bu yontem genellikle apikal dort bosluk bazende
apikal iki bosluk goriintiilerde renkli akim doppleri kullanilarak dar kapaktan gecen akimin
konverjans gostermesi prensibine dayanir. Renkli akim pulsed dopplerinin Nyqist limiti
diisiik tutulur ve dar olan orifise yaklasan akimda velositenin artmasina bagli olarak
“‘aliasing’’ olusur. Orifisin proksimal hizlanma alanina oranla kiiciik ve sirkiiler oldugunda
bu izovelosite ylizeyleri hemisferiktir dolayisiyla merkeze ayni uzaklikta olan her noktanin
velositeside ayni olmalidir. Bir izovelosite ylizeyi iizerindeki akim ise yiizey alani ve
velositesinin ¢arpimidir. Siireklilik denklemine gore her katmandan hesaplanan akim
bununla ayni orifisten de ge¢mek zorunda oldugundan orifis akimma esittir. Hemisfer
yiizey alan1 ‘‘aliasing’’olan ilk noktadan merkeze olan yarigap Olgiilerek hesaplanir ( 27 r

2 ). Kapakgiklarin kapanirken aralarinda a¢i olugmasi akimm tam hemisferik olmasini

engellediginden ag1 diizeltmesi yapilir ( & / 180 ) (74). Sonug olarak PISA formiili;
MKA=(2rr2xa/180 x Vnyquist ) / V max . dir(Sekil-11).

Sekil-11. PISA yontemiyle kapak alan1 hesaplamasi

Ortalama transmitral akim gradiyenti kapak alanin1 noninvazif olarak

degerlendirmeye olanak saglar. Artmis ortalama transmitral gradient mitral darhiginin
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karakteristik bulgusu olup ve continuous wave ( CW ) doppler ile olgiiliir. Sol atrium ve
ventrikiil arasindaki anlik gradient modifiye Bernoulli esitligi ile hesaplanir. Bu esitlige
gore; AP = 4 x V Z’dir. Ortalama gradient ise ekokardiografi cihazlarinmn hesaplama
yazilimlar1 sayesinde mitral kapak orifisinden gecen CW VTI ‘1 alinarak hesaplanir. Atrial
fibrilasyonlu hastalarda diastolik dolus siiresi degistigi i¢in gradiyentte her atimda
degisiklik gosterir. Tasikardik olan hastalarda diastol kisaldig1 i¢in gardiyent oldugunda
daha yiiksek Olgtilebilir ayrica fazla ditiretik kullanmis hipovolemik hastalarda ileri mitral
darlig1 olmasina ragmen diisiik gradiyent saptanabilir. Bu nedenle mitral darliginin
ciddiyeti degerlendirilirken mutlaka ortalama transmitral akim gradiyenti ile birlikte mitral
kapak alani da hesaplanmalidir.

Tahmini pulmoner arter basinci, CW doppler kullanilarak saptanabilir. Bu
yontemde trikiispit yetersizligi akim jetinin hizi CW doppler ile Olgiilir ve modifiye
Bernoulli denklemi ile kolayca tahmini sistolik pulmoner arter basinci hesaplanir (75). Sag
ventrikiil ile sag atrium arasindaki sistolik gradient degeri, tahmini sag atrium basincina
eklenerek tahmini pulmoner arter sistolik basinct elde edilmis olur. Tablo-2’ de

ekokardiyografiyle mitral darliginin derecelendirilmesi 6zetlenmistir.

Tablo-2 Mitral Darliginin Derecelendirilmesi(76)

Ortalama transmitral Pulmoner arter
Derece akim gradiyenti Kapak alani basinci
(mmhg) (em2) (mmhg)

Hafif 2-5 mmhg >1.5 cm2 Normal

Orta 6-12 mmhg 1-1.5cm2 Normal-hafif
pulmoner
hipertansiyon

Tleri >12 mmhg <lcm2 Hafif-agir pulmoner
hipertansiyon

2.4. Koroner Anjiografi ve Kardiak Kateterizasyon
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Doppler ve 2-D ekokardiyografideki gelismeler sonucu izole mitral darligi olan
hastalarda darligin derecesi ve hemodinamik parametreler i¢in kardiyak kateterizasyon
nadiren gereklidir. Mitral kapak en iyi sag ve sol oblik pozisyonlarda goriintiilenmektedir.
Dogrudan sol atrial ve ventrikiil basing dlglimleri ile transmitral gradiyent tayini mitral
darhigmin derecesini belirlemede temel yaklasimdir. Darligin derecesi akim ve gradiyente
bagli oldugu icin mitral kapak alaninin tayininde Gorlin denklemi kullanilir (31).
Preoperatif kardiyak kateterizasyon ve koroner anjiografi su hastalarda yapilmasi onerilir:

e Angina pektoris ve angina benzeri gogiis agris1 olan ve koroner arter hastaliginin

diglanmasi gereken hastalar

e Koroner arter hastaligi i¢in risk faktorii tagiyan erkekler icin 40, kadmlar icin 50

yasindan biiyiik hastalar

e Stres testi pozitif hastalar

e Klinik ve ekokardiyografik bulgular1 birbirine uymayan hastalar

e Kronik obstriiktif akciger hastaligi olup mitral darliinin semptomlara katkisini

belirlemenin 6nem arzettigi hastalar

Bu hastalarda es zamanli koroner arter bypass greftinin gerekli olup olmadigini
kesinlestirmek Onemlidir. Ciinkii ileri derecede mitral darligi olan tiim yetiskin
hastalarin %25 ‘inde bir veya daha fazla koroner arterde kritik darlik saptanmistir. Bu bulgu,
45 yasmdan biiyiilk anjinasi olan ve koroner arter hastaligi i¢in risk faktorleri bulunan

erkeklerde oldugundan daha siktir.

BOLUM I11

3. MiTRAL DARLIGINDA TEDAVi

Mitral darlig: tedavisi medikal tedavi, valviilotomi (perkiitan mitral balon mitral
valviiloplasti (PMBV) ve cerrahi valviilotomi) olarak ikiye ayrilabilir. Medikal tedavi,
hastalikla iligkili komplikasyonlarin tedavi edilmesi ve komplikasyonlardan korunmak i¢in
gereklidir. Genel olarak mitral kapak obstriiksiyonunu hafifletmenin en iyi yolu

semptomatik hastalar i¢in mitral balon valviiloplastisi veya cerrahi girisimdir.
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3.1. Medikal Tedavi

Mitral darligi olan hastalar dental ve diger girisimsel islemlerden 6nce infektif
endokardit riskini en aza indirebilmek icin antibiyotik proflaksisi uygulanmalidir.
Romatizmal mitral kapak darligi olan daha gen¢ hastalar da B hemolitik streptokok
enfeksiyonlarma karsi tekrarlama riski nedeniyle devamli penisilin profilaksisi almak
zorundadir.

Semptomsuz ve hafif mitral darlig1 olan hastalarda bu durum uzun yillar siirebilir.
Bu hastalar belirli araliklarla anamnez, fizik muayene, ekg, teleradyografi, ekokardiyografi
ve biyokimya laboratuar tetkikleriyle takip edilebilir. Bu grup hastalara tuz ve kilo
kisitlamasi, ve bir-iki y1llik araliklarla kontrol 6nerilmelidir.

Mitral darhigi olan hastalarin tedavisinde O6zellikle semptomatik olan hastalarda
ditiretik tedavi ve sodyum kisitlamasi ile anlamli iyilesme saglanir. Orta -ileri derecede
mitral darlig1 olup bir kez orta derecede semptomlar1 gelisen (NYHA sinif II) hastalarda,
darlik mekanik olarak diizeltilmezse goreceli olarak hastalik hizli ilerleyebilir. Bu nedenle
bu hastalara perkiitan balon valvuloplastisi veya cerrahi valvulotomi uygulanmalidir.

Serebral emboli, mitral darlig1 olan hastalarda sistemik embolilerin %60-70’ini
olusturan yikict bir komplikasyondur. Sistemik emboli ataklar1 ciddi, orta ve hatta hafif
mitral darliginda olusabilir. Bu risk atrial fibrilasyon varliginda ¢ok daha fazladir. Hizli
ventriklil yanith atrial fibrilasyon, atrial kontraksiyonun kaybi ve diastolik dolum
zamaninda kisalma nedeniyle sol ventrikiil dolusunda bozulma meydana getirir. Sonugta
sol atrial basing artar ve kardiak output diiser. Atrial fibrilasyonlu hastalar sistemik emboli
icin risk altindadir. Bu nedenlerle atriyal fibrilasyonu olan hastalar c¢ok giiclii bir
kontrendikasyon yok ise mutlaka warfarin tedavisi almalidir ve INR (international
Normalized ratio) diizeyi 2.0-3.0 arasinda tutulmalidir. Hemodinamisi atriyal fibrilasyon
nedeniyle bozulan hastalarda DC kardioversiyon geciktirilmeden uygulanmalidir. Ventrikiil
yanit1 hizli olan atriyal fibrilasyonlu hastalarda hiz kontroliinde beta-blokerker, kalsiyum
kanal blokerleri veya digoksin gegerli alternatiflerdir. Istirahatte kalp hiz1 yiiksek olanlar ve

ozellikle egzersizle kalp hizinda hizli artis olan hastalarda B-blokerlerin en fazla fayda
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saglayan ilaglar oldugu soylenebilir. Siniis ritminde idame ettirilemeyen atriyal
fibrilasyonlu hastalarda ideal ventrikiil hiz1 istirahatte 60v/dk civarinda olmalidir.

24 saatten daha uzun siireli atrial fibrilasyon ritminde olan hastalarda siniis ritmini
saglamak icin kardiyoversiyon planlanmigsa, islemden ii¢ haftadan daha uzun siire warfarin
ile antikoagiilasyon saglanmali ve kardiyoversiyon sonrasit dort hafta daha antikoagiilan
tedavi almahdir. Alternatif olarak, eger transozafageal ekokardiyografide trombiis
gorliinmiiyorsa, intravendz heparin tedavisi altinda acil kardiyoversiyon uygulanabilir.
Siniis ritmini saglanmasi ve idamesinde ¢esitli antiaritmik ilaglar (amiodarone,sotalol vs..)
kullanilabilir.

Siniis ritmindeki mitral darlikli hastalarda diastolik dolus siiresini uzatmak i¢in B-
bloker kullanimi deneysel olarak fayda saglamistir ancak pratikte tartismalidir. Alan ve
arkadaglar1 metoprololiin semptomlarda ve egzersiz siiresinde iyilesme yaptigmi saptamigtir
(77). Ancak Monmeneu ve arkadaslar1 egzersiz kapasitesinde iyilesme saptamamistir (78).

Yakin zamanda mitral darlikli hastalarda egzersiz aktivitesi ile ilgili Oneriler
yaymlanmigtir (79). Ciddi mitral darlikli veya egzersiz boyunca pulmoner arter basinct 50

mmhg’den fazla olan hastalarin yarigmali sporlara katilmamasi 6nerilmektedir.

3.2. Valviilotomi

Semptomatik orta-ciddi mitral darlikli hastalarda (kapak alani ortalama 1 cm>> veya
1.5 cm®) perkiitan mitral balon mitral valviiloplasti yada cerrahi valviilotomi seklinde
uygulanabilir. Hafif mitral darlig1 olup semptomatik olan, 6zellikle eforla sistolik pulmoner
arter basimncit 60 mmhg veya pulmoner kama basmci (PCWP) 25 mmhg’'nin {izerinde
saptanan hastalarda da valviilotomi endikasyonu vardir. Valviillotominin semptomsuz
hastalarda prognozu iyilestirdigine dair bir kanit yoktur; bu nedenle tamamen semptomsuz
hastalarda valviilotomi yapilmasi ¢ogunlukla gerekmemektedir. Daha 6nce sistemik emboli
atagi geciren hastalarm, tekrar emboli ge¢irme olasilig1 yiiksek oldugundan, emboli diginda

asemptomatik olsalar dahi valviilotomi 6nerilmektedir.

3.2.1. Perkiitan Mitral Balon Valviiloplasti (PMBY)
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Bu teknikle ucunda kiigiik bir balon bulunan bir kateter interatriyal septumdan
transseptal ponksiyon yapilarak sol atriyuma ilerletilir. Ardindan biiyiik (23-25 mm) kum
saati sekilli balon (Inoue balonu) kapak girimine ilerletilir ve sigirilir. Alternatif olarak iki
balonda kullanilabilir. Cift balon teknigi kapak alaninda hafifce daha iyi artig saglasa da
klinik sonuglar1 benzerdir. Ugiincii bir teknik, yonlendirilebilir rehber tel kullanilarak balon
mitral kapaga pozisyonlanir ve nontransseptal retrograt mitral kapak dilatasyonu yapilir.
Yapilan islem sayesinde komissiir ayrismasi ve kalsifiye nodiillerin yirtilmasiyla kapak
fonksiyonunda diizelme saglanmis olur. Cesitli serilerde PBMV’nin hemodinamik
sonuglar1 olduk¢a iyidir; transmitral basin¢ gradiyentinde ortalama %50-60 azalma (18
mmhg-6 mmhg), kalp debisinde hafif artma (ortalama %?20) ve hesaplanan mitral kapak
alaninda yaklasik iki kat artis gosterilmistir (ortalama mitral kapak alani 1.0 cm*’den 2.0
cm”’ye ¢ikar). Basarili PBMV kriterleri; mitral kapak alaninin 1.5 cm”’nin {izerine ¢ikmast,
sol atriyum basincinin 18 mmhg’nin altinda olmasi ve igleme ait komplikasyon
olmamasidir (80-81). Genelde agir kapak kalinlagmasi ve kalsifikasyonu olmayan geng
hastalarda sonuclar oldukga etkileyicidir. Artmis pulmoner damar direnci tam olmasa da
islem sonrasi hizl1 bir diislis gosterir (82).

Teknik bagsar1 ve komplikasyonlar hastanin durumuna ve ekibin deneyimine baglidir
(83-84). Basarisizlik oranlart %1-15 civarmdadir. Komplikasyon oranlari ise; isleme bagli
mortalite %1-2, serebral emboli %1, kardiyak perforasyon %1, cerrahi tedavi gerektiren
ciddi mitral yetersizligi %2-10, reziiiel atriyal septal defekt (ASD) %5’tir. ASD’lerin ¢ogu
kendiliginden zamanla kapanir, nadir olarak defekt biiyiik oldugunda sag kalp yetersizligi
ortaya ¢ikabilir. Hastanin yas1 ve NYHA sinifi, darligin derecesi, sol ventrikiil endiyastolik
basinci, kalp debisi ve PCWP iglemin basarisini, sonuglarini etkiler. Bu faktorlere ragmen
islem basarisinin en Onemli belirleyicisi mitral kapak morfolojisidir. Balon mitral
valviiloplastiye uygun hasta se¢iminde, Wilkins ve arkadaglar1 tarafindan gelistirilen
ekokardiyografik kapak skorlamasi yaygim olarak kullanilmaktadir. Kapak yapis1 kalsifiye,
kalin, hareketleri ileri derecede kisitli, komissiirleri kalsifik ve subvalviiler tutulumu
belirgin olanlarda akut komplikasyonlar ve restenoz orani yiiksektir. 8 veya altinda puan
alan olgularda erken ve uzun dénem sonuglar iyi iken, 8 iistii puan alanlarda basar1 orani

diisiik ve mitral yetersizligi riski fazladir (85).
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Floroskopide kalsiyum gozlenmesi (86), mitral yetersizlig varligi (87) koti
sonuglara dair ek gostergelerdir. Trans6zafageal ekokardiyografi, mitral kapak yapismin
daha net degerlendirilmesi ve sol atriyumda trombiis varligmin olup olmadiginin
gosterilmesi i¢in yapilmalidir. PMBV endikasyonlarini degerlendirmek agisindan 3-D
ekokardiyografi de yararhdir (62). Bir ¢alismada ciddi mitral darlig1 olan hastalarin bir
kismmma PMBV, diger kismima ise agik valviilotomi uygulanmis; erken dénemde benzer
klinik sonuglar alinmis, ancak ii¢ yil sonra PBMV lehine daha iyi bulunmustur (88). Klinik
izlem verileri PBMV’nin ge¢ donem etkinligini dogrulamaktadir; ¢iinkii olaysiz sagkalim
oranlar1 10-15 yil sonra hasta 6zelliklerine bagli olarak %35-70 olarak bulunmustur (89-90-
84).

PMBYV sonug olarak; semptomatik, hemodinamik ag¢idan ciddi mitral darlig1 olan,
ekokardiyografi kapak skoru 8 veya altinda, sol atriyumunda trombiisii ve orta-ileri mitral
yetersizligi (3+,4+) olmayan hastalara uygulanmaktadir (91). Morbiditesinin ve maliyetinin
diisiik olmas1 bu iglemin avantajlaridir. PBMV ’nin kontrendikasyonlari ise; sol atriyumda
trombiis varhigi, ciddi mitral yetersizligi, ciddi aort yetersizligi ve stenotik bioprotez

kapaklardir.

3.2.2. Cerrahi Valviilotomi

Mitral darliginin tedavisi i¢in {i¢ cerrahi yaklagim vardir.
1- Transatriyal yada transventrikiiler yolla kapali komissiirotomi
2- Kardiyopulmoner baypass yoluyla a¢ik komissiirotomi

3- Mitral valv replasmani(MVR)

3.2.2.1.Kapah Mitral Komissiirotomi
Atriyal trombiisii, ciddi mitral yetersizligi olmayan (+2>), kapak kalsifikasyonun fazla
olmadigi, kapak alt1 yapilarda fiizyon ve kalinlasmanin ciddi olmadigi hastalarda
uygulabilen bir operasyondur. Operasyon erken donemde yapilirsa sonuglar iyidir ancak
kalsifik ve ileri derecede kalin kapaklarda komplikasyon orani artmaktadir (92). Bugiin

kapali mitral valviilotomi nadiren kullanilmaktadir ¢iinkii; kapali mitral valviilotomi aday1
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olan hastalarda daha etkili bir yontem olan PBMV basariyla uygulanmaktadir ve kapali

mitral valviilotominin yerini almistr.

3.2.2.2 Acik Mitral Komissiirotomi

Bu operasyon mitral kapagi PBMV i¢in fazla deforme veya kalsifiye olmus mitral
darlikli hastalar i¢in uygulanmaktadir. Kardiyopulmoner baypass uygulanir; sol atriyum ve
apendiksteki trombiis temizlenerek potansiyel trombiis kaynagi olan sol atrial apendiks
kapatilir. Komissiirlere insizyon yapilir ve gerekli oldugunda korda tendinealar, papiller
adeleler birbirinden ayrilir ve kapakgiklar kalsiyumdan arindirilir. Hafif orta derecede
mitral yetersizligi diizeltilebilir. Operasyon sonrasi sol atriyum ve sol venrikiil basinglari
Olctlilerek valviilotominin etkili olup olmadig1 degerlendirilir. Eger tamir imkani yoksa;
kapak ve kapak alt1 dokular ciddi deforme, ileri derecede kalsifik ve eslik eden tamir
edilemeyen yetersizlik varsa bu durumda mitral kapak replasmani uygulanir.

Brigham and Women’s Hospital’de yapilan agik mitral rekonstriktif serilerinde 10
yillik yasam siiresi %95 olarak bulunmustur (93). A¢ik mitral valviilutomi sonrasi yasam
stiresi 20 yilda %75’tir. Ag¢ik yada kapali mitral valviilotomiye bagli mortalite
ortalama %1-3’tiir (93). Sol atriyum ¢ap1, mitral veya trikiispit kapak annuloplasti ihtiyaci,
sol atriyumda trombiis varlig1 agik mitral valvulotomi basar1 oranlarini etkiler (94).

Mitral Restenoz: Mitral valviilotomi islemi, ister cerrahi valviilotomi isterse de PBMV
seklinde gerceklestirilsin islem basarili olsa da sonugta palyatif bir yontemdir ve sadece
zaman kazandirir (agik valviilotomi ve PBMV kapali valviilotomiye gore daha fazla zaman
kazandirir). Genellikle 5 yil sonra reoperasyon orani ortalama %10’dur, bu oran 10

yilda %60’a kadar ¢ikabilir (95).

3.3. Mitral Kapak Replasmam (MVR)

Mitral darliginda valviilotomiye uygun olmayan hastalarda MVR endikasyonlari;
NYHA smif III-IV olan mitral kapak alan1 1.5 cm®’nin altinda olan hastalar ve agir mitral
darlig1 (kapak alani 1.0cm®>), NYHA siuf II ve ileri pulmoner hipertansiyon (pulmoner
arter sistolik basinct 70 mmhg> ) olarak sayilabilir (96). izole mitral kapak replasmani

operasyonunun mortalitesi ortalama %3-6’dir ancak NYHA sinif IV olan hastalarda bu
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oran ¢ok daha yiiksek (%10-20) olabildiginden miimkiinse hastalar bu asamaya gelmeden
opere edilmelidir. Operatif mortalite; yas, NYHA sinifi, pulmoner hipertansiyon ve koroner
arter hastalig1 varlig1 gibi faktorlerle iliskilidir. Uzun siireli sagkalim ise; yas, NYHA smnifi,
atriyal fibrilasyon, preoperatif sol ventrikiil fonksiyonu ve basta tromboemboli, hemoraji
veya yapisal kotiilesme olmak iizere protez kapak komlikasyonlariyla iliskilidir (97). Mitral
darliginda tedavi algoritmasit Sekil-12, Sekil-13 ve Sekil-14’te 6zetlenmistir.
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BOLUM 1V

4. SOL VENTRIKUL SISTOLIK FONKSIYONLARININ
EKOKARDIYOGRAFIK DEGERLENDIRILMESI

4.1. M-Mode Ekokardiyografi ile Sol Ventrikiil Fonksiyonunun

Degerlendirilmesi

M-Mode ekokardiyografi ile duvar kalinliklar1 hareket amplitiidleri, kalp
bosluklarmin genislikleri ve kapak hareketleri degerlendilebilir. Ventrikiil hipertrofisinin
saptanmast ve sol ventrikiil (LV) kitlesinin tayini i¢in dogru elde edilmis parasternal uzun

eksen kayitlar1 gereklidir (Sekil-15).

Sol ventrikiil lineer dl¢iimleri mitral kapak kordalar1 seviyesinden yapilir. LV uzun
eksenini bu seviyede dik kesen mindr eksen iizerinde Olclimler alinir. Sirasiyla sag
ventrikiil duvar kalmlhgi, sag ventrikiil diastolik c¢api, septum kalinligi, LV sistolik ve
diastolik caplari, LV arka duvar kalinlhigi oOlgililerek fraksiyonel kisalma, ejeksiyon
fraksiyonu ve sol ventrikiil kitlesi hesaplanabilir. M-mode tekniginin en dnemli kisitlamas1
Olctimlerin tek hat {izerindeki ventrikiil genisligi ve fonksiyonu hakkinda fikir vermesidir.
Ornegin M-mode inferior miyokard infarktiisiine bagli anevrizmada oldugu gibi ventrikiil
oldugundan daha genis hesaplanacaktir. Anterior MI gecirmis bir hastada da bazal
seviyeden yapilan hesaplamalarda ger¢ek dis1 sol ventrikiil sistolik fonksiyonlar

saptanacaktir (98-99).
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Sekil-15.Sol ventrikiilin M-mode ile degerlendirilmesi

Fraksiyonel Kisalma (Fractional Shortening); LV diastol sonu ¢ap ile sistol sonu ¢ap
arasindaki farkin diastolik ¢apa oranmnin yiizde ifadesidir. Simetrik kasilan duvar hareket
bozuklugu olmayan bir ventrikiiliin global sistolik fonksiyonunu gosterir, bdlgesel duvar

hareket bozuklugu oldugunda yanilticidir. Normal degeri %30’un iizeridir.

4.2. 1ki boyutlu Ekokardiyografi ile Sol Ventrikiil Sistolik

Fonksiyonlarimin Degerlendirilmesi

Iki boyutlu ekokardiyografi ile elde edilmis birka¢ goriintii kullanilarak LV boyutlar1
ve sistolik fonksiyonlarla ilgili 6l¢timler yapilabilir, sol ventrikiil hacimleri, atim hacmi ve
ejeksiyon fraksiyonu hesaplanabilir.

Iki boyutlu ekokardiyografi ile voliim hesaplamalarinda bir ¢ok formiil gelistirilmistir.
LVEF’nin hesaplanabildigi formiillerden biri olan alan-uzunluk formiilii; apikal
gorilintiilerden alinan uzunluk ve kisa eksen kesitlerden elde edilen alan 6l¢iimii ile yapilir.
Bu goriintiiler 2D goriintiilerden aliabildigi gibi, M-Mode goriintiilerden de elde edilebilir
ve hacim esasma dayanir. Bu formiil simetrik kasilan duvar hareket bozuklugu olmayan
ventrikiiller i¢cin kullanilabilir. Ventrikiil sekline gore gelistirilmis formiiller de mevcuttur

(elips,silindir,koni vb.).
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Bugiin i¢in en sik kullanilan metod Simpson Formiilii baska bir deyisle diskler
kuraldir. Apikal dort ve iki bosluk goriintiilerinden sistol ve diyastol sonundaki endokard
siirlar1 belirlenir, bunu takiben ventrikiil uzun ekseni boyunca esit yiikseklikteki disklere
boliiniir. Her diskin hacmi(V):

V=yiikseklik x disk alani/disk sayis1
formiiliine gore hesaplanir ve elde edilen hacimler toplanarak ventrikiil hacmi saptanir.
Duvar hareket bozuklugu olan hastalarda LV hacminin tek planda hesaplanmasi hata paymi
artiracagindan biplan hesaplama oOnerilir. Modifiye Simpson formiiliinde ise, ventrikiil
govde kisminin voliimii Simpson disk voliim toplamidir. Burada farkli olan sadece apikal
bolgenin voliimiiniin elipsoid segment olarak hesaplanmast ve govde voliimiine
eklenmesidir (98-100).

Sol ventrikiil sistolik ve diastolik hacimleri hesaplandiginda bu deger arasindaki
fark atim hacmine esittir. Bulunan deger kalp hiz1 ile ¢arpilarak kalp debisi hesaplanabilir.
Aort ve/veya mitral yetersizligi varsa hastada aort ve/veya mitral yetersizligi hacimleri de
eklemek gerekir.

Sol  ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, sol ventrikiil sistolik fonksiyon
degerlendirilmesinde en sik kullanilan parametredir. LVEF; atim voliimiiniin (diastol sonu
voliim-sistol sonu voliim), diastol sonu voliimiine oranidir. Voliim hesaplamalar1 daha dnce
deginildigi gibi 2D ekokardiyografi ile ¢cogunlukla Simpson Formiilii ile yada M-mode
ekokardiyografi ile genellikle Teicholz formiilii ile hesaplanir. Normal degerleri 2D
ekokardiyografi yontemine gore %63-69 arasinda kisaca %60’ {lizeri olarak kabiil
edilmektedir. LVEF, kontraktil fonksiyonlar yaninda preload ve afterloaddan da etkilenir.

Sol ventrikiil segment analizi; 2D ekokardiyografik incelemede sol ventrikiil bazal,
orta ve apikal seviyelerden kesitler alinarak duvar hareketleri incelenir. Amerika
Ekokardiyografi Dernegi’nin kabiil ettigi sekliyle sol ventrikiil; bazal seviyede 6, orta
seviyede 6 ve apikal seviyede 4 olmak iizere toplam 16 segmente ayrimistir (101-102).
Son zamanlarda sol ventrikiil apeksi 17. segment olarak kabiil edilmektedir (103).

Duvar hareketleri degerlendirilirken; normal/hiperkinezi (sistolik kalinlagma >%40),

hipokinezi (sistolik kalinlasma <%30), akinezi (sistolik kalinlasma <%10), diskinezi
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(sistolik duvar incelmesi ile birlikte segmentin disa hareketi) ve anevrizma (sabit defekt)

olarak yorumlanir.
4.3. LV Sistolik Fonksiyonlarin Degerlendirilmesinde Doppler
Ekokardiyografi

Basit olarak; bir odacigin kesit yiizey alani biliniyorsa kesit yiizey alani ile akimin
ortalama hizinin ¢arpimi atim hacmini verir. LV ¢ikis yolundan (LVOT) elde edilecek olan
atim hacmi dakika kalp hiz1 ile ¢arpilarak kardiyak debi hesaplanabilir. Bu yontemin adi
zaman-hiz integral (time velocity integral (TVI) dir.

Kesit yiizey alani=nr’

Atim Hacmi=Kesit yiizey alan1 x ortalama akim hizi

Kalp debisi= atim hacmi x kalp hiz1

Bu metodda da potansiyel hata kaynaklar1 vardir. Sol ventrikiil ¢ikis yolu akimi
laminar olmayabilir, ayrica LVOT gergekte eliptik oldugu halde ¢ember seklinde kabul
edilmistir. Voliim hesaplamalarinda en 6dnemli nokta kapaklarda yetersizlik ve kalpte sant

olmamasidir (98).

4.4. LV Duvar Stresi
Klinikte LV fonksiyonunu gosteren LV EF ve atim hacmi gibi pek ¢ok parametre

afterloaddan etkilenir. Afterload’un etkisini azaltarak sol ventrikiil performansini
degerlendirmek icin pek ¢ok teknik gelistirilmistir. LV duvar stresi; LV performansinin
afterloaddan bagimsiz bir gostergesidir. Miyokardiyal kontraktilitenin degerlendirilmesinde
kullanilmakta olup, global yada bolgesel olarak hesaplanabilir. Ug degisik tipte stres
hesaplamasi bilinmektedir. Bunlar, radyal, sirkumferansiyel ve meridyenal’dir.

En basit sekli olan meridyenal stress hesaplamasinda formiil sol ventrikiilii kiiresel bir
geometrisi oldugu kabuliine dayandigindan gergek degerleri tamamen temsil etmeyebilir.
Stres tayini kardiyololojide rutin olarak kullanilmamaktadir.

Meridyenal stres =basing x yarigap/duvar kalinlig1’dir.
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4.5. LV dP/dT Degerinin Hesaplanmasi

Sol ventrikiilde birim zaman icerisindeki basing artig oranini gosterir. Bu parametre
eger sistoliin erken fazinda (isovoliimetrik kontraksiyon fazi) OoOlgiiliirse ventrikiil
kontraksiyonunun afterloaddan bagimsiz bir gostergesidir.

dP/dT tayini i¢in yetersizlik akim hizmin iki degeri arasindaki (1m/sn-3m/sn)
zaman farki milisaniye olarak Olgiiliir ve akim hizlarina karsilik gelen basing degerleri
arasindaki fark alinarak bu zaman siiresine boliiniir. Bu metotla dlclilen dP/dT degerinin
invazif 6l¢limlerde elde edilen degerlerle uyumlu oldugu gosterilmistir. Azalmis pozitif ve
ya negatif dP/dt degerinin prognostik anlami oldugu gosterilmistir. Normal dp/dt degeri
>1200mmHg/sn’dir.

4.6. LV Sistolik Fonksiyonlarinin Degerlendirilmesinde Doku
Doppleri

Normal myokardiyal spektral doppler trasesinde, sol ventrikiil apeksine yonelen iki
komponentli sistolik pozitif dalga vardir. Ik kisim izovoliimetrik kontraksiyon, ikinci kisim
ejeksiyon fazidir. Diastolde ise izovoliimetrik relaksasyon fazi ve apeksten uzaklasan
bifazik diastolik dalgalar (E-A) tespit edilir. E dalgas1 erken diastolik, A dalgas1 atriyal
kontraksiyona ait hizlar1 gostermektedir (104-105).

Sol ventrikiil apeksinin hareketsiz kaldig1 diisiiniilirse uzun eksen degisiklikleri
bazal hareketi gostermektedir. Farkli bir deyisle mitral aniiler hiz ventrikiiliin uzunluguna
hareketini ifade eder. Bu nedenle de mitral aniiler sistolik hiz global ventrikiiler fonksiyon
gostergesi olarak kullanilir. Ortalama sistolik mitral aniiler hiz>7.5 cm/s ise sol ventrikiil
sistolik fonksiyonlar1 normal ve LV EF >%50 dir (duyarhilik %79, 6zgiillik %88) (106).
Bir bagka calismada da erken diastolik mitral aniiler dalganin <3cm/s olmasi, sistolik
disfonksiyonu olan hastalarda en Onemli mortalite belirteci olarak bulunmustur (107).
Mitral aniiler hiz degerlendirilmesi 6zellikle mitral aniiler kalsifikasyonu olan, protez kapak

veya ringi olan hastalarda kulanilmamalidir.
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4.7. Renkli Doku Doppler Ekokardiyografi
Bu teknik ile kan akimina gore daha diisiikk hizda fakat daha yiiksek frekansh

miyokard hareketleri 2D goriintiiler tizerinde haritalanir. Kirmizi ve tonlar1 proba yaklasan,
mavi ve tonlarida probdan uzaklasan doku hizlarimi temsil eder. Farkli yer degistirme
miktarlarmin farkli renklerle kodlanmasi ile de farkli yer degistirme miktarlarini
gorilintlileyen teknik (Tissue Tracking) gelistirilmistir. Bu goriintiileme teknigi sayesinde
kalp kas1 segmentlerinin renk kodlar1 yardimiyla hareket miktarlar1 karsilastirilabilmektedir.
Normal kasilan bir sol ventrikiil uzun ekseni boyunca en yiiksek doku hizlar1 bazal
segmentlerde kaydedilir. Bazal segmentlerden apekse dogru hareket hizlar1 azalir ve apeks

goreceli olarak sabitir (108) (Sekil-16).

Sekil-16. Longutinal normal LV velositeleri.Bazalde artmis ,apikale dogru azalmis

velositeler

4.8. Strain- Strain Rate ile Sol Ventrikiil Duvar Hareket Analizi

Sol ventrikiil duvar hareketlerinin komsu segmentlerde farkli hizlarda olusu sol
ventrikiiliin kasilip gevserken deforme oldugunu gdstermektedir. Hareket ve deformasyon
birbiriyle iliskili fakat birbirinden farkli kavramlardir. Deforme olmadan hareket eden bir

cismin her noktasinda hiz1 sabittir, baska bir deyisle kalp kasinda oldugu gibi intakt bir
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dokunun hareketi sirasinda iki ucu arasinda hiz farki varsa bu doku deforme olarak hareket

etmektedir (Sekil-17).

Sekil-17. Sistolik ve Diastolik kalp goriintiisii. Sol ventrikiiliin sistolik kisalmasi, rolatif

olarak diastolik uzama hareketi

Strain terim olarak; elastik bir cisme uygulanan bir yiik neticesinde cismin orjinal
boyutuna gére meydana gelen goreceli deformasyon miktaridir.

Formiil olarak ifade edildiginde;

g=L"Logy (109).
0
Bu formiilde;
Lo: Cismin baglangi¢ uzunlugu,
L: Yiik sonrasi olusan uzunlugu,
L-LO: Uzunluk degisimi,
& Goreceli deformasyon miktaridir.

Deformasyon miktar1 boyuttan bagimsiz ve goreceli bir 6l¢iit olup birimi % olarak
ifade edilir. Pozitif strain degerleri uzama-kalinlagsma, negatif strain degerleri kisalma-

incelme seklindeki deformasyonu gosterir.
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Normal sol ventrikiil myokardinda siklus boyunca ii¢ diizlemde deformasyon olur.
Uzun eksende, sistolde kisalma diyastolde uzama, transvers eksende (radiyal eksen)
sistolde kalinlasma diastolde incelme, sirkumferansiyel eksen de ise sistolde kalinlagma
diastolde uzama kaydedilir. Bir diizlemdeki strain aslinda birden fazla diizlemdeki straini

yansittig1 i¢in bir segmentteki duvar kalinlasmasi ile kisalma ayni bolgesel fonksiyonu

gostermektedir (110).

Strain Rate(€) deformasyon hizi olup birim zamanda olusan strain degisimine esittir.

Bu nedenle iki dokunun deformasyon miktar1 ayni olsa bile strain rateleri farkli olabilir.
Giliniimiizde strain-strain rate goriintiileme, renkli doku doppler goriintii iceriginin
islenmesiyle veya 2D goriintiilerde ‘speckle tracking’ yontemiyle kasilma ve gevseme
siiresince doku yansimalarinin takibine dayali iki sekilde klinik olarak kullanilmaktadir

(Sekil-18).

Longitudinal Transvers

Strain

Strain Rate

Sekil-18. Speckle tracking yontemi.longutinal ve transvers strain-strain rate
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BOLUM V

KORONER AKIM REZERVI

Koroner darligin  fonksiyonel Onemini degerlendirmek icin  kullanilan
parametrelerden birisi olan koroner akim rezervi invaziv ve noninvaziv ydntemlerle
dlciilebilmektedir. Invaziv lgiimlerde doppler akim teli ve koroner termodiliisyon ydntemi
kullanilmaktadir. Intrakoroner doppler akim teli ydnteminde, 0.014 in¢ doppler akim teli ile
koroner arter i¢ine girildikten sonra koroner darligm distalinde hem istirahat hem de
hiperemik ajan verildikten sonra ortalama akim hizlar1 kaydedilir. Koroner akim rezervi,
hiperemik ortalama akim hizinin, bazal ortalama akim hizina bdliinmesiyle hesaplanir.
Hiperemik ajan olarak, papaverin, adenozin yada dipiridamol kullanilabilir. Klinik
calismalarda kullanilan degerler degismekle birlikte koroner akim rezervi igin 2-3 arasi
degerler normal, <2 anormal olarak kabiil edilmektedir (111).

Noninvazif olarak; transtorasik doppler ekokardiyografi, TEE ve pozitron emisyon
tomografisi gibi yontemler kullanilabilir. Proksimal LAD (left anterior desending arter)
akimmin TEE ve invazif doppler akim teli ile 6l¢iimii arasinda korelasyon saptanmistir
(112). Koroner akim rezervinin <2 oldugu hastalarin kardiyovaskiiler olaylar i¢cin TI-201
SPECT ten daha gii¢lii bir gdsterge oldugu gosterilmistir (113).

Koroner akim rezervi, koroner darliktan bagimsiz olarak, sol ventrikiil hipertrofisi,
yas, diabetes mellitus, kronik bobrek yetmezligi gibi nedenlerle anormal olabilir (114-115).
Ayrica kalp hizi, kan basinci, onyiik artis1 gibi hemodinamik parametreler koroner akim
rezervini etkiler (114). Sendrom X’li hastalarda da altta yatan mikrovaskiiler disfonksiyona

bagl olarak koroner akim rezervi diisiik bulunabilir (116). Bu grup hastalar {izerinde
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yapilan bir ¢aligmada transtorasik doppler ekokardiyografiyle koroner akim rezervinin

mikrovaskiiler disfonksiyona bagli diisiik oldugu saptanmistir (117).

BOLUM VI

MATERYAL VE METODLAR

Maltepe Universitesi Tip Fakiiltesi ekokardiyografi labaratuarinda transtorasik
ekokardiyografisi yapilip, kantitatif olarak ileri mitral darlig1 saptanan 40-65 yas
arasindaki 20 hasta randomize olarak erkek yada kadin farketmeksizin calismaya alind1
Hastalarin transtorasik ekokardiyografileri tek bir operator tarafindan Vivid 7 (General
Electric Milwaukee USA) ekokardiyografi cihazinin 4S probu ile incelendi. Preoperatif
endikasyon dahilinde yapilan koroner anjiografide anlamli koroner lezyon (%60’
iizerinde stenoz) saptanan hastalar ¢alismadan cikarilip, kritik olmayan koroner arter
hastahig1 (%60’1n altinda) saptanan hastalar calismaya dahil edildi. Ileri mitral darlig1 olan
hastalarmn iki boyutlu transtorasik ekokardiyografik incelemeleri standart sekilde
parasternal uzun-kisa eksen ve apikal 2-4 bosluk goriintiilerinden yapildi. Sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonu, apikal 4 bosluk goriintiilerden simpson metodu ile parasternal uzun
eksen goriintillerden M-mode ile hesaplandi. Ekokardiyografi cihazi koroner
degerlendirme presetleri ve pulsed wave doppler ile bazal kosullardaki LAD (left anterior
desending arter) koroner akimlari (sistolik-diastolik) Ol¢iildii. Daha sonra 4 dakika
boyunca verilen iv dipiridamol (0.56 mg/kg/dk) infiizyonu ile olusan hiperemi sonrasi
transtorasik ekokardiyografi ve LAD koroner akimlar1 tekrar degerlendirildi ve koroner
akim rezervi hesaplandi. Dijital ortamda kaydedilen goriintiilerden uygun yazilim yardimi
ile (Echopac General Electric Milwaukee USA) sol ventrikiiler strain ve strain rate
analizleri yapildi. Hastalarda mitral darlig1 giderildikten 7 giin sonra (mitral bakon

valvuloplasti yada mitral kapak replasman operasyonu sonrasi) hastalarm preoperatif
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yapildig1 gibi hiperemi dncesi ve sonrast LAD akimi degerlendirildi ve koroner rezervi
tekrar hesaplandi. LV EF, sol ventrikiil strain ve strain rate goriintiilemesi tekrar yapildi
Hastalarin ileri mitral darhg: varhigindaki preoperatif sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu,
strain, strain rate ve koroner akim rezerv degerleri ile darlik giderildikten sonraki degerleri
kiyaslandu.
Calismaya dahil edilme kriterleri :

1- 1leri mitral darlig1 olan hastalar
Calismaya dahil edilmeme kriterleri:

1- Orta ve ileri mitral yetersizligi bulunan hastalar

2- Orta ve ileri aort yetersizligi ve stenozu bulunan hastalar

3- Orta ve ileri trikiispit stenozu bulunan hastalar

4- %060 ve tlizeri koroner arter lezyonu olan hastalar

5- 1ki boyutlu ekokardiyografide segmenter duvar hareket kusuru bulunan hastalar

6- Dal blogu olan hastalar

7- Dipridamole kars1 kontrendikasyonu olan hastalar

8- Yas grubunun diginda kalan hastalar

BOLUM vII
BULGULAR

Caliymamiza alinan mitral darlig1 nedeniyle girisim gerektiren 20 hastanin 14’
kadin, 6’s1 da erkek olup yas ortalamasi 44,4 idi ve tiim hastalar romatizmal mitral kapak
hastaligmma ikincildi. Hastalarin 12’si mitral darlifi nedeniyle PMBVP uygulanmis, 8’1
valviiloplastiye uygun olmayip cerrahi olarak MVR yapilmuisti.

Girisim Oncesi ve girisim sonrasi verileri karsilastirmada paired-sample t test
kullanilmis olup testlerde p degeri 0,05 degerinin altinda bulunanlar anlamli olarak kabul

edilmistir. Istatistiksel degerlendirme SPSS 15.0 programi kullanilarak yapilmistir.

7.1. Girisim Oncesi Bulgular
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Hastalarin girisim oncesi 2D ve Doppler ekokardiyografi bulgulari; mitral kapak
alan1 ortalama 0,95 + 0,28 cm?, kapak iizerinde maximal gradiyent 19,79 + 6,02 mmHg,
mean gradiyent 9,76 + 5,23 mmHg, aort kapak ileri akim hiz1 1,06 £ 0,10m/s, pulmoner
kapak ileri akim hiz1 0,71 £+ 0,166 m/s, tahmini sistolik pulmoner arter basinci 44,41 + 4,52
mmHg ve LV EF 56,75 + 5,75 idi.

Girisim Oncesi ekokardiyografi cihazi koroner degerlendirme presetleri, pulsed
wave doppler ile LAD koroner akim bazal degerleri; LAD diastolik peak akim hiz1 21,62 +
5,70 cm/s, sistolik peak akim hiz1 12 + 1,85 cm/s, diastolik VTI 7,15 + 1,23cm, sistolik VTI
2,58 £ 0,75 cm, 4 dakika boyunca verilen iv dipiridamol (0.56 mg/kg/dk) inflizyonu ile
olusan hiperemi sonrasi bulgular1 ve koroner akim rezervi; diastolik peak akim hiz1 44,62
+ 10,14 cm/s, sistolik peak akim hizi 17,62 + 4,84 cm/s, diastolik VTI 11,59 cm, sistolik
VTI 3,34 + 1,25 cm, peak diastolik CFR 2,14 + 0,55, peak sistolik CFR 1,46 + 0,29,
diastolik CFR 1,64 + 0,49, sistolik CFR 1,37 £ 0,59 olarak saptand1.

Girigim dncesi LV strain ve strain-rate degerleri; septum sistolik strain -15 + 5,81,
septum erken diastolik strain 6,87 + 3,66, septum ge¢ diastolik strain 7,7 + 4,23, lateral
sistolik strain -13,36 + 2,85, lateral erken diastolik strain 6,08 + 3,39, lateral ge¢ diastolik
strain 7,78 + 4,70, inferior sistolik strain -10,82 + 5,10, inferior erken diastolik strain 7,17 +
3,60, inferior gec diastolik strain 7,82 + 4,22, anterior sistolik strain -15,20 + 5,81, anterior
erken diastolik strain 7,47 £ 3,39, anterior ge¢ diastolik strain 6,85 + 2,74, septum sistolik
strain rate -1,56 £+ 0,70, septum erken diastolik strain rate 1,51 + 0,54, septum ge¢ diastolik
strain rate 1,74 + 0,31, lateral sistolik strain rate -1,54 + 0,51, lateral erken diastolik strain
rate 1,24 + 0,61, lateral ge¢ diastolik strain rate 1,14 + 0,40, inferior sistolik strain rate -1,3
+ 1,19, inferior erken diastolik strain rate 1,42 + 0,32, inferior ge¢ diastolik strain rate 1,47
+ 0,50, anterior sistolik strain rate -1,54 + 0,59, anterior erken diastolik strain rate 1,36 +
0,32, anterior ge¢ diastolik strain rate 1,33 £ 0,55, olarak saptandi. Total strain degerleri,
total sistolik strain -13,75 + 3,35, total erken diastolik strain 6,90 + 2,11, total ge¢ diastolik
strain 7,54 + 2,90, total sistolik strain rate -1,49 + 0,611, total erken diastolik strain rate
1,38 + 0,35, total gec diastolik strain rate 1,42 + 0,18, olarak degerlendirildi.

7.2. Girisim Sonrasi Bulgular
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Hastalarin girisim sonrast 2D ve Doppler ekokardiyografi bulgulari; mitral kapak
alan1 ortalama 2,48 + 0,36 cm?kapak iizerinde maximal gradiyent 10,98 + 2,88 mmHg,
mean gradiyent 4,,71 + 2,01 mmHg, aort kapak ileri akim hiz1 1,44 + 0,31m/s, pulmoner
kapak ileri akim hiz1 0,98 £ 0,21 m/s, tahmini sistolik pulmoner arter basinci 36,84 + 3,94
mHg ve LV EF 66,07 + 3,09 idi. Tablo-3’te 2D ve Doppler ekokardiyografi bulgular

Ozetlenmistir.

Tablo-3. Mitral Darliginda Girisim Oncesi ve Girisim Sonras1 2D, Doppler
Ekokardiografi Bulgular1

Girisim Oncesi Girisim Sonrasi
Degisken Ortalama S:lt)(lll.la Ortalama S:lt)(lll.la P
Mitral Kapak Alani 0,950 0,283 2,484 0,367 0,000
Maksimal Gradient 19,793 6,021 10,988 2,886 0,002
Ortalama Gradient 9,766 5,231 4,712 2,016 0,007
Aort Kapak Ileri Akim Hiz1 1,067 0,104 1,447 0,310 0,007
g‘:;noner Kapalclleri Akim 0,718 0,166 0,988 0,216 0,001
L ohmini Pulmoner Arter 44410 | 4526 | 36845 | 3,942 | 0,000
LVEF % 56,750 5,751 66,070 3,098 0,001

Mitral darliginda girisim Oncesi ve girisim sonrast 2D, Doppler ekokardiografi
bulgular1 biribiriyle karsilastirildiginda; mitral kapak alanmin anlamli derecede arttigi
(p=0,000<0,05), maksimal gradiyentin anlamli derecede azaldigi (p=0,002<0,05), mean
gradiyentin azaldig1 (p=0,007<0,05), aort ve pulmoner kapak ileri akim hizlarinin anlaml1
derecede arttig1 (swrasisiyla p=0,007, p=0,007<0,05) (Sekil-20), tahmini pulmoner arter
basmcinin anlamli derecede diistiigli (p=0,000<=,05) ve LV EF’in anlaml1 derecede arttig1
(p=0,001<0,05) (Sekil-19) saptanmistir. Bu degerler yiizde olarak ifade edildiginde; aort
ileri akim hizmin %35,61 , pulmoner ileri akim hizinin %37,60 ve LV EF’nin %16,42

diizeyinde arttig1 goriilmektedir.
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B Girigim Sonrasi
LV EF

@ Girigim Oncesi

52 54 56 58 60 62 64 66 68

Sekil-19 Girisim Oncesi ve sonrasi % LV EF degisimi

Pulmoner lleri Akim

B Girigim Sonras|

@ Girigim Oncesi

Aort lleri Akim

Sekil-20 Girisim Oncesi ve sonrasi aort ve pulmoner ileri akim(m/s) degisimi

Girisim sonrast doppler ekokardiyografi ile dlciilen LAD koroner akim bazal
degerleri; LAD diastolik peak akim hizi 31,00 = 7,07 cm/s, sistolik peak akim hiz1 14,75 +
1,28 cm/s, diastolik VTI 8,47 £ 2,66 cm, sistolik VTI 3,05 + 1,01 cm, 1V dipiridamol
inflizyonu ile olugan hiperemi sonrast bulgular1 ve koroner akim rezervi; diastolik peak
akim hizt 52,62 + 11,57 cm/s, sistolik peak akim hiz1 24,50 = 7,15 cm/s, diastolik VTI
12,11 cm, sistolik VTI 5,62 + 2,42 cm, peak diastolik CFR 1,71 + 0,27, peak sistolik CFR
1,67 + 0,50, diastolik CFR 1,48 + 0,33, sistolik CFR 1,96 + 1,10 olarak saptandi. Girisim

oncesi ve girisim sonrast LAD koroner akim bulgular1 Tablo-4’te 6zetlenmistir.
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Tablo-4 Mitral Darhgmda Girisim Oncesi ve Girisim Sonrasi LAD Koroner Akim

Bulgular1
Girisim Oncesi Girisim Sonrasi
Degisken Ortalama Std. Ortalama Std. P
Sapma Sapma
Sistolik CFR 1,378 0,594 1,966 1,104 0,132
Diastolik CFR 1,640 0,498 1,487 0,337 0,369
Peak Sistolik CFR 1,460 0,292 1,670 0,507 0,301
Peak Diastolik CFR 2,140 0,549 1,710 0,279 0,050
LAD Bazal Sistolik Peak Akim Hiz1 12,000 1,851 14,750 1,281 0,009
LAD Bazal Diastolik Peak Akim Hiz1 21,625 5,705 31,000 7,071 0,020
LAD Bazal Sistolik VTI 2,581 0,756 3,057 1,018 0,359
LAD Bazal Diastolik VTI 7,158 1,233 8,478 2,660 0,203
LAD Hiperemi Sistolik Akim Hizi 17,625 4,838 24,500 7,151 0,018
LAD Hiperemi Diastolik Akim Hizi 44,625 10,140 52,625 11,575 0,002
LAD Hiperemi Sistolik VTI 3,341 1,256 5,627 2,425 0,009
LAD Hiperemi Diastolik VTI 11,597 3,560 12,116 2,865 0,735

LAD koroner akim degerlendirilmesinde islem Oncesi bazal sistolik, diastolik ve

hiperemi sonrast sistolik, diastolik

ve CFR degerleri girisim sonrasi degerlerle

kiyaslandiginda; bazal sistolik peak akim hizi (p=0,009<0,05), bazal diastolik peak akim
hiz1 (p=0,02<0,05) (Sekil-21), hiperemi sonrasi sistolik akim hiz1 (p=0,018<0,05), hiperemi
sonrast diastolik akim hiz1 (p=0,002<0,05) (Sekil-22) ve hiperemi sonrasi sistolik VTI
(p=0,009<0,05) (Sekil-23) degerlerinin anlamli derecede arttig1 ancak CFR degerlerinde

anlaml1 derecede artis olmadigi saptanmustir (Sekil-24).

LAD koroner akim girigsim dncesi ve sonrasi degerlendirilmesindeki artis diizeyi

yiizde olarak ifade edildiginde; bazal sistolik peak akim hizinin %22.91, bazal diastolik

peak akim hizinin %43,35, hiperemi sonrasi sistolik akim hizinin %39,00, hiperemi sonrasi

diastolik akim hizinin %17,90 diizeyinde arttig1 gériilmektedir.

48




LAD Bazal
Sistolik Akim
Hi=z

B Girisim Sonrasi
0 Girisim Oncesi

LAD Bazal
Diastolik Akim
Hiza

Sekil-21. Girisim 6ncesi ve sonrast LAD bazal sistolik ve diastolik akim degisimi
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Sekil-22. Girisim 6ncesi ve sonrast LAD sistolik ve diastolik akim degisimi(hiperemi)
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Sekil-23. Girisim Oncesi ve sonrast LAD sistolik ve diastolik akim VTI degisimi(hiperemi)
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Sekil-24. Girisim Oncesi ve sonrast LAD sistolik ve diastolik koroner akim rezervi

degisimi

Girisim sonrast LV septum, lateral, inferior, anterior sistolik, erken diastolik ve geg
diastolik strain ve strain-rate degerleri Tablo-5’te verilmis olup, Tablo-6’da da LV total

strain, strain rate degerleri, girisim oncesi degerler ile birlikte verilmistir.

Tablo-5 Mitral Darhginda Islem Oncesi ve Islem Sonras1 Sol Ventrikiil Strain - Strain Rate
Bulgular1

Girisim Oncesi Girisim Sonrasi
Degisken Ortalama Std. Ortalama Std. P
Sapma Sapma
Septum Sistolik Strain -15,650 5,811 -18,050 3,861 | 0,340
Septum Sistolik Strain Rate -1,561 0,700 -1,626 0,735 | 0,579
Septum Erken Diastolik Strain 6,875 3,660 8,612 3,840 | 0,269
Septum Erken Diastolik Strain Rate 1,513 0,548 1,663 0,472 | 0,336
Septum Geg Diastolik Strain 7,700 4,232 10,850 4,439 | 0,020
Septum Geg Diastolik Strain Rate 1,745 0,315 1,676 0,587 | 0,728
Lateral Sistolik Strain -13,362 2,850 -18,362 3,852 | 0,024
Lateral Sistolik Strain Rate -1,545 0,515 -1,578 0,445 | 0,815
Lateral Erken Diastolik Strain 6,087 3,397 7,812 3,007 | 0,076
Lateral Erken Diastolik Strain Rate 1,248 0,618 1,593 0,599 | 0,008
Lateral Geg Diastolik Strain 7,787 4,707 11,525 4,514 | 0,121
Lateral Geg Diastolik Strain Rate 1,142 0,407 1,822 0,400 | 0,001
Inferior Sistolik Strain -10,822 5,103 -14,675 5,274 | 0,016
Inferior Sistolik Strain Rate -1,307 1,199 -1,687 0,709 | 0,203
Inferior Erken Diastolik Strain 7,175 3,604 9,237 3,490 | 0,067
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Inferior Erken Diastolik Strain Rate 1,421 0,327 1,688 0,494 | 0,191
Inferior Geg Diastolik Strain 7,825 4221 9,112 4,789 | 0,409
Inferior Geg Diastolik Strain Rate 1,472 0,509 1,588 0,657 | 0,213
Anterior Sistolik Strain -15,207 5,812 -15,175 3,837 | 0,990
Anterior Sistolik Strain Rate -1,547 0,590 -1,676 0,692 | 0,211
Anterior Erken Diastolik Strain 7,476 3,390 6,675 1,637 | 0,544
Anterior Erken Diastolik Strain Rate 1,363 0,323 1,481 0,476 | 0,414
Anterior Geg Diastolik Strain 6,850 2,746 7,075 1,945 | 0,775
Anterior Geg Diastolik Strain Rate 1,332 0,554 1,457 0,741 | 0,452

Tablo-5te de goriildiigii gibi, girisim Oncesi ile kiyaslandiginda septum geg
diastolik strain (p=0,020<0,05), lateral sistolik strain (p=0,024<0,05), lateral erken diastolik
strain rate (p=0,008<0,05), lateral ge¢ diastolik strain rate (p=0,001<0,05), inferior sistolik
strain (p=0,016<0,05) degerlerinde anlamli artig saptanmustir.

Tablo-6 Mitral Darhginda Islem Oncesi ve Islem Sonrasi Sol Ventrikiil Total Strain -
Strain Rate Bulgulari

Girisim Oncesi Girisim Sonrasi
Degisken Ortalama Std. Ortalama Std. P
Sapma Sapma
Total Sistolik Strain -13,753 3,355 -16,566 3,348 0,049
Total Erken Diastolik Strain 6,903 2,111 8,084 1,535 0,050
Total Geg Diastolik Strain 7,541 2,909 9,641 2,700 0,003
Total Sistolik Strain Rate -1,490 0,619 -1,642 0,575 0,130
Total Erken Diastolik Strain Rate 1,387 0,350 1,607 0,371 0,047
Total Geg Diastolik Strain Rate 1,423 0,184 1,636 0,341 0,038

Genel olarak girisim Oncesi total sistolik, erken ve gec diastolik strain degerleri
girisim sonrast ile kiyaslandiginda anlamli derecede artti1 saptanmistir (Sekil-25-26-27).
Strain rate analizleri degerlendirildiginde ise; erken ve gec diastolik strain rate degerlerinin
anlamli olarak arttig1 ancak sistolik strain rate’in anlamli diizeyde degismedigi saptanmstur.

Girisim Oncesi ile kiyaslandiginda; total sistolik strainin %20,45, total erken

diastolik strainin %17,10 ve total ge¢ diastolik strainin %27,84 oraninda arttig1 goriilmiistiir.
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Sekil-26. Girisim Oncesi ve sonrasi erken diastolik strain degisimi

Septum Geg Diastolik Strain
12,000

11,525

Anterior Geg Diastolik Strain Lateral Geg Diastolik Strain

Girisim Sonrasi
Girigsim Oncesi

Inferior Geg Diastolik Strain

52



Sekil-27. Girisim 0ncesi ve sonrasi ge¢ diastolik strain degisimi

BOLUM VIII
TARTISMA VE SONUCLAR

Mitral darligi, gelismemis ve gelismekte olan iilkelerde Ozellikle daha Onceki
dekatlarda goriilen akut romatizmal atesin takip eden rezidiiel etkileri nedeniyle hala
onemli bir mortalite ve morbidite nedeni olmaya devam etmektedir. Diinya ¢apinda yilda
15-20 milyon yeni ARA vakasi olmaktadir. Bu hastaligin patofizyolojisinin ve tedavisinin
aragtirilmaya devam edilmesi bu nedenle dnem arzetmektedir. Ozellikle transtorasik ve
transozafageal yaklasimla 2D veya doppler ekokardiyografi kullanilmaya baslandiktan
sonra hastalarin takibi oldukca kolaylagmis ve gelismistir, gelismeye de devam etmektedir.

Klasik bilgi olarak sol ventrikiil cap ve fonksiyonlarinda etkisiz oldugu yada ¢ok az
etkili oldugu fikrinin aksine yapilan son g¢aligmalarda saf mitral darhiginda sistolik ve
diastolik disfonksiyon varligi kanitlanmigtir.

Yapilan ¢alismalara gore ileri mitral darliginda hastalarin %25-30’unda sistolik
performansta azalma s6z konusudur (21-22-23). Yine yeni ¢aligmalarda mitral darliginin
giderilmesi halinde intraoperatif sol ventrikiil atim giicii/ejeksiyon fraksiyonunun
yiikseldigi gozlemlenmistir (24). Saf mitral darliginda hastalarin %15’inde diyastol sonu
voliimde azalma tespit edilmistir (20).

Doku Doppler goriintiilemesi tekniginin, mitral stenozda sol ventrikiil
fonksiyonlarmi degerlendirmek amaciyla kullanildig1 bir ka¢ ¢alisma mevcuttur (25). Son
yillarda doku Doppler ile yapilan ¢aligmalar perkiitan mitral komissiirotomi sonrasi sol
ventrikiil fonksiyonlarinda 6nemli diizelmeler oldugunu goéstermistir (26). Ayrica mitral
darhiginda iki boyutlu standart ekokardiyografik goriintiilerde nisbeten normal olarak
degerlendirilen  sol  ventrikiil sistolik  fonksiyonlarnin, doku doppleri ile
degerlendirildiginde sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu saptanabilmektedir (27). Hafif ve
orta mitral darlig1 olan 30 hasta ile 28 saglikliy1 karsilastiran bir ¢alismada, mitral aniiler
seviyeden lateral ve septal duvar peak sistolik strain ve end sistolik strain verileri

incelendiginde kontrol grubuna gdre anlamli derecede diisiik bulunmustur (118).
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Yapilan diger caligmalara paralel olarak bizim yaptigimiz ¢aligmada da ;mitral
darhigt PMBV yada MVR ile giderildiginde kapak {iizerindeki maksimal ve mean
gardiyentin anlamli olarak diismesi, kapak alanmin anlamli olarak artmasi, aortik ve
pulmoner ileri akimlarin artmasi ve LV EF’nin anlamli derecede artmasiyla
sonuclanmaktadir. Girisimin olumlu hemodinamik etkileri LV dolus basincinin ve duvar
geriliminin optimal hale gelmesi, Frank Starling kurallarinin daha optimal islemesi olarak
Ozetlenebilir. Aort ve pulmoner ileri akimlarin birlikte benzer sekilde (%35,6 & %37,6)
artmis olmas1 hem sag ventrikiilin hem de sol ventrikiiliin bu olumlu hemodinamik
degisimden etkilendigini gostermektedir.

Girigim Oncesi ve girisim sonrast koroner akimlar degerlendirildiginde; bazal
sistolik, diastolik zirve akim hizlar1 ve hiz zaman integralinde belirgin artma saptanmis
olup en fazla artigin bazal peak diastolik akim hizinda oldugu goriilmektedir. Ayrica
hiperemi sonrasi da yine sistolik, diastolik zirve akim hizlar1 ve hiz zaman integralinde artis
saptanmis ancak koroner akim rezervinde anlamli degisim saptanmamistir. Koroner akim
rezervinin anlaml diizeyde degisimemesi muhtemelen mikrovaskiiler disfonksiyonun kisa
sirede diizelmemesiyle iliskili olabilir. Bu hastalarda girisim sonrast pulmoner arter
basincida diismenin 24. aya kadar devam ettigi diistiniiliirse daha uzun donem takiplerinde
koroner akim rezervlerinin de diizelecegi iimit edilebilir.

Girigim sonrasi total sistolik ,erken ve ge¢ diastolik strainin hepsinde belirgin artma
saptanmis olup, en fazla artisin da gec diastolik strain degerlerinde oldugu goriilmektedir.
Bu degerlendirmeden yola ¢ikarak sol ventrikiil dolusunda atrial katkinin belirgin olarak
artt1g1 sdylenebilir.

Sonug olarak; total sistolik, erken diastolik ve gec diastolik strain artisi koroner
akimlarda artigla beraber degerlendirildiginde sol ventrikiill dolusundaki olumlu

hemodinamik etkilerin bir sonucu olarak degerlendirilebilir.
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