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GIRIS VE AMAC

Pulmoner hipertansiyon gelismig mitral stenozlu hastalarda, duguk
kalp debisi, pulmoner arter ve akciger parankimindeki organik degigikliklere
bagl solunum fonksiyonlarindaki bozulma, egzersiz intoleransinin baglica
nedenlerini olusturmaktadiriar. Mitral kapak replasmanini takiben yeterli
kardiyak debi artist olmasina karsin, pulmoner sistemdeki kronik degigiklikler
nedeniyle, egzersiz kapasitesi ve solunum fonksiyonlarinda yeterli élgtde

duzelme izlenmez (1,2).

Pulmoner hipertansiyon gelismis mitral stenozlu hastalarda,
postoperatif solunum fonksiyonlari ve egzersiz kapasitesindeki degigiklikleri
objektif olarak gésteren az sayida caligma mevcut olup, bu calismalarda
farkil sonuglar ortaya konulmustur (2)

Calismamizin amact, ciddi pulmoner hipertansiyon gelismis mitral
stenozlu hastalarda, postoperatif solunum fonksiyonlan ve egzersiz

kapasitesindeki degigiklikleri objektif olarak degerlendirmektir.
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GENEL BILGILER

TARIHGE

Romatizmal mitral darhiginin cerrahi tedavisi, 1923 yilinda Cutler ve
Levin tarafindan mitral kapadin parsiyel eksizyonu ile baslamistir 1946
yilinda Harken ve Bailey, atrival apendiks yoluyla mitral kapaktaki darliqin
basarili sekilde genigletilebilecedini gostermisler ve uygulamigiardir (3).
1953 yilinda, ekstra korporal dolasim tekniginin klinik uygulamaya
sokuimasindan sonra, ilk actk mitral komissurotomi ameliyati, 1956 yilinda,
Walton Lillehei tarafindan gergeklestiriimistir. Bu dbnemde, pek ¢ok
laboratuvarda protez mitral kapaginin gelistirmesi igin aragtirmalar baglatild.
1960 yilinda, Starr ve Edwards gelistirdikieri top-kafes mitral kapak protezini
kullanarak, ilk mitral kapak replasmanini gergekiestirdiler Takip eden
yillarda c¢esitli tipte protez kapaklar gelistirilerek, pek ¢ok merkezde
kullaniimaya basiandi (5,6).

MITRAL KAPAK ANATOMI VE MORFOLOJiSI

Mitral kapagin yapisi iginde yer alan anatomik komponentierin,
fonksiyonel butunlik saglamak tizere, normal performans gdsterebilmesi igin
hassas bir uyum icinde c¢alismalari gerekmektedir Kapak kompleksi,
yaprakciklar, annulus, korda tendinea, papiller kaslar ve sol ventrikul

duvarindan olugmaktadir.

Mitral annulus: kapak cevresini kesintisiz olarak kusatir. Annulus yapist,
atriyum ve ventrikule ait kas yapitarinl ve kapak dokusunu igerir Annuius’un
esnek dokusu, sol atriyum ve sol ventrikul sistolleri esnasinda kontraksiyon

hareketi gosterir. Sol ventrikul sistolu esnasinda, mitral orifis alaninda %26,




annulus cevresinde ise %13'e yakin azalma olmaktadir. Sag ve sol fibréz
trigon ile komsuluklari meveuttur. Sag fibroz trigon, mitral, trikuspit ve aortik
annulus ile membranéz septum arasinda yer almaktadir. Sol fibréz trigon,
daha anteriorda ve solda, aortik ve mitral annulus arasinda uzanmaktadir.
Mitral kapak annulusunun esas kismimt posterior yaprakcik yapigma yeri
olusturur.  Anterior yaprakeik ise gergek bir annulusa sahip olmayip, gikan
aorta duvari, aortik kapak ve membrandz ventrikuler septum ile devamiilik
gosterir (5,7,8)

Mitral kapak yaprakciklan: Mitral kapadin, anterior (aortik veya septal) ve
posterior (mural veya ventrikuler) yaprakciklari mevcuttur. Yaprakcikiarin
yapisi sagdlam bir bag dokusu ve uzerini 6rten endokardiyumdan olusur,
Yaprakciklann atriyuma bakan yuzleri, atriyumdan ventrikile gegen kanin
mekanik etkisine bagli, daha kalin ve duz'dur Yaprakciklarin atriyal
yuziindeki endokardiyum igerdigi, elastik ve duz kas liflerinden dolay! iyi
gelismistir. Buna karsihk ventrikule bakan yuzeyleri, ventrikul basinci ile
karsilasacagindan daha ince bir endokard tabakas! ile ortuludlr ve
kordalarin yapigmas! nedeniyle duzensiz bir yapiya sahiptir. Mitral anterior
yaprakcik, uggen seklinde, posterior yarpakcik ise dikdortgen seklindedir.
Anterior yaprakcigin kenart duz iken, posteriorun kenari, ¢ok sayida

kordalarin baglanmasi nedeni ile yelpaze seklindedir (4,5,7)

Mitral kapak kordalan: Korda tendinealar, fibréz iplikgikler olup, direk
olarak sol ventrikil duvarindan veya papiller kaslarin ugtarindan orijin alarak,
yaprakciklarin kenarina ve ventrikuler yuzeye baglanirlar Kordalar,
kapakciklara tutunma yerlerinde yelpaze seklini alirlar. Kordalarin temel
gérevi, sistol esnasinda yaprakciklarin serbest kenarlarinin sol atriyuma
dogru dénmesine ve orta kismin kubbelesmesine engel olmaktir Anterior
kapakcik kordalarinin uzuniukiarn 10-15mm, posterior kapakcik kordalarinin
ise 13-17mm arasinda degismektedir Her iki kapakgikta, her iki papiller
adeleden korda almaktadir (4,5)
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Sekil 1. Mitral anterior yaprakcik ve kordalari, posterior yaprakcik ve
kordalari (6)

Papiller kaslar: Papiller kaslar, antero-lateral ve postero-mediyal olmak
uzere iki gruba ayriirlar. Her iki papiller kas grubu, sol ventriul duvarindan
orijin alirlar. Antero-lateral papiller kas genellikle tektir ve daha genistir.
Postero-mediyal papiller kas ise iki veya u¢ sutun halindedir.  Anterio-lateral
papiller kas, en fazla sol anterior desending koroner arterden, postero-
mediyal papiller kas ise sag koroner arterden beslenmektedir Sirkumfleks
koroner arterden her iki papiller adelede besienir Papiller kaslar, sol
ventrikul sistolinden hemen &nce uyarilarak yaprakciklarin koaptasyonunu

saglar ve prolapsusuna mani olurlar (4,6,8,9)

MITRAL STENOZUNDA ETYOLOJI VE PATOLOJI:

Mitral stenozu nedenleri arasinda, Romatizmal ates, konjenital mitral
darlifs, sol atriyal mixoma, kor triatrivatum, mitral annulus'un romatizmal
olmayan kalsifikasyonu sayilabilir Mitral stencz, en sik romatizmal ates
sonucu gelismektedir Romatizmal inflamasyon pankardit geklinde olup,
endokard, miyokard ve perikardiyumu etkiler. A grubu p-hemolitik streptokok
enfeksiyona kars! degisime ugramis bir badisikhk yaniti sonucunda ortaya
cikar (10,13) Bu yanit, histokompatibilite antijeni HLA B5'le baglantili kisisel

duyarhhda baghdir Romatizmal ates ortaya c¢ikan bir cok hastada,




streptokok enfeksiyonlarina kargi abartili  bir antijen Uretimi  vardir
Antistreptokoksik ve antistreptolizin antikorlarinin yuksek duzeylerinde anti-
DNAz ve antihiyaluronidaz ortaya ¢ikmaktadir (11)

Potansiyel antijen hedefleri arasinda, stereptokok kapsulu ile kalp
kapaklarindaki glikoproteinler, streptokok hiicre zar ile duz kas hucre
sarkolemmas ve streptokoksik M proteini ile kardiyak miyozin arasinda ortak
antijenik belirleyiciler bulunmaktadir {12).

Bu antijenik yapilara kargi gelistirilen antikorlar, streptokoklar: ve ¢apraz
reaksiyon ile endokardiyumu (kalp kapakciklarini), miyokard: ve perikart da
hasar olugtururlar. Romatizmal endokardit, kapakcikiarda ug farkl patolojik
dedigiklik yapar. Bunlar, kommissurler boyunca yaprakciklarda fluzyon,
fibrozise baglh kalinlasma, refraksiyon ile birlikte, korda tendineatarda,

fuzyon, kisalma ve Kkailsifikasyondur Bu patolojik degisiklikler sonucu,

yaprakciklar sol ventrikule dogru ¢ekilir (10,11)

Tekrarlayan romatizmal atak gegiren hastalarda, bu patolojik
degisiklikler daha fazla gérulmektedir Patolojik tutulum olgularin %45'inde
birden fazla yapiyi igermektedir Sadece komissur tutulumu, olgularin
%30'unda gorulurken, bu oran yaprakciklar icin %15, kordalar icin ise
%10'dur Romatizmal inflamasyonda en sik rastlanan patoloji, yaprakcik
kenarlaninin  her sistolde karsiikh surtunmesine bagh, endokardiyal
ulserlesme sonucu otusan fuzyondur (13)

Kan akimi normalde sol atriyumdan, sol ventrikule mitral orifis ve
ventrikul igindeki papiller adeleler arasindaki ¢ok sayida sekonder orifisden
gecerek olmaktadir Romatizmal mitral stenozunda ise kordalar arasindaki
sekonder orifisterde, interkordal ve kommissural fuzyona baghh darhk
gelismektedir (10)

Romatizmal myokarditte, siklikla posterobazal tutuluma bagh geligen
skar dokusu, lokalize olarak hipokineziye yol acabilmektedir. Bu hastalarda
genellikle cerraht uygulamay: takiben sol ventrikul fonksiyonlarinda bozulma
devam etmekte, postoperatif donemde hastalarin semptomlarinda yeterli

duzelme gézlenmemektedir (13).
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ilk romatizmal ataktan sonra patolojik degisiklikler yavag ilerler ve yillar
boyunca surebilir Muhtemelen, akut romatizmal ateg baglangicindan, en az
iki yil sonra ciddi mitral darligi geligebilmektedir. ilk 10-15 yil iginde septom
gorulmeyebilir. Semptomlar en sik olarak, 20-30 yaslarinda gelismekle
birlikte, bazilarinda ise 40-50, hatta 60-70 yas civarinda da ortaya
cikabilmektedir Bu sure, romatizmal aktivasyona bagli izole veya kombine
patolojik tutulum olup olmamasina bagiidir [zole komissural yapigiklik
gelisen olgularda darlik hafif derecededir ve 6mur boyu ilerlemeden
kalabilir Diger vakalarda ise komissurler daha agir zedelenmeye ugrar,
yaprakciklar ve kordalar katiabilir ve darlik bulgulari daha cabuk ortaya
cikabilir (14)

HEMODINAMI

Mitral kapak alani vucut yuzey alanina gére degigir. Normal  bir
eriskinde mitral kapak orifis alani 4-6 cem?dir Orifis alamndaki azaima, sol
atriyal hipertansiyon ve sol ventrikul ile sol atriyum arasinda basing

gradiyentine neden olur Bu basing gradiyentini effektif orifis alani ve

kapaktan gecen akim belirler Orifis alani 2 cm? Uzerinde ise sol atriyal ve
transvalviler basing gradiyenti minimal yukselir, bu hastalar sikiikla
asemptomatiktir Kapak alani 1 5 cm? olan vakalarda, istirahatte normal
mitral kan akimini saglayabilmek icin 7mmHg'lik gradiyent olugmasi ve sol
atriyal basincin 15 mmHg'ya yukselmesi gerekecektir. Kapak alani 1-1.5cm’
olan vakalarda, sol atriyal basing 25 mmHg civarinda olacaktir  Kapak alani
1cm?  oldugunda, sol atriyal basing 25mmHg'nin Uzerine gikar Bunlarda,
16mmHg'lik gradiyent olusmakia ve ciddi mitral darligi vakalar olarak kabul
edilmektedirler (5,10,13).

Normalde, sol atriyum akcigerlerden gelen kanin sol ventrikule gegisinde
gecici bir depo gibi gérev yapar Stenozda bu goérev aksadidl icin 6énce

biriktirmek Uzere dilatasyon geligir, sonra kanin ventrikule aktarilabilmesi igin
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aktif kontraksiyon ile basing yukseltilir Bu basing yuka, hipertrofi ile
karsilantr  Mitral  stenozunda diyastol sonunda geligen  atriyum
kontraksiyonunun kalp debisine katkisi, saglikli kisilere gbre daha faziadir.
Sol atriyum bir taraftan dilatasyon, dider yandan hipertrofi ile hacim ve
basincl artirarak normal bir kan gecisi sadlar ve kompansasyona katkida
bulunur (14).

Romatizmal kardite bagdll sol atriyum duvarindaki inflamatuar sureg ve
mitral darligi, atriyum dilatasyonuna, atriyum duvarindaki kas demetlerinin
disorganizasyonuna ve fibrozisine yol acar. Bu degigikiikler, atriyum iginde
farkli iletim hizlan ve refrakter sure¢ olusturur. Kritik zamanda gelen bir
atriyal erken vuru dahi kolaylikla atriyal fibrilasyona yol agabilir Atriyal
fibrilasyon, gegici tekrarlayict veya daimi olabifir  Atriyal fibrilasyon
baslayinca, atriyum sahip oldugu kontraksiyon gucunu kaybederek, kalp
debisinde %20-30'luk bir duglUse neden olur (13,14).

Pulmoner vendz basincin pasif olarak pulmoner kapiller yataga
yansimasina ve pulmoner vazokonstriksiyona bagl olarak, pulmoner
arteriyollerde sekonder hipertrofik ve fibrotik degisiklikler geligmektedir
Gelisen pulmoner hipertansiyona bagl olarak, sag ventrikil yetmezligi
gelisir. Bu yetmezlik kalp debisinin dusmesine katkida bulunur. Bu tabloya,
genellikle trikispit yetmezligi de eslik etmektedir (13)

izole mitral stenozlu hastalarin pek cogunda sol ventrikul hacim ve
fonksiyonlarl normal olarak kalmaktadir Hastalann ortalama %85'inde sol
ventrikul end-divastolik volum normal iken, geri kalan kisminda azalmigtir
Hastalarin1/3'unde, annuler, subvalvuler ve posterobazal duvardaki fibrozis
ve kalsifikasyona bagli, sol ventrikul ejeksiyon fraksiyonu normal degerlerin
altinda bulunmaktadir Sol ventrikiil hacim ve fonksiyonlari, sol ventrikul

yuklenmesinden olumsuz sekilde etkilenebilmektedir (10,13)
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KLINIK BELIRTILER

Mitral stenoziu hastalarda, semptomlar genellikle 20-4C yas arasinda
ortaya cikmaktadir ilk semptom dispne olup, pulmoner vaskller ve
interstisyel sivi volumundeki artiga bagh, akciger kompliansinda azalma ve
hava yolu direncinde artma sonucu gelismektedir. Baglangicta efor dispnesi
seklinde iken, darlik ilerledikge ortopne ve paroksismal nokturnal dispne,
kardiyak astma, akut akciger 6demi tablolari da geligebilmektedir. Dispne
ile birlikte, kardiyak debideki yetersizlige bagh olarak, hailsizlik, yorguniuk ve
carpinti sikayetleri de mevcuttur (10).

Mitral stenozlu hastalarda go6rulen hemoptizi, pulmoner venoz
hipertansiyona bagll olarak genigleyen ince duvarli brons venlerinin
yirtilmasi sonucunda geligemektedir. Hemoptizi, ani baglayan bol miktarda
kanama seklinde gorulebilir Kronik puimoner vendz hipertansiyonda, brong
venlerinin duvarlarinin  kalinlagsmasi ile hemoptizi gittikge azalir ve
kaybolabilir Akut akciger &demi ataklari, pembe kdpuklu balgam oiarak
ortaya cikabilir Pulmoner venoz hipertansiyon nedeniyle 6demli brong
mukozasinda olugan, kronik bronsitin  kanli balgam geklindeki bir
ekspekterasyonuna bagh olabilmektedir (10,13},

Mitral stenozlu hastalarin, ortalama olarak %15'inde angina benzeri
q6gus agrisi gorulebilmektedir Gogus agnsimin nedeni olarak, pulmoner
hipertansiyon ve sad ventrikul yuklenmesi nedeniyle geligen sag ventrikil
iskemisi sorumlu tutulmaktadir (10,17)

Mitral stenoziu hastalarda, periferik dolagim embolilerine %20 oraninda
rastianmaktadir Bu hastalarin %10-15'1 bu komplikasyona bagh olarak
kaybedilmektedir Embolilerin, sol atriyum buyukiugu, atriyum fibrilasyonu,
dustk kalp debisi ile siki iligkileri mevcuttur Embolizm geligen mitral
stenoziu hastalarin  %80'inde atriyal fibrilasyon mevcuttur. Periferik
embolilerin yarisi serebrat damarlara olmaktadir (13,15).

Genislemis sol atriyumun sol ana brongun altindan gegen sol rekkurent
laringeal sinir'e basisi sonucu, ses kisikhdr ve oksuruk gikayetleri ortaya

¢ikabilmektedir (15).




R A e

FiZIK MUAYENE

Mitral stenozlu hastalarda, pulmoner hipertansiyon ve kalp debisindeki
azalmaya bagli, sistemik vazokonstriksiyon ve venodz kapiller staz nedeni
ile "Mitral yuzu" olarak bilinen, burun dudak ve yanaklarda hafif siyanoz
gérunumu ortaya gikmaktadir Bu hastalarin énemli bir kisminda kagektik
gérunum meveuttur (13}

Prekordiyum muayenesinde, sa§ ventrikul hipertrofisinin belirtisi olarak,
sternumun sol kenarinda hipertrofinin derecesine gére siddeti artan, el
kaldirict vasifta vuru hissedilir.

Mitral darhginda oskultasyon bulgusu; kalp apeksinde, sert birinci kalp
sesi, mitral agilma sesi, middiyastolik ruiman ve sinus ritmi mevcut ise
presistolik Ufurum'den (Duroziez) ibarettir,

Diyastol sonunda, sol ventrikul basincinin yukselmesine karsin,
atriyumlarin bosalmasinin uzamasi nedeni ile, mitral yaprakcikiar hala tam
acik konumdadir ve bu evrede kapakiar hizla kapaniriar. Buna bagli, Sy sesi
sert olarak duyulur Kapakciklarin mobilitesi, diyastolik kapak gradiyenti, PR
intervali ve sol ventrikulin kontraktil durumu Sq sesinin giddetinde etkilidirler
Kapak fibrotik ve kalsifik ise veya PR mesafesi uzun ise S; sert olarak
duyulmaz (18). |

Mitral kapak agiima sesi (opening snap), mitral darliginin en onemli fizik
muayene bulgularindan biridir. S¢'in giddetli oldugu vakalarda stklikla
bulunur Bu ses, mitral kapadin anterior yaprakci@inin maksimum agiimasi
esnasinda duyulmaktadir ve anterior yaprakciginin esnek oldugunu gosterir.
ikinci kalp sesinin A; komponentinden sonra, S; 'den once duyulur. Stklikla
kalp apeksinde duyulmaktadir. Solunumla degisiklik gostermez (16).

Presistolik Ufurim, diyastol sonunda atriyum  kontraksiyonunun
gerceklesmesi ile Sy‘den hemen 6nce isitilir.

Diyastolik rulman, hastahigin erken doneminde ve mitral kan akiminin
cok azalmasina bagh olarak, ge¢ doénemde duyulmasi guclesmektedir.

Egzersizden sonra sol lateral dekubitus pozisyonunda dinlenirse isitilebilir.
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Sinis ritimli hastalarda presistolik siddetienme gosterir. Agir mitral darliginda
ise holodiyastolik olmaktadir.  Siklikla apekste kuguk bir alanda
duyulmaktadir Ufurumun siddeti ile stenozun derecesi arasinda korelasyon
mevcut degildir.

Pulmoner hipertansiyon gelismesiyle birlikte ikinci sesin pulmoner
kompanenti (P,) sertlesir Fonksiyonel pulmoner yetersizlik nedeni ite
sternumun sol kenarinda, erken diyastolik ufurum duyulur (Graham Steell
Ufurumu).

Sag kalp yetmezligi gelisen hastalarda, juguler venoz distansiyon,
hepatomegali, hepatojuguler reflu, periferik &dem, trikuspit yetmezliginin
holosistolik  Ufurumu, puimoner yetmeziigin erken diyastolik Ufurumu
duyulabilir (10,13)

TAN! YONTEMLERI

Elektrokardiyogram: Hafif mitral darhginda EKG tamamen normal
olabilir. Sol atriyum buyumesi nedeniyle olugan genis, gentikli ve posteriyor
yonelimli P dalgalan (P mitrale) tek patoloji olarak gorulebilir P dalgasinin
aksi, +45° ile -30° arasindadir ve suresi 0,12sn'nin Uzerindedir. VI
derivasyonunda, belirgin negatif komponent gosteren bifazik negatif P
dalgalari olarak kaydedilir Agir mitral darhg mevcut, sinus ritimli hastalarin
%90'inda gérulur. Atriyum fibrilasyonu %50 oraninda olup, genellikle kaba
fibrilasyon dalgalar seklinde gorulur

EKG'de sa§ ventrikul hipertrofisi bulgularinin varligi, hemen her zaman
pulmoner damar direncinin yuksek olduguna isaret eder. EKG'de sag
ventrikil  hipertrofisi olmamast agir pulmoner hipertansiyon olmamasi|
anlamina gelmez. Frontal plandaki QRS aks! ile, kapak alani ve pulmoner
vaskuler direng arasinda genellikle iyi bir korrelasyon vardir. QRS aksmln'
0°-60° arasinda olmasi, kapak alaninin 1,30m2'dén fazla, +60°nin ustunde
olmast, kapak alaninin 1.3cm?nin  altinda oldugunu  dusundurebilir
Pulmoner vaskuler direncin 650 dyn.sn cm”® oldugu durumlarda QRS aksi

genellikie +110°'yi agmaktadir (13)
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Radyolojik degerlendirme: Mitral daridinin radyolojik bulgulari, sol
atriyal basing artigina bagl olarak, sol atriyum bluyumesi, pulmoner vensz
ve arteriyal akimdaki degisiklikler, sag ventrikul buyUklugunde artis seklinde
gorulebilmekiedir

Sol atriyum apandiksinin buyumesi arka- 6n toraks grafilerindede soi kalp
kenarinda duziesmeye neden olur. Orta-ileri derecede sol atriyum
buyumelerinde sol atriyumun sad kenari, kaibin kenarinda gift dansiteye yol
agabilir Pulmoner arter genellikle belirginlesir ve sol kalp kenarinin
duzlegmesine neden olur Pulmoner arter basinct 45mmHg'y1 asmadikea,
pulmoner arter ¢ok fazla genisiemez. Pulmoner damarlardaki degisiklikler
akciderin tabaninda daha belirgindir Pulmoner arterioller kalinlastikca ve
kan akimina direng gelistikge, pulmoner akim dagihmindaki degisiklikler,
(budanma gérunumu) tabandan baglar ve daha sonra tum akcigere yayilir
Buna bagl, akciger alt loplarinin kan akimi daha az olur ve ust lop venleri
daha belirgin hale gelir (10,17}

Pulmoner kapiller basing, plazma ozmotik basincini astiginda akciger
interstisyumunda sivi birikimi s6z konusu olur Akcigerde ince bad dokusu
tabakasindan olugan, kuguk kan ve lenf damarlari iceren ve normal sartlarda
direk grafilerde gérulmeyen ¢ok sayida septa meveuttur Odem nedeni ile
kalinlasma sdz konusu oldugunda, periferik yerlesimli interlobuler septalar,
en sik kostafrenik sinuste olmak uzere, uzunluklant 2 cm'yi gegcmeyen
horizantal cizgiler seklinde izlenirler Bunlara "Kerley-B cizgiieri"
denilmektedir. Istirahat sirasinda, pulmoner kapiller wedge basinci 20
mmHg'nin altinda hastalann %30'unda, 20mmHgnin (yani plazma onkotik
basincinin} Ustunde ise %70 inde gdrulebilecedi bildiriimektedir (13).

Uzun sureli ve ciddi mitral obstruksiyona bagli olarak, ust ve orta
zonlarda izlenen ve hilustan i1ginsal tarzda uzanan septalarin gérunmesine
"Kerley-A cizgileri" denir. Bu ¢izgiler, cevredeki vaskuler yapilara orania
daha incedir ve uzunlukiari 3-4cm'yi gegmez. Bu gdrunum, sol atriyum
basinci 15 mmHg'y! gegince basglar ve sol atriyum basinci 25mmHg'y

gecince ¢ok daha bariz olarak gérulur (13,24)
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Ekokardiyografi: Mitral darliginin  saptanmasinda, etyolojik  faktérun
belirlenmesinde, uygun tedavi yénteminin secgiminde, eslik eden anatomik
ve fonksiyonel bozuklukiarin ortaya konmasinda ¢ok yararli bir yéntemdir

Darligin saptanmasi: Mitral én yaprakcidin diyastol sirasinda parsiyel
acilmasini, arka yaprakgidin ise diyastol sirasinda ¢éne hareket ettiginin
gosteriimesinde, kapak kaliniiginin  Siculmesinde ve kalsifikasyonlarin
belirlenmesinde M mod yénteminden yararlanilabilir. tki boyutiu incelemede,
kapakta kalinlasmanin veya kalsifikasyonun varli§i, mitral on yaprakcigin
normal hareket sekiinin degisip, ilk agilim sonrasinda kubbelesme (doming)
gostermesi, arka yaprak hareketlerinde azalma gibi bulgular mitral darhgini
gosterir (4,10,13).

Doppler yontemiyle mitral kapaga ait akim profilindeki degisikliklerin
saptanmasi mitrat darhidi tanisinda buyik dnem arzeder (Mitral darhginda
CWD:Continuous Wave Doppler yéntemi kullanarak pik basing gradiyenti
Olgulebilir. N:0,6-1,3m/sn).

Mitral darlidinin derecelendiriimesi: M mod ydntemiyle EF ediminin
oleumu mitral darhiginin derecesi hakkinda kabaca bilgi verebilir EF egimi
icin normal degerler 85-185 mm/sn'dir. Mitral darliginin derecesi attikca EF
egimi azalir.

Kapak alam 6lgumlerinde, iki boyutlu yontem kullanilarak, para sternal
kisa aks géruntulerde, mitral ostiyum sinirlan gizilerek kapak alani lgulur.
Bu Sicumle kapak alani de@erlerine gére mitral darlig: Hafif >2cm?, orta
dercede =1-2 cm®, adir <tcm? seklinde siniflandirilabilir

Doppler yontemiyle mitral kapak alani élgumleri genellikle daha dogru
sonug verir. Bu amagla, énce "basing yari zamani Slgumu"” yapilir (PHT) ve
220'ye bslunerek kapak alam élgulur. PHT'nin normal deferi <60ms'ye
olup,100-200ms'lik degerler hafif, 200-300ms'lik degderier orta derecede,
400ms'nin Uzeri ise ciddi mitral stenozuna igaret eder (13,19).

Mitral darlidinda kapak replasmani, onarimi ya da balon valvuloplasti
girigimi  konusunda karar verirken, genellikle ekokardiyografi verileri

kullaniir  Bu amacla kapak yapisina ait eko skorlamasi yapilir.  Wilkins




ik

metoduyla kapak mobilitesi, kalinligi, kalsifikasyon ve subvalvuler yapilarda
kalinlagma degerlendirilir Parametrelerden herbiri, 1'den 4'e kadar puan
veriimekte, elde edilen toplam puana gére (en az 4, en cok 18) karar
veriimektedir (20,27)

Sekil 2 iki boyutlu EKO ile parasternal uzun aks géruntusunden mitral
dariigi. Buyuk sol atrium ve 6n kapakta doming (bombelesme).

Mitral darligiinda ekokardiyografi skorlamasi-

Kapak mobilitesi

Grade 1: Yalnizca kapak uglarinda kalinlagsma gosteren, oldukca esnek

Grade 2. Yaprakcigin orta ve bazal bolumun mobilitesi normal
Grade 3 Kapak diyastolde ier dogru hareket etmeye devam ediyor.
Grade 4: Yaprakcikiarin diyastol de 6ne dogru hafifce hareket ediyorlar

yada hi¢ hareket etmiyorlar

Kapak kalinlasmas:

Grade 1: Yaprakcikiarin kalinhgi normale yakin (4-5mm)

Grade 2: Yaprakciklarin orta béliimuy normai kalinlikta, kenariarda belirgin
kalinlasma var (5-8mm)

Grade 3: Tum yaprakcik boyunca kalinlasma meveut

Grade 4: Tum yaprakcikta ¢ok belirgin kalinlasma mevecut {(8-10mm)




Valviller kalsifikasyon;

Grade 1. Tek bir alanda eko dansitesinde artig
Grade 2: Yaprakcik kenarlarindan yansiyan daginik dansiteler.
Grade 3: Yaprakciklarin orta bélumlune uzanan eko dansitesi artisi

Grade 4. Yaprakcik dokusunun buyuk bdlumunt kapsayan yaygin eko artis:

Subvalvuler kalinlasma :

Grade 1: Hemen mitral yaprakciklari altinda minimal kalinlasma
Grade 2: Korda uzunlugunun proksimal 1/3'une kadar uzanan kalinlasma

Grade 3: Korda uzuniugunun distal 1/3'Une kadar uzanan kalinlagma

Grade 4: Yaygin kalinilasma ve papiler kas ve kordal yapilarda kisalma.

Mitral darligina eslik eden fonksiyonel ve anatomik bozukluklar
de@erlendirilir Sol atriyum, sag atriyum ve ventrikul boyutlart Slgulur, eslik

eden diger kapak hastaliklari ve sol atriyal trombus yénunden degertendirir

Transézofajiyal ekokardiyografi: Mitral kapak yapisinin
de{erlendiriimesinde, kapak alani dlgcumiunde ve eslik eden kapak
lezyonlarinin saptanmasinda transtorasik ekokardiyografiye ustunlukleri

mevcuttur. Sol atriyumda spontan ekokontras gérunumun ve frombusiun

saptanmasinda daha saglikh sonuglar verir ( 21)

Kalp kateterizasyonu ve anjiografi: Kalp kateterizasyonu ve anjiografi
mitral stenozu tanisi i¢in gereksizdir. Fakat, pulmoner hipertansiyon, mitral
yetmezlik, koroner arter hastaligl veya aortik hastalik gibi birlikte bulunan
hastaliklari  dederlendirmek igin  rutin  olarak  yapiimaldir  Kalp
kateterizasyonu, mitral kapak alaninin dlglimesinde de kullanilan etkili bir
yontemdir Pulmoner arter wedge basinc ile, sol ventrikul diyastolik basinci

ayni anda yazdirilarak, mitral kapak gradiyenti élculur
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Sekil 3 Mitral darliginda kateter Slgumileri.

Mitral kapaktan diyastol sirasinda gecen kan akimindan yararlanarak

Gorlin formulu aracilii ile kapak alan; hesaplanir (22)

F : "
Kapak alani - (Mi/sn) — 100Xkalp debisi(Lt/dk)
44 3XCX(Ap )”2 mmHg Kalp hizi X diyastolik dolum stresi

( F: Alam miltari C: Akim orifis sabiti Ap' Basing gradiyenti)

Puimoner arter basinci, sol atriyum, sag atriyum basinglari
degerlendirilir  Semptomatik hastalarda pulmoner kapiller wedge basinci
genellikie 15-20mmHg'dan yliksektir Wedge basinci bu seviyenin aitinda

" ise, kateterizasyon esnasinda hastanin egzersiz yapmasi saglanirsa,
puimoner arter basincinda énemli artig olurken, kardiyak debi de cok az
artig goruiur. Pulmoner arter diyastolik basinci, pulmoner kapiller wedge
basincindan 5 mmHg daha yuksek ise ciddi pulmoner arterioler hastalik
gelistigini dusundurur. izole mitral stenozlu hastalarda sol ventrikul end-

diyastolik basinci genellikle normaldir (10).




PROGNOZ:
Mitral stenozunun en sik nedeni romatizmal ates olup, ilk atak siklikla

12 vyas civarinda olmaktadir Mitral stenoza ait ufurum duyulmadan once,
ortalama 19 yillik latent peryot vardir Kardiyak semptomiar genellikle 20-30
yaslarinda gérulur Hastalarin yaklasik %50'sinde semptomlarin baglamasi
atriyal fibrilasyon ile iliskilidir (10) Atriyal fibrilasyon geligimi, hemodinamik
olumsuz etkilerinin yanisira, sistemik emboliye yolagmasi bakimindan
dnemlidir Mitral stenozlu hastalarda, sistemik embolizasyon insidansi, sinus
ritim mevcut olanlarda ortalama %7 olmasina karsin, atriyal fibrilasyon
mevcut olanlarda %31'dir.  Bakteriyal endokardit izole mitral stenozlu
hastalarda oldukga nadir gelismektedir (15,18 ).

Prognoz genel olarak hastaliyin derecesi ve semptomiarin giddeti ile
iligkilidir. Kias Ill'e (NYHA) uyan yakinma tarmimiayan hastalarda, 5 yillik
yasam beklentisi %62, 10 yillik %38 olarak bulunmustur. Klas IV'e (NYHA)

uyan sikayetler tanimlayanlarda ise 5 yilhik yagam beklentisi %15 olarak
bildirilmistir. Semptomsuz hastalarda 10 yilik yagam beklentisi %60 olarak
belirtiimisgtir (10).

Medikal tedavi: Romatizmal ates aktivasyonunun nukslerini
engellemeye yonelik olarak proflaktik antibiyotik proflaksisi uygulanmahidir
Atriyal fibrilasyon gelisirse ventrikul hizini kontrol altina almak igin digital,
kalsiyum antagonisti veya B-blokerler kullamimalidir.

Paroksismal ataklarda tekrar sinus ritmine g¢evirmek igin; kinidin,
amiodorone, prokainamid gibi ajanlar veya kardiyoversiyon denenebilir
Kronik atriyal fibrilasyon gelismis hastalarda, emboli riski nedeni ile proflakiik
olarak antikoagulan uygulanmmi gereklidir,

Pulmoner konjesyon veya periferik demi bulunan hastalarda, dikkatle

ve kalp debisini dusurmeyecek dozda diuretik tedavi veritebilir (5,10).
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Operasyon endikasyonlar)

Asemptomatik veya ¢ok hafif semptom gésteren, klass | (NYHA) mitral
stenozlu hastalarda operasyon endikasyonu mevcut dedildir  Bazan yillarca
bu durumlarini koruyabilirler, ancak en az yilda bir defa kontrol edilmelidirler

Guniuk olagan aktiviteleri ile hafif semptomatik hale gelen, fonksiyonel
kapatise klass 1l (NYHA) olan hastalarda operasyon endikasyonu bireysel
olarak ele alinabilir. Bu hastalarda operasyon endikasyonu konulurken:
1)mitral kapak alani, 2)mitral stenoza badlh yasam tarzindaki bozulmanin
derecesi, 3)uygulanacak girisimin hasta agisindan fiski, 4)ozellikle embotlizm
basta oimak Uzere, komplikasyon hikayesi géz énunde bulundurulur, Kapak
alani 1 2em?m’BSA olan, 25 yasindaki ¢alisan bir bayan da operasyon
onerilirken, kapak alani 0 8cm®/m’ BSA olan sedanter bir yagam surduren bir
ev hanimi operasyon gerektirmeden yasantisini surdurebilir (6,13).

Genel olarak, hafif semptom ve hafif darlik (mitral kapak orifis alan
1 Gcm*m? BSA'den buyuk) olan hastalarda operasyon ertelenebilir fakat,
hafif semptomatik ve daha ciddi darlik bulunan (mitral kapak orifis alani
1.0cm?/m* BSA'den kuguik) hastalarda ise, operasyon énerilmektedir

Semptomlar guniuk olagan aktivitesinin altindaki eforlarda dahi gelen
klas [l (NYHA) hastalarda ise, klinik seyir daha c¢abuk bozulacag: igin,
gecikmeden operasyon endikasyonu konuimalidir.

Semptomiar: istirahatte bile olan klas IV (NYHA) hastalarda, geg
kalinmasina bagh olarak operatif risk yuksek olsa dahi, operasyondan sonra
pulmoner vaskuler rezistans dusebilir, pulmoner hipertansiyon azalarak sag

kalp yetmezligi gerileyebilir ve semptomiarda azalma olabilir (10,13,22)

Mitral stenozlu hastalarda uygulanabilecek girigsimler;
1) Kapall mitral komissurotomi (KMK}

2) Acik mitral komissurotomi {AMK)

3)

4)

Mitral kapak replasmani (MVR)

Perkutan balon mitral valvuloplasti (PBMV)




Actk mitral komissirotomi endikaéyonlarl:
1) Yaprakciklarin esnek olmasi
2) Yaprakciklarda kailsifikasyonun az veya hi¢c olmamast
3) Mitral yetmezligi ve ciddi subvalvuler bozukiugun olmamasi (23)
Diger kapaklarinda da lezyonlarinin bulunmasi, koroner arter hastalig

ve so! atriyal trombus varligi AMK'igin kotrendikasyon olusturmamaktadir.

Mitral kapak replasman endikasyonlari:

1) Kapakciklarda ve subvalvuler yapilarda belirgin kaisifikasyon

2) Orta veya agir mitral yetmez!igi

3) Sol atriyumun gok genisledidi, atriyal trombusun mevcut oldugu kronik
atriyal fibrilasyonlu vakalar

4) Subvalviler yapilarin belirgin bozulma gésterdigi olgular(13,23)

Perkutan mitral balon valviiloplasti endikasyonlar::

1) Mitral yaprakcik hareketi, kahnhdi, kaisifikasyonu ve subvalvuler
aparatus durumu igin yapilan Wilkins siniflandirmasinda, eko skorunun
8'in altinda oimasi

2) Balon valvuloplasti igin kontrendikasyon bulunmamasi

Balon valviiloplasti kontrendikasyonlart:
1
2
3

Sol atriyumda trombus
Aktif romatizmal kardit
infektif endokardit

5) Son Ug ay i¢inde gelisen tromboembolik olay

)
)
)
4) Orta veya ileri mitral yetmezligi
)
6) ilave kapak veya koroner arter hastaliginin eslik etmesi
)

7) Atriyal septum kalinhigmin 4mm'den daha kalin olmasi (10,23,27)
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Balon valviiloplasti rolatif kontrendikasyonlar
1) Mitral eko skorunun 12'den yuksek olmasi

2) Atriyal fibrilasyon

3) Mitral kapak aglima sesinin bulunmamasi

4) Atriyal septum kalinliginin 3mm'den daha kalin olmasi(27)

KMK, sonuglarinin diger girisimlere gére daha olumsuz oimasi nedeniyle
mitral stenozunda gecerli terapdtik etkisini yitirmigtir  AMK veya balon
valvilotomi belirgin kalsifikasyonu olmayan ve ilave mitral yetmezligi
bulunmayan olgularda basari ile uygulanmaktadir. Subvalvuler yapilarin ve
sol ventrikul geometrisinin korunmasi bu tekniklerin en 6nemli avantajlarini
olusturmaktadir  ileri derecede kronik semptomlarin olmasi ve balon veya
acik komisstrotominin kontrendike oldugu hallerde MVR gerekmektedir.
MVR uygulanan mitral stenozlu hastalarda da subvalviler yapilar korunarak,
sol ventriku! geometrisi ve fonksiyonlarinin devami amagianmaktadir (5)

Acik mitral komissurotomi operasyonlarindan sonra, mitral yetmezlik ve
restenoz, balon valvulotomi operasyoniarindan sonra ise, mitral yetmezlik,
restenoz ve ASD gelisebilmektedir Mitral kapak replasmani sonrasi
gelisebilecek  komplikasyonlar, tromboemboli, hemoliz, antikoagulan
kullanimina bagh kanama, protez kapak endokarditi, protez kapak

disfonksiyonu, aritmi ve kalp yetmezligidir (3,5,10,15)

SOLUNUM SISTEMININ DEGERLENDIRMESI

PULMONER SISTEM ANATOMI VE FizyoLoJisi

Hava yollan

Hava yollari, akciger derinliklerine gidildikge dallanarak sayilari artan,
kisalan ve daralan tup dizilerinden olugmaktadir Trakea sag ve sol ana
bronslara bélunir. Bunlarda, lop ve segment bronglarina aynlir  Bu tarzda
bélunme, en ufak capli alveolsuz hava yolu olan terminal brongiole kadar
surer Butun bu alveolstz bronglar iletici hava yollarint olusturmaktadir.

Bunlarin gérevi, alinan havay! akcigerde gaz alig verisi yapilan bdlgeye
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géturmektir letici hava yollarinda aiveol bulunmadigindan anatomik 6lu
boslugu olustururlar. Anatomik 6lu boslugun hacmi yaklagik 150 -200 ml'dir
(25,28)

Terminal bronsiolierin basiangicina kadar, brons duvarinda kikirdak
doku mevcuttur Terminal bronsiollerin duvarinda kikirdak bulunmaz, ancak
elastik lifler sayesinde lumen agik kalir. Hava yollarinin bu son kisminda
epitel hala titrek tuyludur, fakat bu epitel hticreleri arasinda artik mukéz salgi
yapan kadeh hucreleri ve mukoza altinda ser6-mikdz salg! yapan bezler
bulunmaz (26,28).

Akciger parankimi

Sag akciderde ug, sol akcigerde ise iki lob vardir. Sagdakiler Ust, orta
ve alt, soldakiler ise ust ve alt lob adint alir Loblar birbirlerinden fissurierle
ayrilr  Sag akcigerde on, sol akcijerde ise sekiz segment vardir. Akciger
parankimini, terminal brongiollerin ilerisinde gaz alig verisinin yapidigi kisim
teskil eder Terminal brongioller 2-3 respiratuar brongiole ayrilir Terminal
brongiollerden ayrilan respiratuar bronsiollere | sira, buniarin dallanmasi ile
Il ve lll respiratuar bronsioller olusur. Hl sira respiratuar bronsiol iki veya
daha fazla alveolar kanala (ductus alveolaris) aynlir Alveolar kanalin herbiri
2-4 alveolar kesecife (sacculus alveolaris) aynlir Bu son olugumun
duvarinda yan yana siralanan akciger parankiminin en kuguk unitesi olan
alveoller olugturur Alveol duvarindaki kapillerler eritrositlerin gaz alig
verigini saglarlar Yine alveol duvarinda, alveol hucreleri arasinda,
surfaktan salgilayarak alveolun kollapsini engelleyen 5-8 granuler pnomosit
bulunur (26,28,29)

Alveol epiteli, 200-300A° kahinhdinda c¢ok ince bir bazal membran
uzerine oturur Alveoller arasi septal hucreler, kollajen, elastik lifler, ara
madde ve kapiller ag igerir (28)

Akcigerlerde, gaz alig verisinin oldugu alveolli bélgelere solunum
bélgesi adi verilir Primer lobul: En kuguk fonksiyonel birimdir ve respiratuar
bronsiolun distalindeki yapilardan olugur ve 10-20 alveol igerir Asinus:

Damarlar, sinirler ve bad dokusu olmak Uzere terminal bir brongiolun
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distalindeki yapilardan olusur, 7-8mm'lik bir gapi vardir ve 400 alveol igerir.
Asinus infiltre oldugu zaman, radyolojik olarak saptanabilen en kuguk
akciger birimidir. Sekonder lobul:  Akcigerin bag dokusundan olugan, septa
ile cevrili en kuguk parankim bolumudur ve 10-20mm g¢apindadir, 30-50
primer lobul igerir (29,30)

Kapillerler alveollerin duvarinda yogun bir ad teskil ederler. Bir
kapillerlerin enine kesitinin ¢ap1 yaklagik olarak 10 mikron olup, bu genislik
ancak bir eritrosit buyiklugu kadardir. Kapillerler birbirlerine cok yakin olup,
kesintisiz bir kan tabakasi olustururlar, bu durum kan alig verigi igin ¢ok
etkin bir diizen saglar (25).

Havalanan alveollerin etrafinda kan akimi olmazsa, alveol igindeki
havanin tamami, kan akimi az olursa, havanin bir kismi kaybedilmis olur,

Boyle yerlere fizyolojik 6l bogluk (alveoler 81U bosluk ) denir {27,29).

Pulmoner damarlar

Pulmoner arter: Sag ventrikilden ¢iktiktan sonra, Ta hizasinda sag ve
sol pulmoner artere ayrilirlar. Pulmoner arter hilusa geldikten sonra loblara
giden dallara, loblara giden dallarda segmentiere giden dallara aynlir
Pulmoner arter dallanmasi brons dallanmasina uygun sekildedir. Bronsglarla
yanyana perifere dogru ilerler ve respiratuar brongiyoller hizasinda kapiller
ad haline dénerler.

Pulmoner venler: Bu venier, alveolleri gevreleyen kapiller agdan baglar,
arter ve bronslardan ayrt bir gidis gostererek segmentler arast bdélumde
seyrederler. Hilus civarinda bronglara yaklasiriar.  Hilustan  sonra
bronslardan tekrar ayrilarak sol atriyuma acihiriar

Bronsiyo! arter ve venler: Bronsiyol arterler genel olarak sagda ve solda
olmak Uzere iki tanedirler Torasik aortadan ve interkostal arterlerden
cikarlar Hilustan itibaren peribrongiyal doku igerisinde bronslan takiben
seyrederier ve bunlarin etrafinda kapiller aj maydana getirirler. Bu arterlerle
gelen kanin bir kismi kapiiler agdan sonra pulmoner venlere dékulurler.
Brons venleri ile geri donenler ise sagda azigos, solda ise hemi azigos vene
dokulturler (26,28)
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Pulmoner lenfatik sistem

Akcigerin lenfatikleri yuizeyel ve derin olmak uzere ikiye ayriir. Visseral
plevranin birkag mm altindaki akciger sahalarinin lenfi digsa ve plevra
yonunde akar. Visseral plevra altinda meydana gelen yuzeyel lenfatik agin
topladigi lenf sivisi ise trakea-bronsiyal ganglionlara dokitur

Yuzeyel kismin altindaki akciger balgelerinin lenfi, derin lenf sistemi ile
hilus istikametine goturulur ve trakeo-bronsiyal lenf ganglionlarina dokulurler
(26-28).

Plevra

Plevranin visseral yapragi, akciger hilusu digindaki butun yuzeyi Orter ve
kivrilarak gogus kafesini rten parietal yaprakla devam eder. Visseral plevra
akciger dig yuzune sikica yapigiktir, parietal plevra ise kolaylikla akciger dig
yuzunden ayrilabilir Parietal plevra, visseral plevranin aksine sinir
uglarindan zengin olup, agriya kargi son derece duyarhdir

Normalde, iki yapragin solunum harekstieri sirasinda birbirleri Uzerinde
kaymasini saglayan 5-10 ml sivi meveuttur. Plevra yuzeylerini kaygan haide
tutan bu sivi parietal plevrada olugur ve visseral plevradan absorbe edilir
Plevra bosiugunda basing atmosfere gore negatiftr. Bu negatiflik
inspiryumda -0 8kPa, ekspiryumda ise -0 3 kPa'dir Yer gekimine bagl apikal
bélgede, bazal boigeye goére daha negatiftir Derin inspiryumda basing -

2 1kPa'a kadar duser, zorlu ekspiryumda ise +2.1 kPa'a ¢ikar (25,31}

Solunum fizyolojisi

Ventilasyon: Pulmoner kapiller kani ile gaz alis veriginin gerceklestigi
alveoler gaz kompartmanina solunum havasinin ulagmasidir. Normal bir
solunum havasi yaklasik 500ml olup, hava yolundaki 6lu boslugun 150mi
oldugu kabul edilirse, 350ml hava alveollere ulasiyor demektir Dakikada
alvecilere giden hava miktari 5lt olup, bu havadan 300mi oksijen kapiller

kandaki 250ml CO, ile yer degistirir Solunumla akcigerlere giren havanin
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%5'inden daha az bir kismi kapiller kam ile alig veriste kullanilir.  Egzersiz
halinde bir dakikadaki solunum havasinin hacmi yirmi misli artabilir ve
cksijen tuketimi de 5-6lt yi bulabilir (28,31)

Perfuzyon: Sag kalpten pompatanan kan miktari ortalama 5-6L/dk  olup,
ulasmasi gereken en yuksek bolge apeks olmasi nedeniyle yUksek basinca
intiyag duyulmaz. Akcigerierde kan akimi tabandan tepeye dogru lineer
sekilde azalir ve apekste ¢ok kuguk degerlere ulasir. Akcigerlerin daha agag!
bélgelerinde hidrostatik etki nedeniyle pulmoner arter basinct daha yuksek
ve alveol basincinin  ustundedir. Pulmoner ven basinci ise alveol
basincindan daha azdir. Bu sartlar altinda kan akimini, arter basimci ile
alveol basinci arasindaki fark belirler Normalde alveoler ventilasyonun,
alveol ceperindeki pulmoner kapiller kan akimina orani yaklagik birdir
(25,29)

Pulmoner dolagimda, pulmoner arter ile sol atriyum arasindaki total
basing farki yaklagik 10 mmHg oldugu halde, sistemik dolagimda bu fark
yaklasik 100mmHg'dir. Her iki dolagimdaki kan akimi miktan hemen hemen
ayni oldugundan pulmoner damar direnci, sistemik damar direncinin yaklagik
1/10'udur veya ortalama 67+23dyn-sn-cm”'dir. Pulmoner arter sistolik
basinci, 18-25 mmHg ve end diyastolik basing 6-10mmHg olup, ortalama
basing 12-16 arasinda degismektedir Pulmoner hipertansiyonda ise
pulmoner arter sistolik ve ortalama basinclan 30 ve 20 mmHg'dir (25,29).

Diffuzyon: Her eritrosit kapiller adi icinde yaklagik bir saniyelik bir zaman
sarfeder Eritrosit bu sure icinde 2-3 alveol'l geger, bu kisa sure iginde
alveol gaz ile kapilier kam arasinda karbondioksit ve oksijen tam olarak
dengelesebilir. Genellikle istirahat durumlarinda eritrosit kapillerdeki yolunun
yaklasik 1/3'de iken, kapillerdeki pO, hemen hemen alveol gazinin pO;'ne
ulagmaktadir (28)

Gazlarin diffuzyoniari, Fick kanununa dayanilarak agiklanir. Bu kanuna
gdre, transfer hizi dokunun yuzey alanim ve her iki taraftaki kanin parsiyel
basinci ile dogru, dokunun kalinh§i ile ters orantiidir. Akcigerlerde kan ile

gazi ayiran engelin alant cok buyuk olup, 50-100 metre karelik bir alan
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olusturmaktadir  kalinhgr ise 1/2 mikrondan daha incedir Ayrica gazin
transfer hizi dokunun ve gegen gazin 6zelligine badli olan diffuzyon sabitesi
ile dogru orantiidir.  Bu sabite, gazin ¢dzunurludu ile dogru orantih ve
molekul agirfiginin karekdku ile ters orantilidir Buna gdére CO, doku
tabakalar iginde O.'den 20 defa daha hizli diffuze olur. Cunku CO;'nin
molekul agirligr O;'den pek farkli olmadi§r halde ¢dzunurlugu oksijenden gok
daha fazladir (25,29)

Solunumun kontrolu:  Solunumun ritmik kontrol, medulla sipinalis ve
ponstaki solunum merkezleri tarafindan sadlanir  Medulla spinalisteki
kemoreseptorler, arter kanindaki CO; ve pH'a ¢ok hassastirlar ve buna gére

solunumun ritmi tayin edilir (31)

Solunum_mekanigi: Atmosfer havasinin alveollere kadar gidebilmesi

icin alveol igindeki basincin daha az oimast gerekmektedir. Bu basing fark:
inspirasyon kaslarinin kasiimast ile elde edilir istirahat halinde inspirasyon
kaslar diyaframa ve eksternal interkostal kaslardir.

Diaframa: Diafram kasildi§t taktirde, butun yuzeyi ile kann boslugu
yonunde hareket eder ve gégus bosludu vertikal capi buyur. Buna ek olarak
kaburga kenarlari yukar ve disa hareket ederek toraksin enine ¢api artar
Normal solunumda 1-2Zcm, zorlu solunumda 7-9cm vertikal olarak yer
degistirir

Ekternal interkostal kaslar: Bu kaslarin kasilmasi ile kotlar yukari dogru
gekilirler, kot araliklari genigler Bu sekilde toraksin hem lateral hem de
antero-posterior gapi artar ve plevra igi basing dusurulur  Ekspirasyon
sonunda -2,-3cmH,0 olan intraplevral basing, inspirasyon sonunda -8, -8
cmH,O basincina kadar dugser ve hava yollarindan alveollere dogru hava
akimi meydana gelir (25)

inspirasyon sonunda atmosferik basing ile alveoldeki gaz basinci
arasinda esitlik olusur Hering - Breuer kanununa goére, akciger belirli
sigkinlige ulasinca inspirasyon yaptiran impulslar inhibe olur ve ekspirasyon

baslar Ekspirasyon baglayinca diyaframin ve eksternal interkostal kaslar
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gevser. Toraks sahip oldugu esneklik ile eski halini alir ve pasif olarak

kuculerek basing artar. Buna bagli olarak alveollerden digari gaz cikig!
baslar

Akciger kompliyansi: Basing-volum egrisinin egimine, veya her bir
basing degdisme birimine dugen volum degisimine denir. Plevra igindeki
basing ekspirasyon sonunda dahi -2, -3cm/HO olmasi nedeniyle
akcigerlerin etrafinda surekli kollapst énleyen cekici bir guc mevcuttur
Ventilasyon siklusunun her devrinde plevra igi basing negatif oldugu igin,
g6gtis kafesi daima bu negatif kuvvet tarafindan igeri gekilir Normalde
akciger kompliyansi 200ml/cmH,O'dur. Pulmoner venéz basincin artmasi ile
akcigerlerde kan volumu arttigi igin kompliyans azalmaktadir Alveollerin
duvarinda, damarlarin ve bronglarin ¢evresinde bulunan efastin ve kollajen

lifterine bagh olarak, &nceki sabit volume dénis saglamir (25,31)

FizZYOPATOLOJI

Mitral kapak acikhgr 1-1,5 cm’ye dustugi zaman sol atriyum basinc
hizla 20-25mmHg’ya ulagir Bu asamada pulmoner damarlarda da benzeri
bir basing yUkselmesi olur Pulmoner arter diyastolik basinci, pulmoner
kapiller basincindan 5mmHg veya daha fazla ise, pulmoner arteriyollerde
ciddi degisikliklerin gelistigini géstermektedir

Pulmoner kapillerlerde basincin 25 mmHg uzerine yukselmesi ile kan
proteinlerinin osmotik basincinl agsacagindan intravaskuler sivinin alveollere
gecisine bagh olarak akcider 6demi gelismektedir

Akciger 6demi gelisimini 6nleyen 3 mekanizma vardir;

1) Pulmoner intertsiyel alandan lenfatik drenajin artigi. Kronik puimoner
vendz basing yukselmelerinde, lenfatik drenaj normalin 28 misli kadar
artabilir, buna bagli  pulmoner lenfatiklerde belirgin dilatasyon izlenir.

2) Kronik venéz hipertansiyona bagli, alveoler ve kapiller [lumen arasindaki
alanin  morfolojik  olarak  kalinlagmasi  sonucu,  alveole-kapilier

permeabilitede azalma olmasi
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3) Sol atriyum basing artiginin a) pasif olarak pulmoner kapiller yataga
yansimast b) pulmoner refleks vazokonstruksiyon gelisimi ¢) pulmoner
kapiller yataktaki tikayict organik degisiklikler, pulmoner kapiller yataga
kan akimini azaltarak, kapiller hidrostatik basinci duglirur ve pulmoner
vendz konjesyon gelisimi engellenir (13,35). Hastalarda gérulen ilk
pulmoner 6dem tablosu,  genellikle egzersiz sonrasi veya atriyal

fibrilasyona gegis donemine rastlar (46).

Pulmoner vaskuler rezistansin uzun sure yuksek kalmasina bagl olarak,
puimoner arteriyollerde ve kuguk muskuler arterlerde sekonder hipertrofik
degisiklikler olur ve lumen ¢api azalir. Akcigerlere gelen kan volumu de
azalirak perfuzyon bozukluguna yol agar. Bronkovaskiter kilif igindeki
vaskuler geniglemelerin  komsu bronsiollere basi yapmasi, bronsial
duvardaki kalinlasma, refleks veya non refleks mekanizmalar ile duz kas
hucrelerindeki kontraksiyon, periferik hava yollarinda akima karg! direnci
artirarak, ventilasyon bozukluguna yol agmaktadir Hava yollarinda ortaya
cikan direng artigi, hastaligin ciddiyeti ile orantili olup, siklikla kiglk hava
yollarinda ortaya gikmaktadir (46). Mitral stenozlu hastalarda maksimal
ekspiriyum akim volum egrilerinde, butun volumlerde %30 azaima olur ve
hava yolu direnci artar. Bu durum brong capindaki %13'luk azalmaya tekabul
etmektedir(13, 33).

Sol atriyum basinci ne kadar artarsa, akciger kompliansi o kadar azalr
(33) Komplianstaki azalma, solunum iginin artmasina ve mitral darhgmin en
onemli semptomu olan dispnenin ortaya clkmasinda neden olur. Bu
degisikliklerin hepsi egzersizde daha belirgin hale gelir (10,13).

Normalde, akcigerin tabaninda kan akimi apeksinden daha fazladr.
Mifral stenozunda, akciger tabaninda mediyal hipertrofi ve intimal
kalinlasmaya bagli olarak, akciger apeksi tabanindan daha fazla kan akimi
olmaktadir Bu tersine dénmus pulmoner kan akiminin derecesi ile pulmoner

kapiller wedge basinci arasinda dogru oranti meveuttur (10,13).
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Akciger parankiminde, pulmoner kapillerlerden intertisiyuma ve alveoiar
bosluklara transudasyona bagh, alveol duvarlarinda yaygin fibrozis ve
pulmoner kapiller duvarlarda kalinlagsma gelisir Buna bagh diffuzyon
kapatisesi duser ve ventilasyon Unitesi bagina oksijen alimi azalir. $iddetli
mitral  stenozunda, egzersiz esnasinda dahi oksijen aliminda
saglanmayabilir. Pulmoner kan akiminda ve ventilasyonda duzensiz bir
dagihm oldugundan fizyolojik 6lu mesafe artar. Buna baglh olarak kan gazi
degerlerinde dusme ve arterio-alveoler basing gradiyentinde artma izlenir
(33).

Mitral stenozlu hastalarda, pulmoner arter ve akciger parankiminde
gelisen bu degisikliklere bagh, ventilasyon, perfuzyon ve diffuzyon
bozuklugu ile karakterize "mitral akcigeri” tablosu olugsmaktadir (34). Bu tablo
mitral stenozlu hastalarda solunum fonksiyonlarinda ve efor kapasitesindeki

bozulmanin nedenini olusturmaktadir.

HISTOPATOLOJI:

Pulmoner vaskuler yataktaki yapisal degisikiikler, kronik pulmoner vendz
hipertansiyon ile birlikte ortaya ¢ikar.  Pulmoner kapillerde geriime, endotel
hucrelerinde sisme, bazal membranda kalinlagma ve ruptur geligir. Buna
bagh olarak, alveoller igcine gegen eritrositler ve interstisyel 6demi gésteren
konnektif doku fibril gruplarinda genis ayrimalar goézlenir. Retikuler ve
elastik fibrillerde proliferasyon olur interendoteliyal kavsaklardan buyuk
molekullerin (40000-80000) interstisyel ortama ge¢mesi, pulmoner kapiller
basincin 30mmHg'nin Uzerine cikmast ile olmaktadir. Birlikte eritrositierde
intertisiyel ve alveoler alana kagar  Eksravaskller eritrositlerin )

parcalanmastyla ortaya cikan hemosiderin, doku makrofajlan tarafindan

tutulur ve kollajen formasyonu gelisir Pulmoner hemosiderozis siklikla
gérulur ve progresiv fibrozise yol agabilir Pulmoner vendz hipertarisiyonun
gec dénemlerinde akcigerlerde hemorajik alanlar yayihr ve alveoler alaniar

icinde &dem sivisi ve koagulum birikebilir. Alveoler duvarda membranoz

pnomositlerin  yerini, granuler pnomositler alir ve alveoler alaniarin
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ossifikasyonu gelisir. Pulmoner lenfatikler, pulmoner vendz basing kronik
olarak 30mmHg'i gectikleri taktirde, lenfanjektazi gérunumi verecek sekilde
genisteyebilir (33,36)

Arteriyoller ve venullerdeki yapisal degisiklikler sunlardir; mediyal
hipertrofi, intimal fibrozis ve nadiren nekrotizan arteritis Vazodilatasyon ve
plexiform lezyonlarin gdzlenmesi, pulmoner hipertansiyonun irreversibl
oldugunu dusundurur.  Pulmoner arteriyollerdeki mediyal hipertrofinin
pulmoner vaskiler direngin  260dyn-sn-cm™>/m?®yi asti§t zaman ortaya ciktigi
gbzlenir, fakat mediyal hipertrofi ile pulmoner vaskuler rezistans arasinda
lineer iliski mevcut dedildir Bundan dolayr pulmoner hipertansiyonda
mediyal hiperirofiye ek olarak baska lezyonlarinda bulundugunu
dugundurmektedir Belirgin puimoner ven®z hipertan siyonda pulmoner
lenfanjektaziler olusur ve pulmoner hemosiderozis ile pulmoner kapiller

wedge basinct arasinda iyi bir korelasyon mevcut degildir (36,37)

Sekil 4 Mitral stenozunda
pulmoner arteriol ve venullerdeki
histolojik degisiklikler.

A)Muskuter puimoner arter,

B) Puimoner venul,

C - D) Ciddi mitral stenozunda
histolojik gbrunum
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SOLUNUM FONKSIYONLARININ DEGERLENDIRILMESI:

Akciger voliim ve kapasiteleri
Solunum fonksiyonlarinin basghca dért komponenti vardir : Ventilasyon,
diffuzyon, kan akimi ve solunumu kontrolu Herhangi bir akciger veya gogus

hastaligt gelisiminde, bu fonksiyonel komponentlerden bir veya birkagini

bozarak semptom ve buigulara yol agar Solunum fonksiyon testleri, akcider

ve gégus duvarinin ventilasyon fonksiyonu ile ilgili testler, diffuzyon testleri,
gaz degdisimi ile ilgili testler ve solunumun kontrolu testleri olmak uzere dort
bélume aynilir Klinik uygulamada en yaygin kullanilan ve en ¢ok yararianilan

solunum fonksiyon testleri ve kan gazi degerlendirmesidir (38).

Normal ve zorlu solunum sirasinda akcigerlere giren ve ¢ikan hava ile
akcigerlerde kalan hava birtakim bélumlere ayrilir Bu bdéiumler akciger
volumleri ve kapasiteleri seklinde ifade edilirler.

Akciger volumleri:

1) Solunum volumu: Istirahat halinde normal bir inspirasyon ile akcigerlere
giren hava hacmi olup, 200-220cc/m’BSA'dir ‘7

2) Inspirasyon yedek volumu: Normal bir inspirasyondan sonra yapilan
maksimum bir inspirasyon ile akcigerlere giren hava volumudur Normal
total akciger kapasitesinin %40-50'sini tegkil eder.

3) Ekspirasyon yedek volumu: Normal bir ekspirasyon sonunda yapilan
maksimum ekspirasyon ile akcigerlerden atilan hava miktaridir. Normal
akciger kapasitesinin %20'sini teskil eder

4) Reziduel volum: Maksimum eforlu bir ekspirasyondan sonra akcigerlerde
kalan gaz volumudur Normal total akciger kapasitesinin %20-25'ini

teskil eder (Sekil 5)
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Sekil 5 Akciger volumleri ve kapasiteleri

Akcider kapasiteleri

1) Vital kapasite: Maksimum bir inspirasyondan sonra yapilan zorlu bir
ekspirasyon ile akcigerlerden ¢ikarifan gaz volumudur

2) Total akciger kapasitesi Zorlu bir inspirasyonun sonunda akcigerlerde

kalan hava miktaridir
3) inspirasyon kapasitesi: Normal bir ekspirasyon sonunda yapilan

maksimum inspirasyon esnasinda akciderlere giren hava miktaridir.

Solunum volumu ile inspirasyon rezerv volumun toplamindan olusur
4) Fonksiyonel reziduel kapasite: Normal bir ekspirasyon sonunda

akcigerlerde kalan gaz miktaridir Reziduel volum ile ekspirasyon yedek

volumun toplamindan olusur (Sekil 5) (25,32).

Spirometre ile &lgulen, zorlu ekspirasyon volum zaman egrisi
gunumizde en sik kullanilan solunum fonksiyon testidir. Bu egrinin
analizinde kuilanilan 4 &lgum; zorlu vital kapasite (FVC), birinci saniyedeki
zorlu ekspirasyon volumu (FEVy), birinci saniyedeki zorlu ekspirasyon
volumunun zorlu vital kapasiteye orani (FEV/FVC), zorlu ekspirasyon akim

ortasi akim hizi (FEFaszs)dir Basing, akim ve volum iligkilerinin ayrnintils
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énaiizi ile, maksimum ekspirasyon akiminin, akciger volumune bagis oldugu,
basuncm etkisinin ihmal edilebilecegi ve volum - zamanin bir fonksiyonu
“olarak ele almamin guvenilir bir yéntem oldugu kanitlanmistir. Ancak
aragtirmalar, spirogramin baslangic kismindan ¢ok terminal kismin 6nemli
~oldugunu; FEV; ve FEV./FVC'nin yuksek akciger volumlerindeki akim
hizlarini yansittiklarindan erken fonksiyonel degisikiikleri yansitmada

yetersiz kaldikiarinm gostermistir (Sekil 6)

ZEV3 ZVK

Volim, L

ZEA g95.07

Zaman, sn

Sekil 6 Zorlu ekspirasyon spirogrami,

Bu testlerden sadece FEF.s75 maksimum ekspirasyonun ilk %25'inden
sonraki kisma ait, vital kapasitenin %50'deki akim hizlarina uydugu igin,
erken degisikiikleri saptamakta digerierine Ustunlik tasimaktadir (Sekil 6)
(25,38,41)

Akim volum egrisi; zorlu ekspirasyonda volum ve akim hizi olmak Uzere
iki degigskenin ayni anda yazimasi ile ortaya cikan egriye "maksimum
ekspirasyon akim volum egrisi” denir Bu egrilerin analizinde en sik
kullanilan &igumler, ekspirasyonda en yuksek akim hizi (PEFR), vital
kapasitenin %75'indeki akim hizi (V maxzs), vital kapasitenin %50 'sindeki
akim hizi (Vmaxsg), vital kapasitenin %25'indeki akim hizi (Vmaxgs). PEFR
egrinin efora bagimli botumu, Vmaxss ve Vmaxs,' efora bagimsiz bolumleridir
(Sekil 7) (25,39).
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Sekil 7. Akim volum egrisi

PEF = En yltksek ekspiratuar akis (Peak flow= PEFR)

FEF;5 = Vital kapasitenin %75 kullanildifindaki zorlu
ckspirasyon akig1

FEFsy = Vital kapasitenin %50'si kullamldigindaki zortu
ekspirasyon akist

FEF;s = Vital kapasitenin %25'i kullandldigindaki zorln
ckspirasyon akig:

FEV, = 1. saniycdeki zorlu ekspimsyon hacmi (= Bir saniye,
kapasitest=Tiffencau degeri)

FlFs = Vital kapasitenin %50'siyle zorlu inspirasyon akigt

PIF = En ytiksek inspiratuar akig

FVK = Zorlu vital kapasite (ekspiratuar) (=FVC),

FEV: degerinin, beklenen dedere oraninn %80in altinda oldugu

olgularda obstruktif bir hastaligi géstermesi acisindan, sensitivitesi %82,

spesitivitesi %98'dir FVC degerinin, beklenen degere orani %80'in altinda

ve FEV/in ise %70in uzerinde oldugu olgularda

restriktif bir hastaligs

gostermesi agisindan, spesitivitesi %82, sensitivitesi ise %93'dur. PEFR'in
beklenen degere oramimin %80'in altindaki hastalarda obstruksiyonu
gosterme agisindan FEV/'i desteklemektedir. FEFqys.s degerinin beklenen

dedere oraninin %80'nin altinda olan ve FEV, ve FVCnin normal oldugu

olgularda ise, kugcuk hava yollu hastaliginin bulundugunu gdstermektedir

(Sekil 8) (39)

A B c
£ Flv FVC FEV FVC
S FVC |
] l‘ sanl Il san.i .

,l sanl
-

Sekil 8 Respiratuar spirogram A) Normal, B)}Obstruktif, C)Restriktif solunum

fonksiyon bozuklugu




Solunum sisteminin baslica fonksiyonlarindan biri, arteriyal kanda
optimal oksijen ve karbondioksit basinci sadlamaktir Bu fonksiyonun
yapitabilmesi igin ventilasyon, perfuzyon ve diffuzyon kapasitesinin yeterli
olmas! gerekmektedir

Parsiyel oksijen basinci (p0,) yalnizca akciderlerin arteriyal kani yeterli
sekilde oksijenize etme yetenegini degil, ayni zamanda doku hucrelerine
ulasan oksijen miktarinida gostermektedir  Solunum fonksiyoniarindaki
bozuimalarda hastanin ventilasyonu onemli olgude artirmasina karsin,
pO.,de dusmeye egilim artmaktadir. pCO, ve pO, arasindaki iligkinin
saptanmasinda kullanilan yéntemlerden biri olan P(A-a)O,, tek bagina pO, ve
pCO,nin degerlendiriimesinden daha o6nemli ve guvenilirdir  Akciger
fonksiyonlarindaki bozulmanin nedeni ve siddeti, arterio- alveoler oksijen
basing gradiyanti (P(A-a)0,) ile saptanabilir. Oda havasinda dlculen kan
gazi degerleri ile, P(A-a)0,=150-(1.25XpC0O,)-pO, formulu kullanilarak
hesabedilmektedir. Narmal degeri 12-20 arasinda olup, alveole-kapiller

duvar patolojilerinde artig géstermektedir (29,31)

EGZERSIZ KAPASITESI VE DEGERLENDIRILMESI

Egzersiz fizyolojisi

Egzersiz sirasinda gerekli kan akimini saglamak igin dolagimda ug temel
etki gorultr. Bunlar, blutun vucutta sempatik sinir sisteminin desarji ve buna
badli dolasimi uyarci etkisi, kalp debisinin artmasi ve arteriyal basincin
yikselmesidir

Egzersizin baslangicinda, sinyaller sadece beyinden kasilacak olan
kaslara gitmekle kalmaz, ayni zamanda sempatik desarji baslatmak Uzere
beynin yuksek merkezlerinden vazomotor merkeze de gider Kalbe giden
parasempatik sinyaller ise es zamanl olarak buyuk dichide azalir Boylece
dolasimin iki temel etkileri ortaya gikar ik olarak, sempatik uyari ve normal

parasempatik inhibisyonun kalkmasiyla kaibin atim sayisi cok yukselir ve
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kontraksiyon gucu artar. Ikinci olarak, periferik dolasimdaki butun damariar
kuvvetli sekilde kontraksiyona ugrarken, yalmiz aktif kaslarda lokal
vazodilatator etkiler ile guglu bir vazodilatasyon olur.  Béylece kalp, kaslar
igin gerekli kan akimini saglamak icin uyariir ve kas bulunmayan alaniarin
kan akimi gegici olarak azaltulir Bununla birlikte, koroner ve serebral
sistemde vazokonstriktérler innervasyon zayif olup, egzersiz esnasinda akim
azalmaz (25,44)

Egzersiz sirasinda kalp debisinin artirnimasi, baslica aktif kaslardaki
yogun, lokal vazodilatasyondan ileri gelmektedir Lokal vazodilatasyon,
vendz donusu artirmaktadir Kalbe ddnen kan hemen arteriyal sisteme
pompalanir. Bbylece, kalp debisinin artisi bizzat kaslar tarafindan sagianir
Bu yanit kalbin performans: dahilinde olacaktir Egzersiz esnasinda
venlerden kalbe gelen fazla kan, Frank-Starling mekanizmasiyla iligkili
olarak, kalp bosluklarini genigletmesine badll, kalp daha guglu kasilir ve
her atimda daha fazla kan pompalar (40).

Bu temel mekanizmaya ilave olarak, sempatik sinir sistemi uyariirken,
parasempatik sinir sistemi baskilanir Buna bagh olarak kalp hizi ve
kontraksiyon gucu artar Treadmill egzersiz esnasinda, periferik rezistanstaki
azalma ve kardiyak debideki bu artiga badl olarak, sistolik basingta 60-
80mmHg, diyastolik basingta 10-20mmHg'iik bir artis olmaktadir (25,40,41)

Egzersiz sirasinda, sempatik etki butun vucutta goérulmesine karsin,
vazodilatasyon yalnizca birkag kasta gorulur. Baslica etki vazokonstruksiyon
oldugundan, ¢ogu kez arteriyel basing 180 mmHg'ya kadar ylkselmektedir

Diyastolik basincin ¢ok fazla yukselmemesi, buyUk kas kitlelerindeki
vazodilatasyona baglidir Istirahat esnasinda kas kapillerlerinin ancak %20-
25 kadari agiktir Fakat egzersiz sirasinda butun kapilerlerin acgildig
gosterilmigtir  Artan kan akimini bu kapillerler saglamaktadir {41)

Egzersiz sirasinda aktif dokunun oksijen gereksiniminin kargitanabilmesi
ve olugsan CO.'in uzaklagtinlabilmesi igin kardiyovaskuler ve pulmoner
sistemin ortak caligsmalar gerekmektedir Egzersiz yapan kasiarin kandan O,

cekiimesine bagll olarak arterio-alveoler oksijen gradiyenti artar ve daha
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fazla oksijen dolasima girer. istirahatte dolagima giren oksijen miktari
250mi/dk  veya 3 5mifdk/kg'dan, egzersiz esnasinda 4000ml/dk'ya kadar
yukselebilmektedir. Oksijen kullammindaki her 100mi/dk' artisa karsihk,
kardiyak debi 600ml/dk artis gésterir (41) Birlikte kandan uzaklastirlan CO,
miktarinda da artis gozlenir ve 200ml/dk'dan 8000mi/dk'ya kadar
yukselebilmektedir Bu esnada kardiyak debi 5 5L/dk'dan yakiasik 4-5 misli
artarak, 20-25L/dk'ya kadar cikabilmektedir Maksimum egzersiz esnasinda
O; tuketim duzeyleri sabitlenir ve kan laktat duzeyi artmaya devam eder (44).

Egzersiz esnasinda maksimum O, alimi, egzersiz yapan kastaki
mitekondrilere O, tasinmasinin maksimum hizi ile sinirhdir. Bu simrlama

akcigerlerden oksijen alimi ile iliskili degildir (Sekil 8) (29,31,42)
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$ekil 9 Egzersiz esnasinda hucresel aktivasyon desteqi

Egzersiz baslamasi ile ventilasyonda ani artis olur ve bunu kisa bir
aradan sonra kademeli bir artis izler Orta derecede bir egzersizde buyuk
Glgude solunum derinliginde artig gérulur iken, maksimal egzersiz esnasinda
hem derinligi hem de hizi artmaktadir.  Egzersiz baginda ani yukselme, kas,
tendon ve eklemlerdeki reseptérierden kaynaklanan afferent impulslara bagh
olarak gelismektedir. Egzersiz esnasindaki laktik asidin artan miktarinin
tamponlanmasina bagl olarak daha fazla CO, serbestlesir ve bu da

solunumu daha fazla uyarir (29, 42,44)
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Mitral stenozunda egzersiz kapasitesinin degerlendirilmesi

Mitral stenozlu hastalarda tedavi 6ncesinde, tedavi sirasinda ve uzun
siireli takiplerde degerlendirmek amaciyla pek ¢ok yontem olmakia birlikte,
bu hastalarda tedavi sonucunun de@erlendiriimesi igin en yararll gosterge
egzersiz kapatisesinin artmasidir (40).

Mitral stenozlu hastalarda egzersiz esnasinda kalp hizinda normal veya
ileri artislar goérulebilir  Egzersiz esnasinda diyastolik dolum slresinin
azalmasina bagl, stroke volum ve normal kardiyak out-put artigi
sadlanamaz. Siklikla buna bagl olarak, hipotansiyon geligmektedir. Kalp
debisinin azalmast sonucu dokulara giden kan akiminin azalmasi ve sonugta
dokularda ortaya c¢ikan enerji acidi, doku faaliyetlerinin kisitlanmasina
neden olur. Perfuzyon azalmasi nedeniyle, iskelet kaslarinda metabolik
faaliyet anaerobik yoldan iglemeye baglar, ancak bu yoldan elde edilen
enerjinin az olmasi ve metabolik asidoz olugmasina bagll egzersiz tolerans
bozulur (41).

Egzersiz esnasinda debinin yeterli olarak artirlamamasina bagli, kalp
hizini ve kandan Q, alimimi artirarak kompansasyon yapiimaktadir Arter
kanindaki oksijen saturasyonu ileri pulmoner konjesyon geliginceye kadar
normal dlgude surdurtlur. Pulmoner hipertansiyon ile dakika solunum sayisi
arasinda onemli bir iliski mevcut olup, hastalarda geneliikle kronik
hiperventilasyon mevcuttur. Bu, oksijen satUrasyonunu normal seviyede
tutmaya yarayan kompansasyon mekanizmasidir (16 ).

Mitral stenozlu hastalarda, koroner arter hastalarn gibi pulmoner
hipertansiyona bagll, egzersiz esnasinda gégus agrisi ve EKG'de ST
depresyonu gorulur. ST depresyonunun nedeni olarak duguk kardiyak
debiye bagli koroner perfuzyonun bozulmasi ve sag ventrikul yuklenmesine
bagl olarak, myokardiyal oksijen ihtiyacindaki artig sorumlu tutulmaktadir.
Egzersiz esnasindaki tagikardiye bagl diyastol suresi kisalir ve pulmoner
kan akimi artar ve pulmoner konjesyona bagli olarak egzersiz suresi kisalir
(40,41,43)
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Egzersiz esnasinda ortaya cikan bu degigikliklere parale! olarak
kapasitenin dustugu bilinmektedir Bu nedenle hastanin tedavi sonrasi
egzersiz kapasitesinde ortaya gikan degisikliklerin izlenmesi rasyonel bir
yoldur. Egzersiz kapasitesini somut olarak belirlemenin en basit ve en
gecerli yolu egzersiz testi olmakla birlikte, bozuklugun derecesini
degerlendirmek igin ideal bir test heniuz mevcut degildir  Kontrolli: ve
deg@erlendiriimesi kolay oldugu icin treadmill egzersiz testi tercih
edilmektedir, ancak cesitli protokoller arasinda (Bruce, Naughton, Ellestad,
Balke ve Ware) hastaya en uygun olani segilmelidir  (43). Kapak
hastaliklarinda fonksiyonel kapasitenin degerlendiriimesinde en stk Bruce
protokolu kullaniimaktadir

Egzersiz kapasitesi genellikle maksimum duzeydeki egzersiz sirasinda
yaptlan oksijen tuketimi ile ifade edilir Ancak bunun Slgumu pek pratik
olmadi§ igin kapatise MET (Metabolik birim) ile ifade edilir 1MET yatar
durumda istirahat ederken tuketilen oksijen miktaridir, yaklagik 3.5 ml/Kg/dk’
ya esittir. Egzersizin herhangi duzeyindeki oksijen tuketimi MET'in katlariyla
ifade edilir “

MET degerine gore fonksiyonel kapasite:
. 6-8 MET
lf: 46 MET
: 2-3 MET
iV: 01 MET
Saglikl kigilerde :  10-11MET olarak kabul edilir (40,43)
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HASTALAR VE YONTEM

Akdeniz Universitesi Tip Fakultesi Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim
Dalinda Ocak 1992 - Ocak 1997 arasinda 180 hastaya, mitral stenoz
velveya yetmezlik nedeniyle mitral kapak replasmani gerceklestirildi. Bu
hastalarin 30'unu, pulmoner hipertansiyon ve orta veya ileri derecede
trikuspit yetmezligi bulunan izole mitral stenozlu olguiar olusturmaktadir.

Calismamizda, izole mitral stenozlu hasta grubunda, kapak replasmant
sonrasl solunum fonksiyonlari ve egzersiz kapasitesindeki degdisiklikler
prospeklif olarak degerlendirildi Gruba dahil edilen hastalann yaglan 22-62
arasinda degismekte olup (ortalama 35.618.3), 14'u erkek 16'si bayandir

Koroner arter hastali§i suphesi olan ve 40 yag tzerindeki tum hastalara
koroner anjiografi yapildi Koroner arter hastahgl, orta veya ciddi mitral
yetmezligi, 6nemli pulmoner veya aort kapak hastali§), kronik obsfruktif
akciger hastaligi ve sigara kullananlar caligmaya dahil edilmediler

Calismaya dahil edilen hastalarin hepsinde, orta veya ileri derecede
trikuspit yetmezligi ve ciddi puimoner hipertansiyon mevcut olup, puimoner
arter basing ortalamalari, sistolik 5544116, diyastolik 2834848 olup,
ortalama 35.35+8.46'dir  Hastalanin 3'Unde sinus ritmi, 27'sinde atriyal
fibrilasyon mevcuttu

Hastalanin semptomlarina goére efor kapatiseleri, 8 hastada klas 1i
(NYHA), 22 hastada klas il (NYHAYdur Klas IV (NYHA) ile uyumlu 5 izole
mitral stenozlu hasta egzersiz testinin uygulanamamas! nedeniyle ¢aligmaya
dahil edilmedi Hastalar ile ilgili preoperatif kiinik ve hemodinamik bilgiler
Tablo 1'de belirtilmistir

Hastalarin solunum fonksiyonlari; operasyondan 3 gun once ve

operasyondan 12 ay sonra spirometre (Sipro analyzer ST-300-Fukuda-
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Sangyo) ve kan gazlan ile degerlendirildi. Solunum fonksiyon testi ile Zorlu
Vital Kapatise (FVC), 1 Saniyedeki Ekspirasyon Volumu (FEVy4), Zorlu
Ekspirasyon Akim Hizi (FEF%2s75), EN Yuksek Ekspirasyon Akim Hizi
(PEFR) degerlendirildi Hastanin Olgulen/bekienen degerinin %80'n altinda

olmas!, solunum fonksiyonlarinda bozulma agisindan anlamli kabu! edildi

Tablo 1. Preoperatif klinik degeriendirme.

preoperatif parametreler Oort+sSb (Min - Max)
Yag 35 648.3 22 - 82
Cinsiyet
Bayan 16 %53 3
Erkek 14 %467
Efor kapatisesi % (NYHA)Kias | - -

I 8 %26.6

il 22 %73 4

1Y . -
Sinus 3 (%10 )
Atriyal fibrilasyon 27 (%90 ) Min - Max
Kalp hizi {atim/dk ) 9817.6 85-110
Sistolik sistemik basing (mmHg) 108+15.3 90-125
Santral vendz basing {mmHg) 8 7+3.25 2-15
Pulmoner arter sistolik basinci {(mmHg) 52 4+116 35-75
Pulmoner arter diyastolik basinci (mmHg) 28 0548.48 15-45
Pulmoner arter ortalama basinct (mmHg;) 35.3548 46 25-50
Puimoner kapilier wedge basing ort. (mmHg) 27 447 56 18-37
Sot ventrikiil diyastol sonu basinci {(mmHg) 8 7+2.90 5-15
Mitral gradiyent (mmHg) 14 95+4 27 9-25
Mitral kapak alani {cm?) 4.10+0.17 0.8-15
Sol ventrikiif ejeksiyon fraksiyonu(%) 59 647 17 45-72

Hastalarin kan gazlarnin de@erlendirmelerinde, pO; pCO,; 50:
dlculerek, arteio-alveoler oksijen gradiyenti P(A-a)0,=150-(1 25XpC0,)-p0O:2

formulu  kullanilarak hesap edildi Oda havasinda alinan kan gazi
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orneklerinde, arteriyo-alveoler oksijen gradiyenti yirminin uzerinde olmasi
patolojik kabul edildi

Efor kapasitesi treadmill egzersiz testi ile degerlendirildi Egzersiz
kapasitesi, maksimal egzersiz esnasinda harcanan oksijen miktar: ile ifade
edilir (VO,). Egzersizin herhangi bir duzeydeki oksijen tuketimi MET'in
katlariyla ifade edildi.

Efor testi protokolii

Egzersiz testi, operasyon oncesinde ve operasyondan 12 ay sonra,
Nihon Kohden model treadmil! cihazi ile, Bruce protokolu uygulanarak
gercekiestirildi. Bu test 6ncesi hastalarin, beta blokér, kalsiyum antagonisti,
uzun etkili nitratlar ve digital gibi ilaglari, yarilanma sureleriyle uyumiu olarak
kesildi

Bruce protokolune gére treadmill egzersiz testi, her biri 3 dakika suren 4
asamadan olugmaktadir Semptom ve bulgular sinirlayincaya kadar her
stage'de platformun hizi ve edimi artmaktadir. Egzersiz esnasinda kalp hiz
ve EKG devamli izlenir. Oksijen kullamimi (Uptake'i) ile kalp hizi arasinda
lineer bir iliski nedeniyle, treadmil! egzersiz testinin stage olgusu olarak kalp
hizt kullaniimaktadir Fizikse! etkinligin derecesini ayarlamak icin hedef kalp

hiz! belirlenir ve hastadan bunun %85'ine ulagmasi istenir Anginal agri, astri

nefes darli§l ve yorulma aninda hastanin kendisi de efor testini
sonlandirabilmektedir Test 6ncesi oturur pozisyonda ve ayakta iken 12
derivasyonlu EKG ve kan basinci kaydedilir. Testten once, her stage
sonunda, egzersiz bitiminde ve recovery periyodunu takiben 1., 2. ve 3

dakikada kan basinci, nabiz ve EKG alinmaktadir (Tablo 2).

Hedeflenen kalp hizi: %85-90 max

Yas kalp hizi
20-29 175- 180
30-39 170-175
40-49 165-170
50-59 160-165
60-69 155-160
70 ve Uzeri 150-155
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Tablo 2. Bruce protokolu

Basamak Siiresi Hiz Egim METdegeri Yak, VO:
(dakika) (miYsaat) (%} (mlidaklkg) |
1 3 17 10 48 18
2 2.5 12 68 25
3 3 34 14 96 34
4 3 42 16 13.2 46

Operasyon karari alinarak Kiinigimize yatirilan hastalara, sistemik

muayene, kan, idrar  telekardiyografi ve elektrokardiyografik,

ekokerdiyografik tetkikler yapildl. Enfeksiyon odadi arastirmaya yoénelik

bogaz ve idrar kulturleri yapildi  Solunum fonksiyonlari, solunum fonksiyon

testi ve kan gazlar ile degerlendirildi

Operasyon

Operasyondan 12 saat once ag birakilan hastalara, saat 22*de ve
sabah operasyondan 1 saat 6nce premedikasyon amaclyla Diazem 10mg iM
ve proflaktik olarak Seftriakson 1gr IV olarak uyguland:.

Hastalara operasyon salonunda radial artere 16 numara arteriyal kanul
yerlestiridi, kan gazlar induksiyon esnasinda ve operasyon suresince 30
dakikalik surelerle izlendi. Hastalar 4-7 mg/kg sodyum tiopental ve 0.1mg/kg
fentany! ile anestezi indiksiyonunu takiben, endotrakeal entubasyon igin
0.15mglkg vecuronium vyapildi. Anestezi idamesi igin 2It/dk Op+ 2it/dk kuru
hava ve %0 5-1 isofluran ventilasyonu ile saglandi (Siemens ventilatér 710)

Entubasyon sonrast, sa§ vena jugularis internadan pulmoner artere 7.5-
8 5 Fr'lik Swanganz kateteri yerlestirildi. Tum hastalarda preoperatif olarak
pulmoner arter basinci santral vendz basing, pulmoner kapiller wedge
basinclan olguldl. Rektal 1s1 probu ve Uretral kateter yerlestirildi. Hastada
sternotomi 6ncesi bazal aktive edilmig koagulasyon zamant Slguidu (ACT) ve

300U/kg'dan  sistemik heparinizasyon uyguland: ve ACT degeri 400
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saniyenin uzerine ¢iktigl esnada arteritel kanulasyona baglandi Perfuzyon
sUresince 30 dakikalk aralarla ACT takibi yapildi

Median sternotomiyi takiben, ¢ikan aortaya (Polystan 24 Fr aort kanulu)
yerlestiriidi. Sag atriyal apendiksten superior vena kava kanulunu
yerlestirmek Uzere yapilan atriyotomi yerinden sokulan parmak ile trikuspit
kapak degerlendirilir Takiben superior (Calmed vendz kanul 32) ve inferior
vena kava kanulleri (Calmed vendz kanul 36) yerlestirildi. Kardiyopeji
vermek amacl ile aort kékune kardiyopleji kanulu yerlestirildi. Sol ventrikulu
dekomprese etmek amaci ile sagd ust pulmoner venden vent yerlestirildi.
Oksijenatér olarak (Dideco D 734) membran oksijenator kuilanildi. Prime
solisyon olarak 2000cc ringer laktat ve igine iki adet NaHCOs, 150cc
mannitol, 1cc (5000 U) heparin ilave edildi. Kardiyopulmoner bypass'a
gecilerek orta derecede sistemik hipotermi ile 1s1 28°C'e kadar dusguralur
(Nonpulsatil Stéchert Shiley extracorpereal dolagim pompast ve Cincinati
subzero heat -exchanger 1si degistirici kullanildi). Kardiyak arresti takiben
gortik kross-klemp yerlestirilip +4°C'de soJuk kristoloid potasyum
kardiyoplejik solusyonu (Plesigol) 10cc/kg kardiyopleji kanulunden verildi,

ayn| esnada topikal sogutma igin soguk serum fizyolojik uygutandi

Operasyon teknigi

interatriyal olugun hemen altindan yapilan fransvers kesi, superior
pulmoner vena kavaya ve inferior pulmoner vena kavaya dogru uzatilarak
sol atriyuma girildi. Sol atriyal ekartérun konmasindan sonra, sol atriyum,
pulmoner ven agizlari, sol atriyum apendiksi trombus yoniinden
degerlendirildi. Takiben kapak ve subvalvuler yapilar deg@erlendirilerek,
replasmana karar verilen hastalarda, mitral kapak Allis pensi ile tutularak,
kapak dokusu annulusa 2-3mm mesafeden 15 nolu busturu ile kesildi
Makas ile tum kapak dokusu annulustan ¢ikarildi. Posterior veya tam koruma
yaplimasl uygun olmayan hastalarda, mitral kapak, anterior ve posterior
papiller adele uglari kesilerek tamamen gikarildi  Annulus gapl élculerek,

uygun Olclde kapak belirlendi. Tek tek 20 ethibond pledgetli U siturler,
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pledget sol atriyumda kalacak gekilde annulus ve protez kapaktan gegirildi
(Sorin Bicarbon protez kapaklar kuilanildi). Kapak replasmanini takiben sol

atriyum 30 ethibont sutur ile kontinu ofarak kapatildi  Kalpten hava
ctkartimini takiben aort kékunden sicak kan kardiyopleijisi infuzyonundan
sonra kross-klemp agildl Hasta 37°C'e kadar isitilarak hemodinamik stabilite

saglandiktan sonra kardiyopulmoner bypass'dan ctkild

Istatistik:

Sonuglar ortalamatstandart sapma olarak gosterildi Eide edilen
sonuglar SPSS PC program kullanilarak degerlendirildi Preoperatif ve
postoperatif  degerler  "Dependent-Samples T Test" kullanilarak
karsilastinidi. p dederinin 0.05'den kuguk olmasi istatistik olarak anlamli
kabul edildi.
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SONUGLAR

Hastalarin preoperatif pulmoner arter ortalama basinc 34+8'den,
operasyonu takiben ik 24, saatin sonunda 22+11mmHg'a dustugu
gorulmustur (p<001). ilk 48. saatin sonunda yapilan Slgumlerde ise
21+7mmHg olarak dlglimus olup, en énemli dugls ik 24 saatte gelismekte
oldugu gorulmustir Postoperatif on ikinci ayda ekokardiyografi ile yapilan
dicumlerde pulmoner arter ortalama basinct 27+8mmHg olarak éigulmustur

Hastalarin  solunum  fonksiyontarinin  dederlendirmesinde; hasta
dederinin, beklenen degere oraninin %80'in altinda olusu, solunum
fonksiyonlarinda bozukluk olarak kabul edilmektedir. Preoperatif olarak
degerlendirmede; dokuz hastada, FVC, FEV,, FEFy27s ve PEFR, yedisinde
FEFq.s7s, besinde FEV, ve PEFR, Ugunde FVC, ikisinde FEV, ve FVC
degerleri %80'in altinda, Ug hastada bltun parametreier %80'in Uzerinde
bulunmustur.

Preoperatif olarak hastalarin degerlerinin beklenen degere oranlar
ortalama: FVC:%754+17.4, FEVy;%76 12850, FEVY/FVC,%75.4417,
FEF o675 %75 3146 8, PEFR; %77.1468.0 olarak bulunmustur (Tablo 3).

Tablo 3: Solunum fonksiyonlarnin degerlendiriimesi.

Preop Postop Dlizelme
Parametre | Beklenen Deger % Deger % %
FVC (LY 3034062 | 243+071 | 7544174 | 2724061 | 9234164 | 1684107
FEVi(LY) 2564054 | 2114051 | 7614850 | 2354050 | 9974252 | 235167
FEVWFVCY 833401 754417 4 923+16 4 - 14 5+1 03
FEFuas.75 3164054 | 2374074 | 7534468 | 288069 82 0+52.9 674610
PEFR(LY) | 598118 | 466+158 | 7714680 | 577135 | 9824484 | 211195

Postoperatif onikinci ayda yapiian solunum fonksiyon testinde, FEV:,

FVC, FEF..s7s ve@ PERF degerlerinin, beklenene oraninin %80'in altinda
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bulunan dokuz olgudan ikisinde butun parametreler, dort olguda ise FEFq,s.

75 degerleri %80'in altinda seyretmistir (Grafik 1).

Grafik 1. Postoperatif FEFqyszs.75 degisiklikleri.

FEFy2s75 dederleri dusik olan yedi olgudan, besinde, FEF2szs
degerleri %80'in Uzerine gikarken, iki olguda, %80'in altinda seyretmistir
FEV, ve PEFR degerleri dustk ofan beg olgunun hepsinde %80'in Uzerine
cikmistir. Postoperatif FVC ortalamasi %92.3+16 4, FEV; %99.7+25 2,
FEV, IFVC % 92 3+16.4 olarak bulunmustur (Grafik 2).

Grafik 2. FVC, FEV, FEV, /FVC duzelme ylzdeleri
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Postoperatif hasta degerinin beklenen de@ere oranlarinin da, preoperatif
%16,8+1 07,
%6.746.10, PEFR;

degerlere gore;

FVC:
%16.8+1.07, FEFy25.7s;
gorulmustur (p<0.05)

Tablo 4. Kan gazlarinin degerlendirmesi.

%23.5+16.7,
%21 1+19 5'lik bir dizelme

FEV/FVC,

Preoperatif Postoperafif istatistik
pO2 79.9+9 43 951+£5.5 n<0.05
pCO, 34 42 20 38 73 4 p<0 05
sO; 95.2+1.2 97.4+1 1 p<0.05
P(A-a)0; 23 9+7.97 15.2+4 5 p<0 01

P{A-a)O2: Alveoler arteriyel oksilen basing gradiyenti

Hastalarin postoperatif onikinci ayda yapilan kan gazi analizlerinde,
pO,, pCO; s0, deferlerinde, preoperatif deferlere gére istatistiksel olarak
anlamlt artis gorulmektedir (p<005) (Tablo 4) Arterio-alveoler basing
gradiyentinde ise istatistiksel olarak dénemli bir azalma gérulmustur (p<0.01)
(Grafik 3).

Grafik 3. Preop ve postop kan gazi degdisiklikleri.

Postoperatif istirahat kalp hizlarinda, preoperatif degerlerine gére
anlamil bir azalma vardi. Preoperatif istirahat kalp hizi 102 5+13.6/dak iken

postoperatif 93 3+17 2/dak’a dusmustur (p<0.05). Maksimal efor esnasinda
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preoperatif ulagilan iz 177 5424 5/dak iken, postoperatif ulagilan hiz
183 0119 6/dak olup, istatistiksel fark gérulmemigtir (p>0.05) (Grafik 4).

Grafik 4. Kalp hizlarinin preop ve postop degdisimi.

Preoperatif ve postoperatif istirahat kan basinglan arasinda anlamh bir
fark yoktu. Preoperatif istirahat kan basinci ortalamasi 108.8+15 3mmHg
iken, postoperatif 116.4£13.4mmHg’a yukselmesine karsin istatistiksel fark
goruimemistir  (p>0 05). Maksimal efor esnasinda ulasilan kan basinci
preoperatif 131£22mmHg iken, postoperatif 148.8+252mmHg olup
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur {p<0 05) (Tablo 5) (Grafik 5).

Grafik 5. Kan basinclarinin preop ve postop degisimi.
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Tablo 5. Egzersiz kapatisesinin degerlendiriimest

_ preoperatif postoperatif istatistik
istirahat kalp hizi 102 5+13.6 9332172 p<0.05
istirahat kan basici 108 .8+15 3 116 4113 4 p>0.05
Max. efor kalp hizi 177.5124 183 0+19.6 p=>0.05
Max. efor kan basinci 131.1+22.0 154 8125 2 p<0.05
Max.efor siiresi(Dak.) 3.71+1.86 6.76+2.12 p<0.01
MET (Metabolik Eq.) 4.05+1 93 7.80+£1.62 p<0.01

Preoperatif efor suresi 3 71+1.86/dak iken, postoperatif 6 7642 12/dak
olup anlamh duzelme goérulmustur (p<001) (Tablo 5). Preoperatif efor
kapatisesi 4.05+1 93 MET iken, postoperatif 7 80+1.62 MET'e yukselmig olup

efor kapatisesinde anlamli bir diizelme gorulmustur. (p<0.01) (Grafik 6).

Grafik 6. Efor sUresi ve is kapasitesindeki duzelmeler.
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TARTISMA

Mitral stenozlu hastalarda, pulmoner vaskuler direng uzun sure yuksek
kalmasina bagh olarak, pulmoner arteriyollerde sekonder hipertrofik
degisiklikler olur. Hava yolu direnci artar ve difuzyon kapasitesi duger. Kan
akimi ve ventilasyon akcigerlerin Ust zonlanna kayar Ventilasyon sayist
artar Mitral stenoziu hastalarda, ortaya gikan bu respiratuar tabloya "Mitral
akcigeri" denilmektedir (34).

Mitral akcigeri gelisen hastalarda, kuglk hava yolu bozuklugu basta
olmak uzere restriktif ve obstruktif tipte solunum fonksiyon bozukiuklari
goruimektedir (44). Wood ve ark mitral stenozu olgularinda maksimum
ekspirasyon akim volum egrisi uzerinde, butun akciger volumlerindeki
akimlarda yaklasik %30'luk bir azalma, hava yolu rezistansinda ise yaklagik
iki misli artis oldugunu ve bu durumun ortalama brongiol capinda yaklagtk
%13'luk bir azalmaya karsihk geldigini bildirmislerdir (45). Rhodes ve ark.
yaptiklari ¢alismada ise, FVC ve FEV, degerlerinde azalmanin oldugunu,
bunun ise pulmoner vendz basincin kronik yukselmesine baglh gelisen
alveoler fibrozis ve harabiyete bagh statik komplianstaki azalma ile uyumlu
oldugunu gostermiglerdir (2) Snashall ve ark ise mitral stenozlu hastalarda
siklikla kuguk hava yolu hastaliginin gelitigini bildirmislerdir (46) Bizim
calismamizda olgularimizin dokuzunda, preoperatif degeriendirmelerde
butun maksimum ekspiratuar volumlerde dusme tespit edildi. Bu hastalarin
akim volumlerindeki disme hem restriktif, hem de obstruktif tip solunum
fonksiyon bozuklugunun birlikie bulundugunu  dusundurmektedir  Diger
hastalarda ise ya obstruktif, ya restriktif, ya da kligUk hava yolu hastalidr tek
tek, izole olarak geligmektedir. Bu hastalarin yedisinde preoperatif FVC ve

FEV, normal sinirlarda iken, FEF«2s.75 degerlerinin beklenene orani %80'in
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altinda  bulundu. Bu durum, kucuk caph hava yollarinda fonksiyon
bozuklugunun gelistigini  dusundurmektedir  Olgulanimizin besinde ise
preoperatif olarak FEV, ve PEFR degerlerinin, bekienen degerlerine oranlar
%80 altinda tesbit edildi Bu durum ise obstruktif tipte solunum fonksiyon
bozuklugunun gelistigini dustndurmektedir.

Bu sonuglar, mitral stenoziu hastalarda kuguk vefveya buyuk hava
yollarinda obstrutif tip solunum fonksiyon bozukiugunun yanisira, restriktif
tip solunum fonksiyon bozuklugu oldugunu da gostermektedir.

Mitral kapak replasmanini takiben, pulmoner venoz basingtaki dugsuse
badli olarak akciger volumlerinde orta derecede duzelmeler saptanmaktadir
En belirgin  degisiklik, reziduel voiumdeki azalmadir  Akcigerlerde,
parankimdeki intersitesiyel &demin hyalinizasyonu, kollajen birikimi ve
fibrozise bagll gelisen geri dénusimu clmayan yapisal degisiklikler ve
pulmoner hipertansiyonun devam etmesi  solunum fonksiyonlarinin tam
olarak duzelmesine engel olmaktadir (33)

Mitral kapak replasmani veya valvuloplastiyi takiben erken ddnemde
vazokonstiriktér etki kaybolur Kuguk arter ve arteriyollerin duvarindaki ddem
cozUlmektedir  Kugik pulmoner arterlerde, kias | ve llI (Health-Edwards
siniflandirmasi) morfolojik degisikliklerde duzelme olmaktadir Geligen bu
olumlu degisiklikler nedeniyle postoperatif puimoner arter basincinda onemli
azalmalar goérillmektedir Pulmoner arterdeki kronik organik degisiklikler ise
kalict olmaktadir (36).

Mitral dariigia baglh pulmoner hipertansiyon gelismis hastalarda
operasyonu takiben puimoner arter pasincindaki dusmenin ilk 48 saat iginde
oldugu, takibeden gunlerde ise dnemli bir dusus gérulmedigi bildiriimektedir
(13) Foltz ve ark” yaptikian calismada, hastalarinin ortalama pulmoner
arter basincinin, preoperatif 46 + 552 mmHg'dan postoperatif 30 £ 5.3
mmHg'ya dustugunu; Crawford ve ark™. 36 + 15 mmHgdan 28 =+
14mmHg'ya dustugunu, Camara ve ark® ise ciddi pulmoner hipertansiyon
meveut olan ve pulmoner arter sistolik basinci 101 + 22 mmHg olan

hastalarda, pulmoner arter basincinin 405 + 7 mmHg'ye dustuguna  ve
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uzun dénem sonuglarinin iyi oldugunu  bildirmislerdir. Bizim galismamizda,
preoperatif ortalama pulmoner arter basinci, postoperatif olarak ilk 24 saat
icinde 34 + 8 mmHg dan, 22 + 11 mm Hg'ya; ik 48 saat sonunda ise 2147
mmHg'ya dusmustur. Bu dustsun, yodun bakim déneminde yapilan
medikasyonlar nedeniyle gergek sonuglari yansitmadigi  dusuntlebilir
Ancak, postoperatif olarak 12 ayda yapilan ekokardiyografik
degerlendirmede, hastalarin pulmoner arter basinci ortalama 27+8mmHg
olarak bulunmustur.

Akciger  parankimindeki  degisiklikler,  pulmoner kapillerden
intertisiyuma ve alveolar bogluklara olan transtdasyona baglidir Alveollerin
duvarlarinda yaygin fibrozis ve pulmoner kapillerin duvarlarinda kalintagma
gelisir, ventilasyon unitesi bagina dugen oksijen altmi duser Buna bagh
olarak kan gazian degerlerinde dugme ve arterio-alvecler basing
gradiyentinde artig izlenmektedir (33). Calismamizda, postoperatif 12 ayda,
preoperatif degerlere gore PO, ve SO,'de anlamh artig (p<0.05), arteriyo-
alveoler basing gradiyentinde ise anlamli diisUs tesbit ettik (p<0.01). Bu
sonuglar, mitral kapak cerrahisini takiben postoperatif 12. ayda diffuzyon
kapasitesinde énemli 6lgude duzelme oldugunu goéstermektedir.

Morris ve ark™ mitral stenozlu. hastalarda cerrahiyi takiben, 4-6
hafta sonra butun akciger volumlerinde ortalama %30'tuk bir artig oldugunu
gostermislerdir. Rhodes ve ark’. calismalarinda mitral stenozu nedeniyle
ameliyat edilen hastalarda postoperatif FVC ve FEV, degerlerinde
istatistiksel olarak anlamhb duzelmeler oldugunu, FEV/FVC oraninda ise
dedisiklik goéruimedigini  bildirmiglerdir Cahgmamizda, 1éayda bu
parametrelerin  %30'un altinda duzelme gostermesine kargin  normal
degerlere ulagtidi goruimustur, FVC, FEV;, FEVW/FVC ve FEFqzs.
degerlerinde istatistiksel olarak anlaml duzelme saptanmigtir.  Postoperatif
EVC ortalamasi, % 92.3+16.4, FEV; %99.7+25.2 ve FEVJ/FVC % 923416 4
olarak bulunmustur.

Ohno ve ark' pulmoner hipertansiyon gelismeyen veya pulmoner

hipertansiyon gelismekle birlikte trikuspit yetmezligi olmayan mitral stenozu
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olgularinda, kapak cerrahisi ile solunum fonksiyonlarinda belirgin duzeime
oldugunu; trikuspit yetmezligi ve pulmoner hipertansiyon mevcut olgularda
ise mitral kapak cerrahisi ile solunum fonksiyonlarinda duzelmenin
olmadigini bildirmektedirier. Bizim ¢alismamizda ise, hastalarnmizin tamami
puimoner hipertansiyon ve trikuspit yetersizligi olan hastalar olduklari halde,
solunum fonksiyonlarinda énemli miktarda dizelmelerin oldugu gérulmustur.
Preoperatif dénemde butun maksimal ekspiratuar volumleri azalmig olan
dokuz olgudan ikisinde, postoperatif ayni bulgularin devam ettigi; besg
hastada ise kucuk hava yolu hastaliginin devam ettigi, iki hastanin ise tum
parametrelerinin  tamamen duzeldidi gosterilmisgtir izole obstruktif tipte
solunum fonksiyon bozuklugu bulunan bes hastanin, postoperatif solunum
fonksiyonlarinda tamamen duzelme oldugu tespit edilmigtir. Preoperatif
dénemde kucuk hava yolu hastaligi bulunan yedi hastanin, postoperatif
dénemde besinde duzelme saptanmistir Ohno ve ark'nin galigmasinda,
pulmoner hipertansiyon ve trikuspit yetersizligi komplikasyonu olan hasta
sayisinin az olmasi (5 hasta) nedeni ile istatistiksel analiz yapmak igin
yetersizdir. Bizim olgu sayimizin daha fazla olmas! nedeni ile sonuglarimizin
daha guvenilir oldugunu dusunmekteyiz

Mitral kapak cerrahisini takiben solunum fonksiyonlarinda yeterli
duzelmenin olmadigint gésteren arastirmalarin, yanhs degeriendirmeler
sonucu ortaya ciktidi ileri surulmektedir Galismaya dahil edilen hastalarda
KOAH vya da sigara kullaniminin mevcut olup olmadiginin bilinmemesi,
pulmoner fonksiyonlarin degerlendirilmesinin, postoperatif 12. aydan daha
dnce gercekletiriimis almas: (daha erken dénemde, solunum fonksiyonlari
cerrahi travmaya bagit olarak azaimis olacaktir), postoperatif dénemde
hastalarin hemodinamik durumunun, solunum fonksiyonlarina olan katkisinin
degerlendirimeye dahil ediimemis olmasi, hastalarin preoperatif donemde,
pulmoner disfonksiyonun derecesine goére siniflandirimamisg olmalari yanhis
degerlendirme nedenleridir. Bizim galigmamizda ise sure, postoperatif oniki

aylt-k bir dénemi kapsamaktadir, hastalarin hemodinamik durumlari ortak
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szellikler tagimaktadir ve KOAH, sigara kullamimt, gecirilmis akciger hastalig!
dykusl bulunan hastalar caligmaya danhil edilmemistir (1,2)

Ciddi mitral stenozu mevcut hastalarin, guniuk aktivitelerinde azalma
olmaktadir Bu hastalarda olugan egzersiz intoleransinin nedenleri, dugtk
kardiyak debi, pulmoner vaskuler hastallk ve pulmoner konjesyona bagl
solunum fonksiyonlarindaki bozulma, iskelet kaslarinda yetersiz beslenmeye
bagh kronik atrofik degigiklikler, puimoner vaskuler duz kas hucrelerindeki
degisiklikier, endotel disfonksiyonu, malnitrisyon veya tumor nekrozitan
faktdr salimmina bagh olarak gelisen kardiyak kageksi olarak bilinmektedir
(1,51)

Basarili bir kapak repiasmantni takiben, pulmoner arter basincinda
énemli miktarda (%30-50) dusug olmakta ve kardiyak debi artmaktadir. Bu
hemodinamik gelismeye badli olarak, hastalarin sikayetlerinde belirgin
sekilde duzelme oldugunun ve efor kapasitelerinin artiginin bilinmesine
karsin, diuzelme miktaninin  objektif olarak degerlendiritmesi Snem
arzetmektedir (1). Gilmour ve ark® mitral kapak replasmanini takiben
subjektif dizelme bulunmasina karsin, bunun objektif olarak egsersiz
kapasitesindeki duzelme ile uyumiu olmadigini gostermiglerdir.

Egzersiz kapasitesinin degeriendiriimesinde en iyi yontem, maksimal
egzersiz esnasindaki maksimum oksijen kullanimi ve egzersiz suresidir
(43,44). Arastirmamizda, hastalarn preoperatif olarak yapilan egzersiz
testinde yaptiklari ortalama is miktari, 405193 MET ve efor suresi
3.71+1.86 dk olup, efor kapasitelerinde cnemli miktarda sinirlama mevcuttu.
Postoperatif 12 ayda yapilan egzersiz testinde ise hastalarn efor
kapasitelerinde énemii digude diizelmenin oldugu goruimustur Egzersiz test
esnasinda yapilan maksimum is, 7 80+1.62 MET'e ve egzersiz suresi ise
6.7642 12 dk 'ya yukselmigtir

Mitral kapak replasmanint takiben, istirahatte solunum saylisinda ve
kalp hizinda azalma olmaktadir Egzersiz esnasinda ise kan basincl
preoperatif degerlere gore daha fazla artis gostermektedir Rhodes ve ark’

calismalarinda, preoperatif dénemde yapilan egzersiz testi esnasinda,
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dlculen maksimal kan basincinin 1563+32mmHg'dan, postoperatif dénemde
191433mmHg'ya yukselmis oldugunu; operasyondan sonra gorulen
maksimum sistolik kan basincindaki artigin ise kardiyak debi artigi ite orantil
oldugunu bildirmiglerdir  Calismamizda, egzersiz testinde preoperatif
maksimal sistolik kan basinct, ortalama 131 2+22mmHg'dan, postoperatif 12

ayda 1548125 2mmHg'ya yukselmistir Reed ve ark mitral stenozu
nedeniyle valvilotomi uyguladiklan 20 hastalik serilerinde, hastalann
%60'dan fazlasmin egzersiz kapasitelerinin duzeldigini ve istirahat kalp
hiziarinin azaldigini, bu durumun ise stroke volumdeki artiga bagli oldugunu
bildirmiglerdir (2) Bizim g¢alismamizda, preoperatif istirahat kalp hizy,
102 5+13 6'dan, postoperatif 93 3+17 2'/dk'ya dugmustur (p<0.05), literatur
bulgulari ife uyumludur.

Postoperatif dénemde, hastalann bir kisminin efor kapasitelerindeki
duzelme, beklenen boyutta oimamaktadir. Bu yetersiz duzelmenin nedenleri,
postoperatif dénemde sol ventrikui fonksiyonlarinda bozuima (54), pulmoner
hipertansiyonun ve sad kalp yetmezliginin devam etmesine bagh olarak
triktispit yetmezliginde artis (55), kapak replasmanini takiben mevcut aort
kapak yetmeziigindeki artis, akcier parankiminde geligen organik
degisikliklere bagh solunum fonksiyonlarindaki bozuima, solunum ve iskelet
kaslarinda gelisen kronik atrofik degigikliklerdir{33}.

Romatizmal kalp hastaligina bagi olarak kronik vaskulit ve perivaskuler
fibrozis ile karakterize miyokardit gelismektedir Sol ventrikul posterior
duvar), interventrikuler septum, sol atriyum posterior duvari ve posterior
papiller adalede fibréz tutulum olmaktadir Bu tutuluma ve sol ventrikul
dolumundaki azalmaya bagl olarak sol ventrikul kompliansinda azalma
olmaktadir Sol ventrikulde fibrotik ve atrofik degisiklikler geligen hastalarda,
kapak replasmanini takiben diyastolik volum artigint kompanse etmek igin
sol ventrikul dilatasyonu gelistigi ve buna bagh olarak sol ventrikul sistolik
fonksiyonlarinin da bozuldugu gosterilmistir Sol ventrikul disfonksiyonuna
bagh olarak, egzersiz toleransinda azalma olmaktadir (48,54,56)

Makoto ve ark® mitral darli§l nedeniyle ameliyat edilen olgularda,
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miyokart dokusunda %16 ile %54 arasinda fibrozis oldugunu bildirmiglerdir
Syender ve ark®™ mitral stenozu nedeniyle ameliyat edilen hastalarin
%29'unda, bu sebebten dolay! sol ventrikul ejeksiyon fraksiyonunun %50'nin
altinda oldugunu bildirmislerdir.  Bizim caligmamizda ise preoperatif
dénemde alti olguda (%20) ejeksiyon fraksiyonu, %50'nin altinda
bulunmustur.

Calismamizda, preoperatif ejeksiyon fraksiyonu yuksek olan hastalarin
ikisinde ise postoperatif 12 ayda ejeksiyon fraksiyonu dusuk olarak bulundu
Bu olgularin efor kapasitelerinde anlamli duzelme gérulmedi Preoperatif
ejeksiyon fraksiyonu duguk olan alti olgudan dérduntn, postoperatif diculen
ejeksiyon fraksiyonlannda duzelme oldugu gdrulmugtur.  Hastalarin
preoperatif ejeksiyon fraksiyonu ortalamasi %59.63+7 17°den, postoperatif
12. ayda, % 62.25+4 97'ye yukselmigtir (p>0.05).

Mitral stenozu nedeniyie mitral kapak replasmani yapilan hastalarda,
birlikte bulunan ve hemodinamik olarak énemli olan aort yetmezligi ihmal
edildiginde, yetmezligin  artmasina bagll olarak postoperatif egzersiz
kapasitesinde azaima olabilecedi bildiriimistir (55) Calismamiza orta derece
veya ciddi aort yetmezli§i ofan hastalar dahil edilmediler. Caligmamiza dahil
edilen, eser veya birinci derece aort yetmezligi olan hastalarin postoperatif
ekokardiyografik incelemelerinde anemli aort yetmezligi saptanmad:.

Postoperatif olarak pulmoner hipertansiyon sebat eden hastalarin sag
ventrikul disfonksiyonlarinda ve trikuspit yetmezliklerinde artig gorulmektedir
(55,58). Buna bagli olarak solunum fonksiyonlarinda ve efor kapasitelerinde
duzelme olmamaktadir Groves ve ark™ kapak replasmani sonrast meveut
trikuspit  yetmezliginin, egzersiz kapasitesindeki azaimadan sorumiu
oldugunu bildirmiglerdir. Calismamizda, postoperatif ddonemde yapilan
hemodinamik incelemelerde, ik 24-48 saat igerisinde pulmoner arter
basinglarinda %30-40'1ik dususlerin oldugu ve postoperatif onikinci ayda
yapilan doppler ekokardiyografik de§erlendirmede pulmoner arter basincinin
ortalama 27+8mmHg oldugu hasta grubunda sa§ ventrikul disfonksiyonu ve

anlamll trikspit yetmezligi tesbit edilmedi Postoperatif donemde efor

55




kapasitesi dusuk bulunan bes hastamizda ise puimoner hipertansiyon sebat
etmekte idi. Bu hastalarin pulmoner arter basinglar ortalama, 3715 mmHg
olarak 6loulmustur Bu gruptaki iki hastada, ikinci dereceden trikuspit
yetmezligi mevcuttu Ayni hastalarda, pre ve postoperatif sol ventrikul
ejeksiyon fraksiyonlari da dusuktu.

Mitral stenozunda, akciger volumunde, kompliansinda ve difflizyon
kapasitesindeki azalma ile birlikte intrapleural basingtaki artma, egzersiz
intoleransina katkida bulunmaktadir. Nery ve ark ¥ mitral stenozu olan ve
egzersiz kapatisesi duguk olan hasta grubunda, hafif restriktif tip solunum
fonksiyon bozuklugu oldugunu gOstermislerdir  Bizim aragtirmamizda,
preoperatif olarak hastalarimizin 28'inde (%93) solunum fonksiyonlarinda
bozulma tespit ediimistir Bu hastalarin hepsinde efor kapasitesinde de ciddi
azalma mevcuttu. Postoperatif solunum fonksiyonlarninda anlamh duzelme
olmayan 5 hastada, egzersiz kapasitelerinde de yeterli duzelmenin oclmadigi
saptanmigtir

Efor kapatisesindeki yetersiz duzelme nedenierinden birisi  de,
solunum ve iskelet kas dokusunda gelisen yetersiz perfuzyona badh atrofik
degisikliklerdir Bu degisikliklere bagli olarak egzersiz kapasitesindeki
duzelmenin gecikmekte oldudu ileri surulmektedir (59). Marzo ve ark®. mitral
valvuloplastilerden sonra egzersiz kapasitelerindeki duzelmeden pulmoner
fonksiyonlar ve kardiyak debi kadar, kronik perfuzyon bozukluguna bagli
iskelet ve solunum kaslarindaki organik degisikliklerin de sorumlu oldugunu
gostermislerdir,

Calismamizda, mitral kapak replasmanini  takiben hastalarin
egzersiz kapasitelerinde farkii miktariarda duzelmeler oldugu, objektif olarak
gésterildi. En az miktarda duzelme, solunum fonksiyon bozuklugu devam
eden hastalarda iziendi Bu ise solunum fonksiyoniart ile egzersiz kapasitesi

arasinda siki bir iligkinin oldugunu dusundurmektedir.
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OZET

Akdeniz Universitesi Tip Fakultesi Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim
Dali'nda, Ocak 1992- Ocak 1997 arasinda, yaglar 22-62 arasinda degisen,
ciddi pulmoner hipertansiyon geligmis izole mitrai stenozu olan 30 hastada,
mitral kapak replasmanini takiben solunum fonksiyonlant ve efor
kapasitelerindeki degisiklikler objektif Slgutler kullanifarak incetendi.

Calismada, hastalarin egzersiz kapasitesi, treadmill egzersiz testi ile,
solunum fonksiyonlari ise solunum fonksiyon testi (spirometre) ve kan
gazlan ile operasyondan ug gun once ve operasyondan oniki ay sonra
degerlendirildi.

Postoperatif dénemde hastalann degerlerinin, preoperatif degerlere
gore; FVC;% %16,8+1.07, FEV;% 23.5+16.7, FEV{/FVC; %16.8+1 07,
FEFyes7s. %6716 10, PEFR; %21 1+19.50ik bir duzelme gorulmustur,
istatistiksel olarak anlamlidir {(p<0.05).

Hastalarin postoperatif 12. ayda yapilan kan gazlart analizierinde, pOa,,
pCO, s0, degerlerinde, preoperatif degerlere gore istatistiksel olarak
aniamii artig goriimektedir (p<0.05)  Arterio-alveoler basing gradiyentinde
ise istatistikse! olarak 6nemlii bir azalma gorulmustur (p<0 01)

Preoperatif ve postoperatif istirahat kan basinglar arasinda aniamii
bir fark yoktu. Preoperatif istirahat kan basinct ortalamasi, 108.8+15.3
mmHg'dan postoperatif donemde 116 4413 4 mmHg'ya yukselmesine karsin
aradaki fark, istatistiksel olarak anlamii degildir (p>0 05) Maksimal efor
esnasinda ulagilan kan basinci, preoperatif 1314£22mmHg iken, postoperatif
148 8x25 2mmHg olarak tesbit edilmis olup, kan basincindaki yukselme

miktar istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0 05).
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Preoperatif efor suresi 371+1.86 dk'dan, postoperatif 67612 12
dk’ya yukselmis olup, aradaki fark istatistiksel olarak antamh bulunmustur
(p<0.01).

Preoperatif efor kapatisesi 4 05+1 93 MET iken,  postoperatif
7 80+1 62 MET'e yukselmis olup efor kapatisesinde anlamh bir duzelme
gorutmustur (p<0 01)

Calismamizda, mitral stenozuna bagh olarak ciddi pulmoner
hipertansiyonu bulunan hastalarda, mitral kapak replasmanmi takiben
solunum fonksiyonlari ve egzersiz performansinda ¢énemli Olgude
duzeimenin oldugu gosterilmigtir Bu duzelme ise pulmoner fonksiyon

bozukluklarinin nemli kisminin, reversibl oldugunu dusundurmektedir.
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