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Daha once vyapilmis bazi yayinlarda
hipertrofik obstriktif kardiyomiyopati (HOCM)'li
olgularda aort yetmezlgi (AY)'nin oldukga sik
gozlendigi bildirilmistir. Ancak anjiyografik olarak
AY'nin sikhk ve onem derecesinden bahsedil-
memistir.

Bu galigmada, Tiirkiye Yiiksek ihtisas Has-
tanesi Kardiyoloji Klinigi'nde klinik ve ekokar-
diyografik olarak HOCM tanisi konmus ve
hemodinamik ¢aligma yapilmis olan 39 olguda AY
bulunma sikhgi, anjiyografik 6nem derecesi ve
eslik eden patolojik durumlar geriye doniik olarak
arastirildi. HOCM'li 39 olgunun 10'unda (%25.6)
AY bulundu. AY olgularin 7'sinde (%70)
lL.derece, 3'Uiinde (%30) Il.dereceydi. Ayrica ol-
gularin 13'iinde (%33.3) mitral yetmezligi (MY)
saptandi. MY olgularin 7T'sinde
(%54) Ill.derece, 3'liinde (%23) Illl.derece ve
3'linde (%23) ise l.dereceydi. 4 olguda (%5.2)
ekokardiyografik ve anjiyografik olarak HOCM'ye
ozgili bulgular olmasina kargm, ventrikiil ici sis-
tolik gradiyent saptanmadi. 4 olguda (%10.2)
mitral valv prolapsusu goézlendi. Bunlarin,
higbirisinde MY yoktu. HOCM'ye eslik eden
diger lezyonlar 2'ser olgu (%5.1) ile pulmoner
hipertansiyon, sag ventrikiii HOCM'si, l.er olgu
(%2.5) ile supravalviller aort darlgi, aort
koarktasyonu, pulmoner valviiler darlik ve patent
duktus arteriyozusdu.

Sonu¢ olarak g¢aligmamizda  olgularin
yaklagik I\4'iind anjiyografik olarak 6nemli ol-
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SUMMARY

THE FREQUENCY AND SEVERITY OF
AORTIC REGURGITATION AND
ACCOMPANIED CONDITIONS IN
HYPERTROPHIC OBSTRUCTIVE
CARDIOMYOPATHY

Aortic regurgitation (AR) has been reported
intermittently in patients with hypertrophic
obstructive cardiomyopathy (HOCM) in previous
reports. But neither its frequency nor its severity
has been documented by angiography in this dis-
ease.

In this study which was performed at the Car-
diology Clinic of Yiiksek ihtisas Hospital in
Turkey, 39 patients with HO CM documented by
echocardiographically and hemodinamically were
assesed retrospectively. The incidence and
severity of AR and accompanied conditions were
analysed.

10 of 39 (25.6%) patients with HOCM had
AR. The angiographic severity of AR was grade |
in 7 of 10 (70%) patients and 3 of them (30%) was
grade Il.Also, there was mitral regurgitatiton
(MR) in 13 of the patients (33.3%). The severity
of MR was grade Il in 7 of 13 (54%) patients,
grade | in 3 of 13(23%) patient and grade Il in
and grade lll in of 13 patients (%23).

Although there was mitral valve prolapse in 4
(10.2%) of the patients, none of them had MR.4
(10.2%) of the patients had no intraventricular sys-
tolic pressure gradient. All of the patients had
echocardiographic and angiographic sign of
HOCM. However, none of the patients were
provacated. Average patient's intraventricular sis-
tolic pressure gradients were 42 +35 mmHg.

There were pulmonary hypertension, right
ventricular HOCM in 2 (5.1%) of patients and
supravalvular aortic stenosis, coarctation of aorta,
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mayan AY, I3'inde HOCM'ye ikincil, an-
jiyografik olarak onemli olmayan MY saptadik.
HOCM'li olgularda gozlenen AY'nin tesadiifi
olmayip, HOCM'deki hemodinamik degisiklik-
lersonucu olusan, hizh kan akiminin aortik kiispis-
lerde yaptig1 mikroskobik hasar ile ilgili oldugu
kanisina vardik.

Anahtar Kelimeler:  Hipertrofik Obstriiktif kardiyomiyopati
(HOCM) Aort yetmezligi (AY) Mitral yetmezligi
(MY)

1961 yilindan beri aralikh olarak bazi
yayinlarda hipertrofik obstriiktif kardiyomiyopati
(HOCM) olgularinda aort yetmezligi (AY) nin
oldukga sik rastlandigi bildirilmis olmakla bera-
ber AY'nin siklik ve hemodinamik derecesinden
bahsedilmemistir (1-2). Bu yayinlarda HOCM ol-
gularinda gobzlenen AY'den aort kapak
tutulumunun tesadiifi olarak birlikte bulunmasi,
yaslanmaya bagh aortik kapak dejenerasyonu
sorumlu tutulmustur. Theard (3) ve arkadaslar
HOCM'li olgularda "pulsed” ve "continuous"
Doppler ile yaptiklari bir aragtirmada olgularin
1/3'liinde AY tespit etmisler ve HOCM'deki hizl
sistolik jet akiminin aortik kiispislerde yaptigi
mikroskopik hasarin AY'nden sorumlu oldugunu
ileri stirmiglerdir.

HOCM'li olgularda nabiz seklinin bozul-
masi, erken diyastol i k regiirjitasyon ufiiriimiiniin
HOCM sistolik ufiirimii iginde kaybolabilmesi
nedeni ile AY'ni klinik olarak tesbit etmek giic
olabilmekte veya aortik regiirjitasyon iifiiriimii
duyulsa bile siklikla birlikte bulunabilen sistemik
hipertansiyona ya da interventrikiiler septum-
daki cokmeye kolayca baglanabilmektedir (4).

Bugiin "M-mode"” ve iki boyutlu ekokar-
diyografi ile HOCM, "pulsed" ve "continuous"
Doppler ve son birkag yildir giinlilkk kullanima
girmis olan renkli (color-coded) Doppler ekokar-
diyografi ile de AY tanmisini koymak ¢ok
kolaylagmistir (5).
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pulmonary valvular stenosis, patent ductus arteri-
osus in 1 (2.5%) of patients as accompanied con-
ditions.

This study showes that nearly one-fourth of
the patients had mild AR by angiography and one-
third of them had MR.MR results from
hemodynamic changes in HOCM and A R most
probably results high-velocity systolic blood flow
causing microscobic damage to the valve cusps
and are not causual.

Key Words: Hypertrophic obstructive cardiomyopathy HOCM
Aortic regurgitation (AR), Mitral regurgitation
(MR)

Bazi yayinlarda Doppler yontemleri ile
tfuriimii olmayan normal kisilerde yiiksek oran-
larda yalanci AY, mitral yetmezligi (MY) ve pul-
moner yetmezligi Doppler bulgularn elde edilebil-
digi Dbildirilmistir (6). Bu nedenle biz bu
arastirmamizda ekokardiyografik, hemodinamik
ve anjiyografik olarak HOCM tanisi kanitlanmis
olgularda, anjiyografik olarak AY sikligini, AY'nin
hemodinamik 6nem derecesini ve HOCM'ye
eslik eden diger patolojik durumlari belirleyerek,
bu olgularda goriilen AY'nin olusum mekaniz-
masini tartigsmayi amacladik.

MATERYAL VE METOD

Bu arastirma Ekim, 1982 ile Aralik, 1988
yillan arasinda Tiirkiye Yiiksek Ihtisas Has-
tanesi Kardiyoloji Klinigi hemodInami
laboratuvarinda yapilan hemodinamik ve an-
jiyografik degerlendirme sonucunda HOCM
tanisi kesinlesmis 39 hastanin dosya, kateter
raporlari ve sol ventrikil ve aorta sinean-
jiyografileri incelenerek AY, MY olup olmadigi,
varsa derecesi ve HOCM'ye eslik eden diger or-
ganik lezyonlar arasgtiriimak suretiyle yapildi.

Asagidaki ozellikleri tastyan HOCM'li ol-
gular degeriendirmeye alinmadilar.

1) Oykiilerinde akut eklem romatizmasi,
hipertansiyon, kronik bobrek yetmezligi, Infektif
endokardit bulunanlar,
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2) 2 boyutlu ekokardiyografik incelemede
ve goriintii yogunlastinci X 1sin1  skopisinde
(image intensifier) mitral veya aortik kapaklarda
kalsifikasyon saptanmis olanlar,

3) Arteryel kan basinci 160\95 mmHg.nin
tizerinde olanlar,

4) 2 boyutlu ekokardiyografik incelemede
aortik kapak hareketlerinde bozukluk saptanan-
lar.

HOCM tanisinda kullanilan kriterler sun-
lardi (5).

"M-mode"” ve 2 boyutlu ekokardiyografik in-
celemede,

1) Arka duvar kalinhginin 1.5cm veya
ti/erinde olmasi,

2) interventrikiiler septum\sol ventrikiil
arka duvar kalinhgi oraninin 1.3'den biiyiik
olmasi,

3) On mitral kapakta 6ne dogru sistolik
hareketin olmasi.

4) interventrikiiler septumun aort kokiine
dogru sistolik gokme gostermesi,

5) interventrikiiler septumda eko artigi
go6zlenmesi.

Asagidaki hemodinamik ve anjiyografik bul-
gular HOCM lehine yorumlandi (7-8):

1) Hemodinamik c¢alismada kateter sol
ventrikil apeksinden aort kokiine dogru
cekilirken ventrikiil iginde sistolik basing
gradiyenti saptanmasi,

2) interventrikiiler septum ve sol ventrikiil
arka duvarindaki kalinlasma sonucu sol
ventrikiil boslugunun c¢ok kiigiilmesi, sol
ventrikiil kavitesi iginde hipertrofiye papliller kas-
lara bagh dolma defektlerinin goériilmesi.

3) 60 derece sag 6n oblik pozisyondaki sol
ventrikiilografide sag alt kenarda ventrikiil
bosluguna dogru ¢okme goriilmesi, mitral 6n
yapragin one dogru cekilmesi ve mitral valv
prolapsusununun goriilmesi.

4) 30 derece sag 6n oblik pozisyondaki sol
ventrikiilografide interventrikiiler septumun sol
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ventrikiil c¢ikisina dogru c¢okerek sol ventrikiil
cikis yolunu daraltmasi.

AY'nin  hemodinamik 6nemi anjiyografik
olarak asagidaki sekilde derecelendirildi (9):

l.derece: Aorta sineanjiyografisinde sol
ventrikiile kiigiik jet akimi seklinde kagak varsa
ve ventrikiilii tam doldurmuyorsa.

Il. derece: Kagak sol ventrikiilii dolduruyor
ancak venthkiildeki radyoopak yogunlugu aor-
tadan az ise.

ll. derece: Sol venthkiildeki radyoopak
yogunlugu aorta ile esit ise.

IV.derece: sol ventrikiildeki radyoopak
yogunlugu aortadanfazla ise.

MY ise anjiyografik olarak su sekilde
derecelendirildi (9):

l.derece: 30 derece sag 6n oblik pozisyon-
da ventrikiilografide mitral kapaktan kiigiik jet
akimi seklinde kagak olmasi ancak radyoopak
kagaginin sol atriyumu doldurmamasi.

Il. derece: Mitral kapaktan olan radyoopak
kagaginin sol atriyumu doldurmasi ancak
radyoopak yogunlugunun ventrikiilden az olmasi.

ll. derece: Sol atriyumdaki radyoopak
yogunlugunun sol ventrikiile esit olmasi.

IV.derece: Sol atriyumdaki radoopak
yogunlugunun sol ventrikiilden fazla olmasi.

BULGULAR

Arastinlan HOCM'li 39 olgunun 17si kadin
(%43.5), 22'sl erkekti (%56.4). Hastalarin yaslan
5-55 olup ortalama 27 + 11 di Olgularin tiimiine
ait 6zellikler Tablo 1'de 6zetlenmistir. Buna gore
5 hastada (%12.8) diger HOCM bulgular bulun-
masina karsin ventrikiil igcinde sistolik gradlyent
saptanmadi. Higbir olguya provakasyon testi
yapilmadi. Tiim olgulara ait ortalama in-
traventrikiiler gradlyent 42 + 35 mmHg bulun-
du. 39 HOCM'li olgunun 10'unda (%25.6) AY
saptandi. Anjiyografik olarak AY bu olgularin
7'sinde (%70) l.derece, 3'Uinde (%30)
Il.dereceydi.

2 olguda (%5.1) hem sag hem sol ventrikiil
HOCM'si birlikteydi (12 ve 22 nolu olgular). Bu
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Tablo — |

Hipertrofik Obstriiktif Kardiyomiyopatili Olgulara Ait Bulgular

Olgu SV i¢i AY MY Diger Organik
No. Yas, Cin» Gradient Derecesi Derecesi Lezyonlar
1 13,E 28 — —

2 19K 40 +2 - —

3 20,E 17 - +3

4 16K 10 - +2 =

5 20,E 40 — — _

6 24 K 80 - — PH

7 50.E 16 —

8 35,K 50 +1 - =

9 30.E 70 +2 —

10 40,E 20 - +2

11 27,K 80 - +2 -

i) 17.E 18 - AK, MVP, SagHOCM.TY,
3 22.E 16 -

14 15E - — =

15 17K - - _ MVP

16 21K — - — —

17 54,F 128 - — —

18 42,E 10 - - MVP

19 27E 30 +1 — —

20 11,K 50 +1 — PDA

21 17K 100 - +1 —

2 37, K 80 _ +2

23 35E 18 +2 =

24 38,K 88 +1 — —

25 U,K 64 +2 +2 —

26 9,K 100 - —

27 9,E 52 _ Supravalviiler AD
28 24.E 6 - +2 SagHOCM,2°TY
29 40.E 30 _ +2 —

30 43.E _ — PH

31 30,K 115 +3 —

32 15K 14 - _

33 22E _ _ -1 _

34 25,E 20 _ MVP

35 40.E 40 +1 - —

36 28K 14 +1 PD

37 27E 13 - -

38 37E 23 - — _

39 55K 35 — +3

SV: Sol ventrikiil, AY: Aort yetmezligi, MY": Mitral yetmezligi, E: Erkek, K: Kadin, AK: Aort koarktasyonu, MVP: Mitral valv pro-
lapsusu, 1IOCM: Hipertrofik obstriiktif kardiyomiyopati, TY: Trikiispit yetmezligi.PH: Pulmoner hipertansiyon, PDA: Patent duk-
tus arteriyozus, AD: Aort darligi, PD, Pulmoner darlik.

HOCM'li tim olgularda bulunan diger
patolojik durumlar 2 olgu (%5.1) ile pulmoner
hipertansiyon, Ter olgu ile (%25) aorta
koarktasyonu, supravalviiler aort darlhigi, pul-
moner darlik ve patent duktus arteriyozusdu.

hastalarin 2'sinde de ll.derece trikiispit yetmez-
ligi mevcuttu.

Sadece 21 ve 22 nolu olgular arasinda
l.derece akrabalik go6zlendi. Hastalarin 4'linde
(%10.2) mitral valv prolapsusu vardi. Bu 4 ol-
guda da MY gozlenmedi. 39 olgunun 13'iinde
(%33.3) MY mevcuttu. MY olanlarin 3'G (%23)
l.derece, 7'si (%54) |Il.derece ve 3'u Bu retrospektif aragstirmada HOCM'li 39 ol-
lll.derecedendi. guda anjlyografik olarak AY sikhigini ve
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hemodinamik 6nem derecesini, ayrica eslik
eden diger patolojik durumlari belirleyerek
AY'nin  olusum mekanizmasini  tartismayi
amacladik.

GCalismamizda HOCM'li olgularda AY'nin
olduk¢a sik olarak (%25.6) bulundugunu belir-
ledik. Saptadigimuz AY'nin c¢ogunlugu (%70)
hemodinamik olarak 6nemli bulunmadi.

Yaklagik 30 yildanberi aralikl olarak bazi
yayinlarda HOCM ve AY birlikteliginden s6z edil-
mektedir (1-2). Bununla birlikte bu yayinlarda
HOCM'ye eslik eden AY'nin siklik ve
hemodinamik 6nem derecesi Dbildiriimemisgtir.
Bu olgularda AY bulunmasinin tesadiifi olarak
bulunan aort kapak hastaligi ya da yasin iler-
lemesi sonucu olusan dejeneratif aort kapak
hastaligi sonucu olabilecegi ileri siriilmistir.
Son olarak Theard (3) ve arkadaslarnn HOCM'li
29 olgu uzerinde Doppler ekokardiyografi ile
yaptiklari  arastirmada HOCM olgularinin
yaklagik 1\3'iinde AY  bulundugunu ve
HOCM'deki hizh sistolik kan akiminin aort
kiisplslerinde = mlkroskopik diizeyde hasar
olugturarak AY'ne neden oldugunu ileri
slirmiiglerdir. Bizse arastirmamizda AY'nl daha
disiik oranlarda (%256) saptadik. AY
sikhigindaki bu farkin Doppler yontemi ile
bulunan AY'lerinden kiigik bir kisminin gergek
AY olmamasi ile ilgili olabilecegi kanisindayiz.

Olgularimizdaki AY'lerinin ¢ogunlugu (%70)
hemodinamik olarak 6nemli bulunmadi. Theard
(3) ve arkadaslan "pulsed" Doppler bulgularini
"contlnuous” Doppler ile kontrol ederek, 2
cm\sn.ye esit ve bunun iizerindeki akim
hizlarini degerlendirerek yalanci AY tanisindan
kaginmayir amaglamiglar ve %66 oraninda hafif,
%33 oraninda da o©6nemli derecede AY tespit
etmiglerdir. Bu sonug¢ aragtirmamizin sonuglari
ile oldukga iyi uyum gostermektedir.

Arastirdigimiz HOCM olgularinin  yaslari
olduk¢a diisiik oldugundan (27 £11) bunlardaki
AY'den yas artisi ile ortaya c¢ikan dejeneratif
aort hastaliginin sorumlu olmadigi, romatizmal
kapak hastaligi, infektif endokardit oykiisii olan-
lar ve mitral, aort kapaklarinda kalsifikasyon ve
hareket bozuklugu tespit edilenler degerlendir-
meye katilmadigindan tesadiifi AY birlikteliginin
de s6z konusu olamayacagini diigiinmekteyiz.
HOCM olgularinda goriilen AY'nden esas
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sorumlu faktoriin anormal, hizli sistolik kan
akiminin aortik kapak kiispislerinde yaptigi mik-
roskopik diizeydeki hasar oldugunu ve bunun

kanitlanabilmesi icin post-mortem c¢alisma
yapilmasi gerektigi kanisindayiz.
Ayrica arasgtinlan HOCM'li  olgularda

yuksek oranda (%33.3) MY goézlendi. MY'lerinin
¢ogunlugu hemodinamik olarak 6nemli bulun-
madi. Bugiin i¢gin HOCM'de goérillen MY'nin
HOCM'deki yapisal ve hemodinamik degisiklik-
lere ikincil oldugu diigsiinilmekte olup MY
olusma mekanizmasi olarak: 1) interventrikiiler
septumun anormal kalinlagmasi  nedeniyle
papiller kaslarin ventrikiil igindeki pozisyon-
larinin  degismesi sonucu ventrikiil sistoli
sirasinda mitral kapagin 6ne dogru itilmesi 2) Sis-
tol sirasinda sol ventrikiil ¢ikis yolunun daral-
masi ile olusan hizlh sistolik kan akiminin 6n
mitral kapag! basincin diisiik oldugu subaortik
bolgeye itmesi (venturl etkisi) sorumlu tutulmak-
tadir (8,10).

Ayrica arastirmamizda HOCM'ye %10.2
oraninda MVP eslik ettigini ve bu oranin daha
onceki yayinlarda uyumlu oldugunu belirledik
(11).

Olgularin %5.1'inde tim HOCM bulgular
saptanmasina karsin ventrikiill i¢i  sistolik
gradiyent yoktu. Bu durum sol ventrikiil igi
gradiyentln degisken olmasi, daha 6nce almis ol-
duklari beta bloker ilaglarin hemodinamik
calismadan once kesilmesine ragmen etkilerinin
devam etmesi sonucu olabilmektedir (8).

HOCM olgularinda %25 oraninda pul-
moner hipertansiyon bulunabilmekte ve bu
durum sol ventrikiil kompliyansinin azalmasi,
sol atriyuma olan mitral kagaginin sol atriyum
basincini arttirarak sonugta yiksek basincin pul-
moner artere yansimasina ikincil oldugu
disiiniilmektedir (8). Biz de arastirmamizda
%51 oraninda hafif pulmoner hipertansiyon
tespit ettik.

Ayrica olgularimizda diger patolojik durum-
lar olarak 1'er olgu ile hafif pulmoner darlik,
patent duktus arteriyozus, aort koarktasyonu ve
supravalviiler aort darhgi bulunuyordu.

HOCM'li 2 olguda da l.dereceden akrabalik
saptadik.
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Arastirmamizin sonuglan 6zetlenecek olur-

sa:

1) HOCM’'li olgularda ¢ogunlugu hemodi-

namik olarak 6nemli olmayan yaklasik 14

oraninda AY bulunmaktadir.

2) HOCM'ye eslik eden AY muhtemelen sol
ctkisinda olusan hizh
akiminin aortik kispislerde yaptigi mikroskopik

ventrikil sistolik kan

diizeydeki hasar sonucu olugsmaktadir.

3) HOCM olgularinda yuksek oranda ve
hemodinamik yénden 6nemi olmayan MY bulun-
maktadir.

4) HOCM olgularina oldukga sik olarak
mitral valv prolapsusu, pulmoner hipertansiyon,
HOCM'’si, seyrek olarak diger
kardiyovaskiiler bozukluklar eslik et-

sag ventrikul
dogumsal
mektedir.
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