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OZET

Mitral  kapak hastaligi
mani (MKR)  yapilan pulmoner hipertansiyonlu  toplam 25
olgu lzerinde ameliyat éncesi ve ameliyat sonrasi 1,,6.,
12, 24., 48. saatlerde  yapilan  hemodinamik  6lgiimlerle
pulmoner  hemodinaml ve sol ventrikiil  fonksiyonundaki
degisiklikler  arastirildi. Olgular  mitral ~ kapak  patolojisine
gére mitral darlik (MD) miks mitral kapak hastaligi  (MKH)
ve mitral yetmezligi (MY) olmak (lizere 3 gruba ayrildi.
(%66  bayan, %34 erkek)

nedeniyle  mitral kapak replas-

Olgularin  yas ortalamasi 42+1
idi.

MD ve MKH  olgularinda  pulmoner  arter  basinci
(PAB), pulmoner kapiller ug¢ basinci (PKUB) ve pulmoner
vaskiler direng (PVD) degerlerinde  postoperatif ~dénemde
preoperatif déneme gére ilk saatten lItibaren anlamh  azal-
ma saptandi (sirasiyla p<0.001, p<0.001, p<0.05,
p<0.001, p<0.05, p<0.05). Atm hacmi indeksi (AHI) ve
kalp debisi (KD) ortalama degerlerinde Ise anlamli artis ile
sol ventrikil ~ fonksiyonunda diizelme oldugu saptandi
(p<0.001, p<0.01, p<0.001, p<0.001). MY olgularinda ise
PAB ve PKUB degerlerinde ilk saatten itibaren anlamii
azalma ile sol ventrikiil performansinda digliklik  saptan-
d.

Sonug olarak, pulmoner hipertansiyonlu  MD ve MKH
olgularinda  MKR ameliyatini  takiben ilk 48 saatte pulmo-
ner basinglarda azalma ile  birlikte  sol ventrikiil perfor-
mansinda  preoperatif déneme gbre anlamli  dizelme  sap-
tandi. MY olgularinda ise MKR ameliyatini  takiben pulmo-
ner basinglarda anlamli  diisme  saptanmasina ragmen  sol
ventrikiil  fonksiyonunda diizelme saptanmad..
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SUMMARY

Early effects of mitral valve replacement (MVR) on
the pulmonary hemodynamics and left ventricular func-
tion had been studied on 25 patients with isolated mitral
valve disease with  pulmonary  hypertension  preoperative-
ly, and at the 19, 6", 12", 24", 48th hour after MVR.
This study was performed on three groups according to
the mitral valve pathology, as mitral stenosis (MS), mixt
mitral  valve disease  (MVD) ant mitral insufficiency (MI).
The mean age was 42+12 years, females were 66% and
males were 44 %.

In the MS and MVD groups pulmonary artery pres-
sure  (PAP),  pulmonary capillary = wedge pressure (PCWP)
and pulmonary  vascular resistance (PVR)  mean values
decreased  significantly in the first hour of post operative

period compared with preoperative values (p<0.001,
p<0.001,  p<0.05). Significant  increase  of stroke  volume
index (SVI) and cardiac output (CO) showed that left ven-
tricular function was improved (p<0.001, p<0.01,
p<0.001,p<0.001).

In the Ml group significant decrease of PAP and

PCWP mean values with the decrease of left ventricular
performance were found in the first hour of operation
(p<0.01,p<0.05).

As a result, in the MS and MVD groups significant
decrease  of pulmonary pressures  with improved left ven-
tricular function was found in the first 48 hours following
MVR  when they were compared with preoperative va-
lues. In the M| group, pulmonary artery pressures were
decreased  significantly — but left  ventricular  function was
not improved following MVR.

KeyWords: Pulmonary hypertension, Mitral valve replacement
Hemodynamic changes
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Ameliyat 6ncesi donemde mitral darhik (MD) bulu-
nan hastalarin buyuk bir bélimda, istirahatte normal sol
ventrikil (SV) fonksiyonuna sahiptir. Fakat kalp debisi
(KD) eforla artmaz (1). Genellikle yasli ve ciddi rahat-
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sizligi olan bazi mitral stenozlu hastalarda, SV duvarla-
rinda miyokard atrofisi nedeniyle 6zellikle posterobazal
bélgede bdélgesel kasilma bozuklugu mevcuttur (2,3).
Mitral apareyin nisbeten sert bir yapi olusturmasi ve
posterobazal bélgede duvar hareketinin kisitlanmasi so-
nucu fibrosis olugsmaktadir. SV duvarindaki yaygin hi-
pokinezi ise, nedbe sonucu SV kompliansinin azalmasi
lle kalp debisinin ve koroner kari akiminin azalmasina
bagli olarak sekonderdir (1,3,4). Ciddi mitral kapak has-
taligr sonucu sol afrium basinci yiukselmis olan hasta-
larda sol atriumdaki basing ylksekligi pasif olarak ge-
riye dogru iletilmektedir. Bdylece pulmoner venlerde ba-
sincin artmasi ve pulmoner arteriollerde vasokonstrik-
siyon ile reaktif pulmoner hipertansiyonun olusumuna
neden olmaktadir. Bu sekilde uzun sdren ciddi MD pul-
moner vaskller yatakta organik tikayici degisiklikler
olusturmaktadir (8). Pulmoner vaskiler yataktaki bu
degisikliklerin olumlu etkisi de olmakta ve ylUkselmis
prekapiller direncin kapiller yataga ylklenmesini engel-
leyerek, azalmis kalp debisine ragmen pulmoner kon-
jesyon bulgularinin azalmasini ve stenotik mitral ka-
pagin ilerisinde basing artisini saglayabilmektedir (9).
Ventrikll igbasinci, miyokard oksijen harcanmasinda en
6nemli etkendir. MY olgularinda miyokardiyal mekanik-
teki 2 6nemli degisiklik ventrikil performansinin devam
ettirilmesinde 6nemlidir (10,11). Bunlarin birincisi, dias-
tolik hacim artisi nedeni ile olusan hacim yuklen-
mesidir. Bu durum Frank-Starling mekanizmasi yoluyla
birinci kcmpansatuar cevabi olusturur, ikinci kompan-
satuar mekanizma ise, sol atrium dilatasyonu ile bir-
likte, ventrikil bosalmasinda disik direngli yetersizlik
akimi yoluyla olusan ardylk azalmasidir. Béylece, pul-
moner kapiller yatakta artmis olan basinca ragmen
ventrikil performansi korunmaktadir. Kronik MY olgula-
rinda bu kompansatris mekanizmanin olugsmasina rag-
men, akut MY olgularinda pulmoner damar yatag: di-
rencinde artis ortaya c¢ikmaktadir. MY olgularinda SV
fonksiyonu genellikle bozuk olmasina ragmen, bu kom-
pansatris mekanizmalarin yardimiyla PVD'de fazla artis
olmamakta ve MD olgularindakine benzer bulgularin
gelismesine ragmen, ciddi kronik MY olgularinda bu
bulgular yavas gelismekte ve MY olgulari yillarca
asemptomatik kalabilmektedir (5,12). MD sonucu
olusan pulmoner vaskiler hastalik, mitral kapak replas-
manini takip eden dénemde de mortaliteyi artirici bir
etkendir (8,7).

Mitral kapak cerrahisinde kazanilan deneyime rag-
men MKR ameliyati sonrasinda SV fonksiyonundaki
degisiklikler tam olarak degerlendirilebilmis degildir (1).

Bu c¢alismanin amaci pulmoner hipertansiyonlu
MD, MY ve mikst mitral kapak hastaligi (MKH) olgula-
rinda klasik MKR ameliyatindan sonra SV fonksiyonu-
nu ve pulmoner hemodmamide erken ddénemdeki
degisiklikleri arastirmaktadir.

MATERYEL VE METOD

Bu calisma [.U. Kardiyoloji Enstitisi Kalp-Damar
Cerrahisi ABD'da Temmuz 1987-Ocak 1989 tarihleri
arasinda mitral kapak hastaligi nedeni ile klasik MKR

yapilan pulmoner hipertansiyonlu toplam 25 olguda ya-
pilmistir. Bu olgularda ameliyat éncesi radial artere po-
lyvinyl kateter, subklavia ve juguler venlere santral ka-
teter ve Swan Ganz kateteri yerlestirildi. Ameliyat 6n-
cesi ve ameliyat sonrasi 1., 6., 12., 24.,, 48. saatlerde
pulmoner arter basinci, pulmoner kapiller u¢ basinci
(PKU) ve pulmoner vaskiler direng (PVD) degerleri 6l-
glildi. SV fonksiyonunu degerlendirmede kalp debisi
(KD) ve atim hacmi (AH) dlcimleri yapildi.

Olgular mitral kapak ve MD, MKH ve MY olarak 3
gruba ayrilarak incelendi.

1. Grup, yas ort 40i13 olan 5 kadin, 5 erkek 10
MD olgusundan olusmaktadir. Olgularin kardiak fonk-
siyonel kapasiteleri (NYHA'ya goére): 3 olgu Was I, 8
olgu klas lll, 1 olgu klas IV idi. Kalp ritmi 5 olguda sl-
nuzal (NS), diger 5 olguda ise atriyal fibrilasyon (AF)
seklindeydi. Olgularin pulmoner arter sistolik basinci
(PASB) ortalama - 52.81.17 mmHg idi. Pulmoner arter
(PA) basinci ortalamasi 35.3; 147 mmHg idi.

2. Grup, yas ort. 40x11 olan 4 kadin, 5 erkek ol-
mak Uzere 9 MKH olgusu idi. Olgularin kardiyak fonk-
siyonel kapasiteleri 7 olgu klas Ill, 2 olgu ise klas IV
idi. Kalp ritmi 3 olguda NS, 6 olguda ise AF seklindey-
di. PASB ortalama: 56.2+14, PA basinci ortalama:
40.3-10 idi.

3. Grup, yas ort. 46.7+11 olan 5 kadin, 1 erkek
olmak Uzere 6 MY olgusundan olusmakta idi. Olgularin
fonksiyonel kapasiteleri, 1 olgu klas Il, 5 olgu da klas
I idi. Kalp ritmi 4 olguda NS ve 2 olguda ise AF
seklindeydi. PASB ortalamasi 45.3-8, PA basinci orta-
lamasi 29+6.2 idi.

Cerrahi Teknik

Bitin olgularda median sternotomi ile g&égus
bosluguna girildi. Standard kardiyopulmoner bypass ve
orta derecede hipotermi uygulandi. Aort ¢apraz klempi-
ni takiben kardiyoplejik solisyon tatbiki ve topikal
sogutma ile kalbin durmasi saglandi. Miyokard iskemisi
suresi ortalama 1. grupta 62-14. 2. grupta 71.4.-28, 3.
grupta ise 80.3+29 dakika idi.

13 olguda Duromedtcs, 5 olguda Medtronic Hail,
4 olguda St. Jude Medical, 3 olguda ise Starr Edwards
(Tip 8120) tipi mitral protezleri kullanildi. Olgularda kla-
sik mitral kapak replasmani ameliyati yapildi.

Verilerin istafistiki degerlendirilmesinde "paired stu-
dent's t test" kullanildi ve p<0.05 anlamli kabul edildi.
Elde edilen degerler ortalama + standard sapma olarak
verildi.

BULGULAR

1. grubu olusturan MD olgularinda, ameliyat son-
rasi kalp debisi (KD) ve atim hacmi indeksinde (AHI)
1. saatde azalma olmasina ragmen (p<0.01, p<0.001),
48. saatte anlamli artis saptandi (p<0.01, p<0.001). PA
(Sekil 1) ve PKUB inda (Sekil 2) ilk saatte PVD'de
(Sekil 3) ise 12. saatte anlamli azalma saptandi
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(p<0.001, p<0.001, p<0.05). PVD'in 48. saatte ise nor-

mal degerlere indigi gorilda.

2. grubu olusturan MKH olgularinda, KD (Sekil 4)
ve AHl'de (Sekil 5) 1.
(p<0.001, p<0.001). 48. saatte ise anlamli artis saptan-
di (p<0.01, p<0.05). PA ve PKUB'da ilk saatte
(p<0.001, p<0.05), PVD'de ise 6. saatte anlamli azal-

saatte anlamli artis saptandi
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ma saptandi (p<0.05) ve 48. saatte normal degerlere
fftdigi goralda.

3. grubu olusturan MY ‘'olgularinda, KD (Sekil 4)
ve AHIl'de (Sekil 5) 1. saatte anlamli azalma (p<0.05,
p<0,05) gorildi. Daha sonraki dénemde ise ameliyat
oncesi ve ameliyat sonrasi ortalama degerler arasinda

istatistiksel anlamli fark saptanmadi. PA (Sekil 6) ve
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PKUB'nda ameliyati takiben ilk saatte anlamli azalma
saptandi (p<0.05, p<0.05). Ameliyat Oncesi ylksek
olan PVD'de ameliyat sonrasinda azalma bulunmakla
birlikte istatistiksel anlamli degisiklik saptanmadi.

TARTISMA

MKR ameliyatini takiben 3 gruptaki butin olgular-
da PKUB'ta 1 saat igcinde ¢ok anlamli disus gorilmesi
ve KD'de 48. saatten itibaren anlamli artis izlenmesi,
yapilan MKR ameliyati ile darlik veya yetersizlik seklin-
deki bozuklugun dizeldigini ve prostetik kapaklarin kan
akimina karsin belirgin bir engel olusturmadigini gdéster-
mektedir. Ayrica, PKUB ile birlikte PA basincinda da
goOrilen disme akcigerde kan akimina karsi direncin a-
meliyattan hemen sonra dustigini gdéstermektedir.
PVD'in ameliyattan sonra erken dénemde MD ve MKH
gruplarinda anlamli olarak azalmasi pulmoner vaskiler
hastaligin reversibl oldugu ve etyolojisinde MKH'nin en
onemli etken oldugunu gdstermektedir (13,14). MD ve
MKH gruplarinda, KD ve AHI ameliyat sonrasi ilk saat-
lerde dislik olmasina ragmen 12. saatten itibaren yuk-
selerek 48. saatte anlamli artis g6sterdi. MY grubunda
ise pulmoner basinglarda ameliyattan hemen sonra ¢ok
anlamli azalma saptanmasina karsin, KD ve AHI deger-
lerinde ve PVD'de ameliyat 6ncesine g6ére anlamli bir
degisiklik saptanmadi. Bazi c¢alismalarda (15,17) c¢a-
lismamizdaki bulgulardan farkli olarak, gerek kafesli top
protezler gerekse diskoid prostetik kapaklarla yapilan
MKR'larindan sonra, KD'de ameliyat éncesine gére an-
lamli artis gérulmedigini bildirmiglerdir. Ayrica kalp debi-
sindeki dusukligun 7 gine kadar devam ettigini belirt-
miglerdir.

Calismamizda MD ve MKH gruplarinda ameli-
yattan sonra 48. saatten itibaren KD'de anlamli artis
go6rilmesinde (p<0.05, p<0.01), kullandigimiz prostetik
kapaklarin kismen dusik profilli olmasinin ve miyokar-
din ameliyatta iyi korunmasinin etkili oldugunu disun-
dirmektedir. Bazi caligsmalarda da MD ve MY grupla-
rinda, ameliyattan 24 ve 48 saat sonra KD'de anlamli
artis bulundugu bildirilmistir (18,20). Calismamizda MD
ve MKH gruplarinda benzer sonucglar elde edilmesine
karsin MY grubunda farkli bulgular saptanmistir. MY
grubunda ameliyat 6ncesi degerlere gére ameliyat son-
rasi erken dénemde KD ve AHI degerinde anlamli
degisiklik bulunmamistir. MD ve MKH grubunda mitral
kapak replasmanini takiben PVD'de erken ddénemde
anlamli dislts goérilmesine ragmen MY grubunda an-
lamli degisiklik bulunmamasi, MY olgularinda ortaya ¢i-
kan kompansatris mekanizmalar sonucu PVD'de (azla
ylikselme olmamasi nedeni ile operasyon sonrasi an-
lamli degisiklik olmadigini (15,21) dislindirmektedir.

MY olgularinda MKR sonrasinda disuk KD izlen-
mesi klinikte sik olarak izlenmektedir (22). Bu fenomen
onceleri ameliyat esnasinda miyokardin yetersiz korun-

masi| sebebiyle olusan iskemik miyokard hasarina bag-
lanmistir (9). Bugin ise mitral kapakciklara koruma uy-
gulanan MKR ameliyatlarinin aksine, klasik MKR'nin-
dan sonra mitral anulus ile korda fendine ve papiller
adeleler arasindaki devamliligin bozulmasinin disuk
KD'nin baslica nedeni olduguna iligskin yayinlar mevcut-
tur (10,23,25).

Sonug olarak, MD ve MKH gruplarinda MKR ame-
liyatindan sonra mitral gradientin azalmasiyla, PA ba-
sincinda gorilen disme ve KD'sindeki artis sonucu SV
performansinda kismi bir dizelme saptanmaktadir. MY
olgularinda ise klasik MKR ameliyati ile mitral apareyin
bitinliginin bozulmasi yaninda, yerlestirilen prostetik
kapagin disik direncli yetersizlik akimlarini engellemesi
sonucu ani ardyuk artigi ortaya c¢ikmaktadir. Bdylece
sol ventrikidlin sistolik bosalmasinin zorlagsmasinin,
miyokardin ameliyat 6éncesi durumu ile de ilgili olarak,
sol ventriklil performansinin ameliyat sonrasi dizelme-
mesinde etkili oldugu kanisina varildi.
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