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ÖZET 

Bu çalışmada mitral kapak hastalığında görülen pulmoner 
hipertansiyonun organik konıponenti olarak pulmoner ar­
terde ortaya çıkan tıkayn·ı değişiklikler değerlendirildi. 
Bu değişikliklerin olgunun preoperatif durunıuyla ilişkisi 
ve pulmoner hipertansiyonun geriye dönebilirliği üzerine 
olan etkisi araştırıldı. Yirmi mitral kapak hastalığı ol­
gusunda akciğer biyopsileri ile pulmoner arterdeki lıi­
pertansif histopatolojik değişiklikler Heatlı-Edwards sı­
niflaması çerçevesinde değerlendirildi ve olgular dereee­
l, derece-2, derece-3 ve derece-4 grup/anna ayrıldı. Her 
grupta preoperatif ve postoperalif dönemlerde yapılan he­
modinamik ölçümlerle pulmoner hipertansiyondaki ge­
rileme düzeyleri araştırıldı. 

Operasyon ertesinde tiim olgularda kardiyak debi (CO) ve 
kardiyak indeks te (Cl) anlamlı artışlar izlendi (p<O.OJ ). 
Pulmoner arter lıistopatolojisi derece-2 veya altında olan 
olgularda operasyon ertesi sol atrium basıncı (LAP) 
(p<O.OOJ) , pulmoner arter orta basıncı (PAP) (p<O.OOJ), 
pulmonGI·y capillary wedge pressure (PCWR) (p<O.OOJ) 
ve pulmoner vasküler rezistansta (PVR) (p<0.05) anlamlı 
düşmeler izlendi. Derece-3 grubu olgularda ise pulmoner 
hemodinamide aynı düzeyde düzetme izlenmedi. Pulmoner 
arterlerinde derece-3 tipi histopatolojik değişiklikler sap­
tanan olgularda pulmoner arter basıncı ve pulmoner ka­
piller wedge basmcı operasyon ertesinde de yüksek kal­
nıaya devam etti. 

Anahtar kelime ler: Mitral kapak /ıastalı.ğı, 

pulmoner lıipertansiyon, pulmoner vasküler rezistans 

Romatizmal mitral kapak hastalıklarında temel fiz­
yolojik değişiklik LAF'ın normal değerlerinin (10-
12 mmHg) üzerine çıkmasıdır_ LAF'daki bu yük­
selmeyi takiben pulmoner hipertansiyon gelişir. Mit­
ral kapak hastalığında pulmoner hipertansiyon: 
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1) Sol atrial basınç artışının pasif olarak pulmoner 
kapiller yatağa yansımasına, 2) pulmoner kapiller 
yataktaki tıkayıcı değişikliklere, 3) sol atrial basınç 
artışına reaksiyon olarak gelişen refleks pulmoner 
vasokonstrüksiyona bağlıdır (l-3l. 

Mitral kapak hastalığında cerrahi ertesinde LAP dü­

şürülerek pulmoner hipertansiyonun vazokonstriktif 
komponenti giderilebilir. Ancak pulmoner hipertan­
siyonun tam olarak düzelmesi, pulmoner arterlerde 
gelişmiş olan tıkayıcı değişikliklerin düzeyine bağ­
lıdır ve bu lezyonlar mortalite ve prognozu etkileye­
bilirler. Pulmoner arterdeki yapısal değişikliklerin 

klasifikasyonu ilk kez 1958'de Heath ve Edward ta­
rafından konjenital septal defektli olgular üzerinde 
yapılan nekropsi çalışmalarıyla gerçekleştirilmiştir 
<4l. Mitral kapak hastalığında görülen pulmoner hi­
pertansiyona bağlı vasküler histopatolojik değişik­
likler Heath ve Edwards sınıflaması ile derecelendi­
rilebilir ancak nekrotizan arterite varan nadir olgular 
bildirilmesine rağmen genellikle derece-3'den daha 
ileri derecede bir patoloji gözlenmez 0.2•5-7l. 

Pulmoner hipertansiyonun mitral kapak replasma­
nında operatif mortalite ve prognozda bir risk fak­
törü olduğu yaygın olarak benimsenmesine rağmen 
pulmoner arterlerde ortaya çıkan histopatolojik de­
ğişikliklerin düzeyi, geriye dönebilirliği ve pulmo­
ner hipertansiyondaki rolü halen tartışmalı ve tam 
belirlenememiş konulardır <8•9l. Bu çalışmada 20 ol­
gu üzerinde yapılan hemodinamik ve histopatolojik 
incelemelerle, mitral kapak hastalığında pulmoner 
arterde ortaya çıkan histopatolojik değişikliklerin 

preoperatif klinik durum ile ilişkileri değerlendiril­
miş ve pulmoner hipertansiyonun geriye dönebilir­
liği üzerine etkileri araştırılmıştır. 
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MA TERYEL ve METOD 

Bu çalışmada İzmir Atatürk Devlet Hastanesi Kalp ve 
Damar Cerrahisi Kliniği'nde Mart 1992 ile Ocak 1993 ta­
rihleri arasında mitral kapak cerrahisi uygulanan 20 olgu 
değerlendirildi. Her olguda operasyon öncesinde sol in­
ternal juguler ven yoluyla pulmoner artere yerleştirilen 
OpticathR fiberoptik oksimetrik kateterle sağ atrium ba­
sıncı (CVP), PAP, PCWP ve CO ölçüldü. CI hesaplandı. 
Her olguya sağ internal juguler ven yoluyla ikinci bir ka­
teter (Viacath 16 GA. * 30 ·cm vialon kateter) sağ atriuma, 
daha sonra operasyonda sol atriuma geçi.rilmek üzere yer­
leştirildi. 

Olgularda operasyonda pompa öncesinde LAP ponksi­
yonla direkt olarak ölçüldü ve sağ orta Job medial seg­
mentten akciğer biyopsisi alındı. Operasyon sonunda, sağ 
atriumdaki ikinci kateter, sağ atriotomi ile foramcn ovale 
ya da fossa ovalis tabanından ponksiyonla sol atriuma ge­
çirildi ve postoperalif dönemde LAP ölçümünde bu ka­
teter kullanıldı. 

1 8 Olguda mitral kapak replasmanı ve 2 olguda mitral 
kommissürotomi+anüloplasti (Kay) uygulandı, toplam 8 
Medtronic, 8 ST. Jude, 1 Björk-Shiley metalik kapak ve 1 
Carpentier-Edwards biyolojik proıez kapak kullanıldı. 3 
olguda orta ve ileri derecede triküspit yetmezliği nedeniy­
le triküspit kapağa Kay anuloplasıisi uygulandı. Operas­
yonlar buble oksijencratör ve pulsatil akımlı pompa eşli­
~in~e orta dereceli sistemik hipotermi altında gerçekleşti­
rıl.~ı. Mıxokard korunmasında soğuk kristalloid kardiyop­
leJ ı (pleJısol) ve +4 derecelik ringer laktatla topikal irri­
gasyon kullanıldı. Olgularda ortalama aortik kros klemp 
süresi 42 (25-69), total perfüzyon zamanı 7 I ( 40-92) da­
kikadır. 

Olgularda postoperalif 2. saat, 8. saat ve izleyen günlerde, 
ortalama 8 gün (3- 1 O gün) süreyle sistemik arter basıncı 
(TA), CVP, PAP, PCWP ve CO ölçümleri yapıldı. Or­
~~lama 4 gün (2-8 gün) süreyle LAP izlendi. PVR Wood 
Unitesi (WU) ol~rak hesaplandı (PVR=(PAP-LAP)/CO 
mmHg/(L/dak)). Iziemierin sonl andırılmasında olguların 
klinik olarak stabil olmaları ve parenteral vazoaktif ilaç 
kullanımının kesilmiş olması kriter alındı. 

Histolojik çalışma: Akciğer biyopsilerinden elde edilen 
seri kesitler sırasıyla hemataksilen eosine, P.A.S. ve elas­
tika van Gieson boyalarıyla boyanarak pulmoner vaskula­
tür ve parankim açısından değerlendirildi. Pulmoner ar­
ıerler, histopatolojik olarak Healıh-Edwards sınıflaması 

çerçevesinde sınıflandı. 

Derece 1- Fetal tip pulmoner damarlar: izole medial kalın­
laşma ile karakterizedir, Medial kalınlık arıerde dış çapın 
% 25'ine dek ulaşabilir. İnıimacia fibröz yoktur. Adventis­
ya kalın ve fibrotikıir. 

Dere~.e 2· Medial kal ıniaşma ve intimal sellüler reaksi­
yon: üzeilikle 300 mikronun altındaki pulmoner arterlerde 
bel_irgin olarak medial kalıniaşmaya intimal proliferasyon 
eşlık eder. Küçük arter ve arıcriollerde bu lezyon damar 
lümenini tamayakın tıkayabil ir. 

Derece 3- Progressif fibröz vasküler oklüzyon: Derece 2 
lezyonlarına intimal fibrosisin eklenmesiyle tanımlanır. 
Çoğu i_ntimal lezyon arteriol ve küçük arterler düzeyin­
dedir. Intimada fibröz dokudan oluşan konsantrik ya da 
egzantrik plaklara rastlanır. Bu fibröz doku kitleleri ileri 
durumlarda damarı tam olarak tıkayabilir ancak lümen, ge­
nellikle endotelle kaplı ince bir kanal şeklinde kalır. 

Derece 4- Progressif arteryel dilaıasyon ve kompleks di­
l aıasyon lezyonları (Piexiform lezyonlar): Bu dönemde 
vasküler yapılardaki histolojik görünüm hipertrefik pa­
tolojilerden dilaıasyona doğru kaymıştır. 

Derece 5- Kronik dilatasyon ve pulmoner hemosiderosis: 
Derece 4 lezyonlarına hemosiderosis eklenmiştir. Medial 
v~ i~ıimal fibrözis gösteren arterlerde aynı zamanda rijit 
bır d ılatasyon da gözlenir. 

Derece 6- Nekrotizan arteritis: Pulmoner hiperıansiyon, 
çok az hastada derece-6 patolojisine yol açar. Burada arter 
duvarında fibrinoid nekroz ve çevrede iltihabi hücre in­
filtrasyonu izlenir (4)_ 

Bu çalışmada kalp içi basınçları Hewletı-Packard 78354C 
hasta başı monitörleri transdüser domu ve basınç hatlarıy­
la, CO ölçümleri ıermodilüsyon metoduyla OximeırixR 3 
Sistem S02/CO Computer ile gerçekleştirildi. İstatistiki 
değerlendirmelerde standarı t testi kullanıldı. 

BULGULAR 

Projede değerlendirmeye alınan 16 kadın ve 4 erkek 
olmak üzere 20 olguda yaş ortalaması 43.3'tür (26-
60). Bu olguların 6'sı (% 30) daha önce kapalı mitral 
komınissürotoıni geçirmiş restenoz olgulandır. Ol­
guların 9'unda (% 45) mitral darlığına çeşitli derece­
lerde mitral yetmezliği eşlik ediyordu. Bunların iki­

sinde dominant patoloji mitral yetmezliği idi. 9 ol­
guda (% 45) çeşitli derecelerde triküspit yetmezliği 

saptandı. Olgularda mitral kapak hastalığına ilişkin 
ilk semptomların ortaya çıkmasından bu yana geçen 
süre ortalama 8.5 yıldır <2-20). New York Heart As­
sociation (NYHA) sınıflamasına göre 10 olgu (% 50) 
ikinci, 8 olgu (% 40) üçüncü ve 2 olgu (% 10) dör­
düncü fonksiyonel grupta yer atmaktaydı (Tablo 1 ). 

Pulmoner arterdeki hipertansi f değişiklikler açısın­

dan, akciğer biyopsilerinin histopatolojik değerlen­

dirmelerinde 3 olgu derece-O (normal) (Şekil 1), 3 
olgu dereee-l (Şekil 2), 12 olgu derece-2 (Şekil 3), 2 
olgu derece-3 olarak tespit edildi (Şekil 4). Bu ol­
guların preoperatif genel bir değerlendirilmesi Tablo 
1'de verilmiştir. 
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Tablo ı. Hcath-Edwards sınınamasına göre farklı pulmoner arter histopatolojisi gösteren olguların preopcratif dönemdeki genel kli­
nik özellikleri 

Yaş 

Cins 
Kadın 

Erkek 
NYHA 

2. grup 
3. grup 
4. grup 

Semptomatik periyot (yıl) 
Mitral kapak alanı (cm2) 

Dereec ·O 
n=3 

33 (26-35) 

3 

3 

4.3 (3-6) 
1.8±0.2 

Derece · 1 
n=3 

43 (31-52) 

3 

3 

6 (2-8) 
1.3±0.5 

Derece· 2 
n=l2 

--------------------

46 (30-60) 

9 
3 

4 
7 

9.3 (2-20) 
1.2±0.6 

Dcreec- 3 Toplam 
n=2 n=20 

-------------------- --------------------

38 (32-44) 43 (26-60) 

16 
4 

lO 

8 
2 

13.5 (1 2-1 5) 8.5 (2-20) 
0.9±0.0 1.3±0.5 

Bulgular ortalama (en kiiçiik değer. en biiyiik değer) ve ortalama± standart sapma olarak verilmiştir. NYHA: New York Heart Assnciation'a 
görefonksiyonel kapasite sımjlaması. 

Ta blo 2. Tüm olgularda preopcratif ve postoperalif dönemlerde ortalama hemodinamik değerler 

Postop. Postop. Postop. Postop. 
n=20 Prcop. 1. gün 3.gün 5. gün son ölçümler p değeri 

------------------ ------------------ ------------------ ------------------ ------------------ ------------------
TA 87±8 86±8 84±7 86±7 86±6 AD 
PAP 35±15 22±8 20±7 20±7 21 ± 10 <0.00 1 
PCWP 18±8 11±6 9±4 9±5 9±5 <0.001 
LAP 17±6 8±4 6±2 6±3 6±2 <0.001 
CYP 4±2 4±3 3±2 2±1 1± 1 AD 
CI 2.3±0.6 3.0±0.7 3.0±0.6 3.1 ±0.6 3.1±0.6 <0.01 
PVR 5.6±3.7 3.4±1.8 3.4±1.8 3.3±1.6 3.3±2.0 <0.05 

Bulgular ortalama ±standart sapma olarak verilmiştir; preoperatif bulgular postoperalif son ölçümlerle karşılaştmlnuşllr. TA: arterel tan­
. siyon (mmHg), PAP: pulmoner arter orta basmcı (mmHg), LAP: sol atriyal basmç (mmHg), CVP: santral venöz basmç (mmHg), Cl : kar­
diyak indeks (litrelm2), PVR: pulmoner vasküler resi s ta/ls (wood ımits), AD: a11lamlı değil. 

Tablo 3. Dcreec -0 grubunun preopcratif ve postopcratif dö­
nemdeki hemodinamik görünümü 

n=3 Prcopcratif Prcopcratif son ölçümler 

------------------ -----------------------------------
TA 87±6 90±3 
PAP 22±12 13±4 
PCWP 14±7 4±1 
LAP 13±6 5±1 
CYP 1± 1 0±1 
cı 3.0±0.9 3.2±0.8 
PVR 2.2±1.7 2.0± 1.4 

Olgulann genelinde operasyon ertesinde son ölçüm­
ler gözönüne alındığında PAP, PCWP ve LAP'da be­
lirgin azalmalar , CO ve Cl'dc belirgin artmalar kay­
dedildi (p<O.OOl). Postoperatif dönemde PAP'daki 
azalma ve CO'daki artışa paralel olarak PVR, is-
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Tablo 4. Dereec • 1 grubunun prcopcratif ve postoperalif dö­
nemdeki hemodinamik görünümü 

n=3 Preopcratif Preoperatif son ölçümler 
---~~ ------------- -----------------------------------

TA 90±16 86±7 
PAP 36±22 21 ± 13 
PCWP 18±11 8±7 
LAP 17±10 6±2 
CYP 4±3 2±2 
cı 2.2±0.4 2.6±0.5 
PVR 5.3±5.9 4.0±2.8 

tatistiksel olarak anlamlı şekilde azalmıştır (p<0.05). 
Olgularda postoperalif 3. günden sonra parametre­
lerde anlamlı ek bir fizyoloji k değişiklik saptanmadı 

(Tablo 2). 
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Tablo S. Derece - 2 grubunun preoperatif ve postoperalif dö· 
nemdeki hemodinam ik görünümü 

n=3 Prcoperatif Prcop. son ölçümler p değeri 

------------------ --------------------------- ---------------
TA 85±8 84±6 AD 

PAP 36±11 20±5 <0.01 

PCWP 19±9 8±4 <0.01 
LAP 17±7 6±2 <0.01 
CYP 3±2 1±1 AD 

cı 2.2±0.4 3.2±0.5 <0.01 
PYR 5.8±2.1 2.9±1 <0.05 

Tablo 6. Dereec - 3 grubunun preopcratif ve postoperalif dö­
nemdeki hemodinamik görünümü 

n=3 Preoperatif Preoperatif son ölçümler 
------------------ -----------------------------------

TA 91±6 89±0 
PAP 53±13 42±8 
PCWP 22±1 17±1 
LAP 16±1 8±2 
CVP 1±1 1±1 
CI 2.2±0.7 3.1±0 
PYR 10±7 6.4±2. ı 

Pulmoner arter histopatolojisi açısından derece-O ve 
dereee- l grubu olgularda postoperatif dönemde 
PAP, PCWP ve LAF'ın normal seviyelere döndüğü 
izlendi (Tablo 3, 4). Bu gruplarda olgu sayısı az ol­
duğundan istatistiki değerlendirme yapılmadı. De­
rece-2 grubunda postoperatif dönemde PAP, PCWP, 
LAP ve PVR'da anlamlı azalmalar saptandı ve bu 
parametrelerin normal seviyelere döndüğü izlendi. 
Olgularda CI operasyon ertesinde %45 oranında arttı 
(Tablo 5). Derece-3 grubundaki iki olguda pos­
toperalif dönemde LAP normal seviyelere düşmesi­
ne rağmen PAP, PCWP, PVR'nin yüksek kaldığı iz­

lendi (Tablo 6). Olgu sayısının az olmas ı nedeniyle 
bu grupta da istatistiki değerlendirme yapılmadı. 

TARTIŞMA 

Olgularımızın hepsinde mevcut patoloji, romatizmal 
kapak hastalığı olarak değerlendirilmiştir ve burada 
pulmoner hipertansiyona yol açan temel patoloji, 
mitral kapak yoluyla sol ventrikülün doluşu sırasın­
da ortaya çıkan rezistanstır cıoı. Olgularımızda pre­
operatif dönemde, ekokardiografik olarak ortalama 
mitral kapak alanı 1.3 cm2 ve mitral kapakta di­
yastolik gradient ortalama 15.8 mmHg olarak tespit 
edilmiştir. Histopatolojik değerlendirmelerde, de­
rece-3 tipi pulmoner arter lezyonları yalnızca mitral 

Şekil 1. Derece-O: Normal pulmoner arter yapısı ıransvcrs kesille 
izlenmektedir. Media ve intima normal kalııılıktadır (Elastika van 
Gieson *200 büyütme). Olgu: A.K., Mitral stenoz+yetersizlik, s i­
nüs ritminde, 37 yaşında kadın, 4 yı ldır semptomatik, 2. fonk­
siyonel sınıf, preoperatif mitral kapak alanı: 1.67 cm2. Olguya 
mitral valv replasmanı (31 no St. Jude) uygulandı. 

Preoperatif 
Postoperalif (son ölçüm) 

PAP 
35 mmHg 
14 ınıııHg 

PYR 
4.3WU 
2.3WU 

Şekil 2. Dereee-l: Elde edilen traıı,vçr, ~.:"ll~. pulıııoıı~r arı~r 
ıncdiasında kalıniaşma izlenmektedir. Advenıisyada ödem mev­
cuttur (Hematoksilen eosine, *200 büyütme). Olgu: Z.K., Mitral 
stenoz+yetersizlik, sinüs ritminde, 46 yaşında kadın, 2 yı ldır 

semptomatik, 2. fonksiyonel sınıf, preoperatif mitral kapak alanı : 
1.6 cm2. Olguya mitral koınınissürotomi+anuloplastı uygulandı. 

Prcopcratif 
Postoperalif (son ölçüm) 

PAP 
37 mmHg 
18 mmHg 

PYR 
2.3WU 
2.3WU 

kapak alanı 1 cm2'nin altında olanlarda izlenmiş, 
pulmoner arterleri normal olarak değerlendirilen ol­
gularda mitral kapak alanının 1.5 cm2'nin üstünde 
olduğu görülmüştür. 

Kontraktilite, CO ve Cl değişiklikleri: Romaüz­
mal mitral darlığında, bazı olgularda miyokardiyal 
disfonksiyon görülse de genellikle sol ventrikül 
fonksiyonları normalclir. Mitral darlığı sol ventriküle 
kan geçişini kısıtlar ve bu yüzden izole mitral dar-
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Şekil 3. D~r~c~-2: Eld~ edilen transv~r' kesitte pulmoner arter 
mediasında kalıniaşma ve ileri derecede intimal proliferasyon iz­
lenmektedir (Eiastika van Gieson, *200 büyütme). Olgu: D.K., 
Mitral stenoz, 58 yaşında kadın, atriyal fibrilasyonda, 6 yıldır 
semptomatik, 3. fonksiyonel sınıf, preo. mitral kapak alanı: 0 .88 
cm2. Olguya mitral valv replasmanı (31 no Medtronic) uyguland ı . 

J>reoperatif 
Postoperalif (son ölçüm) 

PAP 
29 mmHg 
23 mmHg 

PVR 
6.2WU 
3.5 WU 

lığında sol ventrikül küçüktür (lt)_ Mitral darlığında 
kardiyak performansın azalması genellikle kontrak­
tİlite ile ilgili olmayıp afterload'un artması ve pre­
load'un azalması ile ilgilidir. Mitral yetmezliğinde 
ise preload artmış, afterload azalmıştır <2•10•12>. Ope­
rasyon ertesinde olgularımızda CO ve Cl'de ortala­
ma %33 artış izlenmiştir (p<O.OOl 1). Mitral kapak 
hastalığında, CO ve Cl'de cerrahi ertesinde çeşitli li­
teratürlerde % 18'den % lOO'ü aşan oranlarda artış 
görüldüğü bildirilmiştir <13•14>. 

Pulmoner vazokonstrüksiyon, P AP, LAP ve PVR 
değişiklikleri : Olgularda, operasyonun hemen er­
tesinde LAP ve PAP, PVR'da literatürle uyumlu ola­
rak anlamlı düşmeler izlenmiştir <7•13•15•16)_ PAP, ol­
gularda preoperatif değerlere göre ortalama %40 
azalma göstermiş 35.4±'den 21.3± mmHg'ya düş­
müştür. PAP'daki bu azalma operasyonun hemen er­
tesinde gerçekleşmiş, 3. günden sonra ek bir azalma 
saptanmamıştır. Mitral kapak hastalığında LAP'da 
yükselme, bu basıncın passif olarak pulmoner ven­
lerle kapiliere ve pulmoner arteriere yansıması dı ­

şında pulmoner arterlerde refleks bir vazokonstrük­
siyona yol açmaktadır. Akciğerlerdeki bu vazo­
konstrüktör refleksin torasik sempatik sinirler yo­
luyla ortaya çıktığı, karotid ve aortik kemoreseptör­
lerin hipoksisi ile aktive olduğu gösterilmiştir. Bu 
vazokonstrüksiyon, ventilasyonun bozulduğu böl­
gelerde ortaya çıkan ve olasılıkla ventilasyon/per­
füzyon oranının korunmasına yönelik bir adaptasyon 
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Şekil 4. Derece-3: Transvcrs k~sitte pulmoner arterde fibrotik de· 
ğişikl ik ler izlenmekted ir. İntimada konsantrik, rijit fibrozis so· 
nucunda tümen tam olarak tıkanmıştır (Eiastika van Gieson, *400 
büyütme). Olgu: H.A., Mitral stenoz, 44 yaşında kadın , atriyal 
fibrilasyonda, 15 yıldır semptomatik, hemoptizi mevcut, 3. fonk­
siyonel sınıf, preop. mitral kapak alanı : 0.88cm2. Olguya mitral 
valv replasmanı (3 1 St. Jude) uygulandı. 

Preopera tif 
Postoperalif (son ölçüm) 

PAP 
29 mmHg 
23 mmHg 

PVR 
6.2 wu 
3.5 wu 

refleksidir. Alevolar hipaksiye bu vasokonstriktif 
yanıt arteriyel asidemide artmaktadır <1•6•7>. 

Hipertansif pulmoner arter hastalığı: Olgula­
rımızda postoperatif dönemde P AP ve PVR değerle­
ri genel olarak normale dönerken pulmoner ar­
terlerinde derece-3 ·tipi patolojik değişiklikler sap­
tanan olgularda PAP değeri 42±8 ve PVR 6.4±2.1 
WU olarak yüksek seyrettiği izlendi. Block ve ar­
kadaşları, mitral balon volvotomi ertesinde yapılan 
hemodinamik çalışmalarda, mitral kapakta yeterli 
açılma olmasına rağmen bazı olgularda PAP'ın nor­
male düşmediğini bildirmişlerdir <16>. PVR'ın sabit 
ve reaktif komponentleri vardır. Kardiyak cerrahi 
onarım erken dönemde reaktif komponenti ortadan 
kaldırır ancak pulmoner arterierin kronik organik de­
ğişiklikleri ve kalibrasyonlarındaki azalmalar pul­
moner hipertansiyonun sabit komponentleridir < l7) . 

Mitral kapak hastalığında medial hipertrofi ak­
ciğerde daha çok bazal segmentlerdeki muskuler ar­
terlerde oluşma eğilimindedir. intimal değişiklikler 

ise akciğer bölgelerine göre değişiklik göstermez. 
Pulmoner kan akımı, pulmoner vasküler rezistansın 

akciğerin apikal ve bazal bölgelerinde farklı oluşuna 
bağlı olarak akciğerin üst bölgelerinde göreceli ola­
rak artar. Bu değişikliğin derecesi sol atrial basınca 
bağlıdır. Bazı ileri mitral darlıklarında gradientin 
ters dönmesi ve akciğerin üst bölgelerinde, bazal 
bölgelerden daha fazla akım görülebilir <6>. 



H. Şirin ve ark.: Mitral Kapak Hastafiğmda Pulmoner Arterdeki Yaptsal Değişikliklerin Klinik ve Hemodinami Üzerindeki Ro/ii 

Bir çalışmada intrapulmoner perfüzyon distribüsyo­
nundaki bu bozulmanın bazen irreverzibl olduğu ve 
kişilere göre değişmekle birlikte uzun süreli mitral 
kapak hastalıklarında operasyon ertesinde gerile­
ınediği gösterilmiştir. Ohno ve arkadaşlan klinik ve 
hemodinamik bozukluğun derecesine göre 3 gruba 
ayırdıkiarı 23 mitral darlıklı olguda preoperatif ve 
operasyon ertesi 14-20 ay sonra hemodinamik ve 
bölgesel akciğer fonksiyonianna yönelik sintigrafik 
çalışmalar yapmışlardır. 

Bu çalışmalarda 1. ve 2. gruplarda akciğerlerdeki per­
füzyon distribüsyon bozukluğunun operasyon erte­
sinde düzeldiğini, 3. grup olgularda ise sebat ettiğini 

göstermişlerdir. Bu durum, pulmoner arter patoloji­
lerinin indirek bulgusu sayılmış, akciğer parankimi 
ve pulmoner arterlerde irreverzibl patolojilerin geliş­
miş olmasına bağlanmıştır <9>. Çalışmamızda derece-3 
tipi pulmoner arter patolojilerine yalnız 3. ve 4. fonk­
siyonel sınıf olgularda rastlanmış olup bu olgulardan 
biri 12, diğeri 15 yıldır semptomatik olgulardır. 

Burada tartışılması gereken bir diğer nokta, çeşitli 

düzeylerdeki pulmoner hipertansit arter patolojile­
rinde PCWP ve LAP ilişkileridir. Mitral darlığında 
PCWP'nın, sol atrium basıncının yüksek olduğu hal­
lerde LAP'ı doğru olarak yansıtmadığı bildirilmiştir 
<16>. ÇalıŞmamızdaki olgularda postoperatif dönem­
de tüm gruplarda LAP normal değerlere dönerken 
derece-3 lezyonu saptanan olgularda PCWP 16 ve 
18 mmHg olarak kalmıştır. Bu olgularda PCWP'ın 
LAP'ı doğru olarak yansıtmamasından kanımızca 
pulmoner vaskülatürdeki tıkayıcı organik değişiklik­

ler sorumludur. 

Kanımızca pulmoner hipertansiyondaki irreverzibi­
lite üzerinde, pulmoner arterdeki organik değişiklik­

ler yanında, kronik konjestion sonucu akciğerde or­
taya çıkan yapısal değişikliklerin de rolü vard1r. Mit­
ral darlığında ve sol ventrikül yetmezliğinde olduğu 

gibi pulmoner venöz basıncın yüksek seyrettiği post­
kapiller pulmoner hipertansiyonlu olgularda pul­
moner arter ve arteriollerin yanısıra interalveoler 
septumda kalınlaşma, interstisyumda myoid hüc­
relerde artış, ve parankimde de organik değişiklikler 
ve fibrosis geliştiği bildirilmiştir 0 6,1 8). Çalışma­
mızda da olguların 2'sinde belirgin fibrosis, 5 olguda 
hafif ve minimal fibrosis ve interalveoler septumda 
kahnlaşma saptandı. 

Sonuç olarak mitral kapak hastalığında operasyon 
ertesinde LAF'ın düşmesi ve refleks vazokonstrüksi­

yonun ortadan kalkması nedeniyle PAP ve PVR'da 
azalmalar, CO'da artmalar izlenir. Ancak pulmoner 
hemodinaminin tam olarak normale dönmesi, pul­
moner arterlerde ve akciğer parankiminde oluşmuş 
olan histopatolojik lezyonların düzeyine bağlıdır. Bu 
patolojilerin ortaya çıkması ve artması , olgu ların 

semptomatik olarak geçirdikleri süreyle, hastaların 
fonksiyonel kapasitesiyle ve mitral kapaktaki dar­
lığın şiddetiyle ilişkilidir. 

Mitral kapak hastalığı uzun süre içinde gel işen ve 
birçok koınpansasyon mekanizmasına zaman tanı­

yan bir patolojidir. Aslında pulmoner hipertansiyon 
da pulmoner kapilieri yüksek basınçtan koruyan ve 
transüdasyonu önleyen bir savunma mekanizması­
dır. Ancak PAP'ın sürekli olarak yüksek kalınası 

pulmoner arterlerde tıkayıcı değişikliklere yol aça­
rak bir kısır döngü başlatmaktadır. Pulmoner hiper­
tansiyon operasyon için bir kontrendikasyon değil­
dir, ancak kanımızca mitral kapak hastalığı, pulmo­
ner vaskülatür ve akciğer parankiminde irreversibl 
patolojik değişiklikler gelişıneden opere edilmelidir. 
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