
GGiirriiþþ
Hipertrofik kardiyomiyopati (HKM) nedeni tam bilinmeyen,
ancak genlerdeki mutasyon sonucu ortaya çýktýðý düþünülen ve
altta yatan herhangi bir patolojiye baðlý olmayan küçük sol
ventrikül kavitesi, artmýþ sistolik fonksiyon ve bozulmuþ olan
diyastolik fonksiyonla karakterize primer kalp kasý hastalýðýdýr
[1]. Ýlk patolojik bulgular 19. yüzyýlda tanýmlanmýþ olmakla
beraber, hastalýðýn klinik profili Braunwald tarafýndan
belirlenerek diðer kardiyomiyopati tiplerinden ayrýlmýþtýr.
Toplumda %0.2 (1/500) civarýnda görülmekte olup, kadýn

erkek oraný 1/2’dir [2]. Hastalýkdaki temel patoloji sol ventrikül
çýkým yolundaki darlýk ve mitral anterior kapaðýn anormal
sistolik hareketidir. Genellikle asemptomatik olmakla birlikte,
ilk bulgu ani ölüm de olabilir. 

MMaatteerryyaall  vvee  MMeettoodd
Kliniðimizde 1985-2002 tarihleri arasýnda 10 olguya
hipertrofik kardiyomiyopati nedeni ile cerrahi giriþimde
bulunuldu. Hastalarýn 8’i kadýn, 2’si erkek olup yaþlarý 5-68 yýl
arasýnda deðiþiyordu. Hastalarýn karakteristik özellikleri Tablo
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ÖÖzzeett
Ammaçç: Hipertrofik kardiyomiyopati nedeni tam bilinmeyen küçük sol ventrikül kavitesi, artmýþ sistolik fonksiyon ve bozulmuþ olan
diyastolik fonksiyonla karakterize primer kalp kasý hastalýðýdýr. Kliniðimizde cerrahi müdahalede bulunulan 10 hipertrofik
kardiyomiyopati olgusunu litaratür eþliðinde sunmaktayýz.
Materyal  vve  Metod:  1985-2002 tarihleri arasýnda hipertrofik kardiyomiyopati nedeni ile cerrahi giriþimde bulunulan 10 olgunun 8’i
kadýn, 2’si erkek olup yaþlarý 5-68 yýl arasýnda deðiþiyordu. Çarpýntý ve nefes darlýðý baþlýca semptomdu. Hastalarýn hepsine
preoperatif ve postoperatif ekokardiyografik inceleme ile 8 olguda preoperatif kateterizasyon yapýldý. 
Bulgular: Erken ve geç dönem mortalite görülmedi. Ýki olguda postoperatif dönemde geçiçi tam kalp bloðu geliþti. Bir olguda
postoperatif geç dönemde supraventriküler taþikardi, 1 olguda da konjestif kalp yetmezliði görüldü. 
Sonuçç: Hipertrofik kardiyomiyopati tedavisinde septal miyektomi giriþimi, farmakolojik tedavinin yetersiz kaldýðý olgularda düþük
mortalite ve morbidite oranlarý ile yapýlan cerrahi giriþim þeklidir.

Anahtar  kelimmeler: Hipertrofik kardiyomiyopati, miyektomi, kalp kasý hastalýðý, asimetrik septal hipertrofi
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SSuummmmaarryy
Background: Hypertrophic obstructive cardiomyopathy is a primary cardiac muscular disease with unkonwn etiology, characterised by
small left ventricular cavity, increased systolic function and diastolic dysfunction. We presented here 10 patients with hypertrophic
obtructive cardiomyýopathy, who were operated on in our clinics, with literature review. 
Methods: Between 1985 and 2002, ten patients were operated on due to hypertrophic obstructive cardiomyopathy in our clinics. Eight
patients aged between 5 and 68 years were female and 2 were male. Palpitation and dyspnea were the primary symptoms. All patients
underwent pre- and postoperative echocardiographic examination and cardiac catheterisation was performed in 8 patients. 
Results: There was no early and late postoperative mortality. In two patients temporary complete AV-blok was observed during early
postoperative period. During long-term follow-up supraventricular tachycardia was observed and one patient was presented with
congestive heart failure. 
Conclusion: Septal myectomy is the surgical treatment of choice performed with low mortality and morbidity rates in patients with
hypertrophic obtructive cardiomyopathy for whom the pharmacological treatment modalities are insufficient.
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1’de görülmektedir. Hastalardaki baþlýca baþvuru þikayeti
çarpýntý olup, 2 hastaya asemptomatik olarak yapýlan
incelemeler sonucunda taný konulmuþtu. Tanýda fizik muayene,
elektrokardiyografi, telegrafi, ekokardiyografi (EKG) ve
kateterizasyon kullanýldý. Hastalarýn tümüne iki boyutlu, M-
mode ve doppler ekokardiyografi yapýldý. Hipertrofik
kardiyomiyopati tanýsý, M-mode veya iki boyutlu
ekokardiyografide septum kalýnlýðýnýn posterior duvara
oranýnýn  Ž 1.3  olmasý, asimetrik hipertrofinin olmadýðý
durumlarda diyastolde serbest duvar kalýnlýðýnýn Ž 15 mm
olmasý veya mitral ön yaprakçýðýn belirgin sistolik anterior
hareket (SAM) göstermesi durumunda konuldu [3 ] (Resim 1). 
Patoloji olgularýn tümünde  asimetrik septal hipertrofi þeklinde
idi.

Anestezi
Operasyon öncesi eriþkin olgularda 10 mg intramuskuler
diazepam ile premedikasyon yapýldý. Supin posizyonda, EKG
monitörizasyonu, brakiyal venden venöz sývý yolu, radiyal
arterden arteriyel monitörizasyon saðlandýktan sonra eriþkin
hastalarda 10 mg diazepam, çoçuklarda 0.1 mg/kg dormicum
tüm olgularda 0.1 mg/kg  pancuronium ve 6 Mg/kg fentanil ile
indüksiyon yapýldýktan sonra endotrakeal entübasyon yapýldý.
Kontrollü mekanik ventilasyona geçilerek anestezi idamesi
volatil anestezik olan sevofluran ile saðlandý. Vena jugularis
interna yolu ile santral venöz kateterizasyon yapýldý. Swan-
Ganz kateteri takýlarak pulmoner arter monitörizasyonu
saðlandý.

Cerrahi  Teknik
Medyan sternotomi ile yaklaþýldý. Perikard açýldýktan sonra
aortik arteriyel, sað atriyal venöz, sað superior pulmoner
venden vent yerleþtirildi. Beþ olguda antegrad, 5 olguda
retrograd koroner sinüs yoluyla miyokard koruma ve orta
derecede hipotermi (30-32°C) ile operasyon gerçekleþtirildi.
Transvers aortotomi sonrasý eþlik eden bir anomali yönünden
aort kapak incelenerek eþlik eden patoloji araþtýrýldý.
Hipertrofiye septumun subvalvuler çýkýntýsýný ortaya çýkarmak
için aortik kapaðýn sað koroner yaprakçýðý öne doðru retrakte
edilerek septum ortaya çýkartýldý. Septumda rezeksiyon için
baþlangýç noktasý olarak sað koroner yaprakçýðýn altýnda sað
koroner ostium hizasý ve sað ile sol koroner yaprakçýklarýn

arasýndaki komissür kullanýldý. Septal miyektomi,
interventriküler septumda sað aortik yaprakçýða 2-3 mm’lik bir
mesafeden baþlanarak sol ventrikül apeksine doðru yapýlan
insizyon ile gerçekleþtirildi. Yapýlan insizyonlarýn derinliði ise
hipertrofik septumun kalýnlýðýna baðlý olarak deðiþmekle
beraber, septum 10 mm olacak þekilde septum inceltildi. Bu
giriþim esnasýnda saða doðru insizyonda ileti sistemi, sola
doðru insizyonda mitral kapak ve kordalar korundu. Ýki olguda
miyektomi alanýnda yer alan membran sað ve sol yanlardan
mitral annulusa kadar  rezeke edildi, diðer  kalan 8 olguda
miyektomi dýþýnda harhangi ek bir iþlem uygulanmadý.
Aortotomiden septum palpasyonu ile yeterli açýklýðýn saðlanýp
saðlanmadýðý kontrol edildi. Yeterli açýklýk saðlandýðýndan
emin olunduktan sonra aortotomi kapatýlarak, hava tahliyesini
takiben epikardiyal geçiçi pace teli konularak operasyon
sonlandýrýldý. Reoperasyon yapýlan olguya daha önce HCM
tanýsý ile baþka bir merkezde miyektomi yapýlmýþtý. Hastanýn
þikayetlerin devam etmesi nedeni ile reoperasyona alýnarak
miyektomi ve membran rezeksiyonu uygulandý.

Ýzlem
Hastalar operasyon sonrasý klinik ve yýllýk ekokardiyografi
tetkiki ile izleme alýndý. Hastalar 626  hasta ayý izlendi.

BBuullgguullaarr
Erken ve geç dönem mortalite görülmedi. Ýki olguda erken
dönemde geçiçi kalp bloðu oluþtu. Hastalara postoperatif
dönemde yapýlan ekokardiyografilerde preoperatif ortalama
94.5 mmHg olan sol ventrikül çýkým yolu gradiyentinin, 21.2
mmHg’ya düþtüðü gözlendi. Preoperatif ortalama 33.5 mm
olan septum kalýnlýðý postoperatif dönemde ortalama 11.7
mm’ye düþtü (Tablo 2). Sekiz olguda preoperatif dönemde
mevcut olan 1° mitral yetmezliði 7 olguda postoperatif
dönemde de devam etti. Reoperasyon ile miyektomi yapýlan
olgu postoperatif  ikinci yýlýnda konjestif kalp yetmezliði ile
tedavi altýna alýndý, kontrol ekokardiyografide 2° mitral
yetmezliði ve 30 mmHg gradiyent tesbit edildi. Hasta medikal
tedavi ile takibe alýndý. Bir olguda postoperatif üçüncü yýlýnda
supraventriküler taþikardi ataklarý görüldü. Medikal tedavi ile
düzelen hastanýn ekokardiyografisinde 20 mmHg gradiyent
tesbit edildi.

TTaarrttýýþþmmaa
Hipertrofik kardiyomiyopatide sol ventrikül morfolojisi
hastadaki hemodinamik durumu tayin eder. Mitral kapaðýn
sistolde anterior yöndeki hareketi ve takibinde mitral
yaprakçýklarýn birbirine deðdiði düzeyin altýndaki kýsýmlarý
septuma deðmesi subaortik obstrüksiyonun fizyopatolojik
mekanizmasýný oluþturmaktadýr. Olgularýn çoðunda mitral
kapaðýn þekil ve büyüklüðünde farklýlýk, elongasyon ve mitral
kapak alanlarýnda normalin iki katýna kadar artýþ mevcuttur.
Sistolik anterior harekete baðlý olarak mitral anterior kapak
normalden büyük ve kalýndýr. Bu olgularda  anormal septal
kalýnlýðýn anterior mitral yapraðýn pozisyonunu bozmasý,
papiller kasýn anormal oryantasyonu ve artmýþ kontraksiyonu,
apeksin bazale doðru kýsalmasýna  ve ventrikül içi basýncýn aþýrý
artýþýna baðlý olarak posterior yapraðýn aþýrý gerginliði ile her
iki yapraðýn serbest uçlarýnýn karþýlýklý gelmeyiþi mitral
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Resim  1. Hipertrofik kardiyomiyopati (asimetrik septal
hipertrofi) olgusunun ekokardiyografik görüntüsü. 



96

yetmezliðine yol açmaktadýr.
Gençlerdeki senkop ve kardiyak arrestin aritmiden daha çok
miyokardiyal iskemi sonucu olduðu düþünülmektedir.
Miyokardiyal iskemi, istirahatte ve efor esnasýnda olmaktadýr.
Miyokardiyal iskemi, kalsiyum kanal blokerleri ve beta bloker
ilaçlarla önlenmeye çalýþýlmaktadýr. 
Hatalý organizasyonlu miyozitlerin elektriksel uyarýlarý
bozarak instabilite oluþturmasý aritmojenik ortam oluþturarak

ventrikül taþikardileri ve fibrilasyona neden olabilmektedir.
Atriyal fibrilasyona baðlý zaman zaman çarpýntý, paroksismal
noktürnal dispne (PND) ve  konjestif kalp yetmezliði daha az
görülen semptomlardýr.
Ailede erken ani ölüm hikayesi olmasý, aile bireylerinde HKM
yönünden belli aralýklarla ekokardiyografik olarak araþtýrmayý
gerektirmektedir [4]. Olgularýmýzda aile taramasý yapýlmýþ olup
ailede HCM’e rastlanmamýþtýr. Ani ölüm ve morbidite
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Yaþ Þikayeti EKG Telegrafi Eko Kat Operasyon Takip
Cins (ay)  

1 14/K Çarpýntý NSR, LVH Kardiyomegali + + SM+membran 110
rezeksiyonu

2 12/K Asemptomatik NSR, LVH Normal + + SM 56
3 13/E Çarpýntý, NSR Kardiyomegali + + SM 48

Nefesdarlýðý
4 37/K Çarpýntý NSRl Normal + + SM 84
5 45/K Çarpýntý, NSR, LVH Kardiyomegali + + SM 93

Nefes darlýðý,
Anjina

6 7/E Çarpýntý, NSR Normal + - SM+membrane 28
Nefes darlýðý rezeksiyonu

7 46/K Nefes darlýðý NSR, LVH Kardiyomegali + + SM 34
Çarpýntý
Anjina

8 18/K Çarpýntý NSR Normal + - SM 40
Nefes darlýðý

9 68/K Angina NSR, LVH Kardiyomegali + + SM 68
Nefes darlýðý

10 8/K Asemptomatik NSR Normal + + SM 65

Tablo  1. Hastalarýn özellikleri ve yapýlan cerrahi giriþimler.

Eko = ekokardiyografi;  Kat = kateterizasyon; LVH = sol ventrikül hipertrofisi; NSR = normal sinüs ritmi; SM = septum rezeksiyonu

Olgu No Preoperatif Preoperatif Preoperatif Postoperatif Postoperatif Postoperatif Kateterizasyon
SVÇYOG. SK (mm) MY SVÇYOG. SK (mm) MY SVÇYOG.
(mmHg) (mmHg) (mmHg)

1 100 26 1 20 12 1 95
2 105 38 - 25 10 - 110
3 90 24 1 30 12 1 80
4 110 35 1 15 10 - 105
5 95 37 - 20 13 - 85
6 55 22 1 22 11 2 -
7 75 26 1 15 12 1 70
8 115 42 1 20 13 1 110
9 105 45 2 20 11 1 105
10 95 40 1 25 13 1 100
Ortalama 94.5 33.5 8 21.2 11.7 7 95
deðer

Tablo  2. Hastalarýn preoperatif ve postoperatif ekokardiyografik sonuçlarý.

MY = mitral yetmezliði; SK = septum kalýnlýðý; SVÇYOG = sol ventrikül çýkým yolu obstüriksiyonu gradiyenti



olduðundan daha yüksektir (yýllýk mortalite %3-6). Ani ölüm
genellikle asemptomatik hastalarda görülür ve hastalýðýn ilk
kendini gösterme þeklidir. Ventriküler taþikardi ve fibrilasyon
ölümdeki primer mekanizmadýr [5].
Hastalarýn büyük kýsmýný oluþturan çýkým yolu darlýðý olmayan
olgulardaki tek çözüm farmakolojik tedavi ile ventrikül
diyastolik dolumunu düzeltip  miyokardiyal iskemiyi azaltarak
semptomlarýn düzeltilmesidir. Beta blokerler ve kalsiyum
antagonistleri ventrikül kompliyansýnda iyileþme ve ventriküler
aritmilerin kontrolünü saðlayarak semptomlarý düzelecektir.
Eriþkin HKM’li hastalarýn çoðunda görülen atriyal fibrilasyon,
trombo-emboli ve kalp yetmezliði ile ölüm riskini
artýrmaktadýr. Amiadaron, atriyal fibrilasyon ataklarýndan
koruyacak en etkili ajanlardan biridir. 
Farmakolojik tedavinin yetersiz kaldýðý olgulardan çýkým yolu
darlýðý olmayanlarda tedavi sýnýrlý olup, þiddetli kalp
yetmezliði olanlarda tedavi kalp yetmezliði tedavisi (dijital,
diüretik, ACE inhibisyonu) olmalýdýr. Sonuçta bu hastalar kalp
transplantasyonu adayý olurlar.
Morrow ve arkadaþlarý tarafýndan tanýmlanarak modifiye edilen
ve günümüzde de Morrow prosedürü olarak isimlendirilen
subaortik septal miyektomi baþlýca cerrahi giriþim yöntemidir
[6]. Operasyon mortalitesi %2 civarýnda olup ek cerrahi
prosedürler yapýldýðýnda daha da artmaktadýr. Operasyon
sonrasý hastalarda çýkým yolu gradiyenti azalýr veya kalmaz,
mitral yetmezliði düzelir. Yetersiz cerrahi yapýlmýþ olsa dahi
hastalarýn farmakolojik tedaviden göreceði fayda arttýrýlmýþ
olur. Atriyal fibrilasyonlu olgularda subaortik darlýk ve mitral
yetmezliðin ortadan kalkmasý ile hastada atriyal ritm
düzenlenmiþ olur ve atriyal fibrilasyona da tolerans artar.
Miyektomi sonrasý sol ventrikül diyastolik dolum fonksiyonlarý
da düzelmektedir. 
Miyektomi sonrasý hastalarda görülen geçiçi kalp bloðu
postoperatif birkaç saatte geçmekte olup, geçiçi pace desteði
gerekebilmektedir. Olgularýn %5’inde kalýcý pacemaker
implantasyonu gerekmektedir. Ýki olgumuzda postoperatif 48
saat içinde düzelen geçiçi kalp bloðu oluþtu, geçiçi pace desteði
saðlandý. Ventriküler septal defekt septal miyektomi sonrasý
oldukça nadir karþýlaþýlan cerrahi tedavi komplikasyonu olup
%0-2 arasýnda karþýlaþýlmaktadýr. Aort yetmezliði ise %4
oranýnda görülür, aortik kökden yapýlan miyektominin
komplikasyonu olup ilk 6 ayda düzelir.
Rezidüel darlýðýn kaldýðý ve semptomlarda azalmanýn olmadýðý
vakalarda reoperasyon endikasyonu vardýr. Persistan erken
SAM, istirahat esnasýnda 50 mmHg’dan daha fazla çýkým yolu
gradiyenti ile orta dereceden daha fazla mitral yetmezliði olan
olgular hýzla reoperasyona alýnmalýdýr [7]. Bir olgumuzda
semptomlarýn geçmemesi nedeni ve 55 mmHg gradiyent ile
reoperasyon gerekti.
Hipertrofik kardiyomiyopatideki bir yaklaþým da mitral
yetmezliðin derecesine bakmadan kapak replasmaný yapmaktýr
[8,9]. Kapak replasmanýn  taþýdýðý riskler düþünülerek (kapakta
yetmezlik, emboli, enfeksiyon, warfarin sonucu kanama gibi)
bu giriþim özel durumlarda yapýlmalýdýr. Septum kalýnlýðý 18
mm’nin altýnda olan olgularda, atipik septal morfoloji nedeni
ile hipertrofik bölgenin yeterli miyotomi ve miyektomi
giriþinide uygun olmadýðý olgularda, yeterli miyektomiye
raðmen gradiyentin giderilemediði ve semptomlarýn persistan
olduðu olgularda, restenoz geliþen olgularda, mitral kapak
anomalilerinin fazla olduðu olgularda, organik mitral kapak
hastalýðýna baðlý ciddi mitral yetmezliði ile HKM

birlikteliðinde  mitral kapak replasmaný gerekmektedir.
Hipertrofik kardiyomiyopatili olgularýn tedavisinde iki
odacýkdan pacing ve septal miyokardiyal ablasyon yöntemleri
de kullanýlmakta olup, sonuçlarýnýn cerrahi kadar iyi olmamasý,
özellikle ablasyon tekniðinin komplikasyonlarýnýn yüksek
olmasý nedeni ile sýnýrlý sayýdaki hasta grubunda
yapýlabilmektedir [10-12]. 
Sonuç olarak, HKM tedavisinde septal miyektomi giriþimi,
farmakolojik tedavinin yetersiz kaldýðý olgularda düþük
mortalite ve morbidite oranlarý ile yapýlan cerrahi giriþim
þeklidir.
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