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Hipertrofik obstr ktif kardiyomiyopatide cerrahi tedavi ve sonuclari

The results of the surgical freafment of hypertrophic cardiomyopathy
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Elazi

Amag: Calismamizda hipertrofik obstriiktif kardiyomiyopa-
ti (HOKM) tanisiyla klinigimizde cerrahi tedavi uygulanan
hastalarin erken ve ge¢ dénem sonuglar1 incelendi.

Caligma plani: Klinigimizde Eyliil 1985-Eyliil 2008 tarih-
leri arasinda HOKM tanistyla cerrahi girisimde bulunulan
32 hasta (13 erkek, 19 kadin; ort. yas 35.1£17.6 yil; dagilim
7-68 yi1l) calismaya alindi. Gogiis agrisi, ¢arpinti ve nefes
darlig1 baglica semptomlar olarak tespit edildi. Tiim hastala-
ra ameliyat 6ncesi ve sonrasi ekokardiyografi, ayn: zamanda
27 hastaya ise ameliyat Oncesi kardiyak kateterizasyon
yapildi. Tiim hastalara genel anestezi altinda septal miyek-
tomi iglemi uygulandi. Ek girisim olarak hastalarin ikisinde
(%6.3) mitral kapak onarimi, altisinda (%18.8) mitral kapak
replasmant, ikisinde (%6.3) aort kapak replasmani ve birinde
(%3.1) aort kapak replasmani + koroner arter bypass islem-
leri uygulandi.

Bulgular: Ug hastada (%9.4) ameliyat sonrasi dénemde tam
kalp blogu gelisti ve kalici pacemaker implantasyonu uygu-
land1. Ameliyat sonrasi bir olgumuz ritim diizensizligi, bir
olgumuz da konjestif kalp yetmezligi nedeniyle takip altina
alind1. Ameliyat sonrasi erken donemde iki hasta (%6.3) ve gec¢
donemde de iki hasta (%6.3) olmak tizere toplam dort hasta
kaybedildi. Bes yillik sagkalim orani ytizde 95.2+2.4 idi.

Sonug: Hipertrofik obstriiktif kardiyomiyopatinin cerrahi teda-
visinde ek girigsimlerin uygulanmast ile mortalite ve morbidite-
de artig goriilmektedir. Buna ragmen septal miyektomi islemi,
farmakolojik tedaviye yanit alinamayan olgularda diisiik morbi-
dite ve mortalite ile gerceklestirilebilecek bir yontemdir.

Anahtar sozciikler: Konjestif kalp yetmezligi; hipertrofik kardi-
yomiyopati; cerrahi.

Hipertrofik obstriiktif kardiyomiyopati (HOKM);
idiyopatik hipertrofik subaortik stenoz (IHSS), mus-
kiiler subaortik stenoz gibi farkli isimlerle de tanimla-
nan ve sol ventrikiil ¢ikim yolunun anatomik ve/veya
fonksiyonel olarak daralmasina neden olan miyokard
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Background: We have reviewed the early and long term
results of the patients who were operated for hypertrophic
obstructive cardiomyopathy (HOCM) in our clinic.

Methods: Thirty-two patients with HOCM (13 males,
19 females; mean age 35.1+17.6 years; range 7 to 68
years) who were operated on between September 1985
and September 2008 were included in the study. The main
presenting symptoms were chest pain, palpitation and dys-
pnea. Echocardiography was performed in all patients both
preoperatively and postoperatively and 27 had catheteriza-
tion preoperatively. We performed septal myectomy in all
cases under general anesthesia. Concomitantly mitral valve
reconstruction in two (6.3%), mitral valve replacement in six
(18.8%), aortic valve replacement in two (6.3%) and aortic
valve replacement + coronary artery bypass in one (3.1%)
were performed.

Results: Three patients (9.4%) required permanent pace-
maker implantation postoperatively due to complete heart
block. In the follow-up one patient has arrhythmia and
another one has congestive heart failure. In the postopera-
tive period, early mortality was 6.3% with two cases and
the late term mortality was 6.3% with two cases with a total
four cases. The five-year survival rate was 95.2%=+2.4.

Conclusion: Concomitant procedures increase the mortality
and morbidity in hypertrophic obstructive cardiomyopathy
surgery. However, in patients unresponsive to medical treat-
ment septal myectomy is a procedure which can be per-
formed with low morbidity and mortality.

Key words: Congestive heart failure; hypertrophic cardiomyopa-
thy; surgery.

hipertrofisi ve buna bagh kiigtik sol ventrikiil kavitesi,
artmig sol ventrikiil sistolik fonksiyonu ve diyasto-
lik fonksiyon bozuklugu ile karakterize primer bir
kalp hastaligidir."*) Bu hastaligin klinik tanimlanmasi
Braunwald tarafindan yapilarak diger kardiyomiyopati
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tiplerinden ayrilmistir.™ Bu hastalikta genel goriis ola-
rak bazal septumun asimetrik hipertrofisi ve ventrikiil
kavite boyutlarinin azalmasi ana belirleyici olarak kabul
edilmektedir. Hastaligin temel fizyopatolojisi siklikla
interventrikiiler septumda, daha az siklikta ise apekste
veya sol ventrikiil serbest duvarinda miyokard hipertro-
fisine bagli olarak sol ventrikiil ¢ikim yolunda daralma,
sol ventrikiil kavitesinde ve kompliyansinda azalma,
diyastolik disfonksiyon ve buna bagli azalmis koroner
kan akimi ve miyokardiyal iskemi geligsimidir. Nedeni
tam olarak bilinmeyen bir hastalik olmakla birlikte
HOKM olgularinin ¢ogunda otozomal dominant gecis
gosteren hastalikli bir DNA bolgesi tanimlanmistir.”!
Bu bolgede kardiyak sarkomer proteinlerini kodlayan
sifrelerin mutasyonu mevcut olup mutasyona yol acan
Noonan sendromu, Friedrich ataksisi, Leopard sendro-
mu, Fabry hastaligi, Hurler sendromu, Hunter sendromu
gibi baska genetik gecisli hastaliklara da eglik edebilir.
Bunun diginda insiiline bagimli annelerin bebeklerinde,
steroid tedavisi alan cocuklarda goriilme siklig1 artar.
Toplumda %0.2 oraninda goriilmekle birlikte kadin/
erkek orani !/,’dir."®!

Calismamizda klinigimizde HOKM tanisiyla cerrahi
onarim uyguladigimiz olgular ve uzun dénem sonuglari
geriye doniik olarak degerlendirildi.

HASTALAR VE YONTEMLER

Klinigimizde Eyliil 1985-Eyliil 2008 tarihleri ara-
sinda HOKM tanisiyla cerrahi girisimde bulunulan
32 hasta (13 erkek, 19 kadin; ort. yas 35.1+17.6 yil;
dagilim 7-68 yil) calismaya alindi. Hasta verileri has-
tane kayitlarindan elde edildi. Devamli degiskenler
ortalama + standart sapma ve devamsiz degiskenler
ylizde (%) olarak ifade edildi. Ameliyat 6ncesi ve son-
rasi transtorasik ekokardiyografi (TTE) oOl¢timleri esli
t-testi ile karsilastirildi. Sagkalim oranlar1 Kaplan-Meier
analizi ile hesaplandi. Tiim analizler SPSS 16.0 versiyon
Windows programi (SPSS Inc., Chicago, Illionis, USA)
ile yapild1.

Tablo 1. Hastalarin ameliyat 6ncesi verileri

Ozellikler Sayt  Yiizde
Cinsiyet

Kadin 19 59.4

Erkek 13 40.6
Hipertansiyon 12 375
Sigara kullanimi1 10 31.3
Mitral yetmezlik 8 25
Diyabetes mellitus 7 21.9
Kronik obstriiktif akciger hastaligi 5 15.6
Aritmi 3 9.4
Gegirilmis kardiyak ameliyat 2 6.3
Koroner arter hastalig1 1 3.1
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Hastalarimizin ortalama NYHA (New York Heart
Association) sinifi seviyeleri 2.7+0.7 idi. Hastalarin
ameliyat oOncesi Ozellikleri Tablo 1’de O6zetlenmistir.
Hipertrofik obstriiktif kardiyomiyopati tanisiyla daha
once bagka bir merkezde ameliyat edilen bir hastada
rezidiiel gradiyent saptanmasi ve yakinmalarinin devam
etmesi nedeniyle yeniden cerrahi onarim islemi uygu-
land1. Yine daha once sekundum atriyal septal defekt
(ASD) nedeniyle cerrahi onarim uygulanan bir hastaya
da septal miyektomi islemi uygulandi. Hastalarda gogiis
agrisi, ¢arpinti ve nefes darlig1 baglica semptomlar-
di. Hastalarin {icli asemptomatik iken rutin tarama
sirasinda tant konulan olgulardi. Tani fizik muayene,
elektrokardiyografi, teleradyografi, TTE ve kardiyak
kateterizasyon ile kondu. Biitiin hastalara ameliyat
oncesi ve sonrast TTE yapildi, ayn1 zamanda 27 hasta
ameliyat oncesi kardiyak kateterizasyon ile degerlendi-
rildi (Tablo 2). Hastalarin tamaminda asimetrik septal
hipertrofi vardi. Hipertrofik obstriiktif kardiyomiyopati
tanisi septum kalinliginin posterior duvara oraninin 1.3
olmasi ile kondu.

Cerrahi onarim genel anestezi altinda median ster-
notomi ve kardiyopulmoner bypass (KPB) islemi ile
gerceklestirildi. Tiim hastalara median sternotomi yak-
lasimla standart KPB islemleri uygulandi. Miyokard
korumasi i¢in orta derecede (30-32 °C) hipotermi ve bes
olguda (%15.6) antegrad, 27 olguda (%84.4) antegrad
ve retrograd izotermik potasyumlu kan kardiyopleji-
si kullanildi. Tiim olgularda transvers aortotomi sag
koroner ostiumun yaklasik 1.5 cm iizerinden uygulan-
di. Transvers aortotomi sonrast aort kapak ek patoloji
yoniinden degerlendirildi. Subaortik septal bélgenin
eksplorasyonu i¢in sag aortik yaprak¢igin zedelenme-
mesine dikkat edilerek yaprakcik anteriora dogru ret-
rakte edildi. Hipertrofiye ugramis septum sol ventrikiil
cikim yolunun 6n yiiziinde goriildiigiinde rezeksiyon
icin baslangic noktasi olarak sag koroner ostiyum hizasi
ve sag ile sol yaprakgiklarin arasindaki komissiir kul-
lanildi. Septuma birbirine paralel iki insizyon uygu-
land1. 11k insizyon sag koroner yaprak¢igin tutundugu
annulusun yaklagik 2 mm altina yapilarak insizyon sol
ventrikiil apeksine dogru uzatildi. Ikinci insizyon ise

Tablo 2. Hastalarin ekokardiyografi
kateterizasyon degerlendirmeleri

ve kardiyak

Olgiim Ameliyat 6ncesi ~ Ameliyat sonrasi
TTE

LVOTG 91.1+15.9 24.1+3.8

ivs 29.2+6.6 12.3+0.9
Kateterizasyon

LVOTG 93.7£12.1% -

*: Ameliyat 6ncesi donemde 27 hastaya uygulandi; TTE: Transtorasik eko-
kardiyografi; LVOTG: Sol ventrikiil ¢ikim yolundaki trans-gradiyent; TVS:
Interventrikiiler septum.
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Sekil 1. Ameliyat sirast septal miyektomi goriintiisii.

sol ve sag koroner yaprak¢iklarin arasindaki komissiir
hizasinda subanniiler bélgeden birinci insizyona paralel
uygulandi. Daha sonra aortik annulusun yaklagik 2 mm
altindan baglanarak bu iki insizyon hatt1 birlestirildi ve
hipertrofiye ugramig segment rezeke edilerek septum
10 mm’ye kadar inceltilmeye caligildi (Sekil 1). Bu
insizyonlar esnasinda saga insizyonda ileti sistemi, sola
insizyonda mitral kapak yaprake¢ig: ve kordalarin korun-
masina Ozen gosterildi. Ek girigim olarak iki olguda
(%6.3) mitral kapak onarimi, alt1 olguda (%18.8) mitral
kapak replasmani (MKR), iki olguda (%6.3) aort kapak
replasmani (AKR), bir olguda (%3.1) AKR + koroner
arter bypass greftleme (KABG) girisimleri uyguland:
(Tablo 3). Hastalar ameliyat sonras1 alt1 aylik periyotlar-
la klinik ve ekokardiyografik izleme alindi. Hastalarin
ortalama takip siiresi 72.5+49.4 ay ve toplam takip siire-
si 2175 hasta/ay oldu.

BULGULAR

Olgularimizin ikisi (%6.3) ameliyat sonrasi erken
donemde kaybedildi. Ameliyat sonrast erken donemde
kaybettigimiz olgulardan birinde cerrahi iglem olarak
septal miyektomi yaninda MKR ve digerinde ise aort
kok genisletilmesi ve AKR uygulanmusti. Iki hastada
ise (%6.3) ameliyat sonras1 erken donemde gecici kalp
blogu gelisti ve takip eden birkag saatte diizeldi. Cerrahi
onarim sonrasi tam kalp blogu gelisen li¢ hastaya (%9.4)
ameliyat sonrasi ikinci haftadan sonra kalic1 pacemaker
implantasyonu uygulandi (Tablo 4). Hastalarin yapi-
lan ekokardiyografisinde ameliyat oncesi sol ventrikiil
¢itkim yolu gradiyenti 91.1+15.9 mmHg'dan ameliyat
sonrasi donemde 24.1+3.8 mmHg’ya geriledi. Yine ame-
liyat 6ncesi donemde Olgiilen interventrikiiler septum
kalinlig1 29.2+6.6 mm’den ameliyat sonrasi donemde
12.3+0.9 mm’ye geriledi (Tablo 2). Esli t-testi ile yapi-
lan karsilagtirmada her iki degerdeki degisim anlamli
bulundu (p=0.0001 ve p=0.0001). Septal miyektominin
yaninda mitral kapak annuloplasti islemi uygulanan iki
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olgunun ameliyat sonrasi ekokardiyografisinde minimal
mitral yetersizligi saptandi.

Hastalarin izleminde ge¢ donemde ikisinde (%6.3)
non-kardiyak nedenlerle mortalite gozlendi. Kaplan
Meier testi ile hastalarin 1, 3 ve 5. yillardaki sagkalim
oranlari sirastyla %100, %96.9+1.2 ve %95.2+2.4 olarak
hesaplandi. Taburculuk sonrasi izlemlerinde higbir has-
tada yeni bir igleme ihtiya¢ duyulmadi.

TARTISMA

Hipertrofik kardiyomiyopati her 500 bireyden birini
etkileyen morfolojik, fonksiyonel ve klinik heteroje-
nitesi bulunan kompleks bir hastaliktir. Hipertrofik
obstriiktif kardiyomiyopatide temel 6zellik sol ventrikiil
hemodinamik ytiklenmesinden bagimsiz olarak gelisen
miyokardiyal hipertrofidir. Her ne kadar kalbin herhan-
gi bir bolgesini etkilese de en sik interventrikiiler sep-
tumu asimetrik olarak, daha az siklikta ise sol ventrikiil
serbest duvari ve apeksini etkilemektedir. Apikal bolge
hipertrofisi en sik Japon toplumlarinda goriiliir.[®!

Hipertrofik obstriiktif kardiyomiyopatili hastalar-
da ventrikiiler tasikardi (VT), ventrikiiler fibrilasyon
(VF) gibi aritmiler gozlenebilir. Yine gen¢ olgularda
gozlenen senkop ve kardiyak arrestin, aritmiden daha
cok, miyokardiyal iskemi nedeniyle gelistigi diigiiniil-
mektedir. Ani 6liim oranmi yillik %3-6’dir ve genellikle
asemptomatik olgularda ilk bulgu olarak gozlenebilir.?
Ailesel erken ani 6lim ve HOKM oykiisii varlig1 aile
bireylerinin ekokardiyografik takibini gerektirmekte-
dir. Ventrikiiler tagikardi ve VF ani 6liimdeki primer
mekanizmadir. Ani kardiyak 6liim icin risk faktorleri;
gecirilmig kardiyak arrest ya da nedeni bilinmeyen

Tablo 3. Ameliyat bilgileri

Islem Sayt1  Yiizde
Septal miyektomi 32 100
Ek islemler 11 344
Mitral kapak replasmani 6 18.8
Mitral rekonstriiksiyon 2 6.3
Aort kapak replasmani 2 6.3
Aort kapak replasman1 + KABG 1 3.1
KABG: Koroner arter bypass greftleme.
Tablo 4. Mortalite ve morbidite
Ozellikler Say1  Yiizde
Mortalite
Erken 2 6.3
Geg 2 6.3
Morbidite
Kalicr aort kapak tam blok 3 9.4
Gegici aort kapak tam blok 2 6.3
Infeksiyon 1 3.1
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senkop, Ozellikle 30 mm’nin tizerinde sol ventriktler
hipertrofi, geng yas, ailede ani 6liim, senkop ya da arit-
mi oykiist varligi, Holter EKG’de ventrikiiler tagikardi
varlig1, egzersizle gelisen hipotansiyon varligidir.!'”
Hastaligin ileri dénemlerinde atriyal fibrilasyon ortaya
cikar. Amiodarone bu durumda etkili tedavi ve koruma
saglar. Atriyal fibrilasyona bagl sistemik ya da serebral
emboli goriilebilir.®! Hipertrofik obstriiktif kardiyomi-
yopatide bir diger 6liim nedeni de enfektif endokardittir
ve hastalar profilaksiye alinmalidir. Hastalikta otozomal
dominant genetik gecis gosteren bazi olgular gozlenmis
olup otozomal gecis gosteren bazi sendromlara da eslik
edebilir."'? Bizim olgularimizda aile taramasi yapildi
ve ailevi gecis tespit edilmedi.

Hipertrofik obstriiktif kardiyomiyopatide sol ventri-
kiil morfolojisi hastadaki hemodinamik durumu belirler.
Hastalarin sadece %25’inde sol ventrikiil ¢ikim yolunda
anlamli hemodinamik obstriiksiyon bulunmaktadir. Sol
ventrikiil ¢ikim yolundaki obstriiksiyon bolgesi, hipert-
rofiye ventrikiiler septum ile mitral 6n yaprakg¢ik arasin-
dadir. Hipertrofik obstriiktif kardiyomiyopatide daral-
mis sol ventrikiil ¢cikim yolundan gecen kanin velositesi
ve bu yiizden olusan venturi etkisiyle anterior mitral yap-
rak¢igin sol ventrikiil ¢ikim yoluna dogru hareketi nede-
niyle sistolik anterior hareket (SAM) olusmaktadir."3-!%!
Hipertrofik obstriiktif kardiyomiyopatide mitral kapagin
anatomik degisiklikleri iyi gosterilmistir. Hipertrofik
obstriiktif kardiyomiyopati olgularinin cogunda mitral
kapagin sekil ve biytkligiinde farklilik, uzama ve
mitral kapak alanlarinda artis s6z konusudur. Leafletler
genellikle biiylimiistiir ve papiller adaleler ventrikiil
kavitesinde daha fazla anterior planda yer almaktadir.
Sistolik anterior harekete bagli olarak anterior mitral
kapak normalden kalin ve biiytiktiir. Bu hastalarda asir1
septal kalinlik anterior mitral kapak pozisyonunu bozar
ve papiller kasin anormal oryantasyonu ve artan kontrak-
siyonu ile sol ventrikiil apeksi bazale dogru kisalir, artan
sol ventrikiil basinci ile mitral posterior yaprak gerginle-
sir ve boylece anterior ve posterior yaprakciklar kargilik-
1 gelemez ve mitral yetmezligi ortaya cikar. Hipertrofik
obstriiktif kardiyomiyopatide olgularin %20’sine mitral
yetmezligi eslik eder.'!”! Hastalarin biiyiik kisminda
intramural koroner arterler de etkilenir. Koroner arter
caplar1 normalden daha fazla olmasina karsin olgula-
rin yarisinda septumda ve siklikla sol ve sag ventrikiil
serbest duvarlardaki arterlerin liimeninde kalinlagsma
ve daralma vardir. Sol 6n inen arterde muskiiler kopri
(bridge) siklikla gozlenir.

Hipertrofik obstriiktif kardiyomiyopati olgularinin
cogu medikal tedaviye iyi yanit vermektedir. Medikal
tedavide kullanilan negatif inotropik ilaclardan olan
beta blokerler ve kalsiyum kanal blokerleri semptomlari
diizeltir, egzersiz zamanin1 uzatir ve sol ventrikiil ¢ikim
yolu gradiyentini azaltirlar.'¥ Hipertrofik obstriiktif
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kardiyomiyopatinin cerrahi tedavisindeki ilk uygu-
lamalar 20. yiizyilin ortalarinda gerceklestirilmigtir.
Hipertrofik obstriiktif kardiyomiyopati cerrahisi bu has-
taligin patofizyolojik siireclerinin anlayisindaki degi-
sikliklere paralel olarak gelisim gostermistir. Ik énce-
leri obstriiksiyonun subaortik kas sfinkterin varligindan
kaynaklandigina inaniliyordu. Bundan dolay1 yapilan
cerrahi miidahale de septal miyotomiden olusmaktay-
di. Bu teknikten sol ventrikiil ¢ikim yolunda rezidiiel
gradiyent olugsmast ve yliksek hastane mortalitesi nede-
niyle vazgecildi. Morrow ve ark.'” 1968’de subaortik
miyektomiyi ve klinik, hemodinamik iyi sonug¢larini
yayinlamig ve bu teknikte septumun subaortik kisminin
rezeksiyonu ile sol ventrikiil ¢ikim yolu ¢apinin arttigini
bildirmistir. Hipertrofik obstriiktif kardiyomiyopatide
cerrahi tedavi esnasinda eger obstriiksiyon aortik yolla
giderilemeyecek bir anatomiye sahip ise transventrikiiler
miyektomi akilda tutulmalidir. Bu hastalarda modifiye
Konno ameliyat1 tercih edilebilir. Ancak bu teknikte
komplikasyon olarak sag dal blogu geligebilir. Eger sol
dal blogu gelisirse tam kalp bloguna donebilir.

Cerrahi tedavide sadece miyektomi uygulanan olgula-
rin %I11’inde mitral yetersizligi saptandigi belirtilmekte-
dir.”! Ekokardiyografik calismalarda A1l anterior leaflet
sahasinin SAM ile yakin iligkili oldugu belirtilmektedir.
Hipertrofik obstriiktif kardiyomiyopati olgularinda var
olan mitral yetersizliginin onariminda mitral rekonstriik-
siyon tekniklerinden olan anterior yaprakc¢igin Al veya
A2 segmentlerine plikasyon uygulanmaktadir. Anterior
mitral yaprak¢igin plikasyonuyla yaprakcigin boyut ve
gevsekligi azaltilir. Bazi arastirmacilar da mitral kapa-
ga yonelik horizontal plikasyon ve papiller adalenin
eksizyonu ve mobilizasyonunu uygulamaktadir. Genel
olarak kullanilmayan bu teknigin mitral yetersizliginin
ve asir1 bol leafletlerin varliginda SAM varlig1 nedeniy-
le kullanilmasi daha uygundur. Ozellikle sol ventrikiil
cikim yolunun ileri derecede daraldigi olgularda mitral
yetersizliginin elimine edilmesi icin kullanilabilecek bir
yontemdir. Eger anterior leaflet elimine edilirse SAM
olasilig1 ortadan kalkar.?"! Hipertrofik obstriiktif kardi-
yomiyopatide bir diger yaklasim modeline gore mitral
yetersizliginin derecesine bakmadan kapak replasma-
n1 uygulanmaktadir. Mekanik protezlerin komplikas-
yon riski bulunmasi nedeniyle mitral kapak replasmani
HOKM’de secilmis olgularda kullanilabilecek bir opsi-
yondur. Mitral kapak replasman kriterleri olarak; septum
kalinliginin 18 mm’nin altinda olmasi, atipik septal
morfoloji nedeniyle yeterli miyotomi ve miyektomi yapi-
lamamasi, yeterli miyektomiye ragmen semptomlarin
giderilememesi, restenoz gelismesi ve mitral kapak pato-
lojilerinin fazla olmasi sayilabilir.??

Septal miyektomi HOKM'nin cerrahi tedavisinde
altin standart yontem olmasina ragmen alkol ile septal
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ablasyon gibi daha az invaziv tedavi yontemleri vardir.
Ancak miyektomi sol ventrikiil ¢ikim yolu darliginda ve
septal kalinlikta azalma, ani 6liim yoklugu ve fonksiyo-
nel durum diizelmesi acilarindan alkol ile septal ablas-
yon teknigine gore daha etkilidir. Hipertrofik obstriiktif
kardiyomiyopati olgularinin cerrahi tedavisinin diger
invaziv tedavi yontemlerine gore ana avantaji patolojinin
miyokardiyal bileseni yaninda mitral yetersizlik (MY),
SAM gibi kapak patolojilerinin de diizeltilmesidir.
Literatiirde cerrahi onarim sonrasi olgularin %77’sinde
cok az veya sifir MY ve tamaminda SAM eliminasyonu
saglandig1 bildirilmektedir.”® Ancak perkiitan translu-
minal miyokardiyal ablasyon yonteminde MY {iizerine
diizeltici etki gézlenmemektedir. Bundan dolay1 6nemli
MY ve SAM olgularinda mitral kapak subvalviiler
aparatus ve yapisal anormalliklerinde cerrahi tedavi
uygulanmalidir. Ayni sekilde biiyiik septal sigkinlik ve
papiller kaslarin yapisal anormalliklerinin bulundugu
olgularda ablasyon, kotii sonuglar vermektedir ve bu
olgularda cerrahi daha iyi bir tedavi segcenegidir.*)

Ileri derecede kardiyak yetmezligi olan ve ventrikii-
liin dilate oldugu hastalarda maksimal medikal ve cer-
rahi tedaviye ragmen diizelme gozlenmiyorsa kardiyak
transplantasyon gerekebilir. Kalict SAM ve istirahatte
sol ventrikiil ¢ikim yolu gradiyentinin 50 mmHg tize-
rinde olmasi1 ve orta ileri MY varlig1 tekrar ameliyati
gerektirmektedir.”® Bir olgumuzda daha nce bagka bir
merkezde Morrow iglemi uygulanmis olmasina ragmen
semptomlarinin devam etmesi ve sol ventrikiil ¢ikim
yolunda 55 mmHg gradiyent varlig1 nedeniyle tekrar
ameliyat1 uygulandi.

Literatiirde ameliyat sonrasi rezidiiel VSD %0-2, atri-
yoventrikiiler blok nedeniyle pacemaker ihtiyact %0-10
olarak bildirilmistir. Calismalarda ameliyat sonrasi
aort yetmezliginin ise hastalarin %4-5'inde gozlendigi
ancak bu durumun ameliyat sonrasi 6. ay ekokardiyog-
rafik izlemde diizeldigi bildirilmistir.***>! Erken ve ge¢
mortalite, miyektominin koroner revaskiilarizasyonu
veya kapak replasmam ile birlikte uygulandig: olgu-
larda yiiksektir. Cerrahi onarimda mortalitenin; elektif
olgularda %3.8, acil olgularda %S8; beg yillik sagkalimin
da %96 oldugu bildirilmistir.?"! Bizim c¢alismamizda
tic hastada (%9.4) tam blok nedeniyle kalici1 pacema-
ker implantasyonu uygulandi. Ayrica kombine cerrahi
tedavi uyguladigimiz iki olgu (%6.3) erken donemde
kaybedildi. Ameliyat sonrasi takiplerimizde olgularda
gec donem mortalite, rezidiiel VSD, aort yetersizligi ve
tekrar ameliyat ihtiyaci olan hasta saptanmadi.

Hipertrofik obstriiktif kardiyomiyopati tanili hasta-
larda tedavi i¢in ¢ift odacikli pace uygulamasi da yapil-
maktadir. Fakat teknik sinirliliklart nedeniyle se¢ilmig
hasta grubunda uygulanabilmektedir.®
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Sonug olarak, hipertrofik obstriiktif kardiyomiyo-
pati olgularinda hastalarin yakinmalar1 ve hemodina-
mik obstriiksiyon derecesinde artig oldugunda cerrahi
tedavi diigiik mortalite ve morbidite ile uygulanabilir.
Cerrahi tedavi ile sol ventrikiil ¢ikim yolu gradiyen-
tinde dramatik diisiis yasanmaktadir. Ayn1 zamanda
MY ve SAM diizeltilerek anlamli fonksiyonel kapasite
artis1 ve klinik diizelme saglanmaktadir. Cerrahi teknik
detayda genis septal miyektomi ve mitral kapak pato-
lojisi varliginda kapak onarimi veya replasmani tercih
edilmelidir.
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