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ÖZET 

 

Amaç: 

 Sol kalp kapak hastalıkları veya diğer sebeplere bağlı gelişen fonksiyonel 

triküspit yetmezliği primer cerrahiyle eş zamanlı tedavi edilmezse postoperatif 

dönemde hastanın morbidite ve mortalitesini arttırmaktadır. Günümüzde sol taraf 

kalp kapak patolojilerine sekonder gelişen triküspit kapak fonksiyonel yetmezliğinin 

cerrahi olarak tedavi edilmesi gerektiği konusunda genel olarak görüş birliğine 

varılmıştır. 

Bu çalışmadaki amacımız, fonksiyonel triküspit yetmezliği sebebiyle 

uygulanan De Vega sütur anuloplasti, Kay sütur anuloplasti, Fleksible Duran ring 

anuloplasti ve Semi-Rijit Carpentier-Edwards ring anuloplasti yöntemlerini geriye 

dönük olarak inceleyerek postoperatif pulmoner arter basıncının azalması, 

fonksiyonel triküspit kapak yetmezliğinin gerilemesi ve NYHA fonksiyonel 

kapasite sınıflaması üzerine etkileri araştırıldı. 

 

Materyal ve Metod: 

Nisan 2007- Haziran 2013 tarihleri arasında Türkiye Yüksek İhtisas Eğitim 

Araştırma Hastanesi Kalp ve Damar Cerrahisi Kliniği’nde çeşitli nedenlerle açık 

kalp cerrahisi uygulanan ve fonksiyonel triküspit kapak yetmezliği (TY) nedeniyle 

triküspit kapağa müdahale edilen 379 erişkin hasta çalışmaya dâhil edildi. Hastalara 

primer cerrahi müdahalesi sırasında, eşlik eden TY nedeniyle; 156 hastaya De Vega 

sütur anuloplasti (Grup-1), 60 hastaya Kay sütur anuloplasti (Grup-2), 122 hastaya 

Fleksible Duran ring anuloplasti (Grup-3), 41 hastaya Semi-Rijit Carpentier-

Edwards ring anuloplasti (Grup-4) ameliyatı yapıldı. 

Dört grupta operasyon sonrası; sistolik pulmoner arter basıncındaki azalma, 

fonksiyonel triküspit kapak yetmezliğindeki gerileme ve NYHA fonksiyonel 

kapasite sınıflamasındaki gerileme karşılaştırıldı. Hastalar ortalama 35.6±19.1 ay 

takip edildi. Hastaların demografik, klinik ve operatif verileri ile postoperatif verileri 

karşılaştırıldı. 

 

Bulgular:  

Gruplar arasında yaş, cinsiyet, preoperatif hastalık tanıları, geçirilmiş 

kardiyak operasyon öyküsü, ekokardiyografik özellikleri olan preoperatif EF, 
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SPAB, TY, hastanede ve YBÜ’ de kalış zamanları, postoperatif dönemde gelişen 

komplikasyonlar bakımından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı. Preoperatif 

AF öyküsü, Grup-1 ve Grup-2’ de diğer gruplara göre daha yüksek bulundu. 

Geçirilmiş SVO öyküsü ise Grup-2 ve Grup-4’ de diğer gruplara göre daha yüksek 

bulundu. Grup-3 hastalarda CPB süresi ve çapraz klemp süresi ile pozitif inotrop 

ihtiyacı daha fazla görüldü. 

Grup-3 ve Grup-4’ deki hastaların fonksiyonel triküspit kapak yetmezliğinin 

daha fazla gerilediği (p:0.001), pulmoner arter basıncının daha fazla düşüş 

gösterdiği tespit edildi (p:0.001).  Postoperatif dönemde Grup-3 ve Grup-4 

hastalarında NYHA fonksiyonel kapasite sınıflamasının daha fazla gerilediği 

görüldü (p:0.001) 

 

Sonuç:  

Sonuç olarak fonksiyonel triküspit yetmezliğinin primer patoloji ile eş 

zamanlı düzeltilmesi gerektiğini ve tamir sonrasında postoperatif NYHA 

fonksiyonel kapasite sınıflaması, pulmoner arter basıncı ve triküspit yetmezlik 

derecelerinin takipte kullanılabileceğini düşünmekteyiz. Bu çalışma bize ring 

anuloplasti tekniklerinin triküspit kapak tamirlerinde güvenle kullanılabilecek etkin 

bir yöntem olduğunu göstermektedir. Bu parametreler bakımından incelendiğinde 

ring anuloplasti ameliyatı yapılan grupların erken ve uzun dönem sonuçlarının daha 

olumlu olduğu kanısındayız. 

 

Anahtar Kelimeler: Fonksiyonel triküspit kapak yetmezliği, kapak tamiri, 

anuloplasti. 
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THE SUMMARY 

 

Aim: 

The morbidity and mortality of the patient increase during the postoperative 

period if functional tricuspid insufficiency induced by left heart valve diseases or 

the other reasons is not treated by primary surgery simultaneously. Today it is 

broadly agreed that tricuspid valve functional insufficiency induced secondarily by 

left heart valve pathologies is needed to treat surgically. 

In this study, we aim to research the decline of postoperative pulmonary 

arterial pressure, the regression of functional tricuspid valve insufficiency and the 

effects on NYHA functional capacity classification by retrospectively analyzing De 

Vega suture annuloplasty, Kay suture annuloplasty, Flexible Duran ring 

annuloplasty and Semi-Rijit Carpentier – Edward ring annuloplasty methods applied 

because of the functional tricuspid insufficiency. 

 

Materials and Methods: 

Between April, 2007 and June, 2013, 379 adult patients who underwent an 

open heart surgery for some reasons and whose tricuspid valves were operated 

because of the functional tricuspid valve insufficiency (TI) in cardiovascular surgery 

clinic, Türkiye Yüksek İhtisas Training and Research Hospital were included. 

During the primary surgical intervention, owing to TI, 156 patients were operated 

by De Vega suture annuloplasty (Group 1), 60 of them were operated by Kay suture 

annuloplasty (Group 2), 122 of them were operated by Flexible Duran ring 

annuloplasty (Group 3) and 41 of them were operated by Semi-Rijit Carpentier – 

Edwards ring annuloplasty. 

After the operation, in these four groups, the decline of systolic pulmonary 

arterial pressure, regression of functional tricuspid valve insufficiency and NYHA 

functional capacity classification were compared. The patients were monitored 

during on average 35.6 ± 19.1 months. The demographic, clinic and operative data 

and postoperative data of the patients were compared. 

 

Results: 

There is no statistically insignificant difference among the groups in terms of 

age, gender, pre-operative diagnoses, cardiac operation history; pre-operational EF, 
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SPAB and TI having echocardiographic features; the duration of staying in hospital 

and intensive care unit, the complications during postoperative period. Pre-operative 

AF history was higher in Group-1 and Group-2 when compared to the other groups. 

Previous SVO history was higher in Group-2 and Group-4 than the other groups. It 

was discovered that the duration of CPB and X-clamp also the necessity of positive 

inotrope were much more in Group-3 patients. 

It was found out that the functional tricuspid valve insufficiency was 

regressed much more (p:0.001) and pulmonary arterial pressure was declined much 

more (p:0.001) in Group-3 and Group-4 patients. It was discovered that NYHA 

functional capacity classification was regressed much more in Group-3 and Group-4 

patients during postoperative period (p:0.001). 

 

Conclusion: 

As a result, we think that the functional tricuspid insufficiency needs treating 

by primary pathology simultaneously, and postoperative NYHA functional capacity 

classification, pulmonary arterial pressure and tricuspid insufficiency degrees can be 

used as a follow-up after the treatment. This study shows that ring annuloplasty 

techniques are efficient methods, which can be securely used for the treatments of 

tricuspid valve. We suppose that the short and long term results of the groups 

undergone a ring anoplasty surgery are more favorable when analyzed in terms of 

these parameters. 

 

Key words: Functional tricuspid valve insufficiency, valve treatment, 

anoplasty. 
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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

 

 

Triküspit kapak patolojilerinin cerrahi tedavisi, kapak cerrahisinin gelişimi 

içerisinde nedense en sona bırakılmıştır. Kalp kapaklarına yönelik cerrahi 

uygulamaların yeni başladığı yıllarda triküspit kapak patolojilerinin ihmal 

edilebileceği düşünülüyordu. Fakat artık biliyoruz ki triküspit kapağı ihmal etmek 

hastayı ihmal etmektir. 

Cerrahi olarak triküspit kapak hastalıklarını organik ve fonksiyonel triküspit 

hastalıkları olmak üzere iki grupta inceleyebiliriz. Organik triküspit hastalıkları, 

fonksiyonel triküspit hastalıklarına göre daha nadir görülür (1). Fonksiyonel 

triküspit yetmezliğinin sebepleri arasında sol ventrikül yetmezliği ile seyreden tüm 

sol ventrikül hastalıkları, mitral darlığı veya yetmezliği, pulmoner venöz konjesyon, 

pulmoner vasküler dirençte artışa sebep olan hastalıklar (primer pulmoner 

hipertansiyon, atriyal septal defekt, ventriküler septal defekt, patent duktus 

arteriozus, intrinsik pulmoner hastalıklar), akut veya kronik pulmoner emboli 

sayılabilir. Fonksiyonel triküspit kapak yetmezliği sebepleri arasında en sık görülen 

sol taraflı kalp kapak patolojilerinin sebep olduğu pulmoner hipertansiyon ve 

sonucunda artmış sağ ventrikül diyastolik basıncı, sağ ventrikül dilatasyonuna ve 

anüler dilatasyona yol açar. Bu durumda triküspit kapağı tutan organik bir sebep 

olmamasına rağmen, uzun süreli sağ ventrikül dilatasyonu ile triküspit kapak 

yetmezliği kalıcı olabilir (2).   

Günümüzde sol taraf kalp kapak patolojilerine sekonder gelişen triküspit 

kapak fonksiyonel yetmezliğinin cerrahi olarak tedavi edilmesi gerektiği konusunda 

genel olarak görüş birliğine varılmıştır (3,4). 

Fonksiyonel triküspit kapak yetmezliğinin cerrahi olarak tedavisinde sıklıkla 

kullanılan yöntemler arasında semisirküler sütur anuloplasti (De Vega), anuler 

plikasyon (Kay metodu), anuler ring anuloplasti teknikleri ve kapak replasmanı 

sayılabilir.  

Anuloplasti ringleri, doğal kapak anulusüne sütüre edilen, anulusün 

dilatasyonunu düzelten, ona yeniden şekil veren, sistol sırasında leafletlerin tam 

kapanmasını kolaylaştıran ve kapak tamirinin tamamlayıcısı olan suni protezlerdir 

(5).  
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Ringlerin gelişimine bakacak olursak, Carpentier’in insanda uyguladığı ilk 

rijit ring ile başlayıp sonrasında Duran ve Cosgrove’ un fleksibl ring materyalleri ile 

devam ettiğini görmekteyiz. Rijit ringlere alternatif geliştirilen fleksibl ringlerin 

triküspit anulusun fizyolojik hareketine izin vermeleri en önemli özellikleri olmuştur 

(6,7). Tüm bu tamir yöntemleri düşünüldüğünde, fonksiyonel triküspit yetmezliğinin 

düzeltilmesi açısından üzerinde görüş birliğine varılan kusursuz bir tamir yöntemi 

olmadığı görülmektedir. Bu sebeple ringler evrimleşmeye devam etmektedir. 

Bu çalışmadaki amacımız, fonksiyonel triküspit yetmezliği sebebiyle 

uygulanan De Vega sütur anuloplasti, Kay sütur anuloplasti, Fleksible Duran ring 

anuloplasti ve Semi-Rijit Carpentier-Edwards ring anuloplasti yöntemleri geriye 

dönük olarak inceleyip, birbirlerine göre avantaj ve dezavantajlarını ortaya koyarak, 

triküspit yetmezliğindeki etkinliklerini karşılaştırmaktır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

  2.1. Tarihçe 
 

Karanlık çağlarda kalple ilgili bilgiler,  gözlemlerle ve kalbe ilişkin 

yaralanmalar sonucu meydana gelen değişikliklerle sınırlıyken, Rönesans’ın 

başlaması ile birlikte geçmişteki bilgilerin sorgulanması ve yeni düşüncelere önem 

verilmesiyle kalp fonksiyonlarına yönelik ilerlemeler kaydedilmiştir. Klinikte ise 

kalbe ilk müdahale penetran yaralanmalar sonrasında yapılabilmiştir.  

 

1891- Henry Dalton, penetran yaralanması olan hastanın 4. interkostal aralığından 

toraksa girerek, perikardiyal yaralanmayı tespit etmiş ve tamiri gerçekleştirdi(8).  

1896- Dr. Ludwig Rehn, göğsünden bıçaklanan ve kalp yaralanması olan hastanın 

miyokardına dikiş koyarak başarılı bir operasyon gerçekleştirdi (9). 

1902- Mitral darlığı olan hastada ilk cerrahi müdahale Brunton tarafından yapıldı 

(10). 

1913- Hayvan modelinde, aort kapak stenozuna yönelik cerrahi operasyon, Jeger ve 

Tuffier tarafından yapıldı (9).  

1925- Souttar, 6 aydır yatalak, genç bayan bir hastanın komissürlerini parmağı ile 

yırtarak ilk mitral komissürotomiyi yaptı (11). 

1948- Thomas Holmes Sellers, fallot tetralojili hastaya ilk başarılı pulmoner 

valvotomiyi yaptı (12). 

1953- Gibbon, ilk başarılı pompa oksijenatörünü bildirdi. Swan, stenotik pulmoner 

valvi olan 15 yaşındaki hastayı ventriküler fibrilasyon ve sistemik hipotermi ile 

sirkülatuar arrest altında cerrahi olarak tedavi etti (13). Aynı yıl Kirklin pulmoner 

stenozlu hastaya açık pulmoner valvotomiyi gerçekleştirdi. 

1955- Kirklin, kalp-akciğer makinası kullanarak, açık kalp programını başlattı ve 

başarılı seriler yayınladı (14).  

Kardiyopulmoner baypas tekniklerinin gelişmesine paralel olarak, kalp 

kapak operasyonlarındaki gelişmelerde hız kazandı. 

1957-Mitral yetmezliğinde anuler plikasyon yapılarak ilk başarılı müdahale Lillehei 

ve ark.tarafından gerçekleştirildi (15). 

1961-İlk MVR, Starr ve Edwards tarafından yapıldı (16). 
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1962- Donald Ross, aortik homogreft kapağı,  aort kapak replasmanı için ilk defa 

başarılı olarak kullandı (17). Aynı yıl, Heimbecker ve ark. aortik homogreft kapağı 

önce mitral kapak, sonrada aort kapak replasmanı için kullandı (18). 

1964- Duran ve Gunning, aort kapağını xenogreft porcine aort kapağı ile replase etti. 

Carpentier ilk başarılı xenogreft kapak replasmanını 1965’te gerçekleştirdi (19). 

Kardiyopulmoner baypasta sağlanan gelişmeler doğrultusunda kapak 

onarımlarında da ilerlemeler sağlanmıştır. Buna paralel olarak mitral anuloplasti 

tekniği; Wooler, Reed ve Kay tarafından tanımlanmıştır (20).  

İlk kez Kay tarafından tarif edilen teknikle triküspit kapak posterior 

yaprakçığı dışarıda bırakılarak triküspit kapak biküspid hale getirildi(21). 

De Vega anuloplasti tekniği birbirinden bağımsız olarak Paris’te Cabrol ve 

Madrid’te De Vega tarafından geliştirildi(22,23). 

Ring anuloplasti kavramı Carpentier tarafından önce mitral kapak sonra da 

triküspit kapak için uygulandı (6,24). İlerleyen yıllarda Duran ve Cooley tarafından 

ring anuloplasti halkaları daha da geliştirildi. 

Triküspit kapak morfolojisine uygun ringlerin oluşturulmasından sonra 

ringlerin flexible mı rijit mi olması gerektiği üzerine çalışmalar yapıldı. Tam 

anlamıyla mükemmel bir tamir yöntemi olmadığı için kalp kapak tamirleri üzerine 

araştırmalar devam etmektedir. 

 

2.2. Triküspit Kapak Anatomisi 

 

Bir pompa gibi çalışan kalbin içinde dört adet kapak kan akımının tek yönlü 

olmasını sağlar. Venöz girişlerde gerçek kapak bulunmazken, atriyumlar ile 

ventriküller arasında iki atriyoventriküler kapak ve ventriküllerden büyük 

atardamarlara gönderilen kanın geri dönmesine izin vermeyen iki semilunar kapak 

bulunur (25). 

 Normal bir kalpte kapaklar arasındaki anatomik ilişkiler standarttır. Aort kapak 

santral bölgede, mitral ve triküspit kapak arasında yer alırken, pulmoner kapak aort 

kapağın anterosuperiorunda ve hemen solunda yer alır.  

Triküspit kapak fibröz bir anulusa bağlı, anterior, posterior ve septal olmak 

üzere üç yaprakçıktan oluşmaktadır. Yaprakçıklar korda tendinea aracılığıyla sağ 

ventrikül duvarının ayrılmaz parçası olan papiller kaslarla bağlantılıdır.  



 

5 

Sağ atriyumdan bakıldığında triküspit kapak orifisinin kabaca trianguler 

olduğu görülür (26). (Şekil 1). Triküspit kapağın septuma bağlandığı bölge, mitral 

kapağın septuma bağlandığı bölgeden daha aşağı seviyede yer almaktadır. Bu 

anatomik varyasyondan dolayı, interventriküler septumun membranöz septum 

bölgesi sol ventrikül ile sağ atriumu ayırır ve bu bölgede sol ventrikül-sağ atrial 

shuntlar (Gerbodet tipi defektler) görülebilir. 

 

 

 
Şekil 1. Triküspit Kapağın Üç Boyutlu Geometrik Şekli (27) 

A-anterior; L-lateral; P-posterior; S-septal. 

 

Triküspit kapak anulusu, sağ ventrikül ve sağ atriyum bileşkesinde yer alır. 

Triküspit kapağın anulus çapı 3,0-3,5 cm, kapak çevresi ortalama 11 cm ve kapak 

alanı 7 cm2’dir. Septal leaflet anteroseptal komissür bölgesinde fibröz trigonla 

devamlılık gösterir. Anterior ve posterior leafletler direkt olarak miyokarda 

tutunmuştur. Triküspit kapak anulusu anterior ve posterior kısımda daha esnek bir 

subendokardiyal yapıda olduğu için dilatasyona müsaittir. Anulus ayrımı, özellikle 

septal bölgede olmak üzere belli belirsizdir. Yaprakçıklar ve korda tendinealar 

mitral kapağa göre daha incedir. Yaprakçıkların anuluse yakın sabit kısımları “bazal 

zone” olarak adlandırılır ve daha kalındır. Lümene bakan serbest kenarları “distal 

zone” düzensiz ve sert kalınlaşmalar gösterir. Korda tendineaların çoğunluğu distal 

zone’ a tutunur. Yaprakçıkların orta bölümleri pürüzsüz, ince ve yarısaydam olduğu 
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için “clear zone” olarak adlandırılır (28). Mitral kapakta olduğu gibi bazal korda, 

leafletin ventriküler yüzüne tutunur. Mitral kapaktan farklı olarak clear zonun 

ventriküler yüzünde kordal tutulum vardır (26). 

 

 

 
Şekil 2. Triküspit Kapak ve Bileşenlerinin Sağ Ventrikülden Görünümü 

 

Anterior leaflet, üç leaflet içerisinde en geniş olanıdır. Leafletin serbest ucu 

çok sayıda çentikli  yapıya sahiptir. Silver ve ark. yaptıkları bir çalışmada 50 

anterior yaprakçıktan 47 tanesinde anteroseptal komissüre yakın bir çentik olduğunu 

ve bunun en az komissür kadar derin olduğunu saptamışlardır (29). Bu çentiklerin, 

gerçek komissürden ayırt edilmeleri cerrahi açıdan önem taşımaktadır. Anterior 

leafletin kordaları, anterior ve medial papiller adaleler ile bağlantılıdır. 

Posterior leaflet,anteroposterior ve posteroseptal komissurler arasında uzanır. 

Anteroseptal komissure yakın olan kenarında bir çentik gözlenir. Serbest kenarında 
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pek çok katlantı vardır. Diğer leafletlere göre daha az alana sahiptir, kordaları da 

anterior papiller adaleler ile bağlantılıdır. 

Septal leaflet, posteroseptal ve anteroseptal komissurler arasında yer alır. 

Posterior leafletten biraz daha geniş bir alana sahiptir. Septal leaflet anulusunun bir 

kısmı membranöz septum, diğer bir kısmı ise sağ ventrikül posterior serbest duvarı 

ile ilişkilidir. Bazal tutulum yeri sağ ventrikülün posterior duvarıdır. Ayrıca her iki 

bölümünün kesiştiği yerde septal leaflette bir çentiklenme veya plikasyon 

görülebilir. Septal leafletin ileti yolu ile olan yakın ilişkisi nedeniyle triküspit 

kapağa uygulanan cerrahi girişimlerde ayrıca bir önemi vardır. Atrioventriküler nod, 

septal leafletin atriyal septuma birleştiği yerin altında ve koroner sinüsün hemen 

anteriorundadır (30). 

Anteroseptal komissür; triküspit kapağın bazal tutulumu membranöz 

septumda en üst seviyesine ulaşır. Bu bölge sağ ventrikülün anterior ve septal 

duvarlarının birleşim yeridir. Bu noktada leaflet dokusunda belirgin bir katlantı 

görülür (31). Bu bölge anterior ve septal leafletler arasındaki komissürü belirler. 

Buraya tutunan kısa bir fan korda vardır. Bu korda, ya direkt olarak krista 

supraventrikülarisin septal bandından ya da küçük papiller adaleden 

kaynaklanır(32). 

Anteroposterior komissur, anterior ve posterior leafletler arasında bir katlantı 

gösterir. Moderotör band ve en büyük adale olan anterior papiller adale bu 

komissure tutunur. Dilatasyonun en fazla olduğu bölgedir. 

Posteroseptal komissurün üç belirleyicisi vardır: Bir fan korda, posterior 

ventriküler duvarda bir papiller adale, septal leaflet dokusunda fold. 

Ortalama 25 adet korda tendinea, yaprakçıkların serbest kenarlarına, 

ventriküler yüzlerine, bazal kısımlarına ve komissur yerlerine sıkıca yapışırlar 

(komissural kısımlar 3, anterior yaprakçık 7, posterior yaprakçık 6 ve septal 

yaprakçık 9 korda alır). Kordalar 1,5-2 cm uzunluğunda, 1-2 mm kalınlıkta olup, 

kompakt kollajen liflerden oluşurlar. Buna rağmen esnemeleri ve yırtılmaları 

mümkündür. Mitral kapağa benzer olarak triküspit kapakta fan korda, bazal korda 

ve rough zone korda olarak adlandırılan kordalara sahiptir. Ek olarak iki çeşit korda 

daha vardır. Bunlar; serbest kenar kordası ve derin kordadır. Serbest kenar kordası, 

tektir ve sıklıkla papiller adalenin apeksinden köken alır ve leafletin serbest kenarına 

tutunur. Derin korda ise leafletin serbest kenarının derininden geçer ve ventriküler 

yüze tutunur (26). 
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  Triküspit kapağın sağ ventrikül ön duvarından ön yaprağa doğru uzanan bir 

anterior papiller adalesi vardır. Ventriküler septumdan küçük bir tepecik veya 

tepecikler halinde çıkan septal papiller adalesi, sağ ventrikülün posterior duvarından 

2 veya 3 koloncuk halinde çıkıp daha çok posterior yaprağa, birazda septal yaprağa 

doğru kordalar veren posterior papiller adalesi vardır. Anterior papiller adale, en 

büyük olanıdır (26). 

 

2.2.1.Sağ Atriyum: 

 

Sağ atriyum 3 kısma ayrılmaktadır: 

1. Venöz komponent 

2. Apendiks 

3. Atrioventriküler vestibül komponenti. 

Venöz komponent, vena kavaların atriyuma açıldığı sinüs kısmıdır. 

Apendiks kısmı, soldakinden büyük olup üçgen şeklindedir. Dıştan terminal oluk 

(groove), içten terminal çıkıntı (crest) denilen ayırım hattı ile venöz komponente 

birleşir. Apendiksin içi yumuşak olup trabeküler yapıdadır. Yukarıda vena kava 

superior, aşağıda vena kava inferior ve koroner sinüse doğru uzanır. Sağ atriyumda 

fossa ovalisi (septum primum) ön, üst ve arkadan çeviren fossa ovalis limbusu 

(kenar) vardır. Vena kava inferior ağzındaki eustachian valv, koroner sinüs 

ağzındaki thebesian valv ve krista terminalis, apendiksin trabeküler yapısını non-

trabeküler yapılı venöz komponentten ayırır.  

Fetal hayatta açık olan fossa ovalisin görevi, vena kava inferiordan 

eustachian valv doğrultusunda gelen oksijenden zengin plasenta kanını sol atriyum 

yolu ile sistemik dolaşıma aktarmaktır. Vena kava superiordan gelen oksijence az 

kan ise fossa ovalis istikametindeki triküspit kapak yolu ile sağ ventrikül, pulmoner 

arter ve PDA’dan alt taraf aortuna gider.            

Atrioventriküler vestibulde, içinde atrioventriküler nod ve dallarının 

bulunduğu Koch üçgeni vardır. Bu üçgenin sınırlarını yukarıda önde triküspid 

valvin anteroseptal komissürü ve triküspid valvin septal leafletleri yapar. İç ve 

yukarıda ise üstteki ön yarısı interventriküler septum, arka yarısı atrioventriküler 

septuma ait olan santral fibröz yapı ile komşudur (33). 
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2.2.2.Sinüs Nodu: 

Sinüs nodu, atriyal appendaj ile vena kava süperiorun yan yana yer aldığı 

terminal oluğun anterior ve superior uzantısındadır. Bu nod, kavoatriyal bileşkenin 

sağ veya lateralinde olup ince ve uzun yapıdadır. İnsanların %10’unda at nalı 

şeklinde kavoatriyal bileşkeyi örter.  

Sinüs nodu, toplumun %55’inde RCA’nın bir dalı olan prominant nodal 

arterden kanlanır. Diğerlerinde ise sirkumfleks koroner arterin dallarından kanlanır. 

Hangi damarlardan kanlanırsa kanlansın, nodal arter daima atriyal miyokardın 

içindeki superior kavoatriyal bileşkeye doğru uzanan anterior interatriyal oluk ile 

aynı düzlemde seyreder. Kavoatriyal bileşkede seyri değişik şekildedir. Anteriorda 

veya posteriorda daire yapar. Nadiren kavoatriyal bileşkenin etrafında hem anterior 

hem posteriordan daire yaparak noda girer. Çok az vakada bu arter sağ koroner 

arterin (RCA) çok distalinden yükselip atriyal apendajı geçerek laterale gider. Bu 

pozisyonda standart sağ atriyotomi esnasında yaralanma riski yüksektir. Bu arter 

bazı vakalarda sirkumfleks koroner arterin distalinden çıkar ve sol atriyumdan 

geçer. 

 Bu pozisyonda superior yaklaşımlı mitral kapak ameliyatlarında yaralanma 

riski yüksektir. Sağ veya sol boşluklara insizyon yapıldığında anatomik değişikler 

akılda tutulmalıdır (33). 

 

2.2.3.Koch Üçgeni: 

Sinüs noda ilave olarak cerrahi önem taşıyan bir başka alan ise 

atrioventriküler noddur.Bu yapı, Koch üçgeninde yer alır. Koch üçgeninin üst, ön ve 

triküspit kapak tarafında atrioventriküler septumun yukarıdan aşağıya, içten alta 

uzanan membranöz ve müsküler kısımları vardır. Bu üçgenin dış atriyal kısmını 

Todaro tendonu yapar (34-37). Bu tendon VKİ ağzındaki Eustachian valvde son 

bulur. Bu tendon sinüs septumunun sert kısmıdır. Üçgenin dış sınırını koroner sinüs 

ağzı yapar. Bu üçgende yukardan aşağıya atrioventriküler nod ve purkinje dallarının 

uzantıları vardır (Şekil 3).  

Atrioventriküler nod, atriyum üst cidarı ve fossa ovalisin ön ve arka 

kısımlarından geçen 3 iletim sistemi ile VKS’un dış ağzında bulunan sinüs noduna 

bağlıdır.Bu nedenle cerrahi işlem sırasında değişen derecelerde atriyoventriküler 

iletim blokları gelişebilir. 
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Şekil 3. Triküspit Kapak ve Koch Üçgeninin Cerrahi Açıdan Görüntüsü(38) 

 

2.3.Triküspit Kapak Hastalıkları 

 

Sağ kalp kanı akciğerlere yönlendiren itici bir pompadır. Pulmoner direncin 

düşük olması nedeniyle bu işlev çok az iş gücü ister. İş gücü sol sistemin yalnızca 

1/8’i kadardır. Normal pulmoner arter basıncı (PAB) 22/8 mmHg, ortalama PAB 13 

mmHg’dır. Sol atriyum ortalama basıncı veya pulmoner kapiller uç basıncı ortalama 

PAB arasındaki fark pulmoner yataktaki geçiş gradiyentini verir. Ortalama sol 

atriyum basıncı 7 mmHg olduğunda 6 mmHg’lık basınç gradiyenti akciğerlerdeki 

tüm kan hacminin ileriye doğru atılabilmesi için yeterli olmaktadır. Buna karşılık 

pulmoner kapiller uç basıncının artması halinde bu basıncı aşmak için ortalama 

pulmoner arter basıncı artar. Pulmoner yetersizlik ve takiben triküspit kapak 

yetmezliği gelişir.  

Triküspit kapak darlıklarında ise üzerindeki basınç farkının 2 mmHg’yı 

geçmesi halinde sağ basınç yüklenmesinden, 5 mmHg’yı geçmesi halinde de 

hemodinamik bozukluktan bahsedilir.  
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Triküspit leafletlerinin anulus bağlantıları 2-D ekoda ayrıntılı olarak 

çalışılmış ve triküspit anulus boyutunun kalp döngüsü boyunca yoğun bir biçimde 

değiştiği gözlenmiştir (39).Maksimum boyut atriyum sistolünün hemen öncesinde 

olur ve sistolün başlangıcından önce triküspit kapak orifisinin boyutunda azalma 

başlar. Alanda majör küçülme atriyum sistolü ile olur ve minimum boyuta sistol 

ortasında erişir. Normal kimselerde anulus çevresi atriyum kontraksiyonundan önce 

12 ±1 cm ölçülür, sistol ortasında 10 ±1 cm daralır, çevresinde %19 azalma gözlenir 

ve alanı da %33 azalır. Atriyal fibrilasyon (AF) ile bu sfinkter benzeri hareketin, 

değişimi veya kaybı özellikle anulus dilatasyonu ile triküspit yetmezliğine katkıda 

bulunabilir (39). 

 

 

 
Şekil 4.Triküspid Kapak Lezyonlarında Juguler Basınç Dalgası Trasesi(40) 

 

2.3.1. Triküspit Kapak Darlığı 

 

İzole triküspit darlığı çok nadirdir. 20-60 yaşları arasında ve bayanlarda sık 

görülür. Genellikle mitral darlığı ile beraberdir. En sık görülen formu romatizmal 

olanıdır.En belirgin deformitesi komissüral füzyondur. Leaflet kalınlığı artar fakat 



 

12 

hareket kısıtlılığı genellikle olmaz. Kapak orifisi ovaldir ve darlık ile beraber 

yetmezlikte görülür. Kapak altı yapılarda ki füzyon, mitral kapaktaki kadar ileri 

değildir. Kalsifikasyon genelde yaygın görülmez, fokal alanlarla sınırlıdır (41). 

Triküspit kapak stenozu diyastolde kapaktan sağ ventriküle geçen kan 

akımında azalma sonucu sağ atrium basıncında artma ve kardiyak outputta azalmaya 

neden olur. Normal triküspit kapak alanı 7 cm2’dir. Kapak alanı 1,5 cm2 altına 

indiğinde sağ ventrikül doluşunda bozukluk meydana gelir. Sağ atriyum basıncının 

10 mmHg üzerine çıkmasıyla periferik ödem gelişir.  

Triküspit stenozunda hemodinamik bozukluk,  birlikte olduğu mitral 

stenozdan etkilenir. Triküspit kapak stenozuyla sağ ventrikül basıncının azalması, 

şiddetli pulmoner hipertansiyona karşı koruyucu rol oynar. Triküspit kapak açıklığı 

ile sağ atriyum basıncı arasında önemli bir ilişki saptanmamış, ancak darlığın şiddeti 

ile kardiyak output arasında bir hayli yüksek korelasyon saptanmıştır (42,43). 

 

TRİKÜSPİT DARLIĞININ ETYOLOJİSİ 

 Romatizmal 

 Konjenital triküspid atrezisi 

 Sağ atriyum tümörleri 

 Karsinoid sendrom 

 Endomiyokardiyal fibrozis 

 Vejetasyonlar 

 Pacemaker leadleri 

 Fabry’ s ve Whipple’ s hastalığı 

 Methysergide tedavisi 

 Ekstrakardiyak tümörlerdir. 

 

İzole triküspit kapak stenozu; konjenital triküspit atrezisi, karsinoid 

sendrom, enfektif endokardit, pacemaker leadleri, endomiyokardiyal fibrozis, ve 

lupus eritematosus ile birlikte görülür. Fabry’s veya Whipple’s hastalığı olan ve 

methysergide tedavisi alan hastalarda da triküspit stenozu görüldüğü rapor 

edilmiştir (44). Sağ atriyal miksoma, tümör metastazları ve sağ atriyumda 

trombüse bağlı kapağın mekanik obstrüksiyonu, hemodinamik olarak triküspit 

stenoz bulgularına neden olabilir (42). Prostetik triküspit kapağı etkileyen 
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tromboz, endokardit, dejenerasyon veya kalsifikasyon da sağ ventrikül giriş 

yolunda obstrüksiyon oluşturarak darlık bulgularına neden olur.  

 

2.3.1.1. Triküspit Kapak Darlık Semptomları ve Bulguları: 

 

Triküspit kapak darlığında en sık görülen semptomlar; nefes darlığı, 

yorgunluk ve periferik ödemdir. Mitral stenozla birlikte önemli triküspit stenozu 

geliştiğinde, pulmoner konjesyon ve hipertansiyonu azaltarak hemoptizi, pulmoner 

ödem ve paroksismal dispne semptomlarının gelişimini azaltır. Daha nadir olarak 

karaciğer ve dalakta konjesyona bağlı karın ağrısı ve genel bir iştahsızlıkta 

görülebilir (42). Atrial fibrilasyon ve triküspit yetmezlik eklenene kadar 

hepatomegali ve asit sık değildir. 

Normal sinüs ritminde hastalarda juguler venöz pulsasyonda güçlü ‘a’ 

dalgaları görülür ve ‘y’ dalgasının inişinde düzleşme vardır (45). (Şekil 4). 

Oskültasyonda; sternumun sol kenarında 4. ve 5. interkostal aralıkta lokalize, 

inspirasyonla şiddeti artan ve ekskpirasyonla azalan diyastolik üfürüm duyulur. 

 Triküspit darlığı bulunan hastalarda spesifik elektrokardiyografik değişiklik 

bulunmamakla birlikte karakteristik elektrokardiyografi bulgusu, sağ ventrikül 

hipertrofi bulguları olmadan sağ atriyal genişlemeyi gösteren sivri P dalgasıdır. 

Hastaların yaklaşık yarısında atriyal fibrillasyon görülür.  

 Teleradyogramda sağ ventrikül ve pulmoner arterin genişleme bulgusu 

olmadan sağ atriyumda ileri derecede dilatasyon gözlenir. Dev sağ atriyum, triküspit 

kapak darlık ve yetmezliğin kombine olduğu, atriyal fibrillasyonun bulunduğu ve 

sağ atriyum ortalama basıncının 12 mmHg’den fazla olduğu hastalarda görülebilir. 

Noninvaziv tekniklerden renkli akım doppler ile iki boyutlu ekokardiyografi 

bulguları en doğru sonuçları verir. TTE sağ kalbin görüntülenmesinde yeterlidir. 

Ekokardiyografide; kapakçıklardaki fibrozis ve kalsifikasyon belirlenebilir. Kapak 

seviyesinde diyastolik gradyent alınır. Diyastol sonu gradyent 3mmHg ise önemli, 5 

mmHg ise şiddetli triküspit darlığını gösterir. Ayrıca tümör, trombüs veya miksoma 

gibi obstrüktif lezyonlar da eğer varsa görülür.  

Sağ kalp kataterizasyonunda sağ atrium basıncı yükseldiği için sağ atrium ile 

sağ ventrikül arasında kapak seviyesinde diyastol sonu gradyent ölçülebilir. 
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2.3.2Triküspit Kapak Yetmezliği 

 

Triküspit kapak ile ilgili anatomik yapılardan leafletler, fibroz anuler halka, 

korda tendinea, papiller kaslar ve sağ ventrikül miyokardından herhangi birini 

etkileyen durumlar triküspit yetersizliğine (TY) neden olmaktadır. Hastaların 

yaklaşık üçte ikisi 20-50 yaşları arası kadın hastalardır. Triküspit yetmezliğinin 

büyük çoğunluğu sıklıkla mitral darlığına eşlik eden fonksiyonel yetmezliktir. 

 

A-PRİMER (ORGANİK) TRİKÜSPİT YETERSİZLİĞİ 

1-Romatizmal kalp hastalığı 

2-Romatizmal dışı sebepler 

 İnfektif endokardit 
 Travma (genellikle künt olanlar) 
 Prolapsus 
 Konjenital (Ebstein anomalisi) 
 Karsinoid sendrom 
 Papiller adele disfonksiyonu 
 Bağ dokusu hastalığı (Marfan Sendromu) 
 Romatoid artrit 
 Radyasyon hasarı 
 Endomiyokardiyal fibrozis 
 Tümörler  
 Sağ kalbe yerleştirilen kateterler 
 Sağ kalp girişimleri 
 Sağ ventrikül miyokard infarktı 

B-SEKONDER (FONKSİYONEL) TRİKÜSPİT YETERSİZLİĞİ 

 Aort ve mitral kapak hastalıkları 
 Pulmoner stenoz 
 Primer pulmoner hipertansiyon 
 Eisenmenger sendromu 
 Kor pulmonale 
 Akciğer hastalığı ve/veya hipoksemiyle birlikte pulmoner 

hipertansiyon 
 Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon 
 Pulmoner emboli 
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Triküspit kapak yetmezliğinin en sık nedeni romatizmal kalp hastalığıdır. 

Buradaki patolojik süreç sağ ventrikülün genişlemesine sekonder olarak oluşan 

triküspit kapağın anüler dilatasyonudur. Anüler dilatasyon genellikle posterior 

yaprakçığın anulusunde olmaktadır.  

Sol kalp kapak hastalıklarına ilave olarak, sağ ventriküler infarkt, konjenital 

anomaliler, sağ ventrikül çıkım yolu obstruksiyonu fonksiyonel triküspit 

yetmezliğinin diğer sebepleridir.  

Bugün ekokardiyografik incelemelere dayanarak sağ ventrikül infarktının 

TY’nin sık nedenlerinden biri olduğu bilinmektedir (46).  

Travmatik triküspit yetmezliği genellikle künt göğüs travması sonrası gelişir, 

kapak hasarı, papiler kas rüptürü, korda tendinea veya leaflet rüptürü şeklinde 

gözlenir. Papiller kas rüptürü acil cerrahi gerektirir (47). Korda tendinea rüptüründe 

operasyon zamanı semptom ve bulgulara bağlıdır (48). Yıllarca tedavi edilmeden 

kalan hastalar vardır. 

Korda tendinea hasarı nadiren kardiyak kataterler vasıtasıyla olabilmektedir 

(49). Kardiyak transplantasyonu takiben postoperatif dönemde alınan multipl sağ 

ventrikül biopsilerinde kordal yaralanmaya bağlı olarak triküspit yetmezliğinin 

arttığı gözlenmiştir (50). Transplantasyon hastalarında gelişen hafif veya orta 

dereceli TY’de medikal tedavi ilk seçenek olmalıdır (51). 

Triküspit kapak endokarditinin görülme sıklığı gün geçtikçe artmaktadır. 

Enfektif endokardite bağlı triküspit kapak yetmezliği sıklıkla intravenöz ilaç 

kullananlarda gözlenir (52). Gram negatif mikroorganizmalar, özellikle 

pseudomonas aeruginosa ve staphylococcus aureus ile funguslar sık gözlenen 

etkenlerdir. Enfektif endokardit kapak leafletlerinde vejetasyon ve leaflet dokusunda 

harabiyet yapar. 

Ayrıca kalıcı pacemaker elektrodlarının ve santral venöz kataterlerinin 

enfeksiyonlarıda triküspit kapakta endokardite yolaçabilir. Triküspit kapak 

endokarditlerinde ister mekanik olsun isterse doku orijinli olsun kapak 

replasmanlarından kaçınılmalıdır.  

Enfekte triküspit kapakların başarılı onarımı için birçok teknik tarif 

edilmiştir. Buradaki esas nokta enfekte kapak dokuları çıkarıldıktan sonra en az 

yabancı materyal kullanılarak onarımın yapılmasıdır. Vejetasyonların çıkarıldıktan 

sonra yaprakçıkların rekonstruksiyonu yararlıdır. Rekonstruksiyon yöntemleri 

arasında biküspidizasyon, edge to edge tamir, politetraflouroetilen (PTFE) ile yeni 
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korda transferi ve otolog perikart kullanılarak yaprakçık onarımı sayılabilir. İlaç 

bağımlıları ve pacemaker elektrotlarının enfeksiyonu neticesinde gelişen triküspit 

yetmezliğinin cerrahi tedavisinde PTFE ile yeni korda oluşturulması ve otolog 

perikart ile anterior yaprakçık onarımı tekniğinin kısa ve orta dönem sonuçlarının iyi 

olduğu belirtilmektedir (53). 

Ebstein anomalisinde; sağ ventrikülün atriyalize porsiyonu ile birlikte, 

triküspit kapağın izole olarak anterior yaprakçığının sağ ventrikülde yerleştiği, 

septal ve posterior yaprakçıkların aşağıya doğru bozuk yerleşimli olduğu bir 

anomalidir. Ebstein anomalisinde triküspit kapak replasmanının onarıma göre 

sonuçları kıyaslandığında oldukça kötüdür. Birçok onarım tekniği tariflenmiştir. Wu 

ve ark.  ebstein anomalisinde anatomik onarım tekniğini tariflemişlerdir. Bu teknik; 

ventriküler rezeksiyon, sliding yaprakçık plasti, otolog perikard ile septal yaprakçık 

oluşturulması başlıca komponentleridir. 78 hastada uyguladıkları bu tekniğin kısa ve 

orta dönem sonuçları olumlu yöndedir (54). 

 

2.3.2.1 Triküspit Kapak Yetmezlik Semptomları ve Bulguları: 

 

Dispne genel olarak görülen bir semptomdur. Mitral kapak darlığı ile birlikte 

triküspit kapak yetmezliği var ise, mitral kapak darlığı semptomlarının şiddeti daha 

hafiflemiş olarak karşımıza çıkar (55). Mitral kapak darlık ve triküspit kapak 

yetmezliği beraberliğinde; semptomların daha hafif olması, triküspit kapak 

yetmezliğinin dekompresif etkisine bağlıdır. Sağ ventrikül daha fazla çalıştığı halde 

efektif pulmoner akım az olmaktadır.  

Ortopne genellikle vardır ancak, semptomların şiddeti ile kapak lezyonunun 

derecesi her zaman uyum göstermeyebilir.Hastaların %90’nında boyun venlerinde 

dolgunluk, yaklaşık dörtte üçünde de venöz pulsasyon görülebilir, konjestif 

hepatomegali vardır (56,57). Venöz ve hepatik pulsasyon dekompanse sağ kalp 

yetmezliği sonucu sıvı retansiyonuna bağlı olup, sistolik karaciğer pulsasyonu 

regürjitan kan hacminin 40 ml’yi aştığı her durumda gözlenir ve tedavi ile sıklıkla 

düzelir. Bununla birlikte plevral efüzyon, sarılık, atriyal fibrilasyon, asit ve düşük 

kalp debisi olanlarda ise ilaveten periferik siyanoz görülen diğer bulgular 

arasındadır.  

 Juguler venöz pulsasyonda belirgin ‘v’ dalgası ve keskin inişli ‘y’ dalgası 

izlenir (Şekil 4). 
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Sol parasternal bölgede holosistolik üfürüm duyulur, (inspiryum sırasında 

üfürüm artabilir; Carvello Belirtisi).  

P pulmonale, sağ ventrikül hipertrofisi, sıklıkla atriyal fibrilasyon, sağ dal 

bloğu bulguları görülebilir. Ebstein anomalisinde ise WPW sendromu, 1. derece AV 

blok veya sağ dal bloğu gibi elektrokardiyografi bulguları da ayrıca görülebilir. 

Sinüs ritminde olan hastalarda sağ atriyal genişlemeyi gösteren sivri p 

dalgalarıgörülebilir. 

Primer triküspit kapak yetmezliğinde sağ atriyal genişleme, sağ ventriküler 

genişleme, vena cava superior ve sağ innominate vende belirginleşme öncelikli 

bulgulardır. Ayrıca akciğer alanlarının normal görünümü karakteristik iken, 

sekonder triküspit yetmezliğinde pulmoner arter genişlemesi, kalbin sol 

boşluklarının genişlemesi ve akciğer konjesyonuna ait bulgular görmekte 

mümkündür. 

Triküspit kapak yetmezliğinin tanısında ve takibinde TTE altın standarttır. 

Ekokardiyografi; triküspit kapağın yapısının, hareketlerinin ve anulus çapının 

değerlendirilmesinde son derece değerli bir yöntemdir. Bu yöntemle, diğer kapak 

lezyonları ve triküspit kapağın etkilenip etkilenmediği kolaylıkla saptanabilir. 

Kontrast M-mode ve iki boyutlu ekokardiyografinin kullanımı ile sistolün %80 veya 

daha fazlasında triküspit kapak, inferior vena kava veya hepatik venlere geçiş 

gösteren mikro kavitasyon reflü paterni triküspit kapak yetmezliğini düşündürür. 

Fakat kalp siklusunun diğer zamanlarında da olabileceğinden triküspit kapak 

yetmezliği için patogonomik değildir. Doppler ekokardiyografi ile saptanan 

yetmezlik, kontrast ekokardiyografi ve sağ ventrikülografi ile saptanan yetmezlikten 

daha doğru bilgi verir. İleri triküspit kapak yetmezliğinin doppler sinyalleri sistolün 

%80’lik bir kısmından sonra kaybolan ve triküspit kapaktan sağ atriyuma doğru 

genişleyici tarzda, atriyal septuma paralel, geniş band hız spektrumudur. Renkli 

akım doppler görüntüleri ile triküspit yetersizliği derecelendirilir. Geri akım jet 

alanının, sağ atriyum alanına oranına göre yetmezlik derecelendirilir. Buna göre 1/3 

oranı hafif, 2/3 oranı orta ve 2/3’ten büyük ise ileri triküspit yetmezliğinden 

sözedilir (58-60). 

Pulmoner arter basıncının 55 mmHg’ nın üzerinde olması triküspit kapak 

yetmezliğine neden olabilmektedir ki bunlar çoğunlukla fonksiyonel olmakla 

beraber; 40 mmHg’nın altında bir pulmoner arter basıncına rağmen ortaya çıkan 
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triküspit kapak yetmezliği olgularında da kapakta yapısal bir bozuklukla 

karşılaşılabilmektedir. 

Sağ ventrikül anjiografisi sağ atriyum retrograd dolum derecesini, superior 

ve inferior kaval venler, hepatik venler ve sağ ventrikülün fonksiyonel aktivitelerini 

gösterir. Anjiografitriküspit yetmezliğinin gösterilmesinde güvenli bir yöntem 

değildir (61). 

 

2.4. Triküspit Kapak Ameliyat Endikasyonları 

American Heart Association /American College of Cardiology (AHA/ACC) 

Kılavuzlarına göre (62);  

 

2.4.1.Triküspit Kapak Yetmezliği Ameliyat Endikasyonları 

 

Sınıf 1: sol taraf kapak cerrahisi yapılacak asemptomatik yada semptomatik ciddi 

triküspit kapak yetmezliği olan hastalarda anuloplasti veya replasman önerilir. 

Sınıf 2a: sol taraf kapak cerrahisine eşlik eden progresif triküspit anuler dilatasyon 

olan hafif veya orta fonksiyonel triküspit kapak yetmezlikli hastalarda anuloplasti 

önerilir. 

Sınıf 2a: medical tedaviye yanıtsız ciddi semptomatik primer triküspit kapak 

yetmezlikli hastalarda anuloplasti veya replasman önerilir. 

Sınıf 2b: sol taraf kapak cerrahisi yapılacak, pulmoner hipertansiyonu olan hafif 

yada orta progresif fonksiyonel triküspit kapak yetmezlikli hastalarda anuloplasti 

önerilir. 

Sınıf 2b: pirmer asemptomatik ciddi triküspit kapak yetmezliği ile ilerleyici sağ 

ventrikül disfonksiyonu olan hastalarda anuloplasti veya replasman önerilir. 

Sınıf 2b: daha önce sol taraf kapak cerrahisi geçiren, ciddi PHT olmayan, sağ 

ventrikül fonksiyonları korunmuş semptomatik ciddi triküspit kapak yetmezlikli 

hastalarda anuloplasti veya replasman önerilir. 
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2.4.2. Triküspit Kapak Darlığı Ameliyat Endikasyonları 

 

Sınıf 1: sol taraf kapak cerrahisine gidecek şiddetli triküspit kapak darlığı olan 

hastalarda cerrahi önerilir. 

Sınıf 1: izole ciddi semptomatik triküspit kapak darlıklı hastalarda cerrahi önerilir. 

Sınıf 2b: izole semptomatik ciddi triküspit kapak darlıklı hastalarda perkütan balon 

dilatasyon denenebilir. 

 

2.5. Triküspit Kapak Hastalıklarında Cerrahi Tedavi 

 

Tedavi protokollerine rehber olacak az sayıda kesin çalışma olan bu 

patolojide kardiyak cerrahlar hala onarımın zamanı ve şekli konusunda soru 

işaretlerine sahiptirler. 

Önceleri fonksiyonel triküspit kapak yetmezliğine yaklaşım konservatifti, 

mitral kapağa müdahale sonrası kendiliğinden düzeleceğine inanılıyordu. Fakat daha 

sonraki çalışmalar bunun böyle olmadığını göstermiştir. Düzeltilmeyen triküspit 

kapak yetmezliği uzun dönemde tek başına medikal tedavi ile takip edildiğinde 

morbidite ve mortaliteyi arttırmaktadır. Bu sebeple birçok cerrah primer sol kalp 

kapak cerrahisi veya diğer prosedürler uygulanırken orta veya ileri triküspit kapak 

yetmezliğinin aynı seansta düzeltilmesini önermektedirler (63). 

Triküspit kapak cerrahisinde en sık anüloplasti teknikleri kullanılmaktadır. 

Anüloplasti tekniklerindeki 40 yıllık geçmişe rağmen triküspit yetmezliğinin 

tedavisinde bir uzlaşma yoktur. En son Amerikan Kardiyoloji Koleji (ACC) ve 

Amerikan Kalp Cemiyeti (AHA) rehberlerinde ileri triküspit yetmezlikli hastalarda 

aort ve mitral kapak cerrahisi sırasında triküspit kapak anüloplasti yapılması 

önerilmektedir. Konservatif yaklaşım inefektif olmasına rağmen triküspit kapak 

onarımları sonrası anlamlı sayıda hastada rezidüel triküspit yetmezliği kalmaktadır. 

Rezidüel triküspit yetmezliği geç postoperatif dönemde artan mortalite ve 

morbiditeyle ilgilidir.  
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Triküspit kapak cerrahisinde kullanılan başlıca yöntemler şunlardır: (64) 

 

I. Komissürotomi 

II. Annuloplasti 

A. Biküspidalizasyon Anuloplasti (Zubiata, Kay,Wooler, Boyd) 

B. Semisirkular Sütür Anuloplasti 

1. DeVega anuloplasti (DeVega N) 

2. Modifiye DeVega anuloplasti (Arai T) 

3. Segmental DeVega anuloplasti (Revuel ta ve Garcia-Rinaldi) 

4. Adjustable DeVega anuloplasti (Raffale De Simone) 

5. İmproved DeVega anuloplasti (Imamura E) 

6. Vanishing De Vega anuloplasti (Duran CMG) 

a. Parsiyel Anular Plikasyon (Davilla) 

b. Rekonstrüktif Anuloplasti 

7. Selektif Anuloplasti (Minale C) 

  C. Ring Anuloplasti 

1. Carpentier-Edwards ring anuloplasti (Ovalshaped stiff ring) 

2. Cosgrove -Edwards ring anuloplasti (“C” shaped fully flexible 

ring) 

3. Duran flexible band anuloplasti (Partial ring,fully flexible) 

4. Duran flexible ring anuloplasti (Complete ring, fully flexible) 

5. Tailor ring anuloplasti (“C” shaped fully flexible ring) 

6. Le Pitie anuloplasti (Complete ring,highly flexible) 

7. Puig-Massana-Shiley ring anuloplasti (Complete ring,fully 

flexible) 

8. Absorbable prostetik ring anuloplasti  

9. Biyolojik fibroelastik ring anuloplasti 

D. Alternatif Anuloplasti 

1. Anular plikasyon ‘’Teflon strip’’ (Castro-Farinas) 

2. Anular plikasyon ‘’Flexible Lineer Reducer’’ (Bex-Lecompte) 

3. Anuloplasti ‘’Halfmoon Alternative Device’’ (Henze-Peterffy) 

III. Triküspit kapak Replasmanı 
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2.5.1. Komissürotomi: 

 

Triküspit kapak stenozu, komissürotomi ile başarılı şekilde tedavi edilir. 

Triküspit kapak stenozu daima bir dereceye kadar yetmezlikle birliktedir. İşlem, 

valvüler yetmezliği düzeltmek için anuloplasti ile kombine uygulanmalıdır. 

Komissürotomi genellikle anteroseptal ve posteroseptal komissürlere uygulanır. 

Triküspit kapak yetmezliği ile sonuçlanabileceğinden anteroposterior komissür 

insizyonundan sakınmak gerekir (65).  

Füzyona uğramış komissürler anülüsten 1-2 mm uzaktan başlanarak serbest kenara 

doğru uzatılan insizyon ile birbirinden ayrıştırılırlar, komissüral kordalarda füzyon 

varsa onlarda ayrıştırılmalıdır. Komissüral kordalarda kısalma varsa papiller 

kaslardan en az 1 cm uzaktan başlayarak eksize edilmelidirler. Komissürotomi 

sonrası, santral yetmezlik oluşturan yaprakçık retraksiyonunun kompansasyonu ve 

anülüsün desteklenmesi için ring anüloplasti uygulanmalıdır (61). 

Leaflet ve subvalvüler yapılardaki bozukluk fazla ve triküspit kapak 

yetmezliği anuloplasti ile düzeltilemiyorsa kapak replasmanı gerekir(66). 

 

2.5.2. Triküspit Anuloplasti: 

 

Triküspit kapakta anuloplasti işlemleri yapmak için triküspit kapak anatomi 

ve patolojisini bilmek önemlidir. Fonksiyonel triküspit kapak yetmezliğinde, 

anulüsün dilatasyonu başlıca sağ ventrikül serbest duvarında olur. Carpentier ve ark. 

kapakçıkların gelişimi sırasında posterior kapakçığın anulusunun uzunluğunu %80, 

anterior kapakçığın anulusunun uzunluğunun %40 arttığını, septal kapakçığın 

anulusunun ise relatif olarak artmadığını gösterdiler.  

Anuler genişleme komissürleri de etkiler. Posteroseptal ve anteroposterior 

komissürler %30 genişlerken, anteroseptal komissür anulusunda minimal artış 

olur(67). 

 

2.5.2.1. Kay Sütur Anuloplasti: 

 

 İlk kez Kay ve Reed tarafından tariflenen bu teknikte, posterior yaprakçık dışarıda 

bırakılarak triküspit kapak biküspid hale getirilir(68,69). Anular plikasyon özellikle 

posterior kapakçık yapılarında kayıp olan hastalarda daha effektifdir. Bu bölgedeki 
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sütürler iletim sisteminden uzakta olduğu için malign kalp blokları fazla görülmez 

fakat bu tekniğin en önemli dezavatajı sağ ventrikül serbest duvarında kalan 

triküspit kapak anulusüne müdahale edilememesidir. (Şekil 5).  

 

 

 
 

 

 

Şekil 5.Triküspit Kapak Kay Sütur Anuloplasti Tekniği 

(A) Triküspit kapak biküspidizasyonu anulusun posterior leaflet boyunca plike 

edilmesi suretiyle gerçekleştirilmektedir. İki adet konsantrik 2/0 Ethibond sütür 

kullanılır. (B) Sütürler, biküspit yapıdaki bir AV kapak etkin bir biçimde 

oluşturulacak şekilde, posterior leaflet oblitere edilerek bağlanır. (61) 
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2.5.2.2. DeVega Sütur Anuloplasti: 

 

De Vega anuloplasti tekniği birbirinden bağımsız olarak Paris’te Cabrol ve 

Madrid’te De Vega tarafından geliştirildi(70). Bu tekniğin en önemli avantajı basit 

uygulanabilirliği ve düşük maliyetli olmasıdır. Ayrıca bu teknikle anüler fleksibilite 

devam ettirilmiş, intrakardiyak prostetik mataryel miktarı azaltılmış ve ileti sistemi 

hasarı en aza indirilmiş olur (Şekil 6).  

İntraoperatif kardiyopulmoner bypassa (CPB) girmeden veya girdikten sonra 

(cerrahın seçimine bağlı) sağ atriyum açılarak triküspit kapak yaprakçık kalınlığı, 

kapakaltı yapıların durumu ve anüler dilatasyon açısından değerlendirilmelidir. 

Kapakaltı yapıların normal, yaprakçık kalınlığının kabul edilebilir ve anüler 

dilatasyonun olduğu hastalarda De Vega tekniği teflon plejit ile desteklenmiş, iki 

uçlu polypropilen dikiş ile yapılır. İlk dikiş hattı anteroseptal komissürden başlar, 

dikiş aralıkları 3-5 mm aralıklarla ve anülüs-yaprakçık birleşimine yakın olacak 

şekilde saat yönünde posteroseptal komissüre kadar devam edilir fakat koroner 

sinüse kadar ilerletilmez. İkinci dikiş hattı ilkinin 2-3 mm lateralinde ve aynı seyirle 

geçilir. 10-12 aralık genellikle yeterli olmaktadır. İki uç yine teflon plejitten 

geçilerek bağlanır. Dikişler orifis 24-30 mm olacak şekilde veya uygun kapak 

ölçüsü dikkate alınarak bağlanır. 

İntraoperatif değerlendirme, atriyotomi kapatılmadan önce izotonik ile 

doldurulmuş enjektör ile sağ ventrikül hızla doldurularak kapağın durumu 

değerlendirilebilir. Ayrıca intraoperatif olarak TEE ile de CPB’tan çıkıldıktan 

sonrada triküspit kapak değerlendirilebilir. Yapılan intraoperatif değerlendirmelerde 

kapakta ileri yetmezlik devam ediyorsa ve kapanma tam değilse kapak replasmanı 

yapmak gerekebilir (29).  
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Şekil 6.De Vega Sütur Anuloplasti Tekniği 

(A) De Vega annuloplasti tekniği gösterilmektedir. Tek bir plejit’li 2/0 Prolen sütür 

yerleştirilir. AV nod alanından sakınmaya özen gösterilir. (B) Annuloplasti 

tamamlanarak sütür bağlanır. (61)  
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2.5.2.3. Ring Anuloplastiler: 

 

Ringlerin gelişime bakacak olursak, anüler plikasyon tekniğinin istenileni 

verememesi üzerine Carpentier ilk kez ring anuloplasti tekniğini 

geliştirdi(6).Sonrasında da orijinal ringi modifiye ederek anteroseptal komissür 

bölgesinde açıklığı bulunan fleksibl ringi geliştirdi(67). 

Bu yöntemle; anuloplasti ringi ile anulustaki gerginlik anulusun tümüne 

dengeli olarak dağılır ve geniş açıklık kapak fizyolojisine uyun olacak şekilde 

maksimum düzeltme sağlanır. Triküspit ringinin septal anulusa uyan kısmında 

açıklık bırakmaya özen gösterilir. Bunun nedeni ise; atriyoventriküler nod ve ileti 

sisteminde olması muhtemel sütür gerginliğini ve buna bağlı oluşabilecek ritim 

problemlerini önlemektir. Anteroseptal komissür ve posteroseptal komissüre 

referans dikişleri konur, ring ölçeği ile uygun ölçü saptanır. Horizontal matris 

sütürlerle ring anulusa yerleştirilir (Şekil 7). Anulustan geçilen dikişler ringden 

geçilen dikişlerden daha geniş olmalıdır. Ring anuloplasti ile anuler geometri diğer 

tekniklere göre daha iyi korunmaktadır. 

Rijit, semi-rijit ve fleksible ringleri biodegredabl ringler izledi. 1986 yılında, 

Duran ve ark. triküspit anüloplasti için sığır fibrini içeren fleksibl emilebilen bir ring 

geliştirdi. Bu ring 26 köpeğe implante edildi ve yaklaşık 12 ay takip edildi. 

Biodegradasyonun 4. ve 5. haftada başladığı, triküspit yaprakçıkların ve kapak altı 

yapıların anüloplasti ringinden etkilenmediği görüldü(71).  

1992 yılında Duran ve ark. koyunlar üzerinde başka bir deneysel çalışma 

yaptı. Bu çalışmada 2-0 polydioxananone sütürle yapılan De Vega anüloplastinin 

uygulanabilirliğini araştırmıştır. Polydioxanone 5. ayda parsiyel olarak resorbe 

olmaya başlayınca triküspit anülüs ameliyat öncesi çapına dönmektedir. Buradan 

anlaşılan polydiaxanone ile yapılan sütür anüloplasti yeterli fibroz dokuyu 

oluşturamamıştır(72). 

Orta dereceli fonksiyonel triküspit kapak yetmezliklerinde sütür anuloplasti 

teknikleri genellikle yeterli olur ancak ileri derece triküspid kapak yetmezliklerinde, 

özelliklede pulmoner hipertansiyon varlığında ring anuloplasti tekniğinin 

uygulamasının daha doğru bir yöntem olduğu öngörülmektedir (73). 
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Şekil 7. Ring Anuloplasti Tekniği 

(A)Ring ebatının belirlenmesi amacıyla intertrigonal mesafeyi ölçen bir ölçek 

kullanılmıştır. Atrioannuler bileşkeye çok sayıda aralıklı, plejit’li, 2/0 Ethibond 

sütur yerleştirilmektedir. Tüm sütürler ringin oturtulmasından önce 

yerleştirilmektedir. (B) Kapak oturtulur ve sütürler bağlanır. (61) 

 

Nativ veya tamir edilmiş kapağın iyi fonksiyon görmesi leafletlerinin 

koaptasyon kapasaitesine bağlıdır. Annuloplasti ringleri sistol esnasında kapak 
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leafletlerinin koaptasyonunu düzelterek kapak tamirini güçlendirir, dilatasyonu 

düzeltir ve remodelling sağlaması nedeniyle kullanılmaktadır. 

 Normal kardiyak siklus esnasında nativ kapak annulusunun üç boyutlu 

geometrisinin giderek daha iyi bir şekilde anlaşılması sayesinde kullanılan ring 

tipleri ilk kullanılan ring olan paslanmaz çelik kökenli rijit yapıdaki carpentier 

ringinden, fleksibl Duran ringi ve daha yakın zaman içerisinde Cosgrave-Edvards 

bandlarına doğru değişim göstermiştir. 

 

2.5.3. Triküspit Kapak Replasmanı: 

 

Prostetik kapak replasmanı genellikle infektif endokarditte, nadir olarak 

başarısız onarımlarda, prostetik kapak disfonksiyonlarında, onarımı mümkün 

olmayan romatizmal hastalıklarda ve karsinoid sendromda kullanılır. Kapak 

replasmanı yapılmaya karar verildiğinde kapakçık rimi yerinde bırakılmalıdır. TVR 

yapılırken triküspit kapak yaprakçıkları yerinde bırakılıp anülüs olarak kullanılır. 

İleti yoluna yakın bölgede dikişler leaflet dokusundan alınmalıdır. Özellikle ileti 

sisteminin yaralanma riskini azaltmak için septal kapakçıkta bu daha önemlidir. 

Triküspit kapak replasmanında en büyük problem kalıcı tam blok riskidir. 

Postoperatif kalıcı tam blok riski çeşitli yayınlarda %2-45 arasında değişmektedir 

(55,74,75). Anteroseptal kommisürden geçilen dikişler aynı zamanda aortik rootun 

zarar görmesine neden olabileceğinden, burada çok dikkatli olmalıdır.  

Saat 9 hizasından başlayarak ve posterior hizada saat yönünün tersinde saat 3 

yönüne doğru multiple parçalı, plejitli 2/0 Ticron sütürler primer triküspit kapak 

yaprakçık uçları boyunca yerleştirilir. Sütürler kapak dokusu ve hemen ardından 

kapağın dikiş ringi boyunca yerleştirilir. Bu His huzmesi ve atriyoventriküler noda 

oluşabilecek hasardan korur. Bu sütür çizgisi tamamlandığında sütur uçları çekilir, 

iğnelerden ayrılır. Sütür çizgisinin anterior bölümü saat yönünde çalışarak saat 

9’dan 3 yönüne doğru tamamlanır. Triküspit yaprakçıkların yerinde bırakılması 

atriyoventriküler nod ve His demetine olan travmadan korur. 

Ebstein malformasyonunda TVR için cerrahi teknik modifiye edilmiştir. 

Tamir atriyoventriküler kapak orifisini onarmaya yönelik olmalıdır fakat septal 

yaprakçık incelmiş veya sağ ventriküle yapışık ise kapak replasmanı yapılmalıdır. 

Bu durumda, bir interatrial bağlantı mutlaka vardır. Atrial septal defekt perikard 
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yamayla kapatılır ve suprakoroner sinüs pozisyonuna prostetik kapak implante edilir 

(76). 

Mekanik ve biyoprotez kapağın uzun dönemli karşılaştırılmalarında ise 

birbirlerine karşı kesin üstünlük ortaya konamamıştır. Hangi kapağın tercih edilmesi 

konusunda tartışmalar devam etmektedir. Kapak replasmanı uygulanacak hastada 

protez kapak tipi; hastanın yaşı, ilave mekanik kapak protezi uygulanması, 

halihazırda oral antikoagülan kullanımı ile ilişkili olarak cerrahi ekibin deneyimi ve 

tercihi ile belirlenir. 

 Stent destekli ve stentsiz homogreft kapakların izole bildirileri, tatmin edici 

erken dönem sonuçları içermektedir. Daha önceden mekanik kapak replasmanı 

yapılmış hastalarda triküspit kapak için kapak replasmanı düşünüldüğünde, bu 

hastaların zaten warfarin kullandıklarından mekanik kapak ile TVR yapılabilir. 

Genç ve ileri yaşlı hastalarda triküspit pozisyonunda yapılan bioprotez triküspit 

kapak replasmanlarının aort ve mitral odaktakilere göre daha uzun ömürlü olduğu 

rapor edilmiştir (77-80).  

Triküspit kapak pozisyonda mekanik kapak konulması önemli oranda kapak 

tromboz riski taşır. Bileaflet kapaklar düşük profilli olması ve hemodinamik 

özellikleri nedeniyle triküspit kapak pozisyonda diğer kapaklara göre avantajlıdır 

(81). Mekanik prostetik kapaklarda tromboz riski %4-30 arasındadır(74,75,82). 

Mekanik kapak bulunan hastalar ömür boyu antikoagülan ilaç kullanmak 

zorundadırlar. Bioprotezlerde daha düşük tromboz riski vardır. 

Genç hastalarda hızlı kalsifikasyon nedeniyle mekanik protezler tercih etmek 

gerekir. Çocukta triküspit pozisyonda konulan biyolojik kapakta kalsifikasyon riski 

mitral veya aortik pozisyonda konulan göre daha düşük orandadır(83-85). 

Kaplan ve ark, biyoprotez ve mekanik kapak ile replasman yapılan hasta 

gruplarının karşılaştırmasında, her iki grup arasında erken mortalite, re-replasman 

ve orta dönem mortalite açısından istatistiksel olarak fark olmadığını belirtmişlerdir. 

Ancak hemodinamik karekteristikler ve dayanıklılık bakımından düşük profilli 

modern bileaflet mekanik kapakların kullanılmasını daha çok tavsiye 

etmişlerdir(86). 

1160 triküspit kapak replasmanı içeren 11 serinin meta-analizinde; (646 

biyolojik,514 mekanik) reoperasyon gerekliliği yönünde iki grup arasında fark 

olmamasına rağmen 1,5 ve 10 yıllık surveyde mekanik kapaklar daha üstün 

görünmektedir(87). 
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Aktif veya kronik infektif endokardite bağlı triküspit kapakta nekroz alanları 

olan hastalarda kapaktaki bu nekrotik bölgeler eksize edilir ve perikardiyal yama ile 

rekonstrüksiyon yapılır(88,89). Erken veya geç enfeksiyon nüksünden sakınmak 

için ilaç bağımlılarda enfekte kapakçıklar eksize edilmesi önerilmektedir. 

Endokardit düzeldikten ve ilaç bağımlısı rehabilite edildikten sonra sekonder kapak 

replasmanı uygulanabilir(90,91). Fakat bu tartışmalıdır. Bazı hastalar akut masif 

triküspit kapak yetmezliğini tolere edemezler. Stentsiz homogreft kapak veya 

bioprotez valvektomiye alternatif olarak primer implante edilebilir(92,93). 

Triküspit anuloplasti erken ve geç dönem sonuçlarına göre replasmandan 

daha iyidir. Replasmandan mümkün olduğunca sakınılmalıdır(94). Triküspit kapak 

protezlerin tromboz riski daha yüksek ve uzun dönem fonksiyonel sonuçları mitral 

ve aort kapaklara göre daha kötüdür. 

Total perkütan triküspit kapak replasmanı ise deneysel hayvan çalışmalarıyla 

sınırlı kalmıştır. Klinik uyugulamada şu ana kadar az sayıda olguda uygulama 

yapılmıştır(95,96).(Şekil 8) 

 

 

 

 

 
Şekil 8. Perkütan Triküspit Kapak Replasmanı(97) 
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3. MATERYAL VE METOD 

 

3.1. Hastalar ve Veri Toplama  

Nisan 2007- Haziran 2013 tarihleri arasında Türkiye Yüksek İhtisas 

Hastanesi Kalp ve Damar Cerrahisi Kliniği’nde çeşitli nedenlerle açık kalp cerrahisi 

uygulanan ve fonksiyonel triküspit yetmezliği (TY) nedeniyle triküspit kapağa 

müdahale edilen 735 hasta tespit edildi. 18 yaşın altında, dilate kardiyomiyopati 

nedeniyle cerrahi işlem uygulanan, endokardit, romatizmal ya da organik triküspit 

kapak hastalığı veya triküspit darlığı olan, acil kardiyak cerrahi nedeniyle 

operasyona alınan, verileri tam olmayan hastalar çalışmadan çıkarılarak, 379 erişkin 

hasta çalışmaya dâhil edildi 

Hastaların ortalama yaşı 51.6 ± 13.3 (Ortanca:53; Min:19-Maks:83) olup, 

264’ü (%69.7) kadın, 115’i (%30.3) erkek idi.  

Hastalar triküspit kapağa uygulanan anuloplasti yöntemi açısından non-
randomize olarak dört gruba ayrıldı:  

Grup 1: De Vega anuloplasti (n=156),  

Grup 2: Kay anuloplasti (n=60),  

Grup 3: Fleksible Duran ring anuloplasti (Medtronic, Minneapolis, 
Minnesota) (n=122),  

Grup 4: Semi-Rijit Carpentier-Edwards ring anuloplasti (Edwards 
Lifesciences, Irvine, Calif) (n=41).      

Hastaların demografik, klinik ve operatif verileri, postoperatif izlem 

sonuçları hasta dosyaları, hastane arşivi ve klinik bilgisayar kayıtlarından bulundu. 

Preoperatif ve postoperatif tüm hastaların New York Heart Association (NYHA) 

sınıflamasına göre fonksiyonel kapasiteleri belirlendi. NYHA sınıflaması Tablo 4’e 

göre yapılmıştır. Hastalar ortalama 35.6±19.1 (Ortanca:33; Min:0- Maks:89) ay 

izlendi.   

Çalışmada farklı triküspit kapak operasyonu yapılan dört gruptaki hastaların 

ameliyat öncesi, taburculuk sonrası yapılan 1. aydaki ilk kontrolleri ile operasyon 

sonrası kontrole geldikleri en son transtorasik ekokardiyografi bulguları, operasyon 
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sonrası sistolik pulmoner arter basıncındaki azalma, fonksiyonel triküspit kapak 

yetmezliğindeki gerileme, NYHA derecelerindeki gerileme ve diğer klinik 

durumları karşılaştırıldı.  

  Operasyon sonrası 1. ayda alınan veriler erken dönem verileri olarak, takip 

sürelerinde en son kontrole geldiklerinde alınan veriler uzun dönem verileri olarak 

kaydedildi. Preoperatif ve intraoperatif veriler 379 hasta üzerinden değerlendirildi. 

Postoperatif erken dönem verileri ilk 30 gün exitus olan 17 hasta dışında kalan 362 

hasta ile değerlendirilirken, postoperatif uzun dönem verileri 351 hasta ile 

değerlendirildi. 

Tablo 1. New York Heart Association Sınıflaması(98) 

New York Heart Association (NYHA) Sınıflaması 

 

Kardiak hastaların fiziksel aktivitelerinin fonksiyonel sınıflandırması 

 

• Sınıf 1: Fiziksel aktivitelerinde kısıtlılık olmayan hastalar; normal aktivitelerinde 

semptomları olmaz. 

• Sınıf 2: Fiziksel aktivitelerinde hafif kısıtlılık olan hastalar; hafif ekzersizde ve istirahat 

halinde semptomları olmaz. 

• Sınıf 3: Fiziksel aktivitelerinde belirgin kısıtlılık olan hastalar; sadece istirahat halinde 

semptomları olmaz. 

• Sınıf 4: İstirahat halinde dahi semptomları olan hastalar. 

 

3.2. Cerrahi Prosedür  

Hastalara genel anestezi sonrası, rutin intraoperatif değerlendirmeler 

yapıldı.Entubasyon sonrası sağ vena jugularis internadan 7F kateter yerleştirildi. Sırt 

bölgesine yerleştirilen 5 adet elektroped aracılığıyla elde edilen elektrokardiyografik 

veriler monitörize edildi. Bütün hastalara standart medyan sternotomi yapıldı. Daha 

önce açık kalp cerrahisi geçirmiş olan hastalarda havalı testere kullanıldı, künt ve 

keskin disseksiyonla kalbe ulaşıldı. Antikoagülasyon, 300 Ü/kg dozunda kullanılan 

heparin ile elde edildi. Aktive edilmiş pıhtılaşma zamanı (ACT) ile antikoagülasyon 

takip edildi. ACT 400 saniyenin üzerinde olacak şekilde, gerekli olduğunda ek 

dozlarda heparin verildi.  
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Aortik kanülasyon tüm olgularda 24F (polystan curved tip) kanül ile yapıldı. 

Venöz kanülasyon ise (vena kava superiora sağ atriyum apendiksinden 32F, vena 

kava inferiora sağ atrium duvarından 36F polystan kanül ile) bikaval olarak 

yapılarak kardiyopulmoner bypassa girildi. Olguların ısısı, rektum ısı probu ile 

monitörize edildi. Kardiyopulmoner bypassa başlandıktan sonra hastaların ısısı 30-

32°C’ye düşürüldü. Aortaya çapraz klemp konulduktan sonra non-pulsatil akımlı 

devamlı perfüzyona geçildi. Tüm vakalarda soğuk kardiyopleji hem antegrad, hem 

retrograd yoldan verilerek diyastolik arrest sağlandı. Ayrıca topikal hipotermi 

(+4°C’lik %0,9’luk NaCl solüsyonu ile) ile miyokardiyal koruma sağlandı. Bütün 

olgularda membran oksijenatör kullanıldı. CPB süresince hematokrit %20 - 25 

arasında tutuldu. Pompa akımı 2–2,2 lt / dk / m2 arasında, nonpulsatil ve ortalama 

arter basıncı çapraz klemp süresince 50–60 mm/Hg düzeyinde olacak şekilde 

sağlandı.  

Kapak onarım tekniği cerrahın kişisel görüşüne göre uygulandı.  

De Vega anuloplasti; 2/0 polipropilen plejitli sütürün her iki ucu anteroseptal 

komissür hizasında anulustan başlayıp, aralıklı geçilerek posteroseptal komissür 

hizasına kadar gelinerek, yeni bir plejitten her iki uç geçirilerek belli oranda 

sıkılarak “anulus büzme” yöntemiyle yapıldı. Buradaki büzme ölçüsü; ring ölçeği, 

50 ml lik enjektör veya manuel olarak iki parmak genişliği kadar olacak şekilde 

ayarlandı. 

Kay anuloplasti; iki adet konsantrik 2/0 Ethibond sütür kullanıldı. Sütürler, biküspit 

yapıdaki bir AV kapak etkin bir biçimde oluşturulacak şekilde, posterior leaflet 

oblitere edilerek bağlandı. Onarımın yeterliliğinin test edilmesi amacıyla 50 ml lik 

enjektör veya manuel olarak iki parmak genişliği kadar olacak şekilde ayarlandı. 

Ring anuloplasti; teknikleri uygulanan hastalarda önce ölçü ile ringin boyutu 

belirlendi. Ring, anulusa 2/0 Ethibond sütürler kullanılarak takıldı. Sütürler U 

şeklinde anulusa paralel yönde geçildi ve “ringden geçilen aralık anulustan geçilen 

aralıktan daha az olacak şekilde” ayarlandı. AV nod ve ileti sistemine zarar 

vermemek amacıyla septal leaflet anulsundan dikiş geçilmedi. Bu şekilde ring, 

triküspit anulusa yerleştirildi. Enjektörle sağ ventrikül doldurularak kapak kontrol 

edildi. 
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Sağ atriotomi 5/0 polypropilen süturla primer kapatıldı. Çapraz klemp çıkan 

aortadan alındıktan sonra, yeterli ısınma sonrası ve kalbin yeterli kontraksiyon 

gücünü kazanmasını takiben CPB’den çıkıldı. CPB’den çıkılmasını takiben 

heparinin nötralizasyonu 1:1.5 oranında protamin hidroklorür ile yapıldı. 

Mediastene ve gerekli ise toraksa drenler konuldu, epikardiyal geçici pacemaker teli 

sağ ventriküle yerleştirildi. Kanama kontrolü ve sternumun kapatılmasıyla cerrahi 

işlem sonlandırıldı.  

3.3. Ekokardiyografik Takip  

Hastalara takiplerinde transtorasik ekokardiyografi (Vivid 7 Dimension, GE 

Medical Systems, Horten, Norveç) 2.5-3.5MHz transduser kullanılarak yapıldı. 

Standart M-mod ölçümler, Amerikan Ekokardiyografi Derneği’nin önerilerine göre 

uygulandı. Sol ventrikül bölgesel duvar hareketleri 17 segment modeline göre 

incelendi. Ejeksiyon fraksiyonu iki planlı apikal (2 ve 4 boşluk) görüntülerde, 

modifiye Simpson yöntemi kullanılarak hesaplandı (99).  

Apikal dört boşluk görüntüde, renkli doppler kullanılarak trikuspit kapak 

yetersizlikleri değerlendirildi. Sürekli dalga doppler tekniği kullanılarak, zirve 

trikuspit yetersizlik akım hızı elde edildi ve modifiye Bernoulli denklemi yardımıyla 

sağ ventrikül-sağ atriyum zirve basınç gradiyenti hesaplandı. Bu değere sağ atriyum 

basıncı eklenerek sistolik pulmoner arter basıncı (SPAB) elde edildi (100).   

TY derecelendirilmesi,kardiyek apeksden dört boşluk görünümde, triküspit 

kapaktaki yetmezliğin jet akımının uzaklığına göre dört sınıfda değerlendirildi: 1o 

TY 15 mm’den az, 2o TY 15-30 mm arası, 3o TY 30-45 mm arası, 4o TY 45 mm’den 

fazl olması (101). 

3.4. İstatiksel Analizler  

Veriler IBM Statistical Package for the Social Sciences (SPSS for Windows, 

Armonk, NY, Version 22.0.0; IBM, 2013, IL) ortamında bilgisayara kaydedildi. 

Sürekli değişkenler ortalama±standart sapma olarak ifade edildi. Kategorik 

değişkenler sayı ve yüzde şeklinde verildi. Çapraz tablolarda ki-kare ve Fisher kesin 

ki-kare testi uygulandı. Farklı 4 grup arasında ölçümle belirlenen değişkenler 

açısından fark olup olmadığı parametrik verilerde tek yönlü Varyans Analizi, non-
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parametrik verilerde Kruskal Wallis testi, aynı gruptaki olguların preoperatif, erken 

ve uzun dönem sonuçlarını değerlendirirken parametrik verilerde Tekrarlanan 

Ölçümlü Varyans Analizi, non-parametrik verilerde Friedman testleri kullanıldı. 

Varyans analizleri, Kruskal Wallis ve Friedman testleri sonrası fark bulunması 

durumunda farkın hangi ikiliden kaynaklandığı post hoc çoklu karşılaştırma 

testlerinden Bonferroni ile araştırıldı. Bütün testlerde P değerinin 0,05’den küçük 

olması istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

4.1. Preoperatif Dönem Verileri 

Hastaların demografik özellikleri ve yandaş hastalıkları tablo 2’de 

özetlenmiştir. 

Buna göre hastaların yaş ortalamaları 51,6±13,3 (Ortanca:53; Min:19-

Maks:83) olup; 4 grubun yaş ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmadı (p:0.981). 

 

Tablo 2. Demografik Veriler 

 Grup-
1(n=156) 

Grup-
2(n=60) 

Grup-
3(n=122) 

Grup-
4(n=41) 

Toplam 
(n=379) 

Test 
İstatistiği 

Yaş (yıl) 52.2±12.6 
(52;21-82) 

51.9±13.3 
(51;21-75) 

50.9±14.5 
(53;19-83) 

50.8±12.8 
(55;23-73) 

51.6±13.3 
(53;19-83) 

X2:0.176 
p:0.981 * 

Cinsiyet 
(kadın) 

117          
(%75.0) 

44         
(%73.3) 

79        
(%64.8) 

24        
(%58.5) 

264      
(%69.7) 

X2:6.277         
p:0.099 

** 

HT 63              
(%40.4) 

26          
(%43.3) 

58           
(%47.5) 

22             
(%53.7) 

169          
(%44.6) 

X2:2.950          
p:0.399 

** 

DM 48         
(%30.8) 

18             
(%30.0) 

26             
(%21.3) 

13               
(%31.7) 

105           
(%27.7) 

X2:3.707              
p:0.295 

** 

KOAH 15                
(%9.6) 

8               
(%13.3) 

12             
(%9.8) 

4               
(%9.8) 

39                 
(%10.3) 

X2:0.719         
p:0.869 

** 

KBY 3                
(%1.9) 

1               
(%1.7) 

2                
(%1.6) 

0                       
(%0.0) 

6               
(%1.6) 

X2:0.780         
p:0.854 

** 

Ritim 
(AF) 

102                
(%65.4) 

48                     
(%80.0) 

55                
(%45.1) 

18                
(%43.9) 

223              
(%58.8) 

X2:27.164     
p:0.001 

** 

SVO 3               
(%1.9) 

6                      
(%10.0) 

2                 
(%1.6) 

4                   
(%9.8) 

15               
(%4.0) 

X2:12.813       
p:0.005 

** 
HT: Hipertansiyon; DM: Diabetes mellitus; KOAH: Kronik obstrüktif akciğer 
hastalığı; KBY: Kronik böbrek yetmezliği; AF: Atrial fibrilasyon;SVO: 
Serebrovasküler olay 
*Kruskal-Wallis test   **Ki-Kare testi 
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Farklı operasyon gruplarındaki olguların cinsiyete göre dağılımı açısından 

aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p: 0.099). 

Yandaş hastalıklardan hipertansiyon 169 (%44.6), DM 105 (%27.7), KOAH 

39(%10.3), preoperatif dönemde hemodiyaliz bağımlı böbrek yetmezliği 6 (%1.6) 

olguda bulunmuştu ve 4 farklı grupta bu dört yandaş hastalık bulunma sıklığı 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu (p>0.05).  

Diğer yandaş hastalıklardan AF ritim bozukluğu 223 (%58.8) ve preoperatif 

SVO öyküsü 15 (%4.0) olguda mevcut olup, dört farklı operasyon grubu olgularında 

SVO ve AF öyküsü görülme sıklığı açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptandı (sırasıyla AF için p:0.001; SVO için p:0.005). AF öyküsü ise Grup-1 ve 

Grup-2’de, geçirilmiş SVO öyküsü ise Grup-2 ve Grup-4’de; diğer gruplara göre 

daha yüksek idi.  

Ameliyat öncesi dönemde yapılan EKO ile saptanan EF ve SPAB bulguları 

tablo 3’ de gösterilmiştir.  

Farklı operasyon grubundaki bireylerin preoperatif EF yüzdesi ve SPAB 

açısından karşılaştırmalar yapıldığında gruplar arasında anlamlı fark olmadığı 

görüldü. (p>0.05)  

 

Tablo 3 Preoperatif EKO ile Ölçülen EF ve SPAB Bulguları 

 Grup-1 
(n=156) 

Grup-2 
(n=60) 

Grup-3 
(n=122) 

Grup-4 
(n=41) 

Toplam 
(n=379) 

Test 
İstatistiği 

EF % 52.8±8.7 
(55;30-66) 

51.6±9.8 
(55;25-65) 

51.6±9.5 
(52;25-67) 

52.3±7.5 
(50;30-62) 

52.2±9.0 
(55;25-67) 

X2:0.992  
p:0.803 * 

SPAB 
mmHg 

 
50.8±11.5(48

;25-100) 
 

 
52.0±12.7 

(50;35-100) 

 
49.5±7.8 

(48;35-80) 

 
54.7±12.4 
(52;38-95) 

 
51.0±10.9 

(48;25-100) 
X2:5.345  
p:0.148 * 

EF: Ejeksiyon Fraksiyonu; SPAB: Sistolik Pulmoner Arter Basıncı               

*Kruskal-Wallis test   

Preoperatif dönemde EKO ile saptanan triküspit kapak yetmezlik derecesi 

kategorik değişken olarak kabul edilip 4 farklı operasyon grubuna göre dağılımı 

değerlendirildiğinde (Tablo 4’ün ilk 5 satırı) (p:0.508); ve ayrıca gruplar arasında 
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ordinal veri olarak TY’nin medyan değerlerinin karşılaştırılmasında (Tablo 4’ün 6. 

satırı) (p:0.303) istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edilmedi 

 
Tablo 4. Gruplara Göre Preoperatif TY Dağılımı ve Ortalaması  

TY Grup-1 
(n=156) 

Grup-2 
(n=60) 

Grup-3 
(n=122) 

Grup-4 
(n=41) 

Toplam 
(n=379) 

Test 
İstatistiği 

2o TY 
49      

(%40.2)  
(%31.4) 

19 
(%15.6) 
(%31.7) 

45 
(%36.9)   
(%36.9) 

9 
(%7.4) 

(%22.0) 

122 
(%100.0) 
(%32.2) 

X2:5.283 
p:0.508 

** 

3o TY 
100 

(%42.2) 
(%64.1) 

39 
(%16.5) 
(%65.0) 

70 
(%29.5) 
(%57.4) 

28 
(%11.8) 
(%68.3) 

237 
(%100.0) 
(%62.5) 

4o TY 
7 

(%35.0)     
(%4.5) 

2 
(%10.0)     
(%3.3) 

7 
(%35.0)    
(%5.7) 

4 
(%20.0)   
(%9.7) 

20 
(%100.0)    

(%5.3) 

Toplam 
156 

(%41.2) 
(%100.0) 

60 
(%15.8) 
(%100.0) 

122 
(%32.2) 
(%100.0) 

41 
(%10.8) 
(%100.0) 

379 
(%100.0) 
(%100.0) 

Ort±Std. 
Sapma 

(Medyan; 
Min-

Maks) 

2.7±0.5 
(3;2-4) 

2.7±0.5 
(3;2-4) 

2.7±0.6 
(3;2-4) 

2.9±0.5  
(3;2-4) 

2.7±0.5   
(3;2-4) 

X2:3.640     
p:0.303 * 

TY: Triküspit yetmezliği   

  *Kruskal-Wallis test   **Ki-Kare testi 

Preoperatif dönemdeki NYHA fonksiyonel kapasite sınıflaması hem 

kategorik değişken olarak kabul edilip 4 farklı operasyon grubuna göre dağılımı 

değerlendirildiğinde (Tablo 5’in ilk 4 satırı) (p:0.001); ve hem de gruplar arasında 

ordinal veri olarak NYHA fonksiyonel kapasite düzeyinin medyan değerlerinin 

karşılaştırılmasında (Tablo 5’in 5. satırı) (p:0.001) istatistiksel olarak anlamlı fark 

tespit edildi. 4. Grupta NYHA sınıf 3 ve 4, diğer gruplarda NYHA sınıf 2 ve 3 

diğerlerinden fazla idi. 
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Tablo 5. Gruplara Göre Preoperatif NYHA Fonksiyonel Kapasite Sınıflaması 

NYHA Grup-1 
(n=156) 

Grup-2 
(n=60) 

Grup-3 
(n=122) 

Grup-4 
(n=41) 

Toplam 
(n=379) 

Test 
İstatistiği 

2 
23 

(%32.4)  
(%14.7) 

12 
(%16.9)    
(%20.0) 

31 
(%43.7)  
(%25.4) 

5 
(%7.0)    
(%12.2) 

71 
(%100.0)  
(%18.7) 

X2:26.776      
p:0.001 ** 

3 
112 

(%43.1) 
(%71.8) 

42 
(%16.2)    
(%70.0) 

84 
(%32.3)  
(%68.9) 

22 
(%8.5)   
(%53.7) 

260 
(%100.0) 
(%68.6) 

4 
21 

(%43.8)   
(%13.5) 

6 
(%12.5)      
(%10.0) 

7 
(%14.6)     
(%5.7) 

14 
(%29.2)     
(%34.1) 

48 
(%100.0) 
(%12.7) 

Toplam 
156 

(%41.2) 
(%100.0) 

60 
(%15.8) 
(%100.0) 

122 
(%32.2) 
(%100.0) 

41 
(%10.8) 

(%100.0) 

379 
(%100.0) 
(%100.0) 

Ort±Std. 
Sapma 

(Medyan; 
Min-Maks) 

3.0±0.5 
(3;2-4) 

2.9±0.5 
(3;2-4) 

2.8±0.5 
(3;2-4) 

3.2±0.6 
(3;2-4) 

2.9±0.5 
(3;2-4) 

X2:18.500      
p:0.001 * 

NYHA: Newyork Heart Association fonksiyonel kapasite sınıflaması  

*Kruskal-Wallis test   **Ki-Kare testi 

 

Tablo 6’da preoperatif dönemde EKO ile saptanan mitral kapak hastalığı var 

olup olmadığı eğer var ise yetmezlik mi, darlık mı olduğu kategorik değişken olarak 

kabul edilip 4 farklı operasyon grubuna göre dağılımı değerlendirildiğinde, 

istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edildi (p:0.001). Tüm gruplara bakıldığında, 

preoperatif ön tanı olarak mitral darlığı 258 (%68.1) olguda tespit edilmiştir. 
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Tablo 6.Gruplara Göre Preoperatif Mitral Kapak Hastalığı  

MİTRAL Grup-1 
(n=156) 

Grup-2 
(n=60) 

Grup-3 
(n=122) 

Grup-4 
(n=41) 

Toplam 
(n=379) 

Test 
İstatistiği 

NON-
MİTRAL 

0     
(%0.0) 
(%0.0) 

0 
(%0.0) 
(%0.0) 

14 
(%53.8) 
(%11.5) 

12 
(%46.2) 
(%29.3) 

26 
(%100.0) 

(%6.9) 

X2:67.804 
p:0.001 

** 

YETMEZLİK 
32 

(%33.7) 
(%20.5) 

11 
(%11.6) 
(%18.3) 

37 
(%38.9) 
(%30.3) 

15 
(%15.8) 
(%36.6) 

95 
(%100.0) 
(%25.1) 

DARLIK 
124 

(%48.1) 
(%79.5) 

49 
(%19.0) 
(%81.7) 

71 
(%27.5) 
(%58.2) 

14 
(%5.4) 

(%34.1) 

258 
(%100.0) 
(%68.1) 

TOPLAM 
156 

(%41.2) 
(%100.0) 

60 
(%15.8) 
(%100.0) 

122 
(%32.2) 

(%100.0) 

41 
(%10.8) 
(%100.0) 

379 
(%100.0) 
(%100.0) 

**Ki-Kare testi 

Tablo 7’de; çalışmaya alınan 379 olgudan 26 (%6.9) tanesinin daha önce 

KMV, MVR AVR ve ASD onarımı için açık kalp cerrahisi geçirmesine rağmen, 

dört farklı grup arasındaki dağılımına bakıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark 

oluşturmadığı görüldü (p:0.381). 

Tablo 7. Geçirilmiş Açık Kalp Cerrahisi Dağılımı 

Operasyonlar Grup-1 
(n=156) 

Grup-2 
(n=60) 

Grup-3 
(n=122) 

Grup-4 
(n=41) 

Toplam 
(n=379) 

Test 
İstatistiği 

KMV 6          
(%3.8) 

3            
(%5.0) 

3          
(%2.5) 

0            
(%0.0) 

12        
(%3.2)  

MVR 4          
(%2.6) 

2         
(%3.3) 

3          
(%2.5) 

0            
(%0.0) 

9          
(%2.4) 

X2:12.832 
p:0.381 ** 

AVR 2          
(%1.3) 

0           
(%0.0) 

0             
(%0.0) 

1         
(%2.4) 

3          
(%0.8) 

ASD 0             
(%0.0) 

1         
(%1.7) 

0             
(%0.0) 

1         
(%2.4) 

2          
(%0.5)  

KMV: Kapalı mitral valvatomi; MVR: Mitral valv replasmanı; AVR: Aort valv 

replasmanı; ASD: Atrial septal defekt onarımı 

**Ki-Kare testi 
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4.2. Operatif Veriler 

Hastaların gruplara göre operatif verileri Tablo 8’de verilmiştir.  

Dört farklı operasyon grubunun CPB ve çapraz klempleme süresi açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmıştır (p:0.001). Grup-3’ün CPB ve 

çaprazklempleme süresi Grup-1 ve 2’den anlamlı derecede yüksek bulunurken, 

aradaki farklar Grup-4 ile anlamlı bulunmamıştır.  

Hastaların çapraz klemp açıldıktan sonra pozitif inotrop ihtiyacı açısından 

bakıldığında, dört farklı grup arasında pozitif inotrop ihtiyacı açısından anlamlı fark 

bulundu (p:0.012). Grup-3’de diğer gruplara göre pozitif inotrop ihtiyacı daha 

yüksekti.  

Tablo 8. Gruplara Göre Operatif Verilerin Karşılaştırılması 

Veriler 
Grup-1 
(n=156) 

 

Grup-2  
(n=60) 

 

Grup-3 
(n=122) 

 

Grup-4  
(n=41) 

 

Toplam 
(n=379) 

 

Test 
İstatistiği 

CPB zamanı 
dakika 

120.7±34.4 
(114;62-250) 

116.9±36.1 
(111;63-265) 

134.3±36.8 
(128;55-330) 

128.2±46.2 
(114;44-271) 

125.3±37.4 
(117;44-330) 

X2:20.304     
p:0.001 * 

Çapraz klemp 
zamanı dakika 

85.6±26.8 
(81;42-181) 

79.2±29.4 
(71;40-200) 

99.7±28.5 
(96;44-202) 

90.8±30.7 
(87;34-191) 

89.7±29.1 
(86;34-202) 

X2:33.116  
p:0.001 * 

İnotrop 
ihtiyacı 

81        
(%51.9) 

30            
(%50.0) 

85        
(%69.7) 

22        
(%53.7) 

218      
(%57.5) 

X2:11.012 
p:0.012 ** 

CPB: Kardiyopulmoner bypass     
*Kruskal-Wallis test   **Ki-Kare testi 
 

Tablo 9’da dört farklı triküspit kapak operasyonu yapılan gruplarda TY 

operasyonu ile birlikte yapılan diğer operasyonlar görülmektedir. TY operasyonuna 

en çok (%93.1) mitral kapak operasyonu eşlik etmektedir. Diğerleri sırasıyla aort 

kapak operasyonu 74 (%19.5) olgu, ASD onarımı 51 (%13.5) olgu,  koroner arter 

bypass greftleme 39 (%10.3) olgu,  asendan aort cerrahisi 13 (%3.4) olgu, VSD 

onarımı 3 (%0.8) olgu idi.  
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TY ameliyatıyla birlikte gerçekleştirilen bu prosedürlerin 4 farklı grupta 

yapılma sıklığı açısından bakıldığında mitral (p:0.001) ve aort (p:0.013) kapak 

operasyonları, ASD onarımı (p:0.001), CABG (p:0.027) operasyonlarının gruplar 

arasında anlamlı derecede farklılık gösterdiği saptandı. Mitral kapak operasyonu 

Grup-1 ve Grup-2’nin tamamında yapılmış iken, aort kapak operasyonu Grup-3’de 

en çok (%31.1) gerçekleştirilmişti. CABG ve ASD onarımı Grup-4’de (%22.0 ve 

%29.3) daha fazla yapılmıştı.  

 Asendan aort cerrahisi ve VSD onarımı yapılan hastaların, dört farklı gruba 

göre dağılımı açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0.05). 

Tablo 9.Farklı Operasyon Gruplarında Birlikte Yapılan Diğer Operasyonlar 

Operasyonlar Grup-1 
(n=156) 

Grup-2 
(n=60) 

Grup-3 
(n=122) 

Grup-4 
(n=41) 

Toplam 
(n=379) 

Test 
İstatistiği 

Mitral kapak 
operasyonu 

156 
(%100.0) 

60 
(%100.0) 

108 
(%88.5) 

29 
(%70.7) 

353 
(%93.1) 

X2:230.276 
p:0.001* 

Aort kapak 
operasyonu 

23 
(%14.7) 

7  
(%11.7) 

38 
(%31.1) 

6   
(%14.6) 

74  
(%19.5) 

X2:20.842 
p:0.013 * 

ASD onarımı 12   
(%7.7) 

6     
(%10.0) 

21 
(%17.2) 

12 
(%29.3) 

51   
(%13.5) 

X2:25.479    
p:0.001 * 

Koroner arter 
baypas 

11   
(%7.1) 

4    
(%6.7) 

15 
(%12.3) 

9      
(%22.0) 

39   
(%10.3) 

X2:9.197 
p:0.027 * 

Asendan aort 
cerrahisi 

4    
(%2.6) 

4    
(%6.7) 

3     
(%2.5) 

2     
(%4.9) 

13    
(%3.4) 

X2:2.857 
p:0.414 * 

VSD onarımı 0       
(%0.0) 

0       
(%0.0) 

3     
(%2.4) 

0       
(%0.0) 

3      
(%0.8) 

X2:6.370  
p:0.383 * 

ASD: Atrial Septal Defekt VSD: Ventriküler Septal Defekt  
**Ki-Kare testi 
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4.3 Postoperatif Dönem Verileri 

Tablo 10’da, dört farklı triküspit kapak operasyonu yapılan hastaların, 

postoperatif dönemde yoğun bakımda ve hastanede kalış süreleri görülmektedir. 

Buna göre postoperatif dönemde yoğun bakımda (p:0.675) ve hastanede kalış süresi 

(p:0.761) 4 farklı ameliyat grubunda istatistiksel olarak anlamlı fark göstermedi. 

Yine aynı tabloya göre operasyon sonrası dönemde 44 (%11.6) hastada; kanama, 

tamponad, SVO, kardiyak arrest ve sepsis görüldüğü; ancak komplikasyon görülme 

sıklığı açısından farklı ameliyat gruplarında istatistiksel olarak anlamlı fark tespit 

edilmediği anlaşılmaktadır. (p:0.265) 

 
Tablo 10.Postoperatif Yatış Süresi ve Komplikasyon Oranları 

 Grup-1 
(n=156) 

Grup-2  
(n=60) 

Grup-3 
(n=122) 

Grup-4  
(n=41) 

Toplam 
(n=379) 

Test 
İstatistiği 

YBÜ  
kalış süresi 

3.0±6.3 
(1;0-43) 

2.7±5.6  
(1;1-32) 

2.7±7.4  
(1;1-54) 

1.4±0.7  
(1;1-4) 

2.7±6.2  
(1;0-54) 

X2:1.531  
p:0.675 * 

Postoperatif  
yatış süresi 

10.1±10.7 
(7;0-77) 

9.5±8.9 
(7;5-64) 

9.9±12.2 
(7;2-108) 

7.8±2.4  
(7;5-17) 

9.7±10.4 
(7;0-108) 

X2:1.168  
p:0.761 * 

Kanama 
6      

(%3.8) 
1     

(%1.7) 
4     

(%3.3) 
2     

(%4.9) 
13    

(%3.4) 

X2:17.960 
p:0.265 

** 

Tamponad 
11    

(%7.1) 
1     

(%1.7) 
2     

(%1.6) 
2     

(%4.9) 
16   

(%4.2) 

SVO 
4      

(%2.6) 
0     

(%0.0) 
2     

(%1.6) 
0     

(%0.0) 
6     

(%1.6) 

Arrest 
5      

(%3.2) 
2     

(%3.3) 
0     

(%0.0) 
0     

(%0.0) 
7     

(%1.8) 

Sepsis 
1      

(%0.6) 
1     

(%1.7) 
0  

(%0.0) 
0 

 (%0.0) 
2 

 (%0.5) 

Toplam 
Komplikasyon 

27       
(%17.3) 

5            
(%8.3) 

8         
(%6.6) 

4         
(%9.8) 

44      
(%11.6) 

SVO: Serebrovasküler Olay 
*Kruskal-Wallis test   **Ki-Kare testi 
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Postoperatif dönemde, dört farklı triküspit cerrahisi yapılan hastaların uzun 

dönemde NYHA fonksiyonel kapasite sınıflamasına göre dağılımı tablo 11’ de 

görülmektedir. 

Tablo 11’de postoperatif dönemde hem kategorik değişken olarak kabul 

edilerek 4 farklı operasyon grubuna göre dağılımı değerlendirildiğinde (Tablo 11’in 

ilk 5 satırı) (p:0.001); hem de gruplar arasında ordinal veri olarak NYHA medyan 

değerleri karşılaştırıldığında (Tablo 11’in 6. satırı) (p:0.001) istatistiksel olarak 

anlamlı fark görüldü. Postoperatif dönemde NYHA 1 olan hastalar içerisinde Grup-3 

hastalar çoğunluktaydı. Postoperatif dönemde NYHA 4 olan olgular ise Grup-1 ve 

2’ de daha fazla görülmekteydi. Genel olarak gruplar kendi içerisinde 

değerlendirildiğinde, Grup-3 ve 4’deki olgular postoperatif dönemde Grup-1 ve 

2’dekilere göre daha düşük NYHA fonksiyonel kapasite değerlerine sahipti. 

Tablo 11. Postoperatif Dönemde Hastaların NYHA Sınıflaması 

NYHA Grup-1 
(n=139) 

Grup-2 
(n=57) 

Grup-3 
(n=115) 

Grup-4 
(n=40) 

Toplam 
(n=351) 

Test 
İstatistiği 

NYHA 1 
10      

(%13.0)   
(%7.2) 

1       
(%1.3)       
(%1.8) 

53    
(%68.8)  
(%46.1) 

13 
(%16.9)  
(%32.5) 

95    
(%100.0) 
(%27.1) 

X2:102.886 
p:0.001   

** 
 

NYHA 2 
67   

(%41.4) 
(%48.2) 

23   
(%14.2)   
(%40.3) 

52   
(%32.1)   
(%45.2) 

20   
(%12.3)      
(%50.0) 

144   
(%100.0) 
(%41.0) 

NYHA 3 
49      

(%57)   
(%35.2) 

22   
(%25.6)   
(%38.6) 

9     
(%10.4)      
(%7.8) 

6          
(%7.0)        

(%15.0) 

86    
(%100.0)   
(%24.5) 

NYHA 4 
13      

(%50.0)     
(%9.4) 

11   
(%42.4)  
(%19.3) 

1       
(%3.8)       
(%0.9) 

1       
(%3.8)      
(%2.5) 

26    
(%100.0)     

(%7.4) 

Toplam 
139 

(%39.6) 
(%100.0) 

57 
(%16.2) 
(%100.0) 

115 
(%32.8) 
(%100.0) 

40 
(%11.4) 
(%100.0) 

351 
(%100.0) 
(%100.0) 

Ort±Std. 
Sapma 

(Medyan; 
Min-

Maks) 

2.5±0.7 
(2;1-4) 

2.7±0.8 
(3;1-4) 

1.6±0.7 
(2;1-4) 

1.9±0.7 
(2;1-4) 

2.2±0.8 
(2;1-4) 

X2:96.189 
p:0.001 * 

NYHA: Newyork Heart Association fonksiyonel kapasite sınıflaması  

*Kruskal-Wallis test   **Ki-Kare testi 
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Hastaların NYHA fonksiyonel kapasite sınıflamasına göre preoperatif ve 

postoperatif karşılaştırılması tablo 12’ de görülmektedir. 

 Grup-1 kendi içinde değerlendirildiğinde; preoperatif NYHA 2 olan 23 

hastadan 13 hastanın NYHA 2’de kaldığı, 8 hastanın NYHA 1’e gerilediği, 2 

hastanın NYHA 3’ e ilerlediği görüldü. Preoperatif NYHA 3 olan hastalardan 2 

hastanın NYHA 1’ e gerilediği, 54 hastanın NYHA 2’ye gerilediği, 36 hastanın 

NYHA 3’ de kaldığı ve 8 hastanın NYHA 4’ e ilerlediği görüldü. Preoperatif NYHA 

4 olan 11 hastanın NYHA 3’e gerilediği, 5 hastanın ise NYHA 4’ de kaldığı 

görüldü.  

Grup-2 kendi içerisinde değerlendirildiğinde; preoperatif NYHA 2 olan 11 

hastanın NYHA 2 olarak kaldığı, 1 hastanın NYHA 3’ e ilerlediği görüldü. 

Preoperatif NYHA 3 olan 1 hastanın NYHA 1’ e gerilediği, 12 hastanın NYHA 2’ 

ye gerilediği, 19 hastanın NYHA 3 olarak kaldığı, 8 hastanın NYHA 4’ e ilerlediği 

görüldü. Preoperatif NYHA 4 olan 3 hastanın NYHA 4 olarak kaldığı, 2 hastanın ise 

NYHA 3’ e gerilediği görüldü.  

Grup-3 hastalara bakıldığında ise, preoperatif NYHA 2 olan 24 hastanın 

NYHA 1’e gerilediği, 7 hastanın ise NYHA 2’ de kaldığı görüldü. Preop NYHA 3 

olan 29 olan hastanın NYHA 1’e, 42 hastanın NYHA 2’ ye gerilediği, 8 hastanın 

NYHA 3’ de kaldığı görüldü. Preoperatif NYHA 4 olan 3 hastanın NYHA 2’ ye, 1 

hastanın NYHA 3’ e gerilediği görüldü. Preop NYHA 4 olan 1 hastanın ise NYHA 4 

olarak kaldığı görüldü.  

Grup-4 hastaların preoperatif ve postoperatif NYHA sınıflamasına göre ise; 

preoperatif NYHA 2 olan 3 hastanın NYHA 1’ e gerilediği, 1 hastanın NYHA 2 

olarak kaldığı, 1 hastanın ise NYHA 3’ e ilerlediği görüldü. Preoperatif NYHA 3 

olan 9 hastanın NYHA 1’ e gerilediği, 11 hastanın NYHA 2’ ye gerilediği, 1 

hastanın ise NYHA 3 olarak kaldığı görüldü. Preoperatif NYHA 4 olan 14 hastadan 

1 hastanın NYHA 1’ e, 8 hastanın NYHA 2’ ye, 4 hastanın ise NYHA 3’ e gerilediği 

görüldü. Preoperatif NYHA 4 olan hastalardan 1 hasta ise NYHA 4’ de kaldığı 

görüldü.  

          Bulgular istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. (p:0.001) 
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Tablo 12.Gruplara GörePreoperatif ve Postoperatif NYHA Karşılaştırılması 

GRUP NYHA 
Postop 
NYHA 

1 

Postop 
NYHA 

2 

Postop 
NYHA 

3 

Postop 
NYHA 

4 
Toplam Test İstatistiği 

Grup-1 
(n=139) 

Preop 
NYHA 

2 

8     
(%34.8) 
(%80.0) 

13  
(%56.5) 
(%19.4) 

2      
(%8.7) 
(%4.1) 

0      
(%0.0) 
(%0.0) 

23   
(%100.0) 
(%16.5) 

X2:58.234 
p:0.001 

X2:77.121 
p:0.001  

** 

Preop 
NYHA 

3 

2       
(%2.0) 

(%20.0) 

54  
(%54.0) 
(%80.6) 

36  
(%36.0) 
(%73.5) 

8         
(%8) 

(%61.5) 

100 
(%100.0) 
(%71.9) 

Preop 
NYHA 

4 

0      
(%0.0)    
(%0.0) 

0      
(%0.0)   
(%0.0) 

11  
(%68.8) 
(%22.4) 

5    
(%31.3) 
(%38.5) 

16   
(%100.0) 
(%11.5) 

Toplam 
10     

(%7.2) 
(%100.0) 

67  
(%48.2) 

(%100.0) 

49  
(%35.3) 

(%100.0) 

13 
(%9.4) 

(%100.0) 

139 
(%100.0) 
(%100.0) 

Grup-2 
(n=57) 

Preop 
NYHA 

2 

0      
(%0.0) 
(%0.0) 

11  
(%91.7) 
(%47.8) 

1      
(%8.3) 
(%4.5) 

0      
(%0.0) 
(%0.0) 

12   
(%100.0) 
(%21.1) 

X2:21.626 
p:0.001 

Preop 
NYHA 

3 

1      
(%2.5) 
(%100) 

12  
(%30.0) 
(%52.2) 

19  
(%47.5) 
(%86.4) 

8    
(%20.0) 
(%72.7) 

40   
(%100.0) 
(%70.2) 

Preop 
NYHA 

4 

0      
(%0.0) 
(%0.0) 

0      
(%0.0) 
(%0.0) 

2    
(%40.0) 
(%9.1) 

3    
(%60.0) 
(%27.3) 

5     
(%100.0)     

(%8.8) 

Toplam 
1      

(%1.8) 
(%100.0) 

23  
(%40.4) 

(%100.0) 

22  
(%38.6) 

(%100.0) 

11  
(%19.3) 

(%100.0) 

57   
(%100.0) 
(%100.0) 

Grup-3 
(n=115) 

Preop 
NYHA 

2 

24  
(%77.4) 
(%45.3) 

7    
(%22.6) 
(%13.5) 

0      
(%0.0) 
(%0.0) 

0      
(%0.0) 
(%0.0) 

31   
(%100.0) 
(%27.0) 

X2:41.181 
p:0.001 

Preop 
NYHA 

3 

29  
(%36.7) 
(%54.7) 

42  
(%53.2) 
(%80.8) 

8    
(%10.1) 
(%88.9) 

0      
(%0.0) 
(%0.0) 

79   
(%100.0) 
(%68.7) 

Preop 
NYHA 

4 

0      
(%0.0) 
(%0.0) 

3    
(%60.0) 
(%5.8) 

1    
(%20.0) 
(%11.1) 

1    
(%20.0) 

(%100.0) 

5     
(%100.0)   

(%4.3) 

Toplam 
53  

(%46.1) 
(%100.0) 

52  
(%45.2) 

(%100.0) 

9      
(%7.8) 

(%100.0) 

1      
(%0.9) 

(%100.0) 

115 
(%100.0) 
(%100.0) 

Grup-4 
(n=40) 

Preop 
NYHA 

2 

3    
(%60.0) 
(%23.1) 

1    
(%20.0) 
(%5.0) 

1    
(%20.0) 
(%16.7) 

0      
(%0.0) 
(%0.0) 

5     
(%100.0) 
(%12.5) 

X2:10.820 
p:0.094 

Preop 
NYHA 

3 

9    
(%42.8) 
(%69.2) 

11  
(%52.4) 
(%55.0) 

1      
(%4.8) 

(%16.7) 

0      
(%0.0) 
(%0.0) 

21   
(%100.0) 
(%52.5) 

Preop 
NYHA 

4 

1      
(%7.1) 
(%7.7) 

8    
(%57.2) 
(%40.0) 

4    
(%28.6) 
(%66.7) 

1       
(%7.1) 

(%100.0) 

14   
(%100.0)    

(%35) 

Toplam 
13  

(%32.5) 
(%100.0) 

20  
(%50.0) 

(%100.0) 

6    
(%15.0) 

(%100.0) 

1      
(%2.5) 

(%100.0) 

40   
(%100.0) 
(%100.0) 

NYHA: Newyork Heart Association fonksiyonel kapasite sınıflaması  

**Ki-Kare testi  
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Hastalar, NYHA fonksiyonel kapasite sınıflamasına göre; postoperatif 

dönemde, preoperatif döneme göre; gerileme, aynı kalma ve ilerleme durumuna 

göre tablo 13’ de değerlendirildi. Tüm gruplarda toplamda %64.1 oranında gerileme 

görülmesine rağmen, Grup-3 ve Grup-4 hastalarında diğer gruplara göre daha fazla 

gerileme kaydedildi. Grup-1 ve 2 hastalarında aynı kalma oranı diğer gruplara göre 

daha fazla olduğu görüldü. Grup-3’de artış görülmezken, artış görülen hastaların 

çoğunluğunun Grup-1 ve 2’de olduğu görüldü. Bu bulgular istatistiksel olarak 

anlamlı kabul edildi. (p:0.001)    

 
 
Tablo 13. Olgularda Gruplara Göre Preoperatif ve Postoperatif NYHA Değişimi 

NYHA Grup-1 
(n=139) 

Grup-2 
(n=57) 

Grup-3 
(n=115) 

Grup-4 
(n=40) 

Toplam 
(n=351) 

Test 
İstatistiği 

Gerileme 
75      

(%54.0) 
(%33.3) 

15   
(%26.3) 
(%6.7) 

99   
(%86.1) 
(%44.0) 

36      
(%90) 

(%16.0) 

225 
(%64.1) 

(%100.0) 

X2:80.634 
p:0.001  

** 

Aynı 
54   

(%38.8) 
(%50.9) 

33     
(%57.9) 
(%31.1) 

16   
(%13.9) 
(%15.1) 

3       
(%7.5) 
(%2.8) 

106  
(%30.2) 

(%100.0) 

Artış 
10      

(%7.2) 
(%50.0) 

9      
(%15.8) 
(%45) 

0           
(%0.0) 
(%0.0) 

1       
(%2.5) 
(%5.0) 

20     
(%5.7) 

(%100.0) 

Toplam 
139 

(%100.0) 
(%39.6) 

57 
(%100.0) 
(%16.2) 

115 
(%100.0) 
(%32.8) 

40 
(%100.0) 
(%11.4) 

351 
(%100.0) 
(%100.0) 

NYHA: Newyork Heart Association fonksiyonel kapasite sınıflaması  

**Ki-Kare testi 
 

 

 

Triküspit kapak operasyonu yapılan dört farklı grubun erken ve uzun dönem 

EF ve SPAB ortalamaları tablo 14 ve tablo 15’de gösterilmiştir.  

Farklı triküspit kapak operasyonu yapılan dört grubun erken dönemde EF 

ortalamalarına bakıldığında gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

olmamasına rağmen (p:0.620), uzun dönemde EF ortalamalarına bakıldığında Grup-

3 ve Grup-4’de diğer gruplara göre EF’ nin daha yüksek olduğu istatistiksel olarak 

anlamlı bulundu. (p:0.007) 
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Tablo 14.Gruplara Göre Postoperatif Erken Dönem EF ve SPAB Ortalamaları 

EKO Grup-1 
(n=141) 

Grup-2 
(n=59) 

Grup-3 
(n=121) 

Grup-4 
(n=41) 

Toplam 
(n=362) 

Test 
İstatistiği 

Postoperatif 
erken 

dönem EF 
% 

50.8±7.8 
(50;25-65) 

49.5±8.0 
(50;30-60) 

49.7±9.9 
(50;20-60) 

51.2±8.3 
(50;30-60) 

50.3±8.6 
(50;20-65) 

X2:1.779  
p:0.620 * 

Postoperatif 
erken 
dönem 
SPAB 

(mmHg) 

40.4±6.1 
(40;30-70) 

39.1±6.4 
(40;28-60) 

35.9±5.8 
(35;25-60) 

39.1±5.9    
(40;30-60) 

38.5±6.3 
(40;25-70) 

X2:35.993   
p:0.001 * 

EF: Ejeksiyon Fraksiyonu SPAB: Sitolik Pulmoner Arter Basıncı 
*Kruskal-Wallis test    

 

Tablo 15.Gruplara Göre Postoperatif Uzun Dönem EF ve SPAB Ortalamaları 

EKO Grup-1 
(n=139) 

Grup-2 
(n=57) 

Grup-3 
(n=115) 

Grup-4 
(n=40) 

Toplam 
(n=351) 

Test 
İstatistiği 

Postoperatif 
uzun dönem 

EF % 

50.2±8.0 
(50;25-60) 

48.5±7.4 
(50;30-65) 

51.0±8.3 
(50;25-60) 

52.3±9.8 
(55;25-64) 

50.4±8.3 
(50;25-60) 

X2:12.067 
p:0.007 * 

Postoperatif 
uzun dönem 

SPAB 
(mmHg) 

40.3±6.9 
(40;30-70) 

40.6±6.4 
(40;30-58) 

34.1±6.0 
(30;28-60) 

35.5±5.6 
(35;28-52) 

37.8±7.0 
(38;28-70) 

X2:77.914 
p:0.001 * 

EF: Ejeksiyon Fraksiyonu SPAB: Sitolik Pulmoner Arter Basıncı  
*Kruskal-Wallis test    
 

Yine tablo 14 ve tablo 15’de postoperatif erken dönem ve postoperatif uzun 
dönem SPAB ortalamalarına bakıldığında; erken dönemde Grup-3 hastaların diğer 
gruplara göre istatistiksel olarak anlamlı oranda düşük olduğu görüldü (p:0.001). 
Uzun dönem SPAB ortalamalarına bakıldığında ise Grup-3 ile Grup-4 arasında fark 
olmazken, bu iki grubun Grup-1 ve Grup-2’den daha düşük SPAB ortalamalarına 
sahip olması istatistiksel olarak anlamlı fark oluşturduğu görüldü (p:0.001). 

SPAB medyan değerlerine; preoperatif, postoperatif erken ve geç dönem 

olarak sırası ile bakıldığında; 

 Grup-1’ de 48-40-40 mmHg,  

 Grup-2’ de 50-40-40 mmHg, 

 Grup-3’ de 48-35-30 mmHg,  

 Grup-4’ de 52-40-35 mmHg şeklinde bütün gruplarda düştüğü, düşüşün en 

çok Grup-3 ve Grup-4’ de olduğu görülmektedir.  



 

48 

Postoperatif erken dönemde, dört farklı triküspit cerrahisi yapılan hastaların 

TY dereceleri tablo 16’ da gösterildiği gibidir.  

 

Tablo 16.Postoperatif Erken Dönem TY Dağılımı 

TY° Grup 1 
(n=141) 

Grup 2 
(n=59) 

Grup 3 
(n=121) 

Grup 4 
(n=41) 

Toplam 
(n=362) 

Test 
İstatistiği 

1o 
3     

(%4.2)     
(%2.1) 

2            
(%2.8)        
(%3.4) 

55    
(%76.4)   
(%45.5) 

12    
(%16.7)   
(%29.2) 

72     
(%100.0)  
(%19.9) 

 
X2:150.847          

p:0.001   
** 

2o 
64    

(%39.0) 
(%45.5) 

21     
(%12.8) 
(%35.6) 

54    
(%32.9) 
(%44.6) 

25    
(%15.2)     
(%61.0) 

164   
(%100.0) 
(%45.3) 

3o 
59 

(%63.4) 
(%41.9) 

18     
(%19.4) 
(%30.5) 

12    
(%12.9)  
(%9.9) 

4        
(%4.3)   
(%9.8) 

93     
(%100.0) 
(%25.7) 

4o 
15           

(%45.5) 
(%10.5) 

18     
(%54.5) 
(%30.5) 

0           
(%0.0)     
(%0.0) 

0           
(%0.0)       
(%0.0) 

33     
(%100.0) 

(%9.1) 

Toplam 
141 

(%39.0) 
(%100.0) 

59 
(%16.3) 
(%100.0) 

121 
(%33.4) 
(%100.0) 

41 
(%11.3) 
(%100.0) 

362 
(%100.0) 
(%100.0) 

Ort±Std. 
Sapma 

(Medyan; 
Min-

Maks) 

2.6±0.7 
(3;1-4) 

2.9±0.9 
(3;1-4) 

1.6±0.6 
(2;1-3) 

1.8±0.6 
(2;1-4) 

2.2±0.9 
(2;1-4) 

X2:124.215 
p:0.001** 

TY: Triküspit Kapak Yetmezliği 
*Kruskal-Wallis test   **Ki-Kare testi 

 

Buna göre; EKO ile saptanan triküspit kapak yetmezlik derecesi kategorik 

değişken olarak kabul edilip 4 farklı operasyon grubuna göre dağılımı 

değerlendirildiğinde (Tablo 16’ nın ilk 5 satırı) (p:0.001); ve ayrıca gruplar arasında 

ordinal veri olarak TY’nin medyan değerlerinin karşılaştırılmasında (Tablo 16’ nın 

6. satırı) (p:0.001) istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edildi. 

Postoperatif erken dönemde gruplara göre 1o TY dağılımına bakıldığında 

Grup-3’de diğer gruplara göre daha fazla olduğu görüldü. 2o TY olan hastalar kendi 

içinde değerlendirildiğinde Grup-1 ve Grup-3’de daha fazla idi.  3o TY olan 

hastaların dağılımında ise Grup-1’de daha fazla hasta bulunmaktadır. 4o TY olan 

hastalar Grup-1 ve Grup-2’de bulunurken, Grup-3 ile Grup-4’de bulunmamakta idi. 

Grup-1 hastalarda daha çok 2o TY ve 3o TY vardı. Grup-2’de ise 3o TY ve 4o TY 
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grubun neredeyse yarısını oluşturmaktaydı. Grup-3’de ve Grup-4 hastalarda ise 1o 

TY ve 2o TY daha fazla olarak bulundu.  

Yine tablo 16’nın 6. satırında TY derecelerinin, farklı gruplara göre 

ortalamaları ve median değerleri alındığında, Grup-3 ile Grup-4 arasında, Grup-1 ile 

Grup-2 arasında TY derecelerinin birbirine yakın olduğu, Grup-3 ile Grup-4’ün, 

Grup-1 ile Grup-2’den daha düşük TY ortalamasına sahip oldukları görüldü. 

Tablo 17’ de EKO ile tespit edilen preoperatif TY ve postoperatif erken 

dönemde TY karşılaştırılmasına göre gruplar değerlendirilmiştir. Buna göre;   

Grup-1’ de preoperatif 2o TY olan 45 hastadan; 3 hasta 1o TY’ ye gerilerken, 

23 hasta 2o TY’ de aynen kalmış, 13 hasta 3o TY’ ye ilerlemiş ve 6 hasta 4o TY’ ye 

ilerlemiş. Preoperatif 3o TY olan hastalardan 39 hasta 2o TY’ ye gerilerken, 43 hasta 

3o TY’ de kalmış, 7 hasta ise 4o TY’ ye ilerlemiş. Preoperatif 4o TY olan hastalardan 

2 hasta 2o TY’ ye gerilerken, 3 hasta 3o TY’ ye gerilemiş ve 2 hasta 4o TY olarak 

kalmış.       

Grup-2’ de ise preoperatif 2o TY olan hastalardan, 2 hasta 1o TY’ ye 

gerilerken 9 hasta 2o TY’ de kalmış, 3 hasta 3o TY’ ye, 5 hasta ise 4o TY’ ye 

ilerlemiş. Preoperatif 3o TY olan 38 hastadan 12 hasta 2o TY’ ye gerileme 

gösterirken, 14 hasta 3o TY’ de kalmış, 12 hasta ise 4o TY’ ye ilerlemiş. Preoperatif 

4o TY olan 1 hasta 3o TY’ ye gerilerken, 1 hasta 4o TY’de kalmış. 

Grup-3 hastalarda ise, preoperatif 2o TY olan 44 hastadan 25 hasta 1o TY’ ye 

gerileme gösterirken, 15 hasta aynı kalmış, 4 hasta ise 3o TY’ ye ilerlemiş. 

Operasyon öncesi 3o TY olan hastalardan 28 hasta 1o TY’ ye, 36 hasta 2o TY’ ye 

gerileme gösterirken, 6 hasta 3o TY’ de kalmış. Preoperatif 4o TY ile operasyona 

alınan hastalardan 2 hasta 1o TY’ ye, 3 hasta 2o TY’ ye, 2 hasta ise 3o TY ye 

gerilemiş. 

Grup-4 e bakacak olursak; operasyon öncesi 2o TY olan 9 hastadan 6 hasta 

1o TY’ ye gerileme gösterirken, 3 hasta 2o TY’ de kalmış. Preoperatif 3o TY ile 

operasyona giren hastalardan, 6 hasta 1o TY’ ye, 20 hasta 2o TY’ ye gerilerken 2 

hasta 3o TY olarak kalmış. Operasyon öncesi 4o TY olan 4 hastadan 2 hasta 2o TY’ 

ye, 2 hastada 3o TY’ ye gerileme göstermiş.   

Bulgular istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi (p:0.001). 
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Tablo 17.Gruplara Göre Preoperatif ve Postoperatif Erken Dönem TY Dağılımı 

Grup TY o Postop 
1o TY 

Postop 
2 o TY 

Postop 
3 o TY 

Postop 
4 o TY Toplam Test İstatistiği 

Grup-1 
(n=141) 

Preop 
2 o TY 

3      
(%6.7) 

(%100.0) 

23  
(%51.1) 
(%35.9) 

13  
(%28.9) 
(%22.0) 

6    
(%13.3) 
(%40.0) 

45 
(%100.0) 
(%31.9) 

X2:12.973 
p:0.043 

X2:18.157 
p:0.006  ** 

Preop  
3 o TY 

0      
(%0.0) 
(%0.0) 

39  
(%43.8) 
(%60.9) 

43  
(%48.3) 
(%72.9) 

7      
(%7.9) 

(%46.7) 

89     
(%100.0) 
(%63.1) 

Preop  
4 o TY 

0      
(%0.0) 
(%0.0) 

2    
(%28.6) 
(%3.1) 

3    
(%42.8) 
(%5.1) 

2    
(%28.6) 
(%13.3) 

7       
(%100.0)       

(%5) 

Toplam 
3      

(%2.1) 
(%100.0) 

64  
(%45.4) 
(%100) 

59  
(%41.8) 

(%100.0) 

15  
(%10.6) 
(%100.0) 

141 
(%100.0) 
(%100.0) 

Grup-2 
(n=59) 

Preop 
2 o TY 

2    
(%10.5) 

(%100.0) 

9    
(%47.4) 
(%42.9) 

3    
(%15.8) 
(%16.7) 

5    
(%26.3) 
(%27.8) 

19 
(%100.0) 
(%32.2) 

X2:8.305 
p:0.217 

Preop       
3 o TY 

0      
(%0.0) 
(%0.0) 

12  
(%31.6) 
(%57.1) 

14  
(%36.8) 
(%77.8) 

12  
(%31.6) 
(%66.7) 

38 
(%100.0) 
(%64.4) 

Preop       
4 o TY 

0      
(%0.0) 
(%0.0) 

0      
(%0.0) 
(%0.0) 

1    
(%50.0) 
(%5.6) 

1       
(%50) 
(%5.6) 

2  
(%100.0) 
(%3.4) 

Toplam 
2      

(%3.4) 
(%100.0) 

21  
(%35.6) 

(%100.0) 

18  
(%30.5) 
(%100.) 

18  
(%30.5) 
(%100.0) 

59 
(%100.0) 
(%100.0) 

Grup-3 
(n=121) 

Preop 
2 o TY 

25  
(%56.8) 
(%45.5) 

15  
(%34.1) 
(%27.8) 

4      
(%9.1) 
(%33.3) 

0        
(%0.0) 
(%0.0) 

44 
(%100.0) 
(%36.4) 

X2:6.586 
p:0.159 

Preop       
3 o TY 

28   
(%40.0) 
(%50.9) 

36  
(%51.4) 
(%66.7) 

6      
(%8.6) 
(%50.0) 

0        
(%0.0) 
(%0.0) 

70 
(%100.0) 
(%57.8) 

Preop       
4 o TY 

2    
(%28.6) 
(%3.6) 

3    
(%42.8) 
(%5.6) 

2    
(%28.6) 
(%16.7) 

0        
(%0.0) 
(%0.0) 

7  
(%100.0)   
(%5.8) 

Toplam 
55  

(%45.5) 
(%100.0) 

54  
(%44.6) 

(%100.0) 

12    
(%9.9) 

(%100.0) 

0      
(%0.0) 
(%0.0) 

121 
(%100.0) 
(%100.0) 

Grup-4 
(n=41) 

Preop 
2 o TY 

6    
(%66.7) 
(%50.0) 

3    
(%33.3) 
(%12.0) 

0        
(%0.0) 
(%0.0) 

0        
(%0.0) 
(%0.0) 

9    
(%100.0)  
(%22.0) 

X2:15.482 
p:0.004 

Preop       
3 o TY 

6    
(%21.3) 
(%50.0) 

20  
(%71.6) 
(%80.0) 

2      
(%7.1) 
(%50.0) 

0        
(%0.0) 
(%0.0) 

28 
(%100.0) 
(%68.3) 

Preop       
4 o TY 

0        
(%0.0) 
(%0.0) 

2      
(%50.0) 
(%8.0) 

2      
(%50.0) 
(%50.0) 

0        
(%0.0) 
(%0.0) 

4  
(%100.0)   
(%9.8) 

Toplam 
12  

(%29.3) 
(%100.0) 

25  
(%61.0) 

(%100.0) 

4      
(%9.8) 

(%100.0) 

0      
(%0.0) 
(%0.0) 

41 
(%100.0) 
(%100.0) 

TY: Triküspit Kapak Yetmezliği 
**Ki-Kare testi 
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Hastalar, EKO ile tespit edilen TY için; postoperatif erken dönemde, 

preoperatif döneme göre; gerileme, aynı kalma ve ilerleme durumuna göre tablo 18’ 

de değerlendirildi. TY gerileme oranı en fazla Grup-3 ve Grup-4’ de görülürken, 

aynı kalma oranı Grup-1’ de en fazla görülmektedir. Preoperatif TY’ ye göre 

postoperatif TY artışı Grup-4’ de görülmezken, artış en fazla Grup-1 ve Grup-2’de 

tespit edildi. Bu bulgular istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. (p:0.001)    

 

Tablo 18.Preoperatif ve Postoperatif Erken Dönem TY Karşılaştırılması 

TYo Grup-1 
(n=141) 

Grup-2 
(n=59) 

Grup-3 
(n=121) 

Grup-4 
(n=41) 

Toplam 
(n=362) 

Test 
İstatistiği 

Gerileme 
47   

(%24.2) 
(%33.3) 

15     
(%7.7) 

(%25.4) 

96    
(%49.5) 
(%79.3) 

36    
(%18.6)   
(%87.8) 

194   
(%100.0) 
(%53.6) 

X2:103.817 
p:0.001    ** 

Aynı 
68   

(%57.6) 
(%48.2) 

24   
(%20.3) 
(%40.7) 

21    
(%17.8) 
(%17.4) 

5        
(%4.2)      

(%12.2) 

118   
(%100.0) 
(%32.6) 

Artış 
26      

(%52.0) 
(%18.5) 

20      
(%40.0) 
(%33.9) 

4           
(%8.0)  
(%3.3) 

0           
(%0.0)     
(%0.0) 

50     
(%100.0) 
(%13.8) 

Toplam 
141 

(%39.0) 
(%100.0) 

59   
(%16.3) 
(%100.0) 

121 
(%33.4) 
(%100.0) 

41    
(%11.3) 
(%100.0) 

362 
(%100.0) 
(%100.0) 

TY: Triküspit Kapak Yetmezliği 
**Ki-Kare testi 

 

Postoperatif uzun dönemde, dört farklı triküspit kapak cerrahisi yapılan 

hastaların TY dereceleri tablo 19’ da gösterildiği gibidir.  

Buna göre; EKO ile saptanan triküspit kapak yetmezlik derecesi kategorik 

değişken olarak kabul edilip 4 farklı operasyon grubuna göre dağılımı 

değerlendirildiğinde (Tablo 19’ un ilk 5 satırı) (p:0.001); ve ayrıca gruplar arasında 

ordinal veri olarak TY’nin medyan değerlerinin karşılaştırılmasında (Tablo 19’ un 6. 

satırı) (p:0.001) istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edildi.  
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Postoperatif uzun dönemde gruplara göre 1o TY dağılımına bakıldığında 

Grup-3’de diğer gruplara göre daha fazla olduğu görüldü. Gruplara göre 2o TY olan 

hastaların oranı Grup-1’de daha fazla idi. 3o TY olan hastaların dağılımında ise 

Grup-1’de diğer gruplara göre daha fazla hasta bulunmaktadır. 4o TY’ ye sahip 

hastalar Grup-1 ve Grup-2’ de bulunurken, Grup-3 ile Grup-4 de bulunmamakta idi. 

Grup-1 hastalarda daha çok 2o TY ve 3o TY bulunurken, Grup-2’de 3o TY daha fazla 

idi. Grup-3 ve Grup-4 hastalarda, 1o TY ve 2o TY toplamları her iki grubunda büyük 

çoğunluğunu oluşturmaktaydı. Grup- 3 ve Grup-4’de 4o TY’ ye sahip hasta yoktu.  

Yine tablo 19’un 6. Satırında TY derecelerinin, farklı gruplara göre 

ortalamaları ve median değerleri alındığında Grup-3 ile Grup-4 arasında, Grup-1 ile 

Grup-2 arasında TY derecelerinin birbirine yakın olduğu, Grup-3 ile Grup-4’ün, 

Grup-1 ile Grup-2’den daha düşük TY ortalamasına sahip oldukları görüldü.  

Tablo 19.Postoperatif Uzun Dönem TY Dağılımı  

TY o Grup 1 
(n=139) 

Grup 2 
(n=57) 

Grup 3 
(n=115) 

Grup 4 
(n=40) 

Toplam 
(n=351) 

Test 
İstatistiği 

1o 
5     

(%5.4) 
(%3.6) 

2     
(%2.2) 
(%3.5) 

66 
(%71.7) 
(%57.4) 

19 
(%20.7) 
(%47.5) 

92    
(%100.0) 
(%26.2) 

X2:151.917   
p:0.001    

** 

2o 
66 

(%47.1) 
(%47.5) 

17 
(%12.1) 
(%29.8) 

40 
(%28.6) 
(%34.8) 

17 
(%12.1) 
(%42.5) 

140  
(%100.0) 
(%39.9) 

3o 
58  

(%57.4) 
(%41.7) 

30 
(%29.7) 
(%52.7) 

9     
(%8.9) 
(%7.8) 

4        
(%4) 

(%10) 

101  
(%100.0) 
(%28.8) 

4o 
10 

(%55.6) 
(%7.2) 

8   
(%44.4) 
(%14.0) 

0     
(%0.0) 
(%0.0) 

0     
(%0.0) 
(%0.0) 

18 
(%100.0) 

(%5.1) 

Toplam 
139 

(%39.6) 
(%100.0) 

57 
(%16.2) 
(%100.0) 

115 
(%32.8) 
(%100.0) 

40 
(%11.4) 
(%100.0) 

351 
(%100.0) 
(%100.0) 

Ort±Std. 
Sapma 

(Medyan; 
Min-

Maks) 

2.5±0.9 
(2;1-4) 

2.7±0.7 
(3;1-4) 

1.5±0.6 
(2;1-3) 

1.6±0.7 
(2;1-3) 

2.1±0.9 
(2;1-4) 

X2:138.815 
p:0.001 ** 

TY: Triküspit Kapak Yetmezliği 
*Kruskal-Wallis test   **Ki-Kare testi 
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Tablo 20’ de EKO ile tespit edilen postoperatif erken dönem TY ve 

postoperatif uzun dönemde TY karşılaştırılmasına göre gruplar değerlendirilmiştir. 

Buna göre;   

Grup-1’de postoperatif erken dönemde 1o TY olan 3 hastadan 1 hasta uzun 

dönemde 2o TY’ ye ilerledi. Postoperatif erken dönemde 2o TY olan 64 hastadan 21 

hasta 3o TY’ ye ilerlerken, 3 hasta 1o TY’ ye geriledi, 40 hasta aynı kaldı. Erken 

dönemde 3o TY olan 24 hasta 2o TY’ ye gerilerken, 28 hasta aynı kaldı, 5 hasta ise 

4oTY’ ye ilerledi. Postoperatif erken dönemde 4o TY olan 15 hastadan 1 hasta 2o 

TY’ ye gerilerken, 9 hasta 3o TY’ ye geriledi. 5 hasta ise 4o TY’ de kaldı.  

Grup-2’de ise, postoperatif erken dönemde 1o TY olan 2 hastanın 1o TY’ de 

kaldığı görüldü. Erken dönemde 2o TY olan 21 hastadan 12 hasta 2o TY’ de 

kalırken, 7 hasta 3o TY’ ye, 2 hasta ise 4o TY’ ye ilerledi. Postoperatif erken 

dönemde 3o TY olan 17 hastadan 5 hasta 2o TY’ ye gerilerken, 10 hasta aynı kaldı, 2 

hasta ise 4o TY’ ye ilerledi. Postoperatif erken dönemde 4o TY olan 17 hastadan 13 

hasta 3o TY’ ye gerilerken, 4 hasta 4o TY’ de aynı kaldı.  

Grup-3 hastalarda ise postoperatif erken dönemde 1o TY olan 49 hasta aynı 

kalırken, 6 hasta 2o TY’ ye ilerledi. Erken dönemde 2o TY olan hastalardan 17 tanesi 

1o TY’ ye gerilerken, 34 hasta 2o TY’ de kaldı, 2 hasta ise 3o TY’ ye ilerledi. 

Postoperatif erken dönemde 3o TY olan 7 hasta 3o TY’ de kaldı. 

Grup-4 hastalarda ise erken postoperatif dönemde 1o TY olan 12 hastanın 1o 

TY’ de kaldığı görüldü. Erken dönemde 2o TY olan 24 hastadan 7 hasta 1o TY’ ye 

gerilerken, 16 hasta 2o TY’ de kalmış ve sadece 1 hastanın 3o TY’ ye ilerlediği 

görüldü. Erken dönemde 3o TY olan 4 hastadan 1 hasta 2o TY’ ye gerilerken, 3 hasta 

3o TY’ de kaldı.  

Bulgular istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. (p:0.001) 
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Tablo 20.Gruplara Göre Postoperatif Erken ve Uzun Dönem TY Karşılaştırılması 

Grup TYo 
Postop 

geç         
1o TY 

Postop 
geç          

2 o TY 

Postop 
geç           

3 o TY 

Postop 
geç             

4 o TY 
Toplam Test İstatistiği 

Grup-1 
(n=139) 

Postop 
erken 
1 o TY 

2      
(%66.7) 
(%40.0) 

1 
(%33.3) 
(%1.5) 

0 
(%0.0) 
(%0.0) 

0 
(%0.0) 
(%0.0) 

3 
(%100.0) 

(%2.2) 

X2:68.434 
p:0.001 

X
2 :3

07
.8

53
  

p:
0.

00
1 

**
 

Postop 
erken 
2 o TY 

3        
(%4.7) 

(%60.0) 

40 
(%62.5) 
(%60.6) 

21 
(%32.8) 
(%36.2) 

0 
(%0.0) 
(%0.0) 

64 
(%100.0) 
(%46.0) 

Postop 
erken       
3 o TY 

0        
(%0.0) 
(%0.0) 

24 
(%42.1) 
(%36.4) 

28 
(%49.1) 
(%48.3) 

5 
(%8.8) 

(%50.0) 

57 
(%100.0) 
(%41.0) 

Postop 
erken       
4 o TY 

0 
(%0.0) 
(%0.0) 

1 
(%6.7) 
(%1.5) 

9 
(%60.0) 
(%15.5) 

5 
(%33.3) 
(%50.0) 

15 
(%100.0) 
(%10.8) 

Toplam 
5 

(%3.6) 
(%100.0) 

66 
(%47.5) 

(%100.0) 

58 
(%41.7) 

(%100.0) 

10 
(%7.2) 

(%100.0) 

139 
(%100.0) 
(%100.0) 

Grup-2 
(n=57) 

Postop 
erken 
1 o TY 

2    
(%100.0) 
(%100.0) 

0 
(%0.0) 
(%0.0) 

0 
(%0.0) 
(%0.0) 

0 
(%0.0) 
(%0.0) 

2 
(%100.0) 

(%3.5) 

X2:72.160 
p:0.001 

Postop 
erken 
2 o TY 

0 
(%0.0) 
(%0.0) 

12    
(%57.1) 
(%70.6) 

7 
(%33.3) 
(%23.3) 

2 
(%9.5) 

(%25.0) 

21 
(%100.0) 
(%36.8) 

Postop 
erken       
3 o TY 

0 
(%0.0) 
(%0.0) 

5 
(%29.4) 
(%29.4) 

10 
(%58.8) 
(%33.3) 

2 
(%11.8) 
(%25.0) 

17 
(%100.0) 
(%29.8) 

Postop 
erken       
4 o TY 

0 
(%0.0) 
(%0.0) 

0 
(%0.0) 
(%0.0) 

13 
(%76.5) 
(%43.3) 

4 
(%23.5) 
(%50.0) 

17 
(%100.0) 
(%29.8) 

Toplam 
2 

(%3.5) 
(%100.0) 

17 
(%29.8) 

(%100.0) 

30 
(%52.6) 

(%100.0) 

8 
(%14.0) 

(%100.0) 

57 
(%100.0) 
(%100.0) 

Grup-3 
(n=115) 

Postop 
erken 
1 o TY 

49 
(%89.1) 
(%74.2) 

6 
(%10.9) 
(%15.0) 

0 
(%0.0) 
(%0.0) 

0 
(%0.0) 
(%0.0) 

55 
(%100.0) 
(%47.8) 

X2:125.56 
p:0.001 

Postop 
erken 
2 o TY 

17 
(%32.1) 
(%25.8) 

34 
(%64.2) 
(%85.0) 

2 
(%3.8) 

(%22.2) 

0 
(%0.0) 
(%0.0) 

53 
(%100.0) 
(%46.1) 

Postop 
erken       
3 o TY 

0 
(%0.0) 
(%0.0) 

0 
(%0.0) 
(%0.0) 

7 
(%100.0) 
(%77.8) 

0 
(%0.0) 
(%0.0) 

7 
(%100.0) 

(%6.1) 

Toplam 
66 

(%57.4) 
(%100.0) 

40 
(%34.8) 

(%100.0) 

9 
(%7.8) 

(%100.0) 

0 
(%0.0) 
(%0.0) 

115 
(%100.0) 
(%100.0) 

Grup-4 
(n=40) 

Postop 
erken 
1 o TY 

12 
(%100.0) 
(%63.2) 

0 
(%0.0) 
(%0.0) 

0 
(%0.0) 
(%0.0) 

0 
(%0.0) 
(%0.0) 

12 
(%100.0) 
(%30.0) 

X2:38.164 
p:0.001 

Postop 
erken 
2 o TY 

7 
(%29.2) 
(%36.8) 

16 
(%66.7) 
(%94.1) 

1 
(%4.2) 

(%25.0) 

0 
(%0.0) 
(%0.0) 

24 
(%100.0) 
(%60.0) 

Postop 
erken       
3 o TY 

0 
(%0.0) 
(%0.0) 

1 
(%25.0) 
(%5.9) 

3 
(%75.0) 
(%75.0) 

0 
(%0.0) 
(%0.0) 

4 
(%100.0) 
(%10.0) 

Toplam 
19 

(%100.0) 
(%100.0) 

17 
(%42.5) 

(%100.0) 

4 
(%10.0) 

(%100.0) 

0 
(%0.0) 
(%0.0) 

40 
(%100.0) 
(%100.0) 

 
TY: Triküspit Kapak Yetmezliği            **Ki-Kare testi 
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Hastalar, EKO ile tespit edilen TY için; postoperatif uzun dönemde, 
postoperatif erken döneme göre; gerileme, aynı kalma ve ilerleme durumuna göre 
tablo 21’ de değerlendirildi. TY gerileme oranı gruplar içerisinde en fazla Grup-1’ 
de görüldü. Grup-3 ile Grup-4 arasında TY aynı kalma arasında fark yokken, Grup-
1 ve Grup-2’den daha anlamlı bulundu. Artış en fazla Grup-1 ve Grup-2’de tespit 
edildi. Bu bulgular istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. (p:0.001)    
 
Tablo 21.Postoperatif Erken ve Uzun Dönem TY Karşılaştırılması 

TYo Grup-1 
(n=139) 

Grup-2 
(n=57) 

Grup-3 
(n=115) 

Grup-4 
(n=40) 

Toplam 
(n=351) 

Test 
İstatistiği 

Gerileme 
37 

(%46.2) 
(%26.6) 

18 
(%22.5) 
(%31.6) 

17 
(%21.3) 
(%14.8) 

8     
(%10.0) 
(%20.0) 

80           
(%100.0) 
(%22.8) 

X2:27.540 
p:0.001 ** 

Aynı 
75 

(%33.5) 
(%54.0) 

28 
(%12.5) 
(%49.1) 

90 
(%40.2) 
(%78.2) 

31 
(%13.8) 
(%77.5) 

224        
(%100.0) 
(%63.8) 

Artış 
27 

(%57.4) 
(%19.4) 

11 
(%23.5) 
(%19.3) 

8      
(%17.0) 
(%7.0) 

1     
(%2.1) 
(%2.5) 

47          
(%100.0) 
(%13.4) 

Toplam 
139 

(%39.6) 
(%100.0) 

57 
(%16.2) 
(%100.0) 

115 
(%32.8) 
(%100.0) 

40 
(%11.4) 
(%100.0) 

351     
(%100.0) 
(%100.0) 

TY: Triküspit Kapak Yetmezliği 
**Ki-Kare testi 
 

Tablo 22’ de hastaların takip süresi ile mortalite ve sağ kalım yüzdeleri 
verilmiştir. 

Dört farklı triküspit kapak anuloplasti tekniğinin kullanıldığı çalışmada, 
ortalama takip süresi 35.6±19.1 ay olarak bulundu. 

Grup-1 hastalarda, ilk 30 gün mortalite oranı diğer gruplardan daha fazla 
tespit edildi (p:0.011). 

Toplam mortalite açısından gruplar arasında fark bulunamadı (p:0.453). 
Gruplar arasında, hastaların 5 yıllık sağ kalım yüzdelerine bakıldığında fark 

bulunamazken, toplam 5 yıllık sağ kalım %87.9 olarak bulundu (%p:0.400). 
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Tablo 22. Toplam Takip Süresi, Mortalite ve Sağkalım 

 Grup 1 
(n=156) 

Grup 2 
(n=60) 

Grup 3 
(n=122) 

Grup 4 
(n=41) 

Toplam 
(n=379) 

Test 
İstatistiği 

Toplam 
takip 
süresi 
(ay) 

41.1±21.5 
(41;0-89) 

40.8±20.6 
(42;0-86) 

27.3±12.1 
(27;0-64) 

31.7±14.4 
(29;4-63) 

35.6±19.1 
(33;0-89) 

X2 :47.236 
p:0.001 

İlk 30 
günlük 

mortalite 

13      
(%8.3) 

3        
(%5.0) 

1      
(%0.8) 

0        
(%0.0) 

17    
(%4.5) 

X2 :11.180 
p:0.011 

Toplam 
mortalite 

24 
(%15.4) 

7    
(%11.7) 

13 
(%10.7) 

3     
(%7.3) 

47 
(%12.4) 

X2 : 2.626 
p:0.453 

5 yıllık 
sağkalım 

132 
(%84.6) 

54 
(%90.0) 

109 
(%89.3) 

38 
(%92.7) 

333 
(%87.9) 

X2:2.944 
p:0.400 
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5. TARTIŞMA 

 
Triküspit kapak yetmezliği, en sık fonksiyonel yetmezlik şeklinde görülür. 

Fonksiyonel triküspit kapak yetmezliği ise en sık sol kalp kapak hastalığına bağlı 

gelişen pulmoner hipertansiyon ve sağ ventrikül dilatasyonuna sekonder görülür. 

Fonksiyonel TY’ deki patoloji sağ ventrikülün genişlemesine sekonder gelişen 

triküspit kapağın anuler dilatasyonudur. Anuler dilatasyon genellikle posterior 

yaprakçığın anulusunde olmaktadır(102). 

Ekokardiyografik tetkikler kullanarak Tei ve ark. triküspit kapak anulusunun 

sabit ölçülü rijit bir yapı olmadığını ve sistolde kasılıp, diyastolde çapının arttığı 

dinamik bir yapı olduğunu ortaya koymuşlardır(28). Triküspit kapak alanı sistol 

sırasında yaklaşık % 30 oranında azalmaktadır. Bu sebepten dolayı anulüste 

meydana gelen bir dilatasyon, bu kasılmanın meydana getirdiği bir sonuç olan 

yaprakçıkların kapanmasına olanak vermemekte ve TY ortaya çıkmaktadır(103). 

Klinik olarak bu yetmezlik karşımıza çeşitli şekillerde çıkmaktadır. Sağ 

atriyum basıncının düşük olduğu ve sadece bir yetmezlik üfürümünün duyulduğu 

durumdan, karaciğerde hepatomegali ve pulsasyon, ileri derecede boyun venlerinde 

genişleme ve pulsasyon, bacaklarda ileri derecede ödem, sağ atriyum basıncının ileri 

derecede yüksekliği ve hatta sarılık olan duruma kadar değişen bir tablo ile ortaya 

çıkabilmektedir (104). 

Triküspit kapak yetmezliğinin tanısında ve yetmezlik derecesini ortaya 

koymada pek çok yöntem bulunmaktadır. Bazı yazarlar TY’ yi operasyon sırasında 

kardiyopulmoner baypastan önce atriyal aurikuladan dijital yöntemle saptayıp, 

ameliyatı bu yöntemin sonucuna göre yönlendirdiklerini belirtmişler. Ancak 

anestezi altındaki bir hastada dijital muayene ile tespit edilen kaçak normal şartlar 

altındaki kaçağı yansıtmayabilir. Bu şekilde muayene ile kaçağın belirlenmesi, 

cerrahtan cerraha da fark gösterecektir ama yine de nitel bir değerlendirme yapmada 

yardımcı bir yöntem olduğu bilinmektedir (61,105).  

Sağ kalp kateterizasyonu, TY tanısı koymada en güvenilir invaziv 

yöntemlerden biridir. Bu yöntemle sağ atriyal basınç trasesi kaydedilirken 

ventriküler sistol sırasında yüksek “v” dalgalarının varlığı ile TY tanısı konabilir 

(61). 



 

58 

Triküspit kapak yetmezliğinin hem tanısı hem de derecelendirilmesinde, 

günümüzde hemen hemen tartışmasız tek yöntem doppler ve renkli doppler 

ekokardiyografidir (2,106). En önemli avantajı noninvaziv olmasıdır. Literatürde 

doppler ekokardiyografinin ventrikülografi ve kateterizasyona güvenilir bir 

alternatif olabileceğini ortaya koyan çalışmalar mevcuttur (61). 

Maalesef sol kalp kapak lezyonlarının tedavisi sonrasında iyileşmesi 

beklenen fonksiyonel triküspit kapak yetmezliğinin düzelmesi, aynı kalması veya 

yetmezliğin daha da ilerlemesini önceden kestirmek her zaman mümkün değildir. 

Ciddi fonksiyonel triküspit kapak yetmezliği olan hastaların %35 kadarında, mitral 

kapak cerrahisi esnasında kapakta onarım yapılmazsa sonrasında geç triküspit 

kapakda  ciddi yetmezlik gelişebilir. Beklenen rezidüel yüksek sol atriyal ve 

ventriküler diyastol sonu basınçlar, pulmoner hipertansiyon, sağ ventriküler 

genişleme ve zayıf kontraktilite, ciddi postoperatif triküspit kapak yetmezlik 

gelişme riskini arttırırlar. Müdahale edilmemiş triküspit kapak yetmezliğinin 

postoperatif erken ve geç dönemde kardiyak ve sistemik fonksiyonları bozup 

morbidite ve mortaliteyi arttırdığı bilinmektedir (55-107).  

İleri triküspit yetmezliği bulunan hastaların sol kalp kapak lezyonları ile aynı 

operasyonda düzeltilmesi gerekliliği artık şüphe götürmez bir konudur (108,109). 

Bununla birlikte hafif veya orta derecede triküspit yetmezliğine cerrahi müdahale 

tartışmalıdır (110). Dreyfus ve ark.  triküspit kapak anüler dilatasyonun devam eden 

bir süreç olduğunu ve zaman içerisinde ileri yetmezliğe döneceğini bu sebepten 

ötürü triküspit kapak yetmezliğinin şiddetine bakmaksızın erken cerrahi yapılmasını 

önermektedirler. Dreyfus’un serisinde, ciddi anüler dilatasyonu olup hafif derece 

triküspit kapak yetmezliği olan ve cerrahi müdahale yapılmayan hastaların 5 yıllık 

takiplerinde triküspit kapak yetmezliğinde ciddi bir artış görüldü. Buradan hafif 

veya orta derece triküspit kapak yetmezliği olup ciddi anüler dilatasyonu (>40 mm) 

olan hastalara onarım yapılması sonucu çıkmaktadır (111). 

Klavuzlara bakacak olursak en son ACC ve AHA rehberlerinde ileri triküspit 

yetmezlikli hastalarda aort veya mitral kapak cerrahisi sırasında triküspit anuloplasti 

veya replasman yapılması önerilmektedir (62). 

Konservatif yaklaşım inefektif olmasına rağmen, triküspit kapak onarımları 

sonrası anlamlı sayıda hastada rezidüel TY kalmaktadır. Ghanta ve ark. 

çalışmalarında primer cerrahi sırasında TY onarımı yapılan hastaların postoperatif 3. 

yılda %8’inde ileri derece, %27’sinde orta derece TY geliştiği görülmektedir(63). 
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 Çalışmamızın uzun dönem sonuçlarında;De Vega sütur anuloplasti yapılan 

hastaların %47.5’ inde 2o TY, %41.7’ sinde 3o TY, %7.2’ sinde 4o TY geliştği 

görüldü. Kay anuloplasti yapılan hastaların ise %29.8’ inde 2o TY, %52.7’ sinde 3o 

TY, %14’ ünde 4o TY tespit edildi.  Fleksible Duran ring anuloplasti yapılan 

hastalarda; 2o TY %34.8,  3o TY %7.8, 4o TY %0 olarak bulundu. Semi-Rijit 

Carpentier-Edwards ring anuloplasti yapılan hastalarda ise; 2o TY %42.5, 3o TY 

%10, 4o TY ise %0 olarak bulundu. 

Duran ve ark., yaptıkları çalışmanın sonuçlarında ise tek başına mitral 

onarımı sonrası 3. yılda hastaların %53’ünde orta veya daha ileri derecede TY 

saptanmıştır(112). 

Biz de fonksiyonel triküspit yetmezliğinde primer patoloji düzeltilirken 

triküspit kapağında onarılması gerektiğini düşünmekteyiz. Kliniğimizde sol kalp 

kapak veya diğer sebepler neticesinde ortaya çıkan fonksiyonel TY’de triküspit 

kapak onarımını primer cerrahiyle aynı seansta yapmaktayız. 

Fonksiyonel triküspit kapak yetmezliğine eş zamanlı cerrahi müdahale ile 

ilgili konsensus birçok cerrah tarafından kabul gördükten sonra en iyi tamir yöntemi 

hangisi sorusuna cevap aranmaktadır. Fonksiyonel triküspit kapak yetmezliğinin 

cerrahi tedavisinde anüler plikasyon, sütür anüloplasti, ring anüloplasti ve kapak 

replasmanı başlıca kullanılan yöntemlerdir. Triküspit kapak tamirinin replasmana 

karşı avantajları arasında düşük mortalite oranları, sağ ventrikül fonksiyonlarının 

daha iyi korunması, antikoagulan tedaviye gereksinim duyulmaması ve genç 

hastalarda kapağın büyümesine imkân tanıması sayılabilir (113,114). 

Kay ve ark. tarafından tariflenen ve TY’nin cerrahi tedavisinde ilk 

yöntemlerden biri olan anüler plikasyon tekniğinde posterior leaflet dışarıda 

bırakılarak triküspit kapak biküspid hale getirilir. Bununla birlikte bu tekniğin en 

önemli dezavantajı sağ ventrikül serbest duvarında kalan triküspit septal ve anterior 

anulüse müdahale edilememesidir(68). 

Nakano ve ark. 133 hastaya TY nedeniyle biküspitizasyon uygulamışlar, 17 

yıl takip sonrasında kapak replasman oranı %2.3, reoperasyon ihtiyacı göstermeyen 

hasta oranı %69,7 olarak bulmuşlar ve sonuç olarak; biküspitizasyonun fonksiyonel 

triküspit yetmezliğinde güvenilir bir metod olduğunu belirtmişlerdir (115). 

  Katırcıoğlu ve ark. 142 hasta üzerinde yaptıkları çalışmada Kay sütur 

anuloplasti yönteminin fonksiyonel triküspit kapak yetmezliğinde klinik iyileşmeyi 
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sağladığı, yeni operasyon insidansını azaltarak iyi sonuçlar verdiğini 

göstermişlerdir(116). 

Çalışmamızda, Kay sütur anuloplasti yapılan hastalarda operasyon süresinin 

kısa oluşu olumlu olarak bulunsa da, NYHA fonksiyonel kapasite sınıflamasına göre 

değerlendirildiğinde; NYHA sınıflamasının grup içerisinde postoperatif değerleri 

preoperatif değerlere göre değerlendirildiğinde diğer gruplara göre daha az olsa da 

düşme olduğu görüldü. SPAB’ a bakıldığında postoperatif erken dönemde görülen 

düşüşün, postoperatif uzun dönemde erken dönem SPAB değerleri ile aynı kaldığı 

görüldü. TY değerlerinde ise postoperatif erken dönem sonuçlarının preoperatif 

değerlerden biraz daha yüksek olduğu, uzun dönemde ise preoperatif değerlere 

yakın olduğu görüldü.    

 Her ne kadar çalışmalarda iyi sonuçlar alınsa da cerrahları uzun dönem 

sonuçlarıyla tam olarak tatmin etmeyen bu yöntem yeni onarım tekniklerinin 

geliştirilme ihtiyacını doğurmuştur.  

Tüm bunların ışığında Kay anuloplastinin geçerliliğini kaybettiğini ve De 

Vega tarafından tariflenen yöntemin kullanılmaya başladığını görmekteyiz. De Vega 

tekniği, anterior ve septal yaprakçık etrafındaki dilate anulusun purs-string sütürlerle 

daraltılmasını içeren bir tekniktir (117). Bu teknikte, teflon plejit ile desteklenmiş, 

iki uçlu polypropilen dikiş çift sıra anteroseptal komissürden başlayıp posteroseptal 

komissüre kadar devam ettirilir. 

De Vega sütur anuloplasti sonrası oluşan orta ve geç triküspit yetmezliği 

tekrarından korunmak için birçok yöntem ve modifikasyonlar geliştirilmiştir (118-

121). 

 Morishita ve ark. yaptıkları araştırmada De Vega anuloplasti yapılan 408 

hastanın uzun dönem sonuçlarında anuler dilatasyon ile beraber olan fonksiyonel 

triküspit yetmezliğinin, De Vega yöntemiyle başarılı bir şekilde tamir edildiğini 

bildirmişlerdir(122). 

Chidambaram ve ark. De Vega anuloplasti sonrası 14 yıllık takipte hastaların 

%71’inin hayatta olduğunu belirtmişlerdir(123). 

Bizim çalışmamızda ise De Vega sütur anuloplasti yapılan hastalarda 5 yıllık 

sağ kalım %84.6 olarak bulundu. 

Abe ve ark. De Vega anuloplasti uygulanan 110 hastanın erken ve geç 

dönem sonuçlarının değerlendirilmesinde, orta dereceli TY’ si bulunan hastalarda 
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ilk tercih edilmesi gereken yöntemin De Vega yöntemi olduğunu bildirmişlerdir 

(124). 

De Vega tekniği çocuklarda güvenle kullanılabilir. Kanter ve ark. pulmoner 

kapak replasmanı veya kondüit replasmanı yapılan çocuklarda TY’ nin azaltılması 

için DeVega anuloplasti tekniği uygulamışlar. Sonucunda ekokardiyografik olarak 

TY zamanlaartmasına rağmen, semptom yaratan durumlar seyrek görülmüştür ve 

yeniden cerrahi müdahaleye nadiren gerek duyulmuştur (125). 

Minato ve ark. köpeklerde fiberoptik kardiyoskopi ile triküspit kapak 

anulerhareketinin değerlendirildiği bir çalışmada De Vega anuloplastinin fizyolojik 

anuler hareketikoruduğu saptanmıştır. Aynı ekibin yapmış olduğu başka bir hayvan 

çalışmasında da rijit vefleksibl ringin anuler harekete etkisi araştırılmış. Çalışmanın 

sonucunda fleksibl ringin daha fizyolojik olduğu görülmüştür (126,127). 

Fizyolojik anuler hareket, De Vega anuloplasti ile genellikle korunmasına 

rağmen,  serbest duvardaki sütürlerin kaymasına ve hafif hafif salınma etkisine bağlı 

olarak, dokularda sütür materyali tarafından kesilme ve yarılıp açılmaya neden olur. 

En sonunda da anulustan tamamen ayrılarak “gitar yayı” (bow string) efekti 

oluşturur (128).  

 Gökşin ve ark. De Vega anuloplasti de görülen 'Bow string fenomeni'ni 

oluşturan perianüler sütür ayrılmasını engellemek, dilate anulusta simetrik anuler 

redüksiyon ile ölçülü büzme sağlamak ve anulusun fizyolojik hareket paternini 

korumak amacıyla 'Modifiye Semisirküler Konstriktif Annuloplasti' tekniğini tarif 

etmişlerdir. Bu teknikte solid skar dokusunun gelişiminin engellenmesi 

amaçlanmıştır(129).  

Çalışmamızda De Vega sütur anuloplasti yapılan hastalarda, operasyon 

süresinin ring anuloplasti yapılan hastalardan daha kısa olduğu görüldü. NYAH 

fonksiyonel kapasite sınıflamasına göre değerlendirildiğinde; grup içerisindeki 

hastaların yarısından fazlasında preoperatif değerlere göre iyileşme görüldü. SPAB 

değerlerinde ise preoperatif döneme göre postoperatif erken dönemde görülen 

düşüşün, postoperatif uzun dönemde erken dönem SPAB değerleri ile aynı olduğu 

görüldü. Postoperatif erken ve uzun dönem TY değerlerinde preoperatif TY 

değerlerine göre grup içerisinde bir miktar düzelme görülse de ring anuloplasti 

gruplarına göre sonuçların daha kötü, Kay anuloplasti grubuna göre ise biraz daha 

iyi olduğu tespit edildi. 
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Carpentier ve ark. anuler dilatasyonun anülüse eşit dağılmadığını, en çok 

posterior yaprakçık anulusunun, daha az olarakta anterior yaprakçık anulusunun 

etkilendiğini, septal yaprakçık anulusunde ise genellikle dilatasyon olmadığını 

ortaya koymuşlardır. Genişlemeler posterior yaprakçık anulusunde %80 ve anterior 

yaprakçık anulusunde %40’a kadar çıkabilmektedir. De Vega tekniğinden 2 yıl 

sonra 1974 yılında Carpentier ilk rijit ring anuloplastiyi tariflemiştir(67). 

Anuloplasti ringleri de kendi içinde evrimleşmeye devam etmişlerdir. Rijit 

anuloplasti ringlerini, anulusun doğasına daha uygun olan ve hareketine izin veren 

semi-rijit, fleksibl ringler ve biodegredabl ringler izledi. 

1986 yılında, Duran ve ark. triküspit anuloplasti için sığır fibrini içeren 

fleksibl emilebilen bir ring geliştirdi. Bu ring 26 köpeğe implante edildi ve yaklaşık 

12 ay takip edildi. Biodegradasyonun 4. ve 5. haftada başladığı, triküspit 

yaprakçıkların ve kapak altı yapıların anuloplasti ringinden etkilenmediği 

görüldü(71).  

1992 yılında Duran ve ark. koyunlar üzerinde başka bir deneysel çalışma 

yaptı. Bu çalışmada 2-0 polydioxananone sütürle yapılan De Vega anüloplastinin 

uygulanabilirliğini araştırmışlar. Polydioxanone 5. ayda parsiyel olarak resorbe 

olmaya başlayınca triküspit anulus ameliyat öncesi çapına döndüğünü belirtmişler. 

Buradan anlaşılan, polydiaxanone ile yapılan sütür anuloplastide yeterli fibroz 

dokuoluşturulamamaktadır(72). 

Sol kalp kapak patolojileri ve diğer patolojiler düzeltilirken TY olan 

hastalarda eş zamanlı tamirin mortalite ve morbidite üzerindeki etkisinin ne kadar 

önemli olduğu anlaşıldıktan sonra, literatürde triküspit kapak tamir yöntemlerinin, 

birbirleriyle karşılaştırmalı birçok yayına rastlamaktayız. 

Rivera ve ark. tarafından yapılan ve De Vega sütür anuloplasti ile Carpentier 

fleksibl ring anüloplastinin karşılaştırıldığı prospektif araştırmada 159 hasta 

değerlendirmeye alınmış. Özellikle organik triküspit kapak hasarı olmayan ve 

postoperatif pulmoner vasküler direnci azalan hastalarda Carpentier fleksibl ring 

anüloplastinin daha iyi sonuçlar verdiği, De Vega anuloplasti sonrası gelişen 

rezidüel triküspit kapak yetmezliğinin purs-string sütürlerin detaşmanına bağlı 

geliştiğini rapor etmişlerdir(130).  
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Matsuyama K ve ark.çalışmalarında, Carpentier-Edwards ring anuloplasti 

tekniğinin, rekürren triküspit kapak yetmezliği görülme insidansını, De Vega 

anuloplastiye göre önemli oranda azalttığını belirtmişlerdir (131). 

Onoda ve ark. triküspid yetmezliğinde Carpentier-Edwards ring 

anuloplastinin, sekonder triküspid kapak yetmezliğinin tamirinde kabul edilebilir bir 

yöntem olduğu ve uzun dönem klinik çalışmalarlada daha da gelişme kaydedeceğini 

bildirilmişlerdir (132). 

Tang GH ve ark. ise; triküspit kapak tamirinde De Vega anüloplasti ile ring 

anuloplastinin uzun dönem sonuçlarını karşılaştırmışlardır. 493 hastaya De Vega 

anuloplasti ve 209 hastayada ring anuloplasti uygulamışlardır. Uzun dönem 

sonuçlarında; ring anuloplasti grubunda uzun hayatta kalımın iyi olduğu ve rekürren 

triküspit kapak yetmezliğinden kurtulmanın da önemli olduğu gösterilmiştir. 

Sonuçta triküspit kapak tamirinde; ring anuloplasti uygulanan hastalarda hayatta 

kalımın daha uzun olduğu bildirilmiştir(80). 

Çalışmamızda, 156 hastaya De Vega sütur anuloplasti, 122 hastaya Fleksible 

Duran ring anuloplasti ve 41 hastaya Semi-Rijit Carpentier-Edwards ring anuloplasti 

uygulandı. Ring anuloplasti uygulanan hastalar ile De Vega anuloplasti yapılan 

hastalar karşılaştırıldıklarında; NYHA sınıflamasına göre ring gruplarında 

preoperatif değerlere göre daha fazla düşüş olduğu, postoperatif dönemde rekürren 

triküspit kapak yetmezlik oranlarının ring gruplarında daha az olduğu, SPAB 

değerlerinde ise düşüşün yine ring gruplarında daha fazla olduğu görüldü. 

Mc Carthy ve ark.fonksiyonel triküspit yetmezliği olan 790 hastaya dört 

farklı teknikle anuloplasti uygulamışlardır. Bunlar; Carpentier-Edwards Semi- rijit 

ring, Cosgrove-Edwars flexible band, De Vega anuloplasti ve semisirküler Peri-

Guard anuloplasti yöntemleridir. Sadece anuloplasti uygulaması sonrasında; %14 

hastada 3. ya da 4. derece triküspit yetmezlik geliştiğini gördüklerini ifade 

ederlerken, yetmezliğin şiddetinin Carpentier ring ile Cosgrove bandta daha yavaş 

artmakta olduğunu; buna karşın De Vega ve Peri-Guard anuloplasti tekniklerinde ise 

daha hızlı bir artışın görüldüğünü ifade etmişlerdir. Rekürren triküspit kapak 

yetmezliği için risk faktörlerininde; preoperatif triküspit kapak yetmezliğinin yüksek 

oluşu, bozulmuş sol ventrikül fonksiyonu, kalıcı pace olması ile tamir tekniğinin 

tipleri olduğunu özellikle belirtmişlerdir. Ayrıca triküspit kapak anuloplastinin 

fonksiyonel yetmezliği tamamen ortadan kaldırmadığını, De Vega ve Peri-Guard 

anuloplasti sonrasında yetmezliğin zamanla önemli artış gösterdiğini de bildirmişler. 
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Bu yüzden bu tekniklerin fonksiyonel yetmezlikte kullanılmaması gerektiğini 

özellikle önermişlerdir (77). 

Triküspit kapak onarım işlemlerinde başarıyı etkileyen diğer bir faktör, 

kalbin sol tarafında yapılan işlemlerde düzeltmenin tam olmaması, pulmoner 

hipertansiyon ve artmış pulmoner vasküler rezistanstır (130). Triküspit kapak 

yetmezliği orta derecede ise semisirküler anuloplasti yeterli olur. Şiddetli yetmezliği 

olan hastalarda özellikle pulmoner hipertansiyon varlığında veya pulmoner vasküler 

rezistans da artmışsa tüm kapak anulusunun çepeçevre kalıcı fiksasyonu sağlamak 

için ring annuloplasti ile yapılmalıdır (133). 

Kuwaki ve ark.  sekonder triküspit yetmezliği nedeniyle De Vega sütur 

anuloplasti, ring anuloplasti ve replasman yapılan toplam 260 hastayı incelemişler. 5 

yıllık yaşam %83, 10 yıllık yaşam %78 olarak saptanmıştır. 13 hasta rekürren veya 

rezidüel yetersizlik nedeniyle reoperasyona alınmıştır. Sonuç olarak, fonksiyonel 

triküspit kapak yetersizliğinin cerrahi tedavisinde erken mortalite ve morbiditenin 

düşük olduğunu ve geç reoperasyonu önlemek için onarım sonrası rezidüel 

yetersizliğin düşük olması gerektiğini belirtmişlerdir(78). 

Navia ve ark. retrospektif kohort çalışmada; 1990 ile 2008 yılları arasında 

aort ve/veya mitral kapak operasyonu sırasında TY nedeniyle ring anuloplasti, De 

Vega sütur anuloplasti ve peri-guard anuloplasti yapılan 2277 hastayı 5 yıl boyunca 

EKO ile takip etmişler. Ring anuloplasti uygulanan hastalarda diğer gruplara göre 

daha az triküspit kapak yetmezliği geliştiğini belirtmişler(134). 

Ghoreishi ve ark. 101 hastada üç boyutlu rijit anuloplasti ringini daha küçük 

ölçüde kullanarak fonksiyonel TY’ ne müdahale etmişler ve %97 oranında TY’ de 

güvenilir ve dayanıklı olduğunu göstermişler(135). 

Gatti ve ark. yaptıkları çalışmada fonksiyonel TY sebebiyle, Cosgrove-

Edwards anuloplasti ringi ile opere edilen 22 hastanın taburculuk sırasında ortalama 

NYHA değerlerinde belirgin bir iyileşme olduğu, ayrıca postoperatif ortalama 

SPAB değerlerinin 32.2 mmHg’ ye gerilediğini ve tüm hastaların TY grade 1+ 

olduğunu bildirmişlerdir(136).  

Fonksiyonel TY’nin eş zamanlı tedavisinde primer patolojiler başarıyla 

düzeltildikten sonra postoperatif dönemde onarımın klinik ve ekokardiyografik 

başarısını gösteren en iyi parametrelerin NYHA sınıflaması, SPAB ve TY derecesi 

olduğunu düşünüyoruz.  
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Çalışmamızda, NYHA fonksiyonel kapasite sınıflamasına göre, dört grubun 

üyelerinin de değişik oranlarda fayda gördüğünü saptadık. De Vega sütur 

anuloplasti yapılan hastalarda görülen iyileşme, Kay sütur anuloplasti yapılan 

hastalardan daha fazla idi. Ring anuloplasti uygulanan hastalarda görülen 

iyileşmenin ise sütur anuloplasti uygulanan hastalardan daha fazla olduğu tespit 

edildi. De Vega ve Kay gruplarında NYHA sınıflamasında gerileme olmasına 

rağmen, ring gruplarına göre daha fazla hastada kötüleşme olduğu tespit edildi. 

Flexible ve semi-rijit ring gruplarında, preoperatif NYHA sınıf 4 olan hastalardan 

birer hastanın ise NYHA sınıf 4 olarak kaldığı görüldü. Flexible ring uygulanan 

hastalarda NYAH sınıflamasında artış görülmezken, Semi-rijit ring uygulanan 

hastalardan sadece 1 hastanın NYHA sınıf 2’ den NYHA sınıf 3’ e ilerlediği 

görüldü.  Preoperatif ve postoperatif dönemlerde, dört grubun ortalama NYHA 

fonksiyonel kapasite sınıflamaları değerlendirildiğinde; ring anuloplasti yapılan 

hastalarda sütur anuloplasti yapılan hastalara göre daha fazla oranda düştüğü ve 

ortalama değerlerinin normale daha yakın olduğu görüldü. 

Çalışmamızda SPAB değerlerinin bütün gruplarda postoperatif erken 

dönemde dramatik bir şekilde düştüğünü ve bu düşüşün flexible ve semi-rijit ring 

anuloplasti gruplarında uzun dönemde de düşmeye devam ettiğini saptadık. Ayrıca, 

SPAB değerlerinin flexible ve semi-rijit ring kullanılan gruplarda, sütur anuloplasti 

yapılan gruplardan daha fazla düştüğü görüldü.  

Dört farklı grupta preoperatif TY değerlerinde gruplar arasında fark 

olmamasına rağmen postoperatif erken ve uzun dönem TY değerlerinde fark tespit 

edildi. Postoperatif erken dönemde De Vega sütur anuloplasti grubunda, ortalama 

TY değerleri preoperatif dönem TY değerlerine yakın olurken, postoperatif uzun 

dönemde az da olsa düşüş görüldü. Kay sütur anuloplasti grubunda ise postoperatif 

erken dönem ortalama TY değeri preoperatif TY değerine göre bir miktar yükselse 

de, uzun dönemde preoperatif değerlere geri geldiği görüldü. Flexible ring grubunda 

preoperatif döneme göre erken dönemde TY’ nin gerileme oranı ve uzun dönemde 

aynı kalma oranı yüksekti. Semi-rijit ring grubunda ise erken dönemde TY 

derecesinde artış görülmezken, uzun dönemde sadece bir hastanın 2o TY’ den 3o 

TY’ ye ilerlediği görüldü. Dört grupta da preoperatif döneme göre TY derecesinde 

artış görülen hastalara bakıldığında, çalışma grubundaki diğer hastalara göre daha 

düşük preoperatif EF değerlerine sahip oldukları, preoperatif TY değerlerinin 3o ve 

4o olduğu,  postoperatif NYHA sınıflarının da NYHA sınıf 3-4’ de oldukları 
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görüldü.Flexible ve semi-rijit ring gruplarında preoperatif dönem TY değerlerinin; 

hem erken dönemde sütur anuloplasti tekniklerine göre daha fazla düşüş gösterdiği, 

hem de TY değerlerinde ki düşüş ve durabilitenin uzun dönemde de devam ettiği 

görüldü. 

  Preoperatif fonksiyonel triküspit kapak yetmezlikli hastalarda ring 

anuloplasti tekniklerinin sütur anuloplasti tekniklerinden daha iyi sonuçlar verdiği 

görüldü.  
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6.SONUÇ 

 

Türkiye Yüksek İhtisas Eğitim ve Araştırma Hastanesi Kalp ve Damar 

Cerrahisi Kliniği’ nde yapılan bu çalışmada; fonksiyonel triküspit kapak yetmezliği 

sebebiyle uygulanan, De Vega semisirküler sütur anuloplasti, Kay 

biküspidalizasyon anuloplasti, Fleksible Duran ring anuloplasti ve Semi-Rijit 

Carpentier-Edwards ring anuloplasti yöntemleri incelendi, Dört tamir yöntemi 

birbiriyle  karşılaştırılarak erken ve uzun dönemde sonuçları ortaya konuldu. 

Bu çalışmada, rekürren triküspit yetmezliği için risk faktörlerinin; 

preoperatif triküspit kapak yetmezliğinin yüksek oluşu, bozulmuş sol ventrikül 

fonksiyonu, tamir tekniğinin tipleri olduğunu tespit ettik. 

Çalışmamızın sonucunda; fonksiyonel TY’ nin primer patoloji ile eş zamanlı 

olarak mutlaka düzeltilmesi gerektiğini, tamir sonrasında postoperatif NYHA 

fonksiyonel kapasitesi, SPAB ve TY derecelerinin takipte kullanılabileceğini 

düşünmekteyiz. Dört grup içerisinde ring anuloplasti tekniklerinin sütur anuloplasti 

tekniklerine oranla, başta TY olmak üzere SPAB ve NYHA fonksiyonel kapasite 

sınıflaması üzerine daha iyi klinik ve ekokardiyografik sonuçlar verdiği görüldü.  

Bu sonuçlar; ister flexible olsun ister semi-rijit olsun triküspit ring 

anuloplasti tekniklerinin, triküspit kapak tamirlerinde güvenle kullanılabilecek etkin 

bir yöntem olduğunu göstermektedir. 
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