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OZET

Amag:

Pulmoner hipertansiyon ve fonksiyonel trikispit yetmezligi eriskin mitral kapak
hastaliklarinda sik ve fazla miktarda gorulen patalojilerdir. Ayni zamanda mitral
yetmezlik ve mitral stenoz sebebiyle yapilan mitral kapak replasmani operasyonlarindan
sonra mortalite ve morbiditeyi arttiran ciddi risk faktorleridir. Mitral kapak replasmani
sonrasi pulmoner hipertansiyon ve fonksiyonel trikispit yetmezliginin gerilemesi
hastadan hastaya farkliklar gostermektedir. Bu nedenle “hasta—protez kapak
uyumsuzlugu” hipotezi ortaya ¢ikmistir. Calismamizda mitral kapak cerrahisinde hasta—
protez kapak uyumsuzlugu’nun post operatif pulmoner arter basincinin azalmasi,

fonksiyonel trikispit kapak yetmezliginin gerilemesi zerine etkileri arastirildi.

Materyal ve Metod:

Ocak 2009, Ocak 2013 tarihleri arasinda Tiirkiye Yiiksek ihtisas Hastanesinde kalp
ve damar cerrahisi kliniginde sadece mekanik mitral kapak replasmani yapilan,
preoperatif sistolik pulmoner arter basinci 45mmHg ve Ustiinde olan 128 hasta ¢alismaya
dahil edildi. Hastalar, operasyon sonrasi rutin kontrollerinde ekokardiyografik olarak
incelendi. Hastalar literatiirde 6nceden belirlenmis kriterlere uygun sekilde (Efektif Orifis
Area Indeksi 1.2 cm#/m? altindaki) protez kapak uyumsuzlugu olup olmamasina gore iki
gruba ayrildi. Elli dokuz hastada hasta-protez kapak uyumsuzlugu tespit edildi (Grup 1).
Altmis dokuz hastada ise hasta-protez kapak uyumsuzlugu tespit edilmedi (Grup2). Her
iki grupta operasyon sonrasi sistolik pulmoner arter basincindaki azalma, fonksiyonel
triklspit kapak yetmezligindeki gerileme karsilastirildi. Hastalar ortalama 45.9+8.1 ay
takip edildi. Hastalarin demografik, klinik ve operatif verileri ile postoperatif verileri

karsilastirildi.

Bulgular:

Gruplar arasinda yas, cinsiyet, vicut ylzey indeksi, preoperatif hastalik tanilari,
ejeksiyon fraksiyonu ve preoperatif sistolik pulmoner arter basinci ve ameliyat éncesi
ekokardiyografi bulgularinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi. Calismaya dahil
edilen hastalarin %46 sinda literattirde 6nceden belirlenmis kriterlere gore (Efektif Orifis



Area Indeksi 1.2 cm#/m? altindaki) hasta-protez kapak uyumsuzlugu oldugu gosterildi.
Grup 2’deki hastalarin fonksiyonel triklspit kapak yetmezliginin daha fazla geriledigi
(p<0.001), pulmoner arter basincinin daha fazla dists gosterdigi tespit edildi (p= 0.03).
Her iki grupta post operatif takiplerde ejeksiyon fraksiyonunda anlamli degisim tespit
edilmedi (p=0.22).

Sonuc:

Edinsel mitral kapak hastiklarina eslik eden pulmoner hipertansiyon ve fonksiyonel
triklspit kapak yetmezligi, bu hastalarin operasyon sonrasi mortalite, morbidite ve hayat
kalitesini etkileyen esas faktorlerin basinda gelir. Mitral kapakta, hasta-protez kapak
uyumsuzlugu mevcudiyetinde, bu parametrelerdeki iyilesmenin daha az oldugu,
calismamizda gozlenmistir. Bu nedenle bu ek patolojilerin eslik ettigi hastalarda
kullanilan mekanik kapak boyutu énem arzeder. Operasyon neticesinde hasta—protez
kapak uyumsuzlugu gelismemesi icin bir 6nlem olarak hastaya uygulanabilecek en buyik
mekanik kapak kullaniimasina dikkat edilmelidir. Ozellikle mitral yetmezlikli hastalarda
preoperatif olarak hasta—protez kapak uyumsuzlugu ortaya ¢ikacagi 6ngoruliyorsa ve
biyik numarali mekanik kapaklar hastaya uygulanamiyorsa, mitral kapak tamir
yontemleri hasta—protez kapak uyumsuzlugu ortaya ¢ikmamasi igin tavsiye edilebilir.

Anahtar Kelimeler: Mitral Kapak, kapak replasmani, onarim, pulmoner

hipertansiyon.
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ABSTRACT

Objective:

Pulmonary hypertension and functional tricuspid regurgitation frequently
accompany in patients with advanced mitral valve disease. These important sequels may
persist well following mitral valve replacement, contributing to the postoperative
morbidity and mortality. The extent of the regression in these two important determinants
of postoperative outcome may show variability on patient to patient basis. This study
investigates the impact of so-called patient - mitral prosthesis mismatch on postoperative
pulmonary hypertension and the consequent functional tricuspid insufficiency following

mitral valve replacement.

Materials and methods:

One hundred twenty-eight patients having mitral valve disease with pulmonary
hypertension (defined as a systolic pulmonary artery pressure more than 45mmHg)
undergoing isolated mechanical mitral valve replacement between January 2009 and
January 2013 in the Turkiye Yuksek Ihtisas Hospital were included in this study. The
patients were divided into two groups according to whether they have patient-prosthesis
mismatch or not, using a predetermined criteria (Effective orifice area index<1,2 cm?/m?).
The Group 1 consisted of 59 patients with prosthesis mismatch, while the 69 patients
without mismatch were included in the Group 2. The patients were followed up for an
average period of 45.94£8.1 months (range: 1.4 — 4.7 years; a total of 489.6 patient years).
The clinical status of the patients were assessed and compared. Two-dimensional
echocardiographic data, obtained from the follow-up visits were also compared for
functional tricuspid regurgitation and pulmonary hypertension regression between the

two groups.

Results:

No statistically significant difference between these two groups was detected in
terms of age, gender, body-mass index, and preoperative echocardiography data such as
ejection fraction and systolic pulmonary artery pressure. The patient-prosthesis mismatch
was present in 46% of the patients in our study. The regression in the tricuspid valve

vii



insufficiency and pulmonary arterial pressure was more evident in patients without
mismatch (Group 2 vs. Group 1; p <0.001 and p=0.03, respectively). The postoperative
ejection fractions did not differ significantly in the follow-up (p=0.22).

Conclusion:

Pulmonary hypertension and functional tricuspid valve insufficiency are among the
important determinants of postoperative outcome following mitral valve replacement.
According to the data obtained in our study, the improvement in these two parameters
were more obvious in patients with no mismatch. Therefore, avoiding patient-prosthesis

mismatch should be essential in patients undergoing mitral valve replacement.

Keywords: Mitral valve, valve replacement, repair, pulmonary hypertension.
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1. GIRIS ve AMAC

Gelismis ulkelerde sosyo-ekonomik dlzeyin artmasi ile edinsel mitral kapak
hastaliklarinin sayisi giderek azalmasina ragmen, Turkiye gibi gelismekte olan tlkelerde
edinsel mitral kapak hastaliklarinin sikhgi halen fazladir. Ozellikle ¢ocukluk caginda
gecirilen beta hemolitik strektokok enfeksiyonlari, akut romatizmal ates hastaligina bagl
gelisen kardit ve uzun dénemde gelisen mitral kapak yetmezligi ve stenozunun en 6nemli
sebebidir. Genellikle orta ve ileri yasta bulgu veren mitral stenoz ve yetmezligi, tedavisiz
birakildiginda sol ventrikul, sol atrium, trikuspit kapak, pulmoner arterlerde patolojik
degisikliklere yol acar ve cerrahi tedavi bu hastalarda kaginilmazdir.

Edinsel mitral kapak hastaliklarinin tedavisi yillarca tartisma konusu olmus ve
kapak onarimi ile mitral kapak replasmani (MVR) seceneklerine dayali tedavi stratejisi
belirlenmeye calisiimistir. Yirminci ylzyihn baslarinda kapak onarimi yapilmaya
calistimis, ancak ilerleyen vyillarda 0zellikle karbon kaphh mekanik kapaklarin
gelistirilmesi ile mekanik kapak kullanimi oldukga artmistir. Mekanik kapak replasmani
cerrahi implantasyonunun kolay olmasi, onarim teknikleri ile kiyaslandiginda daha az
tecribeye ihtiyagc duyulmasi, gunimizde kolay temin edilebilmesi ve kapak
dejenerasyonuna bagli tekrar operasyon ihtiyacinin az olmasi nedeniyle halen oldukga sik
uygulanan cerrahi yontemdir.

Edinsel mitral kapak hastaliklarinda, mitral kapaktaki patolojilere bagh olarak sol
atriyum basinclari yikselir. Sol atriyum basincinin ylkselmesine baglh olarak kalpte
pulmoner hipertansiyon ve neticesindeki sag ventrikil yuklenmesi ile ortaya ¢ikan
triktspit kapak disfonksiyonu gibi ikincil patolojiler ortaya ¢ikar. Genel olarak mitral
kapak hastaligina bagli gelisen pulmoner arter basinci 55 mmHg’yi astiginda fonksiyonel
trikispit yetmezligi baslar ve basincin bu deQerlerin Uzerine ¢ikmasi pulmoner
hipertansiyonun mitral kapak hastaligina sekonder gelistigini gosterir. Sag atriyal ve sag
ventrikiler diyastol sonu basing artar. Trikispit kapak anatomisi normal olan ve anler
dilatasyon gostermeyen hastalarda, bu degisiklikler mitral kapak patolojisi
duzeltildiginde kendiliginden geriler ve normale doner. Ancak ileri trikispit kapak

yetmezligi olan hastalarda bu kapaga midahale edilmez ise hastalik ilerler. Buna bagli



olarak uzun donemde sad kalp yetmezligi kalict olur. Bu nedenle mitral kapak
hastaliklarinda eslik eden ileri trikuspit yetmezliginde, trikispit kapaga da mudahale
edilmesi onerilir. Mitral kapak hastaligina bagli ortaya ¢ikan ikincil degisiklikler, mitral
kapak replasmaninda operasyon sonrasi mortalite, morbidite ve hastanin yasam kalitesini
ileri derecede etkilerler. Mekanik kapak replasmani sonrasi pulmoner hipertansiyonun bir
kismi saatler icerisinde dahi gerileyebilirken, bu degisim her hastada istenilen sekilde
olmamaktadir. Operasyon sonrasi sonuclardaki bu farklilik, daha 6nce aort kapak
replasmanlari ile ilgili olarak s6z konusu edilen “hasta — protez kapak uyumsuzlugu”
hipotezinin, mitral kapak replasmaninda da gecerli olup olmadigi sorusunu akla
getirmistir. Mitral kapak cerrahisinde, hasta — protez kapak uyumsuzlugu gelistiginde aort
kapak cerrahisindeki gibi kapak alaninin farkli yontemler ile genisletilerek bu olayin
ortadan kaldirilmasi mimkin degildir. Cunki mitral kapak anatomisi, kapak alaninin
genisletilmesine uygun degildir. Literatirde bu konuda kisith sayida c¢alisma
bulunmaktadir. Mitral kapakta hasta — protez kapak uyumsuzlugunun tanimlanmasi,

etkileri ve tedavisi halen tam olarak agiklanamamistir.

Calismamizda mitral kapak hastaliklari cerrahisinde hasta — protez kapak
uyumsuzlugu arastirilarak, mitral kapak replasmani sonrasinda bu tanimin mitral kapak
hastaligina bagli ortaya ¢ikan pulmoner hipertansiyon ve fonksiyonel trikispit yetmezligi

Uzerindeki etkilerinin gosterilmesi amaclanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tarihge

Mitral kapaga yapilan girisimler 100 yili askin bir stirede degisik asamalardan
gecmistir. ik olarak sadece mitral darlikli hastalara miidahale edilebilirken, bu
girisimlerin basarisiz olmasi uzun bir sire kapak hastaliklarina yapilacak cerrahi
islemlerden kacilmasina yol acmistir. Kalp cerrahisinin  donum noktasi olan
kardiyopulmoner baypas (CPB) devresinin kesfinden sonra ilk kez mitral yetmezligine
basarili bir sekilde miidahale edilmis, ancak uzun dénem sonuglarin kotl olmasi ve ayni
senelerde mekanik kalp kapaklarinda énemli gelismeler saglanmasi hastalarin tedavisini
MVR yonine kaydirmistir. 1970’lerde ring anuloplasti uygulamalarinin artmasiyla,
kapak cerrahisi tekrar hiz kazanmis, basarili sonuclar yayinlamistir.

Mitral kapaga yapilan girisimler kronolojik olarak incelenirse;

1902- Mitral darlikh hastada ilk cerrahi midahale Brunton tarafindan yapildi (1).

1923- ilk mitral valvotomi Eliot Carr Cutler (Boston) ve Sir Henry Souttar (Londra)
tarafindan raporlandi (2,3).

1950-Mitral komissurotomiyi yenilenilerek Tubbs ve Lord, Brock ve Bailey
tarafindan farklh bir teknikle tekrar uygulanmasi yapildi (4,5).

1957-Mitral yetmezliginde andler plikasyon yapilarak ilk basarili midahale
Lillehei ve arkadaslari tarafindan gerceklestirildi (6).

1960-Korda riptirt olan hastanin cerrahi tedavisi Dwight McGoon tarafindan
yapildi.

1961-ilk MVR, Starr ve Edwards tarafindan yapildi (7).

1969-Ring annuloplasti konsepti Carpentier tarafindan bulundu ve gelistirildi (8).
llerleyen yillarda Duran ve Cooley tarafindan ring aniiloplasti halkalari daha da
gelistirildi.

1971-Monoleaflet Bjork - Shiley kapagi kullaniimaya baslandi.

1977- St. Jude Medical® (Minnesota, USA) firmasi tarafindan bileaflet mekanik
kapaklar gelistirildi. Bu kapak, fizyolojiye daha uyumlu dizayni ve komplikasyonlarin az

gorulmesi sayesinde halen kullanimda olan bir protez kapaktir.



2.2. Mitral Kapak Anatomisi

Iki kapakgiktan olusan sol atrioventrikiiler kapak; sol atriyal ve sol ventrikiiler
kaviteyi birbirinden ayirir. Mitral kapak yapisi itibariyle kompleks bir mekanizmaya
sahip olup, kapagin sistematik olarak acilip kapanmasi bu diizenegi olusturan unsurlarin
koordine ¢alismalarina baglidir. Bu unsurlar:

- Anulus

- Lifletler

- Korda tendinealar

- Papiller kaslar

- Sol atriyum

- Sol ventrikdl’U icermektedir.

Mitral kapagin anatomisine hakim olmak ve kapagin komsuluklarini iyi bilmek,

hizli, dogru ve komplikasyonsuz bir kapak replasmani cerrahisi i¢in oldukca 6nemlidir.

2.2.1. Anulus

Mitral anulus, atriyumdan ve ventrikulden gelen mdaskiler fibrillerin ve mitral
valvin yapistigi bir ara bélgedir. Anuler doku esnektir. Bu yapida olmasi sol ventrikl ve
sol atriyum sistolt esnasinda sfinkterik kontraksiyon yapmasina, diastolde ise eliptik bir
hal almasina izin verir. Anulus seklindeki ve blyuklugindeki degismeler vazokonstriiktor
kaslarin relaksasyon ve kontraksiyonu sonucunda olur.

Normal mitral kapakta anulus fibrozis 8,5-10 cm uzunlugundadir. Mitral anulus,
trikispit anulusuna gore daha yogun ve kuvvetli kollajen liflerden olusmustur. Posteriyor
lifletin yapistigi bolge nispeten daha incedir.

Mitral kapak anulusunun egere benzer sekilde bir konfigurasyonu vardir. En yiksek
noktasi anteriyor anulus iken ikinci en yiksek noktasi posteriyor anulustur. En alcak
noktalari ise her iki trigona karsilik gelen noktalardir. Mitral kapak anulusu ile aort kapak

anulusu arasinda 120 derecelik bir agi vardir (Sekil 2.1).
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Sekil 2.1.Mitral Anulusun Yatay Gorinusu

Posteriyor liflete karsilik gelen anulus muskiler yapida iken anteriyor lifletin
bulundugu 6n kisim, aortik kapak anulusu ile fibréz devamlilik gosterir. Anteriyor lifletin
her iki kenarinda atrioventrikuler bileske iki belirgin kollajen yapiyla gtclendirilmistir:

1. Sol (Anterolateral) fibroz trigon: Aortik anulusa yakindir ve aortun sol koroner
kuspisinin hemen altinda yer alir.

2. Sag (Posteromedial) fibroz trigon: Santral fibr6z olusumun (central fibrous body)

bir parcasidir. Membran6z septumla kesisme noktasinda bulunur (Sekil 2.2).
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Sekil 2.2.Atriyo-ventrikuler Bileske ve Fibroz Trigonlar

Iskemik mitral yetmezligi (MY) ve dilate kardiyomiyopati (DKMP) durumlarinda
anulus ileri derecede genisleyerek aniler dilatasyon yoluyla mitral yetmezligine yol



acarken, romatizmal hastalikta anulusta meydana gelen kalsifikasyon kapak yetmezligine
neden olabilir.
2.2.2. Lifletler

Mitral kapagin, sekil ve buyuklikleri birbirinden farkli olan iki lifleti vardir (Sekil
2.3).
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Sekil 2.3. Mitral Kapagin Segmentleri

Lifletler, kollajenle desteklenmis endotelyal yapilar olup, néromuskuler
komponentler icermezler. Histolojik olarak atriyal, spongioz ve fibréz olmak lzere, 3
tabakadan olusmuslardir.

1. Anteriyor (septal veya aortik) liflet: Ucgen yapida ve daha bilyiiktir. Anulusa
yakin kismi ince ve seffaftir. Serbest kenara yaklastikca kalinlasir ve opak hale gelir.

2. Posteriyor (mural) liflet: Daha dar yapidadir. Anulus gevresinin tgte ikisine
yapisir. Lifletin serbest kenari 2 girinti/centik ile 3 kisma ayrilir. P1,P2,P3 segmentleri
sirastyla anteriyor, orta ve posteriyor segmentleri tarif eder. En genis segment orta
segment (P2) iken, en kiicik segment anterior (P1) segmenttir. P2 segmenti en genis olan
ve en yiksek sistolik strese maruz kalan parca oldugu icin, en ¢ok prolapsusa yapan

segmenttir.



Lifletler iki bolgeye ayrilir. Lifletlerin serbest kenarlarina yakin kisimlari kaba
olduklari ve koaptasyonda lifletlerin birbirine tutunmalarini kolaylastirdigi icin “rough
zone” (kaba zon) olarak bilinir. Bu alanin bitiminden anuluse kadar olan kisim ise parlak
ve duzgin bir kisimdir ve “clear zone” olarak bilinir.

Anterior ve posterior lifletler anterolateral ve posteromedial iki komissur ile
birlesir. Her iki komissirin papiller kaslar ile iliskisi vardir.

Histolojik olarak lifletler 3 tabakadan olusurlar. Atriyal tabaka, sol atriyum
endokardinin devamdir. Kollajen ve elastik dokudan zengindir. Orta tabaka olan spongioz
tabaka gevsek bag dokusundan zengindir. Fibroz tabaka ise kapagin iskeletini olusturan

yogun kollajen dokudan zengindir.

2.2.3. Korda Tendinealar

Korda tendianealar bir uclari papiller kas, diger uclari lifletlere yapisan
tendonlardir. Temel olarak primer, sekonder ve tersiyer olmak tzere 3 ana gruba ayrilirlar
(Sekil 2.4).

Marjinal
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Sekil 2.4. Korda Tendinea Cesitleri



1. Primer (Marjinal) Korda: Lifletlerin serbest kenarindaki fibréz banda tutunurlar.
Kapanma sirasinda temas yuzeylerinin (rough zone) birbirinin karsisina
gelmesini saglar. Normal mitral kapak, yaklasik 25 primer kordaya sahiptir.
Bunlardan 9’u anterior liflete, 14’U posterior liflete, 2’si komissirlere
tutunurlar.

2. Sekonder (intermediyer) Korda: Lifletlerin ventrikiiler yiizeyinde rough zone ile
clear zone arasindaki liflet koaptasyon hattindaki bileskeye tutunurlar.
Ventrikul fonksiyonunun korunmasinda ¢ok énemlidir. Ventriktlun koni sekli
almasina ve daha kuvvetli kasilmasina yardimci olurlar.

3. Tersiyer (Bazal) Korda: Yalnizca posteriyor liflette yer alirlar. Dogrudan sol
ventriklil duvarindan ya da trabekula karnealardan kaynaklanip, lifletin
anulusunun hemen yanina tutunurlar.

Ayrica posteromedial ve anterolateral papiller adalelerden kaynaklanip
komissurlerin serbest kenarina, her iki liflete birden yapisan kordalar da vardir.

Bunlar komissural korda ya da fan kordalar olarak bilinirler.

2.2.4. Papiller Kaslar

Ventrikll duvarindan koken alan anterolateral ve posteromedial papiller kaslar

olarak adlandirilan iki adet papiller kas bulunur. Her kas kendisine karsilik gelen

komissurlerin hemen altinda bulunur ve korda tendinealar vasitasiyla lifletlere tutunur.

Papiller kaslardan ¢ikan korda sayilari insandan insana degisir.

Papiller kaslar morfolojilerine gore 5 grupta siniflandirilirlar (Sekil 2.5).
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Sekil 2.5. Papiller Kaslarin Anatomisi ve Tipleri



Tip 1: genis, dolgun ve tek bashdir. Cok sayida kordanin tutunma yeridir.
Tip 2: genis, dolgun ve ¢ok baslidir. Cok sayida kordanin tutunma yeridir.
Tip 3: ince bir yapisi vardir.

Tip 4: eger seklindedir.

Tip 5: ventrikil duvarina yapisiktir.

Anteriyor papiller kas genelde tip-1 yapisindayken, posteriyor papiller kas
genellikle tip-3 papiller kas seklindedir.

Anterolateral papiller kas sol 6n inen koroner arterin (LAD) diyagonal dallari ve
sirkumfleks koroner arterin (Cx) marijinal dallari ile beslenir. Posteromedial kas
cogunlukla arka inen koroner arter (PDA) tarafindan beslenir; ¢cok az bir kismi ise
sirkumfleks koroner arterden dal alir. Tek koroner arterden beslenme 6zelligi dolayisiyla,
posteromedial papiller kas infarkti ve rupturi anterolateral papiller kastan daha fazla
gorilmektedir.

2.2.5. Sol Atriyum ve Sol Ventrikil

Sol ventrikil kavitesi, tabanini mitral ve aortik orifislerin olusturdugu elipsoid bir
yaplya sahiptir. Sol ventrikil posteriyor duvari ve papiller kaslar kapak lifletlerinin
kapanmasinda ve yeterliliginde énemli rol oynar. izovoliimetrik kontraksiyon siiresince
mitral lifletler asagiya dogru cekilirler. Anteriyor anulusun kalbin fibroz iskeleti ile olan
iliskisi nedeniyle kismen daha rahat olan posteriyor anulus, anuler hareketin esasini

olusturur.

2.2.6. Mitral Kapagin Cerrahi Agisindan Anatomik Onemli Komsuluklari

Mitral kapak cerrahisi sirasinda 6zen gosterilmesi gereken dort adet komsu yapi
mevcuttur (Sekil 2.6). Ozellikle mitral kapak rezeke edilirken ve protez kapak dikisleri
gecilirken bu yapilara dikkat edilmesi, gelisebilecek komplikasyonlari 6nlemede ¢ok

onemlidir.
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Sekil 2.6. Mitral Kapagin Anatomik Komsuluklar

1) Sirkuimfleks koroner arter: Sol atriyum apendiksinin tabani ile anterior komissur
arasinda seyreder. Liflet tutunma noktasinin 3-4 mm uzaginda bulunur. Posteriyor
anulusa yaklastikca uzaklasir.

2) Koroner Sinus: Posteriyor anulusa ¢cok yakin seyreder. Posteriyor liflet tutunma
bolgelerinde anulusa 5 mm kadar yakinlasir.

3) His Demeti: Posteromedial trigona yakin yerlesimlidir.

4) Aort Kapak: Non-koroner ve sol koroner kuspisler, mitral kapagin anteriyor
lifletinin tabani ile yakin komsuluk halindedir. Bu kuspislerin kenarlariyla anteriyor
mitral kapagdin anulusu arasinda giivenle dikis gegilebilecek 6-10 mm’lik bir alan vardir.

Bu bdlgede dikisler atriyum tarafindan ventrikile dogru gecilmelidir.

2.3. Mitral Kapagin Fizyopatolojisi

Kapagin fonksiyonel olabilmesi icin mitral kapak ve subvalvuler yapilarin hepsinin
fonksiyonel bir yapi halinde calismasi gereklidir. Mitral kapadin acitlimi tum fonksiyonel

10



uniteyi igine alan bir aktivitedir. Anulusun buytkluk ve seklinde olusan ekzantrik
degisiklik, posteriyor lifletin belirgin hareketine ve daha fazla kan akimina neden olur.
Atriyal orjinli oldugu dusuntlen anteriyor liflet altindaki muskuler lifler, muhtemelen
atriyumla beraber aktive olurlar. Atriyal kontraksiyonda, kenara cekilen lifletler,
ventrikule atilan kanin gegisini de kolaylastirir. Hizli liflet agiimasi, ventrikul relaksasyon
(gevseme) periyodunun erken déneminde, ventrikil geometrisindeki degisiklikler sonucu
lifletlerin serbest kenarlarinin ayrilmasi sonucu olusur.

Mitral kapagin acilmasi, sol atriyum ve sol ventrikil arasinda erken diastol
sirasinda ortaya ¢ikan basing gradiyentine baglidir. Kapanma ise bunun tersine, erken
sistolde sol ventrikll basincinin hizla sol atriyum basincinin Gstiine ¢ikmasi sonucu
meydana gelir. Lifletlerin atriyum icine eversiyonu ve prolapsi, korda tendinealarin pasif
direnci ile 6nlenerek, koaptasyon saglanir.

Normal mitral kapak fizyolojisinden farkli olarak mitral kapak yetersizliginde sistol
sirasinda kan sol ventrikilden hem yiksek basingli aortaya hemde disuk basingli sol
atriyuma atilir. Sistol suresi icerisinde aort kapagi heniiz agiimadan, atilan kan hacminin
yarisi sol atriyuma kacar. ileri MY olgularinda regiirjitan kan volimi toplam ejeksiyon
fraksiyonunun (EF) %20’sini olusturacak denli artabilir. Regurjutan kan miktari, anlik
reglrjitan orifis alani ile sol atriyoventrikller basing farkina baghdir. Regurjitan orifis
alani ile atriyoventrikiler basing farkinin her ikisi de zamana bagh olarak degisir. Sol
atriyoventrikiler basing farki sistemik vaskuler direng ile mitral anulustaki daralma ile
tayin edilir. Sol ventrikil 6n (preload) ve ard yikindeki (afterload) artis veya
kontraktilitedeki azalma, sol ventrikil boyutlarini, hacmini ve dolayisi ile mitral anulusun
capini arttiracaktir. Bu da regirjitan orifisin alanini arttirarak MY'yi siddetlendirir. On ve
ard yukleri azaltan tedaviler (ditretik, vazodilator gibi) ile kontraktilite artisi (inotroplar)
ise reglrjitan alani ve kan miktarini azaltir (9-11).

Mitral darhgi, baslangictaki romatizmal yangi sonrasi, genellikle uzun bir stiregte
gelisir ve semptomlar 10-20 yildan dnce ¢ikmayabilir. Kapak fibrozisi ve kalsifikasyonu,
tekrarlayan romatizmal ates epizodlari veya baslangictaki yangi neticesi gelisen tirbdilan
akima karsi olusan skarlasmaya bagli olabilir. Akim degisiklikleri, lifletlerde tekrarlayan
travmaya neden olur ve sonugta trombin, trombositler ve diger kan komponentleri
lifletlerin Gzerilerlerinde depolanmaya bagslar. Mitral darligi, kapak orifisinden kanin

gecisinde bir kisitlhiliga yol acar. Boylece mitral kapakta diyastol sonu itibariyle
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transvalvuler bir basing gradiyentine neden olur. Mitral darlik derecesinin en kesin tani
metodu mitral kapak alanidir ve Gorlin tarafindan gelistirilen bir formul kullanilarak,
mitral kapaktaki bu diyastolik basing gradiyenti ve kalp debisi Gzerinden hesaplanir.
Mitral kapagin normal kesit alani viiclt boyutuna gore degismek Uzere yaklasik 4-6
cm2’dir. Onemli hemodinamik degisiklikler genellikle mitral kapak alani 2-2.5 cm?’nin
altina inmeden agiga ¢ikmaz ve 1.5’un altina indiginde de semptomlar ilerleyici bir hal
alir. Fonksiyonel kapasite olarak New York Heart Association (NYHA) 11l veya IV
sinifinda semptomlarin olustugu ciddi mitral darhgi, mitral kapak alani 0.8-1 cm?’in altina
indiginde ortaya ¢ikar. Yaklasik 0.5 cm2 kapak alani, istirahat halinde dahi semptomlar
olmasina neden olur ve hayat ile bagdasabilecek asgari kapak acikhgidir. Mitral darhgi
ile iliskili patofizyoloji, pulmoner ventéz konjesyona ve buna ait belirtilerin gelismesine
yol acan, kronik sol atriyum basinci ylkselmesine baglidir. Sol ventrikil fonksiyonlari,
stenotik kapagin kendinden sonra gelen ventrikili korumasi sayesinde muhafaza edilmis
olur. Darligin derecesi ilerledikce, sol ventrikile kan akimi giderek azalir ve kalp debisi
duser; sonugta egzersiz toleransi bozulur, kas Kitlesinde azalma meydana gelir ve
yorgunluk ortaya cikar. Sol atriyumun hipertrofiye ugramasi, atriyal fibrilasyon
gelisimiyle sonuclanir. Bdylece hastanin semptomlari daha da belirginlesir ve kan stazi
(durgunlugu) nedeniyle sol atriyum icerisinde pihti olusabilir, bu pihti embolizasyon
yapabilir (9).

Normal bir mitral kapak fizyolojisinin saglanmasi icin sol atriyum posteriyor
duvarinin atriyum sistolti ve diastoll esnasinda kasiimasinin uygun sekilde olmasi, mitral
anulusun normal genislikte ve ventrikil sistoli esnasinda yeterince daralabilir durumda
bulunmasi gerekir. Lifletler normal anatomik yapilarina sahip olmahdir. Ancak bu sekilde
mitral kapak acilimi tam olabilir ve kapak kapanirken de atriyuma prolaps olmaz. Papiller
kaslarin ve bagl olduklari ventrikil yizeyinin intakt olmasi kordalar Uizerine son derece
etkili oldugu icin, bu yapilarin fonksiyonel kalmasi sarttir. Papiller kaslarin ejeksiyon
sirasinda kisalip, diyastolde uzadigi, izovolimetrik kasilma doneminde bile boylarinin

-

degistigi cesitli klinik ve deneysel ¢calismalarda gosterilmistir.

2.4. Mitral Yetmezligin Siniflandiriimasi

Mitral yetmezligin patofizyolojisi anlasildikca kapak hastaliklarini darlik,

yetmezlik, darlik ve yetmezlik diye ayiran klasik siniflandirma yetersiz kalmaya
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baslamistir. Diger yandan tim olasi nedenleri tarif etmek pratikte zorluk meydana
getirmistir. Bu durum 1983’te Carpentier’in liflet hareketlerini temel alan fonksiyonel

siniflandirmasini sunmasiyla son bulmustur.

Mitral kapak yetmezliginin liflet hareketlerine gore 4 farkli tipi ayird edilmistir:

Tip-1, normal liflet hareketi ile birliktelik gosteren yetmezlik: Sistol ve diyastolde
lifletlerin hareketi ve amplitidi normaldir. Lifletlerin serbest uclari orifis planinin 5- 10
mm altindadir. Yetmezlik, ya antler dilatasyon gibi liflet koaptasyon bozuklugu yapacak
sebeplerden ya da liflet perforasyonu, yirtik, vejetasyon gibi anatomik defektlerden
kaynaklanir (Sekil 2.7).

Tipl Mormal Leafict Harcketi

Veielewvunla L (el vir lem

Sekil 2.7. Carpentier Tip 1 Mitral Yetmezlik

Tip-2, asin liflet hareketi ile yetmezlik (Kapak Prolapsusu): Lifletin serbest
kenarinin sistolde mitral kapak planinin tstiine ¢ikmasi sonucu olusur. Lifletler koapte
olamadiklar icin regurjitan bir jet olusur. Mitral kapak prolapsi, korda rupturi ve
elongasyonu ya da papiller kas riptiri ve elongasyonu nedeniyle olusabilir. Liflet

prolapsusunda, prolapsusun derecesi ve genisligi 6nem tasir. Ekokardiyografi
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prolapsusun derecesini, referans segment ile prolabe olan serbest kenarini karsilastirarak
tayin eder. Prolapsusun genisligi ise prolabe olan alanin kenar uzunlugu hesaplanarak
bulunur. Anteriyor liflet kenarinin Ggte birini, posteriyor liflet kenarinin dértte birini
iceren prolapsusa asiri prolapsus denir (12) (Sekil 2.8).

Tim 2 — Leaflet prolapsusu

Frapiibler ke ofipl i Fapiller ka: elongasyonu

Sekil 2.8. Carpentier Tip 2 Mitral Yetmezlik

Tip-3, kisith liflet hareketine bagh yetmezlik: Tip-3 mitral yetmezlikte bir ya da iki
lifletin hareketi primer olarak diyastolde ve daha az miktarda sistolde (Tip-3a) ya da
sistolde (Tip-3b) kisithdir (Sekil 2.9).

Tip-3a mitral yetmezlik, tipik olarak romatizmal kapak hastaliklarinda goruldr.
Kapak hareketi daha ¢ok diyastol ve bir miktar sistol sirasinda kisitlidir. Ayrica komissur
fuzyonu, korda kalinlasmasi ve korda flizyonuna bagh olarak sistolde de bir miktar
kisithilik vardir.

Tip-3b mitral yetmezlik ise iskemik kardiyomyopatide lokalize ventrikil
diskinezisine bagl papiller kas yer degistirmesinin bir sonucu olarak gortlur. Dilate
kardiyomyopatide ise ventrikiliin global dilatasyonu nedeniyle yetmezlik olusur.
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Sekil 2.9. Carpentier Tip 3 Mitral Yetmezlik

Barlow hastaliginda rijid mitral protez ring ile onarim sonrasinda ve obstruktif

hipertrofik kardiyomyopatilerde gorilen, anteriyor lifletin “sistolik anterior motion”

olarak tarif edilen hareketi, tamamen ayri bir mekanizma ile tip-3b yetmezlige neden olur.

Bu durumda anterior leafletin hareketi posterior leaflet tarafindan kisitlanmistir ve sol

ventrikil ¢ikim yoluna dogru itilmistir.

Tablo 2.1. Carpantier Fonksiyonel Siniflamasinda Patofizyoloji

Disfonksiyon Lezyon Kronil/Akut
Tip | Antler Dilastasyon Akut veya Kronik
Tip Il Korda Rupturi Akut
Papiller Kas Riptir Kronik
Papiller Kas Elongasyonu Akut
Tip I Papiller Kas Yerdegisimi Akut veya Kronik
Liflet Hareketlerinde Kisitlanma

2.5. Mitral Yetmezligin Etyolojisi

Mitral kapagin fonksiyonel kompetansi; mitral anulusun, lifletlerin, korda

tendinealarin, papiller kaslarin, sol atriyum ve sol ventrikilin dizenli ve koordine bir
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sekilde calismasiyla saglanir. Normal sol ventrikil geometrisi ile papiller kaslarin ve
korda tendinealarin uyumu liflet koaptasyonuna katkida bulunarak sistolde lifletlerin
prolapsusunu énler. Bu komponentlerden herhangi birinde olusacak disfonksiyon, mitral
yetmezlige neden olabilir.

Mitral kapag! bircok hastalik etkileyebilir. Bazilar direk olarak mitral kapagi
tutarken, digerleri primer olarak myokardi tutabilir. Romatizmal kapak hastaliklari,
dejeneratif kapak hastaliklari, bakteriel endokardit gibi pek ¢ok hastalik primer olarak
mitral kapag! hedef alir. iskemik kardiyomyopati, dilate kardiyomyopati ve hipertrofik
kardiyomyopati ise primer olarak myokardi etkilemek suretiyle sekonder olarak mitral

kapak yetmezligine yol acarlar (Tablo 2.2).

Tablo 2.2. Mitral Yetmezligi Etyolojisi

Primer Kapak Hastaliklari
Konjenital Malformasyonlar
inflamatuar Hastaliklar

Romatik

Lupus Eritamatozus

Kapak Sklerozu
Dejeneratif Hastaliklar

Barlow

Marfan

Fibroelastik eksiklik
Bakteriyel endokardit
Valvuler veya anuler kalsifikasyon
Travma
Valviler Tumorler

Myokard Hastaliklarina Sekonder
Iskemik Kardiyomyopati
Dilate Kardiyomyopati
Hipertrofik Obstriktif Kardiyomyopati
Myokardiyal Sarkoidoz
Endomyokardiyal Fibrozis
Myokardiyal Tumorler
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2.5.1. Dejeneratif Hastaliklar

Dejeneratif mitral kapak hastaliklari gelismis Ulkelerde mitral yetmezligin en sik
sebebidir. Dejeneratif mitral kapak, normal veya fazla sayida mitral lobiillerle
karakterize, homojen olmayan bir karaktere sahiptir. Asiri doku global veya fokal olabilir.
Korda kalin veya ince, siklikla uzamis ve bazen ripttredir. Dejeneratif hastalik, infiltratif
ve displastik dokunun mitral kapak kordalarinin elongasyonuna ve riiptirine, liflet
prolapsusuna ve anuler dilatasyona neden olan bir lezyonlar yelpazesidir. Ana
mekanizma Tip-2 disfonksiyondur. Tip-1 disfonksiyon (anuler dilatasyon) da eslik
edebilir ya da izole olarak gorilebilir.

Dejeneratif mitral kapak hastaliginin nedenleri arasinda fibroelastik yetmezlik,
Barlow hastaligi ve Marfan sendromu sayilabilir. Bazen altta yatan neden tespit
edilemeyebilir.

Fibroelastik yetmezlik yash hastalarda kisa strede mitral yetmezlige yol acar.
Normal kapaklarda yetersiz doku olusumu, liflet incelmesi ve seffaflasmasi, korda
incelmesi ve elongasyonu ile seyreder. Yetmezlik, genellikle P2 segmentinde bir
kordanin rupturine bagh olarak bir segmentin prolabe olmasi nedeniyle olur. Bu tip 2
disfonksiyona bir 6rnektir. Barlow hastaligi erken yaslarda ortaya cikar ve genellikle
hastalar yillar stren sistolik Gfuriimle takip edilirler. Barlow hastaligi dejeneratif mitral
yetmezligin fibroelastik yetmezlige gore tam zittir. Bu hastalik genis dilate kapaklarda
asiri doku olusumu ile karakterizedir. Liflet dokusu bir¢cok segmentte kalinlasmis, papiller
kaslar ve kordalar elonge olmustur. Yetmezlik bircok segmentin prolapsindan ileri gelir.
Anulus dilate ve ¢cogunlukla kalsifiyedir. Histolojik incelemede normal i¢ katmanli liflet
dokusunun miksoid dejenerasyonla bozuldugu gordlebilir.

Marfan sendromu miksoid dejenerasyon olmadan liflet kalinlasmasi ve dilate
anulus ile seyreder. Aortik antler dilatasyonun eslik edebilmesi nedeniyle, cogunlukla

aort yetmezligi ile beraber gordlir.

2.5.2. Iskemik Mitral Yetmezligi

Iskemik kardiyomyopati bircok anatomik ve fizyolojik degisiklikle mitral
yetmezlige neden olabilir. Myokard infarkti sonrasinda ventrikiler remodeling, sol

ventrikll duvar hareket anomalileri, papiller kas infarkti ve mitral anulus dilatasyonu bu
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degisikliklerden bazilaridir. Myokard infarkti sonrasi sol ventrikill remodelingi,
ventriklun elipsoid seklini sferoid sekle dontstirir. Bu durum papiller kaslarin yer
degistirmesine ve sistol sirasinda posteriyor lifletin hareketinin kisitlanmasina neden olur.
Bazen ilerleyen ventrikiler remodeling ve dilatasyon, neticede anulus dilatasyonuna ve
yetmezligin daha da kétulesmesine neden olur.

Bu durum akut ve kronik olmak iizere iki sekilde goriilebilir. ilk 30 giin icinde
goraleni genellikle akut kabul edilir. Bu hastalarda patoloji genelde papiller kas rupttrine
baglidir ve hastalar akut volim yuku altinda genelde bir kardiyojenik sok tablosundadir.
Carpentier Tip-2 siniflamasina girer. Kronik sirecte ventrikulin remodelingi sonrasi
papiller kaslar ve mitral subvalviler aparatusun oryentasyonunun degismesinden dolayi
Carpentier Tip-3b sistolik kisithilik gorilir. Bu patolojiye aniler dilatasyonun da

eklenmesiyle Carpantier Tip-1 yetmezlik de katilabilir.

2.5.3. Romatizmal Hastaliklar

Mitral yetmezligin mekanizmasi ¢ogunlukla Tip-3a dir. Leaflet kalinlasmasi ve
retraksiyonu, korda kisalmasi ve fuzyonu en sik goérulen lezyonlardir. Bu lezyonlar
diyastol ve sistolde liflet hareketini kisitlayarak mitral yetmezlik ve mitral darliga neden
olurlar. Anteriyor lifletin etkilenmesine daha az rastlanir. Komissir flizyonu ve liflet
kalinlasmasi ile diyastolde liflet hareketini azaltarak mitral darliga da yol acarlar. Aniler

kalsifikasyonunun eslik etmesi onarimi ¢ok zorlastirir.

2.5.4. infektif Endokarditler

Mitral kapak endokarditleri genellikle altta yatan dejeneratif veya romatik kapak
hastaligi nedeniyle yapisi bozulmus kapaklarda ortaya ¢ikar. Staphylococcus aureus gibi
bazi organizmalar normal kapaklari da tutabilir. Nativ kapak endokarditlerinin sik
rastlanan sorumlu etkenleri Streptococcus viridans, S. bovis, Staphylococcus aureus’tur.
Vejetasyonlar, korda rlptirleri, liflet abseleri, perforasyonlari ile aniler abseler, nativ
mitral kapak endokarditlerinde sikga gorilur. Aortik kapak endokarditleri de,
enfeksiyonun yayilmasiyla nativ mitral kapak endokarditlerine neden olabilir. Aortik

aniler abseler mitral anulusa yayilip anteriyor lifleti tutabilirler.
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2.5.5. Kardiyomyopatiler

Dilate kardiyomyopati son donem kalp yetmezliklerinin en sik sebeplerindendir.
Bircok vakada sebebi bilinmemekle birlikte, kronik atrial fibrilasyon, viral enfeksiyon,
asiri alkol tuketimi ve immdinolojik anomaliler bilinen sebepleri arasindadir. Dilate
kardiyomyopatinin dogal seyri sekonder mitral yetmezlikle komplike hale gelir ve hayatta

kalim olumsuz yonde etkilenir.

2.5.6. Travma

Kint ya da delici travmalar nadir de olsa korda riptirlerine yol acarak mitral
yetmezlige neden olabilirler. Perkiitan mitral valvotomi sirasinda da liflet yaralanmalari

ve korda riptirt sebebiyle travmatik mitral yetmezlik gortlebilir.

2.6. Mitral Yetmezlik Ameliyat Endikasyonlari

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

Kilavuzlarina gore (13);

Sinif 1

- Akut mitral yetmezligi olup semptomatik olan hastalara mitral kapak cerrahisi
onerilir.

- Kronik ciddi mitral yetmezlik, ciddi sol ventrikil bozuklugu (Ejeksiyon
fraksiyonu-EF<%30) bulunan, fonksiyonel kapasitesi NYHA Class I1-111-1V olan ve sol
ventrikll sistol sonu capi (LVSSC) 55mm uzerindeki hastalara mitral kapak cerrahisi
onerilir.

- Kronik ciddi mitral yetmezligi olup asemptomatik olan hastalarda, EF:%30-60
arasinda ve/veya LVSSC 40mm (zerindeyse cerrahinin yararli olacagi ifade edilmektedir.

- Kronik ciddi mitral yetmezlik olan hastalarda cerrahi islem yapilacaksa, hasta

tamir yapilan merkezlere yonlendirilmeli ve onarim MVR’ye tercih edilmelidir.

Sinif 2A
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- Kronik ciddi mitral yetmezligi bulunan, asemptomatik, normal ejeksiyon
fraksiyonuna sahip hasta, onarim basari orani %90’dan fazla olan merkezde cerrahi
onarima verilebilir.

- Kronik ciddi mitral yetmezligi bulunan, asemptomatik, normal ejeksiyon
fraksiyonuna sahip hastada, yeni baslayan atriyal fibrilasyon varliginda cerrahi tedavi
yapilabilir.

- Kronik ciddi mitral yetmezligi bulunan, asemptomatik, normal ejeksiyon
fraksiyonuna sahip hasta, istirahatte pulmoner arter basinci (PAB)>50mmHg ise cerrahi
tedavi yapilabilir.

- Kronik ciddi mitral yetmezligi bulunan, EF< %30 olan, fonksiyonel kapasitesi

NYHA Class I11-1V olan hasta, onarim olasiligi varsa cerrahi tedaviye verilebilir.

Sinif 2B
-Kronik ciddi sekonder mitral yetmezlik, ciddi sol ventrikil bozuklugu (EF<%30),
fonksiyonel kapasitesi NYHA Class Il1-1V olan, optimal tibbi tedaviye yanit vermeyen

hastalar, onarim 6ncelikli olarak yiksek riskle cerrahi adayi olabilirler.

Sinif 3
- Asemptomatik, normal EF a sahip ve onarim yapilmasi zor gorinen mitral
yetmezlik varhiginda cerrahi tavsiye edilmez.

- Orta ve hafif mitral yetmezliginde cerrahi disinilmez.

2.7. Mitral Darliginin Siniflandiriimasi

Mitral darhginin cerrahi acindan belirli bir siniflandiriimasi yoktur. Ancak
semptomlar kapak alani 1.5cm? ve altinda dahi ortaya ¢cikmayabilir. Bu nedenle medikal
tedavinin takibinde, balon valvotomi ve acik valvotomi yapilan hastalarda kapak
darhginin takibi sirasinda kullanmak tizere ekokardiyografik olarak hafif, orta ve ciddi
mitral darligi seklinde bir siniflandirma yapilmistir (14).
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Tablo 2.3. Mitral Darligi Siniflandiriimasi

Hafif Orta Ciddi
Spesifik Bulgular
Kapak Alani (cm?) >1.5 1.0-1.5 <1.0
Destekleyici Bulgular
Mean gradient (mmHg)?2 <5 5-10 >10
Pulmonary arter basinci (mmHg) <30 30-50 >50

@ Kalp hizinin sints ritminde dakikada 60 — 80 oldugunda

2.8. Mitral Darhginin Etyolojisi

Mitral darliginin %99 sebebi cocukluk ¢aginda gegcirilmis akut romatizmal atese
bagh olarak gelisen yangidir. Romatizmal kalp hastaligi olan hastalarin %25’inde izole
mitral darhgi darhgi, %40’ inda hem mitral yetmezligi hem de mitral darhgi goéraldr.
Mitral darhgi olan hastalarin %35’inde aort kapak hastaliklari, %10 kadar kisminda ise
trikUspit kapak hastaliklari gortiilmektedir.

Mitral Darhigi Etyolojisi

- Romatizmal Ates (%99)

- Inflamatuar Hastaliklar

Romatoid Artrid
Lupus Eritamatozus
- Metabolik Hastaliklar
Fabry Hastaligi
Whipple Hastaligi
Metiserjid Tedavisi
Malign Karsinoid Hastali§i
- Sol Atrial Miksoma
- Blylk Vejetasyonlu Enfektif Endokardit

2.9. Mitral Darligi Ameliyat Endikasyonlari

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

Kilavuzlarina gére (13);
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Sinif 1

- Fonksiyonel kapasitesi NYHA class IlI-1V, orta ve ciddi mitral darligi olan
herhangi bir sebeple, sol atriyal trombis veya kapak morfolojisinin periiktan balon
valvuloplastiye uygun olmadigi semptomatik hastalarda,

- Orta veya ciddi mitral darligina, orta veya ciddi mitral yetmezligi eslik eden
semptomatik hastalarda mimkiinse oncelikli olarak tamir veya kapak replasmani

uygulanmalidir.

Sinif 2A
- Fonksiyonel kapasitesi NYHA class I-11, ciddi mitral darligina eslik eden ciddi
pulmoner hipertansiyonu (SPAP >60 mmHg) olan semptomatik hastalarda mitral kapak

replasmani uygulanmalidir.

Sinif 2B
- Orta ve ciddi mitral darhgi olan asemptomatik ve uygun antikoagulan tedaviye

ragmen rekurren embolik olay geciren hastalarda mitral kapak onarimi uygulanabilir.

Sinif 3:
- Orta derecede mitral darligi olan hastalara mitral kapak onarimi uygulanmaz.
- Mitral onarim yapilmis hastalara kapali kommissirotomi kontraendikedir, acik

komissirotomi bu hastalarda tercih edilmelidir.

2.10. Mitral Kapak Hastaliklarinda Cerrahi Tedavi Teknikleri

Gunumuzde mitral kapak hastaliklarinin cerrahi tedavisi temel olarak, kapagin
mekanik kapakla replasmani ve mitral kapagin tamir edilmesi olarak ikiye ayrilmistir.
Tamir acisindan birgok teknik bulunmaktadir. Replasman tekniginde cerrahi teknik temel
olarak aynidir ancak gelisen kapak teknolojisi ile kullanilan kapaklar oldukga cesitlidir.
80’li ve 90’1 yillarin basinda kullanilan agik ve kapali mitral kommissurotomi islemleri
ise kisith etkinlige sahiptirler. Acik ve kapali komisstrotomi islemleri yerine glinimuzde

bircok merkez balon valviiloplasti yontemi uygulamaktadir.
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2.10.1 Mitral Kapak Tamir Yontemleri

2.10.1.1Mitral Kapak Tamirinde Ring Anuloplasti

Anuler dilatasyonu engellemek, dikis hatlarindaki stresi azaltmak, anulusu normal
biuydklagine, sekline ve fonksiyonuna kavusturmak ve koaptasyon alanini genis tutmak
amaciyla anuloplasti islemi mitral kapak tamirlerinin kaginilmaz islemidir. Eskiden
anuluse degisik sayilarda ve boyutlarda suturlarla daraltma islemi yapilirken,1969’larda
ringlerin kesfi ile anuloplasti islemi yeni bir boyut kazanmistir.

- Ringler liflet hareketini bozmadan anulusu normal sistolik sekline kavusturur.

- Ring secimi liflet dokusunun dl¢cumlerine gore ayarlanir.

- Ring anulusu stabilize eder ve tekrarlayan deformasyonlari onler.

3 gesit ring trd vardir.

Rijit Ringler: Romatizmal kapak hastaliklari icin Gretilmistir. Titanyum govdesi
fibrotik anulusun remodelingi icin optimal rijidite saglar.

Fleksible Ringler: Dejeneratif kapak hastaliklari i¢in Gretilmistir. Daha genis
antero-posteriyor ¢apa ve orifis alanina sahiptir.

IMY icin Uretilmis rijit ringler: iskemik tip mitral yetmezlikler icin (Tip3b)
tasarlanmistir.

f:siiriarn Tauluston gocline sl L ki slenim an luse koyulmug bzl CiRingin ol Lol

Sekil 2.10. Ring Aniiloplasti Islemi
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2.10.1.2. Anteriyor Liflet Onarim Teknikleri

Anteriyor liflet prolapsusu, mitral kapakta posteriyor prolapsusdan sonra en sik

gorulen patolojidir. Elonge olan kordalar, papiller kaslar prolapsus yoluyla mitral

yetmezligine neden olmaktadir. Prolapsusun limitli olmasindan, genis olmasina dogru

ilerleyen tedavi semasi Tablo 2.4’de gosterilmistir.

Tablo 2.4. Anteriyor Liflet Prolapsusunda Onarim Teknikleri

LiMITLI GENIS PROLAPSUS
PROLAPSUS | KORDA RUPTURU KORDA ELONGASYONU
Prolobe olan AL sekonder AL sekonder 10mm’den
Anatomik | alan tim alanin | korda korda 10mm’den az
] fazla
Durum Y4 ‘den az kullaniliyorsa | kullanilamiyorsa
POSTERIYOR :
TRiANG_ULER i%g%’iDER LIFLETTEN PAPiI__LER KAS iAAZILLER
Teknik REZEKSIYON TRANSFERI KORDA SLIDINGPLASTI KISALTMA
TRANSFERI
Alternatif SEKONDER :
Teknik KORDA KORDA REPLASMANI PAPILLER KAS KISALTMA
FIKSASYONU

2.10.1.2.1 Trianguler Rezeksiyon

Basit, hizli ve durabilitesi iyi bir tekniktir. Ancak uygulanmasi icin, anteriyor liflet

prolabe kismin uzunlugu tim lifletin serbest kenar uzunlugunun 4’de 1’inden kisa olmasi

gerekir. Ayrica rezeke edilecek kisim tim anteriyor liflet alaninin %210 nunu

gecmemelidir. Prolobe kismin tespitinden sonra, rezeksiyon yapilacak kismin tespiti en

onemli asamadir. Rezeksiyondan sonra siturlar tercihen tek tek gecilir ve islem ring

andloplasti ile tamamlanir (Sekil 2.11).
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Sekil 2.11. Anteriyor Liflete Trianguler Rezeksiyon

2.10.1.3. Posteriyor Liflet Onarim Teknikleri

Posteriyor liflet teknikleri, anteriyor liflettekilere gore daha farklidir. Posteriyor
liflet rezeksiyonlari daha genis tutulabilirken, tamir sonrasi posteriyor lifletin
yuksekliginin 15 mm’yi gecmemesi onemlidir. Aksi takdirde olusabilecek sistolik
anteriyor hareket (SAM) gibi zor komplikasyonlarin telafisi zor olacaktir. Yine posteriyor

liflet prolapsusunda uygulanabilecek tedaviler Tablo 2.5°de 6zetlenmistir.
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Tablo 2.5. Posteriyor Liflet Prolapsusunda Onarim Teknikleri

LIMITLI ;
PROL APSUS GENIS PROLAPSUS
Prolobe segment, Prolobe segment,
serbest kenarin serbest kenarin Tum liflet prolope
1/3’linden az 1/3’inden fazla
KUADRANGULER | KUADRANGULER
Teknik TRIANGULER REZEKSIYONve | REZEKSIYON ve
REZEKSIYON ANULER LIFLET
PLIKASYON SLIDINGPLASTI
KORDA KORDA
Korda TRANSPOZISYONU | TRANSPOZISYONU
riptiriinde ya da ya da KARMA TEKNIK
alternatif teknik | KORDA KORDA
REPLASMANI REPLASMANI
Korda
KORDA KORDA ;
eIongasyonungJa KISALTMA KISALTMA KARMA TEKNIK
alternatif teknik

Posteriyor liflet prolapsuslarinda en ¢ok kullanilan yoéntem kuadrangtler
rezeksiyondur. Sliding plasti ve folding plasti islemleri de bu yéntem kadar etkilidir.
Hangi yontem uygulanirsa uygulansin amag posteriyor lifletin tepe noktasinin azaltiimasi

olmalidir.

2.11.1 Mitral Kapak Replasmani

Mitral kapak replasmani edinsel mitral kapak hastaliklarinda ginimuzde en sik
kullanilan cerrahi tedavi seklidir. Gegmisten ginumuze teknolojinin gelismesi ile bircok
farkli yapida metalik ve biyoprotez kapak Uretilmistir. Kapak teknolojisindeki gelismeler
kapak replasmani tedavisinin mortalite, morbidite ve uzun dénem sagd kalimin giderek
azalmasina sebep olmustur. Bu bolimde mitral kapak replasmani tum basamaklari ile
ayrintil olarak anlatilacaktir.

Cerrahi islem median sternotomi ile baslar. Perikarda ulasilir ve perikard gecilerek
kalbe ulastlir. Assendan aort kanillasyonu ve bikaval vendz kanilasyon yapilir.
Kardiyopleji sollisyonu uygulanmasi igin assendan aort tzerine kardiyopleji ignesi veya
sag atriyum Uzerinden retrograd kardiopleji kateteri koroner siniise konur. Hastanin

heparinizasyonu sonrasi kardiyopulmoner baypasa girilir. Cikan aortaya ¢apraz klemp
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konur ve hasta ilimli derecede (28° C ye kadar olan aralikta) sogutulur. Antegrad ve
retrograd yollardan 7-11°C’ye sogutulmus kardiyopleji sollisyonu uygulanarak hastada
kalp durdurulur. Sol atriyum interatriyal olukta buna paralel kalacak sekilde, vertikal
olarak kesilerek mitral kapaga ulasilir. insizyon yukarida pulmoner ven agzindan baslar

alt kisimda vena cava — sag atriyum bileskesine kadar uzatilir (Sekil2.12).

Sag atrium interatrial oluk

inferivor
- Vena Kava

Sag siperior pulmoner ven — ' Sag inferior pulmoner ven

Sekil2.12. Sol Atriumun Vertikal Kesisi ile Mitral Kapaga Ulasim

Mitral kapak muayene edildikten sonra kapak replasmanina karar verilirse, mitral
kapak rezeksiyonuna baslanir. Rezeksiyon anteriyor lifletin ortasindan baslar ve kapak
annulusundan 2 mm uzaklikta kalincak sekilde devam edilir. insizyon saga ve sola dogru
uzatilarak anterior liflet tamamen rezeke edilir (Sekil 2.13). Posteriyor liflet ince ve plike
edilebilir oldugu zaman, sol ventrikil fonksiyonlarina olumlu etkisi olacagi dustincesi ile
korunur, rezeke edilmez. Ancak hastaligin ileri oldugu hastalarda posteriyor liflet ve
sekonder kordalari myokardin tzerinden kesilerek rezeke edilir. Kalsifikasyonlar, eger

mimkunse cikariimalidir. Ancak kalsifikasyon rezeksiyonu icgin asirt zorlamalar
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yapiimamalidir. Cunku 6zellikle sirkumfleks koroner arter gibi mitral kapagin
komsuluklar zarar gorebilir ve 6limcil komplikasyonlara sebebiyet verebilir.

Bu asamadan sonra mekanik veya biyoprotez kapak mitral annulusa dikilir.
Devamli ve aralikli olmak (zere kapak iki farkli dikis teknigi kullanilabilir. Her iki
teknigin normal durumlarda paravalvuler leak agisindan riski oldukga distktur. Ancak
devamli dikis teknigi daha sonradan gelisebilecek yirtilmalarda kapagin guvenligi ve
tamirinin zorlugu acisindan klinigimizde ve diinyada neredeyse hi¢ kullaniimamaktadir.
Aralikh dikis tekniginde horizontal olarak matris dikisler atriyal ylizden gecilir ve dikisler
daha sonra kapaktan gecilir. ileri derece kalsifikasyonu olan hastalar plejitli siitiirler tercih
edilmelidir. Dikisler gecildikten sonra kapak oturtulur ve dikisler baglanir (Sekil 2.14).

Cooley retraktdri

Image of Figure 11-1% __ o
. -|L " ..‘1':-. ™ | 5
4 > s, ! 'ta Anterior

s N Liflet

Sag inferior pulmoner ven

Sekil 2.13. Nativ Mitral Kapagin Rezeksiyonu
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Sekil 2.14. Protez Mitral Kapagin Replasmani

Kapak dikildikten sonra sol atriyotomi tercihen 3-0 prolen dikisler ile dikilir.
Atriyotomi tam kapatilmadan 6nce son dikis baglanmadan, atriyumun icinin kan ile
dolmasi beklenir. Daha sonra akcigerler manuel olarak sisirilerek iceride kalan hava
cikarihr ve atriyotomi dikisi baglanarak kapatilir. Aortadaki capraz klemp kaldirilir,
boylece kalp spontan olarak calisir veya defibrile edilerek calistirilir. Dakikada 0.5°C
1siniimak suretiyle kalbin kontraksiyonlarinin gliciini kazanmasi beklenir. Yeterli 1sinma
saglandiktan sonra kardiyopulmoner baypastan ¢ikis hazirliklarina baslanir. Aortaya
konan kardiyoleji ignesinden ve kalbin apeksinden igne yardimi ile kalp i¢inde kalan hava
cikarihir. Apeksten hava cikarilmasi sirasinda kalbin fazla kaldiriimamasina dikkat
edilmelidir. Kalbe bu asamada asiri yapilan mandplasyonlar posterior duvarda
yirtiimalara yol acabilir. Kontraksiyonlarin yeterli oldugu gozlendikten sonra
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kardiyopulmoner baypastan ¢ikilir. Kanama kontrol yapilir. Gégus tupleri konulduktan

sonra sternotomi kapatilarak ameliyat sonlandirilir.
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3. MATERYAL VE METOD

3.1. Hastalar Ve Veri Toplama

Ocak 2009-Ocak 2013 tarihleri arasinda Tirkiye Yiksek ihtisas Hastanesi Kalp ve
Damar Cerrahisi Klinigi’nde, sadece mekanik protez ile mitral kapak replasmani yapilan,
preoperatif sistolik pulmoner arter basinci 45mmHg Ustiinde olan 128 hasta calismaya
dahil edildi. Disuk ejeksiyon fraksiyonu ile operasyona alinan, trikiispit kapaga miidahale
edilen, mitral kapak replasmanina ek cerrahi islem geciren hastalar ve kronik obstriktif
akciger hastaligi olan hastalar calismaya dahil edilmedi. Hastalar, operasyon sonrasi rutin
kontrollerinde ekokardiyografik olarak takip edildi. Mitral kapak efektif orifis alani
(EOA) oOlcumleri, postoperatif sistolik pulmoner arter basinglari, ejeksiyon fraksiyonlari
ve trikuspit yetmezlik dereceleri élgtimleri yapildi. Literatiirde yapilan ¢alismalara gore
mitral kapakta hasta—protez kapak uyumsuzlugu, EOA ve EOAI degerleri oOlcilerek
belirlendi (15). Efektif orifis alan indeks degeri 1.2 cm?/m2 altinda olan hastalar, “hasta
protez kapak uyumsuzlugu bulunan” olgular olarak tanimlandi (15). Bdylece hastalar
protez kapak uyumsuzlugu olup olmamasina gore iki gruba ayrildi. Bu kriterlere gore
yapilan ayirimda, ellidokuz hastada hasta - protez kapak uyumsuzlugu tespit edildi (Grup
1). Geriye kalan, EOAI=1.2 cm?/m? hesaplanan altmis dokuz hasta ise protez kapak
uyumsuzlugu olmayan grup olarak belirtildi (Grup2). Hastalar ortalama 45.948.1 ay takip
edildi.  Hastalarin demografik, klinik ve operatif verileri ile postoperatif takibi
hastanemizde yapilan hastalarin verileri hastane arsivinden ve bilgisayar kayitlarindan
bulundu. Hastalarin takipleri sirasinda fizik muayene, elektrokardiyografi ve transtorasik
ekokardiyografi yapildi. Calismada hastalarin en son kontrole geldikleri ekokardiyografi
bulgulari ve diger klinik durumlari degerlendirildi. Her iki gruptaki, operasyon sonrasi
sistolik pulmoner arter basincindaki azalma, fonksiyonel triklspit kapak yetmezligindeki

gerileme karsilastirildi.

3.2. Cerrahi Prosedir

Hastalara genel anestezi sonrasi, rutin intraoperatif degerlendirmeler yapildi.
Median sternotomiyi takiben standart asendan aort kanulasyonu ve bikaval selektif ventz

kanulasyon vyapildi. Asendan aortaya capraz klemp konulduktan sonra, soguk
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kardiyopleji hem antegrad, hem retrograd yoldan verilerek diyastolik arrest saglandi. Tim
hastalarda St. Jude Medical® (Minnesota, USA) firmasinin drettigi iki kapakgikli
pirovilik karbondan yapilmis mekanik protez kapak takildi. Hastanin mitral anulus capl
ayni firmanin kapak 6lcim aparatlari ile dlcilmek suretiyle hastaya takilabilecek en
blyuk kapak boyu secildi. Mitral kapak replasmani aralikli dikis teknigi kullanilarak
anulusa dikilmesi yontemiyle yapildi. Capraz klemp cikan aortadan alindiktan sonra
Isinmaya gecildi. Kalbin yeterli kontraksiyon giclni kazanmasini takiben
kardiyopulmoner baypastan c¢ikildi. Kanama kontroli ve sternumun kapatilmasiyla

cerrahi islem sonlandirildi.

3.3. Ekokardiyografik Takip

Hastalara takiplerinde transtorasik ekokardiyografi (Vivid 7 Dimension, GE
Medical Systems, Horten, Norvecg) 2.5-3.5MHz transduser kullanilarak yapildi. Standart
M-mod olcumler, Amerikan Ekokardiyografi Dernegi’nin 6nerilerine gore uygulandi. Sol
ventrikil bolgesel duvar hareketleri 17 segment modeline goére incelendi. Ejeksiyon
fraksiyonu iki planh apikal (2 ve 4 bosluk) goruntilerde, modifiye Simpson yontemi
kullanilarak hesaplandi (16). Apikal dort bosluk gorintide, renkli Doppler kullanilarak
protez mitral kapak ve trikuspit kapak yetersizlikleri degerlendirildi. Sirekli dalga
doppler teknigi kullanilarak, zirve trikuspit yetersizlik akim hizi elde edildi ve modifiye
Bernoulli denklemi yardimiyla sag ventrikil-sag atriyum zirve basing gradiyenti
hesaplandi. Bu degere sag atriyum basinci eklenerek sistolik pulmoner arter basinci
(PAB) elde edildi (17). Sag atriyum basinci subkostal pencereden inferiyor vena kavanin
en biyik capi ve inspiryumdaki kollabe olma derecesine gore hesaplandi (18). Pulmoner
hipertansiyon, sistolik PAB’nin 245 mmHg olmasi olarak tanimlandi (19). Protez mitral
EOA, devamlilik denklemine gore sol ventrikdil ¢ikis yolu volumunin protez mitral kapak

diyastolik akiminin hiz-zaman integraline bolinmesi ile hesaplandi (15).

3.4. istatiksel Analizler

Istatistiksel analiz, amaca uygun ve ticari olarak mevcut bir yazilim paketi

kullanilarak yapildi. Sirekli degiskenler ortalamatstandart sapma olarak ifade edildi.
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Kategorik degiskenler siklik yuzdeleri seklinde verildi. Gruplar arasindaki istatistiksel
farkhihk surekli degiskenler igin t-testi ile, kategorik veriler igin ise ki-kare testi ile analiz
edildi. Gruplar arasi homojenite uygunluk testleri ile degerlendirildi. P degerinin 0,05’den

kicik olmasi istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Preoperatif Veriler

Hastalarin demografik 6zellikleri Tablo 4.1°de verilmistir. Gruplar arasinda yas,
cinsiyet, BMI, preoperatif hastalik tanilari acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
yoktu. Hastalar mitral kapak replasmani sonrasi ortalama 45.9 + 8.1 ay takip edildi. iki
grup arasinda takip streleri agisindan da istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi
(p=0.75). Ejeksiyon fraksiyonu ve sistolik pulmoner arter basinci basta olmak uUzere
preoperatif ekokardiyografi bulgularinda da yine gruplar arasi istatistiksel olarak anlamli

bir fark bulunmadi.

Tablo 4.1. Demografik Veriler

Toplam GRUP-1 GRUP-2 P
(n=128) (n=59) (n=69) degeri
&/‘;'p sureleri 45.9+8.1 45.9+7.9 45.8+9 0.75
Yas (yil) 47.0£17.6 51.9+12 482144 0.22
Cinsiyet (erkek) 41 (%32) 23 (%39) 18 (%26) 0.08
EF (%) 57.846.5 57.34%5.6 58.2+6.7 0.97
MY 54 (%42) 23 (%38) 29 (%42)
MD 51 (%39) 25 (%42) 30 (%43) 0.81
MD + MY 22 (%17) 11 (%18) 10 (%14)
SPAB (mmHg) 60.315.9 61.216.2 59.5+15.2 0.64
LA (cm) 5.45+1.14 5.46+1.17 5.45+1.12 0.3
Preop 3 TY 26 (%20) 10 (%17) 16 (%23)
Preop 2 TY 49 (%38) 24 (%41) 25 (%36) 20,05
Preop L TY 22 (%17) 10 (%17) 12 (%17) '
Preop0TY 31 (%24) 15 (%25) 16 (%23)

GRUP-1: Hasta — protez kapak uyumsuzlugu olan hastalar; GRUP-2: Hasta—protez kapak
uyumsuzlugu olmayan hastalar; MY: Mitral yetmezligi; MD: Mitral Darhgi; EF:
Ejeksiyon fraksiyonu; SPAB: Sistolik pulmoner arter basinci; LA: Sol atriyum c¢api.

4.3. Operatif Veriler

Hastalarin operatif verileri Tablo 4.2°de verilmistir. Grup-1 ile Grup-2 arasinda
operasyon sirasinda aortik klempleme ve kardiyopulmoner bypass sireleri agisindan
anlamli bir fark saptanmadi (p degerleri sirasi ile 0.32 ve 0.88). Ayrica gruplar operasyon

34



sirasinda takilan kapak numaralarina gore de degerlendirildi ancak her iki grupta takilan
kapak boyutlari arasinda anlamli bir fark saptanmadi.

Tablo 4.2. Operatif Verilerin Karsilastiriimasi

GRUP-1 GRUP-2 P
(n:59) (n:69) degeri

XCL (dk) 69.34+19.2 73+23.8 0.32
CPB siiresi (dk) 98+39 103+30 0.88
25 # 1 (%1.5) 0 (%0)

274 10 (%17) 10 (%14)

294 31 (%52) 36 (%52) 0.49
31# 16 (%27) 18 (%27)

33# 1 (%1.5) 5 (%7)

GRUP-1: Hasta—protez kapak uyumsuzlugu olan hastalar; GRUP-2: Hasta—protez kapak
uyumsuzlugu olmayan hastalar; XCL: Aortik capraz klempleme suresi; CPB: Kardiyo-
pulmoner bypas suresi.

4.4, Postoperatif Donem Verileri

Hastalarin postoperatif verileri Tablo 4.3’de verilmistir. Hastalar triklspit
yetmezliginin gerilemesi acisindan incelendiginde, Grup 2’de triklspit kapak
yetmezliginin anlamli derece daha fazla geriledigi saptandi (p<0.001). Ayrica
postoperatif donemde, Grup 2’de degisik seviyelerde triklspit yetmezligi devam eden
hasta sayisinin anlamli derecede daha az oldugu saptandi (p<0.001). Hastalar pulmoner
hipertansiyon gerilemesi acisindan incelendiginde Grup 1’de pulmoner arter basincinin
anlamli derecede daha az disus gosterdigi tespit edildi (p= 0.03). Her iki grupta post
operatif takiplerde EF’de anlamli azalma tespit edilmedi (p=0.22). Postoperatif 30 glinde

ve hastalarin takipleri sirasinda mortalite saptanmadi.
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Tablo 4.3. Postoperatif Verilerin Karsilastiriimasi

GRUP-1 GRUP-2 P

(n:59) (n:69) Degeri
Postop SPAP 45+7 31+4 0.03
SPAP dusus (%) 23+15 45+12 0.03
Postop EF 5314 5516 0.07
EF dusus(%) 6.848.3 4.8+7.3 0.22
EOA cm? 1.95+0.25 2.06+0.21 0.26
BMI (kg/m2) 1.740.22 1.79+0.25 0.46
Postop 3 TY 0 0
Postop 2 TY 20 (%33) 0 <0.001
Postop 1 TY 24 (%40) 33 (%47) '
Postop 0 TY 15 (%27) 36 (%53)

GRUP-1: Hasta—protez kapak uyumsuzlugu olan hastalar; GRUP-2: Hasta—protez kapak

uyumsuzlugu olmayan hastalar; TY: Triklspit yetmezligi; EF: Ejeksiyon fraksiyonu;
SPAB: Sistolik pulmoner arter basinci; BMI: Vicut kitle indeksi; EOA: Efektif Orifis

Alani.
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5. TARTISMA

Gelismis ulkelerde sosyo-ekonomik dizeyin artmasi ile edinsel mitral kapak
hastaliklarinin sayisi giderek azalmasina ragmen, gelismekte olan tlkelerde edinsel mitral
kapak hastaliklarinin sikhigi halen fazladir. Ozellikle cocukluk caginda beta-hemolitik
streptokok enfeksiyonlari sonrasndaki akut romatizmal ates hastaligina bagl gelisen
kardit, uzun dénemde gelisen mitral kapak yetmezligi ve stenozunun en 6nemli sebebidir.
Genellikle orta ve ileri yasta bulgu veren mitral stenoz ve yetmezligi, tedavisiz
birakildiginda sol ventrikul, sol atrium, trikuspit kapak, pulmoner arterlerde patolojik
degisikliklere yol acar ve cerrahi tedavi bu hastalarda kaginiimaz hale gelebilir.

Edinsel mitral kapak hastaliklarinin, 6zellikle de mitral yetmezliginin tedavisinde
bilgi ve tecriibelerin artmasiyla onarim tekniklerinin yeri giderek artmaktadir. Onarim
tekniklerinin basarih bir sekilde uygulanmasinda cerrahi tecriibenin etkisi oldukca
fazladir. Mitral kapak tedavisinde onarimin, ancak bu teknikleri %90 oraninda basariyla
gerceklestiren merkezlerde uygulanmasi 6nerilmektedir. Bu nedenle halen dinyada ve
ulkemizde edinsel mitral kapak hastaliklarinin cerrahi tedavisinde en sik kullanilan
yontem mitral kapak replasmanidir. Mitral kapak replasmaninin, daha kolay
uygulanmasi, cerrahi tecriibeye nispeten daha az ihtiya¢ duyulmasi, retilen kapaklarin
fizyolojik yapiya oldukca uygun hale getirilmis bulunmasi ve reoperasyon ihtiyacinin
onarim tekniklerine gore daha az olmasi gibi avantajlari mevcuttur. Ancak bu yaklasimin
da, 6mir boyun antikoagtilan kullanimi gerektirmesi ve buna bagl kanama ya da sistemik
tromboembolik komplikasyonlarinin  s6z konusu olmasi, protezlerin trombotik
obstriiksiyonu veya zamanla dejenerasyonu, periprostetik kacaklar, protez disfonksiyonu
ve onarima gore kapak endokarditi riskinde artis gibi dezavantajlari mevcuttur.

Edinsel mitral kapak hastaliklarinda %40 oranda mitral yetmezligi ve mitral darlig
birlikte bulunur. Ozellikle mitral darhginda olmak tizere kapak yapisinin bozulmasi
nedeniyle sol atriyum basinci artar. Sol atriyum basincinin artmasina bagli olarak
pulmoner venlerde ardindan pulmoner arter yataginda basing artisi olur. Pulmoner arter
basincinin artisi, yillar icerisinde pulmoner arter yataginda kalici degisikliklere yol acar
ve sag kalp yetmezligi ile trikuspit kapakta yetmezlik ortaya ¢ikar (20,21).

Mitral kapak replasmaninda mortalite ginimizde %2-3’dir. Pulmoner
hipertansiyon varliginda cerrahi sonrasi mortalite yapilan ¢alismalarda %210’a kadar
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citkmaktadir. Pulmoner hipertansiyon, mitral kapagin fizyolojisinin replasman sonrasi
normallesmesinin ardindan saatler igerisinde geriler. Ancak kroniklesen hastalik sonrasi
pulmoner arter basincindaki azalma her hastada ayni ve beklenen sekilde olmamaktadir.
Pulmoner arter basincinin yeteri kadar azalip normal degerlere diismemesi, operasyon
sonrasi mortalite ve hayat kalitesini etkileyen en 6nemli faktorlerden biridir (22-24).

Edinsel mitral kapak hastaliklarinda pulmoner hipertansiyon sonrasinda gelisen sag
kalbe yansiyan artmis basing triklspit kapakta deQisikliklere ve yetmezlige sebep
olmaktadir. Mitral kapak hastaligi olan hastalarin %50’sinde trikispit kapakta da
yetmezlik cesitli derecelerde bulunmaktadir (25). Trikispit kapaktaki bu yetmezlik
romatizmal hastahigin triktspit kapagi da etkilemesi sonucu olusabilecegdi gibi artmis sag
kalp basinclarina sonug olarak fonksiyonel de olabilir. Mitral kapak cerrahisi sirasinda
trikispit kapaktaki yetmezligin tedavisi halen tartismali bir konudur. Trikispit kapaktaki
yetmezlik, mitral kapak hastaliginin derecesi ile dogrudan iliskilidir. Mitral darligi
mevcudiyetindeki triklispit kapak yetmezligi, mitral kapak replasmani sonrasinda
genellikle kendiliginden geriler. Mitral yetmezliginde ise annuler dilatasyon fazla ise
trikispit yetmezligi cerrahi sonrasi genelde gerilemez. Ayrica hafif ve orta derecede
triklispit yetmezligi olan hastalar operasyon sonrasi ileri donemde ciddi yetmezlige
donusebilmektedir. Gunumuzde mitral kapak hastaliklari nedeniyle cerrahiye
yonlendirilecek hastalarda trikiispit kapak yetmezligi ileri derecede ise ayni seansta
trikispit kapaga da midahale edilmesi Onerilir. Trikuspit kapak onarim tekniklerinin
sonuclar trikispit kapak replasmanina gore oldukea iyidir (26,27).

Mekanik kapak replasmani yapilan hastalarda takilan kapaklarin hastanin vicut
indeksine gore uyumlu olup olmadigi, kardiyak anatomiye bagl olarak takilan kapak
boyutlarinin uzun dénemde hastalarin mortalite ve morbiditelerini etkiledigi ilk olarak
Rahimtoola tarafindan 1978 yilinda, 6ncelikle aort kapad! icin ortaya atilmistir (28). ilk
olarak aort kapak replasmani yapilan hastalardaki ortaya atilan bu problem, halen
tartismali olsa da bircok ¢alismanin konusu olagelmistir. Gulnumize kadar yapilan
calismalarin 1siginda aort kapakta hasta — protez kapak uyumsuzlugu kavrami
vurgulanmaya baslamistir. Takilan protez kapagin efektif orifis alanlarinin in vitro
olgtimleri ile in vivo 6lcumleri arasinda ciddi farkliliklar bulunabilecegi bildirilmistir.
Aort kapakta hasta — protez kapak uyumsuzlugunun olmamasi icin aortik kok

genisletilmesi teknikleri ortaya atilmis olup, uzun dénemde hasta — protez kapak
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uyumsuzlugunun mortalite ve morbiditeyi etkiledigini savunan calismalar yaninda
etkilemedigini ileri siiren yayinlar da mevcuttur. Aort kapaktaki hasta — protez kapak
uyumsuzlugu ile ilgili bilgiler giderek artmaktadir; ancak mitral kapak replasmani yapilan
hastalarda hasta — protez kapak uyumsuzlugu ile ilgili net bir tanimlama halen
yapilamamistir ve bu konu ile ilgili calismalar oldukga kisitlidir.

Cahismamizda pulmoner hipertansiyonu olan ve izole mitral kapak replasmani
yapilan hastalar incelenerek bu hastalarda protez kapak uyumsuzlugu varligi olup
olmadi§i ve bu hastalarda operasyon sonrasi orta ve uzun doénem takiplerinde pulmoner
hipertansiyonun ve fonksiyonel trikiispit kapak yetmezliginin nasil etkilendigi arastirildi.
Tirkiye Yiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kalp ve Damar Cerrahisi
Klinigi’nde Ocak 2009-Ocak 2013 tarihleri arasinda mitral kapak replasmani yapilan 591
hastadan, izole mitral kapak replasmani yapilan, sistolik pulmoner arter basinci 45mmHg
ve Uzerindeki hastalar ¢alisma kapsamina alindi. Hasta — protez kapak uyumsuzlugunun
pulmoner hipertansiyon ve fonksiyonel triklspit kapak yetmezligine etkisinin dogru
olarak degerlendirilmesi icin mitral kapak replasmanina ek olarak uygulanan koroner
bypass cerrahisi, trikiispit kapaga tamir veya replasman uygulanan, disik EF’ye sahip,
kronik obstriktif akciger hastaligi bulunan ve reoperasyon uygulanan hastalar ¢alisma
disinda birakildi.

Buglne kadar yapilan calismalarin gogunda mitral kapak replasmaninda hasta —
protez kapak uyumsuzlugu degerlendirilirken, pulmoner hipertansiyonun olusumunda rol
oynayan diger faktorler dikkate alinmamis, farkl tip ve marka kapak kullanilan hastalar
calismalara dahil edilmistir. Calismamizda postoperatif pulmoner hipertansiyonu
dogrudan etkileyebilen bu fakttrlere sahip olan ve ek cerrahi islemler uygulanan hastalari
calisma disinda birakilmistir. Ayrica ginimizde hemodinamik ve mekanik olarak en
fizyolojik olarak kabul goren, sadece St. Jude Medical® (Minnesota , USA) firmasinin
urettigi mekanik kapak uygulanan hastalar calismamiza dahil edilmistir.

Li ve arkadaslarinin 2005 yilinda yaptiklari ¢alismada, pulmoner arter basinci
40mmHg ve Uzerinde olan, MVR vyapilan 56 hasta calismaya dahil edilmistir. Bu
hastalarin %71 inde hasta — protez kapak uyumsuzlugu tespit edilmistir. Hasta - protez
kapak uyumsuzlugu olan hastalarda operasyon sonrasi pulmoner arter basinci artarken,
uyumsuzluk olmayan grupta pulmoner arter basincinin azaldigi gosterilmistir. EOA

degerinin pulmoner hipertansiyonun prediktéri oldugunu gosterilmistir. Bu calismaya
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dahil edilen hastalara 8 farkli model metalik ve biyoprotez kapak uygulanmistir. Ayrica
hastalarin %211’ine ek olarak koroner baypas cerrahisi uygulanmistir (29).

Lam ve arkadaslarinin 2007 yilinda yaptiklari bir calismada ise 884 hasta ortalama
5.1 yil takip edilmis, ancak yine farkli markalarda biyoprotez ve mekanik kapak
uygulanan, ek cerrahi islemlere tabi tutulan ve diisuk EF’ye sahip hastalar ¢alismaya dahil
edilmistir. Calisma sonucunda hasta — protez kapak uyumsuzlugunun pulmoner
hipertansiyon Gzerine etki etmedigi, ancak post operatif donemde kalp yetmezligini
artirdigi ifade edilmistir (30).

Magne ve arkadaslarinin 2007 yilinda yaptiklari ¢calismada, hasta — protez kapak
uyumsuzlugu arastirilan hastalarin %29’ unda kapak replasmanina ek olarak koroner
baypas cerrahisinin de uygulanmis oldugu, hem biyoprotez hem de mekanik kapak
replasmani yapilan hastalarin ayni ¢calismaya dahil edildigi goriilmektedir. Ortalama 6.3
yil takip suresi bulunan bu calismada ileri derece hasta — protez kapak uyumsuzlugu
saptanan hastalarin uzun dénem sag kaliminin olumsuz etkilendigi gosterilmistir. Bu
calismada 27 mm ve alti caplardaki kapaklarda daha fazla hasta — protez kapak
uyumsuzlugu oldugu ortaya konmustur (31).

Tugcu ve arkadaslarinin 2009 yilinda yaptiklari ¢alismada, hastalar mitral kapak
replasmani sonrasi hasta — protez kapak uyumsuzlugu olan ve olmayan hastalar
incelenmis; postoperatif EOA degerleri ve postoperatif EOAI Kkarsilastiriimis, hasta —
protez kapak uyumsuzlugu olan hastalarin verileri arasinda farklilik oldugu gosterilmistir.
Yine bu calismada takilan kapaklarin marka ve tipler farkhdir. Opere edilen hastalarin
%33unde hasta — protez kapak uyumsuzlugu tespit edilmistir. Bu ¢alismada da hasta —
protez kapak uyumsuzlugunda pulmoner arter basincinin daha az distugi ve hasta —
protez kapak uyumsuzlugunun kalici pulmoner hipertansiyon ile iliskili olabilecegi ortaya
konmustur (32).

Calismamizda, hasta — protez kapak uyumsuzlugu %46 oraninda mevcuttu.
Literatlirde mitral kapak replasmaninda hasta - protez kapak uyumsuzlugunun %16-%71
arasinda beklenebilecegi gosterilmistir. Bu oran calismamizda birgok hasta grubunun
calisma disinda birakilmasina ragmen yapilan diger calismalardaki saptanan oranin
cogundan fazladir. Bu bulgu hasta — protez kapak uyumsuzlugunun sanilanin aksine az

gorilen bir durum olmadiginin kanitidir.

40



Calismamizda hasta — protez kapak uyumsuzlugu olan ve olmayan gruplarda kapak
boyutlari incelenmis, gruplar arasinda kapak boyutlari agisindan fark olmadig
saptanmamistir. Bu bulgu kiicuk numarali kapak takildiginda hasta - protez kapak
uyumsuzlugu ortaya ¢ikacagl veya biyik numarah kapak takildiginda hasta — protez
kapak uyumsuzlugu olmayacagi dustincesinin yanhs oldugunu géstermektedir. Gruplarda
kullanilan en kugclk kapak boyutu 25, en blylk kapak boyutu 33 numara olarak
gozlenmistir. Calismamizda hasta — protez kapak uyumsuzlugu olan hastalarda operasyon
sonrasi pulmoner arter basincinin daha az dastugi, fonksiyonel trikispit kapak

yetmezliginin daha az geriledigi, postoperatif EF’nin etkilenmedigi gosterilmistir.

Calismanin sinirhihiklari ve diger calismalara gore tstunltkleri:

Calismamizda pulmoner hipertansiyon seyrini etkileyebilecek olan, es zamanli
koroner bypass cerrahisi, trikiispit kapada tamir veya replasmani yapilan, distk EF’li,
kronik obstriktif akciger hastaligi olan hastalarin ¢alisma disi birakilmasi, standart olarak
iyi hemodinamik profile ve modern yapiya sahip, St. Jude Medical®(Minnesota , USA)
firmasinin Grettigi hep ayni tip ve marka mekanik kapaklarin kullanildigi olgularda
calisilmis olmasi hasta — protez kapak uyumsuzlugunun patofizyolojisinin incelenmesi
acisindan yapilan diger calismalara gore daha uygun bir calisma dizayni olarak
dustnulebilir. Calismamizin retrospektif olmasi, ¢calismaya dahil edilen hasta sayisinin
diger calismalara gdre nispeten az ve takiplerinin biraz daha kisa olmasi ise ¢alismanin

sinirliklar olarak belirtilebilir.
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6. SONUC

Turkiye gibi gelismekte olan tlkelerde edinsel mitral kapak hastaliklarinin sikhg
halen fazladir. Ozellikle ¢ocukluk caginda beta hemolitik strektokok enfeksiyonlarina
bagl gelisen akut romatizmal ates hastaligi sonrasi gelisen kardit ve uzun dénemde
gelisen mitral kapak yetmezligi ve stenozunun en 6nemli sebebidir. Genellikle orta ve
ileri yasta bulgu veren mitral stenoz ve yetmezligi tedavisiz birakildiginda sol ventrikul,
sol atrium, trikispit kapak, pulmoner arterlerde patolojik degisikliklere yol agar ve cerrahi
tedavi bu hastalarda kaginilmazdir.

Mitral kapak replasmani sirasinda uygulanan kapak boyutu genellikle dikkate
alinmaz ve takilabilen en uygun kapak boyutu cerrahlar tarafindan hastaya uygulanir.
Edinsel mitral kapak hastiklarina eslik eden pulmoner hipertansiyon ve fonksiyonel
trikispit kapak yetmezligi bu hastalarin operasyon sonrasi mortalite, morbidite ve hayat
kalitesini etkileyen major faktorlerin basinda gelir. Bu nedenle bu ek patolojilerin eslik
ettigi hastalarda kullanilan mekanik kapak boyutu ayri bir 6nem arzeder. Operasyon
sirasinda hasta — protez kapak uyumsuzlugu gelismemesi icin hastaya uygulanabilecek
en blylik mekanik kapak kullaniimasina dikkat edilmelidir. Ozellikle mitral yetmezlikli
hastalarda preoperatif olarak hasta — protez kapak uyumsuzlugu ortaya c¢ikacagi
ongoruliyorsa ve buyiuk numarali mekanik kapaklar hastaya uygulanamiyorsa, mitral
kapak tamir yontemleri hasta—protez kapak uyumsuzlugu ortaya ¢cikmamasi igin tavsiye
edilebilir.
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