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KISALTMALAR

ACC : American Colleague of Cardiology
AF : Atriyal Fibrilasyon

AHA : American Heart Association
AKK : Aortik kross klemp siiresi

ALT : Alanin aminotransferaz

AMI : Akut Myokard Enfarktiisii

AST : Aspartat aminotransferaz

BMI : Body Mass Index

BNP : Brain Natritiretik Peptid

CABG : Koroner Arter Bypass Greftleme
CEA : Cerrahi alan enfeksiyonu

CI : Gliven aralig

CMR : Kardiyak Magnetik rezonans

CPB : Kardiyopulmoner bypass siiresi
CRP : C reaktif protein

CW Doppler : Continuous Wave Doppler

DM : Diabetes Mellitus

ECMO : Ekstrakorporeal Membran Oksijenatorii
EDV : End Diyastolik Voliim

EF : Ejeksiyon Fraksiyonu

EKG : Elektrokardiyografi

EKO : Ekokardiyografi

EROA : Efektif Regiirjitan Orifis Alani
ESV : End Sistolik Voliim

HR : Hazard Ratio

HT : Hipertansiyon

IABP : Intra aortik balon pompasi

MY : Iskemik Mitral Yetmezlik

KBY : Kronik bobrek yetmezligi

KOAH : Kronik obstriiktif akciger hastaligi
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LA
LCC
LIMA
LV
LVEDD
LVESD
MVP
MVR
MVr
MY
NCC
NYHA
PA
PAH
PISA
PEER
RV
Rvol
SVO
TEE
TVI
VC
YBU

: Sol atriyum

: Sol koroner kusp

: Left internal Mammarian Arter
: Sol ventrikiil

: Sol ventrikiil end diyastolik ¢ap
: Sol ventrikiil end sistolik cap

: Mitral Valve Prolapsusu

: Mitral Kapak Replasmani

: Mitral Tamir

: Mitral Yetmezlik

: Non Koroner Kusp

: New York Heart Association

: Pulmoner Arter

: Periferik arter hastalig1

: Proksimal Isovelocity Surface Area
: Perkiitan edge to edge repair

: Sag ventrikiil

: Regiirjitan Voliim

: Serebrovaskiiler Olay

: Transozefajiyal EKO

: Hiz zaman integrali

: Vena kontrakta

: Yogun bakim iinitesi
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OZET

Amag: Iskemik mitral yetmezlik koroner bypass yapilacak hastalarda
morbidite ve mortaliteyi etkileyen bir patolojidir. Orta dereceli mitral yetmezligin
tedavisi tartismalidir. Bizim calismamizda orta dereceli iskemik mitral yetmezlikte

orta ve uzun donem sonuglarinin incelenmesi amaglandi.

Gereg ve yontem: Retrospektif, kesitsel, gozlemsel bir ¢aligmadir. 126 hasta
dahil edilmistir. 52 hasta izole CABG, 74 hasta CABG+MVR/r olarak iki grupta
incelenmistir. Hastalarin erken dénem, 1 yillik ve 5 yillik ekokardiyografik verileri

ve siirvi analizi yapilmstir.

Bulgular: izole CABG yapilan hastalarda postop 1. yil mitral yetmezlik
dereceleri daha yiiksekti (p<0,05) ancak 5 yillik takipte istatistiksel olarak anlamli
fark yoktu (p>0,05). 1 yillik ve 5 yillik sagkalim agisindan iki grup arasinda anlamh
fark yoktu. Revaskiilarize edilen damar sayis1 (p=0,007, HR: 0,605 CI:0,421-0,869)
ve postoperatif SVO 0Oykiisii (p=0,001, HR: 20,794 CI:3,669-117,856) sag kalima
etki eden bagimsiz prediktif faktorlerdendi.

Sonug: Orta dereceli iskemik mitral yetmezlik preopearatif ekokardiyografik
ve klinik degerlendirme ve postoperatif donemde de LV remodellingi agisindan iyi
bir takip gerektirmektedir. Mitral yetmezlik derecesinin dogru kantifiye edilmeli,

kilavuzlarin 6nerisine gore tiim tedavi opsiyonlar1 degerlendirilmelidir.

Anahtar kelimeler: Orta Iskemik Mitral Yetmezlik, CABG, MVR, Mitral
Kapak Rekonstriiksiyonu
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ABSTRACT

Introduction: Ischemic mitral regurgitation affects morbidity and mortality
in patients undergoing coronary bypass surgery. The treatment of moderate mitral
regurgitation is controversial. In our study, it was aimed to examine the mid- and

long-term results in moderate ischemic mitral regurgitation.

Materials and Methods: It is a retrospective, cross-sectional, observational
study. 126 patients were included. 52 patients were analyzed in two groups as
isolated CABG and 74 patients as CABG+MVR/r. Early period, 1-year and 5-year

echocardiographic data and survival analysis of the patients were performed.

Results: Mitral regurgitation grades were higher at the postop Ist year in
patients who underwent isolated CABG (p<0.05), but there was no statistically
significant difference in the 5-year follow-up (p>0.05). There was no significant
difference between the two groups in terms of l-year and 5-year survival. The
number of revascularized vessels (p=0.007, HR: 0.605 CI:0.421-0.869) and a history
of postoperative cerebrovascular disease (p=0.001, HR: 20.794 CI:3.669-117.856)

were independent predictive factors affecting survival.

Conclusion: Moderate ischemic mitral regurgitation requires good follow-up
in terms of preoperative echocardiographic and clinical evaluation and postoperative
LV remodeling. Accurate quantification of the degree of mitral regurgitation and all
treatment options should be evaluated according to the recommendations of the

guidelines.

Key words: Moderate Ischemic Mitral Regurgitation, MVR, Mitral Valve

Reconstruction
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1. GIRIS VE AMAC

Mitral kapak pulmoner vendz sistemden gelen kanin sol ventrikiile iletiminde
gorev alir. Ag¢ilip kapanmasinda annulus ¢evresindeki kas yapilari, papiller kaslar
onemli rol oynar(1). Papiller kaslar koroner arteryel sistemden beslenir. Koroner
arter hastaliginda papiller kas disfonksiyonuna bagli olarak mitral yetmezlik
gelisebilir(2). Mitral annulusun dilatasyonuna baghh Tip 1 yetmezlik, akut
miyokardiyal enfarktiis (MI) sonras1 papiller kas riiptiirii ile olugsan Tip II yetmezlik
veya leaflet hareketinde kisitlilik sonucu Tip IIb yetmezlik olarak da goriilebilir(3).
Iskemik Mitral Yetmezlik (IMY) mitral kapak hastaligindan cok sol ventrikiil
hastaligidir. Bu sebeple sekonder mitral yetmezlik olarak da tanimlanir(4). Koroner
arter hastaliginda mitral yetmezlikte rol alan patolojik kasilma revaskiilarizasyon
sonrasit remodelling sonucu gerileyebilir. Buna karsin bazi hastalarda reverse
remodelling nedeniyle mitral yetmezlik ilerleyebilir. Bu sebeple yetmezligin
derecesine ve kapak patolojisine bagl olarak IMY de tedavi degiskenlik
gosterebilir(5).

Bu calismamizda orta dereceli IMY olan hastalarda koroner arter bypass
greftleme (CABG) + mitral kapaga miidahale edilenlerle, izole CABG yapilan

hastalarin orta ve uzun dénem sonuglarini inceleyecegiz.



2. GENEL BILGILER

2.1. MITRAL KAPAGIN ANATOMIK VE FiZYOLOJIK
OZELLIKLERI

2.1.1. Mitral Kapagin Anatomisi

Mitral kapak ostium atrioventriculare sinistra igerisinde bulunur ve valva
atrioventriculare sinistra olarak adlandirilir. Sol atriyumdan gelen kan mitral
kapaktan gecer ve sol ventrikiile dolar. Mitral kapagin fonksiyonunda gorev alan
antomik yapilar; sol atriyum, sol ventrikiil, annulus, leafletler, chorda tendinealar,
papiller kaslardir(6). Chorda tendinea+ papiller kaslar subvalvular apparatus’u
olusturur. Mitral kapak iki leafletten olusur. Anterior ve posterior leaflet olarak
adlandirilir, aralarinda anterolateral ve posteromedian komissiir yer alir. Komissiir
hizalarinda bir miktar leaflet dokusu bulunabilir ve komissiiral leaflet olarak
adlandirilir. Anterior leaflet annulusun 1/3 kismina tutunur. Posterior leaflet
annulusun 2/3’liik kismina tutunur. Leafletler fibroelastik yapidadir(7). ki leaflet
chordae tendinea ad1 verilen yapilarla musculus papillaris olarak adlandirilan (klinik

olarak da “papiller kaslar” olarak kullanilir) 6zellesmis myokarda baglanir(8).

Anterolateral
papillary muscle

Posteromedial

papillary muscle Branch of

diagonal artery

Branch of left anterior
descending artery

Branch of posterior

descending artery Branch of

circumflex artery

Resim 1: Koroner Arterler ve Mitral Apparatus iliskisi



Leafletlerin tutundugu yapi mitral annulus D sekildedir. Mitral annulus 2
onemli yapiyla devamlilik gosterir. Sag fibr6z trigon (mitral, trikiispid, aort annulusu
NCC, membrandz septum) ve sol fibroz trigon (LCC ile). Bu iki trigon arasinda
kalan annulusa anterior leaflet tutunur ve aort kapag: ile fibroz devamlilik gosterir,
hareket kabliyeti yoktur. Bu yap1 aynm1 zamanda “aorto-mitral curtain” olarak
adlandirilir. Anterior annulus sol ventrikiil ¢ikim yolunun arka kismini olusturur. Sol
fibroz trigona tutunan annulus sol ventrikiil ejeksiyonu ile uzayabilir. Bu nedenle
posteromedial komissiire yakin kisimlar hareketsizdir, membranéz septuma
tutunur(7). Posterior annulusun 1/3-1/2’lik boliimii muskulerdir ve bu kisim iskemik

mitral yetmezliginde etkilenen alandir(Resim 1).

,/<

N

Marginal
(primary)

Intermediary
(secondary)

Basal
(tertiary)

Resim 2: Chorda Tendinea tipleri

Ug tip chorda tendinea tanimlanmistir (Resim 2).

1)Bazal (veya tersiyer) kordalar, papiller kastan veya dogrudan ventrikiiler
duvarindan uzanir. Bazal kordalar posterior ve komissural leafletlerin tabanina veya
annulusa baglanir.

2)Ara (veya ikincil) kordalar papiller kaslardan uzanir. Ara kordalar
leafletlerin ventrikiil tarafina yapisiktir.

3)Marjinal (veya birincil) kordalar, leafletlerin kenarina eklenir. Iki
marjinal korda arasindaki bosluk 3 mm'yi gegmez ve bunlarin leafletlere baglanmasi

genellikle ¢atalli veya ticliidiir(4).



Anterior leaflet

P2

Resim 3: Mitral kapagin skalloplar1

Mitral kapak anatomik ve cerrahi olarak her iki komissur arasinda anterior ve
posterior leafletler kordal yapilarla beraber skalloplara ayrilmistir(Resim 3). Anterior
leaflette A1-A2-A3 ve simetrik karsilig1 olan P1-P2-P3 olarak tanimlanmistir. Mitral

kapak cerrahi olarak degerlendirilirken referans alinan ilk skallop P1°dir.

2.1.2. Mitral Kapagin Embriyoloji

Gebeligin 3. haftasindan sonra kalbin primer endokardiyumunda liimen
olusur ve primer kardiyak kresenti ile beraber dolagimi baslatan kapaksiz tes Y
seklinde kalp tiiplinii olusturur. Primer kalp tilipiiniin biikiilmesi (looping) ile bulbus
cordis inferorda 6nde ve sagda yerlesim gdosterir. Sol ventrikiilii olusturacak olan
primitif ventrikiil ise sola kayar. Atriyumlarin olusumunda rol oynayacak olan
primitif atriyum ise arkaya ve sliperiora yerlesir(9). Looping asamasindan sonra
primitif atriyumlar, primitif ventrikiil ve bulbus cordis arasinda endokardiyal
yastikgiklar gelisir bu yapiya septum intermedium adi verilir. Septum intermedium
AV kanali sag ve sol kalp olarak ayirir. Atriyoventrikiiler kapaklarin olusmaya
basladig1 anatomik yap1 bu yastik¢iktan koken alir(10). Embriyonik gelisimin 25.
Giiniinde olusan bu degisikliklerden sonra AV kanalin lateral duvarindan mitral ve
triklispit kapaklar gelisir. Normal mitral kapagin olusumu atriyoventrikiiler kanalin
ayrismasi, sol ventrikiil ve aort ¢ikim yolunun gelisimi ile iligkilidir. Aort kapaginin
iki yaprake¢igi ile mitral kapagin yaprakciklarindan biri arasinda fibroz devamlilik

vardir. Aort kokii ile anatomik yakinligi nedeniyle aortik yaprakeik adini da alir(9).



2.1.3. Mitral Kapagin Histolojisi

Mitral kapagin dort histolojik tabakast mevcuttur. Bunlar; atriyalis,
spongioza, fibroza ve ventrikiilaristir. Interstisyel fibroblastlar ve bag dokusu lifleri
dahil olmak iizere ekstraseliiler bilesenleri igerir. Leafletlerde ii¢ tip kolajen bulunur,
esas olarak tip I kolajen %74, tip III kolajen %24 ve tip V kolajen %2'den olusur.
Fibréz dokular, elastik liflerle birlikte bir zemin i¢inde birbirine entegre edilmistir.
Endotel tabakasi ile kaplidirlar. Endotelyal hiicre tabakasi, atriyum ve ventrikiiliin
luminal yiizeyi ile devamlilik gosterir. Atrialis, sol atriyuma bitisik en {ist tabakadir.
Esas olarak {istteki endotel ile kaplanmis elastik ve kollajen liflerden olusur.
Atrialis'in altinda, biiyilik 6lciide bir hiicre dis1 matriksten veya proteoglikanlardan ve
glikozaminoglikanlardan olusan temel maddeden ve elastik liflerden olusan spongioz

tabakas1 bulunur. Bu tabaka, serbest kenarin ana bilesenidir(Resim 4).

b . . . i Atrium
Endothelial cell Atrialis (elastin + collagen) Spongiosa
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Resim 4: Mitral Kapagin Histolojik yapisi

Glikozaminoglikanlar ve proteoglikanlar hidrofiliktir ve su molekiillerini
ceker. Bu ozellik leaflet i¢in apozisyon noktast boyunca dogal bir fiziksel koruyucu
tampon saglar. Spongiozanin altinda fibroza tabakasi bulunur. Leafletin merkezi
yapisal kollajendz cekirdegini igeren ana yiik tagiyan tabakadir. Kollajen lifleri
kompakt ve hizalidir ve leafletlere saglamlik, sertlik saglar. Glikozaminoglikanlar ve
proteoglikanlar ile ¢evrilidir. Fibrosa tabakasi, kapagin kapanmasi sirasinda en biiyiik
basinca maruz kalan yapragin ventrikiiler yiizeyine en yakin konumdadir. Bu tabaka,
annulustan leafletlerin tgte ikisine kadar uzanir; serbest kenarda yoktur. Mitral
kapagin son tabakasi, elastik lifleri ve kollajen liflerini 6rten siirekli bir endotelyal
hiicre tabakasi ile kaplanmis ventrikiilerdir. Her tabakanin kalinligi, annulustaki

baglant1 yerinden serbest kenara kadar degisir. Leafletin proksimal bdlgesinde,



annulusa yakin, fibroza en kalin tabakadir, ancak yapragin serbest kenarina dogru
incelir ve kenarda tamamen yoktur. Spongiosa ve atriyal tabakalarin kalinlig1 distalde
artarak serbest kenarda yaprak¢igin ana bileseni haline gelir. Atriyumdan gelen
miyokardiyal hiicreler, leafleti destekleyen mitral yaprake¢igin tabanina kisa bir
mesafe uzanir. Ancak normal leaflette atriyal ve ventrikiiler duvarlar arasinda
miyokardiyal devamlilik yoktur. Atriyoventrikiiler bileskede, etrafi ¢evreleyen yagh
dokular. "Annulus" teriminin ima ettigi gibi tam bir kord benzeri fibroz halka nadiren
bulunur. Leafletin eklendigi bu fibroz miyokardiyal bileske, damarlar ve
arteriyollerle iligkili ¢cok sayida diiz kas hiicresi vardir. Bu damarlar, leafletin

tabaniyla smirlidir(11).

2.1.4. Mitral Kapagin Fizyolojisi

Mitral kapak eliptik yapidadir. Sistolde daha fazla eliptik olup, diyastolde
daireye yaklasan bir sekil alir. Bunun nedeni izovoliimetrik kontraksiyonun sonuna
dogru kan aortaya gonderilirken aortik annulus genislemesi ve anterior mitral

annulusa baski yaparak konkavlasmasina (Resim 5) yol agmasidir(12,13).

Anterior Tn :
rngone Posterior

leaflet / leaflet

annulus —— annulus

]

Trigone

Resim 5: Mitral annulusun sematik konfigiirasyonu

Mitral annulus kardiyak sikliis sirasinda %30 (%20-40) genisleyip daralir.
Maksimal annulus genisleme EKG’de P dalgas1 sirasinda gerceklesir ve toplam
daralmanin 1/2 veya 2/3’ii atriyal sistol sirasinda meydana gelir. Atriyal sistolii ile
kardiyak outputun %15-20'lik kismini olusturan kan sol ventrikiile atilirken annuler
kontraksiyon da baglar. Bu nedenle AF’de tamamen kaybolur. Geri kalan az
miktardaki daralma ventrikiiler midsistolde olusur ve tiim ventrikiiler kontraksiyon

stiresince devam eder. Mitral annulusun kiigiik ¢ap1 / biiyiik ¢ap1 oranm1 yaklasik 0.75



kadardir ve bu oran posterior annulusun sistolde 6ne ve diyastolde arkaya hareketi ile
degisir. Sistol sirasinda 3-16 mm LV apeksine dogru asagi inen annulus, diyastolde
2-4 mm LA i¢ine dogru yiikselir(Resim 6). Bu sistolik hareketin amaci LA dolumuna

yardime1 olmaktir(14).

Diastole

Systole

Resim 6: Mitral kapagin fizyolojik yapis1 (diastolik faz/sistolik faz)

Leafletlerin ylizey alani birbirine esittir ve toplam alanlar1 mitral orifis
alaninin %20 daha fazlasina sahiptir. Bu sekilde kapandiklarinda kanin geriye
kacmasini Onlerler. Posterior leaflet en az 3 skalloptan olusur. Leafletlerin diiz orta
kisimlarinin serbest uca gore yliksekligi anterior leaflet i¢in 0.6, posterior i¢in 1.4
oranindadir. Posteromedian skallop serbest ucu yiiksekligi sadece 2 mm’dir. Bu

kistm kapak tamiri sonrasi kontrolde kapagin koaptasyonunu degerlendirmede



mihenk tasi gorevini goriir. Posterior leaflet hareketi daha kisithdir. Leafletlerin
birbirine kapakdiklar1 atriyal ylizeyleri piirtiikli iken geri kalan dis yiizeyleri
diizdiir(13) .

Her iki leaflet anterior ve posterior papiller kastan kordal uzantilar alir. Iki
leafletin serbest kenarlar1 diizgiindiir ve LV sistolii sirasinda karsilikli gelerek
koaptasyonu saglarlar. Buraya tutunan kordalar (primer kordalar) ile LA igine
prolabe olmalar1 6nlenir(11). Leafletlerin orta kismi clear zone olarak adlandirilir ve
bu kisimlar sistolde LA i¢ine dogru bombelesir. Bu bdlgenin dis kismina, serbest
kenarlarin hemen gerisine tutunan kordalar (sekonder kordalar) LV fonksiyonunda
gorev alarak sistol sirasinda daha kuvvetli kasilmaya yardimci olurlar ve LV nin koni
seklini korumasini saglarlar. Kesilmeleri halinde ise global bir kaviteye sahip olacak
LV’nin fonksiyonu bozulur. Main korda sadece anterior leaflette bulunur ve esas
gorev gorenlerdir. Posterior leaflette kleft kordalar1 bulunur. Bazal zon ise sadece
posterior leaflette vardir ve bazal kordalar (tersiyer kordalar) sadece buraya tutunur,
ancak posterior ventrikiil duvarindan kaynaklanirlar(4,15).

Normal leaflet hareketi ve geometrisi hayvan deneylerinde radyoopak marker
ve ekokardiyografik degerlendirmelerle ortaya konulmustur. Chan ve arkadaslari
giintimiizde mitral kapak fizyolojisini saglikli goniillillerde kardiyak MR kullanarak
ortaya koymustur(Resim 7).
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Resim 7: Mitral kapagin kardiyak siklus boyunca hareketi



Kardiyak siklus boyunca mitral kapak hareketi 6 evrede tanimlanmustir.

IIL.

I1I.

IV.

VL

Ventrikiiler sistolik ekskiirsiyon: Ventrikiil sistolii sirasinda meydana gelir.
Mitral annulus apekse dogru hareket etmeye baglar. Hareket asimetrik olup
posterior leaflette ve annulusta daha belirgindir. Annulusun septo-lateral ¢ap1
bu fazda artar ancak interkomissiirel mesafe ayni kalir. Leafletler birbirine
yaklasmaya devam eder. Sol ventrikiil sistoliiniin bu evresinde, papiller kaslar
kasilir, boylar1 kisalir ve ayrica medial olarak birbirine, mitral annulusa ve sol
ventrikiil septumuna dogru yaklasir. Papiller kaslarin uglari ile mitral annulus
arasindaki mesafe, mitral halka ve sol ventrikiil duvarinin birbirine dogru
hareket etmesine ragmen, bu faz boyunca nispeten sabit kalir ve % 30-40'l1ik

uzunlugundaki kasilmadan sorumludur.

Leaflet acilhm ve aniiler c¢ekilme: Sol ventrikiil sistoliiniin sonu ve erken
diyastolik evreyi kapsar. Bu evrede annulusun septo-lateral ¢ap1 maksimuma
ulasir. Bundan sonra leafletler agilmaya baglar. Papiller kaslar bibirinden

uzaklagmaya ve sol ventrikiil gevsemeye baglar.

Leafletlerin yaklasmasi: Sol ventrikiil diyastolinde olur. Bu evrede

leafletler pasif olarak parsiyel yaklasirlar.

Mid diastolik pause: Sol ventrikiil diyastoliinde leafletlerin hareketsiz

kaldig1 kalbin nétral pozisyonda oldugu evredir.

Atriyal sistolik ekskiirsiyon: Sol ventrikiil diyastolii bu evrede devam eder.
Annulus atriyuma dogru nétral pozisyonuna ¢ekilmeye baglar. Leaflet uclar
birbirinden uzaklasir. Annulus kasilmaya baglar. Buna presistolik

kontraksiyon da denir. Septolateral ¢ap kisalmaya baslar.

Leafletlerin kapanmasi: Bu evre end diyastol ile erken sistolik evrede olur.
Leafletler kapanir. Annulus kasilmaya devam eder ve septolateral cap

kisalmaya devam eder(16).



2.2. MITRAL YETMEZLIK

2.2.1. Tanim

Mitral apparatus; atriyum, ventrikiil, mitral annulus, leafletler, chorda
tendinealar ve papiller kaslardan herhangi birinde patoloji olmasi durumunda
yetmezlik meydana gelir ve mitral yetmezlik olarak tanimlanir. Ventrikiil sistolii
sirasinda kanin sol ventrikiilden sol atriyuma geri kagmasi ile sonuglanir.

Mitral yetmezlik eriskin hastalarda goriilme oram1 %9-10°dur(17). Tam
ekokardiyografik olarak konulur. Mitral apparatusta organik bir sebebe bagh
olanlarda primer mitral yetmezlik olarak tanimlanirlar. Sekonder mitral yetmezlik ise
mitral kapakta organik bir lezyon olmadan iskemi, kardiyomyopati, kronik atriyal
fibrilasyona bagli annuler genisleme sonucu olusan mitral yetmezlikli hastalar bu
gruba girer(18,19). Carpentier ve arkadaglarinin tanimladigi sirasiyla etiyoloji-
lezyon-disfonksiyon tanimlandiktan sonra mitral kapak kompleksinin morfolojisine

gore sistematik siniflandirma yapilir(20).

2.2.2. Etiyoloji

Mitral yetmezlige neden olan patolojiler;
Miksomat6z dejenerasyon
Romatizmal

Iskemik

Papiller kas disfonksiyonu
Mitral annuler kalsifikasyon
Idiyopatik korda riiptiirii
Konjenital (MVP, Marfan)
Dilate Kardiyomyopati
Hipertrofik Kardiyomyopati
Endokardiyal Fibrozis
Iyatrojenik

Endokardit

Travma
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2.2.3. Klinik

Hastalar asemptomatik olarak bagvurabilirler. Semptomatik olanlarda
palpitasyon, dispne, Oksiirilk, wheezing, hemoptizi, paroksismal nokturnal dispne,
ortopne, gibi semptomlarla gelebilir. Bu hastalarda atriyal fibrilasyon sik goriiliir ve
sistemik tromboembolizm ilk bagvuru sebebi olabilir. Sag kalp yetmezligi bulgular
(hepatomegali, 6dem, asit) ile basvurabilirler.

Fizik muayenede apekste sistolik iifiiriim duyulur. Ileri mitral yetmezlikli
hastalarda {ifiirim pansistoliktir. Karotiste arteryel nabizda sistolik fazda keskin
pulse alinirken aort stenozunda gecikmistir. Si sesi mitral kapagin kapanmasiyla
olusur ve primer mitral yetmezlikli hastalarda siddeti azalmistir. Azalmis sol
ventrikiil ejeksiyonundan dolay1 erken A: sesi, pulmoner hipertansiyon gelismis ise
P> komponentinde sertlesme olur ve S: genislemistir. Hizli dolus fazina bagh S;

duyulabilir(21).

2.2.4. Ekokardiyografi

Yapisal degerlendirmede; kapak morfolojisi, yetmezlige neden olan
mekanizma, LV sistolik fonksiyonu, LV ve LA da dilatasyonun siddeti ve RV
boyutlar1 ve fonksiyonlar1 degerlendirilir. Ayrica leafletlerin uzunlugu, tethering
degerlendirilir. Diger 6l¢limler yetmezligin siddetini belirlemeye yoneliktir(22).

Iki boyutlu degerlendirme sol ventrikiil kasilma fonksiyonu ve boyutlari
yetmezligin siddeti hakkinda fikir verir. Regiirjitan voliime bagli olarak sol
ventrikiilde azalmis end sistolik ¢ap veya voliim ileri yetmezlikte goriiliir. Iskemik
MY’de ise kontraktilitenin bozulmasiyla beraber ¢aplar ciddi yetmezligi
golgeleyebilir. Annulus ¢ap Ol¢limii bu hastalarda daha yararlidir. Ciinkii aniiler
dilatasyon fonksiyonel mitral yetmezlikte sik goriiliir. Diger onemli Olglim ise
leafletlerdeki ¢ekilme (tethering) derecesidir. Aniiler planda end sistolik fazda
tenting alan1 Olgiiliir. Bu 6l¢iim kapak tamiri acisindan cerrahi agidan fikir verir.
Ayrica koaptasyon noktasi ve koaptasyon uzunlugu da diger yardimci
Olctimlerdendir(23).

Doppler EKO’da MY varliginda karakteristik olarak sol atriyuma dolan
yiiksek hizli sistolik jet akim goriiliir. Renkli incelemede yetmezligin renkli doppler

efektinin kapak diizeyinde en dar yerindeki ¢ap1 ile degerlendirilebilir. Bu 6lgiime
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vena contracta (VC) adi verilir(24). VC<3 mm altindaki hastalar hafif MY, 7 mm ve
tizerindeki degerlerde ise ileri MY den bahsedilir(25). Ayrica devamli akim
dopplerinde (CW Doppler) spektral profilde jet akimin sekli, yogunlugu ol¢iiliir.
Renkli dlgiimlerde jet akim alan1 yetmezligin hemodinamik etkilerini de gosterir(24).
Yetmezlik jet alan1 <4 cm? olan veya sol atriyumun %20 si kadar yer kaplayan
hastalarda hafif MY olarak degerlendirilir(26). Renkli jet akimin siiresi ve yonii de
yetmezligin mekanizmasi hakkinda fikir verir. Ornegin primer mitral yetmezlikte gec
sistolik jet olusur ve jetin yonii lezyon olan anatomik bolgenin tersine dogru olur.
Sekonder MY de jet akim genellikle bimodaldir. Erken ve geg sistolde pik yapar(24).

MY ’nin semi-kantitatif Sl¢limiinde vena contracta, jet alan1 degerlendirilir.
Burada semi-kantitatif olmasinin sebebi degerlendirme bir kardiyak siklus boyunca
tek noktadan yapilmasi buna bagli olarak da goriintiiniin zamansal degiskenlik
gostermesi nedeniyledir. MY degerlendirmesinde kullanilan kantitatif parametreler
regiirjitan fraksiyon, RV (regiirjitan voliim) ve regiirjitan orifis alanidir. Yetmezlik
derecesi PISA metodu ile olgiiliir(24).

Kan kiiclik dairesel bir orifisten gectiginde akim, orifisin hemen yakininda
hizlanir ve esit hizdaki yarim kiire katmanlarda orifisin iizerinde birlesir. PISA
metodu burada kullanilir. Bu yarim kiirelerin en genis ¢apt “PISA radius” olarak
tanimlanir. EROA (efektif regiirjitan orifis alani) PISA c¢ap1 Olgiildiikten sonra
matematiksel bir denklem ile elde edilir. VTImr (MY nin hiz zaman integrali) ile
EROA c¢arpimi ile de RV (regiirjitan voliim) elde edilir. Yetmezligin kantitatif
Olciimiinde kullanilan EROA ve RV bu denklemlerle elde edilir(27). Tim
degerlendirmeler iki boyutlu olup ger¢ek EROA, PISA c¢apini veya vena contracta
capini ve alaninin tam anlamiyla gercegini yansitmamaktadir. Parametrelerin hepsi 3
boyutlu planda degerlendirlmeli ve gercek degerleri ile yetmezlik derecesi
belirlenmelidir. Ornegin mitral annulus tam anlamryla sirkiiler yapida olmayip eliptik
yapidadir. Bu da iki boyutlu yontemlerin kisitliligini agiklamaktadir(28).

Transozefajiyal EKO da tanida yardimcidir. MY’ye neden olan anatomik
yapilar daha detayli goriiliir. MY 'nin etiyolojisine yonelik fikir sahibi olunur.

Sol ventrikiil fonksiyonlari, my derecesi ve PA sistolik basincini daha net

degerlendirmek iizere egzersiz EKO da tanida kullamlabilir. Ozellikle klinik
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semptomatolojisi istirahat halinde daha silik olan hastalarda hemodinamik

degisikliklerin gozlemlenmesine imkan verir.

2.2.5. EKG

Bu hastalarda EKG bulgular1 nonspesifiktir. Genellikle sol atriyal
genislemeye bagli AF ritmi sik goriiliir. Hastalarin iigte birinde LV hipertrofisi
goriiliir. Yaklasik %15 oraninda da RV hipertrofisi goriiliir(29).

2.2.6. Direkt Grafi

Kronik my lerde sol ventrikiil ve sol atriyumun genislemesine bagli LA
siliieti direkt gogiis grafisinde daha belirgin goriliir. Kerley B ¢izlenmeleri ve
interstisyel 6dem ise akut MY’lerde goriiliir. Eriskin hastalarda ise mitral aniiler

kalsifikasyon goriilebilir(29).

2.2.7. Kardiyak MR
Kardiyak manyetik rezonans (CMR), kantitatif Doppler goriintiilleme ile iyi bir
korelasyon gdsteren regiirjitan akiginin dogru dl¢iimlerini saglar. Ayrica LV diyastol
sonu hacmini (EDV), sistol sonu hacmini (ESV) ve kitleyi 6lgmek i¢cin en dogru
invaziv olmayan tekniktir ve kapak yetersizliginde goriintiileme kilavuzlarina dahil
edilmistir. Mitral kapak yapisinin ve fonksiyonunun ayrintili gorsellestirilmesi
ekokardiyografi, 6zellikle TEE ile daha gilivenilir bir sekilde elde edilse de, CMR,
yetersizlik siddetinin ve odacik boyutu iizerindeki etkisinin dogru bir sekilde
degerlendirilmesi i¢in umut verici bir yaklasim sunar. CMR'nin ayrica ventrikiiler
tagiaritmileri ve/veya mitral anniiler ayrigmasi (Mitral annular disjunction) olan
MVP'li hastalarin risk siniflandirmasi igin miyokardiyal fibrozisin varligini ve

ciddiyetini belirlemede rolii vardir(30).

2.2.8. Bilgisayarh Tomografi
Bilgisayarli tomografi mitral kapagin yapisal 0Ozellikleri hakkinda (aniiler
kalsifikasyon, annulus boyutlar1) fikir verir. Perkiitan mitral kapak replasmaninda

mitral aparatusu ii¢ boyutlu degerlendirme imkani verir. Kalp odaciklarinin
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boyutunu, yetmezlik derecesini, anatomik regiirjitan orifis alanini planimetrik

6l¢mede MR ve EKO ile beraber yardimcr tan1 yontemi olarak kullanilir(31).

2.2.9. Anjiografi
Ekokardiyografi ve CMR'nin mevcudiyeti goz oniine alindiginda, MY'yi karakterize
etmek amaciyla sol ventrikiilografi yapmak i¢in ¢ok az neden vardir. LV'ye
enjeksiyonundan sonra LLA'da kontrast maddenin hemen ortaya g¢ikmasi MR'nin
varligim1 gosterir. Enjeksiyon, sol ventrikiil opaklasmasina izin verecek kadar hizli,
ancak sahte regiirjitasyona neden olabilecek erken ventrikiiler kasilmalarin
gelismesini Onleyecek kadar yavas olmalidir. Regiirjitan voliim, anjiyokardiyografi
ile tahmin edilen toplam LV atim hacmi ile Fick yontemiyle efektif ileri atim

hacminin es zamanli 6l¢limii arasindaki farktan tahmin edilebilir(29).

2.3. iskemik Mitral Yetmezligi

2.3.1. Tanim

Iskemik mitral yetmezlik koroner arter hastaligi ile beraber mitral kapak
aparatusunun yapisini bozan ve primer olarak mitral kapak patolojisi olmadigi

durumda sekonder olarak mitral kapak yetmezligi ile sonuglanan tablodur.

2.3.2. Patogenez

Iskemik mitral yetmezlikte myokardiyal enfarkt sonrasi sol ventrikiil
remodellingi ve papiller kas disfonksiyonu ile sonuglanir. Beraberinde sistol
sirasinda mitral kapakta gerilme ve c¢ekilmeye(Resim 8) neden olur. Ayrica bu
hastalarda sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunda diisiis olmayabilir. Rejyonel duvar
hareket kisitliligit ve LV remodellingi ile beraber mitral kapak leafletlerde tethering
sonucu ciddi MY gelisimine neden olabilir. Tethering simetrik veya asimetrik
goriilebilir. Simetrik tetheringde LV geometrisi global olarak degismis olup mitral
kapakta santrak kagak meydana gelir. Asimetrik tetheringde ise mitral kapak
posterior leafleti (siklikla P3 skallopu tutulur) etkiler ve posterior regiirjiten jet ile

sonuclanir. Annulus dilatasyonu ise ge¢ donemde gézlemlenir(32,33).
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Fig. 1. Mechanism of ischemic MR. a Normal mitral valve with normal leaflet coaptation that occurs at the
level or just below the mitral annulus plane. b Tethering of mitral leaflets due to displacement of the postero-
medial PM. Reproduced with permission from Levine [107].

Resim 8: iskemik mitral yetmezlik ve mitral apparatus

2.3.3. Ekokardiyografik Kriterler

Iskemik MY derecelendirilmesi i¢in kriterler Tablo 1°de gdsterilmistir(34).
Sekonder MY’de ileri MY tanimlamasindan bahsetmek icin EROA, regiirjitan
voliim, regiirjitan fraksiyon degerlendirilir. Beraberinde kapagin morfolojisi ile
beraber yetmezlik derecesi hakkinda yorum yapilir. Ek olarak vena kontrakta ¢api
3mm altinda olan hastalar hafif mitral yetmezlik, 3-7 arasi olan hastalarda orta MY, 7

mm ve Uzeri ise ileri MY olarak tanimlanir.
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Tablo 1: Primer MY ve Sekonder MY Ekokardiyografik kriterleri

Primer MY Sekonder MY
Kalitatif
Morfoloji Flail, riiptiire papiller kaslar, Normal, ciddi tenting, ciddi
retraksiyon, genis perforasyon koaptasyon kusuru
Renkli Akim Jet Alam Genis santral jet (>50% of LA) Genis santral jet (>50% of LA)
Flow convergence Genis ve sistol boyunca Genis ve sistol boyunca
CW Doppler Jet Holosistolik/yogun/triangular Holosistolik/yogun/triangular
Semikantitatif
Vena contracta (mm) >7 (=8 mm for biplane) >7 (=8 mm for biplane)
Pulmoner ven akim Systolic flow reversal Systolic flow reversal
Mitral inflow E-wave dominant (>1.2 m/s) E-wave dominant (>1.2 m/s)
TVI mitral/TVI aort >1.4 >1.4
Kantitatif
EROA (2D PISA, mm?) >40 mm? >40 mm? (>30 mm? eliptik
regurjitan orifis alani)
Regurjitan voliim >60 mL >60 mL (>45 mL diisiik akiml1 ise)
(mL/beat)
Regiirjitan fraksiyon (%) >50% >50%
Yapisal
Sol Ventrikiil Dilate (ESD>40 mm) Dilate
Sol Atriyum Dilate (Cap >55 mm / voliim >60 Dilate

mL/m?)

EROA: Efektif regiirjitan orifis alani, LA: Sol atriyum, MY: Mitral yetmezlik, PISA: Proksimal

isovelocity surface area, TVI: Hiz zaman integrali, ESD: end sistolik cap

Iskemik mitral yetmezliginde tedavi yaklasimi oOncesinde klinik ve

ekokardiyografik olarak evreleme yapilir(35). Bunlar; semptomatik ileri MY,

asemptomatik ileri MY, progresif MY, izole MY riski olan hastalardir.
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Resim 9: Fonksiyonel MY de evreleme

Grade

TABLE 1 Stages of Secondary (Functional) MR

Valve Anatomy

Valve Hemodynamics*

Cardiac Structure and Function

Symptoms

A: At risk of MR

B: Progressive MR

C: Asymptomatic
severe MR

D: Symptomatic
severe MR

Normal valve leaflets,
chords, and annulus in a
patient with coronary
disease or cardiomyopathy

Regional wall motion
abnormalities with mild
tethering of mitral leaflet
Annular dilation with mild
loss of central coaptation
of the mitral leaflets

Regional wall motion
abnormalities and/or LV
dilation with severe teth-
ering of mitral leaflet
Annular dilation with
severe loss of central
coaptation of the mitral
leaflets

Regional wall motion
abnormalities and/or LV
dilation with severe teth-
ering of mitral leaflet
Annular dilation with
severe loss of central
coaptation of the mitral
leaflets

No MR jet or small central
jetarea <20% LA on
Doppler

Small vena contracta
<030 cm

EROA <0.20 cm?
Regurgitant volume

<30 ml

Regurgitant fraction <50%

EROA =0.20 cm*
Regurgitant volume

=30 ml

Regurgitant fraction =50%

EROA =0.20 cm?
Regurgitant volume
=30ml

Regurgitant fraction =50%

« Normal or mildly dilated
LV size with fixed
(infarction) or inducible
(ischemia) regional wall
motion abnormalities

o Primary myocardial disease
with LV dilation and sys-
tolic dysfunction

« Regional wall motion
abnormalities with reduced
LV systolic function

o LV dilation and systolic
dysfunction due to primary
myocardial disease

+ Regional wall motion
abnormalities with reduced
LV systolic function

o LV dilation and systolic
dysfunction due to primary
myocardial disease

« Regional wall motion
abnormalities with reduced
LV systolic function

o LV dilation and systolic
dysfunction due to primary
myocardial disease

Symptoms due to coro-
nary ischemia or HF may
be present that respond
to revascularization and
appropriate medical
therapy

Symptoms due to coro-
nary ischemia or HF may
be present that respond
to revascularization and
appropriate medical
therapy

Symptoms due to coro-
nary ischemia or HF may
be present that respond
to revascularization and
appropriate medical
therapy

HF symptoms due to MR
persist even after revas-
cularization and optimi-
zation of medical therapy
Decreased exercise
tolerance

Exertional dyspnea

*Several valve hemodynamic criteria are provided for assessment of MR severity; not all criteria for each category will be present in each patient. Categorization of MR severity as mild, moderate, or severe
depends on data quality and integration of these parameters in conjunction with other dinical evidence. Adapted with permission from Nishimura et al. (19).

ERDA = effective requrgitant orifice area; HF = heart failure; LA = Left atrium; LV = left ventriculzr; MR = mitral requrgitation.

2.3.4.Tedavi

AHA/ACC kilavuzlarina gore orta dereceli iskemik mitral yetmezlik

tedavisine yaklagim ¢ogunlukla konservatif yontemleri icermektedir. Mitral kapak

tamiri CABG sirasinda diisiiniilebilir (class IIb, B)(35).

Mitral kapak tamirinin CABG’ye eklenmesi mitral kagagin azaltilmasi veya

giderilmesinde izole CABG grubuna gore daha belirgin olsa da, uzun siireli

takiplerde bu iki yaklagim arasinda sol ventrikiil dl¢limleri veya major adverse

olaylar agisindan anlamli fark olup olmadig: tartigmalidir. Bu nedenle orta dereceli

iskemik mitral yetmezlikte hangi hastalarda izole CABG yapilip hangilerine

CABG-+mitral kapak cerrahisi yapilacagi hasta se¢cimine gore degisiklik gosterebilir.

Kapak iligkili semptomu olmayan ve anjinal semptomlar: 6n planda olan hastalarda

izole CABG tercih edilebilir. Dispne, kalp yetmezligi gibi semptomlarla gelen

hastalarda CABG+ mitral kapaga miidahale edilmesi 6nerilir(36-38).
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Iskemik MY’de mitral kapak annulusu 40mm {izerinde olanlarda CABG’ye
ek olarak mitral kapaga miidahale uygun olabilir. Beraberinde sol atriyal dilatasyon
olan hastalarda da ayn1 yaklasim uygun olabilir(39).

Iskemik mitral yetmezlik olup kalp yetmezligi semptomlar1 olan hastalarda
koroner revaskiilarizasyon i¢in hedef bdlgede myokard viabilitesi bulunmayan veya
teknik acidan bypass miimkiin olmayan lezyonu olan hastalarda mitral kapaga

miidahale diisiiniilebilir(40).

18



3.GEREC ve YONTEMLER

3.1. ETIK ONAY VE HASTA SECIMi

Etik kurul onayr S.B.U. Kosuyolu Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma
Hastanesi etik komitesinden alinmistir (Karar no: 2019.6/1-212, 25/9/2019).
Calismamuz retrospektif olarak Mart 2013- Aralik 2018 tarihleri arasinda S.B.U.
Kosuyolu Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi’nde yapilmistir. Giig analizi
yapilarak %80 istatistiksel gii¢c, %95 giliven aralif1 ve %S5 kabul edilebilir hata ile
calismamiza 126 hasta dahil edilmistir. Hastalar operasyon oncesi bilgilendirilmis ve
onam alinmustir. Dahil edilme kriteri; Izole CABG yapilan veya CABG+Mitral
Kapak cerrahisittrikiispit tamir/ring yapilan hastalardir. Diglama kriterleri; CABG
ameliyatina es zamanl karotis endarterektomi, aorta cerrahisi, aort kapak, mitral
kapak, trikiispit kapak replasmani ve pulmoner kapak operasyonu yapilacak
hastalardir. Acil alinan vakalar da diglanmistir. Mitral kapak patolojisi primer mitral
yetmezlik veya sekonder olup non iskemik etiyoloji ile gelen hastalar da diglanmustir.

Mitral darlik olan hastalar diglanma kriterlerine dahil edilmistir.

3.2. YONTEM

Calismaya dahil edilen 126 hastada preoperatif veriler son 1 ay icerisindeki
sonuclardan derlenmistir. Yas, cinsiyet, boy, kilo, BMI (body mass index),
hipertansiyon, diyabet, sigara dykiisii, asttm / KOAH 0ykiisii, SVO 6ykiisii, perifarik
arter hastaligi (PAH), kronik bobrek hastaligi veya yetmezligi, preoperatif Ekg,
preoperatif ve postoperatif erken donem 1 ve 5. yil ekokardiyografik bulgular;
Ejeksiyon Fraksiyonu (EF), sol ventrikiil sdiyastol sonu ¢ap, sol ventrikiil sistol sonu
cap, efektif regiirjitan orifis area (EROA), regiirjitan volim (RVol), vena contracta
(VC), sol atriyum cap1 (LA), preoperatif ve postoperatif laboratuvar degerleri; fire,
kreatinin, alanin aminotransferaz (ALT), aspartat aminotransferaz (AST), sodyum,
potasyum, beyaz kiire sayisi, hemoglobin ve hematokrit degeri, ndtrofil sayisi,
lenfosit say1s1, trombosit sayisi, CRP (C-reaktif protein) kaydedilmistir. Intraoperatif
total perfiizyon zamani ve kros klemp zamani, lima grefti kullanim durumu, bypass
yapilan damar sayis1 kaydedilmistir. Postoperatif donemde 0.giin, 1.giin ve ilk 1 hafta

icerisinde AF takibi, ekstiibasyon siiresi, inotrop ihtiyaci, IABP / ECMO ihtiyaci, ilk
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24 saat drenaj miktari, hemodiyaliz ihtiyaci, postop myokardiyal enfarkt, pndmoni,
serebrovaskiiler olay, cerrahi alan enfeksiyonu, postoperatif revizyon, yogun bakim
kalig stiresi, hospitalizasyon siiresi, hastane i¢i mortalite, uzun (5 yillik takip
siiresince) donem mortalite degeri kaydedilmistir. Ekokardiyografik parametreler
postoperatif 5 yillik takip stiresince kaydedilen degerler baz alinmistir. Erken donem

mortalite i¢in postoperatif ilk 30 giin baz alinmistir.

3.3. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Calisma retrospektif, kesitsel bir calismadir. Istatistiksel analizler i¢in NCSS
(Number Cruncher Statistical System) 2007 (Kaysville, Utah, USA) programi
kullanildi. Caligma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metotlardan
(Ortalama, Standart Sapma, Medyan, Frekans, Oran, Minimum, Maksimum)
faydanildi. Numerik verilerde normal dagilima uyma olgiitii olarak Skewness testi,
Kolmogorov Smirnov testi ve histogram grafikleri kullanildi. Kategorik verilerde
bagimsiz gruplar arasinda Chi-Square ve Fischer testi uygulandi bagimli gruplar
arasindaki iliski ise McNemar testi ile incelendi. Siirekli degisklenlere normal
dagilima uyan bagimsiz iki grup arasinda ortalamalarin karsilastiriimasi i¢in Student-
t testi uygulandi. Siirekli degiskenlerde normal dagilim o6zelligi gostermeyen bir
dagilimda iki bagimsiz grup medianlarini karsilagtirmak amaciyla Mann-Whitney U
testi kullanildi. Degiskenler arasindaki iliski nonparametrik degiskenler igin
Spearman, parametrik degiskenler i¢in Pearson korelasyon analizi ile incelenmistir.
Uzun dénem mortalite agisindan CABG+MVR/r grubu ile izole CABG grubu
arasindaki fark Kaplan-Meier analizi ile incelendi. Istatistiksel anlamlilik seviyesi p<

0.05 degeri anlamli olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR
Calismaya 126 hasta dahil edilmistir. Hastalarin %72,2’s1 (n:91) erkekti.
CABG+Mitral kapak cerrahisi yapilan(Tablo 2) hasta sayis1 74 (%58,7) olup izole

cabg yapilan hasta sayis1 52°di (%41,3).

Tablo 2: Sosyodemografik veriler

f %

Izole CABG 52 41,3
Gruplar

CABG+MVR/r 74 58,7

Kadin 35 27,8
Cinsiyet

Erkek 91 72,2

yok 52 48,1
DM

var 56 51,9

yok 53 49,1
HT

var 55 50,9

yok 71 67,0
Sigara

var 35 33,0

yok 99 93,4
KBY

var 7 6,6

yok 79 73,8
KOAH

var 28 26,2

yok 84 79,2
PAH

var 22 20,8

yok 78 72,2
Ek hast

var 30 27,8

yok 95 88,8
AF

var 12 11,2

DM: DiabetesMellitus, HT: Hipertansiyon, KBY: Kronik bobrek yetmezligi, KOAH: Kronik Obstriiktif
Akciger Hastaligi, AF: AtrialFibrilasyon
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Hastalarin yas ortalamasi 63+9 yildir. Body mass index ortalama degeri
26,95+3,76 idi. Tiim hastalarda kros klemp siiresi median degeri 100 dk idi (30-270).
Total bypass siiresi median degeri 158 dk (48-435) idi. Entiibasyon siiresi median
degeri 12 saatti (0-144). Yogun bakim yatis siiresi ortalama 4,29+7,45 giindii.
Hastanede kalis siiresi 13+12 giindii(Tablo 3).

Tablo 3: Sosyodemografik numerik veriler, intraoperatif pompa siireleri ve hastane

yatis stireleri

Mean + Median Minimum  Maksimum
Yas(y1l) 63 9 63 40 85
BMI 26,95 3,76 26,83 18,73 40,03
Boy(cm) 165,91 8,72 167,00 140,00 183,00
Agirlik(kg) 74,12 11,12 75,00 45,00 105,00
Entiibasyon(sa) 20 25 12 0 144
CPB(dk) 170 67 158 48 435
AKK(dk) 116,23 51,55 100,00 30,00 270,00
Ybii yatig(giin) 4,29 7,45 2 0 62
Hastane yatig(giin) 13 12 9 1 92

BMI: Body Mass Index, CPB: Kardiyopulmoner Bypass, AKK: Aortik Kross Klemp, Ybii: Yogun

bakim iinitesi

Hastalarin CABG+MVR/r ve izole CABG gruplar1 arasinda yas, EF, LV
caplari, ERO ve RV degerleri Tablo 4’te karsilastirilmistir. Yas, EF, LVEDD,
LVESD, LA, postop EF, postop 1 ve 5’nci y1l EF’leri karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlaml fark yoktur (p>0,05). Preoperatif ERO ve regiirjitan voliim agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark vardir. Mitral cerrahi yapilan grupta ERO ve
regiirjitan voliim degerleri daha yiiksek bulunmustur (p<0,05). Iki grup arasinda CPB
stiresi, AKK siiresi, hastane ve ybil yatis siireleri ve entiibasyon siireleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark vardir (p<0,05). Mitral kapaga miidahale edilen hasta
grubunda bu degerler daha yiiksek bulunmustur.
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Tablo 4: izole CABG ile CABG+MVR/r

Gruplar
Izole CABG CABG+MVR/r
mean nedian min maks mean nedian min  maks p
Yas(yil) 61+9 61 45 82 64+9 64 40 85 0,108
EF 41+13 40 15 65 43+£12 45 20 65 0,323
BMI 26,743,56 26,72 19,1 35,92 27,13+3,92 26,83 18,73 40,03 0,56
CPB(dk) 124+36 125 48 184 193+68 182 86 435 0,000
AKK(dk) 77,9+24,1 75 30 120 1353+51 120 65 270 0,000
Ybii yatig(sa) 50+31 47 0 120 143£228 88 8 1488 0,000
Hastane yatig(giin) 9+5 7 2 28 16+15 12 1 92 0,000
Entiibasyon(sa) 13,8+15,7 10 0 96 254+29,6 14 5 144 0,003
LVEDD(mm) 5,4+0,6 53 4,7 7,1 5,4+0,4 54 48 6,5 0,643
LVESD(mm) 4,1+0,7 3,9 32 5,5 3,8+0,5 3,8 3 4,8 0,178
ERO(mm?) 13,5743,41 14 9 18  20,92+8,31 20 12 42 0,008
R.Vol.(ml) 22+6 20 17 33 34+12 30 17 60 0,023
LA(mm) 4,1+0,5 4 34 49 4,2+0,5 435 32 4,7 0,537
Postop EF 40+12 35 25 65 43+£13 45 15 65 0,137
Postop 1. y1l EF 44+14 42,5 25 65 42+14 40 20 65 0,686
Postop 5. y1l EF 47+13 45 30 65 40+15 40 20 65 0,153

EF: Ejeksiyon fraksiyonu, LVEDD: Sol ventrikiil diyastol sonu ¢api, LVESD: Sol ventrikiil sistol sonu

capt, ERO: Efektif regiirjitan orifis alani, R.Vol: Regiirjitan voliim, LA: Sol atriyum ¢api
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Tablo 5’te CABG’ye ek olarak mitral kapak icin uygulanan cerrahi
prosediirler gosterilmistir. Cerrahi uygulanan hastalarin %35,1’ine (n=26) mitral

ring, %39,2’sine (n=29) MVR operasyonu yapilmistir.

Tablo 5: Mitral Kapak Cerrahi Prosediirleri

f %
MVR mekanik 21 28,4
MVR biyoprotez 8 10,8
Mitral Tamir 7 9,5
Mitral Tamir +Ring 12 16,2
Mitral Ring 26 35,1
Total 74 100,0

MVR: Mitral Kapak Replasmani

Erken donem mortalite ile preop sosyodemografik veriler ve MY derecesi
karsilastirilmistir(Tablo 6). Cinsiyet, sigara Oykisi, hipertansiyon, KBY, diyabet,
periferik arter hastaligi, ek hastalik, preop atriyal fibrilasyon ve preoperatif MY
dereceleri ile mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (p>0,05).
KOAH ile erken donem mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki
bulunmustur. KOAH olan hasta grubunda mortalite oran1 daha yiiksekti (p<0,05).

Erken donem mortalite gozlemlenen total hasta sayisi ise 17 (%13,5) idi.
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Tablo 6: Sosyodemografik verilerin hastane mortalitesi ile iliskisi

Erken dénem mortalite

sag exitus
f % f % p
Cinsiyet Kadin 25 80,6 6 19,4 0,387
Erkek 74 87,1 11 12,9
] yok 63 91,3 6 8,7 0,472
Sigara
var 32 94,1 2 5,9
yok 50 98 1 2 0,06
HT
var 46 86,8 7 13,2
yok 49 94,2 3 5,8 0,715
DM
var 47 90,4 5 9,6
yok 90 93,8 6 6,3 0,09
KBY
var 5 71,4 2 28,6
yok 73 96,1 3 3,9 0,031
KOAH
var 23 82,1 5 17,9
yok 78 95,1 4 4,9 0,052
PAH
var 17 81 4 19
yok 70 93,3 5 6,7 0,683
Ek hastalik
var 26 89,7 3 10,3
yok 87 93,5 6 6,5 0,2
AF
var 9 81,8 2 18,2
2 74 87,1 11 12,9 0,387
Preop MY
25 80,6 6 19,4
DM: Diabetes Mellitus, HT: Hipertansiyon, KBY: Kronik bobrek yetmezligi, KOAH: Kronik

Obstriiktif Akciger Hastaligi, AF: Atrial Fibrilasyon, PAH: Periferik Arter Hastaligi

Tablo 7°te postop komplikasyonlarla erken donem mortalite arasindaki iligki

incelenmigstir. Postoperatif donemde pnomoni, SVO, cerrahi alan enfeksiyonu,

cerrahi veya Izole CABG grubu olmasi ve postoperatif EKG ile erken donem

mortalite acisindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (p>0,05). Postoperatif

donemde MI, akut bobrek yetmezligi, intraaortik balon pompasi (IABP) destegi,

ECMO destegi ve cerrahi revizyon Oykiisii olmasi agisindan istatistiksel olarak

anlamli fark vardir (p<0,05). ECMO destegi, IABP destegi olan hastalarda, cerrahi
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revizyona giden hastalarda, postop ABY ve postop MI gelisen hastlarda mortalite
orani daha yiiksekti.

Tablo 7: Postop komplikasyonlarla hastane mortalitesi arasindaki iliski

Erken donem mortalite

sag exitus
f % f % p

yok 87 95,6 4 4.4 0,000
Po AMI

var 2 333 4 66,7

yok 91 97,8 2 2,2 0,000
Po ABY

var 5 45,5 6 54,5
Po yok 88 93,6 6 6,4 0,17
Pnémoni var 8 80 2 20

yok 92 92,9 7 7,1 0,335
Po SVO

var 4 80 1 20

yok 88 96,7 3 33 0,000
Po IABP

var 7 58,3 5 41,7

yok 92 92,9 7 7,1 0,335
Po CEA

var 4 80 1 20

) yok 83 96,5 3 3,5 0,029

Revizyon

var 10 76,9 3 23,1
Grup izole CABG 43 87,8 6 12,2 0,603

CABG+MVR/r 56 83,6 11 16,4
ECMO yok 95 95 5 5 0,004

var 0 0 2 100

SR 83 86,5 13 13,5 0,49
Po 0. EKG

Aritmi/ blok 16 80 4 20

Tablo 8’da uzun donem mortalite ile postop MY dereceleri, komplikasyonlar
ve preop sosyodemografik veriler karsilastirilmistir. Mitral yetmezlik agisindan
postop 1 ve 5’nci yil MY dereceleri ile mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark vardir. Mitral yetmezlik derecesi en az 2 ve {izeri olan hastalarda mortalite orani
daha diisiiktii (p<<0,05). Uzun donem mortalite agisindan diyabeti olan, postop SVO

gelisen, postop MI goriilen ve IABP kullanim ihtiyac1 olan hasta grubunda mortalite
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oran1 daha yiiksekti (p<0,05). Cinsiyet, hipertansiyon, KBY, atriyal fibrilasyon,
sigara Oykiisii, periferik arter hastaligi ve diger ek hastaligi olan hastalarda uzun

donem mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (p>0,05).

Tablo 8: Uzun donem mortalite ile preop ek hastaliklar ve postop parametreler ile

iliskisi
5 yillik mortalite
sag exitus
f % f % p

Cinsiyet Kadm 18 51,4 17 48.6 0,167

Erkek 59 64,8 32 35,2

) yok 49 69 22 31 0,526

Sigara

var 22 62,9 13 37,1

yok 36 67,9 17 32,1 0,942
HT

var 37 67,3 18 32,7

yok 41 78,8 11 21,2 0,016
DM

var 32 57,1 24 42,9

yok 69 69,7 30 30,3 0,207
KBY

var 3 42,9 4 57,1

yok 54 68,4 25 31,6 0,693
KOAH

var 18 64,3 10 35,7

yok 58 69 26 31 0,377
PAH

var 13 59,1 9 40,9

yok 55 70,5 23 29,5 0,296
EK HAST.

var 18 60 12 40

yok 64 67,4 31 32,6 0,598
AF

var 8 66,7 4 33,3

yok 71 69,60 31 30,40 0,039
Postop SVO

var 1 20,00 4 80,00

yok 67 71,30 27 28,70 0,012
Post MI

var 1 16,70 5 83,30

yok 67 72,00 26 28,00 0,005
IABP

var 4 30,80 9 69,20
Preop MY 2 59 62,8 35 37,2 0,514
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3 18 56,3 14 43,8

Yok/ hafif MY 53 54,6 44 454 0,006
Postop MY

2 veya3 MY 24 82,8 5 17,2
Postop 1. y1l Yok/hafift MY 49 53,3 43 46,7 0,003
MY 2/3MY 28 82,4 6 17,6
Postop 5. yﬂ Yok/ hafif MY 64 91,4 6 8,6 0,67
MY 2/3MY 13 92,9 1 7,1

Tablo 9’de cerrahi ve izole CABG grubu arasinda uzun dénem mortalite,
erken ve ge¢ donem MY dereceleri, postoperatif komplikasyonlar agisindan
karsilastirilmasi incelendi. Preop mitral yetmezlik derecesi agisindan cerrahi yapilan
grup ile izole CABG grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardir. Mitral
cerrahi yapilan grupta MY derecesi daha yiiksekti. Postop erken donem MY
acisindan ise izole CABG grubunda MY dereceleri daha yiiksekti (p<0,05). Cerrahi
yapilan grupta postoperatif erken donemde pnémoni oran1 daha yiiksekti (p<0,05).
Cerrahi ve Izole CABG grubunda uzun dénem mortalite agisindan istatistiksel olarak

anlamli fark yoktur (p>0,05).

Tablo 9: Cerrahi ve Izole CABG grubunun postop komplikasyonlar ve uzun dénem

MY dereceleri ile iliskisi

Gruplar

Izole CABG CABG+MVR/r

f % f % P

SR 45 42,3 59 56,7 0,161

AF 6 46,2 7 53,8
Po 0. EKG

AV BLOK 0 0,0 7 100,0

TAM BLOK 1 50,0 1 50,0

2 51 54,3 43 45,7 0,000
Preop MY

3 1 3,1 31 96,9

Yok/ hafif MY 31 32 66 68 0,000
Postop MY

2/3MY 21 72,4 8 27,6
Postop 1. yil  yok /hafift MY 33 35,9 59 64,1 0,043
MY 2/3MY 19 55,9 15 44,1

28



Postop 5. yil  yok veya hafift MY 29 41,4 41 58,6 0,117

MY 2 veya3 MY 9 64,3 5 35,7

yok 42 44,7 52 55,3 0,410
Postop AMI

var 4 66,7 2 33,3

yok 42 438 54 56,3 0,754
Po ABY

var 4 36,4 7 63,6

yok 45 46,9 51 53,1 0,022
Po Pnémoni

var 1 9,1 10 90,9

yok 45 44,1 57 55,9 0,388
Po SVO

var 1 20 4 80,0

yok 46 44,7 57 55,3 0,503
Po ECMO

var 0 0,0 2 100,0

) yok 43 46,2 50 53,8 0,115

Po IABP

var 3 23,1 10 76,9

yok 44 43,1 58 56,9 0,632
Po CEA

var 2 40,0 3 60,0

) yok 41 46,1 48 53,9 0,299

Revizyon

var 4 30,8 9 69,2
5 yillik sag 32 47,8 35 52,2 0,076
mortalite exitus 19 32,2 40 67,8

Izole CABG yapilan hastalarla mitral tamir yapilan hastalarin karsilastirilmasi
Tablo 10°da belirtilmistir. Iki grup arasinda entiibasyon siiresi, sol ventrikiil end
sistolik ¢api, preop regiirjitan voliim, total bypass siiresi, aortik klemp siiresi, yogun
bakim yatig ve hastane kalis siireleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark vardir
(p<0,05). Mitral tamir yapilan hastalarda entiibasyon siiresi daha uzundu. Preop sol
ventrikiil end diyastolik ¢aplar1 daha genisti. Preop regiirjitan voliim mitral tamir
yapilan hastalarda daha yiiksekti. Total bypass siiresi, kross klemp siiresi, ybli ve
hastane yatis siiresi mitral tamir yapilan hasta grubunda daha yiiksekti. Diger

belirtilen parametrelerde istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (p>0,05).
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Tablo 10: izole CABG ile mitral tamir yapilan hastalarin preop EKO ve postop

numerik verilerinin karsilastirilmast

Gruplar
Izole CABG CABG+MVr
Mean + Mean + p
Yas(yil) 61,63 9,18 64,00 8,30 0,189
Entiibasyon(sa) 13,80 15,68 26,30 35,49 0,024
EF(%) 41,54 12,85 41,78 12,25 0,926
LVEDD(cm) 5,39 0,64 5,42 0,46 0,025
LVESD(cm) 4,09 0,66 3,78 0,63 0,256
LA(cm) 4,09 0,53 4,13 0,53 0,830
Reg.Vol.(ml) 21,86 6,20 31,36 10,70 0,025
ERO 13,57 3,41 18,43 6,26 0,072
Po. EF 40,16 12,60 42,14 11,39 0,500
pol EF 44,06 14,17 43,42 13,34 0,891
po5 EF 46,84 13,36 37,31 16,41 0,081
damarsay 2,83 1,52 2,76 0,77 0,976
CPB(dk) 124,10 36,02 187,00 63,34 0,000
AKK(dk) 77,93 24,18 130,26 52,36 0,000
YBU yatig(sa) 49,78 30,69 110,51 145,21 0,008
Hastane yatig(giin) 8,98 5,48 11,87 5,03 0,001

Izole CABG vyapilan hastalarla mitral tamir yapilan hastalarin postoperatif
komplikasyon ve wuzun donem mortalite acisindan kategorik verilerinin
karsilastirilmast Tablo 11°de incelenmistir. Iki grup arasinda LIMA kullanimi,
postoperatif 1 ve 5’inci yil mitral yetmezlik dereceleri agisindan istatistiksel olarak
anlaml fark vardir (p<0,05). izole CABG yapilan hastalarda LIMA kullanim orani
daha ytiksekti. Mitral yetmezlik dereceleri postoperatif 1°nci yilda izole CABG
grubunda ve 5’inci yilda mitral tamir yapilan hastalarda daha ytiksekti. Mitral tamir
yapilan hasta grubunda postop erken donem kontrol EKO’larinda mitral yetmezlik
dereceleri agisindan fark yoktur. Bu iki hasta grubunda postop erken ve ge¢ donem

mortalite agisindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (p>0,05).
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Tablo 11: izole CABG ile mitral tamir yapilan hastalarin postop erken ve ge¢ donem

sonugclari
Gruplar
Izole CABG CABG+MVr
f % f % p

Po. AMI yok 42 55,3 34 44,7 0,103
var 4 100,0 0 0,0

Po. ABY yok 42 56,0 33 44,0 0,476
var 4 66,7 2 33,3

Po. Pndmoni  yok 45 60,0 30 40,0 0,051
var 1 16,7 5 83,3

Po. SVO yok 45 57,7 33 423 0,575
var 1 33,3 2 66,7

Po. IABP yok 43 59,7 29 40,3 0,126
var 3 33,3 6 66,7

Po. ECMO yok 46 58,2 33 41,8 0,425
var 0 0,0 1 100,0

Po. CEA yok 44 55,7 35 443 0,212
var 2 100,0 0 0,0

Revizyon yok 41 56,2 32 43,8 0,640
var 4 57,1 3 429

Erken sag 43 52,4 39 47,6 0,874

mortalite exitus 6 50,0 6 50,0

Uzun doénem sag 35 57,4 26 42.6 0,333

mortalite exitus 17 472 19 52,8

LIMA yok 5 11,9 37 88,1 0,000
var 47 85,5 8 14,5

Po. 5 MY yok veya hafif 43 86,0 7 14,0 0,000
2 veya3 MY 9 19,1 38 80,9

Po. 1 MY yok veya hafif 33 45,2 40 54,8 0,004
2 veya 3 MY 19 79,2 5 20,8

Po MY yok veya hafif 31 50,8 30 49,2 0,473
2 veya 3 MY 21 58,3 15 41,7

31



+CABG+MVR/r ve izole CABG grubu arasinda 1 yillik ve 5 yillik kiimiilatif survi
icin Kaplan-Meier analizi yapilmistir. Her iki grupta 1 yillik ve 5 wyillik survi
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (p>0,05). Ancak 1 yillik survi orani
izole CABG grubunda %76,9, CABG+MVR/r grubunda %72,9’du. 5 yillik survi
orani ise izole CABG grubunda %67,3, CABG+MVR/r grupta ise %56,7 ydi.

Survival Functions
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Resim 10: 5 yillik sag kalim egrisi

Tablo 12°de 5 yillik sag kalima etki eden faktorler cox regresyon analizi ile
incelenmistir. Revaskiilarize edilen damar sayis1 (p=0,007, HR: 0,605 CI:0,421-
0,869) ve postoperatif SVO o6ykiisii (p=0,001, HR: 20,794 CI:3,669-117,856) sag
kalima etki eden bagimsiz prediktif faktorlerdendi.
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Tablo 12: Uzun Dénem Sagkalima etki eden prediktif faktorler

Cox Regression

95,0% CI for Exp(B)

B SE Wald p HR Lower  Upper
Damar sayisi -0,502 0,185 7,377 0,007 0,605 0,421 0,869
Po. ABY 1,030 0,554 3,451 0,063 2,800 0,945 8,298
Po. SVO 3,035 0,885 11,755 0,001 20,794 3,669 117,856
Po. AMI 1,360 0,815 2,789 0,095 3,897 0,790 19,235
DM 0,729 0,407 3,201 0,074 2,073 0,933 4,607
IABP 0,778 0,661 1,385 0,239 2,176 0,596 7,946
Po. MY -1,415 1,098 1,660 0,198 0,243 0,028 2,091
Po. l.yilMY  -0,706 0,874 0,653 0,419 0,494 0,089 2,736
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5. TARTISMA

Orta dereceli IMR tedavisinde yaklagim, hastanin semptomuna, LV caplarina,
ejeksiyon fraksiyonuna ve CABG yapilip yapilmayacagina gore degisiklik gosterir.
Iskemik mitral yetmezlikte revaskiilarizasyon sonrasinda mitral kapak fonksiyonlar
remodeling siirecine gore olumlu veya olumsuz yonde degiskenlik gosterebilir.
Iskemik kalpte genisleyen sol ventrikiil, mitral annulus, papiller kaslarin migrasyonu
ve leafletlerde tethering yetmezlige sebep olan temel patolojilerdir. Bu sebeple
iskemik mitral kapaga yaklasim, primer mitral yetmezlige gore farklidir(41).
Tedavide oncelikli olarak kilavuzlar 1s1ginda optimal medikal tedavi 6nerilir. Cerrahi
karar1 etkileyen preoperatif faktorler; mitral yetmezlik derecesi, sol ventrikiil
disfonksiyonunun derecesi, LV remodeling derecesi (LVESVI), sol ventrikiilde skar
dokusunun olmasi, sirkumflex ve sag koroner arter perflizyonunun kalitesi ve
dagilimidir. Cerrahi i¢in uygun olmayan hastalar perkiitan girisimler agisindan
degerlendirilirler. Mitraclip, Perkiitan edge to edge tamir (PEER) ve kardiyak
resenkronizasyon tedavisi gibi opsiyonlar tercih edilebilir(42). Ancak orta dereceli
mitral yetmezlikte cerrahi secenekler degisiklik gostermektedir. izole CABG mi
yapilacagi veya CABG ile beraber mitral kapak cerrahisinin mi tercih edilecegi
tartismal1 bir durumdur(43).

Iskemik mitral yetmezlikte diger tartigmali konu ise mitral yetmezlik
derecesinin kantifiye edilmesidir. Ozellikle kilavuzlar esliginde EROA’nm 20mm>
ve lzerinde olmasi, regiirjitan voliimiin 30 ml/atim iizerinde olmasi ileri iskemik
mitral yetmezlik olarak tanimlaniyordu(44). AHA/ACC giincel kilavuzlarina gore ise
ileri mitral yetmezlik kriteri EROA’nin 40 mm? ve iizerinde, regiirjitan voliimiin 60
ml/atim iizerinde olmasi seklinde giincellendi. Bunun nedeni ise 20-40 mm?
arasindaki EROA degerlerinin orta dereceli mitral yetmezlik ile uyumsuzluk
gostermesidir. Bu degerler arasinda PISA metodu ile 6l¢iilen ve optimum 6l¢iim i¢in
sferik morfolojide doppler imaji gerektiren regiirjitan voliimiin sekonder mitral
yetmezlikte regiirjitan orifis kresenterik goriinimde ve ekzantrik formasyonda
olmasi, proksimal konverjans alanin asimetrik olmasi ve regiirjitan akimin sistol

boyunca degisiklik gostermesi nedeniyle yetmezlik derecesi ile alakali yanlis fikir
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vermektedir. Bu sebeple AHA/ACC kilavuzuna gore kestirim degerlerinde
degisiklige gidilmistir(45).

Postoperatif donemde kapak fonksiyonlarindaki degisiklikler incelendiginde;
Salah E. Altarabsheh ve arkadaslar1 1447 hastada yaptiklar calismada izole CABG
yapilan hastalarla beraberinde mitral kapaga miidahale edilen hastalarn
karsilagtirmiglar, mitral kapaga cerrahi miidahale edilen hastalarda postoperatif erken
donemde mitral yetmezlik ve kapak fonksiyonlar1 agisindan [Recurrent significant
MR RR 0.37 (0.22 - 0.62); p= 0.001; Mean MR grade, Mean difference= 0.39 (0.26
to 0.59); p< 0.001] iyilesme oraninin daha iyi oldugunu tespit etmisler(46). Sohaib
A. Virk ve arkadaglart da randomize kontrollii ¢aligmalarinda inceledikleri 4290
hastada izole CABG yapilan hastalarla mitral kapak cerrahisi yapilan hastalar
karsilagtirmiglar. Postoperatif takiplerde ekokardiyografik olarak mitral kapak
fonksiyonlarinda mitral kapaga cerrahi miidahale edilen (RR 0.16; %95 CI: 0.04-
0.75; P= 0.02; I>=68) hastalarda daha fazla diizelme gerceklestigi sonucuna
varmiglar(47). Bizim c¢alismamizda da postoperatif erken donemde (p=0,000) ve 1
yillik takiplerinde (p=0,043) mitral kapaga cerrahi miidahale yapilan hasta grubunda
mitral kapak fonksiyonlarinda daha iyi iyilesme oldugunu tespit ettik.

Izole CABG yapilanlarla, mitral tamir yapilan orta dereceli iskemik MY li
hastalarin postoperatif kapak fonksiyonlar1 karsilastirildiginda; Mohammed Y.
Salmasi ve arkadaslar1 1406 hastada yaptiklar1 randomize kontrollii ¢alismada orta
dereceli iskemik mitral yetmezlik olan hastalar1 incelemigler. Postoperatif mitral
kapak fonksiyonlar1 agisindan tamir yapilan hastalarda daha iyi iyilesme (p< 0.001)
saglanmis(48). Kopjar ve arkadaglar1 1161 hastada yaptiklar1 randomize kontrollii
calismada izole CABG ile CABG+MVr yapilan orta dereceli iskemik mitral
yetmezlikli hastalar1 karsilastirmislar. Postoperatif rezidiiel mitral yetmezlik
derecesinin izole CABG yapilan hastalarda daha yiliksek oldugunu (14 vs 60%, p<
0.001) tespit etmisler(49). Chan ve arkadaslarinin 73 orta iskemik mitral yetmezlikli
hastada yaptiklar1 benzer ¢calismada mitral tamir yapilan hasta grubunda pik oksijen
tikketimi (p<0.001), regiirjitan voliim (p<0.001), sol ventrikiil enddiyastolik voliim
indeksi (p<0.002) ve BNP seviyelerinde (p<0.003) izole CABG grubuna gére daha
iyi diizelme oldugunu tespit etmisler(50). R.E. Michler ve arkadaslar1 301 hastada
yine ayni iki hasta grubunu karsilastirmiglar. Postoperatif takiplerinde mitral kapak
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fonksiyonlarinda cerrahi yapilan hasta grubunda daha iyi iyilesme (p<0.001)
oldugunu goézlemlemisler(51). Toktas ve arkadaslar1 90 hastada izole CABG ile
CABG+MVr yapilan hastalar karsilastirdiklar1 calismada postoperatif takiplerinde
mitral kapak fonksiyonlarinda mitral tamir yapilan hastalarda daha fazla diizelme
oldugunu rapor etmisler(52). Bizim ¢alismamizda ise izole CABG ile CABG+MVr
yapilan hasta grubunda postop erken dénemde mitral yetmezlik derecesi agisindan
fark yoktu ancak CABG+MVr grubunda 1 yillik takip sonuglarinda mitral kapak
fonksiyonlarinda daha iyi iyilesme sagladigini tespit ettik. Ancak 5 yillik takip
sonuclarinda izole CABG grubunda MY derecesi agisindan daha iyi iyilesme
sagladigini tespit ettik.

Khalil Fattouch ve arkadaslar1 102 hastada yaptiklar1 randomize ¢alismada
izole CABG ile CABG+MVr yapilan hastalarin erken donem ve uzun donem takip
sonuclarini incelemisler. 1ki grup arasinda erken dénem ve ge¢ dénemde mortalite
acisindan anlamli fark olmadigini rapor etmisler. 5 yillik survi oranlarmin izole
CABG yapilan grupta %88,8, CABG+MVr grubunda ise %93,7 oldugunu
bulmusglar(53). Mohammed A. El-Hag-Aly ve arkadaglarinin 80 hastalik
caligmasinda ise izole CABG ile mitral tamir yapilan hastalarda erken donem
mortalitede anlaml fark olmadigi rapor edilmig(54). R.E. Michler ve arkadaslar1 da
mitral tamir ve izole CABG yapilan hastalarin erken donem ve 2 yillik takiplerindeki
mortalite oranlarinda iki grup arasinda anlamli fark olmadigini raporlamislar. 2 yillik
mortalite oranlarini izole CABG grubunda %10,6, izole CABG+MVr grubunda ise
%10 olarak bildirmisler(51). YongHwan Kim ve arkadaslarinin 355 hastada
yaptiklar1 benzer bagka calismada postoperatif erken donem ve 5 yillik mortalite
oranlar1 incelendiginde izole CABG grubunda erken donem mortalite oraninin
(%4,2) mitral tamir grubuna gore (%11,2) daha diisiik oldugunu, 5 yillik takiplerinde
ise iki grup arasinda anlamli fark olmadigini (izole CABG %52, CABG+MVr %44 )
tespit etmisler(55). U. Benedetto ve arkadaslart 2479 hastada yaptiklar1 meta-
analizde izole CABG ile CABG+MVR/r hasta grubunu karsilastirmislar. ki grup
arasinda uzun donem mortalite agisindan istatistiksel olarak anlamli fark olmadigin
rapor etmisler(56). Teng ve arkadasglar1 2661 hastada yaptiklar1 2 randomize
kontrollii, 11 gozlemsel c¢alismanin meta-analizinde de izole CABG ile

CABG+MVR/r hasta gruplarinin erken déonem 1 ve 5 yillik sonuglarini incelemisler.
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Iki grup arasinda mortalite acisindan istatistiksel olarak anlamli fark olmadigimi
bildirmisler(57). Castleberry ve arkadaslar1 4989 hastada yaptiklar1 ¢alismada izole
CABG yapilan 1651 hasta ile 243 CABG+MVR/r yapilan hasta grubunu
karsilagtirmislar. Uzun donem mortalite agisindan izole CABG [adjusted hazard ratio
(AHR): 0.56, %95 CI: 0.51- 0.62, p<0.0001] yapilan grupta en yiiksek survi oranini
tespit etmisler(58). Bizim calisgmamizda ise izole CABG ile CABG+MVR/r grubu
arasinda erken donem ve 5 yillik mortalite oranlarinda istatistiksel olarak anlamli
fark yoktu. Ozellikle erken dénemde major adverse olaylar (ABY, postop MI,
revizyon, IABP ve ECMO destegi gereksinimi) nedeniyle mortalite oran1 %13,7
olarak tespit edildi.

Major advers olaylar acisindan degerlendirildiginde, R.E. Michler ve
arkadaslar1 yaptiklar calismada izole CABG yapilan hasta grubuyla CABG+MVr
hasta grubunu karsilagtirmiglar. Postoperatif iki yillik takip sliresince iki grup
arasinda anlamli fark olmadigini tespit etmisler. Ancak takiplerinin 6zellikle ikinci
yilinda her iki grupta major advers olay oranlarinda artis saptamislar (izole CABG
grubunda %21, CABG+MVr %18,3). Izole CABG yapilan hasta grubunda SVO
oranlari, CABG+MVr grubunda ise supraventrikiiler aritmi oranlarinin daha ytiksek
oldugunu gozlemlemigler(51). Chan ve arkadaslart ayn1 hasta gruplarini
karsilagtirdigt bir diger calismada postoperatif erken donemde major adverse olaylar
acisindan iki grup arasinda anlamli fark olmadigimi goézlemlemisler(50). Benzer
sekilde Mohammed A. El-Hag-Aly ve arkadaslar1 da ayni hasta gruplar1 arasinda
postoperatif erken donemde major adverse olaylar acgisindan iki grup arasinda
anlamli fark olmadigini rapor etmisler(54). Sohaib A. Virk ve arkadaslari dort
randomize dort gozlemsel calismanin meta-analizinde mitral kapak cerrahisi yapilan
hasta grubunda perioperatif mortalite oraninin daha yiiksek oldugunu rapor etmisler
(RR 1.81; %95 CI: 0.89; %95 CI: 0.26-3.02; p:0,02)(57). Bizim calismamizda da
CABG+MVR/r yapilan hasta grubunda postoperatif donemde uzamis entiibasyon,
yogun bakim yatis ve hastane yatis siireleri ile iligkiliydi. Perop ise uzamis kross
klemp ve bypass siiresi ile iligkiliydi. Postoperatif donemde pnomoni bu hasta
grubunda daha ¢ok gdzlemlendi. izole CABG ve CABG+MVr grubu arasinda ise

benzer sekilde MVr uzamis kross klemp, bypass, uzamis entiibasyon siiresi, yogun
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bakim yatis ve hastane yatig siiresi ile iliskiliydi. Postop erken donemde major
adverse olaylar acisindan iki grup arasinda fark yoktu.

Khalil Fattouch ve arkadaslarinin izole CABG ile CABG+MVr grubunu
karsilastirdiklar1 ¢alismada uzun déonemde yas (HR:11 %95 CI: 5,6-98, p=0,0002),
NYHA class III ve IV olan hastalar (HR:9 %95 CI: 1,9-40, p=0,004), LVEF %40 ve
altinda olan hastalar (HR:13 %95 CI: 1,6-50, p=0,01), renal yetmezlik olanlar
(HR:12 %95 CI:1,7-90, p=0,01)ve rezidiiel iskemik mitral yetmezligi varligi (HR:2,7
%95 CI: 1,5-4,8, p=0,007) degiskenlerini bagimsiz prediktif faktorler olarak rapor
etmisler(38). Yong-Hwan Kim ve arkadaslar1 ise uzun dénem mortalite icin ileri yas
(p<0.001), revaskiilarize edilen damar sayis1 (p<0.01) ve sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonunu (p<0.01) bagimsiz prediktor faktorler olarak bildirmisler(55). Harris ve
arkadaslar1 176 hastada CABG ile CABG+MVr yapilan hastalar1 karsilagtirmislar.
Operatif mortalite icin kreatinin seviyesi ve bypass siiresini, uzun déonem mortalite
acisindan ise yliksek kreatinin seviyesi (p<0.0001), DM (p=0.02) ve SVO 6&ykiisii
olmasmi (p=0,006) bagimsiz prediktor olarak tespit etmisler(59). Goland ve
arkadaslarinin izole CABG ile CABG+MVr grubu iceren 83 hastalik ¢alismada
erken donem mortalitede iki grup arasinda anlaml fark goriilmemis. 5 yillik takip
sonuclarinda ise yas, DM oykiisii ve preop LVEF %35 ve altinda olmasi mortalite
icin bagimsiz prediktif faktorler olarak rapor edilmig(60). Bizim ¢alismamizda ise 5
yillik takip siiresince mortaliteye etki eden bagimsiz prediktif faktorler revaskiilarize

edilen damar sayis1 ve postoperatif donemde SVO gelismis olmasi idi.
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6. SONUC

Iskemik mitral yetmezlik patofizyolojisi, klinigi ve tedavisi primer mitral
yetmezlige gore farklilik gosterebilir. Orta dereceli iskemik mitral yetmezlikli
hastalarda i1yi bir klinik degerlendirme ve ekokardiyografik verilerle beraber
yetmezligin derecesi dogru belirlenmelidir. Kilavuzlarin 6nerisiyle medikal tedavi,
perkiitan girisimler, cerrahi revaskiilarizasyonla beraber kapaga miidahale edilmesi
veya izole CABG tercih edilebilecek opsiyonlar arasindadir. Postop takiplerde de sol
ventrikiilin remodelingini  degerlendirmek {izere 1iyi bir ekokardiyografik
degerlendirme bu hastalarda 6nem arz etmektedir. Sol ventrikiiliin korundugu, sol
ventrikiil end sistolik ve diyastolik ¢aplarmin etkilenmemesi ile beraber kalp
yetmezligi semptomlar1 gdstermeyen anjinal semptomlarin 6n planda oldugu

hastalarda izole revaskiilarizasyon diisiiniilebilir.
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