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Kapak hastahgina eslik eden koroner arter hastahgi

Valvular heart disease associated with coronary artery disease

Aylin Yildirir
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OzeT

Giinlimiizde kalp kapak hastaliklarinin etiyolojisinde romatizmal etkenlerin yerini sikh§i yasla artan dejeneratif etkenler almistir. Bu degisimin
dogal bir sonucu olarak da koroner arter hastaligi kapak hastaligina daha sik eslik eder hale gelmistir. Ateroskleroz ile 6nemli fizyopatolojik ben-
zerligi olan dejeneratif aort kapak hastahgr bu birliktelikte basi cekmektedir. Ciddi aort darligina eslik eden koroner arter hastaligi varliginda bay-
pas cerrabhisi ile birlikte kapak degdisiminin de yapilmasinin gerektigi konusunda fikir birligi mevcuttur. Orta derecede aort darlijinda da kapak
degisiminin koroner cerrahi operasyonu ile es zamanl yapilmasi konusundaki gériis hakimdir. Iskemik mitral yetersizligi ise gerek tani, gerekse
tedavi yaklagimlari bakimindan son yillarda iizerine dzellikle tartigilan bir konudur. Koroner arter hastaligina iskemik mitral yetersizliginin eglik
etmesi hastanin sagkalimini 6nemli digiide etkilemektedir. Ciddi mitral yetersizligi mutlaka koroner cerrahiile birlikte diizeltiimelidir. Burada ter-
cih edilmesi gereken cerrahi yaklagim mitral kapagin onarimi olmahdir. Kardiyak cerrahi planlanan hastalarda orta derecede mitral yetersizligi
varhiginda kapaga da miidahale edilmesi gerektigi konusundaki gdriisler agirliktadir. Bu derlemede kapak hastaligina eslik eden koroner arter
hastaliginin temel dzellikleri ve eslik ettigi kapak patolojilerine 6zgii tedavi yaklasimlari ana hatlari ile 6zetlenmisgtir.

(Anadolu Kardiyol Derg 2009; 9: Ozel Sayi 1; 10-6)
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ABSTRACT

Nowadays, age-related degenerative etiologies have largely replaced the rheumatic ones and as a natural result of this etiologic change, coro-
nary artery disease has become associated with valvular heart disease to a greater extent. Degenerative aortic valve disease has an important
pathophysiological similarity to atherosclerosis and is the leader in this association. There is a general consensus that severely stenotic aortic
valve should be replaced during bypass surgery for severe coronary artery disease. For moderate degree aortic stenosis, aortic valve replace-
ment is usually performed during coronary bypass surgery. Ischemic mitral regurgitation has recently received great attention from both diag-
nostic and therapeutic points of view. Ischemic mitral regurgitation significantly alters the prognosis of the patient with coronary artery disease.
Severe ischemic mitral regurgitation should be corrected during coronary bypass surgery and mitral valve repair should be preferred to valve
replacement. For moderate degree ischemic mitral regurgitation, many authors prefer valve surgery with coronary bypass surgery. In this
review, the main characteristics of patients with coronary artery disease accompanying valvular heart disease and the therapeutic options
based on individual valve pathology are discussed. (Anadolu Kardiyol Derg 2009; 9: Suppl 1; 10-6)
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Giris

Giliniimiizde kalp kapak hastaliginin etiyolojisinde romatizmal
etkenlerin yerini biyiik oranda sikhigi yasla artan dejeneratif
etkenler almigtir. Kapak hastaliginin epidemiyolojisindeki bu degi-
sime paralel olarak koroner arter hastaligi (KAH), 6zellikle gelis-
mig Bati lilkelerinde kapak hastalijina daha sik eglik eder hale gel-
mistir. Sikhgi yaslanma ile artan dejeneratif aort kapak hastaligi bu
birliktelikte basi cekmekte iken, iskemik mitral yetersizligi (MY)
gerek tani, gerekse tedavi yaklagimlari bakimindan son yillarda

tizerinde 6zellikle tartisilan bir konudur. Bu derlemede kapak has-
taligina eslik eden KAH'nin temel dzellikleri ve eslik ettigi kapak
patolojilerine 6zgii tedavi yaklagimlari ana hatlari ile zetlenmistir.

Kapak hastalarinda KAH sikliginin belirleyicileri genel top-
lumda oldugu gibi hastanin yasi, cinsiyeti ve diger aterosklerotik
risk faktdrleridir. Koroner anjiyografik degerlendirme ile 218
romatizmal kapak hastasinin 41°inde (%18.8) KAH'nin saptandig
tilkemizden yapilan bir ¢calismada, KAH saptananlarda diyabet,
hipertansiyon, sigara ve aile dykiisiiniin varligi koroner damarla-
ri normal olan gruptan anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (1).
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Her ne kadar risk faktdrleri bakimindan benzer profile sahip
olsa da, kalp kapak sorunu olan koroner arter hastalarinda klinik
basvuru ve tani yontemleri bazi 6zellikler gosterebilmektedir.
Oncelikle anjinal semptomlarin varhigi genel topluma gére KAH
varliginin daha zayif bir belirleyicisidir. Artmis duvar gerilimi, kalp
bosluklarinda genisleme, koroner akim yedegdinde azalma ya da
ventriklil duvar hipertrofileri kapak hastasi bireylerde normal
koroner anatomi varliinda bile tipik ya da atipik anjinal yakin-
malara neden olabilmektedir. Yine 6nemli bir yakinma olan nefes
darhgr da kapak hastalarinin cogunda gdzlenebilmesi nedeniyle
anjina esdegeri olma 6zelligini yitirmektedir.

Koroner arter hastaliginin tanisinda kullanilan temel tani yon-
temlerinin de kapak hastaliginin varhiginda cesitli sinirliliklari mev-
cuttur. Kapak hastalarinin istirahat elektrokardiyografilerinde (EKG)
siklikla sol ventrikiil hipertrofisi (SVH)/dilatasyonu ya da dal bloku
iliskili ST segment degisiklikleri gdzlenmektedir. Bu nedenle gerek
istirahat, gerekse eforlu EKG tetkikleri eslik eden KAH'nin tanisin-
da giivenle kullanlamamaktadir. Benzer sekilde kapak hastalig
iliskili SVH ve/veya dilatasyonu, istirahat ya da egzersiz iligkili duvar
hareket bozukluklarinin ekokardiyografi veya diger yéntemler ile
tayininde yanilma payina neden olmaktadir (2, 3). Egzersiz ya da
farmakolojik stres uygulanarak yapilan miyokart perfiizyon sintig-
rafisinin de benzer sinirlliklari vardir (4-7). Bu nedenlerden 6tiirii
koroner anjiyografi kapak hastaligina eslik eden KAH'de tek kesin
tani yontemidir (8). Girisimsel olmayan gdriintiileme ydntemlerinin
ancak hafif darlik veya yetersizlik varhiginda sol ventrikiil duvar
kalinliklari ve kalp bogluklarinin boyutlari normal olup KAH'den
siiphelenilen olgularda yarari olabilmektedir.

Avrupa Kardiyoloji Dernegi kilavuzunun onerdigi kapak has-
talarinda koroner anjiyografi endikasyonlari Tablo 1'de yer
almaktadir (9). Bu kilavuza gore KAH 6ykiisii, miyokardiyal iske-
mi siiphesi, sol ventrikiil islev bozuklugu ya da en az bir KAH risk
faktoriiniin varhgi kapak operasyonu dncesi koroner anjiyografik
degerlendirmeyi gerekli kilmaktadir. Iskemik MY’den siiphelenil-
mesi durumunda ya da 40 yasin {izerindeki hastalarda da koro-
ner anjiyografi endikasyonu mevcut olup bu yas sinir ACC/AHA
kilavuzunda 35'e inmektedir (10). Akut aort yetersizligi (AY), aort
diseksiyonu veya endokarditte hemodinamik kararsizlik zaman
zaman acil cerrahi gerektirebilmektedir. Bu durumda kalp kate-
terizasyonu, aortografi veya koroner anjiyografi ancak mutlak
gerektiginde yapilir; acil operasyonu geciktirebilen yiiksek riskli
bir islem oldugu da unutulmamahdir (11-12).

Tablo 1. Kapak hastalifji olanlarda koroner anjiyografi endikasyonlar

Aort darhg

Kalsifik aort darhgr (AD) lipit depolanmasi, enflamasyon ve
kalsifikasyon asamalarinin olusturdugu ateroskleroza ¢ok ben-
zer fizyopatolojiye sahip aktif hir hastalik siirecidir (13-15). Aort
darliginin farkli derecelerine sahip hastalar {izerinde yapilan
immiinohistokimyasal analizler erken evre AD ile ateroskleroz
arasinda bircok benzer nokta oldugunu ortaya koymustur.
Bunlarin basinda enflamatuvar hiicre infiltrasyonu, lipoprotein-
ler ve kalsiyum depolanmasi gelmektedir. Koroner arter hastaligi
ile AD'de ileri yas, erkek cinsiyet, hipertansiyon dykiisii ya da
diisiik yogunluklu lipoprotein kolesterol (LDL-K) yiiksekligi gibi
aterosklerotik risk faktorlerinin ortak olusu da bu patofizyolojik
benzerligi desteklemektedir.

Aort sklerozu ise kalsifik AD'nin erken agsamasi olarak kabul
edilmekte olup kapagin kan akimini engellemeyecek dlgiide
kalinlagsmasi ile karakterizedir. Aort sklerozu 65 yas istiindeki
erigkinlerin yaklasik %25'inde goriilen bir tablodur (16) ve sikligi
yas, cinsiyet, hipertansiyon, sigara icimi, serum LDL-K diizeyi,
lipoprotein(a) diizeyi ve diabetes mellitus gibi aterosklerotik risk
faktorlerinin varliginda artmaktadir. Bilinen KAH olmayanlarda
ekokardiyografik olarak aort sklerozunun saptanmasinin miyo-
kart enfarktiisii ve kardiyovaskiiler 6liim riskini kapagi normal
olanlara gdore %50 oraninda artirdigi gosterilmistir (17).

Seri olarak yapilan anjiyografik ¢alismalarda AD nedeniyle
aort kapak degisimi planlanan hastalarin %33'iinden fazlasina
KAH'nin eslik ettigi ortaya konmustur ve bu siklik yasla birlikte
artmaktadir. Yaglar 60-70 arasinda olan kalsifik AD vakalarinin
%30-50"sinde ciddi KAH'nin (>%50-70 darlik) oldugu bildirilmistir
ve bu rakam 70 yasin lstiindeki hastalarda %50, 80 yasin (istiin-
deki hastalarda ise %65'lere kadar gikmaktadir (18, 19).

Aort darhiginda anjina pektoris varhginin KAH tanisi igin pozi-
tif prediktif degeri diisliktlr. Aort darhgdi olup tipik anjinal yakin-
malari olan hastalarin %50'sinden azinda ciddi KAH saptanmak-
tadir. Aort darliinda miyokart iskemisi, kronik yiiksek artyiik, art-
mis duvar gerilimi, duvar kalinhigi ve SVH'ye bagh koroner mikro-
dolagim bozuklugu ile agiklanabilir. Hipertrofiye ugramis miyo-
kartta kas kiitlesi basina diisen koroner kan akimi azalmakta,
epikardiyal darlik olmaksizin koroner akim yedegi diismekte ve
tipik anjina goriilebilmektedir (20).

Simif Kanit Diizeyi

Koroner arter hastaligi oykiisii

Sol ventrikiil sistolik islev bozuklugu
40 yasin lizerinde erkek veya postmenopozal kadin

>1 kardiyovaskiiler risk faktoriiniin varhgi

Miyokardiyal iskemi siiphesi (gogiis agrisi ya da anormal noninvaziv tetkik sonucu)

Ciddi kapak hastaligi olanlarda kapak cerrahisi 6ncesi asagidakilerden herhangi birinin varliginda: | C

Ciddi mitral yetersizliginin nedeninin koroner arter hastaligi olabilecedi sliphesi varsa (iskemik mitral yetersizligi) | C
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Aort darligi olan eriskinlerde eslik eden KAH'nin degerlendi-
rilmesinde egzersiz testinin giivenilirligi diisliktiir. Bazal EKG
anormallikleri, SVH ve azalmis koroner akim yedegi bu sonucun
ana etkenleridir. Egzersizde ST segment depresyonu asempto-
matik aort darlhigi olan hastalarin %80’inde gd&riilmekte olup
prognostik bir dnemi yoktur. Aort darligi olan hastalarda koroner
arter darhiginin tespitinde miyokart perfiizyon sintigrafisi kullanil-
makla birlikte miyokart hipertrofisine bagh elde edilebilen yalan-
ci pozitif sonuglar testin 6zgilligiinii diisiirmektedir. Ayrica
AD’de stres testlerin giivenilirligi de tartismalidir. Asemptomatik
AD hastalarinda 6zel protokoller kullanilarak uygulanan stres
testleri ile fonksiyonel kapasiteyi degerlendirmek miimkiin ise
de, semptomatik AD’de stres testleri kontrendikedir. Dipiridamol
kullanilarak yapilan testlerinin de duyarlilk, dzgiillik ve giiveni-
lirlik yonlerinden ayni sakincalari vardir. Stres ekokardiyografi de
aort darlikli hastalarda KAH'nin varligini tanimlamada nonspesi-
fiktir. Dolayisiyla tiim girisimsel olmayan tani yontemlerinin aort
darlikli hastalarda dnemli sinirliliklart mevcuttur ve bu sinirlhiliklar
nedeniyle koroner anjiyografi tek kesin tani yontemidir. Anjinal
yakinmalari olan AD hastasina koroner anjiyografik degerlendir-
me yapilmasi endikedir, ancak anjinal yakinmasi olmayan hasta-
larda da %14 oraninda sol ana koroner veya {i¢ damar hastaligi
saptanabildigi unutulmamahdir (21). Es zamanl kardiyak katete-
rizasyon yapilmayan hastalarda koroner anjiyografinin iglem riski
oldukga diisiiktiir. Doppler ekokardiyografi AD'nin ciddiyetinin
degerlendirilmesinde oldukg¢a duyarl bir yontem olup kapak
gradyaninin hemodinamik olarak él¢iilmesine nadiren gereksi-
nim duyulmaktadir. Kalp kateterizasyonu ile kapak ciddiyetinin
degerlendirilmesi ise diisiik debi varlifinda, ¢oklu kapak hastali-
ginda ve Doppler ekokardiyografi bulgularina gdre orta derece-
de yiiksek ortalama gradyana (30-50 mmHg arasi) sahip baypas
cerrahisi planlanan hastalarda dnemlidir.

Ciddi AD’ye eslik eden KAH varliginda uygulanmasi gereken
tedavi sekli kapak dedisimine koroner baypas cerrahisinin
(KABG) eklenmesidir. Aort kapak hastaligi ve KAH olanlarda
kombine olarak kapak degisimi+KABG cerrahisini, KAH olma-
yanlarda yapilan kapak degisimi cerrahisi ile karsilastiran gesit-
li seriler kombine cerrahi uygulananlarda daha yiiksek mortalite
bildirmektedir (22). Ancak bu ¢aligmalarda gerek aort kapak has-
taliginin ozelliklerinin (darlk ya da darlik+yetmezlik), gerekse
KAH ciddiyetinin gruplar arasinda farkli oldugu g6z dniinde
bulundurulmaldir. Kapak hastalifina KAH'nin eslik ettigi vakalar
genelde daha yash ve semptomatik olup, sol ventrikiil islev
bozuklugu bu hastalarda daha siktir. Yas, cinsiyet, fonksiyonel
sinif, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (SVEF) veya operasyon
zamani gibi eslik eden risk faktérleri yoniinden gruplar eslesse
bile kapak degisimi+KABG uygulanan hastanin mortalitesi KAH
olmayip sadece kapagi degistirilen hastadan yiiksektir (%10.4'e
karsi %4.9) (23). Cok degiskenli analiz yapilan diger bir ¢alisma-
da ise kapak degisimine ek olarak KABG cerrahisi uygulanmasi-
nin mortaliteyi tek dediskenli analize gore daha az artirdigina
dikkat ¢ekilip, cerrahi riski artiran esas etmenin KABG uygula-
masindan ziyade altta yatan aterosklerotik hastalik oldugu vur-
gulanmaktadir (18).

Koronerleri normal olup tek basina aort kapaklari degistirilen
hastalarla kiyaslandiginda kombine cerrahide perioperatif mor-
talitede hafif bir artisa egilim izlenmekle birlikte sonuglar tatmin
edicidir; 10 yillik sagkalim %60'in {izerindedir (23, 24). Bu neden-
le degisim planlanan hastalara %50'den fazla sol ana koroner
arter darligi veya %50-70 oraninda diger damar darliklarinin var-
hifinda es zamanli KABG dnerilmektedir. Sagkalima olan yararina
ek olarak kombine cerrahi uygulanan hastalarin efor kapasitesi,
yasam kalitesi ve anjinasiz yagam sikligi oldukga iyidir (23-25).

Orta derecede koroner darligi olup (%40-60) izole aort kapak
degisimi yapilan hastalarda prognoz normal koroner anatomiye
sahip olanlarla esdegerdir (23). Buna karsin ciddi KAH'nin eslik
ettigi AD vakalarina teknik nedenlerle ek KABG cerrahisinin
uygulanamamasi durumunda postoperatif mortalite artmakta,
sagkalim orani diigsmektedir (21, 23, 24). Beraberinde KABG yapil-
mayan hastanin eger anjinal yakinmasi yoksa sagkalim, anjinal
yakinmasi olandan daha iyidir. Bu nedenle anjinal yakinmasi
olan hastalara teknik giigliikler olsa bile KABG operasyonunun
yapilmasina caligilmaldir.

Ciddi KAH olup hafif-orta derecede AD olan vakalarin yeni-
den kanlandirimasi igleminde tercih edilmesi gereken yéntem
mimkiin oldugunca perkiitan koroner girisim olmalidir. Bunun
yapilamadigi vakalarda iki yaklagimdan birini segmek miimkiin-
diir: Birinci yaklagim kapak degisimi ile KABG operasyonlarinin
es zamanli olarak yapilmasidir. Bu yaklasim radikal bir yéntem
olup hastayi olasi yeniden cerrahi riskinden korumay hedefle-
mekte, ancak erken takilan bir protez kapak ile iligkili komplikas-
yonlari beraberinde getirmektedir. Bu durumda yapilacak profi-
laktik kapak degisimine karar vermeden dnce kapak darliginin
ciddiyeti mutlaka Doppler ekokardiyografi ve kalp kateterizasyo-
nu ile ayrnintili olarak degerlendirilmelidir. kinci yaklagim ise tek
basina KABG yapilip AD'nin izleme alinmasidir ki burada en
dnemli belirleyici AD'nin ilerleme hizidir. Aort darliginin ilerleme
hizi genellikle yillik gradyanda 5-8 mmHg artis ve kapak alaninda
0.1-0.2 cm? azalma seklindedir (26). Ancak her hastada kapak
darhiginin ilerleme hizini tahmin edebilmek mimkiin degildir.
Daha 6nce KABG operasyonu gecirmis greftleri agik bir hastada
kapak degisimi cerrahisi teknik olarak gii¢c ve mortalitesi yiiksek
bir islemdir (27). Bu nedenle orta derecede AD olan KABG aday!
hastalara es zamanli kapak degdisimi 6nerilmektedir. Kapak alani
1 cm?'nin altinda olan ya da kapak alani 1-1.5 cm? arasinda olup
ortalama gradyani 30-50 mmHg arasinda bulunan hastalar bu
gruptadir. Baypas operasyonu esnasinda hafif derecede olan bir
AD’'nin ne zaman ciddi hale gelip dedisim gerektirecegini tahmin
etmek ise daha giigtiir. Hafif AD'nin ilerleme hizi da degiskenlik
gosterebilmektedir. Hizli ilerleme gdsteren bazi vakalarda kapak
alaninda yilda 0.3cm2? daralma, kapak gradyaninda ise 15-19
mmHg artis gozlenebilirken, bazi vakalarda da ilerleme cok
yavas olmakta veya hi¢ olmamaktadir. Geriye doniik ¢alismalar-
da KABG operasyonu gegirmis hastalarda kapak degisimi nede-
ni ile yeniden operasyonun ortalama 5 ile 8 yil iginde yapildigi
dikkat cekmektedir (27, 28). ik operasyon esnasinda 20 mmHg'nin
altinda olan aort gradyaninin bu siire icinde 50 mmHg'nin {izeri-
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ne ¢iktigi gézlenmektedir. Bu konuda net dl¢iitler mevcut olmasa
da ACC/AHA kilavuzunun &nerisi orta derecede AD olanlarda
(kateter ile aort ortalama gradyan 30-50 mmHg veya Doppler ile
transvalviiler akim hizi 3-4m/s) KABG operasyonu planlanmasi
durumunda yeniden kanlandirma islemine ek olarak kapagin da
degistiriimesi yoniindedir (10). Gradyani 10 mmHg'nin altinda
olanlara degisim gerekmeyecedi de aciktir. Arada kalan grup,
yani kapak gradyani 10-25 mmHg arasindaki hastalarda karar
vermede kapagin hareketliligi ve kalsifikasyonu, dnceki kapak
verileri elde mevcut ise darligin ilerleme hizi gibi etmenlerin g6z
oniine alinmasi gerektigi vurgulansa da bu hasta grubu ile iligki-
li 6neriler net degildir.

Operasyonda kullanilacak protez kapagin yeglenmesinde
karar verdirici husus hastanin beklenen yasam siiresi ile protez
kapagin omrii arasindaki dengedir. Seksen yas {izerindeki hasta-
lar icin biyoprotezler yeglenirken, 70 yas altindaki hastalarda
mekanik protez kapaklar dnerilmektedir. Karar 70-80 yas arasin-
daki hastalarda ise bireysellestiriimelidir. Es zamanli KABG cer-
rahisi uygulanan hastalarda yagam beklentisinin daha iyi oldugu
diisiinlilerek mekanik protez yeglemeye karsi bir egilim olmakla
birlikte bu hususta net bir goriis birligi yoktur.

Mekanik kapak kullanilarak yapilan degisim sonrasi diisiik
risk grubuna giren hastalara (siniis ritmi, emboli dykiisli veya
belirgin sol atriyum geniglemesi olmayan) INR degeri 2-3 arasi
tutacak sekilde pihtionler tedavi dnerilmektedir. INR degerinin
bu araligi gegmemesi kanama riski bakimindan 6zellikle 6nemli-
dir, ¢iinkii KABG cerrahisi dykiisii olan bu hastalarin 6nemli bir
bdliimii es zamanl olarak aspirin kullanmaktadir. Koroner bay-
pas cerrahisi olan hastalarin statin tedavisinden ozellikle yarar
gordiigi de akilda tutulmalidir. Dolayisiyla kapak degisimi+KABG
cerrahileri uygulanan hastalarin tamamina yakini statin tedavisi
almaktadir. Statin tipini segerken pihtiénler tedavi almasi gere-
ken bu hasta grubunda olasi ilag etkilesimleri mutlaka g6z éniin-
de bulundurulmahdir.

Aort yetersizligi

Aort yetersizligine KAH'nin eglik etme sikligr AD’den daha
diigiiktiir, bu da AY olan hastalarin nispeten daha geng yasta
olmalart ile iligkilidir.

Ciddi AY olan bir hastayi kapak cerrahisine verirken dikkat
edilmesi gereken en 6nemli l¢iit, 6zellikle asemptomatikse, kus-
kusuz SVEF'dir. Tabloya eslik eden ciddi KAH'nin varliginda sol
ventrikiil islev bozuklugunun ne kadarindan kapak, ne kadarin-
dan KAH'nin sorumlu oldugunu tahmin etmek miimkiin olama-
maktadir. Ancak operasyona karar vermede KAH olan veya
olmayanlar i¢in ayri ayri tamimlanmig sinirlar mevcut degildir.

Diger kapak hastaliklarinda oldugu gibi AY'de de dejeneratif
hastaliklar giiniimiizde daha &n plana ¢ikmigtir. Dejeneratif
AY'de cikan aorta anevrizmasinin eslik edebilmesi nedeniyle
kapak dedgisimi ile birlikte aort kdkii cerrahisi de gerekebilmekte-
dir. Hastaya aort kokii cerrahisine ek olarak KABG operasyonu-
nun gerekmesi durumunda internal mamariyan arterin greft ola-
rak kullanilmasi, patolojik bir ¢ikan aortaya greft anastomozu
yapmaktan kaginmak amaciyla, yeglenmelidir.

Mitral darhg

Romatizmal kapak hastaliginin geng yas hastaligi olmasi ve
mitral tutulumun kadin cinsiyette daha sik gériilmesi nedenleriy-
le mitral darhiginda (MD) KAH sikhg distiktiir (yaklasik %20).
Koroner arter hastaligi olanlarin tani ve tedavisi ise diger kapak
hastaliklarindan herhangi bir farkhhk géstermemektedir. Koroner
arterleri normal olan mitral kapak hastalarinda zaman zaman
sag ventrikiil iskemisi ile iligkili anjina izlenebilmektedir. Bu hasta
grubunda anjina pektorisin bir diger nedeninin de koroner embo-
li olabilecegi hatirda tutulmalidir.

Mitral yetersizligi

Koroner arter hastaliginin varliginda MY farkli bir 6zellik tagi-
maktadir. Mitral yetersizligi KAH'na eslik edebildigi gibi, MY'nin
tek nedeni KAH (iskemik MY) da olabilmektedir. Mitral yetersizli-
ginin nedenini veya ciddiyetini degerlendirmek amaciyla kalp
kateterizasyonu yapilan hastalarin %33’tinde KAH'nin da oldugu
tespit edilmektedir (29, 30). Akut iskemik semptomlar nedeniyle
kalp kateterizasyonu yapilanlarin ise %20'sinde tabloya eslik
eden MY saptanmaktadir (31). Kronik KAH ile birlikte MY olanla-
rin SVEF'lerin daha diisiik ve KAH'nin daha yaygin oldugu dikkat
cekmektedir. Dejeneratif mitral kapak hastalifina KAH eslik
etme sikligi ise %1.3 olup bunlarin ¢ogunlugunu tek damar has-
talari olusturmaktadir.

iskemik olmayan MY'ye eslik eden KAH ile iliskili kaynak
sayisi AD’ye eslik eden KAH'den daha sinirlidir. Kombine kapak
ve koroner cerrahi uygulananlarda perioperatif mortalitede arti-
sa bir egilim mevcuttur, kapak hastaliina KAH eslik edenlerde
risk normal koroner arterlere sahip hastalardan daha yiiksektir
(32, 33). Ancak giiniimiizde KABG uygulanan hastalarin gcogunda
mitral kapak cerrahisi olarak onarim tercih edilmektedir. Sol
ventrikiil islev bozuklugu olan hasta grubunda daha belirgin
olmak {izere onarim cerrahisinin perioperatif mortalitesi mitral
kapak degisimi cerrahisine oranla daha diisiik, olaysiz sagkalim
sikhigr daha yiiksektir. Ciddi MY'ye KAH'nin eglik etmesi duru-
munda erken cerrahi daha avantajlidir (34).

iskemik MY ise karsimiza akut veya kronik olarak gikabilmek-
tedir. Akut iskemik MY, akut miyokart enfarktiisii sirasinda papil-
ler kas yirtiimasina bagl meydana gelir ve genellikle kalbin alt
ve/veya yan yiizii ile iligkili enfarktiislerde goriiliir. Hasta siklikla
akut pulmoner ddem tablosundadir. Kardiyojenik sok vakalarinin
%6-7'sinden akut ciddi MY sorumlu gériilmektedir. Intraaortik
balon pompasi ve vazodilator tedavi ile kisa bir stabilizasyon
tedavisini takiben hasta ameliyata alinmaldir. Yiiksek riskli bir
operasyon olmasina karsin cerrahi diginda bir alternatif yoktur.
Vakalarin gogunda mitral kapak degisimi gerekmekte, ancak ¢cok
az bir kisminda kapagin onarimi miimkiin olabilmektedir.

iskemik MY'nin tani ve tedavisinde esas sorun olusturan
grup kronik iskemik MY hastalaridir. Bu durum aslinda bir sol
ventrikiil hastaligidir ve yapisal olarak normal mitral kapagin var-
hginda gelismektedir. Bu hastalarda mitral kapak yapisi normal
olup yetersizligin nedeni sol ventrikiil geometrisi ve subvalviiler
apereyin kinetiginin bozulmasina bagh lokal miyokart kasilma-
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sindaki bozukluklardir. Papiller kaslarin apikale ve digsa dogru yer
degistirmesi sonucu mitral kapak kordalarinda gerilme meydana
gelir, kapagin kapanmasini saglayan kasilma giiciindeki azalma
da buna eklenince MY kaginilmaz olmaktadir.

Kronik iskemik MY tanim olarak 1) Bir ya da daha fazla sol vent-
rikiil segmentinde duvar hareket bozuklugunun eglik ettigi miyokart
enfarktiisiinden en az 16 giin sonra gozlenen, 2) Duvar hareket
bozuklugu saptanan bdlgeyi besleyen koroner arterde ciddi darlk/
tikanikhigin saptandig, 3) Mitral kapak ve korda yapisinin normal
oldugu MY’dir (35). Bu {igiincii 6lgiit KAH'nin eslik ettigi organik
MY'yi kronik iskemik MY’den ayirt etmede 6zellikle 6nemlidir.

Miyokart enfarktlisii sonrasi yapilan her ekokardiyografik
incelemede MY'nin varligi ve siddeti Doppler inceleme ile mutla-
ka degerlendirilmeli, nicel dlgiimler mutlaka alinmalidir. iskemik
MY’de ciddiyet siniri daha disiiktiir; séyle ki, etkin kacak orifisi
icin ciddiyet siniri iskemik olmayan MY'de 0.4 cm2 iken bu sinir
iskemik MY’de 0.2 cm?, yetersizlik hacmi icin ciddiyet siniri iske-
mik olmayan MY’de 50 ml iken bu sinir iskemik MY’'de 30 ml ola-
rak kabul edilmektedir (9).

iskemik MY ile bagvuran hastalarin gogunda miyokart enfark-
tiisli 0ykiisd, sol ventrikiil genislemesiya da diisiik SVEF mevcut-
tur. iskemik MY’de yetersizligin ciddiyetini derecelendirebilmek
iskemiye bagli olarak degisebilmesi nedeniyle giictiir ve daha
diisiik ciddiyet sinirlarinin olmasina karsin genellikle oldugundan
daha az tahmin edilmektedir. Sistolik iifiirlim ciddi MY varliginda
bile hafif ve yumugak karakterde olabilmektedir. Bu nedenle fizik
inceleme bulgular giivenilir degildir. Ayrica fonksiyonel iskemik
MY, yiiklenme durumu, aniiliis genisligi ve kapagdi kapatan kuv-
vetlerdeki dedgisikliklerden etkilenmektedir (36). Aritmi, iskemi,
hipertansiyon ya da egzersiz durumlari da iskemik MY ciddiyeti-
ni degistirebilmektedir. Bu dinamik komponenti degerlendirmek
amaciyla zaman zaman stres testlerine basvurulmaktadir.
iskemik MY'de stres testinin 6zellikle yararl oldugu hasta grup-
lari: 1) Istirahat sol ventrikiil islev bozuklugu veya MY ciddiyetiile
uyumsuz siddette egzersiz dispnesinden yakinan hastalar, 2)
Tespit edilebilen bir nedene baglanamayan akut pulmoner 6dem
gelisen hastalar, 3) Mortalite ya da kalp yetersizligine baglh
dekompansasyon riskini belirlemek amaciyla ve 4) Orta derece-
de MY'de yeniden kanlandirma cerrahisi 6ncesindedir (37).

Egzersiz test protokolii olarak bisiklet cevirme ya da kosu
band kullanilabilir; bisiklet gevirme sirasinda veya treadmill egzer-
siz testinin hemen sonrasinda alinan dlgiimler yeglenmelidir.
Dobutamin stres testi, 6nyiik, artyiik ve MY siddetinde azalmaya
neden olabileceginden, dnerilmemektedir. Egzersizi dispne nede-

Tablo 2. Kronik iskemik mitral yetersizliginde cerrahi endikasyonlar

niyle birakanlarda egzersiz ile ortaya ¢ikan MY'nin yorgunluk
nedeniyle birakanlardan daha fazla olduguna dikkat ¢cekmektedir.

Mitral kapak onarimi diigiiniilen KABG adayl hastalarda
kapagin degerlendiriimesi ameliyat masasinda genel anestezi
altinda transdzofageal ekokardiyografi ile yapilmamaldir, ¢iinkii
anestezi iligkili yiiklenme durumundaki degisiklikler ve artyiikte
azalma MY'nin siddetinin oldugundan daha hafif olarak yorum-
lanmasina neden olabilmektedir. Kapaga miidahale edilip edil-
meyecedi karar preoperatif incelemeler ile verilmelidir.

Genel olarak degerlendirildiginde iskemik MY'in prognozu
diger nedenli MY'den daha katiidiir (38, 39). Bu bulgunun tersi de
gecerli olup KAH'ye eslik eden MY varliginda prognoz MY'nin
eslik etmedigi vakalardan daha az yiiz giildiirtictdiir (40, 41).

iskemik MY ile ilgili cerrahi sonuglar heterojendir. Birgok
calisma ciddi iskemik MY'nin tek basina yeniden kanlandirma
cerrahisi ile diizelmedigini gostermektedir (42, 43). Bu nedenle
KAH'ye ciddi iskemik MY'nin eslik etmesi durumunda mitral ve
koroner cerrahinin es zamanli yapilmasi hususunda bir fikir birli-
gi mevcuttur (Tablo 2) (9).

iskemik MY’de operasyon mortalitesi ve yineleme sikligi
iskemik olmayan MY'den daha yiiksek, uzun dénem prognoz ise
daha az yiiz giildiiriiciidiir (44). Bu kotii sonugtan iskemik MY
hastalarinda kismen eslik eden hastalik sikhginin yiiksek olusu
sorumludur (44, 45). Mitral kapak onarimi cerrahisi diger neden-
lere bagh mitral onarim cerrahisi ile karsilastinldiginda daha
kotii sonuclara sahip olsa da yeglenmesi gereken cerrahi yakla-
simdir. iskemik MY hastalar kiigiik ¢apl halka aniiloplastisi tek-
nigi kullanilarak yapilan onarimdan fayda gérmektedir (46, 47).
Operasyon &ncesi canli miyokardin varligr gdsterilen hastalar
baypas cerrahisi ile kombine yapilan onarim isleminden daha
fazla yarar gérmektedir.

Orta derecede iskemik MY ile iliskili bazi calismalarda kapak
cerrahisi sonrasi sagkalimin diizeldigini ifade edilmektedir,
ancak bu konuda veriler yeterli degildir (48). Bazi vakalarda
KABG cerrahisi ile birlikte sol ventrikiil duvar hareketlerinin
diizelmesini takiben MY azalabilmekte ya da kaybolabilmektedir.
Ancak hangi vakada koroner cerrahi sonrasi kapak yetersizligi-
nin diizelecegini 6nceden kestirebilmek ¢ok giictiir. Baypas cer-
rahisi sonrasi iskemik MY ciddiyetini azaldigi bu durum, iskemi
esnasinda gecici MY olusanlarda daha sik gozlenebilmektedir.
Operasyon sonrasi 2+ ya da daha fazla MY saptanan hastalarin
uzun dénem prognozunun daha kot oldudu bilinmektedir.
Dolayisiyla orta derecede iskemik MY'nin tedavisi tartismalidr,
erken dénemde miidahale edilmesi gerektigini savunan goriisler

Sinif Kanit Diizeyi
KABG planlanan, SVEF>%30 olan ciddi mitral yetersizligi I C
KABG planlanan, kapak onariminin miimkiin oldugu orta derecede mitral yetersizligi Ila C
Revaskiilarizasyon secenegi bulunan, SVEF<%30, semptomatik ciddi mitral yetersizligi Ila C
Revaskiilarizasyon segenegi olmayan, ilag tedavisine direngli, komorbiditesi diistik, SVEF>%30 IIb C
KABG - koroner arter baypas cerrahisi, SVEF - sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu
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olmakla birlikte net bir dneri mevcut degildir (48). Diisiik EF var-
higinda, ozellikle de miyokardiyal canlihigin varligr gdsterilebilmis
ise, KABG adayi hastada orta derecede MY varliginda bile kapa-
gin es zamanl onarilmasi tercih edilmelidir. Bu nedenle koroner
cerrahi oncesi 2+ veya daha fazla MY olan hastalara mitral
kapak cerrahisi de planlanmalidir. Mitral kapak cerrahisi 6zellik-
le egzersiz esnasinda MY artan hastalarda gereklidir.

Hafif MY varliginda, hasta MY acgisindan da asemptomatik ise

kapaga miidahale edilmesini destekler kanit mevcut degildir. Bu
vakalarda koroner yeniden kanlandirma girisiminin de miimkiin
oldugunca perkiitan yolla yapiimasi tercih edilmelidir. Ancak iske-
mik hafif MY’de de yetersizlik ciddiyetinin zamanla artabilecegi goz
oniinde bulundurulmali ve hasta bu ydnlerden izlenmelidir.
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