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1. GIRIS VE AMAC

Trikispit kapak hastalig1, yetersizlik, darlik veya her ikisinin kombinasyonu
olarak alt siniflandirilabilir; en yaygin olarak romatizmal atesin sonucudur ve nadir
vakalar infektif endokardit, konjenital anomaliler, karsinoid sendrom, Fabry
hastaligi, Whipple hastaligi veya metisergid tedavisi ile iligkilendirilir (1). Saf
trikiispit yetersizligi, romatizmal ates, infektif endokardit, karsinoid sendrom,
romatoid artrit, radyasyon tedavisi, anorektik ilaglar, travma, Marfan sendromu,
trikiispit kapak prolapsusu, papiller kas disfonksiyonu ve/veya konjenital
bozukluklardan kaynaklanabilir (1).

Fonksiyonel trikiispit yetmezligi, mitral ve aort kapak hastaliklarina ikincil
olarak gelisen bir durumdur; pulmoner basingtaki artis nedeniyle bozulan sag
ventrikiil geometrisi ve bunun sonucunda trikiispit kapakta olusan anuler dilatasyon
nedeniyle ortaya cikmaktadir (2). Son yillara kadar kalp cerrahisinde ikincil
trikiispit kapak patolojileri genellikle unutulan veya ihmal edilen patolojiler
olmustur. Ancak c¢aligmalar gostermistir ki, orta ve ileri diizeyde fonksiyonel
trikiispit yetmezligi (FTY), diizeltilmedigi takdirde, progresif olarak kalp
yetmezligi ve erken 6liimlere neden olabilmektedir (3).

Trikiispit kapak hastaliklarinin prevalansi giderek artis gostermektedir.
ABD’de orta-ciddi TY nin tahmini prevalansi 1,6 milyon hasta olup, bunlarin 8 bini
(yillik) trikiispit kapak cerrahisi ge¢irmektedir (4).

Cogu cerrah fonksiyonel ya da organik trikiispit kapak yetmezligi olan, mitral
kapak cerrahisi uygulanacak hastalarda ayn1 zamanda trikiispit kapak cerrahisinin
gerektigini ileri stirmektedir (5, 6). Mitral kapak cerrahisi gereken ve orta derecede
trikiispit yetmezIligi ihmal edilen hastalarda prognoz ve dogal seyri kestirmek ¢ok
giictiir (7, 8).

Mitral kapak cerrahisi yapilirken thmal edilen 6nemli fonksiyonel trikiispit
yetmezligi olan hastalarin %35°ten fazlasinda ge¢ donemde kapak yetmezligi
gelismistir (9-12). izole mitral kapak cerrahi riskine karsin kombine mitral ve
trikiispit cerrahi riskini de goz niine almak gerekir. Izole mitral kapak cerrahisinde

cerrahi risk kombine mitral ve trikiispit cerrahi riskinden daha disiiktiir (13, 14).



Trikiispit kapak onarim veya replasmani gereken durumlarda cerrahi risk
daha ytiksek olabilir ama bu risk ilave operatif girisimden ziyade kalp hastaliginin
end-stage natiirde (dilate ve dekompanse sag ventrikiil ve énemli trikiispit kapak
yetmezligi gelisimi) olmasindandir. Pulmoner hipertansiyon varligi, sag ventrikiiler
kardiyomyopati ve kronik sistemik vendz hipertansiyon tiim erken ve ge¢ donem
koti sonuglarla iligkilidir (15).

Bu ¢alismamizda amag, preoperatif orta- ileri TY” si bulunan ve intraoperatif
triklispit kapak degerlendirmesine gore mitral kapak cerrahisi ile es zamanh
trikiispit kapaga cerrahi miidahale uygulanan ve uygulanmayan hastalarin,
postoperatif trikiispit kapak fonksiyonlarindaki degisikligin arastirilmasidir.
Boylelikle preoperatif degerlendirme ile intraoperatif degerlendirmeye gore verilen
kararin karsilastirilmas: yapilarak en iyi kararin belirlenmesi; bununla birlikte
hastalarin  sagkalimimin artirtlmast ve tekrar cerrahi ihtiyacinin azaltmasi

hedeflenmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tarihce

John Gibbon, 6 Mayis 1953°te ekstrakorporeal oksijenasyonu kullanarak
diinyanin ilk basarili agik kalp ameliyatin1 gergeklestirdi. 23 Mart 1955°te Mayo
Clinic’ten Dr. John Kirklin, atriyal septal defekti basarili bir sekilde onarmak igin
onemli modifikasyonlar yaptig1 bir Gibbon kalp-akciger makinesi (Mayo-Gibbon
kalp-akciger makinesi) kulland1 (Sekil 2.1) (16). John W. Kirklin (1917-2004),
1952°de ileri kalp cerrahisi igin bir ekip kurmaya basladi ve 1953’te Gibbon’un pes

etmesinden kisa bir siire sonra Gibbon’un tiim planlarini1 degistirdi (17).

Sekil 2.1. John-Mary Gibbon kalp akciger makinesi ve Lillehei’nin ¢apraz
dolagimi. (a) Kardiyopulmoner baypas makinesinde John ve Mary Gibbon. (b)
Lillehei ¢apraz dolasiminin taslagi

IBM’in fizyologlari, kardiyologlar1 ve miihendisleri, ekibindeki diger
yetenekli kisilerle birlikte, karmagik giivenlik mekanizmalari ve bir film oksijenator
igeren Mayo-Gibbon pompa oksijenatoriinii gelistirdi (18). Oksijenatorlerini kopek
modelinde test ettiler ve bunlarin 10’undan 9’u baypastan sag ¢ikti. Bununla
birlikte, 22 Mart 1955°’te Kirklin, 5,5 yasindaki bir ¢ocukta ventrikiiler septal

defekti dogrudan siitiirle kapatti ve 2 ay sonra sekiz hastadan dordiindeki basarisini



bildirdi. Kirklin ve ekibinin 1958 yilina kadar 245 hastadan olusan bir grupta
kardiyopulmoner baypas yapmaya devam ettigi bildirildi (19).

Earle B. Kay (1911-2000), posteromedial komissiirde anulusu kii¢iiltmek igin
stitiirler yerlestirerek 28 Mayis 1954°te 26 yasindaki bir kadinin kapak anulusunu
onaran ilk kisilerden biriydi (20). Nichols, kapali bir teknikle siitiirler kullanilarak
anulusun bir kisminin daraltildig1 benzer bir teknik uyguladi (21).

Lancet’in 1957 tarihli bir sayisinda C.W. Lillehei ve arkadaslar1 kapagin arka
komissiirli boyunca mitral anulusu genislemis dort hastada mitral yetmezligi tedavi
etmedeki ilk basarilarini tamimladilar (22). 29 Agustos 1956’da Minnesota
Universitesinde, hastanin kapak¢iginin regurjitan kismim onarmak icin ipek
stitiirler kullanilarak 15 yasindaki bir erkek gocuga agik anuloplastinin ilk versiyonu
uygulandi (23). Meredino ve arkadaslari, Ekim 1956°da anuloplastiyle yetersizligi
diizelterek bagimsiz olarak benzer bir katki yapti (24).

Triktispit kapagmn yetersizligi, mitral anuloplastiye sekonder trikiispit
yetersizligi veya kardiyomegali mevcutsa siklikla oliimle sonuclandigini fark
ettikten sonra ilk olarak Kay tarafindan Mart 1960'tan Subat 1964’e kadar ele alindi
(25). Boylece, posteromedial komissiirii yaklagtirmak ig¢in mitral anuloplastiye
benzer bir teknik kullanarak 20 hastadan olusan bir seriyi on alt leafleti
yaklastirarak tedavi etmeye basladilar. Bu, Lillehei’nin aort kapak¢iginda
gelistirdiginden farkli olmayan bir bikiispidizasyon ile sonug¢landi. De Vega ve
Carpentier, bagka bir kapagin onarimindan sonra trikiispit yetersizliginin gelistigini
de kaydetmis ve daha sonra 1970’lerde kendi tekniklerini gelistirmislerdir (26).

Siitiir bazli anniiloplastiler yetersizlik i¢in ilk etkili tedaviydi, ancak bu erken
prosediirlerin baslica dezavantajlar1 arasinda yiiksek oranda niiks ve orifisin
daralmasiyla hafif stenoz olusmasi yer aliyordu. Bir sonraki adim, farkl yetersizlik
tirleri i¢in fonksiyonel bir smiflandirma sistemi olan anniiloplasti ringlerinin
(1969) gelistirilmesiydi. Anuloplasti ringleri tiim farkli yetersizlik tiirleri i¢in
tedavide basariliydi (1983). Carpentier, Lillehei, Meredino, Kay, Wooler ve Reed
gibi onciilerin ¢caligmalarini diizenleyip degistirecek ve tekniklerini en etkili sekilde
uygularken, daha once hi¢ ele alinmamis lezyonlart onarmak i¢in yepyeni

konseptlere katkida bulunacakti (26).



Sekil 2.2. Alain Carpentier, Carpentier’in Physio-Ringi ve Carpentier’in klasik
anuloplasti yontemi. (a) Alain Carpentier, (b) Carpentier’in Physio-Ringi, ve (c)
Bir flail segment veya dilate anulus igin 2007’de bildirilen Carpentier'in klasik
aniiloplastisi.

Alain F. Carpentier (d. 1933) Paris'te egitim gordii ve hayatinin ¢ogunu
Broussais Hastanesinde gecirdi (Sekil 2.2.a) (27). Carpentier, kapak patoloji
siniflandirma sistemi kurduktan, kapak onarimi igin bugiin hala gegerli olan
teknikleri tanmimladiktan, ring anuloplasti biyoprotezlerinin gelistirilmesine
yardimci olduktan ve en son olarak robotik kapak onarimina 6nciiliik ettikten sonra
kapak onariminin babasi olarak tanindi. 20 Ekim 1968’de Carpentier, annulus
fibrosusa implante edilmis ve atriyoventrikiiler kapaklarin yeniden sekillenmesine
izin veren bir metal ring tanitt1 (Sekil 2.2.b) (28).

14 Nisan 1959’da Kay ve ark. yirtik bir kordayir onarmak igin flail
segmentlerini en yakin papiller kasa dikerek ameliyat gerceklestirdiler (29); bu,
1958’de McGoon tarafindan gergeklestirilen operasyonlara ¢cok benziyordu (30).
Wooler ayrica 1962°de subvalviiler aparata 6zel olarak degindi ve tiiberkiilleri
yiikselten ve plike eden anniiloplasti i¢cin modifiye siitiir teknigi kullanarak

kalinlasmis korday1 diseke etme yontemlerini tanimladi (31). Bu onarimlar, prolabe



posterior leafletin yeni bir dikdortgen seklinde rezeksiyonunu, ikincil bir korda
tizerinde fiksasyonla veya posterior leaflete transpozisyonla anterior kordal riiptiirii
tamir etmeyi ve uzamis kordayr papiller kas i¢inde plike ederek kisaltmayi
igeriyordu (26).

Carpentier, 1983’te Amerikan GOglis Cerrahisi Dernegi’nin 63. Yil
Toplantisinda Cardiac Valve Surgery- the "French Correction" baslikli bir makale
yaymlandi (27). Bu makalede mitral kapak yetersizligi i¢in artik gelencksel bir
fonksiyonel smiflandirma sistemini (Tip I-III), her smiflandirma igin giivenilir
tedavileri ve trikiispit ve aort kapak tedavilerini tanimladi. Makale ayn1 zamanda
mitral kapak yetmezligi (Tip I-III) i¢in artik geleneksel bir fonksiyonel
siniflandirma sistemini, her siniflandirma i¢in en giivenli tedavileri ve ayrica
trikiispit ve aort kapag: tedavilerini tanimladi. Bu tedavilerden bazilari, miimkiin
olan her tiirlii yetersizlik i¢in bir tedavi se¢enegi sunmak adina Kay, Reed ve diger
erken donem cerrahlarindan alinmis veya gelistirilmistir. Neredeyse tiim
durumlarda, onarimi giiglendirmek, aniiler genislemeyi Onlemek ve trikiispit
anulusu yeniden sekillendirmek igin sert bir protez ring kullanilmasi 6nerildi (26).

Carpentier’in ilk ringi bu alanda biiyiik bir ilerlemeyi temsil ediyordu ve
yetersizligin tedavisinde diinya ¢apinda kullanilan ilk teknikti. Bununla birlikte, bu
ilk ring tasarimiyla da bir¢ok sorun iligkilendirilmistir: (1) ringin sekli, ringin eyer
sekline uymuyordu ve bu nedenle siitiirlere bir miktar gerginlik uygulandi, (2) ring
sert oldugu i¢in ventrikiillerin ve anulusun dogal hareketi ile birlikte esnemedi, (3)
bes ring boyutu hastalarin anulus boyutuna tam olarak uymadi, (4) SAM veya sol
ventrikiil ¢ikis akim yolu tikanikligi (LVOTO) gibi komplikasyonlar mevcuttu, (5)
ring pediatrik hastalarla birlikte biiyiimeye uygun degildi (32, 33). Uygun olmayan
boyutlandirma ve uzamis leafletlerin uygun sekilde kisaltilamamasi, genellikle
daha ciddi komplikasyonlar olan SAM ve LVOTO igin sorumlu tutulan
gerceklerdir (32). Bununla birlikte arastirmacilar, Carpentier tarafindan tasarlanan
yetersizlik i¢cin uygulanan onarimlar giiclendirmek i¢in sert, esnek, yari1 esnek,
tamamlanmamuis, ayarlanabilir, biyolojik, el yapimi ve geri doniisiimlii anuloplasti
ringleri yapmaya ve gelistirmeye devam ettiler (33).

Anniiloplasti dikis teknigindeki yenilikler de devam etti. Daha 6nemli

yeniliklerden biri, mitral ve trikiispit kapaklar i¢in anuloplasti ringinin piyasaya



stiriilmesinden kisa bir siire sonra meydana geldi. Norberto De Vega, Nisan 1973’te
klinik olarak uygulanan ringsiz dairesel trikiispit anuloplasti teknigini gelistirdi
(34). De Vega, trikiispit anulusu plike etmek i¢in ¢ift sira siitiir kullandi; bu teknik
baslangigta 350 hastaya uygulandi, %12 mortalite oran1 vardi ve hastalarin
%78’inde iyi sonuglar elde edildi (34). De Vega’nin anuloplastisi, Kay’in orijinal
tekniginden ¢ok daha giivenilir oldugunu kanitlandi ve ring anuloplastiye bir
alternatif olusturdu. Bu teknik, 6zellikle pediatrik hastalarda hala yararli oldugunu
kanitlamaktadir (35).

Anuloplasti ringinin en eski degisikliklerinden biri Cooley Collar idi. Bu,
1974’te tanimlanan ilk tamamlanmamis anuloplasti ringiydi (36); C seklindeki
tasarimin sol ventrikiiliin hareketini iyilestirdigi diisiiniiliiyordu. Texas Heart
Institute’den Denton Cooley (b 1920), Carpentier ringinin kapagin anterior
segmentine kars1 gereginden fazla sert oldugunu fark etti ve hareketini iyilestirmek
icin bu bolimii ¢ikarmaya karar verdi. Bu tasarim, artan frajilite gozlemlendikten
sonra 1990’larin basinda terk edildi. Orijinal Carpentier ringi tamamlanmisti; en
son tasarimda, ringin kapak anulusunu sekillendirilmesine izin vermek i¢in anterior
pozisyondan kiiciik bir segment ¢ikarildi. Ispanya'dan Carlos G. Duran ve JoseLuis
M. Ubago, 1975’te anniiloplasti i¢in ilk esnek ringi gelistirdiler (37). Ring
tasarimlarinin kalp ile hareket edecegini ve sert ringlerde yasanan komplikasyon
riskini azaltacagini beklediler. Bu ring Dacron velurdan yapildig1 i¢in, dairesel ring
tim diizlemlerde esnekti ve boyutu dairesel olarak %10 artabiliyordu. Bu ringler,
Carpentier prosediiriine benzer hemodinamik sonuglara sahipti. Aslinda zamanla
esnek ring, Carpentier’in sert ringine benzer bir yapiya kavustu (32, 38). Ekim
1992°de yar1 esnek Carpentier— Edwards Physio Annuloplasty Ring veya Physio-
Ring, posterior ve komissiiral boliimlerinde segici esneklige sahip eyer sekilli bir
ring piyasaya siiriildii (Baxter-Edwards Laboratories, Irvine, CA) (32). Diger ring
anuloplasti yenilikleri arasinda, 1975 yilinda Duran'in pediatrik hastalarda ve
enfektif endokarditi olanlarda sonuglari iyilestirdigi diistiniilen ilk biyolojik olarak
ayarlanabilir ringi yer aldi. Ilk ayarlanabilir ringler 1976’da Angell tarafindan
yapild1 (26).

Frater’in laboratuvarinda Herbert Vetter adindaki bir aragtirma gorevlisi,

genisletilmis politetra floroetilen (¢ePTFE veya Gor-Tex) siitiirlerin, deneysel olarak



koyun kordalarinin yerini almak i¢in kullanildiginda fibréoz materyal ile
kaplandigin1 ve dayanikli oldugunu gosterecekti (39). Toronto’lu Tirone David,
Herbert Vetter’in koyunlar {izerindeki ¢alismalarinin sonuglarin1i duydu ve bu
materyali klinik olarak Temmuz 1985°te mitral ve trikiispit yetersizligini tedavi
etmek icin kullanmaya basladi. 1989°daki ilk yayini, ameliyattan 48 ay sonrasina
kadar takip olan 22 hastada sonuglar1 dikkatli bir sekilde izlendi (40), bunlarin 18’i
mitral yetersizliginden tamamen kurtuldu. 43 hastayla 5 yillik deneyimin ardindan
David, bu prosediirii yalnizca baska higbir sentetik prosediiriin miimkiin olmadigi
durumlarda riiptiire korday1 degistirmek i¢in degil, ayn1 zamanda geleneksel kordal

kisaltma ve transfer prosediirlerinin yerine de kullandi (39).

2.2. Trikiispit Kapak Histolojisi

2.2.1 Kapak Histolojisi

Atriyoventrikiiler kapaklar ¢ok benzer liflet histolojik 6zelliklerini tasirlar.
Lifletlerin atriyal yiizleri; fibrositler, histiyositler ve kollajen liflerinden olusan
stingerimsi dokudan (lamina spongiosa) olusur (41). Atriyoventrikiiler kapaklarin
ihtiya¢ duydugu mekanik kuvveti saglayan bu kollajen lifleridir (42).

Lifletlerin ventrikiiler yiizii fibr6z dokudan (lamina fibrosa) olusur ve bu
katmanlarim her ikisi de endotel hiicreleri ile ¢evrilidir. Ek olarak, kapak lifletlerinin
hem primer duyusal hem de otonomik innervasyonu ig¢erdigi gosterilmistir. Genel
olarak, mitral kapagin anterior leafletinin posterior leafletin iki kat1 innervasyona
sahip oldugu disiiniilmektedir (43). Bu sinirler tipik olarak lamina spongiozada
bulunur ve leafletin proksimal ve medial kisimlari boyunca uzanir (41).
Fibroblastlar (44), diiz kas hiicreleri (45, 46) ve miyokardiyal hiicreler (47) de
yaygin olarak liflet dokusunda bulunur.

Lifletlerdeki hiicrelerde iki tip kontraktilite aktivitesi gosterilmistir; 1-
sistollin ortasinda gevseyen ve b-reseptor blokaji ile kasilma aktivitesi ortadan
kaldirilan her kalp atiminin bagslangicinda kisa bir kasilma veya segirme
(Lifletlerdeki atriyal kas yoluyla uyarilmig ve iletisim igindeki miyositlerin
kasilmasini1 yansitir), 2- b-blokajina duyarsiz oldugu gosterilen, ancak aortik-mitral
devamliligin néral agidan zengin bolgesinin uyarilmasiyla iki katina ¢ikan

izovoliimetrik gevseme sirasinda olusan siirekli tonik kasilmalar (48). Lifletlerdeki



bu kasilma hareketlerinin, anterior liflet seklinin korunmasina yardimci oldugu
varsayllmaktadir. Bu da kapaklarin kapanmasiyla lifletlere karsi olusabilecek
mekanik darbeyi onlemeye yardimci olabilir ve ayrica kan akimini sol ventrikiil
¢ikis yoluna yonlendirmek igin liflet seklini uygun hale getirmeye yardimci olabilir
(48).

Tendindz kordlar, gevsek kollajen katmanlari halinde Oriilmiis elastin
lifleriyle ¢evrili bir kollajen ¢ekirdekten olusur. Kapak lifletlerine benzer sekilde,
endotel hiicrelerinin bir dis tabakasina da sahiptirler, ancak sistol sirasinda en biiyiik
mekanik yiikii destekleyen ve diyastol sirasinda dalgali konfigiirasyona izin veren
kollajen c¢ekirdekleridir. Elastin lifleri normalde kollajen liflerine gore paralel
olarak diizenlenir ve sistol sirasinda kordalar gerilirken, elastin lifleri de gerilerek
kollajeni diizlestirir. Elastin ve kollajenin birlikte yerlesimi, kordal kuvvetin
lifletlerden papiller kaslara iletilmesi i¢in akici bir mekanizma sagladigi
varsayllmaktadir. Ek olarak diyastol sirasinda gerilmis elastin lifleri, primer
kollajen ¢ekirdeklerinin dalgali konfigiirasyonlarini eski haline getirmeye yardimci
olur. Tendin6z kordlar i¢indeki kolajen ve elastin miktari, icerdikleri DNA'nin
miktar1 ve vaskiilarizasyon derecesi gibi tendin6z kordlarin tiplerine gore degisir.
Genellikle tendindz kordlarin vaskiiler yatagi, kollajen ¢ekirdekleri ve elastin lifleri
arasinda yer alir ve ayrica, lifletlere besin sagladiklar1 diisiiniiliir. Hem anterior hem
de posterior kenardaki tendin6z kordlardaki yiiksek DNA miktarinin, mekanik
bozulmay1 6nlemek i¢in diger tendindz kord tiplerine kiyasla daha yiiksek kollajen
sentezi oranlari ile iliskili oldugu bildirilmistir (49).

Papiller kaslar, ventrikiiler miyokardin bir pargasi olarak diisiiniilebilir ve bu
nedenle kiimelenmis miyositlerden olusur. Hiicreler, ¢ok sayida hiicrenin uzun
hiicresel aglar olusturmasina izin veren, interkalat diskler adi verilen karmasik
baglantilar sergiler. Papiller kaslar icinde, bu kas lifleri, kasilma kuvvetini ve
etkinligi artirmak icin kas uzunlugu boyunca birbirine paralel hareket eder. Papiller
kaslar ventrikiiler miyokardiyumun devamliligi ile koordineli kasilmalar
stirdiirmek i¢in yaygin innervasyon agi ve karmasik vaskiiler sistemlere sahiptir
(50).



2.3. Trikiispit Kapak Anatomisi

2.3.1. Kapak Anatomisi

Sag atriyoventrikiiler kapak veya trikiispit kapak, sag atriyoventrikiiler
bileske icinde yer alir ve sag atriyum ile sag ventrikiil arasindaki kan akiginm
diizenler. Bu kapak tipik olarak miiskiiler atriyoventrikiiler bileskeden asilan {i¢
lifletle tanimlanir. Bu lifletler septal, antero-superior (anterior) ve inferior
(posterior) pozisyonlarda bulunur (Sekil 2.3 ve Sekil 2.4) (51).

Anterosuperior

Septal
Posterior Inferior

TRICUSPID VALVE

Sekil 2.3. Trikiispid kapakgiklarin isimlendirilmesi: Soldaki diyagram,
Carpentier’in 1976 isimlendirmesini gostermektedir, sagdaki modernize edilmis
olarak dogru isimlendirmeleri gostermektedir.

/{ !
4

Antero-supes
leaflet

Sekil 2.4. Trikispit kapagin septal, antero-superior ve inferior veya mural
lifletlerinin pozisyonlari. Cift bash okla gosterilen yer membrandz septumun
konumuna isaret edilmistir. Bu insan kalbinde, anterior papiller kas (yildiz isareti)
antero-superior leafletin orta noktasina tutunmustur (51).
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Sekil 2.5. Mitral kapak (sol) ve trikiispit kapagin (sag) diseksiyonlari.

Antero-superior yaprakeik, liciiniin en biiyiigiidiir ve ventrikiiler septumun
medial sinirindan atriyoventrikiiler bileskenin keskin kenarina kadar uzanir (Sekil
2.5). Bu leaflet supraventrikiiler krestin alt yiizeyinden tutunmustur ve sag
ventrikiiliin inflow ve outflow trakt: arasinda bir bélme olusturur. Inferior leaflet,
atriyoventrikiiler bileskenin diyafragmatik yliziinden tutunmustur. Septal leaflet
daha sonra Koch iiggeninin ventrikiiler sinirindan tutunur, membrandz septumun
sag tarafindaki tutunma yeriyle leafleti atriyoventrikiiler ve ventrikiilo-arteriyel
bilesenlere boler (52). Septal leaflet, membrandz septumla kesistigi gibi genellikle
yariktir. Kapali pozisyonda bakildiginda, leafletler arasindaki ii¢ yaprakli birlesme
bolgeleri cevresel uglarina kadar uzanir. Kapagin komissiirlerini temsil ettigi
diistiniilen bu sonlanmalar tipik olarak antero-septal, antero-inferior ve infero-

septal olarak adlandirilabilmektedir (53).

Tablo 2.1. Trikiispit kapak anulusunun in vivo 3D ekokardiyografik (57) ve
postmortem (57-59) 6l¢iilmiis verileri.

Olgiilen anatomik 6zellik Ornek
sayisl
Sistolik antiler alan (56) 10,75+£1,81cm N=13
Postmortem orifis alan1 (57) 10,60+3,40cm N =160
Sistolik septo-medial boyut (56) 3,31 +£0,32cm N =13
Sistolik antero-posterior boyut (56) 3,79+0,43cm N=13
Postmortem anulus g¢evresi (58, 59) 11,10+ 1,10cm N=50
11,30+ 050cm N =24
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Pulmonary
Valve

Aortic Valve

Tricuspid Valve

Sekil 2.6. Mitral, trikiispit, aort ve pulmoner kapak anuluslarinin in vivo BT
taramalarindan 3 boyutlu rekonstriiksiyonu.

Trikiispit anulusun, mitral kapak anulusuna benzer sekilde diizlemsel
olmayan ii¢ boyutlu bir sekle sahip oldugu bilinmektedir (Sekil 2.6). Ayrica, kalp
dongiisii boyunca seklini dramatik bir sekilde degistirdigi bilinmektedir. Sistol
sirasinda anulus geometrilerindeki daha dairesel bir sekilden eliptik bir sekle kadar
olan bu degisiklikler, anulus boyutlarinda %40’a varan oranlarda azalma ile
sonuglanir (54). Kalp, izovoliimetrik gevseme sirasinda anulus minimum boyutuna,

izovoliimetrik kasilma sirasinda ise maksimum boyutuna ulasir (55). Trikiispit

anulus ile ilgili veriler Tablo 2.1'de goriilebilir (56-59).

Sekil 2.7. Trikispit kapagin sub-valvar aparatiyla, septal (sol), inferior (merkez) ve
anterior (sag) papiller kas kompleksleri ile iliskisi.
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Tablo 2.2. Postmortem dlgiilen trikiispit sub-valvar aparatinin tendinéz kord
uzunluklarina iliskin veriler (58)

Olciilen anatomik 6zellik Veri (cm) Ornek
sayisi
Septal liflet eklem uzunlugu (58) 1,50+ 0,87 N =50
Anterior liflet eklem uzunlugu (58) 1,53 +0,69 N =50
Posterior liflet eklem uzunlugu (58) 1,37+ 0,64 N =50

Mitral kapakta oldugu gibi, trikiispit kapagimn lifletleri, ventrikiiler kasilma
(sistol) sirasinda kapak prolapsusunu onlemek igin papiller kas komplekslerinden
tendindz kordalar araciligiyla kapak lifletlerine baglanarak olusan bir subvalvular
aparatla tamamlanir. Ug ana papiller kas kompleksi vardir ve biiyiik dlciide farkli
morfoloji sergilerler (Sekil 2.7). Septal ve antero-superior leafletler arasindaki
birlesme bolgesi, ayn1 zamanda konusun papiller kasi veya Lancisi kasi olarak da
bilinen medial papiller kas kompleksi tarafindan desteklenir (51, 60). Lancisi kasi,
septal bandin postero-inferior kanadindan veya septomarjinal trabekiilasyondan
kaynaklanir. Ancak bazi kisilerde kasin yerini bir dizi daha kiigiik kas veya hatta
dogrudan septal banttan ¢ikan kordalar alir. En biiylik papiller kas kompleksi
anteriordur, antero-superior ve inferior yaprakgiklar arasindaki birlesme bolgesini
destekleyebilir, ancak siklikla antero-superior lifletin orta kismina girer. Kasin
kendisi genellikle dogrudan moderator bantla devam eder (52). Bu ikinci yapi,
septal bandin 6n kenarindan kaynaklanan bir dizi septoparietal trabekiilasyondan
biridir. Daha kiigiik olan inferior kas kompleksi, inferior ve septal leafletler
arasindaki birlesme bolgesini destekler. Septal liflet daha sonra ek olarak dogrudan
septumun kendisinden ¢ikan ¢oklu kordalarla desteklenir. Bu, trikiispit ve mitral
kapaklar arasinda ayirt edici bir 6zelliktir, mitral kapagn lifletlerinde herhangi bir
septal baglant1 yoktur. Sekil 2.7, VisibleHeart® metodolojileri kullanilarak insan
kalplerinden alinan trikiispit kapagin sub-valvar aparatinin videoskopik
goriintiilerini gosterir (42). Silver ve ark. trikiispit kapagin tendindz kordlarinin
ortalama uzunluklarini bildirmislerdir; bunlar, papiller kaslarin baslangi¢ yerinden
kapak lifletleri iizerindeki eklem noktalarina olan mesafe olarak tanimlanmistir

(Tablo 2.2) (58).
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2.4. Atriyoventrikiiler Kapaklar

2.4.1. AV Kapaklar

En temel anatomik anlamda, atriyoventrikiiler kapaklar Sekil 2.8’da
goriildiigi gibi li¢ ana bilesenden olusur (42):

- Anulusa tutunmus sekilde goriilen kapak leafletleri.

- Leafletleri ventrikiiler miyokarda baglayan tendindz kordlar.

- Tendindz kordlar i¢in ventrikiiler duvara baglanti noktalar1 saglayan

papiller kaslar.

e

|Valve Tricuspid Valve

Miitra
Sekil 2.8. Saglikli mitral ve trikiispit kapaklar. Anuluslari, leafletleri, tendindz
kordlar1 ve papiller kaslar1 gosterilmektedir.

Atriyoventrikiiler kapaklarin lifletleri, anulustan asilmis bir etek olarak
diigiiniilebilir ve bir dizi boliime ayrilmustir. Liflet morfolojileri agisindan bireyler
arasindaki farkliliklar nedeniyle hem mitral hem de trikiispit kapaklardaki lifletlerin
tipi konusunda isimlendirmeyle ilgili ¢ok fazla tartigma olmustur (61-63). Genel
olarak lifletlerin kenarindaki periferik tutunma yeri yani birlesim yeri olan yapi,
komissur olarak tanimlanmustir (64).

Leafletler, her bir kapagin sub-valvar aparati aracilifiyla ventrikiillere
tutturulur. Genel olarak, her bir aparat, her kapagin hem tendinodz kordlarindan hem
de papiller kas komplekslerinden olusur (65).

Tendindz kordlar genellikle;

1) Kapaklarin serbest kenarlarini destekleyenler,
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2) Sert bolgelerini destekleyenler (serbest kenar ile her halka arasindaki
bolge) ve/veya

3) Anulusa yakin leafletlere baglananlar olarak kategorize edilir (65).

Tipik olarak, leafletlerin serbest kenarlarini destekleyen kordlar, ¢oklu
fenestrasyonlarin varligr nedeniyle yelpaze kordlari (fan cords) olarak bilinir.
Leafletlerin sert bolgesine yapisanlar, daha biiyiik boyutlariyla ayirt edilirler ve
genellikle destek kordalar1 (strut cords) olarak tanimlanirlar. Son olarak, anulusun
yakinina yapisanlar bazal kordalar (basal cords) olarak bilinir. Destek kordalar
(strut cords), sistol sirasinda en yiiksek mekanik yiikleri tagidiklar1 igin 6zel bir
oneme sahiptir (65). Ayrica, kapak lizerindeki tendindz kordlarin sayis1 ve dagilimu,
islevi agisindan kritik bir 6neme sahiptir; bu yapilarin disfonksiyonunun kapak
prolapsusuna neden olabilecegi kanitlanmistir (49, 66, 67). Kordalar ¢ogunlukla,
papiller kaslarin apikal kisimlarma baglanir. Papiller kaslar, sistol sirasinda
kasilarak kapak kapanmasiyla olugsan gerilimi azaltmak i¢in her bir kapagin

islevinde 6nemli bir rol oynarlar (42).

2.4.2. AV Kapak Fonksiyonu

Sistol sirasinda, ventrikiiller kasilirken, her kapagin sub-valvar aparati,
lifletlerin atriumlara prolabe olmasini engeller ve ayrica ventrikiiliin apeksini
anulusa dogru ¢ekerek ventrikiiler ejeksiyona yardimer olur. Ek olarak, sub-valvar
aparatinin diyastol sirasinda, ventrikiil dolarken duvar gerilimlerini hafifletirek ve
ventrikiiler miyokardiyumun etkinligini artirarak ¢ok onemli bir rol oynadig1 da
gosterilmistir (68, 69). Sistol sirasinda, atriyuma dogru protriize olan kapak
lifletlerinin kontraksiyon boyunca birbirine kompres uyguladiklar1 ve bu nedenle
prolapsus olmadigi kabul edilir. Diyastolde ventrikiiller gevserken ve
atriyoventrikiiler kapaklarin agilmasiyla kalp odaciklart doldugunda lifletlerin
arkasinda olusan tiirbiilan akim ile subvalvar aparattaki gerilim lifletleri birbirine
bitisik tutar (42).
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Sekil 2.9. Mitral kapagin internal videoskopik goriintiileri. Sistol (a, c) ve diyastol
(b, d) sirasinda yukaridan (a, b) ve asagidan (c, d) alinmistir.

Sekil 2.10. Trikiispit kapagin internal videoskopik gorintiileri. Sistol (a, ) ve
diyastol (b, d) sirasinda yukaridan (a, b) ve asagidan (c, d) alinmustir.
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Sekil 2.9 ve Sekil 2.10, VisibleHeart® metodolojileri kullanilarak elde edilen
resim serilerini gosterir. Bu seriler, sirasiyla mitral ve trikiispit kapaklarin normal
kardiyak fonksiyonunu gosterir; goriintiiler atriumlardan (kapagin tstiinden) ve
ventrikiil apekslerinden (kapagin altindan) elde edilmistir (42,70).

Atriyoventrikiiler kapaklarin fonksiyon bozuklugu, kapagmn diizgiin bir
sekilde kapanmamasi veya kapagm diizgiin bir sekilde agilmamasi olarak iki
sekilde kategorize edilir. Sistol sirasinda kapaklardaki fonksiyon bozuklugu (yani,
kapagin diizgiin bir sekilde kapanmamasi), kapak yetersizligi olarak bilinir ve
atriyoventrikiiler bileskeden kanin geri kagmasiyla sonuglanir. Bu tiir fonksiyon
bozuklugu, kalp debisinde azalmaya neden olur ve ayrica sistol sirasinda atriyum
icindeki basinci artirir (potansiyel olarak atriyal genislemeye ve/veya sonunda
atriyal fibrilasyona neden olur). Diyastolde kapaklardaki fonksiyon bozuklugu
(kapagin tamamen agilip kanin genisleyen ventrikiilleri doldurmasina izin
vermemesi) stenoz olarak adlandirilir. Ac¢ik kapagmn efektif orifis alanindaki bu
azalma, genellikle lifletlerin sertlesmesinden veya kalsifikasyonundan kaynaklanir
(42).

2.4.3. Atriyoventrikiiller Kapagin Diger Kardiyak Yapilarla Birlikte
Yerlesimi

Atriyoventrikiiler kapak ameliyatlar1 gerceklestirirken ve/veya perkiitan
yaklasimla kapak onarimlar1 uygulanirken, atriyoventrikiiler iligkili yapilarin, yani
mitral ve trikiispit kapaklar1 ¢evreleyen kardiyak yapilarin giiclii bir anatomik
degerlendirmesine sahip olmak hayati 6nem tasir. Bu anatomik 6zellikler Sekil

2.11, Sekil 2.12 ve Sekil 2.13’de gosterilmistir (71,72).
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Sekil 2.11. Mitral kapagin koroner siniis, sol sirkumfleks arter ve aort kapagi ile
birlikte konumu.

Koroner arterlerin konumu ve seyri hem mitral hem de trikiispit kapaklarin
klinik anatomisi agisindan 6nemlidir. Biiyiikk koroner ven, mitral kapagin mural
leafletini ¢evreler ve Koroner siniis olarak devam eder (71, 72). Sol ana koroner
arterin govdesinden ayrilan sirkumfleks arter, genellikle ven6z olukta ve mural
lifletin anulusa tutundugu yere cok yakin seyreder. Sag koroner arterin baskin
oldugu bireylerin ¢cogunda, sirkumfleks arter inferior atriyoventrikiiler olugun sol
tarafina tamamen uzanmaz (71). Sol koroner arter dominansi olan azinlikta, bunun
tersine, sirkumfleks arter mural leafletin tamamu ile direkt iliskilidir, genellikle
Koch ii¢geninin tabania dogru devam eder ve burada atriyoventrikiiler digiimii
besleyen arter dalini verir. Birgok kiside, sirkumfleks arter koroner siniisiin altindan
farkli mesafelerde geger (71-75). Bu nedenle, mitral kapagin mural leafleti tizerinde
gerceklestirilen cerrahi yontemlerde hem arteriyel hem de vendz yapilar risk
altindadir. Bu durumlar, kompleks onarim teknikleri uygulanirken bilhassa
onemlidir (71). Aort kapagmin yakinligi, mitral kapagin aortik leafletine cerrahi
prosediirler diistintildiigiinde 6nemlidir (Sekil 2.11). Sol koroner ve non koroner

aortik leafletleri arasindaki liggen, mitral kapak anulusunun midseptal boliimii ile
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dogrudan iligkilidir. Aortik kapak leafletlerine zarar vermemek i¢in mitral kapak
anulusunun midseptal bolgesine siitiirler yerlestirilirken bu iligki hatirlanmalidir

(72).
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TV - Tricuspid Valve

Sekil 2.12. Trikiispit kapagin sag koroner arter ve kii¢iik kardiyak ven ile birlikte
yerlesimi.

Trikispit kapak, sag koroner arter tarafindan atriyoventrikiiler bileske i¢inde
siirlanmistir. Trikiispit kapak vendz yapilarla daha az iligkilidir (76). Sag koroner
arter insanlarin %85'inde inferior interventrikiiler oluk iginden kalbin apeksine
uzanan posterior desendan koroner arter dalini verir. Sag koroner arter ve dallari,
ancak posterior desendan koroner arter inferior interventrikiiler oluga gectiginde,
trikiispit kapak anulusundan uzaklasir. Trikiispit kapak cerrahisi sirasinda aniiler
stitiir yerlesimi ¢ok derinse sag koroner arter hasar gorebilir. Kiicilik kardiyak ven

de sag AV olugundan gecer ve benzer sekilde hasar gorebilir (Sekil 2.12) (71).
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Sekil 2.13. Kardiyak iletim sistemi (yani atriyoventrikiiler diigiimiin Koch ti¢geni
icindeki konumu) ve trikiispit kapak arasindaki iliskinin sag atriyumdan
goriintiilenmesi.

Atriyoventrikiiler diigiim ve gegis hiicre zonu (atrinodal hiicreler), bu
bolgedeki vestibiiler atriyal miyokardin bir pargasi olan diigiime giden yavas yol ile
trikiispit kapagin septal birlesim yeri yakindan iligkilidir. Koch (71, 76) {iggeninin
apeksinde, atriyoventrikiiler digiimiin 6zel kardiyomiyositleri bir araya toplanarak
ve santral fibroz cismi delerek atriyoventrikiiler demet veya His demeti haline gelir
(Sekil 2.13). Yine trikiispit kapagin septal liflet birlesim yeri ile yakindan iligkili
olmasina ve sag atriyum i¢inde veya trikiispit kapak yoluyla ameliyat yapildiginda
potansiyel risk altinda olmasina ragmen, mitral kapak ameliyati esnasinda
atriyoventrikiiler diigiimden tehlike olusturmayacak kadar uzak kalinmalidir.
Membrandz septumdan gecen His demeti, muskuler ventrikiiler septumun
apeksinde sol ve sag dallarina boliniir. Bu komponentler, atriyoventrikiiler
kapaklardan ziyade aort iizerindeki prosediirler sirasinda daha biiyiik risk altindadir
(71).

2.4.4. Atriyoventrikiiler Kapaklarin Klinik Goriintiilenmesi

Standart 2D kesitsel Doppler ekokardiyogram; nispeten yiiksek

kullanilabilirligi, kullanim kolaylig1 ve hastaya minimum yan etkileri nedeniyle
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atriyoventrikiiler kapaklarin goreceli islevlerini ve anatomik pozisyonlarimi
degerlendirmek i¢in kullanilan en yaygin goriintiileme yontemi olarak kabul edilir
(77, 78). Klinik olarak hem mitral hem de trikiispit kapaklar genellikle parasternal
uzun eksen goriiniimiiyle goriintiilenir. Ekokardiyografi, asagidaki kapak
kriterlerinin degerlendirmesine izin verir (78):
- Anulusun boyutu ve sekli
- Lifletlerin hareketliligi, Ozellikle prolapsus veya flail veya hareket
kisithligr gosterip gostermedigini (degerlendirme ayrica kalinlasma
kalsifikasyonun disi, miksomatéz dejenerasyon, kleft, fiizyon,
perforasyonlar, tiimorler veya anormal raflar veya zarlar1 da igerecektir.)
- Tendindz kordlarin uzunlugu ve kalinligr ve bunlarin fiizyona ugrayip
ugramadig1 veya riiptiire olup olmadig:
- Papiller kaslarin sayisi, yapisi ve islevi
- Sol ventrikiil fonksiyonunun degerlendirmesi veya duvarlarinda bolgesel

hareket kusurunun olup olmadig1

Sekil 2.14. Mitral ve trikiispit kapaklarin lifletlerini gosteren ekokardiyografik
parasternal uzun eksen ve apikal kesitler. Sub-valvar aparatin, lifletleri ventrikiiler
serbest duvara bagladig1 anlasilir bir sekilde goriilebilir. AO aort; LA sol atriyum,;
LV sol ventrikiil; RA sag atriyum; RV sag ventrikiil

Mitral ve trikiispit kapagin standart 2D kesitsel Doppler ekokardiyogram
ornekleri Sekil 2.14’de goriilebilir (42).
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2.5. Trikiispit Kapak Hastahg

Trikispit kapak hastalig1, yetersizlik, darlik veya her ikisinin kombinasyonu
olarak alt siniflandirilabilir; en yaygin olarak romatizmal atesin sonucudur ve nadir
vakalar infektif endokardit, konjenital anomaliler, karsinoid sendrom, Fabry
hastaligi, Whipple hastalig1 veya metisergid tedavisi ile iliskilidir (1).

Romatizmal trikiispit hastalig1 genellikle trikiispit darlig1 ve yetersizligin bir
kombinasyonu olarak ortaya ¢ikar. Ayrica, trikiispit hastalig1 genellikle eslik eden
mitral veya aort kapak defektleri ile ortaya ¢ikar, ¢linkii akut romatizmal ates de bu
bozukluklar icin ortak bir etiyolojidir. Sag atriyal miksomalarin veya bir outflow
trakt obstriiksiyonu olusturan her tiirlii biiyiik vejetasyonun stenozu taklit edecegi
unutulmamalidir; bununla birlikte, siklikla liflet aparatina bagli hasara neden
oldugu i¢in yetersizlikle sonuglanabilir (1).

Trikiispit kapak hastaliginin etiyolojisi ve hastanin genel durumu terapotik
yaklagimi belirler. Trikiispit balon valvotomi, trikiispit darligini tedavi etmek igin
kullanilabilir; bununla birlikte, sonradan siddetli trikiispit yetersizligine neden olma
potansiyelinin farkinda olunmalidir. K6tii bir uzun vadeli sonucun sag ventrikiil
disfonksiyonu ve/veya siddetli trikiispit yetersizligi ile iliskili sistemik venoz
konjesyon ile iligkili oldugu kanitlanmistir (1). Pulmoner hipertansiyonun trikiispit
aniiler dilatasyonuna bagli oldugu durumda, tibbi tedavi tek basina trikiispit
yetersizliginde 6nemli iyilesme saglayabilir ve boylece cerrahi miidahale ihtiyacini

en aza indirebilir (79).

2.5.1. Trikiispit Kapak Darhg

Etyoloji

Gelismis iilkelerde TS, son derece nadir goriilen bir klinik durumdur. Tiim
TS vakalarinin yaklasik %90°1n1 romatizmal kalp hastalig1 olustursa da, romatizmal
mitral kapak hastalig1 olan hastalarin sadece %3 ila %8’inde eszamanlh TS gortiliir
(80-82).

TS’nin diger, daha sira dis1 nedenleri arasinda karsinoid kalp hastalig1 (83),
konjenital anomaliler, enfektif veya marantik endokardit, kalp pili
implantasyonundan veya endomiyokardiyal biyopsiden kaynaklanan travma veya

fibrozis, hipereozinofili ve Whipple hastalig1 yer alir (84). Biyoprostetik trikiispit
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kapakgiklar dejenere olabilir ve stenotik hale gelebilir veya tromboze olabilir (85).
Sag atriyal miksoma veya diger tiimorler, trikiispit kapak seviyesinde
obstriiksiyonu taklit eden belirti ve semptomlarla kendini gosterebilir (Tablo 2.3)
(86).

Tablo 2.3. Trikiispit darliginin nedenleri

Trikiispit Darhiginin Nedenleri

-Romatizmal kalp rahatsizlig
-Konjenital trikiispit darlig
-Sag atriyal tiimorler
-Karsinoid kalp hastaligi
-Endomiyokardiyal fibroz
-Valviiler vejetasyonlar
-Ekstrakardiyak tiimorler

Tam

Romatizmal TS’li hastalarda her zaman eslik eden mitral kapak hastaligi
mevcuttur. Mitral kapak darlig1 veya regiirjitasyonundan kaynaklanan yorgunluk,
dispne, asit, hepatik konjesyon ve periferik 6dem veya anasarkayi igeren, trikiispit
kapak obstrikksiyonuna 6zgii semptomlart ayirmak zordur. Fizik muayenede,
belirgin “a” dalgast ve karakteristik olarak agilma sesi ile juguler vendz basingta
yukselme olur, ardindan sag sternal kenarda solunumla degisen diyastolik bir
tfiirim duyulur (87). TY de oldugu gibi, iifirtim siklikla duyulmaz (90).

Atriyal fibrilasyon vakalarin %50’sinde goriiliir, ancak siniis ritminde olan
hastalarda elektrokardiyografide sag atriyal genigleme belirgin olabilir (82, 87-89).
Normal pulmoner arter boyutu ve temiz akciger alanlar1 olan hastalarin akciger
grafisinde genellikle genislemis bir sag atriyum goriiliir. Stenotik trikiispit kapagin
transvalviiler basing gradiyenti ve kapak alani hemodinamik kateterizasyon ile
oOl¢iilebilir, ancak ekokardiyografi ile Doppler degerlendirmesi rutin kateterizasyon
ihtiyacinin yerini almistir (91-93).

Ekokardiyografi, TS'nin nedeninin ve ciddiyetinin kesin olarak teshis
edilmesini saglar. Romatizmal tutulum, komissural fiizyon ve kalinlagmis ve

kisalmis kordalarla birlikte diyastolik doming dahil olmak {izere romatizmal mitral
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kapak hastaliginda goriilen degisikliklerle paralellik gosterir. Ekokardiyografide
bulgular belirsiz olabilir ve romatizmal mitral kapak hastaligi olan hastalarda
triklispit kapaga ozel dikkat gosterilmedikge trikiispit kapak tutulumu goézden
kagabilir. Mitral darligin aksine, TS’de kapak orifisinin kisa eksenli 2D
goriintiilemesi nadiren uygulanir; 3D goriintiileme, kapak anatomisini ve orifis
boyutunu daha iyi tamimlamak igin faydali olabilir (94). TS derecesinin
degerlendirilmesi, ortalama basing gradiyenti ve kapak alaninin hesaplanmasini
icerir. Ortalama gradiyent 5 mmHg veya daha fazla oldugunda, kapak alani 1.0 cm?
veya daha az oldugunda ve basing yarilanma siiresi 190 ms veya daha uzun
oldugunda TS hemodinamik olarak anlamli kabul edilir (94). Ortalama gradiyent
degerlendirilirken, respiratuvar siklus boyunca 6l¢iimlerin ortalamasi alinmalidir.
Atriyal fibrilasyon tespit edilirse, en az bes kalp dongiisii kaydedilmeli ve
Ol¢iimlerin ortalamas1 alinmalidir. Kapak alani, 190 sabiti kullanilarak mitral
stenozda oldugu gibi basing yari zamanli yontemiyle hesaplanabilir; alternatif
olarak, anlamli TY nin yoklugunda siireklilik denklemi kullanilabilir (94). TS
genellikle TTE ile degerlendirilir, ancak klinik ve ekokardiyografik parametreler
tutarli degilse semptomatik vakalarda invaziv hemodinamik kateterizasyon da
diistiniilebilir (95).

Tedavi

Hemodinamik olarak 6nemli TS i¢in tibbi tedavi, sistemik venoz konjesyonu
diizeltmek icin diiirez ve efektif diyastolik dolumu saglamak igin kalp hizi
kontroliinii igerir; aksi takdirde birincil nedene veya sistemik hastaliga (6rn.
enfeksiydz endokardit) yonelik tedavi verilebilir. Bununla birlikte, bu yontemler
gecicidir ve trikiispit kapak cerrahisi, semptomatik izole ciddi TS’si olanlar ve sol
tarafli kapak cerrahisi gegirenler i¢in kesin tedavidir (Tablo 2.4 ve Tablo 2.5) (95,
96). Trikiispit kapak tamiri denenebilir, ancak lifletler biiyiik 6l¢tide zarar gormiisse
veya Onemli bir subvalviiler tutulum varsa, genellikle trikiispit kapagin
degistirilmesi gerekir (97, 98). Trombotik risk ve mekanik kapaklarla
antikoagiilasyon ihtiyaci nedeniyle biyoprostetik kapaklar tercih edilmektedir (97).
Cesitli nedenlere bagli izole TS’si olan, belirgin TY veya liflet kalsifikasyonu

olmayan ve yiiksek operatif risk nedeniyle cerrahiye aday olmayan hastalarda
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trikiispit perkiitan balon valvotomi diisiiniilebilir (95, 96). Ancak siddetli TY, bu
prosediiriin yaygin bir sonucudur ve siddetli TY gelistiginde sonuglar1 kotiidiir (99,
100). Perkiitan kapak replasmani (yani kapak i¢inde kapak), onceden kapak

degisimi ve biyoprotez kapak darlig1 olan se¢ilmis hastalarda bir secenek olabilir
(101-103).

Tablo 2.4. 2014 AHA/ACC Trikiispit Kapak Cerrahisi i¢in Oneriler

1. Sol tarafl1 kapak cerrahisi sirasinda siddetli TR (kanit diizeyi C)
2. Sol tarafli kapak cerrahisi sirasinda siddetli TS (kanit diizeyi C)

3. Izole siddetli TS ikamt diizeii Ci

1. Trikiispit anulus genislemesi veya sag kalp yetmezligi bulgusu ile sol tarafli
kapak cerrahisi sirasinda hafif veya orta derecede fonksiyonel TR igin trikiispit
kapak onarimi diisiintilebilir (kanit diizeyi B)

2. T1bbi tedaviye yanit vermeyen siddetli semptomatik primer TR igin trikiispit
kapak cerrahisi mantiklidir (kanit diizeyi C)

3. TR olmaksizin siddetli semptomatik izole TS'de perkiitan balon
komissiirotomi diisiiniilebilir (kanit diizeyi C

1. Trikiispit kapak tamiri, hafif veya orta derecede fonksiyonel TR ve sol tarafli
kapak cerrahisi sirasinda pulmoner hipertansiyon i¢in uygun olabilir (kanit
diizeyi C)

2. Asemptomatik siddetli primer TR ve ilerleyici orta veya daha fazla sag
ventrikiil geniglemesi veya sistolik disfonksiyon i¢in trikiispit kapak cerrahisi
diisiiniilebilir (kanit diizeyi C)

3. Daha once sol kalp kapak cerrahisi gecirmis ve siddetli semptomatik TR olan
hastalarda, ciddi pulmoner hipertansiyon veya sag kalp fonksiyon bozuklugu
veya yetmezligi yoksa izole trikiispit kapak cerrahisi diigtiniilebilir (kanit
diizeyi C)
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Tablo 2.5. 2021 ESC/EACTS Trikiispit Kapak Hastaligina Miidahale
Endikasyonlarma Iliskin Oneriler

Oneriler Simif Seviyesi
Trikispit darligi ile ilgili oneriler

-Siddetli trikiispit darligi olan semptomatik hastalarda | C
cerrahi onerilir.

-Sol tarafli kapak miidahalesi yapilan ciddi trikiispit | C

darlig1 olan hastalarda cerrahi onerilir.

Primer trikiispit yetersizligine iliskin 6neriler

-Sol tarafli kapak cerrahisi geciren siddetli primer trikiispit | C
yetersizligi olan hastalarda cerrahi 6nerilir.

-Siddetli RV disfonksiyonu olmayan izole ciddi primer | C
trikiispit yetersizligi olan semptomatik hastalarda cerrahi

onerilir.

-Sol tarafli kapak cerrahisi gegiren orta derecede primer lla C
trikiispit ~ yetersizligi ~ olan  hastalarda  cerrahi
diistiniilmelidir.

-izole siddetli primer trikiispit yetersizligi ve RV lla C
dilatasyonu olan ve cerrahiye uygun asemptomatik veya

hafif semptomatik hastalarda cerrahi disiiniilmelidir.

Sekonder trikiispit yetersizligine iligkin 6neriler

-Sol tarafli kapak cerrahisi gegiren ciddi sekonder trikiispit | B
yetersizligi olan hastalarda cerrahi 6nerilir.
-Sol tarafli kapak cerrahisi geciren, anulus dilate (2D lla B

ekokardiyografi ile >40 mm veya >21 mm/m2) olan hafif

veya orta sekonder trikiispit yetersizligi olan hastalarda

cerrahi diistiniilmelidir.

-Siddetli sekonder trikiispit yetersizligi (6nceden sol tarafli  lla B
cerrahi olsun veya olmasin) olan, semptomatik olan veya

RV dilatasyonu olan hastalarda, siddetli RV veya LV
disfonksiyonu  ve  siddetli  pulmoner  vaskiiler
hastalik/hipertansiyon yoksa cerrahi diisiiniilmelidir.

-Inoperatif kabul edilen hastalar, trikiispit kapak llb C
hastaliginin tedavisinde deneyimli bir Kalp Kapak

Merkezinde semptomatik sekonder siddetli trikiispit
yetersizliginin transkateter tedavisi diigiiniilebilir.

2.5.2. Trikiispit Yetmezligi

Etyoloji

Siddeti orta veya daha fazla olan TY, en sik fonksiyoneldir. Fonksiyonel TY,
primer trikiispit liflet patolojisinden kaynaklanmaz, ancak RV genislemesine,
atriyal ve trikiispit anulus genislemesine, subvalviiler aparatin bozulmasina ve liflet

koaptasyonunda yetersizlige neden olan baska bir hastaliktan kaynaklanir (104).
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Nedeni ne olursa olsun, orta veya ileri TY, RV volim yiiklenmesinin olumsuz
hemodinamik sonuglar1 nedeniyle genellikle TY'nin kotiilesmesine yol agar; bu
yavas ve amansiz bir klinik ve hemodinamik bozulma ile sonuglanir. Klinik olarak

anlamli TY'nin nedenleri Tablo 2.6'da 6zetlenmistir (105).

Tablo 2.6. Trikiispit Kapak Yetmezliginin Nedenleri

Konjenital Nedenler

Ebstein anomalisi

Trikiispit kapak displazisi

Trikiispit kapak hipoplazisi

Trikdiispit kapak yarigi

Cift orifisli trikiispit kapak
Korumamus trikiispit kapak orifisi

Sag ventrikiil displazisi

Endomiyokardiyal fibrozis
Edinilmis Nedenler

Anuler genisleme

Sol tarafli kalp kapak hastalig1

Papiller kas bozuklugu veya riiptiirii ile birlikte iskemik kalp hastalig1
Endokardit, infeksiyoz veya marantik

Travma

Trikiispit kapak prolapsusu

Karsinoid kalp hastaligi

Romatizmal kalp rahatsizligi

Iyatrojenik (6r. radyasyon, ilaglar, biyopsi, pacemaker, ICD)

Pulmoner hipertansiyon

Primer pulmoner hipertansiyon

Sol kalp hastaligina sekonder (6rn. kalp kapak hastaligi,
kardiyomiyopati)

Sag ventrikiil voliim asir1 yliklenmesi

Atriyal septal defekt

Anormal pulmoner vendz drenaj

TY’nin Simiflandirilmasi

Anatomik olarak kapaklari normal olan kisilerde TTE’de genellikle fizyolojik
onemi olmayan hafif derece TY saptanir. Ciddi veya ilerleyici TY’de ise uzun
donem sonuglar kotiidiir (106-112). Daha ciddi derecelerde TY’ye yol agabilen
trikiispit aparatin birincil bozukluklar1 arasinda romatizmal hastalik, EE, konjenital
hastalik (Ebstein), miksomatoz degisiklikler ve trikiispit kapak lifletlerini etkileyen

diger sorunlar (kiint gogiis travmasi, karsinoid, ilaglar ve radyasyon) yer alir (Tablo
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2.7). Iyatrojenik etiyolojilerden (cihaz elektrotlar1 ve endomiyokardiyal biyopsiler)
kaynaklanan artan sayida hastada ciddi TY gelisir (113-115).

Tablo 2.7. TY ’nin siniflandirilmasi

Primer Sekonder

- Romatizmal - RV remodeling ile pulmoner
) . . hipertansiyon (birincil veya
I_Enfektlfend()kardlt sol kalp hastaligina ikincil)

- lyatrojenik (cihaz kablolari, _ ST . . .
endomiyokardiyal biyopsi) Genlsletllm‘ls kardlyom.lyopatl

- Konjenital (6rnegin, Ebstein’in biiyiik ) Airf}lfirh%imsleme (AF ile
arterlerin levo-transpozisyonu) 3

- RV hacim asir1 ytikii

- Diger (6r. travma, karsinoid, ilaglar, (santlar/yiiksek ¢ikis)

1sinlama)

* [zole TR, AF ile iligkilidir ve LVEF >%60, pulmoner arter sistolik basinc1 <50 mmHg ve normal
goriinen trikiispit kapak yaprakeiklari ile sol tarafli kapak hastalig1 yoktur.

AF: Atriyal fibrilasyon; LVEF: Sol Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyon; RV: Sag Ventrikiil, TR:
Trikiispit Yetersizligi

Ciddi TY vakalarinin ¢ogu sekonderdir. Ciddi TY, pulmoner hipertansiyonu
(birincil veya sol tarafli kalp hastaligina sekonder) veya dilate kardiyomiyopatisi
olan hastalarda goriildiigii gibi basing veya hacim asir1 yiikklenmesi nedeniyle RV
yeniden sekillenmesiyle gelisen trikiispit kapak genislemesi ve liflet gerilmesi ile
iligkilidir (116-118). Ek olarak, primer aniiler dilatasyon ile iliskilendirilen,
pulmoner hipertansiyon veya LV sistolik disfonksiyonu olmaksizin AF ile iliskili,
belirgin izole TY’si olan bir hasta alt grubu ortaya ¢ikmistir (106, 119-124). Tablo
2.8 diger kapak lezyonlari i¢in belirlenen TY evrelerini géstermektedir. Ciddi TY’si
olan asemptomatik hastalar (Evre C) yiiksek santral ven6z basing ve ciddi TY’nin

goriintiileme bulgulari ile bagvurur (125).
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Tablo 2.8. TY nin evreleri

Tamm Kapak Hemodinamileri Hemodinamik Klinik
Sonuclar Semptom ve
Belirti
B Progresif TY - Santral jet <%50 RA - Higbiri - Higbiri
- Vena kontrakt genisligi
<0,7 cm
-ERO <0,40 cm?
- Regiirjitan voliim <45 mL
¢ Asemptomatik - Santral jet >%50 RA - Dilate RV ve - Artmis
ciddi TY - Vena kontrat genisligi >0,7 RA venoz
cm - “c-V” dalgas1 basing
- ERO >0.40 cm? ile birlikte - Semptom
7 ) eleve RA yok
- Regiirjitan voliim >45 mL
- Trianguler bi¢imde yogun
stirekli dalga sinyali
- Hepatik ven sistolik
akiginin tersine ¢evrilmesi
D Semptomatik - Santral jet >%50 RA - Dilate RV ve - Artmis
ciddi TY - Vena kontrat genisligi>0,7 RA venoz
i - “c-V” dalgasi basing
- ERO >0.40 cm? ile birlikte - Efor
"___’ 4 eleve RA dispnesi,
- Regiirjitan voliim >45 mL yorgunluk,
- Trianguler bi¢imde yogun asit, 6dem
stirekli dalga sinyali
- Hepatik ven sistolik
akiginin tersine ¢evrilmesi

c-V: Sistolik Pozitif Dalga; ERO: Efektif Regurgitan Orifis; RA: Sag Atriyal; RV: Sag Ventrikiil;
TY: Trikiispit Yetersizligi

Siddetli TY’li semptomatik hastalarda (Evre D) yorgunluk, abdominal
siskinlik ve periferik 6dem semptomlar: vardir. Karaciger yetmezligi ve bobrek
yetmezIligi gibi son organ hasari, sagkalimi belirgin sekilde etkileyen Evre D
TY’nin olumsuz bir sonucudur (126-130). TY nin siddeti preload ve pulmoner

basingtaki degisikliklere bagl olarak degiskenlik gosterebilir (125).

TY’nin tanisi
TTE, primer TY’yi (anormal kapak lifletleri) sekonder TY den (normal kapak
lifletleri) ayirt edebilir, iligkili herhangi bir sol tarafli kapak¢ik veya miyokardiyal

hastalig1 gosterebilir ve pulmoner arter sistolik basincinin bir tahminini saglayabilir
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(131-135). TY’nin ciddiyetinin karakterizasyonu, Amerikan Ekokardiyografi
Dernegi ve Avrupa Ekokardiyografi Dernegi tarafindan 6nerildigi gibi, birden fazla
parametrenin birlikte degerlendirmesine dayanir (136, 137). Sol tarafli kapak
cerrahisi gegiren TY’li hastalarda, >40 mm (veya >21 mm/m?) aniiler diyastolik
cap, izole mitral kapak cerrahisinden sonra kalici veya ilerleyici TY riskinin
arttigint gosterir (133). Pulmoner arter sistolik basinci, maksimum TY hizindan
tahmin edilir. RV yiikleme kosulundaki degiskenligin yani sira geometrik ve
goriintii elde etme kisitlamalar RV sistolik fonksiyonunun degerlendirilmesini
zorlastirir (138, 139). Normal RV sistolik fonksiyonu, trikiispit aniiler diizlem
sistolik sapmas1 >16 mm, trikiispit kapak sistolik aniiler hiz1 >10,0 cm/s ve RV
sistol sonu alan1 <20,0 cm? veya fraksiyonel alan degisikligi >%35 dahil olmak
lizere cesitli parametrelerle tanimlanir. 3D TEE, manyetik rezonans goriintiileme
ve CT taramasi gibi diger gorilintiileme modaliteleri, RV’nin durumu hakkinda daha
dogru bilgi saglayabilir (125).

Hastalarda pulmoner arter sistolik basincina iliskin fizik muayene ve TTE
verileri uyumsuz veya yetersiz oldugunda, pulmoner arter basinglarinin ve
pulmoner vaskiiler direncin invaziv 6l¢timii, klinik olarak karar vermede yardimci
olabilir (140-142). Hafif TY bulgusu veya ciddi TY varligi, pulmoner sistolik
basincin oldugundan az hesaplanmasina neden olabilir; dogrudan invaziv 6lgiim bu
belirsizligi ortadan kaldirir. Pulmoner hipertansiyon nedeninin belirli olmadig:
hastalarda veya vazodilator yiiklemesinden sonra pulmoner vaskiiler reaktivitenin
degerlendirilmesi gerektiginde invaziv 6l¢limden elde edilen veriler gereklidir. Sag
atriyal basincin dogrudan olgiimleri de klinik karar vermede faydali olabilir. Sag
ventrikiilografi, TY nin ciddiyetinin ve RV’nin durumunun degerlendirilmesine
yardimci olabilir. Siddetli TY ile termodiliisyon kardiyak output dl¢limleri yanlis
olabilir ve bu nedenle pulmoner direncin hesaplanmasi i¢in Fick yontemi ile
kardiyak output Ol¢iilmelidir. TY tanist i¢in Oneriler Tablo 2.9°da gosterilmistir
(125).
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Tablo 2.9. 2020 ACC/AHA TY Tanis1 I¢in Oneriler

Kamt Oneri Oneriler

Diizeyi Derecesi

TY’li hastalarda TTE, TY’nin varh@m ve siddetini
degerlendirmek, etiyolojiyi  belirlemek, sag taraftaki
bosluklarin ve inferior vena kavanin boyutlarimi 6lgmek, RV
sistolik fonksiyonunu degerlendirmek, pulmoner arter sistolik
basincim1 tahmin etmek ve iligkili herhangi bir sol kalp
hastaligini teshis etmek i¢in endikedir.

1 C-LD

TY’li hastalarda kardiyak indeksin invaziv dl¢timii, sag taraf
diyastolik basinglari, pulmoner arter basinglar1 ve pulmoner
2a C-LD vaskiiler direncin yani sira sag ventrikiilografi, klinik ve
invaziv olmayan veriler uyumsuz veya yetersiz oldugunda
faydal1 olabilir.

Medikal tedavi

Ditiretik tedavisi, ciddi semptomatik TY’li hastalarda sistemik konjesyonu
azaltir. Sekonder TY’li hastalarda altta yatan nedenin tedavisi TY nin siddetini
azaltabilir. Ciddi TY li hastalar genellikle periferik 6dem ve asit dahil olmak tizere
sag tarafl1 KY belirti ve semptomlar ile bagvururlar. Diisiik tuzlu diyet ve destek
coraplart yardimei olabilir. Bu hastalarda voliim yiiklenmesini azaltmak ig¢in
ditiretikler kullanilabilir. Loop diiiretikleri bu ihtiyaci karsilayarak sistemik
konjesyonu giderebilir, ancak diisiik akis sendromunu kotiilestirerek kullanimlar
sinirlanabilir. Aldosteron antagonistleri, 6zellikle sekonder hiperaldosteronizmi
artiran hepatik konjesyon durumunda fayda saglayabilir (125).

Ciddi TY (Asama C ve D) tedavisi i¢in medikal tedaviler sinirlidir. Sekonder
TY’li hastalarda altta yatan etiyolojilere dikkat edilmelidir. Pulmoner
hipertansiyonu olan se¢ilmis hastalarda pulmoner arter basinglarinin ve pulmoner
vaskiiler direncin spesifik pulmoner vazomodiilatorlerle azaltilmasi, RV afterload
ve sekonder TY’nin azalmasma yardimci olabilir (143, 144). GDMT, diisiik
LVEF’li KY kaynakli sekonder TY i¢in etkilidir. Aniiler genislemeye bagli AF
kaynakli sekonder TY i¢in normal siniis ritminin saglanmasi etkili olabilir (145,

146). TY nin medikal tedavi 6nerileri Tablo 2.10°da gosterilmistir (125).
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Tablo 2.10. 2020 ACC/AHA TY I¢in Medikal Tedavi Onerileri

1. Siddetli TR’ye (Evre C ve D) baglanabilen sag tarafl
2a C-EO KY belirti ve semptomlar1 olan hastalarda diiiretikler
yararli olabilir.

2. Siddetli sekonder TY ye (Evre C ve D) bagl sag tarafli
KY belirti ve semptomlar1 olan hastalarda, KY nin
birincil nedenini tedavi etmeye yonelik tedaviler (6rn.,
pulmoner arter basinglarini azaltmak igin pulmoner
vazodilatorler, diisik LVEF veya AF’nin ritim
kontrolii) faydali olabilir.

2a C-EO

Miidahale zamani

Primer veya sekonder ciddi TY, sol tarafli kapak lezyonunun tedavisi ve RV
ard yiikiiniin azaltilmasindan sonra diizelmeyebilir; bu nedenle ciddi TY, indeks
prosediiriiniin bir parcasi olarak ele alinmalidir (147-152). Trikiispit kapak
yetersizliginde tedavi algoritmast Sekil 2.15’de gosterilmistir (125). Sol tarafli
kapak cerrahisinden sonra siddetli, izole TY i¢in yeniden ameliyat, %10 ila %25
perioperatif mortalite orami ile iliskilidir (147, 150). Trikiispit kapak tamiri
ameliyatin risklerine kayda deger bir katki saglamaz (147-150). Son on yilda
gerceklestirilen trikiispit kapak onarimlarinin sayisinda 6nemli bir artis olmustur.
Trikiispit kapak tamiri, replasman yerine tercih edilir, ancak anulusta belirgin
dilatasyon veya trikiispit lifletlerin intrinsik hastalig1 varsa, kapak replasmani
gerekli olabilir (149, 152). Gozlemsel veriler, trikiispit kapak tamirinde
replasmandan daha diisiik bir operatif risk gostermistir, ancak bu hasta se¢imi ile
ilgili olabilir. Ornegin, tekrarlayan veya rezidiiel regiirjitasyonu dnlemek icin ciddi
sekilde genislemis anulusu ve anormal yaprakgiklari olan hastalara replasman
gerekir. Siddetli RV sistolik disfonksiyonu veya geri doniisiimsiiz pulmoner
hipertansiyon varliginda, operasyon sonrast RV yetmezligi olasiligi nedeniyle
triklispit kapak operasyonunun riskleri ve yararlar1 dikkatle degerlendirilmelidir

(125).
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Trikiispit Yetmezligi

Ciddi TY ilerleyici TY
(Evre Cve D) (Evre B)
+ + \4
5 is ; Sol tarafh
Sag Iizs)rzvg)mezhgl Ase(?vprzo(r:r)\atlk kapak cerpahisi
sirasinda
\4 * A + Y Y
Sol tarafli Pri Onceki . o
kapak cerrahisi . SERDIuEF sol tarafli difarsags:/eosg\l}e\(/a Antler dilatasyon
sirasinda Y 1 kapak cerrahisi Py >4.0 cm
sistolik veya onceki
i disfonksiyonla ya'
beraber primer TY sag KY
GDMT'ye
yetersiz
yanit
! '

PAB?Tveva sol Siddetli PHT
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Sekil 2.15. Trikiispit yetersizligi.

GDMT: Kilavuza Yonelik Yonetim ve Tedavi; KY: Kalp Yetmezligi; PAP: Pulmoner Arter
Basinci; PH: Pulmoner Hipertansiyon; RV: Sag Ventrikill; TR: Trikiispit Yetersizligi; TK:
Trikiispit Kapak

Hafif veya orta dereceli sekonder TY, sol tarafli kapak cerrahisi sirasinda
diizeltilmeden birakildiginda hastalarin yaklasik %Z25'inde zamanla ilerleyerek
uzun vadeli fonksiyonel sonuglarin ve sagkalimin azalmasimma neden olabilir
(153). Kalict veya ilerleyici TY igin risk faktorleri sunlardir; trikiispit anulus
genislemesi (> 40 mm capinda ve / veya m 21 mm 2 caph diyastol sonu 6lciilen
oncesi TTE'de viicut yiizey alanina endeksli; intercomissural mesafeye
bakilmaksizin direkt ameliyat 6l¢limi> 70 mm ¢apinda), RV disfonksiyonu veya
remodeling derecesi, leaflet gerilme seviyesi, pulmoner arter hipertansiyonu, AF ve
intra-aniiler RV pacemaker veya implante edilebilir kardiyoverter-defibrilator
elektrotlar1 (132, 133, 154-163). Birka¢ gozlemsel ¢alisma ve bir prospektif RKC,
ekokardiyografik ve fonksiyonel parametreler tizerinde trikiispit anulus dilatasyonu

ile progresif TY (Evre B) i¢in mitral kapak cerrahisi sirasinda trikiispit onariminin
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faydasini gostermistir, ancak sagkalim ve major yan etkiler gibi sonuglara iliskin
veriler yeterli degildir (132, 133, 154-162). TY'nin siddeti, preload ve pulmoner
basinglara bagl olarak dinamik olabileceginden, ge¢miste sag tarafli KY belirti
veya semptom Oykiisii, daha siddetli TY gelistirme egilimini gosterir ve eslik eden
trikiispit kapak onarimi i¢in bir endikasyon olarak diisiiniilmelidir (125).

Semptomatik ciddi primer TY'li hastalarda, trikiispit kapak cerrahisi ile
voliim yiikiinlin azaltilmas1 veya ortadan kaldirilmasi sistemik vendz ve hepatik
konjesyonu hafifletebilir ve diiiretiklere olan bagimlilig1 azaltabilir (128, 164,
165). Siddetli konjestif hepatopatisi olan hastalarda karaciger sirozunu onlemek
icin ameliyat fayda saglayabilir. Uzun siireli sagkalimin kalitesi ve siiresi, RV
isleviyle iligkilidir. Endokardiyal lead veya endomiyokardiyal biyopsiden
kaynaklanan ciddi semptomatik primer TY'si olan hastalarda TY hizla gelisir ve
RV disfonksiyonu baglamadan dnce cerrahi yapilabilir (164, 166). Sol tarafli kapak
hastaligt olmayan hastalarda semptomatik ciddi primer TY'nin (Evre D)
diizeltilmesi tercihen RV disfonksiyonu veya u¢ organ hasari baslamadan once
yapilmalidir (125).

Artik TY'nin, AF ve aniiler genisleme (bir tiir sekonder TY) ile iligkili olarak
gelisebilecegi kabul edilmektedir (120, 121, 167). Ozellikle AF ile iliskili TY'nin,
pulmoner hipertansiyon veya miyokard hastaligi nedenli sekonder TY'ye sahip
hastalarda goriilen RV uzamasi ile leaflet gerilmesi, daha fazla bazal dilatasyon ve
aniiler genisleme ile sonuglanir. Boylelikle diger sekonder TY formlarindan
temelde farkli bir patofizyolojiyi temsil ettigi goriilmektedir (120). AF ile iliskili
TY'si olan bu hastalarda, TY siddetinde hizli ilerleme ve sag atriyum genislemesi
vardir. AF ile iliskili siddetli TY'si olan uygun sekilde se¢ilmis semptomatik
hastalarda, TY'ye yonelik cerrahi miidahale ile yasam kalitesi ve semptomlar
tyilestirilebilir. Miidahale uygulanan hastalar i¢inde ciddi RV disfonksiyonu veya
uc organ hasar1 olmayanlarda sonuclar daha i1yidir. Daha yeni cerrahi teknikler ve
daha iyi bir se¢im siireci, se¢ilmis hastalarda izole TY icin kabul edilebilir bir
operatif mortalite orani (<%4 ila %5) ile sonu¢landig: bildirilmistir (108, 148, 164,
165, 168-173).

Ciddi primer TY'si olan asemptomatik veya minimal semptomatik hastalarda

trikiispit kapak cerrahisinin optimal zamanlamasi belirlenmemistir. RV boyutu ve
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fonksiyonunun diizeltici cerrahinin degerlendirilmesini etkileyebilir. Ciddi primer
TY'si olan secilmis hastalarda, devam eden bir bozulma paterni olusursa ve cerrahi
risk kabul edilebilir ise cerrahi planlanabilir (174, 175). Travmaya bagli ciddi TY'si
olan hastalar gibi bagka komorbiditeleri olmayan saglikli hastalarda, sag ventrikiil
disfonksiyonu veya pulmoner hipertansiyon yok ise trikiispit kapak operasyonu ile

iliskili cerrahi risk diisiiktiir (<%]1 ila %2 operatif mortalite orani) (125).

Tablo 2.11. 2020 ACC/AHA Miidahalenin Zamanlamast i¢in Oneriler

Oneri
Siifi

Oneriler

Siddetli TY’si olan (Evre C ve D) sol kapak cerrahisi gegiren

1 B-NR hastalarda trikiispit kapak cerrahisi onerilir.

Sol tarafli kapak cerrahisi geciren progresif TY’li (Evre B)
hastalarda, trikiispit kapak cerrahisi 2 durumda faydali olabilir:

2a B-NR 1) trikiispit anniiler dilatasyon (trikiispit anulus diyastol sonu
cap1 >4,0 cm)
2) Sag tarafli KY nin dnceki belirti ve semptomlar olmasi.

Sag tarafli KY ve siddetli primer TY (Evre D) belirti ve
semptomlar1 olan hastalarda, semptomlar1 ve tekrarlayan

2 R hastaneye yatiglar1 azaltmak i¢in izole trikiispit kapak cerrahisi
faydali olabilir.
Sag tarafli KY ve aniiler dilatasyona baghh (pulmoner
hipertansiyon veya sol tarafli hastalik yoklugunda) ciddi izole
2a B-NR sekonder TY belirti ve semptomlar1 olan ve medikal tedaviye

yetersiz yanit veren hastalarda (Evre D), izole trikiispit kapak
cerrahi, semptomlar1 ve tekrarlayan hastaneye yatislari
azaltmak i¢in faydali olabilir.

Siddetli primer TY (Evre C) ve ilerleyici RV dilatasyonu veya
2b C-LD | sistolik disfonksiyonu olan asemptomatik hastalarda izole
trikiispit kapak cerrahisi diistiniilebilir.

Sag tarafli KY ve siddetli TY (Evre D) belirti ve semptomlari
olan ve daha once sol tarafli kapak cerrahisi ge¢irmis hastalarda,
2b B-NR | siddetli pulmoner hipertansiyon veya siddetli RV sistolik
disfonksiyon yok ise izole trikiispit kapak cerrahisi ile yeniden
ameliyat diistiniilebilir.

Hastaligin dogal seyrinde, hastalar sag tarafli KY belirtileri ile semptomatik
hale geldiklerinde ciddi TY ig¢in izole trikiispit kapak cerrahisine gec
kalinmustir. Izole trikiispit kapak cerrahisi igin belirlenmemis 6liim oranlari, izole
aort veya mitral kapak cerrahisi i¢in bildirilenleri asmistir ve bu egilim, sol tarafli

kapak cerrahisinden sonra ge¢ reoperatif trikiispit cerrahisi i¢in daha da belirgindir
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(147, 148, 176). Bu yiiksek reoperatif mortalite oran1 muhtemelen ikinci prosediir
sirasinda karsilasilan RV yetmezligi, rezidiiel pulmoner hipertansiyon, LV islev
bozuklugu ve diger kapak anormallikleri ile ilgilidir. Reoperasyonun getirdigi
tehlikeler, sol tarafli kapak ameliyatindan daha sonra ciddi TY gelismesini 6nlemek
amaciyla sol tarafli kapak cerrahisi sirasinda fonksiyonel TY'nin onarimi igin karar
vermeyi etkilemistir. Bununla birlikte, 6nemli bir pulmoner hipertansiyon veya
ciddi RV sistolik disfonksiyonu yoksa sol tarafli hastalik i¢in yapilan ameliyattan
yillar sonra gelisen ciddi semptomatik izole TY ic¢in miidahale, siddetli RV
disfonksiyonu veya hepatik veya renal disfonksiyon ile son organ hasarinin
baglamasindan once yapilirsa, sag tarafli KY semptomlarini iyilestirebilir (164,

170). Tablo 2.11° de miidahale zamanlanmasi i¢in Oneriler belirtilmistir (125).

2.6. Trikiispit Kapak Cerrahi Tedavisi

Trikispit yetersizligini tedavi etmek icin cerrahi secenekler arasinda kapak
onarim1 veya kapak degisimi bulunur. Bugiin ABD’de, hastalikli trikiispit
kapakgiklarin biiylik cogunlugu onarilmaktadir. Trikiispit kapak tamiri i¢in temel
teknikler arasinda bikiispidizasyon, ring yerlestirme ve yaygin olarak yapay
ringlerin kullanildig1 ¢esitli anuloplasti tiirleri bulunur. Trikiispit yetersizliginde
anuloplasti etkilidir ve intraoperatif transdzofageal ekokardiyografi kullanilarak
optimize edilebilir. Diisiik profilli bir mekanik veya biyoprotez kapak ile kapak
degisimi, genellikle kapakciklarin kendileri hastalikli, anormal veya tamamen
tahrip oldugunda gereklidir (79). Her iki prosediirde de kalbin iletim sistemine zarar
vermekten kacinmak icin 6zen gosterilmelidir. Bu gibi durumlarda, trikiispit
pozisyona yerlestirilen mekanik protezlerle ortaya ¢iktig1 bilinen yiiksek
tromboembolik komplikasyon oranlarindan kagmmak icin biyolojik protez
kullanimi tercih edilir. Kombine trikiispit ve mitral kapak prosediirleri genellikle
romatizmal hastalik durumunda oldugu gibi ayn1 miidahalelerle tamamlanir; ancak
bugiine kadar boyle bir yaklasimin degerine iliskin uzun vadeli veri
bulunmamaktadir. En sik mitral kapak hastaligi olmak {tizere iliskili kalp
hastaliklarinda trikiispit kapak hastaligini diizeltmenin 6nemi konusunda artan bir
farkindalik vardir. Iligkili iletim kusurlar1 olan hastalarda, kapak replasmani

sirasinda kalici bir epikardiyal pacing elektrodunun yerlestirilmesi de dnerilir (42).
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Mevcut kilavuzlar, yetersizlik ciddi boyutlara geldiginde ve yalnizca bir sol
kalp  ameliyati  planlandiginda  bu  hastaligin ~ tedavi  edilmesini
onermektedir. Yetersizlik derecesi siddetliden az ise, septal-anterior ¢cap > 40 mm
(veya > 21 mm/m ?) durumunda cerrahi yapilmalidir. Progresif sag ventrikiil
disfonksiyonu veya dilatasyonuna ait belirtiler varsa (sol veya sag ventrikiil siddetli
diisiis veya pulmoner hipertansiyon yoklugunda), asemptomatik hastalarda bile, sol
taraf cerrahisinden sonra trikiispit yetersizligi i¢in yeniden miidahale gerekir (96).

Trikiispit kapak onariminin anahtari, sag ventrikiil art yiikiindeki ve anulus

capindaki azalmadan olusur (177).

2.6.1. Trikiispit Kapak Onarim Teknikleri

Trikiispit yetersizligi, trikiispit kapak onarimimin en yaygin nedenidir.
Sekonder (fonksiyonel) TY'li hastalar biiyiik olasilikla onarima girerken, primer
TY'li hastalar ¢oklu liflet patolojisi nedeniyle onarim i¢in uygun adaylar degildir ve
replasman daha iyi sonuglar verir. Trikiispit kapak onariminin amaci, anulus gapini
azaltmak, kapak adaptasyonunu artirmak ve RV ard yiikiinii azaltmaktir (178).
Cerrah igin dikkat edilmesi 6nemli anatomik yapilar, atriyoventrikiiler digiim
(AVN) ve septal lifletin tabani, koroner siniis orifisi ve Todaro tendonu ile
simirlanan Koch tiggeni igindeki ileti sistemidir. Trikiispit anulus ayrica aort
kapaginin tabani, membrandz interventrikiiler septum, sag koroner arter, fibroz
cisim ve lateral atriyoventrikiiler bileske ile de iliskilidir (178). Ciddi fonksiyonel
triklispit yetmezliginin cerrahi tedavisinde bir¢ok farkli onarim yontemleri

kullanilmaktadir. Bu yontemler Tablo 2.12’de belirtilmistir (179).
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Tablo 2.12. Trikiispit Kapak Cerrahi Tedavisinde Kullanilan Yiintemler

1. Kommissurotomi

2. Bikuspidalizasyon Anuloplasti
- Zubiata

- Kay

- Wooler
- Boyd

| 3.Semisirkiler Andiloplasti . .|
- DeVega anuloplasti (DeVega N)

- Modifiye DeVega anuloplasti (Arari T)

- Segmental DeVega anuloplasti (Revuel ve Garcia-Rinaldi)
- Adjustable DeVega anuloplasti (Raffale De Simone)

- Improved DeVega anuloplasti (imamura E)

- Vanishing DeVega anuloplasti (Duran CGM)

4.Parsiyel Aniiler Plikasyon (Davilla)
5.Rekonstruktif Anuloplasti

- Selektif Anuloplasti (Minale C

6.Ring Aniiloplasti

- Carpentier-Edwards ring anuloplasti (Oval-shaped stiff ring)

- Cosgrove-Edwards ring anuloplasti (*’C’’-shaped fully flexible ring)
- Duran flexible band anuloplasti (Partial ring, fully flexible)

- Duran flexible ring anuloplasti (Complete ring, fully flexible)

- Tailor ring anuloplasti (*’C’’-shaped fully flexible le ring)

- Le Pitie anuloplasti (Complete ring, highly flexible)

- Puig-Massana-Shiley ring anuloplasti (Complete ring,fully flexible)
- Absorbable prostetik ring anuloplasti (APR)

- Biyolojik fibroelastik ring anuloplasti

7.Alternatif Anuloplasti |

- Aniilar plikasyon “’Teflon strip’” (Castro-Farinas)
- Aniilar plikasyon ‘’Flexible Lineer Reducer’’ (Bex-Lecompte)
- Anuloplasti ’Halfmoon Alternative Device’” (Henze-Peterffy)

Sutur Anuloplasti

Kay prosediirii

1965 yilinda Kay ve ark. ilk kez ikincil trikiispit yetersizligini tedavi etmek
i¢in bir onarim teknigi tanimladi. 1-0 ipek siitiir kullanilarak (arka yaprake¢ik ve
komissiirlerden yerlestirilir), arka liflet tamamen ¢ikarilir ve sonunda fonksiyonel
bir bikiispit kapak elde edilir. Ilk dikisi saglamlastirmak igin baska dikisler
koyulmasi tercih edilir. Ek olarak, plejitlerde yerlestirilebilir (Sekil 2.16) (180).
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Sekil 2.16. Siitiir anuloplasti teknikleri. Kay prosediirii (a), De Vega teknigi (b).

De Vega prosediirii

De Vega anuloplasti 1972'de onerilmistir. Bu prosediir trikiispit anulus
alaninin kii¢iiltiilmesinden olusur ve aniiler dilatasyon tedavisinde hizla en popiiler
teknik haline geldi. Genellikle iki adet 2-0 Ti-cron veya 4-0 polipropilen paralel
sitlirler (5-6 mm gegislerle), postero-septal komissiirden baslayarak endokard
yoluyla ve antero-septal komissiire dogru saat yoniiniin tersine orifis ¢evresinden
yonlendirilerek gercgeklestirilir. Diger paralel siitiir 6ncekinin 1-2 mm disina
yerlestirilir ve sonunda birbirine baglanir (Sekil 2.16) (181). Endotelin frajil olmasi
durumunda siittirler anulusu kesebilir. Bu nedenle Antunes ve Girdwood tarafindan
1983'te onerildigi gibi anuloplastiyi giliclendirmek ic¢in her dikis arasina bazi

plejitler yerlestirilebilir (182).

Ring anuloplasti

Trikiispit anulusu giliclendirmek i¢in bir protez ring fikri ilk olarak 1971'de
Carpentier tarafindan ortaya atilmistir. Rijit veya yart sert ring, sistol sirasinda
anulusu sabitlemek, kapagin fizyolojik geometrisini eski haline getirmek igin
tasarlanmistir. Esnek olanlar ise anulus genislemesini azaltmak i¢in kullanilabilir,
ancak 3D morfolojiyi geri kazandiramamustir (28, 183). Ringin boyutu,
anteroseptal komissiirden posteroseptal komissiirlere (yani anterior leafletin

ylizeyi) olan mesafe 6l¢iilerek secilir. Daha sonra ring posteriordan (septal leafletin
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orta noktasinda) baglayarak ve ardindan saat yoniiniin tersine ilerleyerek sekiz ila
on 2-0 Ti-cron dikis kullanilarak implante edilir. Cerrah, dikislerin yerlestirilmesi
sirasinda iletim sistemine zarar vermemeye ve septal ve anterior yaprakgik
diizeyinde aort kokiinden kaginmaya ayr1 ayr1 dikkat etmelidir. Son dikis
anteroseptal komissiiriin lizerine yerlestirilir ve ring son olarak indirilerek sabitlenir

(Sekil 2.17) (180).

Sekil 2.17. Trikiispit ring anuloplasti.

Anterior lifletin genisletilmesi
Bazen izole bir anuloplasti, ozellikle ciddi liflet gerilmesi durumunda,

hastalig1 diizeltmek i¢in yeterli degildir. Sonug olarak, 2008 yilinda Dreyfus ve
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ark. bu sorunu ¢ézmek i¢in anterior lifletin genisletilmesini 6nerdi. Dogal anterior
liflet ¢ikarildiktan sonra, anterior-septal ve anterior-posterior komissiirler
arasindaki mesafe Olgiilerek bir par¢a otolog perikard hazirlanir. Son olarak
ayrilmis yama, ringe bir polipropilen 5-0 siitiir ile dikilir ve yar1 sert bir anuloplasti

ringi implante edilir (184).

Clover teknigi

2003 yilinda Alfieri ve ark. liflet gerilmesi durumunda ciddi fonksiyonel
trikiispit yetmezliginin diizeltilmesi i¢in bir teknik Onerdi. 5-0 polipropilen siitiir
kullanilarak trikiispit yaprake¢iklarin serbest kenarlarinin orta noktasinin plejitsiz
dikilmesi ve yar1 sert bir ring eklenmesinden olusur. Boylelikle kapak yonca seklini
ald1 ve bu teknige “Clover Teknigi” adi verildi. Ilk olarak travma sonrast trikiispit
yetersizliginin tedavisi i¢in tanitildi. Daha sonra hem primer hem de sekonder

trikiispit yetersizliginin kompleks vakalarinda bile etkili oldu (Sekil 2.18) (185).

Sekil 2.18. Clover teknigi.
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Primer Hastalik I¢in Trikiispit Kapak Tamiri

Trikiispit kapagin organik hastaligina (yani primer yetmezlik) en yaygin
olarak dejeneratif kapak hastaligi veya bakteriyel endokardit (genellikle bati
tilkelerinde) neden olurken, romatizmal hastalik gelismekte olan iilkelerde hala en
yaygin bi¢im olmaya devam etmektedir. Leaflet lezyonlar1 sunlar1 igerebilir: doku
fazlaligi, kalinlasma, perforasyon ve yirtilma; korda tendina ve papiller kaslar
kaynagabilir ~ (0zellikle romatizmal hastalikta), uzayabilir veya hasar
gorebilir. Bildirilen tekniklerin amaci, normal liflet hareketliligini geri
kazandirmak, yeterli bir koaptasyon yiizeyi saglamak olup, bunu her zaman ring

anuloplasti takip eder (186).

Lifletlere Miidahale

Prolabe olan segment, liflet yiizey alaninin onda birinden azsa ve korda
yirtilmasi kiigiikse trianguler rezeksiyon yapilabilir. Rezeksiyondan sonra, liflet
birlestirme icin 5-0 polipropilen kontinu siitiir veya aralikli dikisler
kullanilir. Endokardit durumunda aniiler plikasyon ve/veya perikardiyal yama
kullanilabilir (Sekil 2.19) (186).
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Sekil 2.19. Liflet onarim yoOntemleri. Trikiispit trianguler rezeksiyonu (a).
Bakteriyel endokardit vakasinda liflet rezeksiyonu (b). Bos alanin, otolog bir
perikard yamasi kullanilarak onarilmasi (c).

Kordaya Miidahale

Onemli korda riiptiirii durumunda, mitral kapak onariminda oldugu gibi hem
korda transpozisyonu hem de yapay korda implantasyonu uygulanabilir. ik
durumda, prolapsus olmayan komsu leafletin kiiciik bir parcasi rezeke edilir ve
ardindan 5-0 polipropilen kontinu siitiir kullanilarak prolapsus olanin iizerine
implante edilir. Bunun disinda, yapay korda implantasyonu i¢in, prolabe olmayan
bir leafletin nativ kordasinin dogru bir dl¢iimii yapilir ve uygun uzunlugu segcmek
i¢in kullanilir. Daha sonra neokordalar, karsilik gelen papiller kas {izerine ve son

olarak prolabe olan leafletin serbest kenarina implante edilir (186).

Papiller Kaslara Miidahale

Sliding papiller kas plasti teknigi, hastalikli papiller kaslar1 veya kordal
uzamay1 diizeltmek icin en iyi secim olabilir. Uzatilmis papiller kas veya uzamis
kordalarin altindaki papiller kas, uygun seviyeye indirilir ve 5-0 polipropilen
aralikli dikisler kullanilarak bitigik olana sabitlenir (186).
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Komisiirlere Miidahale
Romatizmal hastalik mevcut oldugunda, {i¢ komissiiriin (genellikle altta yatan
kordalarla iligkili) kaynagmasina neden olabilir. Cerrahi teknik, komissiirotomi

gergeklestirmeyi ve 11 bistiiri kullanarak kaynasmis kordalar direkt bélmeyi icerir
(186).

2.6.2. Trikiispit Kapak Degisimi

Bazen kapak yapis1 dramatik olarak bozulur (endokardit, karsinoid sendrom
ve radyasyona bagli bozuklukta oldugu gibi), bu nedenle rekonstriiktif prosediirler
yeterli olmayabilir ve trikiispit kapak degisimi karar1 alinmalidir. Fonksiyonel
triklispit  yetersizligine baglhi asir1  dilatasyonda bile kapak degisimi
diisiiniilmelidir. Kardiyopleji ile kalbi durdurarak veya calisan kalp prosediirii
kullanma se¢imi, cerrahin tercihine ve hastalarin riskine baglidir, ancak bazen

kombine teknikler de kullanilir (186).

Cerrahi Teknik

Nativ leafletler genellikle rezeke edilir (veya RVOT obstriiksiyonu
durumunda TVR'den sonra fenestre edilir), anulus tizerinde 2 ila 3 mm'lik bir doku
seridi birakarak, kordal ekleri sag ventrikiiliin derinliklerinde bdler ve septal
lifleti yerinde tutar. Daha sonra, anterior lifletten baslayip saat yoniinde ilerleyerek,
kapagin atrial yiiziinden baslayip ventrikiiler tarafina dogru anulusun cevresi
boyunca, disa doniik 2-0 veya 3-0 plejitli Ti-cron dikis kullanilarak siitiir
gerceklestirilir. Alternatif olarak, daha hizli bir isleme ihtiyac duyuldugunda,
yalnizca septal yaprakeik seviyesinde plejitli dikisleri kullanilirken, kapagin kalan
cevresi igin iki kontinu 2-O Ti-kron dikis kullanilir. Obstriiksiyon ve septal

lezyonlardan kaginmak i¢in dogru bir 6l¢iim yapilmasi ¢ok onemlidir (186).
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Sekil 2.20. Biyo-protez kapak kullanarak trikiispit kapak degisimi.

Biyoprotez kapak, stent direkleri (saat 12, 4 ve 8 konumlarinda kalmalidir)
dikkate alinarak sag ventrikiil ¢ikis yolunun tikanmasini 6nlemek igin uygun
sekilde yonlendirilmelidir. Dikisleri dikis halkasindan gegirip protezi asagi
kaydirdiktan sonra, dikisler son olarak septal leafletten baglayarak sabitlenir (Sekil
2.20) (186).
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3. MATERYAL VE METOD

Calismaya Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi, bilimsel etik kurulu

tarafindan 23/02/2021 tarihinde 70904504/124 say1 numarasiyla onay alinmistir.

3.1. Hastalar ve Yontem

07.05.2014-25.10.2021 tarihleri arasinda Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi’nde mitral kapak replasmani uygulanmis tiim hastalarin verileri
retrospektif olarak incelenmistir. Hastalara ait bilgilere ulasmak i¢in, Akdeniz
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Veritabani, elektronik hasta dosyalari, epikriz
formlar1 ve telefon goriismeleri ile bilgi edinme kullanilmistir.

Calismaya; izole mitral darlik, izole mitral yetersizlik ve kombine mitral
darlik ve yetersizlik tanilar1 nedeniyle mitral kapak replasmani yapilan ve en az orta
dereceli ek trikiispit kapak yetersizligi bulunan hastalar dahil edildi. Diger dahil
edilme kriterleri; daha 6nceden herhangi bir sebepten otiirii kardiyak cerrahi ve
kapak icin girisimsel miidahale dykiisiiniin olmamasi idi. Tarama sonucunda; re-
operasyon olan hastalar, preoperatif donemde ciddi hemodinamik bozuklugu olan
ve yogun bakim ihtiyaci olan hastalar, mitral ve trikuspit kapak diginda kapak
onarimi ya da replasmani yapilan hastalar, es zamanli koroner arter bypass cerrahisi
uygulanan hastalar, operasyon esnasinda mortalite gelisen hastalar ve postoperatif
donemde ekokardiyografik verileri mevcut olmayan hastalar calisma dis1 birakildi.

Caligmaya dahil edilen tiim hastalar, orta veya ileri TY ’si mevcut olup mitral
kapak replasmanina ek olarak trikuspit kapaga miidahale edilip edilmemesine gore
gruplandi. Bu kriterlere gore hastalar, mitral kapak replasmani ile es zamanl
trikuspit kapaga miidahale edilmeyenler (MVR), mitral kapak replasmani ile es
zamanli de Vega onarim yapilanlar (MVR+TDVA) olarak iki gruba ayrildi.

3.2. Cerrahi Teknik ve Postoperatif Bakim

Tiim hastalar, kalp cerrahisi ameliyathane odalarinda genel anestezi altinda
opere edildiler. Cilt sterilizasyonu ve rtunme sonrasi, standart median sternotomiyi
takiben perikard acilarak kalbe ulasildi. Sistemik heparinizasyonu takiben, aorttan

arterial, her iki vena kavalardan vendz kanulasyonlar yapilip, kardiyopulmoner
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bypassa gecildi. Aort kdkiinden antegrad kardiyopleji kaniilii yerlestirildi. Kross
klemp konularak, kalp antegrad yoldan, soguk potasyumlu kan kardiyopejisi ile
arrest edilip, aralikli surelerde antegrad yoldan kardiyopleji ile korundu. Sag {ist
pulmoner ven araciligiyla sol sistem vent edildi. Transseptal yaklasim ile veya
Waterson olugundan sol atriyotomi yapilarak mitral kapaga ulasildi. Kapak dokusu
rezeke edilip, mekanik ve bazi vakalarda biyolojik mitral kapak anatomik konuma
implante edildi. Implantasyon esnasinda, teflon plaged destekli tek suturler
kullanildi. Kapagin fonksiyonu kontrol edildikten sonra, hava tahliyesi yapilarak
sol atriyotomi veya transseptal yaklasildiysa septotomi ve sag atriyotomi primer
kapatildi. Trikuspit kapaga miidahale edilen olgularda ek olarak; trikiispit kapaga
ulasildiktan sonra teflon plejit destekli prolen siitiir ile de Vega anuloplasti yapildi.
Trikiispit kapak onarimini takiben hava cikarilmasinin ardindan sag atriyotomi
primer kapatildi. Kross klemp kaldirilip, 1sinma ve yeterli kardiyak kontraktilite
izlenmesinin ardindan kardiyopulmoner bypasstan ¢ikildi. Kaniiller cikarilip,
kanama kontrolii sonrasinda mediasten ve gereginde toraks bosluklarina drenaj
tiipleri konuldu. Sternum tel ile yaklastirilip, diger katlar anatomiye uygun olarak
kapatilip operasyon sonlandirildi.

Ameliyat sonras1 tiim hastalar kalp damar cerrahisi yogun bakiminda takip
edildiler. Mekanik ventilasyonda takipleri yapilan hastalarin, kardiyak ritim,
invaziv arteriel basing, santral vendz basing, oksijen satlirasyonu anlik monitorize
edildi. Belirli periyodlarla arterial kan gazi takipleri yapildi. Yogun bakim takipleri
tamamlanan hastalar, Drenaj tiipleri ile arter ve ven kateterleri ¢ikarilarak yogun
bakimdan ¢ikarilarak servis takiplerine alindi. Klinik iyilesme siiresini tamamlayan

hastalarin taburculugu yapildi.

3.3. Takip

Hastalarin preoperatif demografik verileri, fonksiyonel statiisii, kardiyak
ritmi, preoperatif ekokardiyografik verileri (mitral darlik derecesi, mitral yetmezlik
derecesi, mitral kapak tepe gradiyent, mitral kapak ortalama gradiyent, MKA, TY
derecesi, EF, SVDSC, SVSSC, SAC, PAB), operasyonel verileri (takilan kapak
boyutu ve markasi, biyolojik kapak kullanimi, AFR i¢in ablasyon uygulamasi,

trikiispit kapak de Vega onarimi) degerlendirmeye alindi. Yine her hastanin
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postoperatif EKG, mortalite ve son ekokardiyografik verileri (EF, SVDSC, SVSSC,
SAC, PAB) degerlendirildi. Hasta gdzlemleri, laboratuvar ve goriintiileme
sonuglart hasta karakteristiklerini ortaya c¢ikarmak i¢in kaydedildi. Postoperatif
donemde hastalar ekokardiyografi degerlendirilmesi ile takip edildiler. Birincil
Oonem verilen sonuclar, orta ve ileri trikiispit yetersizligi bulunup mitral kapak
replasmanina ek olarak trikiispit kapak miidahalesi durumuna gore trikiispit kapak
yetersizliginde anlamli bir azalma izlenip izlenmemesidir. Bunun disindaki 6nem
verilen sonuglar, mitral kapak replasmanina ek olarak trikuspit kapak miidahalesi
durumuna gore; operasyon Oncesi ve operasyon sonrast ekokardiyografik

bulgularin karsilagtirilmasiydi.

3.4. Istatiksel Analiz

Kategorik degiskenler i¢in frekens (n) ve ylizde (%) ile verilmis ve Pearson
ki-kare ve Fisher’s Exact test ile analiz edilmistir. Normal dagilan siirekli
degiskenler i¢in ortalama+standart sapma (SS) ve dagilmayanlar medyan (IQR: 25-
75. persentil) degerleri ile sunulmustur. Normallik varsayimi Shapiro Wilk testi ile
kontrol edilmistir. MVR ve MVR+TDVA gruplarina gore Olgiim degerleri
arasindaki farkin analizinde normal dagilima uymadigir durumda Mann-Whitney U
testi, uydugu durumda Independent t-test kullanilmistir. Hastalarin operasyon
oncesi ve sonrasi ekokardiyografi 6l¢iim degerleri arasindaki farkin analizi normal
dagilim varsayimi saglanmadiginda Wilcoxon Signed Ranks test ve saglandiginda
Paired Samples t-test ile yapilmustir. Tiim analizler IBM SPSS 23.0 paket programi
(IBM Corp., Armonk, NY) ile yapilmis ve 0,05'ten kiiciik p degerleri istatistiksel

olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Hastalarin Demografik Verileri

Calismaya 61°1 kadin (%68,5) olan ve yas ortalamasi1 59,18+12,16 y1l olan 89
hasta dahil edildi. Hastalarin boy ortalamasi 162,36+8,54 cm, medyan kilosu 70
(IQR: 60-80) kg ve medyan BMI degeri 26,64 (IQR: 23,44-29,76) kg/m?’di. 42
hastada (%47,2) HT, 17 hastada (%19,1) DM ve 10 hastada (%11,2) KAH
mevcuttu. Hastalarin %61,8’inde sadece mitral yetmezlik, %13,5’inde sadece
mitral darlik ve %24,7’sinde mitral yetmezlik ve mitral darlik bulunmaktaydi.
Hastalarin %11,2’sinin NYHA smifi 1, %44,9’unun 2, %:29,2’sinin 3 ve
%14,6’sinin 4 olarak belirlendi. 61 hastada (%68,5) operasyon Oncesi atriyal
fibrilasyon oldugu gozlendi.

Tiim hastalar, mitral kapak replasmanina ek olarak trikiispit kapaga miidahale
edilip edilmemesine géore MVR (n=43) ve MVR+TDVA (n=46) olmak iizere iki
gruba ayrildi. Gruplarin yas ortalamalart (p=0,713) ve cinsiyet dagilimlar
(p=0,501) istatistiksel agidan benzerdi. Iki grubun boy ortalamalar1 acisindan
anlamli fark gézlenmezken (p=0,778), MVR+TDVA grubunda medyan kilo ve
BMI degerlerinin MVR grubuna gore anlamli daha yiiksek oldugu izlendi (p=0,002
ve p=0,005). MVR grubunda KAH orani (%20,9) MVR+TDVA grubuna gore
(%2,2) anlaml1 daha yiiksek bulundu (p=0,006). Gruplarda DM ve HT olan hasta
orani (p=0,232 ve p=0,901) ve NYHA siniflamas1 dagilimlar1 (p=0,120) agisindan
anlaml farklilik goézlenmedi. Gruplar arasinda MY (p=0,533), MD (p=0,082),
MY+MD (p=0,500) tanilarinin dagilimlar istatistiksel acidan benzerdi. Gruplarin
baglica tan1 dagilimlar istatistiksel acidan benzerdi (p=0,212). MVR+TDVA
grubunda operasyon oncesi AF orani (%89,1) MVR grubuna gore (%46,5) anlamli
daha yiiksek saptandi (p<0,001). Tablo 4.1 ve 4.2°de gruplara gore hastalarin genel

ozellikleri karsilastirilmigtir.
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Tablo 4.1. Hastalarin tanimlayici 6zellikleri (1)

Tiim hastalar MVR MVR+TDVA

Degiskenler (n:89) (n:43) (n:46) p
Yas (y1il) 59,18+12,16 59,67+12,05 58,72+12,38 0,713
Cinsiyet

Erkek 28(31,5) 15(34,9) 13(28,3) 0,501
Kadin 61(68,5) 28(65,1) 33(71,7)

Boy (cm) 162,36+8,54 162,09+8,28 162,6148,86 0,778
Kilo (kg) 70(60-80) 65(58-75) 75(66-84) 0,002
BMI (kg/m?)  26,64(23.44-20.76)  24,98(22,43-28,89) 27’%%3524' 0,005
DM 17(19,1) 6(14) 11(23,9) 0,232
HT 42(47,2) 20(46,5) 22(47,8) 0,901
KAH 10(11,2) 9(20,9) 1(2,2) 0,006
Tablo 4.2. Hastalarin tanimlayici 6zellikleri (2)

Tiim hastalar MVR MVR+TDVA

Degiskenler (n:89) (n:43) (n:46) p
Baslica tani

MY 55(61,8) 28(65,1) 27(58,7) 0,533
MD 12(13,5) 3(7) 9(19,6) 0,082
MY+MD 22(24,7) 12(27,9) 10(21,7) 0,500
NYHA

1 10(11,2) 4(9,3) 6(13) 0,120
2 40(44.,9) 24(55,8) 16(34,8)

3 26(29,2) 12(27,9) 14(30,4)

4 13(14,6) 3(7) 10(21,7)

Preop AF 61(68,5) 20(46,5) 41(89,1) <0,001

Bulgular ort+SS, medyan (IQR) veya n (%) ile verilmistir. Independent t-test, Mann-Whitney U
test, Pearson ki-kare test, Fisher’s Exact test.

Tiim  hastalarin  preoperatif = donem  ekokardiyografi  bulgular
degerlendirildiginde, medyan mitral kapak tepe gradiyent degeri 11 (IQR: 5-17)
mmHg, medyan mitral kapak ortalama gradiyent degeri 8 (IQR: 6-11) ve ortalama
MKA degeri 1,32+0,4 cm? olarak hesapland. 26 hastada (%40) mitral kapak darli1
gozlenmezken, 3 hastada (%4,6) hafif, 22 hastada (%33,8) orta ve 14 hastada
(%21,5) ciddi siddette mitral darlik saptandi. 11 hastanin (%12,4) mitral kapak
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yetmezligi hafif, 6 hastanin (%6,7) orta ve 72 hastanin (%80,9) ileri diizeydeydi.
Trikiispit yetmezligi orta diizeyde olan 43 hasta (%48,3) ve ileri diizeyde olan 46
hasta (%51,7) mevcuttu. Hastalarin medyan EF, SVSSC ve PAB degerleri sirasiyla;
60 (IQR: 57-65), 3,2 (IQR: 2,8-3,5) cm ve 53 (IQR: 45-61) mmHg olarak bulundu.
Ortalama SVDSC ve SAC degerinin 5,01+£0,64 cm ve 5,16+0,73 cm oldugu izlendi.

Hastalarin calisma gruplarina gore preoperatif ekokardiyografi bulgulari
karsilastirildiginda, iki grubun mitral kapak tepe gradiyent degeri (p=0,699), mitral
kapak ortalama gradiyent degeri (p=0,628), MKA degeri (p=0,848), mitral kapak
yetmezligi derecesi (p=0,077), EF (p=0,133), SVSSC (p=0,761), SVDSC
(p=0,520) ve PAB (p=0,902) degerleri acisindan anlamli farklilik olmadigi
gbzlendi. MVR grubunda mitral kapak darlig1 olan hasta oraninin (%60,5 ve %0),
MVR+TDVA grubunda ise mitral kapak darlig1 derecesi orta (%54,5 ve %23,3) ve
ciddi (%36,4 ve %14) diizeyde olan hasta oraninin daha ytiksek oldugu tespit edildi
(p<0,001). MVR+TDVA uygulanan grupta hastalarin %80,4’iinde, MVR grubunda
hastalarin %20,9’unda ileri diizeyde trikiispit yetmezlik oldugu ve bu farkin
istatistiksel olarak anlamli oldugu belirlendi (p<0,001). MVR+TDVA grubundaki
hastalarin preoperatif SAC ortalamasi (5,38+0,61) MVR gruba gore (4,93+0,77)
anlamli daha yiiksek bulundu (p=0,003). Hastalarin gruplara gore preoperatif
donemdeki ekokardiyografi bulgular1 Tablo 4.3’de verilmistir.
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Tablo 4.3. Hastalarin preoperatif ekokardiyografi bulgular

Tiim hastalar MVR MVR+TDVA
Degiskenler (n:89) (n:43) (n:46) p

Mitral kapak tepe gradiyent 11(5-17) 10(5-17) 12(5-17) 0,699

(mmHg)
'(\”n:;zfﬂlg)apakOrta'amagrad'ye”t 8(6-11)  85(5-12)  8(6-105) 0,628
MKA (cm?) 132404 133048  13£032 0,848
MD derecesi
Yok 26(40)  26(60,5)" 00  <0,001
Hafif 3(4,6) 1(2,3)° 2(9,1)°
Orta 22(338) 10233  12(54,5)
Ciddi 14(21,5) 6(14)° 8(36,4)°
MY derecesi
Hafif 11(12,4) 2(4,7) 9(19.6) 0,077
Orta 6(6.7) 4(9,3) 2(4,3)
i, 72(80,9)  37(86)  35(76.1)
TY derecesi
Orta 43(483)  34(79.1)  9(19,6)  <0,001
fleri 46(51,7)  9(209)  37(80,4)
EF (%) 60(57-65)  63(58-65)  60(55-65) 0,133
SVSSC (cm) 3,2(2,.8-3,5) 3%%’9' 32(2835 0,761
SVDSC (cm) 501£0,64  506:0,61 497068 0,520
SAC (cm) 516073  493£0,77  538+0,61 0,003
PAB (mmHg) 53(45-61)  53(45-61)  53(45-63) 0,902

Bulgular ort+SS, medyan (IQR) veya n (%) ile verilmistir. Independent t-test, Mann-Whitney U
test, Pearson ki-kare test, Fisher’s Exact test. Post-hoc ikili karsilastirmalarda anlamli ¢ikan
durumlar farkl: kii¢iik harflerle gosterildi.

Hastalarin operasyon iligkili bulgularma bakildiginda, medyan mekanik
mitral kapak numaras1 29 (IQR: 27-29) olarak bulunurken, hastalarin %55,1’inde
ST jude, %40,4’iinde medtronik ve %4,5’inde Sorin marka mekanik mitrak kapak
kullanildig1 gozlendi. 7 hastada (%7,9) biyolojik kapak kullanildigi ve 2 hastaya
(%2,2) AFR i¢in ablasyon uygulandigi belirlendi.

Caligma gruplarina gore hastalarin mekanik mitral kapak no degerleri
(p=0,894), ST jude (p=0,772), medtronik (p=0,865) ve sorin (p=0,276) kapak

markalarinin dagilimlari, mekanik mitral kapan markasi (p=0,673), biyolojik kapak
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kullanim1 (p=0,708) ve AFR igin ablasyon uygulanma oranlart (p=0,495)
istatistiksel olarak benzer bulundu. Hastalarin operasyon iligkili 6zellikleri Tablo

4.4’te verilmistir.

Tablo 4.4. Hastalarin operasyona ait bulgulari

Tim hastalar MVR MVR+TDVA

Degiskenler (n:89) (n:43) (n:46) p
Mekanik mitral kapak no 29(27-29)  29(27-29)  29(27-29) 0,894
Mekanik mitral kapak markas1

ST jude 49(55,1) 23(53,5) 26(56,5) 0,772
Medtronik 36(40,4) 17(39,5) 19(41,3) 0,865
Sorin 4(4,5) 3(7) 1(2,2) 0,276
Biyolojik kapak kullanimi 7(7,9) 4(9,3) 3(6,5) 0,708
AFR igin ablasyon uygulamasi 2(2,2) 0(0) 2(4,3) 0,495

Bulgular medyan (IQR) veya n (%) ile verilmistir. Mann-Whitney U test, Pearson ki-kare test,
Fisher’s Exact test.

Hastalarin operasyon sonrasi bulgulari incelendiginde, 25 hastada (%28,1)
aritmi olmadigi, 7 hastada (%7,9) yeni baslayan AF, 55 hastada (%61,8) devam
eden AF ve 2 hastada (%2,2) AV blok izlendi. 9 hastanin (%10,1) ex oldugu
goriildi. Postoperatif donemde, trikiispit yetmezligi hafif diizeyde olan 37 hasta
(%41,6), orta diizeyde olan 30 hasta (%33,7) ve ileri diizeyde olan 22 hasta (%24,7)
bulunmaktaydi. Hastalarin medyan postoperatif EF ve SVSSC degeri 60 (IQR: 50-
65) ve 3,2 (IQR: 2,7-3,7) cm’ydi. Hastalarin postoperatif SVDSC, SAC ve PAB
ortalamasi sirasiyla; 4,95+0,6 cm, 4,97+0,69 cm ve 42,39+9,76 mmHg bulundu.

MVR grubunda aritmi olmayan hasta orani1 (p=0,001), MVR+TDVA
grubunda ise devam eden AF olan hastalarin oranmi (p<<0,001) anlaml1 daha yiiksek
belirlendi. Caligma gruplarina gore hastalarin mortalite oranlar1 (p=0,487), trikiispit
yetmezlik derecesi (p=0,795), EF (p=0,511), SVSSC (p=0,500), SVDSC (p=0,579)
ve PAB degerleri (p=0,352) istatistiksel olarak benzer bulundu. MVR+TDVA
grubunun SAC ortalamasi (5,17+0,69) MVR grubuna gore (4,76+0,62) anlamli
daha yiiksek saptandi. Hastalarin postoperatif doneme iligkin bilgileri Tablo 4.5’te

sunulmustur.
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Tablo 4.5. Hastalarin operasyon sonrasi bulgulari

Tiim hastalar MVR MVR+TDVA
Degiskenler (n:89) (n:43) (n:46) p
Aritmi
Yok 25(28,1) 19(44,2) 6(13) 0,001
Yeni AF 7(7,9) 5(11,6) 2(4,3) 0,204
AV blok 2(2,2) 1(2,3) 1(2,2) 0,999
Devam eden AF 55(61,8) 18(41,9) 37(80,4) <0,001
Mortalite 9(10,1) 3(7) 6(13) 0,487
TY derecesi
Hafif 37(41,6) 17(39,5) 20(43,5) 0,795
Orta 30(33,7) 16(37,2) 14(30,4)
Ileri 22(24,7) 10(23,3) 12(26,1)
EF (%) 60(50-65) 60(50-65) 60(50-62) 0,511
SVSSC (cm) 3,2(2,7-3,7) 3,1(2,7-3,7) 3,25(2,8-3,9) 0,500
SVDSC (cm) 4,95+0,6 4,91+0,58 4,98+0,62 0,579
SAC (cm) 4,97+0,69 4,76+0,62 5,17+0,69 0,005
PAB (mmHg) 42,39+9,76 43,4+9.48 41,46+10,02 0,352

Bulgular ort£SS, medyan (IQR) veya n (%) ile verilmistir. Independent t-test, Mann-Whitney U
test, Pearson ki-kare test, Fisher’s Exact test. Post-hoc ikili karsilastirmalarda anlamli ¢ikan
durumlar farkl: kii¢iik harflerle gosterildi.

Tiim hastalarda, preoperatif trikiispit yetmezlik derecesi orta olan 43 hastanin
18inin (%41,9) postoperatif trikiispit yetmezlik derecesinin hafif ve 7’sinin
(%16,3) ileri diizeyde oldugu belirlendi. Preoperatif trikiispit yetmezlik derecesi
ileri diizeyde olan 46 hastanin 19’unun (%41,3) postoperatif trikiispit yetmezlik
derecesinin hafif ve 12’sinin (%26,1) orta diizeye diistiigii bulundu. Hastalarin
postoperatif triikiispit yetmezlik derecelerinde anlamli bir diisiis oldugu saptandi

(p<0,001).

MVR uygulanan grupta, preoperatif trikiispit yetmezlik derecesi orta olan 34
hastanin 13’liniin (%38,2) postoperatif trikiispit yetmezlik derecesinin hafif ve
6’smin (%17,6) ileri diizeyde oldugu goriildii. Preoperatif trikiispit yetmezlik
derecesi ileri diizeyde olan 9 hastanin 4’iiniin (%44,4) postoperatif trikiispit

yetmezlik derecesi hafif ve 1’inin (%11,1) orta diizeye diistiigii izlendi. MVR
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grubundaki hastalarin postoperatif triikiispit yetmezlik derecelerindeki azalma

istatistiksel agidan anlamli bulundu (p=0,007).

MVR+TDVA grubunda, preoperatif trikiispit yetmezlik derecesi orta olan 9
hastanin 5’inin (%55,6) postoperatif trikiispit yetmezlik derecesinin hafif ve 1’inin
(%]11,1) ileri diizeyde oldugu saptandi. Preoperatif trikiispit yetmezlik derecesi ileri
diizeyde olan 37 hastanin 15’inin (%40,5) postoperatif trikiispit yetmezlik
derecesinin hafif ve 11’inin (%29,7) orta diizeye diistiigii gézlendi. MVR+TDVA
grubundaki hastalarin postoperatif triikiispit yetmezlik derecelerindeki azalma
istatistiksel acidan anlamli bulundu (p<0,001). Tablo 4.6’te hastalarin operasyon

Oncesi ve sonrasi trikiispit yetmezlik dereceleri verilmistir.

Tablo 4.6. Tiim hastalar ve tedavi gruplarinda operasyon dncesi ve sonrasit TY
derecelerinin degerlendirilmesi

TY derecesi (post-op)

Pre-op TY derecesi, n(%) Hafif Orta ileri Toplam
Tiim hastalar (n:89)

Orta 18 (41,9) 18 (41,9) 7(16,3) 43
Ileri 19 (41,3) 12 (26,1) 15(32,6) 46
Toplam 37 30 22 89
MVR (n:43)

Orta 13(38,2) 15(44,1) 6(17,6) 34
fleri 4(44,4) 1(11,1) 4(44,4) 9
Toplam 17 16 10 43
MVR+TDVA (n:46)

Orta 5(55,6) 3(33,3) 1(11,1) 9
ileri 15(40,5) 11(29,7) 11(29,7) 37
Toplam 20 14 12 46

Tiim hastalarda, hastalarin postoperatif trikiispit yetmezlik dereceleri
(p<0,001), EF (p=0,008), SAC (p=0,003) ve PAB degerlerinde (p<0,001)
preoperatif dl¢iimlere gore anlamli bir azalma oldugu saptandi. Hastalarin SVSSC
(p=0,715) ve SVDSC (p=0,316) degerlerindeki degisim istatistiksel olarak anlamli
degildi.
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MVR grubunda, hastalarin postoperatif trikiispit yetmezlik dereceleri
(p=0,007), EF (p=0,019), ve PAB degerlerinde (p<0,001) preoperatif doneme gore
anlamli bir azalma gozlendi. MVR grubundaki hastalarin SVSSC (p=0,841),
SVDSC (p=0,106) ve SAC (p=0,113) degerlerindeki degisim istatistiksel olarak

anlamli bulunmadi.

MVR+TDVA grubunda, hastalarin postoperatif trikiispit yetmezlik dereceleri
(p<0,001), SAC (p=0,007) ve PAB degerleri (p<0,001) preoperatif doneme gore
anlamli daha disiikti. MVR+TDVA grubundaki hastalarin postoperatif EF
(p=0,125), SVSSC (p=0,503) ve SVDSC (p=0,830) degerlerinin preoperatif
Olclimlere gore benzer oldugu goriildii. Hastalarin operasyon Oncesi ve sonrasi

ekokardiyografi bulgularindaki degisim Tablo 4.7°da karsilastirilmistir.
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Tablo 4.7. Tim hastalar ve tedavi gruplarinda operasyon Oncesi ve sonrasi
ekokardiyografi bulgularinin karsilastirilmasi

Degiskenler Operasyon dncesi Operasyon sonrasi p
Tiim hastalar (n:89)

TY derecesi

Hafif - 37(41,6) <0,001
Orta 43(48,3) 30(33,7)

Ileri 46(51,7) 22(24,7)

EF (%) 60(57-65) 60(50-65) 0,008
SVSSC (cm) 3,2(2,8-3,5) 3,2(2,7-3,7) 0,715
SVDSC (cm) 5,01+£0,64 4,95+0,6 0,316
SAC (cm) 5,16+0,73 4,97+0,69 0,003
PAB (mmHg) 53(45-61) 41(35-48) <0,001
MVR (n:43)

TY derecesi

Hafif - 17(39,5) 0,007
Orta 34(79,1) 16(37,2)

Ileri 9(20,9) 10(23,3)

EF (%) 63(58-65) 60(50-65) 0,019
SVSSC (cm) 3,2(2,9-3,5) 3,1(2,7-3,7) 0,841
SVDSC (cm) 5,06+0,61 4,91+0,58 0,106
SAC (cm) 4,93+0,77 4,76+0,62 0,113
PAB (mmHg) 53(45-61) 41(35-50) <0,001
MVR+TDVA (n:46)

TY derecesi

Hafif - 20(43,5) <0,001
Orta 9(19,6) 14(30,4)

Ileri 37(80,4) 12(26,1)

EF (%) 60(55-65) 60(50-62) 0,125
SVSSC (cm) 3,2(2,8-3,5) 3,25(2,8-3,9) 0,503
SVDSC (cm) 4,97+0,68 4,98+0,62 0,830
SAC (cm) 5,38+0,61 5,17+0,69 0,007
PAB (mmHg) 53(45-63) 41(33-48) <0,001

Bulgular ort£SS, medyan (IQR) veya n (%) ile verilmistir. Paired Samples t-test, Wilcoxon Signed
Ranks test.

Hastalarin operasyon sonrasi ekokardiyografi olglimlerinden operasyon

oncesi ekokardiyografi Ol¢iim degerleri c¢ikartilarak parametrelere ait fark
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degiskenleri hesaplandi ve calisma gruplarina gére Tablo 4.8°de karsilastirildi. Elde
edilen bulgulara gore, hastalarin MVR ve MVR+TDVA gruplarina gore EF
(p=0,705), SVSSC (p=0,580), SVDSC (p=0,179), SAC (p=0,712) ve PAB
(p=0,203) degerlerindeki degisim farki anlamli fark gostermemektedir.
MVR+TDVA grubundaki hastalarda trikiispit yetmezlik derecesindeki azalmanin
(-1 [IQR: -2-0]) MVR grubuna gore (0 [IQR: -1-0]) anlamli daha yiiksek oldugu
saptand1 (p=0,002).

Tablo 4.8. Hastalarin ekokardiyografi bulgularindaki degisimin (Postop-Preop)
degerlendirilmesi

MVR MVR+TDVA
(n:43) (n:46)
Medyan Medyan

Degiskenler Ort+SS (IQR) Ort+SS (IQR) p
TY derecesi -0,37+0,85 0(-1-0) -0,98+0,86 -1(-2-0) 0,002
EF (%) -2,49+6,95 0(-5-1) -2,2849,63 0(-5-2) 0,705
SVSSC (cm) 00,47 -0,1(-0,3-0,2)  0,08+0,59  0,05(-0,2-0,2) 0,580
SVDSC (cm) -0,14+0,56  0(-0,5-0,2) 0,02+0,55 0(-0,2-0,2) 0,179
SAC (cm) -0,16+0,66 -0,2(-0,4-0,2)  -0,21+0,5 -0,25(-0,4-0,1) 0,712

PAB (mmHg) -11,5149,33  -10(-18-(-5)) -13,67+10,52 -16(-21-(-7)) 0,203
Independent t-test, Mann-Whitney U test.
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5. TARTISMA

Trikiispit kapak yetmezligi, primer trikiispit kapak yetmezligi olarak
leafletlerin primer anormalliklerinden kaynaklanabilir veya normal leafletlerin
yeniden sekillenmesiyle sekonder tirkiispit kapak yetmezligi olusabilir (187).

Trikispit kapak yetmezligi en sik fonksiyonel yetmezlik seklinde goriiliir
(188, 189). Fonksiyonel trikiispit yetmezligi, mitral ve aort kapak hastaliklarina
ikincil olarak gelisen bir durumdur; pulmoner basingtaki artis nedeniyle bozulan
sag ventrikiill geometrisi ve bunun sonucunda trikiispit kapakta olusan anuler
dilatasyon nedeniyle ortaya ¢ikmaktadir (2).

Son yillara kadar kalp cerrahisinde ikincil trikiispit kapak patolojileri
genellikle unutulan veya ihmal edilen patolojiler olmustur. Ancak c¢alismalar
gostermistir ki, orta ve ileri diizeyde fonksiyonel trikiispit yetmezligi (FTY),
diizeltilmedigi takdirde, progresif olarak kalp yetmezligi ve erken liimlere neden
olabilmektedir (3).

Trikuspit kapak cerrahisinde 1960’11 yillarin baglarindan beri giderek gelisen
onarim teknikleri, giiniimiizde de avantajlar1 ve dezavantajlar ile birlikte cesitlilik
arz etmektedir. Trikuspit kapak onarimlarinda liflete ve kordalara yonelik birtakim
manipiilasyonlar yapilsa bile, anulus ¢ap artisinin yetmezlik patofizyolojisindeki
onemi anlagilmis ve anulus capmin daraltilmas: trikuspit onarimlarinda altin
standart haline gelmistir. Trikuspit kapak cerrahisinde uygulanan yontemler
arasinda bikuspidizasyon anuloplasti (Kay Anuloplasti), sutur anuloplasti (De Vega
Anuloplasti), ring anuloplasti ve kapak replasmani gibi teknikler, 6ne ¢ikan ve
kabul gormiis teknikler olarak siralanabilirler (25, 190-192).

Bir¢ok yazar fonksiyonel veya organik formlarda trikiispit kapak yetmezIligi
olan hastalarin mitral kapak cerrahisi esnasinda trikiispit kapagada cerrahi
miidahale endikasyonu oldugunu iddia etmektedir. Bununla birlikte mitral kapak
cerrahisi gerektiren hastalarda, orta veya ileri derecede trikiispit yetmezligi olup
ihmal edilen hastalarda dogal seyri ve prognozu kestirmek zordur. Ciddi
fonksiyonel trikiispit kapak yetmezligi olan hastalarin %35 kadari mitral kapak
cerrahisi esnasinda kapakta onarim yapilmazsa sonrasinda ge¢ valviiler yetmezlik
gelistirebilir. Malesef sol kalp kapak lezyonlarinin tedavisi sonrasinda iyilesmesi

beklenen fonksiyonel trikiispit kapak yetmezliginin diizelmesi, ayn1 kalmasi veya
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yetmezIligin daha da ilerlemesini 6nceden kestirmek her zaman miimkiin degildir.
Beklenen rezidiiel yiiksek sol atriyal ve ventrikiiler diyastol sonu basinglar,
pulmoner hipertansiyon, sag ventrikiiler genisleme ve zayif kontraktilite, ciddi
postoperatif trikiispit yetmezlik gelisme riskini arttirirlar (6, 189). Miidahale
edilmemis trikiispit yetmezliginin postoperatif erken ve ge¢ donemde kardiyak ve
sistemik fonksiyonlar1 bozup morbidite ve mortaliteyi arttirdigi bilinmektedir (6,
189).

Bir¢ok cerrah orta veya ileri trikiispit yetmezliginin primer (sol kalp kapak
veya koroner cerrahi sirasinda) cerrahi sirasinda diizeltilmesini 6nermektedirler
(193). ileri trikiispit yetmezligi bulunan hastalarin sol kalp kapak lezyonlari ile ayni
operasyonda diizeltilmesi gerekliligi artik siiphe gétiirmez bir konudur (189, 194).
Bununla birlikte hafif veya orta derecede trikiispit yetmezligine cerrahi miidahale
tartigmalidir (194).

Dreyfus ve ark. (133) ise trikiispit aniiler dilatasyonun devam eden bir siireg
oldugunu ve zaman igerisinde ileri yetmezlige donecegini bu sebepten oOtiirii
trikiispit  yetmezliginin siddetine bakmaksizin erken cerrahi yapilmasin
onermektedirler. Dreyfus’un serisinde, ciddi aniiler dilatasyonu olup hafif derece
trikiispit yetmezligi olan ve cerrahi miidahale yapilmayan hastalarin 5 yillik
takiplerinde trikiispit yetmezliginde ciddi bir artig goriildii. Buradan hafif veya orta
derece trikiispit yetmezligi olup ciddi antiler dilatasyonu (>40 mm) olan hastalara
onarim yapilmasi sonucu ¢ikmaktadir (133).

Calismamiza dahil edilen tiim hastalar, preoperatif mitral kapak hastalig ile
birlikte orta ve ileri TY’si olan hastalarda mitral kapak replasmanina ek olarak
trikiispit kapaga miidahale edilip edilmemesine gore; mitral kapak replasmani
esnasinda trikuspit kapaga onarim yapilmayanlar (MVR, n=43) ve de Vega onarim
yapilanlar (MVR+TDVA, n=46) olmak lizere iki gruba ayrildi.

Trikiispit yetersizligi, mitral kapak hastalig1 olan hastalarda siklikla bulunur
ve mitral darlig1 olan hastalarin iicte birinden fazlasinda en az orta derecede TY
vardir (Sekil 5.1) (162).

Calismamizda hastalarin %61,8’inde sadece mitral yetmezlik, %13,5’inde
sadece mitral darlik ve %24,7’sinde mitral yetmezlik ve mitral darlik

bulunmaktaydi.
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Sekil 5.1. Mitral Kapak Hastaliginda Trikiispit Yetmezliginin Patogenezi (DCM:
dilated cardiomyopathy; MR: mitral regurgitation; MS: mitral stenosis; RHD:
rheumatic heart disease; RV: right ventricle; TV: tricuspid valve.)

Trikiispit aniiler dilatasyon ge¢ TY gelisiminde muhtemelen en O6nemli
faktordiir ve ayn1 zamanda miidahale hedefidir. Normal trikiispit anulusu eyer
seklindedir, en yiliksek noktalar anteroposterior yonde ve en alt noktalar
mediolateral yonde yer alir. Fonksiyonel TY'nin geligsmesiyle trikiispit anulus
genisler ve daha diizlemsel ve dairesel hale gelir (162).

Trikuspit patolojilerinin belirlenmesinde, kapagin anuler dilatasyonu,
kapagin yetmezlik derecesinden daha guvenilir bir parametredir (133). Calismamiz
retrospektif oldugu i¢in ve rutin goriintiileme yontemleri ile trikiispit anulus 6l¢timii
yapilmadigindan trikiispit anulus boyutu degerlendirmeye alinmamastir.

Dreyfus ve arkadaslarinin 311 hastali ¢alismalarinda mitral kapak cerrahisi
uygulanan hastalarda TY derecesine bakilmaksizin intraoperatif trikuspit anulusu
Ol¢ulerek 70 mm’nin iizerindeki hastalara ring anuloplasti uygulamis ve on yillik
izlemde %85,5-%90,3 basar1 orani bildirmislerdir. EKO’da anulusu 4 ¢cm 6lculen
hastalarin intraoperatif Ol¢iimleri 70 mm ve iizeri olarak bulunmustur. TY
derecesinden bagimsiz olarak anulus ¢apinin 4 cm’den biiytik 6l¢iilmesi durumunda
anuloplasti Oneriliyorken, 3-4 cm Olclilmesi durumunda diger parametrelere de

bakilarak karar verilmesinin daha uygun olacag ifade edilmistir (133). Graves ve
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arkadaglar1 ise EKO ile yaptiklar1 anulus 6lgumlerini viicut ylizey alanina oraniyla
2,1 ecm/m2 iizeri dilate trikuspit anulusu olarak tanimlamislardir (195).

Viicut kitle indeksi (VKI) yiiksek olan hastalarda asir1 yag dokusuna bagl
hemodinamik ve metabolik degisiklikler toplam kan hacmini ve kalp debisini
artirabilir. Ortaya ¢ikan basing ve hacim asir1 yiikklenmesi, sag ventrikiil (RV)
genislemesi ve islev bozuklugu dahil olmak iizere genel toplumda kardiyak
morfoloji ve islevdeki ¢esitli degisikliklerle iligkilidir. Benzer bir mekanizma ile,
onemli (orta veya siddetli) trikiispit yetersizligi (TR), sag ventrikiilde asir1 hacim
yiiklenmesine neden olur ve genellikle ilk bagvuruda RV dilatasyonu ve/veya
disfonksiyonu ile iligkilidir. Farkli hasta popiilasyonlarinda yiiksek BMI ve RV
disfonksiyonu arasindaki iligki, obezitenin RV disfonksiyonu gelisimini arttirdigini
ve belirgin TR'si olan hastalarda prognoz tlizerinde olumsuz bir etkisi oldugunu
diistindiiriir (196).

Calismamizda, MVR+TDVA grubunda medyan kilo ve BMI degerlerinin
MVR grubuna gore anlamli daha yiiksek oldugu izlendi (Sekil 5.2) (p=0,002 ve
p=0,005).

BMI

kilo B MVR+TDVA

H MVR

yas

Sekil 5.2. Iki hasta grubunun yas, kilo ve BMI medyan degerlerinin karsilastiriimasi

Topilsky ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada trikiispit kapak cerrahisi
geciren, NYHA sinif II semptomlari olan hastalarda NYHA III ve IV'e kiyasla daha
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iyi sonuglar gosterilmistir. Siddetli TR'li hastalar siddetli semptomlar (NYHA 1V)
gelismeden ameliyat edildiginde erken mortalite %6'ya diiser (172).

Bizim ¢alismamizda hastalarin %11,2’sinin preoperatif NYHA smifi 1,
%44,9’unun 2, %29,2’sinin 3 ve %]14,6’sinin 4 olarak belirlendi. Preoperatif
NYHA smiflamast dagilimlart (p=0,120) acisindan istatiksel anlamli farklilik
gozlenmedi.

TR'nin biiyiik ¢ogunlugu, sol kalp hastalig1 ve kronik atriyal fibrilasyon dahil
olmak iizere RV ve/veya sag atriyal dilatasyona neden olan kosullara ikincildir. ilk
RV dilatasyonu sirasinda, TV anulusu sadece serbest duvarinda genisler, ancak bu
siire¢ nadiren siddetli TR ile sonuglanir. Daha fazla RV geniglemesi ile anulus
septal-lateral yonde genislemeye baslar, giderek diizlemsel ve ¢arpik hale gelir
(197).

En ¢ok izole TY, kronik atriyal fibrilasyon (AF) ile birliktedir: bu, kronik AF
ile sag atriyal (RA) genisleme ve sonugta ortaya ¢ikan FTR arasindaki baglantinin
gostergesidir (123).

Caligmamizda 61 hastada (%68,5) operasyon oOncesi atriyal fibrilasyon
oldugu gozlendi. MVR+TDVA grubunda operasyon oncesi AF orani (%89,1)
MVR grubuna gore (%46,5) anlaml1 daha yiiksek saptandi (p<0,001).

Chidambaram ve arkadaslarmin yaptiklart bir ¢alismada mitral kapak
patolojileri diizeltilip De Vega anuloplasti uygulanan hastalarin takiplerinde
ortalama sag atrium basinci, sag ventrikiil diyastol sonu basinci ve ortalama
pulmoner arter basinglarin belirgin olarak azalarak normale dondiigiini
saptamislardir (198).

Topilsky ve ark. TY ¢esitlerinin prevalansini1 degerlendirmek i¢in Minnesota,
Olmsted County'deki hastalarin ekokardiyografik ve klinik veri tabanim
kullanmislardir. Bu toplulukta, orta ve daha yiiksek TY siddeti ile en yaygin iligki
sol tarafl1 kalp kapak hastalig1 (%49,5) idi, bunu pulmoner hipertansiyon (%23), sol
ventrikiil disfonksiyonu (%12,9), izole TR (%8,1), primer TR (%4,8) ve konjenital
hastalik (%1,7) izledi. Sagkalim 5 yilda %28,5 +%1,3, 10 yilda %14,1+ %1,1 ve 15
yilda %10,2+ %1,1 idi ve altta yatan nedene bagliydi (199).

Bizim ¢alismamizda tiim hastalarin mortalite oranlan (p=0,487), EF

(p=0,511), SVSSC (p=0,500), SVDSC (p=0,579) ve PAB degerleri (p=0,352)
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istatistiksel olarak benzer bulundu. MVR+TDVA grubunun SAC ortalamast
(5,17£0,69) MVR grubuna gore (4,76+0,62) anlamli daha yiiksek saptandi.

MVR grubunda, hastalarin postoperatif EF (p=0,019), ve PAB degerlerinde
(p<0,001) preoperatif doneme goére anlamli bir azalma gozlendi. MVR grubundaki
hastalarin SVSSC (p=0,841), SVDSC (p=0,106) ve SAC (p=0,113) degerlerindeki
degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.

MVR+TDVA grubunda, hastalarin postoperatif SAC (p=0,007) ve PAB
degerleri (p<0,001) preoperatif doneme gore anlamli daha diisiikti. MVR+TDVA
grubundaki hastalarin postoperatif EF (p=0,125), SVSSC (p=0,503) ve SVDSC
(p=0,830) degerlerinin preoperatif 6l¢iimlere gore benzer oldugu goriildii. Sekil 5.3
ve Sekil 5.4’ de iki hasta grubunun preoperatif ve postoperatif ekokardiyografik

verileri karsilastirilmistir.
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Sekil 5.3. Iki hasta grubunun preoperatif ekokardiyografik verilerinin
karsilastiriimasi
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Sekil 5.4. Iki hasta grubunun postoperatif ekokardiyografik verilerinin
karsilastirilmast

Triktispid kapak cerrahi girisimlerinden sonra en sik goriilen
komplikasyonlarda biri de disritmiler ve A-V tam blok gelismesidir (96). Bizim
calismamizda 25 hastada (%28,1) aritmi olmadigi, 7 hastada (%7,9) yeni baglayan
AF, 55 hastada (%61,8) devam eden AF ve 2 hastada (%2,2) AV blok izlendi.

Trikiispit kapak anuloplastilerinde erken mortalite %4 ile %31 arasinda
degismektedir (198, 200, 201). Hasta yasinin 50°nin {izerinde olmasi, eslik eden
kardiyak girisimler, ii¢ kapak hastalig1, yiiksek ortalama PAB degeri, KPB siiresi
operatif mortaliteyi etkileyen faktorlerdir (202, 203). Calismamiza dahil edilen 89
hastadan 9 hasta (%10,1) postoperatif takiplerimiz siirecinde kaybedildi. Gruplar
arasinda mortalite agisindan herhangi bir farklilik saptanmadi. MVR grubunda olan
43 hastanin 3 (%7)’1i, MVR+TDVA grubunda olan 46 hastanin 6 (%13)’i
kaybedildi.

Trikiispit kapak onariminda en uygun cerrahi yaklasim halen tartismalidir
(204). Onarimdaki amag, anuler dilatasyonu azaltarak anulus stabilizasyonunu ve
kapakc¢ik koaptasyonunu kalict olarak saglamaktir. Trikiispit kapak icin sik
kullanilan onarim teknikleri, ring anuloplasti (esnek veya rigit), siitiir anuloplasti
[bikiispidizasyon, parsiyel purse-string (De Vega, Modifiye De Vega)] ve

semisirkiiler periguard anuloplastidir. Bunun yaninda daha az kullanilan diger
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teknikler ise, kapak¢igin serbest kenarlarinin ug-uca birlestirildigi “edge-to-edge”
“Clover” teknigi, anterior trikilispit kapak¢igin perikardiyal yama ile
genisletilmesiyle kapake¢ik gerginliginin azalmasi ve koaptasyonun artirilmasini
amaclayan anterior kapakcik giiclendirme teknigi ve epikardiyal yiizden felt
kullanilarak sag ventrikiil serbest duvarmin biiziildiigli, sag ventrikiil kiigiiltme
teknigidir (184, 185, 205). Zeminde mitral kapak cerrahisi ile birlikte trikuspit
anuloplasti operasyon suresini az miktarda uzatir ve cok az komplikasyonu
gorulmektedir (206, 207). Organik olmayan, orta derecedeki TY’lerin replasman
yerine tamir sonuclari daha iyidir (207). De Vega anuloplasti fonksiyonel TR
tedavisinde etkili, glivenilir ve dayanikli bir teknik olup fonksiyonel TY'si olan
hemen hemen tiim hastalarda yapilabilir (208).

Yine de orta ve ciddi TY olgularinda de Vega anuloplasti hizli ve kolay
uygulanabilir olmasi nedeni ile tercih edilebilecek iyi bir yontemdir (209).

Bizim ¢alismamizda tiim hastalarda, hastalarin postoperatif trikiispit
yetmezlik dereceleri (p<0,001) preoperatif Olgiimlere gore anlamli bir azalma
oldugu saptandi. MVR grubunda, hastalarin postoperatif trikiispit yetmezlik
dereceleri (p=0,007) preoperatif doneme gore anlamli bir azalma gozlendi.
MVR+TDVA grubunda, hastalarin postoperatif trikiispit yetmezlik dereceleri
(p<0,001), preoperatif doneme gore anlamli daha disiikti. MVR+TDVA
grubundaki hastalarda trikiispit yetmezlik derecesindeki azalmanin (-1 [IQR: -2-0])
MVR grubuna gore (0 [IQR: -1-0]) anlaml1 daha yiiksek oldugu saptandi (p=0,002).
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6. SONUCLAR

Calismamizda; preoperatif orta-ileri trikiispit kapak yetmezIligi bulunan,
mitral kapak replasmani ile trikuspit kapak de Vega anuloplasti uygulanan ve
uygulanmayan hastalarin, postoperatif trikiispit kapak fonksiyonlar1 analiz
edilmistir. Bu calismada 89 hastanin verileri retrospektif olarak incelenmistir.

De Vega anuloplasti yonteminin basit, en zarif ve fonksiyonel trikiispit
yetmezliginin cerrahi tedavisinde en cok ispatlanmis metod oldugunu kabul
etmekteyiz.

De Vega anuloplastide sonuglarin iyi olabilmesi i¢in organik bir lezyon
bulunmamasi, sag ventrikiill fonksiyonlarinin ¢ok kotii olmamasi, sol kalp
yetmezligi bulunmamasi ve ileri pulmoner vaskiiler hastalik gelismemis olmasi
gerekmektedir.

Calismamizda, preoperatif degerlendirmede orta-ileri tikiispit yetmezligi
bulunan ve intraoperatif degerlendirme trikiispit kapak degerlendirmesine gore de
Vega anuloplasti uygulanan hastalardaki trikiispit kapak yetmezligindeki azalma

seviyesinin uygulanmayan hastalara gére daha iyi oldugu sonucuna varilmistir.
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7. OZET

Mitral Kapak Cerrabhisi ile Ey Zamanh Trikiispit Kapaga Miidahale
Edilen ve Edilmeyen Olgularin Preoperatif ve Postoperatif Trikiispit Kapak

Fonksiyonlarinin Degerlendirilmesi

Amagc: Trikiispit kapak hastalifi, yetersizlik, darlik veya her ikisinin
kombinasyonu olarak alt siniflandirilabilir; en yaygin olarak romatizmal atesin
sonucudur. Fonksiyonel trikiispit yetmezligi, mitral ve aort kapak hastaliklarina
ikincil olarak gelisen bir durumdur.

Bu galismamizda amag, preoperatif orta-ileri TY ’si bulunan ve intraoperatif
trikiispit kapak degerlendirmesine gore mitral kapak cerrahisi ile es zamanl
trikiispit kapaga cerrahi miidahale uygulanan ve uygulanmayan hastalarin,
postoperatif trikiispit kapak fonksiyonlarindaki degisikligin arastirilmasidir.
Boylelikle preoperatif degerlendirme ile intraoperatif degerlendirmeye gore verilen
kararin karsilagtirilmasi yapilarak en iyi kararin belirlenmesi; bununla birlikte
hastalarin  sagkaliminin artirilmas1 ve tekrar cerrahi ihtiyacinin azaltmasi
hedeflenmistir.

Gerec ve Yontem:

07.05.2014-25.10.2021 tarihleri arasinda Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi’nde mitral kapak replasmanit uygulanmis tiim hastalarin verileri
retrospektif olarak incelenmistir. Calismaya; izole mitral darlik, izole mitral
yetersizlik ve kombine mitral darlik ve yetersizlik tanilar1 nedeniyle mitral kapak
replasmani yapilan ve en az orta dereceli ek trikiispit kapak yetersizligi bulunan
hastalar dahil edildi. Calismaya dahil edilen hastalar, mitral kapak replasmani ile es
zamanl trikuspit kapaga miidahale edilmeyenler (MVR), mitral kapak replasmani
ile es zamanli de Vega onarim yapilanlar (MVR+TDVA) olarak iki gruba ayrildi.

Calismaya toplam 89 hasta dahil edildi. Hastalarin preoperatif demografik
verileri, fonksiyonel statiisii, kardiyak ritmi, ekokardiyografik verileri, operasyonel
verileri degerlendirmeye alindu.

Bulgular: Calismada g¢ogunlukta kadin (%68,5) hasta mevcuttu ve yas
ortalamast 59,18+12,16 yil idi. Hastalarin 46 (%51,6)’sina mitral kapak
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replasmanina ek olarak trikiispit kapak de Vega anuloplasti uygulandi.
MVR+TDVA grubunda medyan kilo ve BMI degerlerinin MVR grubuna gore
anlamli daha ytiksek oldugu izlendi (p=0,002 ve p=0,005). MVR grubunda KAH
orani (%20,9) MVR+TDVA grubuna gore (%2,2) anlamli daha yiiksek bulundu
(p=0,006). MVR+TDVA grubunda operasyon oncesi AF orani (%89,1) MVR
grubuna gore (%46,5) anlamli daha yiiksek saptandi (p<0,001). MVR+TDVA
grubunun SAC ortalamasi (5,17+0,69) MVR grubuna gore (4,76+0,62) anlamli
daha yiiksek saptandi. MVR+TDVA grubundaki hastalarda trikiispit yetmezlik
derecesindeki azalmanin (-1 [IQR: -2-0]) MVR grubuna goére (0 [IQR: -1-0])
anlamli daha yiiksek oldugu saptandi (p=0,002).

Sonug: Calismamizda, preoperatif degerlendirmede orta-ileri tikiispit
yetmezligi bulunan ve intraoperatif trikiispit kapak degerlendirmesine gore de Vega
anuloplasti uygulanan hastalarin trikiispit kapak yetmezligindeki azalma

seviyesinin uygulanmayan hastalara gore daha iyi oldugu sonucuna varilmistir.

Anahtar Kelimeler: Trikispit kapak, mitral kapak, de Vega, anuloplasti

69



8. ABSTRACT

Evaluation of Preoperative and Postoperative Tricuspid Valve Functions in
Cases with and Without Simultaneous Tricuspid Valve Intervention with

Mitral Valve Surgery

Objective: Tricuspid valve disease can be subclassified as regurgitation,
stenosis, or a combination of both; it is most commonly the result of rheumatic
fever. Functional tricuspid regurgitation is a condition that develops secondary to
mitral and aortic valve diseases.

The aim of this study is to investigate the changes in postoperative tricuspid
valve functions in patients with preoperative moderate to advanced TR, who
underwent mitral valve surgery and simultaneous tricuspid valve surgical
intervention according to intraoperative tricuspid valve evaluation, and who did not.
Thus, by comparing the decision made according to the preoperative evaluation and
the intraoperative evaluation, to determine the best decision; however, it is aimed
to increase the survival of the patients and to reduce the need for repeat surgery.

Materials and Methods: The data of all patients who underwent mitral valve
replacement at Akdeniz University Medical Faculty Hospital between 07.05.2014
and 25.10.2021 were analyzed retrospectively. To work; Patients with at least
moderate additional tricuspid valve regurgitation who underwent mitral valve
replacement due to isolated mitral stenosis, isolated mitral regurgitation and
combined mitral stenosis and regurgitation were included. The patients included in
the study were divided into two groups as those who did not intervene in the
tricuspid valve concurrently with mitral valve replacement (MVR) and those who
underwent simultaneous de Vega repair with mitral valve replacement
(MVR+TDVA).

A total of 89 patients were included in the study. Preoperative demographic
data, functional status, cardiac rhythm, echocardiographic data and operational data
of the patients were evaluated.

Results: There were mostly female (68.5%) patients in the study and the

mean age was 59.18+12.16 years. In addition to mitral valve replacement, Vega

70



annuloplasty of the tricuspid valve was performed in 46 (51.6%) of the patients.
Median weight and BMI values were significantly higher in the MVR+TDVA
group than in the MVR group (p=0.002 and p=0.005). The rate of CAD in the MVR
group (20.9%) was found to be significantly higher than in the MVR+TDVA group
(2.2%) (p=0.006). Preoperative AF rate (89.1%) was found to be significantly
higher in the MVR+TDVA group than in the MVR group (46.5%) (p<0.001). The
mean HAIR of the MVR+TDVA group (5.17+0.69) was found to be significantly
higher than the MVR group (4.76+0.62). The decrease in the degree of tricuspid
regurgitation (-1 [IQR: -2-0]) was found to be significantly higher in patients in the
MVR+TDVA group than in the MVR group (0 [IQR: -1-0]) (p=0.002).
Conclusion: In our study, it was concluded that patients with moderate to
severe ticuspid regurgitation in the preoperative evaluation and who underwent
Vega annuloplasty according to the intraoperative tricuspid valve evaluation had a
better level of reduction in tricuspid valve regurgitation than the patients who did

not.

Keywords: Tricuspid valve, mitral valve, de Vega, annuloplasty
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