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1. OZET

MITRAL KAPAK REPLASMAN CERRAHISINDE KORDAL KORUMA
YONTEMLERININ SOL VENTBiKUL FONKSIiYONLARINA ETKIiSININ
ORTA VE UZUN DONEM KARSILASTIRILMASI

Dr. Yavuz ARSLANOGLU
Uzmanhk Tezi, Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dah
Tez Damismani: Yrd. Do¢. Dr. Hayati DENIZ
Haziran 2011, 95 sayfa

Kalbin fibréz iskeletinin bir parcasi olan mitral kapagin subvalvular apareyi, sol
ventrikiiliin hem sistolik hem de diyastolik fonksiyonlar1 tizerinde 6nemli role sahiptir.
Mitral kapak replasmani sirasinda komplet kordal kesi, sol ventrikiil performansinda
onemli bir azalmaya, kontraksiyonda bozulma ve papiller kas—sol ventrikiil birlesme
noktasinda diskineziye yol acabilmektedir. Calismamizdaki amag, mitral kapak
replasman cerrahisinde kordal koruma yOntemi yapilan hastalarda bu cerrahi
tekniklerin, sol ventrikiil fonksiyonlar1 lizerine etkisinin neler oldugunu belirlemektir.
Gaziantep Universitesi T1p Fakiiltesi Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dalinda Mayis
2002 ile Haziran 2010 tarihleri arasinda 634 hastaya tek basma veya kombine
prosediirler ile birlikte mitral kapak replasmani cerrahisi uygulandi. Bu hastalarda mitral
kapak replasmanmi 358 (% 56,5) olguya konvansiyonel mitral kapak replasmani
cerrahisi, 121 (%19,1) olguya total liflet koruma, 155 (% 24,4) olguya ise posterior liflet
koruma olarak uygulanmistir. Mitral onarimdan kapak replasmanina donen olgular
calismadan ¢ikartildilar. Olusturulan gruplar arasinda orta ve uzun donem sonuglar
istatistiksel analizler ile karsilastirilmistir. Calismaya alian hastalarin 212°s1 erkek (%
33.,4), 422’si kadin (% 66,6) olup ortalama yas 45,6+14,7 idi (12 yas — 82 yas). Tiim
hastalar New York fonksiyonel smiflamasi (NYHA) smif 3 ve 4 olarak degerlendirildi.
Mitral yetmezlige sahip hastalarin kapak yetmezligi 3 ve 4. dereceydi. Mitral darlik olan
hastalar, mitral kapak alani1 1,5 cm2’den daha az ve semptomatik hastalardi. Caligmada,
ritim ve NYHA degerlendirmesi, sol ventrikiil diastol sonu ¢ap (SVDSC), sol ventrikiil
sistol sonu ¢ap (SVSSC), end diastolik volim (EDV), end sistolik volim (ESV) ve
ejeksiyon fraksiyonu (EF) dereceleri, preoperatif degerlerine gore, son kontrollerindeki
degerleri karsilastirildi. Caligmamizda mitral kapak replasman cerrahisi uygulanan
hastalarda liflet korumasmin, hastalarin klinik durumlarina ve ekokardiyografik
parametrelerine olumlu etkileri oldugu izlendi. Mitral kapak cerrahisi planlanan
hastalarda sol ventrikiil koruma yontemlerinin uygulanmasi, orta ve uzun donem
takiplerde sol ventrikiil caplarinda ve ejeksiyon fraksiyonu oranlarinda anlamli
iyilesmeye neden olmaktadir.

Biz korda koruma ydntemlerinin mitral kapak replasmani sonrasi sol ventrikiil
fonksiyonlarmi ciddi bir sekilde etkiledigini diisiinmekteyiz. Ozellikle total korda ve
aparaym korunmasinin sol ventrikiil fonksiyonlari tizerinde olumlu etkiler olusturacagi
diisiincesindeyiz.

Anahtar Sozciikler: Mitral kapak replasmani, total liflet koruma, posterior liflet
koruma
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IV. ABSTRACT

MID AND LONG TERM COMPARISON OF THE EFFECT OF CHORDAL
PRESERVATION TECHNIQUES ON LEFT VENTRICULAR FUNCTIONS IN
MITRAL VALVE REPLACEMENT SURGERY

Dr. Yavuz ARSLANOGLU
Speciality Thesis, Cardiovascular Surgery Department
Thesis Supervisor: Asist. Prof. Dr. Hayati DENIZ
June 2011, Pages 95

Subvalvular apparatus of the mitral valve which is a part of fibrous skeleton of
the heart has a key role on the both systolic and diastolic functions of the left ventricle.
Complete chordal loss during the mitral valve replacement may be the reason of
decreased left ventricle performance, dyssynergia in contraction, and dyskinesia on the
papillary muscle-left ventricle connection. We aimed in our study to determine the
effects of these chordal preservation techniques on the left ventricle functions. We
performed both mitral valve replacement and mitral valve replacement together with
other cardiac procedures to 634 consecutive patients between May 2002 and June 2010
in Gaziantep University Cardiovascular Surgery Department. Mitral valve replacement
was carried out conventional, with total liflet preservation, and with posterior liflet
preservation in 358 (56.5 %), 121 (19.1 %), and 155 (24.4 %) patients, respectively.
Patients were excluded who underwent to valve replacement whilst planning valve
repair and had non-critical coronary stenosis. Mid and long term results were compared
between the groups by statistical analysis. There were 212 (33.4 %) male and 422 (66.6
%) female patients. Mean age was 45.6+14.7 (12-82). All patients were in class 3-4
according to the NYHA functional classification. Mitral valvular insufficiency was
grade 3 and 4 in all patients. Patients with mitral valve stenosis were symptomatic and
had mitral valve area lesser than 1.5 cnr. Preoperative rhythm, NYHA classification,
left ventricle end diastolic diameter, left ventricle end systolic diameter, left ventricle
end diastolic volume, left ventricle end systolic volume, and ejection fraction values
compared with the last interview of the patients. We observed in our study that liflet
preservation in mitral valve replacement has positive Effects on the patient's clinical
situation and echocardiographic parameters. Performing left ventricular preservation
techniques in mitral valve surgery significantly improves the left ventricle diameters
and ejection fraction in mid and long term follow-up.

We think that chorda preservation techniques significantly have positive effects
on the left ventricle functions after mitral valve replacement. Particularly, preservation
of the chorda and the apparatus would have positive Effects on the left ventricle
functions.

Key words: Mitral valve replacement, total leaflet preservation, posterior leaflet
preservation
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V. KISALTMALAR
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1. GIRIS VE AMAC

Konvansiyonel mitral kapak replasmaninda mitral kapak, kordalar: ile birlikte
rezeke edilerek yerine protez kapak replasmani yapilmaktadir. Subvalviiler dokularin
kesilmesi, sol ventrikiil fonksiyonunu olumsuz etkileyerek sol ventrikiil de segmenter
duvar hareket kusuruna neden olabilmektedir. Mitral kapak cerrahisinde en Onemli
ama¢ sol ventrikiil dilatasyonunu onleyerek sol ventrikiil fonksiyonlarin1 korumaktir
(1).

Subvalviiler yapmin korunmasi, mitral kapagin fonksiyonel aparatusunun
eleman1 olan korda ve papiller kaslardan olusmasi ile replasmani sonrast ddnemde sol
ventrikiil fonksiyonu lizerine olumlu katkilar sagladigi belirtilmistir (2).

Giliniimiizde, kardiyak cerrahi uygulanan ileri yaslarda ve ciddi risk profili igeren
hastalarin sayis1 artmaktadir. Bu olumsuzluga ragmen kardiyak anestezi ve cerrahi
tekniklerdeki ilerleme sayesinde cerrahi neredeyse tiim hastalar i¢in diisiik morbidite ve
mortaliteye sahip glivenilir bir tedavi yontemi olarak belirtilmektedir (3).

Kapak hastaliklarmin tedavisinde en ideal ¢6ziim, miyokardiyumda geri
doniilemeyecek kadar ileri derecede bir hasar olusmadan ve hastada ciddi semptomlar
ortaya ¢ikmadan 6nce fonksiyonunu yitirmis olan kapagin miimkiin ise tamiri, miimkiin
degil ise degistirilmesidir. Kapak replasmani, onarimi miimkiin olmayan kapak
lezyonlarmin cerrahi tedavisinde ilk akla gelen yontemdir. Fonksiyonunu yitirmis olan
kapak dokusunun ¢ikarilarak yerine fizyolojik fonksiyon goren bir protez kapak
takilmas1 oldukga akla yakin bir fikirdir (4). Kalp cerrahisinde kirk yili askin siiredir
kullanilan kapak protezleri uygun hasta grubunda semptomlar1 azaltmakta ve yasam
siiresini 6nemli 6l¢iide uzatmaktadir.

Kapak replasmani sirasinda tiim cerrahlar tarafindan kullanilacak, miitkemmel bir
hemodinami saglayan, erken ve ge¢c komplikasyon riski olmayan ve istenildigi an
bulunabilecek ideal bir protez kapak heniiz bulunmamistir. (5) Diger taraftan segilen
protez kapak tipi kadar ameliyatin kalitesi ve ameliyat swrasinda kullanilan cerrahi
teknik hastanin mortalite ve morbiditesi agisindan 6nem tagimaktadir. Mitral kapak

replasmani sirasinda en giivenilir ve basarili implantasyon tekniginin hangisi oldugu



uzun zamandir tartigilan bir konudur (6). Her protez kapaktaki kanin gegecegi agiklik ,
hastanin normal kapagindaki acikliktan kiigiiktiir ve kapak takildiktan sonra {izerinin
endotelize olmasi, dikis halkasini saran fibroz dokunun fazla biiyiimesi ve kapagn
kenarlarindan annulusa dogru dokunun ilerlemesi de kapakgiklarin hareketini
kisitlayabilir yada agiklig1 daraltabilir. Bu ylizden takilan biitiin kapaklarin darhk
olusturdugu diistiniilmelidir (7).

Calismamizdaki amag, mitral kapak replasman cerrahisinde liflet ve kordal
koruma yontemi yapilan hastalarda bu cerrahi tekniklerin, sol ventrikiil fonksiyonlari

iizerine etkisinin neler oldugunu belirlemektir.



2. GENEL BIiLGIiLER

Mitral kapakta ilk cerrahi girisim Cutler ve Levine tarafindan 1923’te uygulanan
kapali mitral komissiirotomi ile baslamustir. ik basarili kapali mitral komissiirotomi ise
Harken Brock ve Charles Bailey tarafindan yapilmistir (8). Protez kapaklarin klinik
olarak ilk defa kullanim1 1952°de Charles Hufnagel tarafindan ig¢inde akrilik top olan bir
kapagin aort yetmezligi icin desenden aortaya yerlestirilmesi ile yapilmistir.

Kalp akciger makinesinin gelistirilmesi ile ilk basarili operasyon 1953’te Gibbon
tarafindan uygulandi1 (9). Kalp ve damar cerrahisinin giinlimiizdeki konumuna
gelmesindeki doniim noktasi John Gibbon’in Onceleri hayvanlarda ve daha sonra
insanlarda uyguladigi kardiyopulmoner baypas teknikleridir.

Ik basarili kapak replasmami 1959°da Nina Braunwald ve 1960°da Starr
tarafindan yapilmistir (10). Starr ve Edwards ilk giivenilir kapak protezini 1961 yilinda
gelistirerek kullanmiglardir (11). Birinci jenerasyon kapaklardan olan Starr-Edwards
toplu kafesli kapak yillarca kullanilmistir. Japon cerrah Juro Wada tarafindan egik diskli
kapak gelistirilmistir. Bu kapakta toplu kapaklardan daha iyi sonuglar elde edilmistir.
Yalniz bu kapaklarda yipranmanin ¢ok oldugu gosterilmistir. 1970 yilinda ikinci
jenerasyon kapaklar iretilmistir. Bunlara 6rnek Bjork-Shiley egik diskli kapaklardir
(12). Bu kapaklarda tromboemboli ve yipranmanin daha az oldugu goriilmistiir. 1971
yilinda bu kapaklarda karbon prolit kullanilmaya baslanmis bunun kan elemanlarina
zarar vermedigi ve yipranmaya karsi daha dayanikli oldugu gorilmiistiir. 1977 de
ticlincii jenerasyon biliflet kapaklar kullanima girmistir. Bunlara en iyi 6rnek St. Jude

biliflet kapaklardir.

2.1. Mitral Kapak Anatomisi

Kalbin her iki bdliimii iki odaciktan olusmaktadir. Ustteki bolge atriyum, alttaki
bolge ventrikiil olarak adlandirilmaktadir. Atriyumlar, kalbe geri donmiis olan kani
ventrikiiller tarafindan akcigerlere veya viicudun geri kalanina dogru atilmadan 6nce
diizenleyen odaciklar olarak tanimlanabilir. Atriyumlar ile ventrikiiller arasindaki gegis

atriyoventrikiiler kapaklar vasitasi ile olmaktadir. Iki tane atrioventrikiiler kapak



mevcuttur. Sag kalpte trikiispit kapak ve sol kalpte mitral kapak olarak adlandirilir (13).
(Sekil 1,2,3) (Resim 1).

Onden Gorianis Ustten Goriniis
{atriumlar okanldikkan sonra)
Aork

Trikispit
Kapak

Sad Ventrikil Sal ventrikil

Sekil 1. Kalp Kapakgiklarinm Onden ve Ustten Gériiniimii (13)

y Pulmoner venler
Trikiispit kapak y

Sol atrium
Pulmoner kapak

Sekil 2. Kalp Kapakgiklarmin Goriiniisii (13)

Mitral kapak anatomik olarak 5 bilesenden olugsmaktadir. Bunlar ;
e Annulus

o Lifletler



e Komisstrler
e Kordo tendinea
e Papiller kaslar

Posterolateral Anteriyor Anteriyor Anteromediyal
Komissiir Antlis Yaprakgik Komissur

Posteriyor
Yaprakgik
Posteriyor
Andilis Kordo
Tendinea
Lateral R
Papiller pslles
Kas
Kas

Resim 1. Mitral Kapak Iki Bosluk Anatomik Kesit (13)



2.1.1. Anulus

Kapak aniiliisii eyer seklindedir ve kalbin fibréz iskeletinin bir pargasi oldugu
belirtilmistir (14). Normal mitral annulus alani, diyastol sirasinda en genistir ve yaklasik
7 cm2’dir ve sistol sirasinda %10-15 azalmaktadir. Aniiliis, kalbin iskeletini yapan sag
ve sol fibroz trigonlar, mitral kapak halkasinin bir béliimiinii olustururlar (15). Anulus
sistolde elipsoid, diyastolde ise sirkiiler sekil alir. Anulusun bu esnekligi diyastolde
orifis alanm1 genisletir, sistolde ise lifletlerin koaptasyon derecesini arttirir (16). Iki
fibroz trigon aort kapak ve mitral kapagmn anterior yaprak¢igi arasinda birlesir ve
aortomitral fibr6z devamliligi meydana getirir (17). Mitral anulusun anterior bo liimiiniin
kalbin fibroz yapisi ile olan iligskisi, mitral yetmezlik durumunda bu bdlgenin
esnemesini ve genislemesini kisitlar. Bu nedenle mitral yetmezlikte dilatasyon posterior

anulusta smirl kalir (18).

2.1.2. Lifletler

Mitral kapak anterior ve posterior olmak iizere 2 yaprakciktan olusmaktadir.
Kapakciklar kollajenle desteklenmis endotelyal yapilar olup, noéromuskuler
komponentleri yoktur. Histolojik olarak atriyal, spongioz ve fibr6z olmak iizere 3
tabakadan olugsmuslardir (19).

Mitral kapakta, anterior (6n) ve posterior (arka) kapakgiklar, ylizey alani ve
¢evre uzunlugu agisindan farklilik gdsterir. On kapakgik daha genis yiizey alanina sahip
olmakla beraber mitral annulus ¢evresinin daha az bir kismini olusturmaktadir (20).

Karpentiyer siniflamasina gére on (anterior, Al), orta (middle, A2) ve arka
(posterior, A3) olmak lizere 3 segmenti bulunmaktadir. Arka kapakgiklar daha az ylizey
alanina sahip olmakla beraber mitral annulus c¢evresinin daha biiyilk kismini
kaplamaktadir. Bu segmentler;

e Dis (lateral, P1)
e Orta (middle, P2)
e ¢ (medyal, P3)

1. Anterior liflet (septal veya aortik): Uggen yapida ve daha biiyiiktiir. Sekil ve
biiytikliikleri birbirinden farklidir. Anulusa yakin kismi ince ve seffaftir. Serbest kenara

yaklastikca kalinlasir ve opak hale gelir. Ortalama ytksekligi 1.8-2.0 cm, aniiler



uzunlugu ortalama 3.0 cm, alan1 da ortalama 4.3 cm2’dir. Anulusun 1/3’linii olusturur.
Mitral kapagin anterior lifleti, aort kapak ile fibroz devamlilik i¢indedir. Bu her iki
bdlgenin birlesim yerine clear zone denir. Anulusa yakin kismi ince ve seffaf iken
serbest kenara yaklastik¢a kalinlig1 artarak opak goriiniim alir. Buraya rough zone denir.
Tim kapake¢igm 1/3 iinii rough zone olusturur. Mitral kapagin posterior leaflet’i sol

atriyoventrikiiler bileskede anulus’a tutunan bir bazal zone igerir (21).

\;onmigulan '
septum

Resim 2. Clear Zone, Rough Zone ve Bazal Zone Goriintiileri (21)

2. Posterior liflet (mural): Daha dar yapidadir. Yiksekligi 1.1-1.2 c¢m, aniiler
uzunlugu ortalama 5.2 cm, alani da ortalama 1.7 cm2’dir. Anulus g¢evresinin 2/3’{inii
olusturur (22). Posterior kapakg¢ik anterior kapak¢iktan daha dar olmasina ragmen,
annulus cevresinin yaklasik 2/3 iinii kaplayacak daha genis bir alanda yapisir. Bu
nedenle anterior ve posterior kapakgik yiizey alanlar1 yaklasik birbirine esittir. Posterior

kapakgik serbest kenar1 2 kleft ile 3 kisma ayrilir (Scallop).



Arterior Kommissir Posterior Komissir

P S 1

H_______.____--Annull.is

P2

Kapak Lifleti

Koraa 1enaines

Papiller Adale

Sekil 4. Mitral Kapagin Segmental Analizi ve Kapak Alt1 Aparatus

2.1.3. Kommissiirler

Anterolateral ve posteromedial komissiirler, kapag1 anterior ve posterior olarak
ikiye aymrir. Posteromedial ve anterolateral papiller adalelerden kaynaklanip
komissiirlerin serbest kenarlarina ve her iki liflete birden yapisan kordalar da vardir.

Bunlar komissural korda adi ile anilirlar.

2.1.4. Korda Tendinealar

Kordo tendinea giiclii fibr6z bir yapidir ve yaprakciklar1 destekler. Ventrikiiler
sistol swasinda kapaklarin asir1 hareketini engeller ve boylece atriyuma kapak
prolapsusunu onler.

Korda tendinealar bir uglar1 papiller kas, diger uclar1 kapakc¢iga yapisik
tendonlardan olugmaktadir. Direkt ventrikiil duvarmdan koken alan veya muskuler
yapida olan kordalarda vardir. Kapakg¢iga yapismadan once birkac dala ayrilirlar.
Kordalar, posterior kapakcikta serbest kenarla kapak¢igin bazal kismi arasinda herhangi
bir yere yapisirken anterior kapakcikta daha ¢ok serbest kenar ve rough zona yapisir
(23). Tek bir korda tendinea semsiye tarzinda 5-7 kiiclik kordaya ayrilarak, her bir
kapak¢igim komissural kismima yapisir. Anterolateral kommissur kordalarin ortalama

uzunlugu 1.2-1.4 cm. iken posteromedial kommissur kordalar1 1.4-1.7 cm.dir. Anterior



kapak¢igm ilgili yarisma her bir papiller kastan 3 grup korda (paramedial, santral ve
parakommissural) oblik tarzda yapisir. Bunlardan santral korda en kalin1 olup papiller
kasin tepesinden ¢ikarak kapak¢igin rough zonunun ventrikiiler yiiziine siklikla serbest
kenardan uzaga yapisir. Santral korda anterior kapakc¢igi destekleyen esas kordadir.

Posterior kapak¢igin ventrikiiler yiiziine ise kordalar paralel yapisir. Bazal
korda; posterior kapakcigin santral kismmnin (scallop) anulusa yakin yerine yapisir.
Kleft korda; papiller kastan ¢ikip, santral ve lateral kismina (scallop) yapisir.

Normal mitral kapak ortalama 25 primer kordaya sahiptir. Bunlardan 9’u
anterior kapake¢iga, 14’ posterior kapakciga ve 2’si de kommissurlere yapisir.
Romatizmal veya iskemik olmayan mitral kapak prolapsuslarinin % 90’inda korda
tendinealarin diizensiz veya eksik yerlesimlerinin oldugu bildirilmistir (24).

Kordalar mitral kapak lifletlerini, papiller adalelere ve sol ventrikiil serbest
duvarina baglayan fibr6z konnektif doku yapisindaki olusumlardir. Kordolar papiller
kaslardan ve sol ventrikiil serbest duvarindan orijin alarak kapakg¢iklara tutunacak
sekilde uzanan fibr6z bag dokulardan olusmaktadir. Posterior kapak¢igin kordalari
anterior kapakciktakinden genellikle daha ince ve kisadir. Korda transferinde bu
durumu dikkate almak gerekmektedir (25). Temel olarak primer, sekonder ve tersiyer
olmak {izere 3 ana gruba ayrilirlar:

1. Primer Korda: Primer kordalar kalin bir bant olarak kapakc¢iklarin serbest
kenarmna tutunurlar (26). Lifletlerin serbest kenarmndaki fibr6z banda tutunurlar.
Kapanma esnasinda temas ylizeylerinin karsilikli gelmelerini saglarlar (27). Bu
kapakg¢iklar prolabe olmadan giivenle koaptasyonunu saglamaktadir. Kopmalar1 ile
kapak koaptasyonunda ciddi sorunlar olusur.

2. Sekonder Korda: Sekonder kordalar kapakciklarmn ventrikiil yiizeyine
tutunmaktadirlar. Bu durum sol ventrikiill fonksiyonuna bir katki olarak
degerlendirilmektedir. Sol ventrikiiliin kasilirken gayet efektif bir sekil olan koni seklini
almasimna yardimci olurlar (28). Lifletlerin ventrikiiler ylizeyinde rough zone ile clear
zone arasindaki liflet koaptasyon hattindaki bileskeye tutunurlar. Ventrikiil
fonksiyonunun korunmasinda ¢ok onemlidirler. Ventrikiiliin koni seklini almasina ve
daha kuvvetli kasilmasina yardime1 olurlar (29).

3. Tersiyer Korda: Tersiyer kordalar posterior yaprakc¢iga 6zeldir. Annulusa

yakin yerine tutunmaktadir (30). Sadece posterior liflette yer alan, dogrudan sol
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ventrikiil duvarindan ya da trabeculae karnealardan kaynaklanip, lifletin anulusunun
hemen yanina tutunan yapilardir. Ayrica posteromedial ve anterolateral papiller
adalelerden kaynaklanip komissiirlerin serbest kenarma, her iki liflete birden yapisan

kordalar da vardir. Bunlar komissural korda adi ile anilirlar (31).

2.1.5. Papiller Kaslar

Papiller kas kontraksiyonu her iki yaprak¢igi birbirinin iizerine ¢eker ve kapak
kapanmasini1 saglar. Sistolik kontraksiyon esnasinda alttaki miyokard ile uyumlu
calismaktadir. Sol ventrikiil yapisinda anterolateral ve posteromedial olmak iizere her
ikisi de ventrikiil serbest duvarinda 1/3 apikal kisimdan koken alan 2 adet papiller kas
bulunur. Papiller kaslar her iki liflete de korda gonderirler. Her iki papiller kas da His
demetinin sol bandinin anterior ve posterior dallariyla innerve olur. Anterolateral kas
cift, posteromedial kas tek koroner arterden beslendiginden posteromedial papiller kas
riiptliric daha sik goriiliir (32). Ventrikiillerin kasilmasi esnasinda kordal tendonlar
ventrikiillerdeki bagli olduklar1 papiller kaslarin kasilmasi esnasinda kapake¢iklarin etki
altinda kaldiklar1 yiiksek olan basinci karsisinda kapali kalmasma yardimci1 olmaktadir
(33).

Sonug olarak mitral kapak anatomisi; kapak annulusu, kapakciklar, kordalar ve
papiller kaslardan olusan iki lifletli, sol atriyum ile sol ventrikiil bosluklarini birbirinden
ayiran ancak fonksiyonel olarak sol atriyum ve sol ventrikiilii de i¢ine alan kompleks bir
yapiya sahiptir (34). Kapakgiklarin serbest kenarlari korda tendinealarla papiller kaslara,
kapak¢igin diger kenarlar1 ise annulus fibriozise bagh oldugu belirtilmistir (35). Mitral
kapak aparatusu birbirinden farkli yapilarm olusturdugu fonksiyonel bir olusum olarak
belirtilmistir. Chordae tendinea ve papiller kaslar subvalviiler apareyi olusturur ve bu

yap1iy1 mitral annulus ¢evrelemektedir.
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Ant.
Skallop

Mid. Skallop
Sekil 5. Mitral Kapak Subvalviiler Yapisi

ALPM = Anterolateral papiller kas;

PMPM = Posteromedial papiller kas;

AoL = Aort kapak;

Ant. Kom. L. = Anterior kommissurel liflet;

Post. Kom. L. = Posterior kommissurel liflet; 1 = Anterior main korda; 2 =
Posterior main korda; 3 = Anterior paramedial korda; 4 = Posterior paramedial korda;5
= Anterior parakomissurel korda; 6 = Posterior parakomissurel korda; 7 = Anterior
komissurel korda; 8 = Posterior komissurel korda; 9 = Anterior kleft korda; 10 =

Posterior kleft korda

2.2. Mitral Kapak Histolojisi

Mitral liflet histolojik olarak 3’e ayrilir. (36);
1. Fibroz tabaka
2. Sponjioz tabaka
3. Fibroelastik tabaka

Fibroz tabaka: korda tendinea ile devamlilik gdsteren solid, kollejendz yapidaki

tabakadir.
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Sponjioz tabaka: atriyal ylizeyde bulunan proteoglikan, elastin ve konnektif
doku hiicrelerinden zengin tabakadir.

Fibroelastik tabaka: kapagin ¢ogu kisminda bulunan ince tabakadir. Mitral kapak
geriliminde %10 veya daha fazla arti, aksiyon potansiyelini tetikleyerek liflet kas
kontraksiyonunu baslatmaktadir (37).

2.3. Mitral Kapak Fizyolojisi
Mitral kapagin agilip kapanmasi olay: tiim fonksiyonel iiniteyi i¢cine alan aktif
siire¢c olarak goriilmektedir. Bu ac¢ilip kapanma durumunda sadece kapaklar degil

subvalviiler yapilarm hepsi fonksiyonel bir {inite olarak caligmaktadir.

Mitral kapagin fonksiyonel iinitesi;
e Sol atriyum
e Mitral anulus
o Lifletler
e Korda tendinea
e Papiller kaslar
e Ventrikiil duvari

kisimlarindan olugmaktadir.

Anterior lifletin yapistig1 anulus kismi kalbin fibroz iskeletinin bir bdliimiinii
olusturur. Bu fibroz yapisi nedeni ile anterior anulusun hareketi oldukca kisithdir.
Posterior anulus sol atriyal ve ventrikiiler miyokartla ¢evrili olup sistol ve diyastolde
hareket ederek anulus hareketinin esasini olusturmaktadir (38). Fibroz anterior
segmentte posterior anulus hareketinin etkisiyle medial ve dorsale ¢ekilme disinda
herhangi bir hareket gozlenmez. Anulus gec¢ diyastolde olusan atriyal sistol ile sol
atriyuma dogru 2-4 mm hareket eder. Izovolumetrik kontraksiyon ve ejeksiyon fazinda
ise apekse dogru 3-16 mm hareket etmektedir.

Mitral anulusun kii¢lik ¢ap1 / biiyiik ¢ap1 orani yaklasik 0,75 kadardir ve bu oran
posterior anulusun sistolde One, diyastolde arkaya hareketi ile egisir. Mitral kapak
diyastolde dairesel sekilde iken, sistolde eliptik goriiniim alir. Sistol esnasinda mitral

kapak alan1 % 26, ¢evresi % 30 oraninda azalir (39).
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Ventrikiil relaksasyon periyodunun erken déneminde, ventrikiil geometrisindeki
degisiklikler sonucu lifletlerin serbest kenarlarinin ayrilmasiyla mitral kapak acilir.
Mitral kapak lifletleri hizli ventrikiiler dolus fazindan hemen sonra kapanmaya
baglarlar. Mitral kapagin kapanmasinda; papiller kaslarin kasilmasi 6nemli rol oynar.
Papiller kaslar sol ventrikiill duvarmin uzantis1 olup ndrovaskuler komponentlerini
ventrikiilden alirlar. Anterior ve posterior papiller adaleler sempatik ve parasempatik
(vagal) sinirlerle innerve olurlar. Korda tendinealar papiller kaslarin islevini direkt

olarak kapaklara yansitarak etkili olurlar (40).

2.4. Mitral Kapak Hastalhklan

2.4.1. Mitral Darhg:

Mitral yapraklarin kalimlagsmasi ve hareket kisitliligi sonucu gelisen MD sol
atriyumdan sol ventrikiile olan kan akimina engel olmaktadir (41). Bunun sonucunda
sol atriyum, pulmoner damarlar ve sag kalp bosluklarindaki basing artarken sol
ventrikiil fonksiyonlarmin genelde etkilenmedigi gozlenmektedir. Ancak MD genelde
mitral yetersizligi (MY) ve bazen de aort kapak disfonksiyonu ile birlikte gbzlenmekte
ve sol ventrikiil disfonksiyonuna neden olabilmektedir (42). MD tami1 ve tedavisinde
gecikme olmasi durumunda ciddi ve potansiyel olarak fatal komplikasyonlar
gelisebilmektedir ki; akciger 6demi, sistemik emboli, ciddi pulmoner hipertansiyon ve
endokardit en onemlileridir. Hastalik tiim diinyada onemli bir morbidite ve mortalite
nedenidir. Romatizmal atesi kontrol etmeyen veya yakin zamanda kontrol altina almis
iilkelerde daha yiiksektir ve ozellikle liretken cagdaki insanlar1 etkilemesi nedeniyle

ozellikle onemlidir (43).

2.4.1.1. Etyoloji

Mitral darliginin sebeplerti;
1. Romatizmal kalp hastalig
Mitral aniiler kalsifikasyon
Neoplasm (sol atriyal miksoma)
Konjenital (parasiit deformitesi)

Aktif enfektif endokardit

A

Karsinoid sendrom
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7. Sol atriyal trombiis
8. Sistemik lupus eritamatozis, romatoid artrit

9. Metabolik hastaliklar olarak siralanabilir.

Diger MD nedenleri ise ¢ok nadir goriilmektedir. Bunlar konjenital, masif mitral
kalsifikasyon, karsinoid tiimor, metiserjid tedavisi, Fabry hastaligi, Whipple hastaligi,
sistemik lupus eritematosus ve mukopolisakkaridoz iligkili MD olarak siralanabilir. Sol
atriyal mixoma, sol atriyal trombiis ve kor triatriyatumda oldugu gibi sol atriyal ¢ikis
yolunda darliga bagli olarak da MD izlenebilir (44).

Romatizmal kalp hastaliginda en sik mitral kapak etkilenir. Mitral ve aort
kapaklarin birlikte tutulumu daha nadirdir. Akut romatizmal atesin erken donemdeki en
stk komplikasyonu mitral yetmezliktir. Mitral darlik ise yillar sonra ge¢ donem
komplikasyonu olarak ortaya cikar. Vakalarin %40’mda mitral darlik ve mitral
yetmezlik bir arada goriiliir (45).

Romatizmal inflamatuar olay endokard, miyokard ve perikardi degisik
derecelerde tutarak pankardit meydana getirir. Kalici hasarin nedeni kapakgiklarda
ilerleyici fibrozis yapan endokardittir (46). Mitral kapak hastaliginda pulmoner
hipertansiyon ve diger hemodinamik parametrelerin degerlendirilmesinde en uygun
metodlardan biri termodiliisyon metodudur (47). Sag ventrikiiliin irregiiler sekli iki
boyutlu ekokardiografik incelemelerin yararmi siirlandirmaktadir (48).

Multislice tomografi ve Radioniiklid ventrikiilografiler degerli birer metoddur

fakat bir cok merkezde zor yapilan tetkiklerdir (49).

2.4.1.2. Patofizyoloji
Mitral kapak geligsmesi; normal bir eriskinde mitral kapak alan1t (MKA) 4-6 cm2
arasinda olup kapak alan1 2-2,5 cm2’nin altina diistiikten sonra hemodinamik

degisiklikler baslar (50).
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Mitral Darlik
I (MKA |) I Diyastolun Kisalmasi
(Tasikardi)
v * Senkronizasyonun
Kaybolmasi (AF, Bloklar)
Mt Rapak I Pulmoner Venoz Akim 1
radiyent (Hacim Yuklenmesi)

SoV Diyastol I1 l
Sonu Basing 1

SoA Basinci 7

SoA Pulmoner
Genislemesi Venoz Basing T
v
Atriyal
I Aritmiler I Odem I
PulmonerArteriyel
Hipertansiyon
SaV Hipertrofi ve SaV Basing 7
Trikuspit Yetersizligi ve Sav
Genislemesi
+ r
I Semptomiar I

Sekil 6. Mitral Darliginin Fizyopatolojisi

Kapaklar makroskopik olarak

ince,

yart saydam, diizgiin ve parlak

goriinimlidiir. Aymi oOzelliklere sahip kordalar ile anterolateral ve posteromedial

papiller kaslara tutunmaktadir. Mikroskobik olarak fibroz yapi iizeri endokard ile

kaphdir. Romatizmal kalp hastaliginda mitral kapak tutulumu hastalarin yaklasik

%90’ nda izlenmektedir (51).

Romatizmal valviilitde gelisen patolojik degisiklerin agamalari;

e Tek basma komissiir flizyonu

e Komissiir flizyonuna ek olarak kordalarda Subvalviiler kisalma

e Kapagm tiimiiniin ve subvalviiler aparatin kalsifikasyon ve skarlasmasina bagli

olarak fiksasyonu olarak goriilmektedir (52).
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Mitral kapakta; kapak yapraklarindaki inflamatuar olayn streptokokal antijenler
ile kapak dokusu arasindaki ¢capraz reaksiyon sonucu basladig diisiintilmektedir. Kapak
tutulumu ile akut fazda kapaklar siser. Kapak uglarinda, koaptasyon bdlgesinde verrii
olarak adlandirilan bir milimetre c¢aplarinda inci tanesi gibi ¢ikintilar olusur. Uzun
donemde ise kapaklar kalinlasir, komissiirlerden birbirlerine yapisir, hareketleri
kisitlanir ve tipik “balik agz1” goriiniimii olusur. Kordalar ayn1 sekilde kalmlasir, kisalir,
birbirlerine yapisirlar. Zamanla kapak yapilarinda distrofik kalsifikasyon meydana
gelerek kapak hareketleri iyice kisitlanir. Diyastol swrasinda, kapak hareketleri
kisitlandig1 i¢in, en dar yerini cogu zaman kapak uglarmin, daha az olarak da kalinlasip
kisalmis kordalarin olusturdugu, tabanini ise anulusun olusturdugu bir huni sekli izlenir.
Bu degisiklikler akut donemde daha ¢ok kapaklarda yetersizlik yapmaktadir. Ayrica
akut hastalik swrasinda kapak yetersizligi veya myokardite bagh kalp yetersizligi
gelisebilmektedir. Eger bu akut evre atlatilirsa uzun donemde hem yetersizlik hem de

darlik gelisebilmektedir.

2.4.1.3. Klinik Bulgular

Mitral darliga bagh belirtiler daha ¢ok kapak darligi1 ciddiyetine bagli olup sol
atriyal basinci, pulmoner arter basinci, pulmoner vaskiiler rezistans ve kardiyak debi ile
baglantilidir. Hastaligin yavas ilerlemesi ve hastalarin aktivitelerini azaltmalar1
nedeniyle hastalar sikayet¢i olmayabilir. Bu nedenle ayrintili 6ykii ve egzersiz
toleransinda yavas azalmay1 dokiimente edecek caba gosterilmelidir. Transmitral akim
artisgina yol agacak kardiyak debi artis1 veya diyastolik dolusu azaltacak tasikardi
nedenleri transmitral gradyent artismna yol agarak orta derecede MD olsa bile
sikayetlerin olusmasina neden olabilmektedir. Bir kisim hastalarda MD tanis1 ilk olarak
bu gibi streslere maruz kalma sonrasi konulmakta iken, geri kalan hastalarda ise
sekonder komplikasyonlar olan AF gelisimi veya embolik olaylar sonrasi tani
konulmaktadir.

Romatizmal ates atagi sonrasi klini§in ortaya ¢ikmasi i¢in gecen siire cografi
bolgeye gore degisebilmektedir. Romatizmal atesin yiiksek siklikta oldugu bolgelerde
birkag yil kadar kisa olabilir iken, Romatizmal atesin nadir goriildiigli bolgelerde 20 yila

kadar gecikebilmektedir (53). Yiiksek prevelansin oldugu bolgelerdeki hastaligin hizli
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ilerleyisinin nedenleri yetersiz antibiyotik kullanim1 ve wviriilan streptokok
organizmalarinin varligina bagl olabilir.

Mitral darligi, normal mitral kapak alan1 4,0-6,0 cm2’dir. Mitral kapak alan1 2,0
cm?2’ye diistiigiinde sol atrium ile ventrikiil arasinda hafif gradyent olugsmaktadir. Ancak
kapak alan1 <1,0 cm2 oldugunda sol atriyum ile ventrikiil arasinda belirgin gradyent
gelismektedir. Kapak alani 1,0-1,5 cm2 arasinda ise viicut yiizey alanin biiyiik olmasi,
AF gelismesi, anemi veya eslik eden diger komorbid durumlarla iligkili olarak
semptomatik olabilmektedir. MD hastalarinda kapak alani yilda yaklasik 0,1 cm2
azalmaktadir (54).

2.4.2. Mitral Yetmezligi

Mitral yetmezlik kapakciklarin sistol esnasinda tam kapanamamasi sonucu
ventrikiil kanmin bir kisminin sol atriuma geri atilmasi ile olusan klinik bir patolojidir.
Mitral yetmezlik genellikle romatizmal ates sonucunda olusurken, mitral yetmezlikte bu
neden ikinci sirada gelmektedir. Mitral yetmezliginde belirlenebilen en sik etiyolojik
neden ise mitral prolapsus ve korda yirtilmasi gibi dejeneratif hastaliklardir.
Endokarditler, koroner arter hastaliklari, konjenital kalp hastaliklar1 ve miyopatiler diger
nedenlerdir.

Ulkemizde yeterli profilaksi yapilmamasindan dolayr Romatizmal kalp
hastaliklarina bagli mitral yetmezligi yine ilk smrayr almaktadir. Barlow sendromu
(miksomatdz kapak dejenerasyonu) olarak adlandirilan mitral kapak prolapsuslarinda
liflet, korda anormalligi ve simetrik posterior annuler dilatasyon mevcuttur. Korda
tendinea riptiirii siklikla goriiliir.

Mitral yetmezlikteki temel fizyolojik olay, sistolde atim voliimiiniin bir kisminin
sol atriuma gitmesi, sistemik kan akimmin azalmasi ve sol atrium basincinin
yiikselmesidir. Sol atrium basmcinin intermittant yiikselmesine baglh olarak pulmoner
damar direnci mitral stenozlu hastalarda oldugundan daha az yikselir. Mitral
yetmezliginde sol atriumda staz olmadigi i¢in sol atrial trombiis ve emboli, mitral
stenozdakinden daha seyrek olarak goriliir. Mitral yetmezlik ilerledikge, en sik
rastlanan semptomlar halsizlik, yorgunluk, ¢arpmnt1 ve efor dispnesidir. Bu semptomlar
sol atrium basincinda artisin ve kardiak debideki azalmanin bir gostergesidir. Fizik

muayenede iki karakteristik bulgu apikal sistolik {ifiirlim ve kalp genislemesi ile birlikte
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gliclii tepe atimidir. Siddetlenmis kalp tepe atimi, sol ventrikiil genislemesinin
derecesini yansitir. Sol ventrikiil yetersizligi gelisince, seyir giderek kotilesir. Sag kalp
yetmezligi, hepatomegali ve periferik 6dem ilerlemis hastaligin ve ventrikiil hasarmin
bir bulgusudur. Telekardiogramda tipik degisiklik sol atrium ve sol ventrikiiliin
genislemesidir. Sol ventrikiil genislemesinin derecesinin anlagilmasi, prognoz ve
tedaviye karar verirken en degerli 6l¢tiimlerdir. Sol ventrikiil ebadi normalse tibbi tedavi
yeterlidir. Sol ventrikiil genislemisse, ileri derecede sol ventrikiill hasar1 meydana

gelmeden ameliyat yapilmalidir.

2.4.2.1. Etyoloji

Iskemik mitral yetmezliginde, operatif mortalite ve morbidite daha yiiksek,
beklenen yasam siiresi ve sagkalim diger etiyolojili (romatizmal veya dejeneratif) mitral
yetmezliklerine oranla daha diisiik seyretmektedir (55). Bu hasta grubunda siklikla
mitral kapakgiklarin normal oldugu, papiller kas geometrisinin bozulmasi ile papiller
kas tepe noktalarmin yer degistirmesi ve mitral kapaga kordal baglanma noktalarmnin
yer degistirmesi ile olusan kapakc¢iklarda kisitlanmis hareket (Karpentiyer Tip III-b) ve
sol ventrikiil genislemesine sekonder posterior annuler dilatasyon (Karpentiyer Tip-I )
gozlenmektedir. Koroner baypas cerrahisi ile birlikte es-zamanli yapilan reduktif
annuloplastideki amag, mitral anuler boyutu antero-posterior aksta kiiciiltmek, kapak¢ik
koaptasyonunu arttirmak ve daha fazla anuler dilatasyonu dnlemektir. Iskemik mitral
yetmezliklerinde oOncelikli olarak rijid ring kullanilarak gerceklestirilen restriktif
anuloplasti ile MVO yaklagimini tercih edilmektedir (56).

Iskemik orijinli mitral kapak yetmezligi, miyokard enfarktiisiinii takiben %]
oraninda goriilen bir komplikasyondur (57). Mitral yetmezlik, papiller kas riiptiirii veya
disfonksiyonu ve sol ventrikiiler genislemeye baglh kapak ringinin dilatasyonu sonucu
ortaya ¢ikabilir. Papiler kas riiptiirii genellikle enfarktiisten sonraki birinci haftada olur.
Ventrikiil sistolii sirasinda yetersiz papiller kas kontraksiyonu, ilgili mitral kapak¢igin
sol atrium yer degistirmesiyle sonuclanir. Bu tip hastalarin hemen tiimiinde degisik
derecelerde mitral anniiliisiin dilatasyonu vardir ve genellikle kapak replasmam
yapilmaktadir; kapakgiklarin normal bulundugu durumlarda ise valviiloplasti ya da

rekonstriiksiyon yapilmasi ve protez kullanimindan ka¢milmasi 6nerilmektedir (58).
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2.4.2.2. Patofizyoloji

Mitral yetmezligi, Karpentiyer 3 gruba ayrmistir;

Tip 1: liflet hareketleri normal olup santral yetmezlik mevcuttur. aniiler
dilatasyon ya da lifletteki perforasyon bu gruba girer. Bu patoloji siklikla iskemi veya
endokardit kaynaklidir. Anulus dilatasyonu posterior liflet bolgesinde gelismektedir.

Tip 2: liflet prolopsusu ya da artmus liflet hareketine bagl gelisir. Dejeneratif ya
da iskemik nedenli uzamis ya da riiptiire korda / papiller adaleden kaynaklanmaktadir.

Tip 3: kapak hareketinin kisitlanmasi, lifletlerin kalinlagmasi ve retraksiyonu,
korda tendinealarin kisalmasi, kalinlagmasi ve flizyonuna bagl gelisir. Romatizmal kalp
hastaliklarinda ve iskemik kalp hastaligina bagli papiller adelenin yer degistirmesine

bagli oldugu goriilmektedir (59).

Tip 1- Normal Tip 2- Leaflet Tip 3- Kisitlanmis
Leaflet Hareketi Prolapsusu Leaflet Hareketi

Sekil 7. Carpentier Mitral Kapak Patolojik Smiflandirmasi

Kronik mitral yetmezliginde sol ventrikiil atim hacminin diisiik basingli sol
atriyuma dogru olmasidan dolay ard yiik azalmistir. Ard yilik azalmasi sol ventrikiiliin
genis regiirjitan kan akimma adapte olmasma yardimci olur ve sol ventrikiil genisler.
Diistik ard yiik ve artmis 6n yiik kronik mitral yetmezligin semptomlar gelismeden uzun
bir siire kompanse kalmasini saglamaktadir. Mitral yetmezliginde sol ventrikiil diyastol
sonu duvar gerilimi artarken duvar kalinligi1 daha az oranda artar. Uzun siire sol
ventrikiil kitlesinin sol ventrikiil diyastol sonu voliimiine orani sabit kalarak kardiyak
fonksiyonlarmm devami saglanir. Mitral darlik ile karsilastirildiginda uzun sure mitral
yetmezliginde kalan hastalarda sol atriyum boyutu daha fazladir, fakat atriyal stazin
olmamasindan dolay1r trombus formasyonu ve tromboemboli daha nadirdir. Atriyal

fibrilasyon mitral stenoza oranla mitral yetmezliginde daha az goriilmektedir (60).
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2.4.2.3. Klinik Bulgular

Mitral yetmezligin klinik bulgular1 incelendiginde; kronik mitral yetmezliginde
ge¢ doneme kadar semptom gelismez. 11k gelisen semptomlar egzersiz intolerans: ve
efor dispnesidir. Hastalik ilerleylp pulmoner konjesyon gelismeye baslayinca
paroksismal nokturnal dispne, ortopne, yorgunluk, gégiis agrisi, ¢arpmti gelisir. Geg

donemde sag kalp yetmezligine baglh semptomlar gelismektedir.

2.4.3. Mitral Kapak Hastahgina Eslik Hastahklar

Mitral kapak hastaliginda en sik fonksiyonel trikiispit yetmezligi karsimiza
cikmaktadir. Mitral kapak hastaligia bagli gelisen pulmoner hipertansiyona sekonder
olarak TY olugmaktadir (61).

Mitral kapak hastaligi ile aort kapak hastaliginin birlikteligi sik olarak
karsilagtigimiz hastaliklardir. Romatizmal kapak hastaliginda aort kapak tutulumu
fazladir. Romatizmal hastalik sonucunda mitral yetmezligi 6zellikle posteriorda olmak
iizere, yaprakeikta ve kapak alt1 yapilarda retraksiyonu sonucu gelismektedir. Bazen
annuler gelisme bu yapiya eslik etmektedir. Anterior yaprakcik kordolarinda elengasyon

da bazi olgularda saptandig1 belirlenmistir (62).

2.5. Mitral Kapak Replasman Endikasyonlar

Glinlimiizde kapak cerrahisinde mortalite ve morbidite, —miyokard
korunmasindaki gelisme, cerrahi teknikler, anestezideki yenilikler, perioperatif bakim
ve mekanik kalp kapaklarindaki ilerleme ile belirgin olarak azalmistir. Bununla birlikte
mitral yetmezligi i¢cin dogal kapak yapisinin tiimii ile ¢ikarilmasi ile yapilan mitral
kapak replasmanin (MKR) postoperatif yiiksek mortalite ve morbiditeyle seyretmekte
oldugu goriilmektedir. MKR’dan sonra mortalitenin en yiiksek sebebi kalp yetmezligi
olmaktadir (63).

1964 yilinda ilk olarak Lillihei tarafindan mitral anniiliis ile papiller kas arasinda
biitiinliik belirtilmis ve posterior liflet korunarak yapilan MKR’de operatif mortaliteyi
%37’den %14’e dustiigii saptanmistir (64). Lillehei ve arkadaslar1 mitral kapak
cerrahisine getirdikleri yeni diisiince ve metodla, mitral apareyin biitiinliigiiniin

korunmasmin sol ventrikiil fonksiyonu {iizerinde Onemli etkisi oldugunu iddia
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etmislerdir (65). Onlarin bu iddialarndan 20 yil sonra yapilan deneysel ve klinik
calismalarla gliniimiizde bu konu tekrar 6nem kazanmistir (66).

David ve Ho yaymlarinda iskemik mitral yetmezliginde bu metodun tatbikinin,
ozellikle EF < %35 olan olgularda onemli oldugunu, bu sekildeki ytiksek riskli
hastalarda belirgin olarak iyi neticeler verdigini belirtmektedirler (67).

Goor ve arkadaslar1 yaymlarinda EF > %35 olan iskemik mitral yetersizligi
olgularinda bu metodun tatbikinin sonucu; hastane mortalitesinin, koruma uygulanan
grupta % 3 bulunmasma karsilik klasik grupta ise %6,7 olarak bulundugunu iddia
etmektedirler (68).

Akut iskemik mitral yetmezlik ve endokardit disindaki mitral yetmezlik
durumlarinda ameliyata kesin karar vermek mitral stenozdan daha zordur. Patolojik
nedenler, dejeneratife (mitral prolaps, riiptiire/elonge korda), romatizmal, infeksiyoz, ve
iskemik kokenli olabilir. Sebep ne olursa olsun mitral yetmezliginden dolay1 operasyon
karar1 verilen hasta profili asemptomatik ile ciddi sol ventrikiil yetmezligi arasinda
degisir. Her ne kadar asemptomatik olsa da 3. ve 4. dereceden mitral yetmezligi olan
hastalar ameliyat edilmelidir. Goreceli olarak semptomsuz olan hastalarda da sol
ventrikiil bozuklugu ve sol ventrikiil end sistolik ve end diyastolik voliimiinde belirgin
yiikseklik varsa ameliyat diisiiniilmelidir (69).

Mitral yetmezligi olan hastalarda ejeksiyon fraksiyonu sol ventrikiiler
fonksiyonu c¢ok iyi yansitmaz. Kapak boyunca olusan regiirjitan flow’dan dolay1
irreversible sol ventrikiiler fonksiyonu olan hastada ejeksiyon fraksiyonu korunmus
goziikebilir. % 40°lik ejeksiyon fraksiyonu siklikla ciddi sol ventrikiiler disfonksiyonu
gosterir ve cerrahi sonuglart normal ventrikiille karsilastirildiginda daha koétiidiir.
Ejeksiyon fraksiyonu ile karsilastirildiginda sol ventrikiiler end diasolik voliim ve cap
sol ventrikiiler fonksiyonlar1 degerlendirme ve operasyon i¢in optimal zamana karar
vermede daha iy1 non-invaziv parametrelerdir.

Mitral yetmezligi icin yapilan MKR’dan sonra sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu (EF) siklikla diismektedir (70). Bu duruma yol acan en onemli faktor sol
atriuma dogru diisiik rezistanshi regiirjitan akimin kaybolmasi ile sol ventrikiil
afterloadundaki artis olarak gozlenmektedir (71).

Ameliyat sirasinda kapak goriildiikten sonraki mitral kapak replasmani karari,

kapaktaki patolojinin biiyiikliigiine ve cerrahin kisisel tecriibesine dayanir. Yaygin
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prolopsusun olmadigi ve tamir sansmnin fazla oldugu olgularda mitral repair
uygulanmalidir.  Yetmezligin romatizmal kaynakli oldugu, kapak boyunca
kalsifikasyonun oldugu, kapak ve kapak alti dokulardaki belirgin patoloji oldugu
durumlarda ise basarili tamir sans1 diisiiktiir ve replasman yapilir. Iskemik mitral
yetmezliklerde kisalmis ve skarlasmis papiller adale kaynakl restriktif kapak hareketi,
akut papiller adale infarkti, kapakciklardaki genis kalsifikasyonunu smirlayici
bulundugu korda riiptiirii basarili tamiri 6nler.

Endokarditte kapak ve subvalviiler mekanizmalardaki yikim ve annuler abse
formasyonundan dolay1 kapak replasmanmi genellikle gerekir. Septik durumlarda
prostetik kapaktan kacimmak ve tamir yapmak daha fazla arzu edilen strateji olsada,
yikimin biiyiikliigi genellikle buna engel olur. Bu yiizden enfektif dokunun dikkatli

temizlenmesi ve annulus rekonstriiksiyonu sonrasinda replasman gerekir.

2.5.1. Mitral Darhg:

Semptom varligi ve fonksiyonel kapasite durumuna gére MD olgularinda
izlenmesi gereken tedavi yaklagimlar1 farklilik gostermektedir. Asemptomatik ve
semptomatik hastalarda 2006 yilinda ACC/AHA kapak kilavuzunda yaymnlanan tedavi

ve izlenmesi gereken yollar asagidaki sekillerde verilmistir (72).



Mitral Darligt

I

Hikaye, FM, Tele, EKG, Ekokardiyografi, Doppler

i

Semptom ?

:

!

Asemptomatik Semptomatik
I

Hafif darhk Orta-ciddi darlik

MVA >1.5¢cm2 MVA <1.5c¢m2

Yillik takip Y
Hikaye, FM, Tele, EKG Kapak morfolojsi

i PMBYV icin uygunmu ?
T__Haylr Evet
Evet

Hayir

Hayir

- [Gas]]

Egzersiz

h

!

h 4

Diisiik egzersiz toleransi veya
PASP > 60 mm Hg veya Cfasszl
PAWP 2 25 mm Hg

Hayir« » Evet —ud

! Class llb |
Evet

Sekil 8. 2006 ACC/AHA Kapak Kilavuzunda Gore Asemptomatik Mitral Darlig1 Olan
Hastalarin Takip ve Tedavisinde izlenmesi Gereken Yol

PMBV i¢in
degerlendir

LA trombiis ve
3-4+ MY ekarte et

23



24

Semptomatik Mitral Stenoz

\A

NYHA Class [T NYHA Class [I-IV
Hafif Stenoz Orta / ciddi stenoz Hafif Stenoz Orta / ciddi stenoz
MVA>1.5em’  MVA <15 cm’ MVA >1.5 cm’ MVA :_:13.'5 cm’
| Egzersiz ' Eézcrsiz
Kapak yapisi
l ' l JEvet—p- KMK:: PM!?}V igin
PAB > 60 mmHg PAB = 60 mmHg : -
PAWB = 25 mmHg PAWB = 25 mmHg i l
Gradient >15mmHg ient =15mm
3 i Gradient > : Hg Fvck ik
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Yiiksek niskli
Baska bir cerrahi adayr?
Yillik v hastalik '—*
bl Kapak vapisi KMK / Evet ayir
PMBYV igin uygun? ‘// ‘

/ PMBV (LA MYV tamir
Hayr Evet trombiis ve veya MVR
/ | / 3-4 MY haric)

KMK / PMBV (LA trombiis
Sekil 9. Semptomatik Mitral Stenozlu Hastalarm Takip ve Tedavisi I¢in Logaritmik
Cizelge

Perkiitan mitral balon valviilotomi (PMBV) yapilacak olgularda, kapali mitral
kommissurotomi (KMK), PMBYV diisiiniilen ancak klinik ile ekokardiografik bulgularda
bir uyumsuzlugun oldugu olgularda, mitral yetmezliginin siddetini degerlendirmek,
pulmoner arter, sol atrium ve sol ventrikiil basinglarini belirlemek i¢in kardiyak
kateterizasyon yapilmalidir. Yine 45 yas iistii hastalarda koroner arter patolojisinin olup
olmadigmi1 degerlendirmek i¢in koroner angiografi yapilmalhidir (73). Bazi
asemptomatik olgularda rutin fizik muayene esnasinda anormallige rastlanilmasi veya
atrial fibrilasyonun baslamasi ya da kardiak kaynakli bir embolik olay ile mitral stenoz
tanis1 konulmaktadir. Mitral kapak veya kardiak kaynakli sistemik emboli atagi gegiren
olgular asemptomatik olsalar bile cerrahi diistiniilmelidir.

Atrial fibrilasyon sol atrium duvarinin diiz kaslarinin hipertrofisi sonucu gelisir.
Fibrilasyon kardiak debide % 10-15 azalmaya sebep olmasi1 ve sol ventrikiil dolumu
iizerine olumsuz etkisinden dolay1 semptomlar1 hizlandirir. Bu nedenle mitral stenozda

cerrahi girisim, atrial fibrilasyon baslamadan 6nce yapilmalidir (74).
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2.5.2. Mitral Yetmezligi

Genel popiilasyon tarandiginda orta veya ciddi valvuler kalp hastaliklar1 %2.5
diizeylerindedir (75). Tiirkiyede en sik MD iken, Avrupa’da 25 iilkeyi kapsayan Euro-
Heart caligmasma gore mitral kapak yetmezlikleri siklik acisindan aort darligindan
sonra en sik gdzlenen kapak patolojisidir(76). Son yillarda, mitral kapak onarim (MVO)
operasyonlar1, mitral kapak deplasmanlarina (MVR) oranla daha diisilk morbidite ve
mortalite (77), sol ventrikiil fonksiyonlarinin daha 1yi korunmasi ve yasam kalitesi (78),
diisiik tromboembolizm ve inme oranlar, endokardite rezistans ve daha 1yi
reoperasyonsuz uzun sureli yasam oranlar1 nedeni ile Oncelikli tercih edilen operatif
teknik olarak, kalp cerrahisinde yerini almistir. Ancak, Avrupa’da 2001 yilinda yapilan
istatistiklerde mitral kapak cerrahisine alinan hastalarda MVO oranlarmm %46.5
diizeylerinde kaldig1 bildirilmistir Amerika Birlesik Devletleri’'nde ise 1999-2000
yillarinda %37.7 olan MVO oranlari, 2000-2007 yillar1 araliginda %69’lara ulasmistir
(79). Ulkemizde ise mitral kapak cerrahisine alman hasta popiilasyonumuzun Avrupa ve
Kuzey Amerika’da yayinlanan serilerden farkliliklar gostermesi nedeni ile mitral kapak
onarimlarina kars1 genel bir kararsizlik gézlenmektedir.

Mitral yetmezligin ciddiyetini degerlendirmek ve transtorasik ekokardiografi ile
siiphe edilen sol atrium trombiisiinii ekarte etmek icin transézafajial ekokardiografi
(TEE) yapilmalidir.

Ileri yaslardaki niifus populasyonunda artis, ekokardiyografik —tam
yontemlerindeki gelismeler (6zellikle kantitatif 6l¢timler) ve rutin olarak kullanimi gibi
nedenlerle mitral kapak cerrahisi i¢in uygun bulunan hasta oranlar1 giderek artis
gostermektedir (80).

MVO tekniklerinde son yillarda saglanan ilerlemeler ile farkli mitral kapak
patolojisi nedeniyle operasyon endikasyonu bulunan hastalarda MVO operasyonlari
degerli bir cerrahi tedavi alternatifi olmaya devam etmektedir (81).

Romatizmal olmayan mitral kapak yetmezliginde Karpentiyer teknikleri
kullanilarak gerceklestirilen onarim uzun dénem sonuglari incelendiginde 20 yillik
reoperasyonsuz sagkalim posterior prolapsta %97, anterior prolapsta %386, biliflet
prolapsta ise %83 olarak bildirilmistir (82).

Mitral kapak onarmmlarmin uygulandigi daha Onceki yillarda, gerek cerrahi

tecriibedeki eksiklikler nedeniyle, gerekse kapak patolojisinin anatomik detayma bagli
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olarak reoperasyon diizeyleri gliniimiize oranla daha yiiksek olarak bildirilmekteydi.
Ancak, artan cerrahi tecriibe, MVO tekniklerindeki gelismeler, preoperatif ve
peroperatif uygulanan TEE ile kapak anatomisinin onarim acisindan detayli
degerlendirilebilmesi mitral kapak onarmminmn basari oranlarmi arttirmistir (83). Mitral
kapak onarimlarindaki cerrahi basarisizlik, hastaya ve cerrahiye bagli faktorler olarak
siniflandirilmaktadir. Cerrahiye ait faktorler igerisinde, posterior kapakeiktaki
prolapsusa uygulanan trianguler/kuadranguler rezeksiyon ve anuloplastinin daha diistik

oranda reoperasyonla iligkili oldugu bildirilmistir (84).

Mitral yetmezlikte cerrahi zamanlama ve stratejiler ve cerrahi endikasyonlar
(85);

1. Tamir olasilig1 olan akut mitral yetmezligi olan olgular

2. NYHA class II, III veya IV semptomlu normal LV fonksiyonlu (EF>0.60 ve
ESC<45 mm)

3. Semptomatik / asemptomatik hafif LV disfonksiyonu (EF: 0.50-0.60 ve ESC:
45-50 mm) olanlar

4. Semptomatik / asemptomatik orta LV disfonksiyonu (EF: 0.30-0.50 ve/veya
ESC: 50-55 mm) olanlar

5. LV fonksiyonlar1 korunmus atrial fibrilasyonu olan asemptomatik hastalar

6. LV fonksiyonlar1 korunmus pulmoner hipertansiyonlu (PAS basinci istirahatta
50 mmHg veya egzersizde 60 mmHg’den yiiksek) olan asemptomatik hastalar

7. EF: 0.50-0.60, ESC< 45 mm veya EF >0.60, ESC: 45-55 mm olan
asemptomatik hastalar

8. Kordal koruma yapilabilecek olan ciddi LV disfonksiyonu (EF<0.30 ve/veya
ESC>55 mm) olanlar
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Kronik Mitral Yetmezligi

A Tekrar Degerlendirme p Semptomlar
NYHA Class 1 NYHA Class I NYHA Class [TV
Normal LV fonksiyonu LV disfonksiyonu Normal LV fonksiyonu Mvil'amir
EF > 0.60 ve EF < 0.60 ve/veya EF > 0.60 ve Olasilizs ?
ESC < 45 mm ESC > 45 mm ESC <45 mm /i
l l Hayir  Evet
AF MYV Tamir
B Olasiligs ?
\ \ EF >0.30
Hayir Evyet Evef/l'laylr Evet  Hayr
v v
s v bir idille MVR veya
ayda bir klini MV Tami - ‘
12 ayda bir Eko " MV Tamir|  [MVR Medikal
’ ; Tedawi
¢ ile takip

Sekil 10. Kronik Ciddi Mitral Yetmezlikli Hastalarin Takip ve Tedavisi I¢in Logaritmik
Cizelge

A

2.5.3. Mitral Kapak Endokarditinde Cerrahi Endikasyonlarin

[-Mitral kapak endokarditi i¢in cerrahi endikasyonlari;

Kapak disfonksiyonunun bulunmasi ve 7-10 giinliik uygun antibiyoterapiye
ragmen enfeksiyonun devam etmesi (atesin, 16kositoz ve bakterieminin devam
etmesi) ve enfeksiyon i¢in nonkardiak sebebin olmadiginin gosterilmesi

Kalp yetmezligi + akut mitral yetmezlik durumu

Fungal endokarditis

Uygun antibiyotik tedavisinden sonra rekurren periferik emboli

Kapak disfonksiyonu olan hastalarda antibiyoterapiye yeterli yanit alinamayan
enfeksiyonlar veya gram (-) mikroorganizmalarla olan enfeksiyonlar olarak

siralanir.
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[I-Prostetik kapak endokarditi i¢in cerrahi endikasyonlari;
1. Cerrahiden sonraki ilk 2 ay i¢inde goriilen erken prostetik kapak endokarditi
Postetik kapak disfonksiyonu olan kalp yetmezligi
Fungal endokarditis

Antibiyoterapiye cevap vermeyen stafilokokal endokarditis

A

Paravalviiler kacagi olan ve antibiyoterapiye yeterli yanit alinamayan gram (+)

veya gram (-) mikroorganizmalarla olan enfeksiyonlar

6. Bakteriyemi i¢in nonkardiak sebep olmaksizin 7-10 giinliik uygun antibiyotik
tedavisinden sonra bakteriyeminin devam etmesi

7. Uygun antibiyotik tedavisinden sonra rekurren periferik emboli

Olarak siralanir.

Mitral kapak cerrahisinde gelistirilen stratejiler;

1. Mitral kapak degerlendirildiginde tamir sans1 varsa 6ncelikli olarak mitral kapak
tamiri yapilir.

2. Kapak ciddi sekilde kalsifiye olmus, artmis skar dokusu veya subvalviiler
fiizyon nedeni ile kapaklarda kisalma meydana gelmis ise MVR yapilir.

3. Daha 0Once kapali veya acik mitral valvotomi veya mitral kapak tamiri
yapilmigsa MVR yapilir.

4. Liflet ve Subvalviiler yap1 korunacak kadar saglamsa kordal yapilar korunur.
Fakat kordal koruma esnasinda LVOT darlig1 olusturmamaya ve uygun 6lciideki
kapagi replase etmeye dikkat etmelidir.

5. Anuler wuzanim gosteren kalsifiye mitral kapaklarda kalsifikasyonlar
temizlendikten sonra kordalarin kalsifiye kisimlarina segmental insizyon
uygulanir.

6. Lifletler ve subvalviiler yap1 flizyon nedeni ile kalinlasmis, dejenere olmus ve
kordal yapilar buna bagli olarak kisalmis ve fonksiyonunu yitirmigse
konvansiyonel cerrahi MVR yapilir (86).

Mitral kapak hastaliklarinin cerrahi tedavisinde ilk zamanlarda sadece mitral
darliginda kapali komissurotomi uygulanmakta iken, kardiyopulmoner baypasin (KPB)

gelismesi ile birlikte acik cerrahi yontemler uygulanmaya baslanmistir.
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Mitral kapak yapisinin c¢esitli nedenlerle etkilenmesi ve o6zellikle akut eklem
romatizmasi sonucu klinikte mitral darlig1, mitral yetmezlik veya kombine mitral kapak
hastaligt meydana gelebilir. Mitral kapak hastaliklarinda cerrahi endikasyonlar
konusunda en Onemli nokta hastaligim hangi doneminde cerrahi uygulanacagi
konusudur. Erken donemde yapilan cerrahi girisim hem hastayr gereksiz cerrahi
travmaya maruz birakir hem de sentetik kapagin olasi komplikasyonlarina agik hale
getirir. Ge¢ donemde uygulanacak cerrahi ise operatif mortaliteyi artiracagi ve kalp
yetmezliginin daha da ilerleyerek yasam siiresini kisaltabileceginden ventrikiil
fonksiyonlar1 bozulmadan cerrahi tedavi karar1 verilmelidir (87).

Medikal tedaviye direngli ve/veya sistemik embolizasyonu olan endokarditli
olgular cerrahiye adaydir. Kordal riiptiir veya lifletlerin endokarditi nedeniyle olusan

akut mitral yetersizlikte de cerrahi girisim diistiniilmelidir (88).

2.6. Mitral Kapak Cerrahi Teknigi

Hem 1yi1 bir rekonstriiksiyon hem gerektiginde onarim yapabilme ihtimalinden
dolay1 mitral kapagin ¢ok 1yi bir sekilde agiga ¢ikartilmasi sarttir. Sol atriumun hemen
atrial septum komsulugundan yapilan inzisyonla ¢ok iyi bir sekilde kapaga ulagma
imkan1 vardir ve genellikle kapakla ilgili yapilacak tiim miidahalelere imkan tanir. Bazi
cerrahlarin tercih ettikleri diger inzisyonlar: Superior left atrial, Dubost transverse

transseptal, Minitransseptal, Genisletilmis vertical/superior transseptal.

Sekil 11. Mitral Kapaga Yaklasim Inzisyonlar1
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A) Superior sol atrial,

B) Dubost transvers transseptal,

C) Konvansiyonel cerrahi cerrahisol atriotomi,
D) Minitransseptal,

E) Genisletilmis vertical/superior transseptal.

Operasyonda asil amag kapak protezinin annulusa komsu, hayati dokulara zarar
vermeden fikse etmektir. Bunlar atrioventrikuler oluktaki circumfleks arter, aortik
kapak komsulugu ve AV nod’dur. Laboratuar sonuglar1 ve klinik deneyimler papiller
adale-kordal baglantilarin annulusla olan devamliliginin korunmasinin sol ventrikiil
fonksiyonlarmin devami agisindan 6nemli oldugunu gostermektedir. Mitral stenozun 6n
planda oldugu patolojilerde fibrotik korda ve papiller adalelerin korunmasi sol
ventrikiiler disfonksiyon agisindan kii¢iik bir 6neme sahiptir ancak posterior lifletin
korunmas1 Atrioventrikiiler groove yirtiginin 6nlenmesinde 6nemli paya sahiptir. Bu tip
hastalarda posterior mitral lifletin korunmasi uygun boyutta kapak takilmasina engel
olabilir. Mitral yetmezlikli hasta grubunda ise miimkiin oldugunca papiller adale ve
subannuler dokunun korunmasinda fayda vardir. Mitral kapak replasmani sirasinda
kullanilan siitiir teknigi cerrahin kisisel tecriibesine ve kullanilacak olan proteze gore
degisiklik gosterebilir. biyoprotez kapaklarda genellikle tercih edilen yontem dikisin
ventrikiilden atriuma dogru oldugu subannular (noneverting) tekniktir. Bu yontemle
kapagin en giicli sekilde annulusa oturdugu diisiiniilmektedir (89). Supraannuler

(everting) teknikte ise dikisler atrtumdan ventrikiil tarafina dogru gegilmektedir.



31

Sol Atrial
Cvar

.-"'"a

Lol wentrikuler
Dvar

N

R

Bazing

Sekil 12. Supraannuler Siitiir Teknigi
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Sekil 13. Subannuler Siitiir Teknigi

2.7. Mitral Kapak Protezleri

Harken'in 1960 yilinda ilk defa ortaya koydugu aort pozisyonundaki toplu-
kafesli mekanik protez implantasyonundan sonra 1961'de Starr yeni bir toplu kafesli
protez gelistirmis ve ilk basarili mitral kapak replasmaninmi gergeklestirmistir (90). Bu

tarihten sonra protez kapak giderek seri halde kullanilir hale gelmistir. Gegen 30 yillik



32

sire icinde ideal protezin gelistirilmesine katkida bulunacak mekanik kapaklarda
kullanilan ilaveten daha ilerde tilting-disk kapaklar ve biliflet kapaklar gelistirilmistir.
Ideal kapagin sahip olmas1 gereken ozellikleri daha énce bildirilmistir (91). Mekanik
kapaklarin avantajlar1 yaninda, tromboemboli, antikoagiilasyon ihtiyaci ve onunla ilgili
problemler, mekanik yapida destriiksiyon gibi dezavantajlar1 vardir. Onun i¢in
arastirmacilar biyoprotezleri gelistirmislerdir. 1968'de Porcino biyoprotez Karpentiyer
tarafindan ilk defa klinik uygulamaya sokulmustur (92). Bugiin disik profil
gluteraldehit ile fikse edilmis biyoprotez kapaklar yaygin olarak kullanilmaktadir (93).
Biyoprotezlerin tromboemboli komplikasyonunun daha diisiik olmasi, antikoagiilasyon
tedavisi gerektirmemesi ve sessiz c¢aligmasi gibi avantajlar1 yaninda, kalsifikasyon,
primer doku yetmezligi ve daha yiliksek gradient birakmasi gibi de dezavantajlar1 vardir.

Protez kapaklarin se¢iminde iki temel faktér gbéz Oniline alinmalidir. Bunlar;
uygulanacak cerrahi prosediir ile ilgili faktorler ve hasta ile ilgili olan 6zelliklerdir.
Erken mortalite se¢ilen protezin tipine bagh degildir. Uzun dénem sonuglarini
belirleyen faktorler ise biyoprotez veya mekanik protez arasindaki se¢imi belirleyen
veya genis Olgiide hasta ile ilgili faktorler ve proteze bagli komplikasyonlardir.
Antikoagiilasyon tedavisine karsi riski olan, gebelik beklentisi igerisindeki kadin
hastalar, ileri yas hastalar1 ve cografi zorluk nedeni ile takipten yoksun kalacak hastalar
icin biyoprotezi segmeyi uygun gormekteyiz. Biyoprotezlerin en onemli dezavantaji
primer doku yetmezligi olarak goriilmektedir (94). Ayrica biyoprotezlerde transvalvuler

gradientin de daha fazla oldugu gosterilmistir (95).

2.7.1. Mekanik Kapaklar

Gilintimiizde mekanik kapak protezleri kapak takilacak hastalarin ¢ogunda ilk
tercth olarak secilmektedir. Dayanikli kapak olmalarina ragmen en Onemli
komplikasyonlar1 tromboemboli ve kanamaya neden olmalaridir. Bu kapaklarda
trombus gelisimi hala bu kapak cinsi i¢cin en Onemli problem olarak karsimiza
cikmaktadir. Mekanik kapak cinsleri arasinda birinin digerine trombus olusmamasi
acisindan daha {stiin oldugunu gosteren istatistik bakimindan anlamli bir ¢alisma
yoktur. Mekanik kapaklardaki trombus olusumu mitral kapaklarda aort kapaklardan

daha fazla goriilmektedir. Calismalar sirasinda sayilar yOniinden farkliliklar
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goriilmesini; hastalarin 6zellikleri, antikoagulan verilme yontemleri, hastaya bagli risk
faktorlerinin farkli olmasi ile agiklamak miimkiindiir.

Kalp kapak cerrahisinde asil ama¢ miimkiin oldugunca dogal kalp kapak¢igini
korumaktir. Ancak hastalar genellikle bu kadar sanshi olmazlar ve cerrah hasta i¢in en
uygun protez kapagi se¢gmek zorunda kalir. Klinigimizde 1986 yilindan beri {istiin
hemodinamik performansi, diisiik komplikasyon oranlar1 nedeniyle St. Jude medikal
mekanik kalp kapak protezi tercih edilmektedir (96).

Mekanik kapaklar trombojenik olmalar: yliziinden devamli antikoagulana ihtiyag
duyulmas1 gibi 6nemli bir dezavantaja sahiptirler ve tromboembolinin 6nlenmesi i¢in
hayat boyu antikoagulan ila¢ kullanmak gereklidir. Antikoagulan ilaglarin neden oldugu
kanamalarin orani da hasta yili basma ortalama % 0.1-3.5 Antikoagulan kullanimi takibi
icin uzun siireden beri protrombin zamani kullanilmakta idi; giiniimiizde ise genelde
kabul edilen parametre INR (International Normalized Ratio) degerleridir. Genle olarak
mekanik protez kapak takilan hastalarda INR degerlerinin 2.5-3.5 arasinda olmasi
tromboemboliye kars1 yeterli koruma saglamakta bu degerlerle kanama
komplikasyonlarmin en aza indirilmesi de miimkiin olmaktadir. Antikoagulan dozunun
daha fazla arttirilmasi tromboemboliye karsi etkinliginin artmasini saglamamakta fakat
diger yandan kanama komplikasyonlarinda artma olmaktadir.

Mekanik protez kapaklarda yapisal bozulmalar giiniimiizde bir problem olarak
ortaya c¢ikmamakta, dayanikliliklar1 icinde bir endise duyulmamaktadir. Dayanikli
olmayan ve destek yapilarinda yada disklerinde kirilmalar olan kapaklarin iiretimi
durdurulmustur. Protez kalp kapaklarinda pirolitik karbon trombus gelisimine direncli,
yipranmaya kars1 dayaniklidir. Pirolitik karbon disk yiizeylerinde makroskopik bir
problem olmasa da elektron mikroskop incelemesinde disk yiizeylerinde trombosit
birikimi goriilmektedir. Trombosit birikmeleri lifletlerin kenarlarinda ve menteseye
yakin yerlerde daha fazla olmakta ve kapagin takildigi siireye bagli olarak daha da
artmaktadir (97). Bu bulguya dayanarak mekanik kapaklarn eken post operatif
donemlerinde antiagregan ilaclarinda kullanilmasi onerilmektedir (98). St. Jude ve
Carbomedics kapaklar yipranmalara dayamikli kapaklar olmakla birlikte mekanik
kapaklarda yapilan elektronmikroskopik incelemeler pirolitik karbon kapaklarda bile

zamanla yipranmalar oldugu gosterilmistir (99).
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2.7.1.1. St. Jude Kapaklar

St Jude medikal mekanik kalp kapaklari, grafit substrat iizerine tromborezistan
prolitik karbon iceren biliflet protez kapaklardir. Lifletler diizdiir ve o6zel ii¢ aksh
radyografik prolitik goriintiide radyoopasite saglamak i¢in tungsten ile islemden
gecirilmistir. Bu protezde insitu rotasyon yoktur. Iki semi sirkiiler liflet 85 derece agilir
ve santralde laminere yakmn bir akim saglanir. Dikis halkas1 Oriilmiis (knitted)

dacrondan yapilmistir ve insan dokusuna iy1 uygunluk gdésterir (100).

2.7.1.2. Karbomedics Biliflet Mekanik Kapaklar

Ik olarak 1986 yilinda kullanilmaya baslamistir. Cercevesi titanyum ile
gliclendirilmis, kapak yiizeyleri diiz ve lifletlerin yonii dondiiriilebilmektedir. Acilma
acist 78 derece olan karbomedics biliflet kapaklarda kan akimini engellememek ve

tiirbiilans1 6nlemek amaciyla orifis alanina hicbir ¢ikint1 yapilmamigtir (101).

2.7.1.3. ATS Kapaklar (Advancing The Standard)

Ik olarak 1992 yilinda kullanilmaya baslanmistir. Lifletler ¢erceveden iceriye
cikint1 yapan menteseler tarafindan tutulmaktadir. Lifletlerin yiizeyi diizdiir, yoni
cerceve icinde dondiiriilebilir ve 85 dereceye kadar agilabilirler. Kapak seslerinin hasta
tarafindan az duyuldugu ve hastalarin yasamlarinda Onemli bir rahathk sagladigi

bildirilmistir.

2.7.1.4. Sorin Bicarbon Biliflet Kapaklar

Bu kapaklar 1990'da kullanilmaya baslanmistir. Titanyum alasimdan yapilan ve
pirolitik karbon ile kaplanan bir ¢er¢evesi bulunur. Kapaklar konkavdirlar. Dikis halkasi
yilizeyde doku reaksiyonunu azaltmak i¢in karbon kaplanmistir (102).

2.7.1.5. Edwards -Mira Kapaklar
1998 yilinda kullanilmaya baslanmistir. Kisa donem sonuglar1 diger biliflet

mekanik kapaklara benzerlik gostermektedir.



35

2.7.2. Biyoprotez Kapaklar
Mekanik  protezlerin  ge¢  donemlerdeki  komplikasyonlarindan  ve
tromboembolim problemlerden korunmak i¢in yapilan c¢alismalar sonucunda canli

dokulardan elde edilen biyoprotez kapaklar gelistirilmistir.

2.7.2.1. Sorin More Kapaklar
Sigir perikardindan gluteraldehit ile miidahale edilmis bir kapaktir. Yiiksekligi
az olarak hazirlanmistir. Dikis halkasi radyoopak madde ile isaretlenmis ve pannus

biiylimesini dnlemek i¢in karbon kapli dacrondan yapilmistir.

2.7.2.2. St. Jude Medikal Biyoimplant Kapaklar
Eskiden Liotta olarak adlandirilan bu kapak da ikinci jenerasyon kapaklardandir.

Yiiksekligi az olan bu kapak supraannuler yerlestirilir.

2.7.2.3. Medtronic Hancock Kapaklar
Bu kapaklar ilk olarak 1970 yilinda kullanilmaya baslanmis fakat 1990’dan
sonra 2. jenerasyon Hancock II tretilmistir. Birinci jenerasyona gore kalsifikasyona

daha dayanikli olan Sodyum dodesil sulfat ile isleme sokulmusglardir.

2.7.2.4. Carpentier- Edwards Kapaklar
Ikinci jenerasyon biyoprotez kapaklardan olan bu kapaklar supraanuler
yerlestirlmekte ve Supra Anuler Valve (SAV) olarak adlandirilmaktadir. Kalsifikasyonu

azaltmak icin polisorbat ile isleme sokulmaktadir.

2.8. Kordal Korumah Mitral Kapak Replasmani

Mitral kapak replasmanmi esnasinda kordal koruma ilk olarak 1964 yilinda
uygulanmistir (103).

Ilk zamanlarda sol ventrikiil ¢ikim yolu (LVOT) obstriiksiyonu olusabilecegi
diisiincesi ile yalnizca posterior liflet koruma tercih edilmekte iken, zamanla anterior
lifletin sol ventrikiil sistolik fonksiyonu tlizerindeki 6nemi anlagilmis ve son yillarda
biliflet koruma teknikleri kabul gérmiistiir. Koruma teknikleri sol ventrikiil remodelingi

ve sistolik fonksiyonlar1 iizerine olumlu etkiye sahiptir (104).
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Kordal korumali mitral kapak replasmanmin sol ventrikiil fonksiyonlarini
korudugu ve destekledigi bilinmektedir (105). Belirtilen bu yayinlarda prostetik kapak
endokarditini sinirladig1 yoniinde bir sonug bildirilmemistir.

Kordal koruma esnasinda sol ventrikiil fonksiyonuna en olumlu katkiy:
saglayacak kordal gerginlik olusturulurken kordalarm LVOT obstriiksiyonuna sebep
olmamas1 gerekir. Kordal koruma esnasinda LVOT obstriiksiyonundan kagmirken,
kordalarda olusturulacak asir1 stres korda riiptiiriine sebep olabilir. Bu maksatla
Subvalviiler yapilar1 koruyucu farkli teknikler gelistirilmistir. Giinlimiizde kordalarin
posterior anulusa dikildigi (Feikes teknigi), komissurlara dikildigi (Miki teknigi,
modifiye Miki teknigi), anterior anulusa dikildigi (Khonsari ve David teknigi) teknikler

kullanilmaktadir.

Kordal koruma teknikleri;

[

David Ameliyat1

Miki Metodu
Modifiye Miki Metodu
Feikes Metodu
Khonsari I Metodu
Khonsari Il Metodu
Fuster Yontemi

Roze ve Oz Yontemi

A T B R

Vander Salm ve Yu Teknigi olarak siralanabilir.

2.8.1. David Ameliyati

Anterior lifletin ortasina bazal segmentten 2-3 mm mesafeden insizyon yapilir.
Insizyon her iki yana genisletildikten sonra serbest kenarda birlesecek sekilde uzatilarak
trianguler rezeksiyon yapilmaktadir. Bu yOntemde kordalar dogal anatomik
pozisyonunda birakilir ve kalan liflet dokusunun azaltilmasma bagh olarak LVOT

obstriiksiyon riski azalir.
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Sekil 14. David Prosediirii Ile Kordal Koruma.
A. Normal mitral kapak.

B. David prosediirii ile kordal koruma

2.8.2. Miki Metodu
Kordal gerilimi en uygun seviyede tuttugu diistiniildiigiinden en fazla kullanilan
tekniktir. Uygulamasi kolaydir, LVOT obstriiksiyonu olduk¢a nadir goriiliir ve sol

ventrikiil fonksiyonlar1 korunur.

Sekil 15. Miki Prosediirii Ile Kordal Koruma

A. Anterior lifletin anulusa 2-3 mm. mesafede anulustan ayrilmasi ve posterior liflet
santraline yapilan insizyon.
B. Kordal segmentlerin anterolateral ve posteromedial komissiir seviyesine siitiire

edilmesi.

2.8.3. Modifiye Miki Metodu
Modifiye Miki metodunda, anterior liflete anulustan ve marjinal kordadan 2-3
mm mesafe birakilarak insizyon yapilir. Insizyon anulusta ve komissiirde 2-3 mm

saglam liflet dokusu kalacak sekilde elipsoid sekilde genisletilir.
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Sekil 16. Modifiye Miki Teknigi ile Kordal Koruma. Iki Komissiir Arasinda Yapilan
Elipsoid Insizyon

2.8.4. Feikes Metodu

Feikes metodunda, 6zellikle tilting disk kapaklar i¢cin uygundur. Anterior liflet
serbest kenarindan anulusa dogru insizyon yapilir. Insizyon komissiirlere dogru
uzatilarak anterior liflet anulustan ayrilir. Kalsifik dokular temizlendikten sonra

olusturulan iki liflet dokusu posteriora dogru transpose edilir.

Sekil 17. Feikes Prosediirii ile Kordal Koruma

A. Anterior liflet serbest kenarindan anulusa ve komissurlara dogru yapilan insizyon.

B. Anterior lifletin posteriora transpozisyonu.

2.8.5. Khonsari I Metodu
Khonsari metodunda; Her iki komissiir arasinda anterior liflet anulusun 2-3 mm
uzagindan anulustan ayrilmaktadir. Elips seklinde liflet dokusu rezeke edilir. Kordalarin

yapistigi liflet dokular1 buton tarzinda kesilerek anatomik pozisyonda anulusa dikilir.
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Sekil 18. Khonsari Prosediirii Ile Kordal Koruma

A. Anterior liflet dokusundan elipsoid rezeksiyon.

B. Anterior lifletin anulusa resuspansiyonu

2.8.6. Khonsari I1 Metodu
Khonsari II metodu ile LVOT obstriikksiyonu olusmaz, fakat protez kapak

etrafindaki yapilardan dolay1 kordal gerilim artar.

2.8.7. Fuster Yontemi
Fuhher yontemi ile anterior liflet anulustan tamamen ayrilarak bazalde korda
bulunmayan kismi rezeke edildikten sonra posterior lifletin altina genis yama seklinde

reimplante edilir.

Sekil 19. Fuster Prosediirii Ile Kordal Koruma.

A. Anterior liflet anulustan tamamen ayrilir.

B. Anterior lifletin posterior lifletin inferioruna resuspansiyonu
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2.8.8. Roze ve Oz Yontemi
Roze ve 6z yontemi, prostetik kapak hareket kisitliligi 6nlenmis olur. Marjinal
korda fibroz trigona tasmirken anterior liflet kordalar1 perifere taginir. Anterior liflet

rezeksiyonu ile de LVOT obstriiksiyon riski azaltilir.

Sekil 20. Rage V&SZ Prosediirii ile Kordal Koruma.

A. Anterior lifletin rezeksiyon sonrasi primer tamiri.

B. Kapak siitiirlerinin daha 6nce dikis konulan seviyeden gecirilmesi

2.8.9. Vander Salm ve Yu Teknigi

Vander Salm ve Yu teknikleri ile her iki liflet ve kordalar korunur ve
dokunulmaz. Anterior liflete serbest kenardan anulusa dogru insizyon yapilir. Kapak
dikisleri atriyumdan ventrikiile dogru papiller adale ve kordalarin serbest kenarda

kalmasi engellenecek sekilde gegilmektedir.

2.9. Sol Ventrikiil Sistolik Fonksiyonlar ve Klinik Onemi

Sol ventrikiil kontraksiyonunda, papiller kaslar ve korda tendinealar anniiliisii
apekse dogru g¢ekerek Onemli rol oynarlar. Bu sekilde kalbin uzun aksi boyunca
konstriiksiyonuna yardim ederler (106). Sol ventrikiil ile mitral anniiliis arasindaki
papiller adaleler ve korda tendineacalar araciligi ile biitlinliigiin kaybolmasi sol
ventrikiil performansini azaltir. Lillehei 1964 yilinda posterior liflet korunmasi ile
MKR’dan sonra operatif mortalitenin azaldigim1 ve postoperatif sol ventrikiil
fonksiyonlarmin daha iyi oldugunu belirtmistir (107).

Mitral yetmezliginde temel hemodinamik sorun, sol ventrikiil atim voliimiiniin
bir kisminin sistol swrasinda sol atriuma geri kagmasidir. Baslangicta, artan voliim

yiikiinii sol ventrikiil kompanse etmesine ragmen regurjitasyon devam ettikce
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endiastolik voliimde artis olur, bu da duvar gerilimini artirmaktadir. Sonugta, dnce sol
ventrikiil hipertrofisi ardindan dilatasyon gelisir (108).

Kronik mitral yetmezlikli hastalarda operasyon zamanlamasi, postoperatif erken
donem mortalite ve morbiditesinde ve ge¢ donem prognozda en Onemli faktordiir.
Crawford ve arkadaslarma gore, preoperatif pulmoner hipertansiyon olmasi,
postoperatif persistant sol ventrikiil disfonksiyonu habercisidir. EF 0.50’nin altina
diismeden ve endsistolik voliim indeksi 50 mlt/m2’yi agsmadan 6nce, MY li hastalar,
cerrahi tedaviye verilmelidir. Kronik mitral yetmezlikli hastalarm cerrahi tedavisinde,
halen giiniimiizde kullanilan en yaygin yontem, anterior ve posterior yapraklarla beraber
kordalarin papiller adelelerin hemen ug kisimlarinin kesilerek, tamamen ¢ikarilmasi ve
mitral annulusa protez kapagin yerlestirilmesidir. Standart teknigin kullanildigit MVR’1
sonrasinda, gelisebilen sol ventrikiil disfonksiyonu, beraberinde yiiksek mortalite ve
morbiditeyi de getirmektedir. Standart teknikle yapilan MVR sonrasinda hastane
mortalitesi, ¢esitli kliniklerde % 4-10 arasinda degismektedir (109).

MVR sonrasinda olusan ani afterload artisinin yanmisira, kordal yapilarin
cikarilmasi sonucunda annuler-kordal-papiller-adalesol ventrikiil duvar1 devamliliginin
bozulmasinin, postoperatife erken donemde sol ventrikiil disfonksiyonuna katkisinin
oldugu, bir¢cok yazar tarafindan bildirilmistir. Yine bu yazarlar, mitral yetmezliginde
onarim tekniklerinin uygulanmasindan sonra alinan daha iy1 hemodinamik sonuclar1 ve
diisiik mortaliteyi bu tekniklerde annuler-papiller ventrikiiler devamliligin korunmasina
baglamaktadirlar (110).

Kronik mitral yetmezlikli hastalarda, MVR’1 sonrasinda sol ventrikiil
disfonksiyonunun en oOnemli nedeninin, MY sirasinda sol atriuma olan disik
impedansh akimimn kapak replasmani sonrasi ortadan kalkmas: ile olusan ani afterload
artist sonucu, sol ventrikiil duvarmda olusan gerilimin oldugu kabul edilir. Sol
ventrikiiliin, bu ani gelisen afterloada karsi koymak icin kordal gerilimin devam
etmesine ve papiller adelelerin tutunduklar1 bolgede destekleyici etkilerine mutlak
ihtiyac¢ vardir. Sol ventrikiil, 6zellikle diyastolik boyutlarini ve kasilma esnasinda ideal
geometrisini devam ettirerek, kavite basinciin artmasini engelleyerek, kontraktil
fonksiyonlarmi koruyabilir (111).

Mitral kapak patolojilerinin ve mitral kapaga yonelik cerrahi girisimlerin sol

ventrikiil fonksiyonu {izerine etkileri literatiirde son 20 yildir ¢ok tartisilan bir konu
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olmustur (112). Bir¢ok gozlem de, mitral yetmezlik nedeniyle yapilan kapak replasmani
ertesinde yliksek dolus basincina karsin diisiik kardiak output'la karakterize sol ventrikiil
performansinda bir azalma izlendigi bildirilmektedir. Bu olgularda kardiak
kateterizasyon ya da non invaziv ¢aligmalarda preoperatif doneme gore end sistolik
volimde bir azalma olmaksizin EDVI'de bir azalma ve EF'da siklikla bir azalma
saptanmaktadir (113). Bu goriiniim bazi yazarlarca operasyon sirasinda miyokardin
yetersiz korunmasina baglanmissa da, izole mitral darlik nedeniyle opere edilen veya
aort kapak replasmani yapilan olgularda sol ventrikiil performansinda boyle bir azalma
izlenmemesi bu goriisii desteklememektedir.

Mitral yetmezligi nedeniyle kapak replasmani yapilan olgularda Izlenen sol
ventrikiil fonksiyonlarindaki gerileme genel olarak preload'daki azalma ve
afterload'daki artisa baglanmaktadir (114).

Oysa preload ve afterload degisiklikleri acisindan bir fark olmamakla birlikte
mitral kapaga anuloplasti uygulanan olgularda operasyon ertesi sol ventrikiil
performansinda bir azalma izlenmedigi bildirilmektedir. Bu durum genel olarak kapak
replasmani sirasinda mitral kapagin ¢ikarilarak kordalarm kesilmesine ve kordanin
ventrikiil duvarmi baglayict etkisinin ortadan kaldirilmasma baglanmaktadir. Kordal
elementlerin sol ventrikiil sistolik ve diyastolik fonksiyonuna katkis1 bir¢ok klinik ve
deneysel ¢alismada gosterilmistir (115).

Mitral kapak yapisi sol atrium duvari, anulus, perianuler kas yapilan, liflet ve
kordal yapilar olmak iizere bir biitiindiir ve kanimizca sol ventrikiil sistolik fonksiyonu
iizerinde kordal yapilarla birlikte aniiliis ve perianuler yapilarin da dnemli katkis1 vardir.
Spence ve arkadaslar1 deneysel olarak mitral anulusun rijit anuluplasti ringi veya protez
kapakla fiksasyonunun ventrikiiler sistolik fonksiyonu bozdugunu gostermislerdir (116).
Ormiston ve arkadaslari, saglikli insanlarda yaptiklar1 bir ekokardiyografik ¢alismada
mitral anulusun kalp siklusu boyunca devamli olarak hareket ettigini ve alan
degisikligine ugradigini gostermislerdir (117).

Mitral kapaga yonelik cerrahi girisimlerde bu fizyolojik durumun korunmasi ve
fleksibl anuloplastinin rijit anuloplastiye ve replasmana istlinliigii glindemdedir ve
tartisilmaktadir. Mitral annulus sistolde sekil degisikligine ugrayarak ve gevresini
degistirerek kiiciilmektedir. Bu kiigiilme mitral orifis alaninda %26+3, aniiliis

cevresinde %13+3 olarak bildirilmistir. Sol ventrikiil sistolik ejeksiyonunun %85-90"n1
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mindr eksendeki %?27-37'lik kisalmanin olusturdugu g6z Oniine alindiginda

mitralanulustaki bu kii¢clilmenin 6nemi ortaya ¢ikmaktadir (118).

2.10. Mitral Kapak Cerrahi Sonug¢larn

Kalp kapak cerrahisi uygulanan hasta sayis1 fazlalastikca ikinci kez ameliyat
gereken hasta sayis1 da giderek artmaktadir. Ikinci kez kapak cerrahisi, uzun siiren kros
klemp zamani, kanama riski ve eslik eden pulmoner hipertansiyon nedeniyle ilk
ameliyattan daha yiliksek mortaliteye sahiptir. 1980°1i yillarda mortalite orani elektif
sartlarda %9.4, acil sartlarda ise %42 olarak bildirilmistir (119). Ikinci kez ameliyat
edilen hastalarda cerrahi riskin azaltilmasi; dikkatli bir myokardiyal koruma, minimal
cerrahi diseksiyon, kan kaybi1 ve kan kullaniminin sinirlandirilmasi ile miimkiin olabilir.
Eksplorasyon gii¢liigli, kanama riski ve tam olmayan myokardiyal koruma ikinci kez
ameliyat1 gereken hastalarda ilave risk faktorleridir (120).

Mitral kapak yapisinin c¢esitli nedenlerle etkilenmesi ve ozellikle akut eklem
romatizmast sonucu klinikte mitral darligi, yetmezligi veya kombine darlik ve
yetmezligi meydana gelebilir. Mitral kapak hastaliklarinda cerrahi endikasyonlar
konusunda en Onemli nokta hastaligim hangi doneminde cerrahi uygulanacagi
konusudur. Erken donemde yapilan cerrahi girisim hem hastayr gereksiz cerrahi
travmaya maruz birakir hem de sentetik kapagin olas1 komplikasyonlarina acik hale
getirir. Ge¢ donemde uygulanacak cerrahi ise operatif mortaliteyi artiracagi ve kalp
yetmezliginin daha da ilerleyerek yasam siiresini kisaltabileceginden ventrikiil
fonksiyonlar1 bozulmadan cerrahi tedavi karar1 verilmelidir (121).

Myokardiyal koruma cerrahi mortaliteyi etkileyen en oOnemli nedenlerden
birisidir. Sistemik sogutma, soguk kristaloid potasyum kardiyoplejisine ragmen
perioperatif yeterli myokardiyal koruma saglanamayabilir (122). lyi bir myokardiyal
koruma i¢in koroner siniisten retrograd kristaloid potasyum kardiyoplejisi, intermittant
veya devamli antegrad ve retrograd soguk kan kardiyoplejisi dnerilmektedir (123).

Ikinci kez sternotomi ile mitral kapak cerrahisi, kanama, kalp ve biiyiik
damarlarin yaralanmalar1 gibi Onemli komplikasyonlara yol agarak mortalite ve
morbiditeyi arttirabilir (124). Lytle ve ark 1000 vakalik resternotomi serilerinde
perikard ve epikardiyal yapisikliklar nedeni ile %3.6 masif hemoraji, %27.6 oraninda
mortalite bildirilmistir (125).
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Cohn ve ark. Meydana gelen komplikasyonlar1 6dnlemek i¢in femoral arter ve
ven yoluyla kantilasyon 6nerilmistir (126).

Endokarditler, biitiin reoperasyon serilerinde en yiiksek riske sahiptirler (127).
Jung ve ark. 293 vakalik serisinde primer erken endokarditlerde acil sartlarda mortalite
oran1 %34, elektif sartlarda ise %15 olarak bildirilmistir (128). Protez kapak
implantasyonunu takiben erken donemde goriilen protez endokarditinin operasyon
mortalitesi %73 ve ge¢ donemde ise %40 civarmdadrr (129). Stafilokok
endokarditlerinde kardiyak iskelet zarar gormeden dnce, yapilan erken ameliyat basariy1
artirir (130).

Erken Donem Sonuclar1 incelendiginde; mitral kapak replasmani sonrasinda
hastane mortalitesi koroner by pass ile veya koroner by pass’siz % 5 ila % 9 arasinda
degismektedir (131). Otuz giinlilk mortalite myokardial yetmezlik, multisistem organ
yetmezligi, kanama, respiratuar yetmezlik, diabet, infeksiyon, stroke ve ¢cok nadir olmak
iizere de teknik nedenlerden kaynaklanir. Mortalite, ameliyat oncesi fonksiyonel klas,
yas ve dnceden mevcut olan koroner arter hastaligma baghdir. Son zamanlardaki mitral
kapak replasmani sonuglar1 oldukg¢a yiiz gildiiriiciidiir. Muhtemelen papiller adale
korumasi midventrikiiler riiptiirii nlemekte, sol ventrikiil geometrisini korumakta buda
sol kardiak outputun devamina yardimci olmaktadir. Mortalitedeki azalmasinda kan
kardioplejisindeki degisiklikler ve retrograt kan kardioplejisi kullanimina baglh olarak
diizelen myokardial koruma tekniklerininde oldukca biiyiik etkisi vardir.

Ge¢ Donem Sonuglart incelendiginde; Mitral kapak replasmani sonrasinda
hastalarin % 90’inda fonksiyonel klas 2’ye yikselir. Cok kiiclik bir grupta ise
preoperatif sol ventrikiil fonksiyonuna veya ek baska patolojilere bagli olarak klas 3-4
de kalirlar.

Mitral kapak replasmani sonrasinda ge¢ donem oOlim nedenleri, kronik
myokardial disfonksiyon, tromboemboli, stroke, endokardit, antikoagulan bagimli
kanama ve koroner arter hastah@idir. Ozellikle myokardial ve koroner arter hastaligi
kombine ise sol ventrikiil disfonksiyonunun biiyiikliigii ve hastanin yasininda geg
mortalitede 6nemi vardir. Biyolojik ve mekanik kapak replasmani sonrasinda yasam
siireleri benzerdir. biyoprotez takilan hastalardaki en 6nemli mortalite nedenlerinden bir
tanesi yapisal kapak dejenerasyonuna bagli reoperasyondur. Bioprotezle replasmani

sonrasindaki yapisal kapak dejenerasyonu mekanik kapak replasmani sonrasinda ise
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tromboemboli ve antikoagulana bagli kanamadir. Her iki kapaga da bagimli olarak
paravalvuler kacak olabilir ve infeksiyon gelisebilir.

Tromboemboli: Mekanik kapaklarda daha fazla olmak iizere belki de her iki
kapak i¢cinde en fazla karsilasilan komplikasyondur. Kronik atrial fibrilasyonun bunda
biiyiik bir etkisi vardir. Iyi kapak hemodinamisine sahip kapaklarda bu komplikasyon
daha azdir. Tromboemboli kii¢iik sol atriumu olan, siniis ritmindeki, normal kardiak
outputa sahip hastalarda daha azdir. Kapak trombozu mekanik kapaklarin en korkulan
komplikasyonlarindan olup antikoagulan kesilmedik¢e cok nadir gozlenir. Kapak
trombozu olan hasta kardiojenik sokta olmadik¢a trombolitiklerle tedavi edilebilir fakat
sirkulasyon yeterli degil ise cerrahi gereklidir.

Antikoagulana bagli kanama sonucunda; genellikle INR’nin uzamasma baglh
olarak en ¢ok gastointestinal, {irogenital ve santral sinir sisteminde kanama gozlenir.
Mitral kapak protezlerinin hemodinamisindeki gelisimlere ve iyilesmelere paralel olarak
antikoagulan bagimli kanama insidansinda azalma olmustur. Yeni jenerasyon
kapaklarda yiiksek INR diizeylerine ihtiya¢ duyulmamaktadir. Star- Edwards toplu-
kafesli kapaklarda INR diizeyi 3.5-4.5 arasinda iken giintimiizdeki biliflet veya tilting
diskli kapaklarda 2.5-3.5 arasinda tutulmaya ¢alisilmaktadir.

Yapisal Kapak Dejenerasyonu incelendiginde; Biyoprotezlerin en Onemli
komplikasyonu olup 15 yil igerisinde % 60 oraninda gozlenir (132). Kapakta
reglirjitasyona veya kalsifikasyona bagl stenoza veya her ikisine birden sebebiyet
verebilir. biyoprotez takilan hastalarin reoperasyonundan % 75 oraninda bu
komplikasyon sorumludur. Biliflet ve tilting mekanik kapaklara bagli yapisal kapak
dejenerasyonu ise giintimiizde sifirdir.

Paravalvuler kacak: Genellikle teknik nedenlere bagl ¢ok karsilasilmayan bir
komplikasyondur. Ancak hasta kaynakli endokardit ve kalsifikasyon da bu
komplikasyonda etkindir. Paravalvuler kacak, baz1 mekanik kapaklarda 6zellikle tilting
diskli kapaklarda gézlenen orta dereceli kronik hemolizden ziyade refraktér hemolitik
anemiye sebep olur. Cerrahi tekniklerde gelisimler ve teflon plejit kullanimma baglh
olarak insidans %1 civarmdadir. Semptomatik olan hastalara ve hafif semptomu olup
kan transflizyon ihtiyaci1 olan hastalara yeniden cerrahi onerilir.

Endokardit: Kapak replasmani sonrasinda yeniden operasyona karar verme

asamasinda, zamanlama konusunda, operasyonun sekline karar vermede ve giivenli bir
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sekilde kapagi yeniden fikse etme konusunda bazen olduk¢a zorlanilan bir
komplikasyondur. Septisemi, malign enfeksiyoz tablo, abse formasyonu veya septik
emboli ile prezente olabilir. Prostetik kapak endokarditi hastanin émrii boyunca bir
risktir fakat bu ilk 6 ayda en fazla olup ilerleyen zamanla beraber azalir. Mekanik
kapaklarda biyoprotezlere gore ilk aylarda cok daha fazla enfeksiyon riski varken
sonraki zamanlarda bu insidans esitlenir.

Tam1 ve tedavi sekli enfeksiydoz ajana baglidir. Her ne kadar az bir hasta
grubunda kan kiiltiiri negatif olsa da genellikle kan kiiltiirii pozitiftir. Ekokardiografide
protez kapaktaki vejetasyon yada abse gozlenebilir. Streptokok ve stafilokoklar en sik
karsilagilan organizmalardir. En kisa zamanda hassas antibiyotigin yiiksek dozda IV
olarak baglanmasi gerekir. Persistan sepsis, konjestif kalp yetmezligi, paravalvuler
kacak, biiylik vejetasyon ve sistemik septik emboliler cerrahi endikasyonu olusturur.
Kapagin genis ekzisyonu, anulusun ve absenin genis ve kontrollii debritmani gereklidir.
Doku kaybmin oldugu yerler otolog perikardium ile yeniden yapilandirilir.
Enfeksiyonun tekrarlamasi organizmanin ¢esidine ve infeksiyon bolgesindeki basarili
debritmana baglidir. Konvansiyonel cerrahi cerrahikullanilan plejitler yerine otolog
perikardiumdan yapilmis plejitler kullanilabilir. En az 6 haftalik uygun antibiotik
tedavisi sarttir. Hastane mortalitesi sepsis, multisistem organ yetmezligi, lokal

infeksiyonun eradike edilememesi ve yeniden gelisen paravalvuler kagaga baghdir.

2.11. Mitral Kapak Replasman Cerrahi Komplikasyonlar:
Mitral kapak replasmani1 komplikasyonlar1 ikiye ayrilmaktadir. Bunlar;
e Mekanik komplikasyonu
e Hemodinamik komplikasyonu
Mekanik komplikasyonu; Mekanik kapaklarda daha fazla olmak {iizere her iki
kapak icinde en fazla karsilasilan komplikasyon tromboembolidir. Kapak
hemodinamisinin iyi oldugu hastalarda goriilme riski daha azdir. Sol atriyumu biiyiik
olan, kronik atriyal fibrilasyon bulunan hastalarda daha fazla goriiliir. Kapak trombozu
mekanik kapaklarin en korkulan komplikasyonu olup, kardiojenik sok gelismemigse
trombolitiklerle tedavi edilebilir. Mekanik kapaklarda 6zellikle egik diski kapaklarda
kapagin kapali oldugu pozisyonda bile bir miktar kacak olmakta ve buna statik
regurjitasyon denir (133).
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Hemodinamik komplikasyon; hemodinamik olarak kan akimmna karsi ¢ikan
engelleme kiiciik Olcekli kapaklarda daha fazla goriilmektedir. Bazi kapak cesitlerinde
kapak ¢evresinin doku ile kaplanmasina bagli olarak ileri donemlerde kapak alani

hastanin darlik olan dogal kapagindan daha da aza inebildigi goriilmiistiir (134).



3. GEREC VE YONTEM

3.1. Materyal ve Metod

Bu c¢alismaya, Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Etik Kurulu’nun
15/06/20009 tarihli, 06-2009/239 numarali onay karari ile baglanmistir.

Calisma, klinigimizde opere edilen hastalardan olusmus ve retrospektif bir
calisma olarak projelendirilmistir. Hasta verileri klinigimiz hasta arsivinden alinmais,
kontrol verileri ise poliklinik kontrollerinde elde edilmistir. Gaziantep Universitesi T1p
Fakiiltesi Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dalinda Mayis 2002 ile Haziran 2010
tarthleri arasinda 634 hastaya mitral kapak replasmani ve/veya diger kardiyak
prosediirler (trikiispit kapak onarimi, trikiispit kapak replasmani, aort kapak replasmani,
trombektomi, SIRFA ve koroner cerrahisi gibi) uygulandi. 358 (% 56,5) olguya
Konvansiyonel cerrahi, 121 (%19,1) olguya Total liflet koruma, 155 (% 24,4) olguya
ise posterior liflet koruma uygulanmistir. Mitral onarimdan kapak replasmanina donen
olgular, non kritik koroner darliklar1 olan hastalar ¢caliymadan ¢ikartildilar. Olusturulan

gruplar arasinda orta ve uzun donem sonuglar istatistiksel analizler ile karsilastirilmistir.

3.2. Ekokardiyografi

Hastalarin son goriismedeki kontrollerindeki Transtorasik ekokardiografi (TTE)
incelemeleri tiim hastalara tek kardiyolog tarafindan yapilmistir. Hastalara sol yan
pozisyonda 3.0 Mega Hertz Vivid 7 Doppler Ekokardiyografi cihazi ve 2.5 MHz
transducer ile ekokardiyografi yapilarak standart parasternal ve apikal pencerelerden iki
boyutlu (2D) gorintiiler elde edildi. Amerikan Ekokardiyografi Cemiyetinin
kilavuzlarina gore parasternal uzun aksta 2D goriintiillerde M-mod ekokardiyografide
sol ventrikiil interventrikiiler septum ve arka duvardan net goriintiiler elde edilerek
interventrikiiler septum hareketleri, diyastol ve sistol sonu caplar1 dlgiildii. Hastalarin
Modifiye Simpson's kurali kullanilarak, apikal 2 ve 4 bosluk pencerelerden
endokardiyal kenarlar tespit edilerek sol ventrikiil diyastol ve sistol sonu voliimleri ve

ejeksiyon fraksiyonu hesaplandi.
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3.3. Operatif Yaklasim

Preoperatif yapilan ekokardiyografi ve diger tetkikler sonucunda operasyonuna
karar verilen vakalar, klinik durumuna gore genel olarak bir veya iki giin dnce servise
yatirild1 ve akciger rehabilitasyonuna baslandi. Tetkiklerinde problem olmayan ve ilgili
boliimlerce konsiilte edilerek operasyonuna son karar verilen hastalar gece a¢ birakildi.
Olgularin anksiyetesini gidermek i¢in ve hafif sedasyon saglamak i¢in operasyon dncesi
gece 0.1 mg/kg diazepam, operasyondan 30 dk 6nce 1 mg/kg morfin uygulandi. Ayrica
profilaxi amaciyla 750 mg sefuroksim aksetil ile 1 gram vancomycin operasyon sabahi
uygulandi. Diger taraftan hastalarin barsak temizligi yapildi. Operasyon odasina alman
olgulara tam monitorizasyon uygulandi. 16 G veya 18 G vendz kateter ile iki adet
periferik venoz kateterizasyon uygulandiktan sonra tercihen radial arter kateterizasyonu
sonrast invaziv arteryel monitorizasyon saglandi. Anestezi indiiksiyonu: Midazolam
0.05 mg/kg (i.v.), Etomidate 0.3 mg/kg (yavas titre edilerek), Fentanyl 30-50
mikrogram/kg (i.v.), Pankuronyum 0.1 mg/kg veya Vecuronium 0.1 mg/kg, Steroid 4
mg/kg ve H2 reseptor blokeri ile uygulandi. Hastalarin entiibasyonu ve ventilatore
baglanmasinin ardindan hemodinamik stabilite saglandiktan sonra hastanin kilosuna ve
boyuna uygun ii¢ yollu santral vendz kateter ile tercihan vena jugularis internadan
olmak tizere hastaya santral vendz kateter takildi. Uygun iiriner sonda ve rektal 1s1
probu uygulamasindan sonra hasta tam monitorizasyon ile operasyona hazir hale
getirildi. Anestezinin cerrahiye engel hemodinamik durum olmadig1 onayr alindiktan
sonra hasta sterilizasyon kosullarmma uygun olarak boyandi ve disposable ortiiler ile
cerrahi Ortiim saglandi. Anestezinin idamesinde inhalasyon ajanlar1 (Sevofluran,
Desfluran veya Isofluran), Fentanyl 20-25 mikrogram/kg dozda insizyon dncesinde,
sternotomi Oncesinde ve operasyon siiresince 30 dakika araliklarla, Pankuronyum veya
Vecuronyum bromiir uygulandi. ACT ve kangazi takibi giriste ve operasyon siiresince
30 dakikada bir uygulandi. Kardiyopulmoner ’tan ¢ikista 1sinma déneminde anestezik
ajanlar tekrarlandi, 0.5 mg/kg/dk dozdan Nitrogliserin inflizyonu baslandi. Hastalara
%100 oksijen ile diisiik tidal voliim ve yiiksek frekans ile ventilasyona baslandi. Kross
klemp siiresi uzun vakalara 250 mg Metil prednizolon ve H2 reseptdr blokeri
tekrarlandi. Tiim hastalara median sternotomi yapilarak mediastene ulasildi. Standart
full heparinizasyon sonrasi aort kaniilasyonu tiim hastalara asendan aorta distaline

uygun aortik kantil ile yapildi. Venodz kaniilasyon ise bi-caval kaniilasyon seklinde, vena



50

cava siiperior ve vena cava inferior orjinlerine vendz kaniillerin konneksiyonu
sonrasinda saglandi. Ardindan hatlar pompa hatlarma konnekte edilerek
kardiyopulmoner ’a (KPB) hazir hale getirildi. Kardiyopleji kaniilii konneksiyonundan
sonra pompaya girilerek kros-klemp uygulandi. Hasta 34-35 dereceye sogutuldu. Prime
soliisyonu: 1000 cc Ringer laktat, 500 cc Voluven, 2 cc/kg %20 Mannitol, 150 U/kg
Heparin, 5 mg/kg Prednol, 1 gram Cefazolin Sodyum, 1 cc/kg NaHCO3 icerecek
sekilde hazirlandi. Standard olarak klinigimizde, kardiyoplejik mayi olarak
indiiksiyonda kros klempin akabinde, kilograma 10-15 cc den 20-30 mEq/L Potasyum
iceren ilk doz soguk kristalloid kardiyopleji ii¢ dakikada verilir. Idame olarak 20 ile 30
dakikada bir 5cc/kg’dan % oraninda hazirlanmis (4 kan, 1 plegisol ) kan kardiyoplejisi
iic dakikada verilir. Ayrica topikal hipotermi (+4 derecelik, %0.9’luk NaCl soliisyonu
ile) ile miyokardiyal koruma saglandi. Biitiin olgularda membran oksijenator kullanildi.
KPB siiresince hematokrit %20-25 arasinda tutuldu. Pompa akimi 2-2.2 1t/dk/m’
arasinda, nonpulsatil ve ortalama arter basinci kros klemp siiresince 70-80 mm/Hg
diizeyinde kalacak sekilde saglandi. Kardiyak arrest saglandiktan sonra primer
patolojiye yonelik isleme baslandi. Mitral kapaga yapilacak miidahalelerde en ¢ok tercih
edilen yontem, interatrial sulkusun posteriorundan sol atriuma yapilan vertikal bir
insizyon ile sol atriuma direk girisin saglandigi klasik sol atriotomi yontemi oldu.
Mitral kapak cerrahi muayenesinin ardindan replasman veya onarim teknikleri ile mitral
kapaga miidahale yapildi. Ozellikle kapak yapismin uygunluguna gore mitral
cerrahisinde kapak koruma yontemlerine 6zen gosterildi. Mitral kapak replasmani
planlanan hastalarda posterior ve/veya anterior liflet koruma gibi yontemler uygulandi.
Aort kapak cerrahilerinde aorta oblik insizyon sonrasinda aort kapaga ulasild1 ve kapak
rezeke edildikten sonra replasman yapildi. Koroner cerrahide safen ven anastomozlari
cerrahinin baslangicinda uygulandi. Sol internal mammaryan arter ve proximal
anastomozlar kapaklar ile tiim islemler bittikten sonra uygulandi. Trikuspid kapaga
miidahale genellikle kross-klemp altinda kalp dururken ve bos halde iken uygulandi. 5
(%9) vakada trikiispid kapaga miidahale calisan kalpte inflow okliizyon teknigi ile vena
cavalari snareleri sikilarak uygulandi. Trikiispid kapaga miidahale edilmeden Once
serum fizyolojik ile manuel test yapilarak kapaktaki yetmezlik intraoperatif test edildi.
Muayene ile hafif derecede yetmezlik goriildiigli durumlarda, sol kalp patolojisi

diizeltilmesinin trikiispid yetmezligini geriletecegi icin miidahale edilmedi. Trikiispid
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kapaga onarim yapilmasina karar verildigi zaman hastanin kapak yapisina ve cerrahin

se¢cimine gore anniiloplasti yontemlerinden biri kullanildi.

Resim 3. Posterior Liflet Korumasi1 Uygulanan Hastamizin Operatif Goriintiisti.

Operasyon sonlandirildiginda hasta yogun bakim iinitesine nakledildi. Yogun
bakimda, hastanin klinik durumu, hemodinamisi, drenaj miktar1 ile takip edilerek post-
op 1. veya 2. glin sorunu olmayan hasta servise alindi. Sorunu olmayan olgular

medikasyonu diizenlenerek ortalama post-op 5. veya 6. giin taburcu edildi.

3.4. Istatistiksel incelemeler

Istatistiksel analizler i¢in NCSS (Number Cruncher Statistical System)
2007&PASS (Power Analysis and Sample Size) 2008 Statistical Software (Utah, USA)
programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel
metodlarin (Ortalama, Standart sapma, oran, frekans) yanisira normal dagilim gosteren
parametrelerin gruplar arasi karsilastirmalarinda Oneway Anova test ve farkliliga neden
cikan grubun tespitinde Tukey HDS test; grup ici karsilastirmalarinda Paired sample t
test kullanildi. Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ise Ki-Kare testi ve Fisher’s
Exact Ki-Kare test kullanildi. Survi analizlerinde Kaplan Meier survi analizi ve
operasyonlara goOre survi degerlendirmelerinde Log Rank (Mantel Cox) analizi
kullanidi.  Sonuglar % 95’lik giiven araliginda, anlamlilik p<0.05 diizeyinde
degerlendirildi.



4. BULGULAR

Calisma Mayis 2002 ile Haziran 2010 tarihleri arasinda Gaziantep Universitesi
Tip Fakiiltesi Kalp ve Damar Cerrahisi kliniginde prospektif bir calisma olarak
tasarlanmigtir. Calismaya 634 mitral kapak replasmani uygulanan hasta alinmigtir.
Olgularin 212’s1 (%33,4) erkek; 422’s1 (%66,6) kadin olup ortalama yas 45,62+14,69
yil (12-82) olarak hesaplanmistir. Takip stireleri 2 ile 67 ay arasinda degismekte olup
ortalama takip 35,98+16,80°dir. Olgulara ait tanimlayici o6zellikler Tablo 1’de

goriilmektedir.

Tablo 1. Tanimlayic1 Ozelliklerin Dagilimi

Min-Max Ort£SD
Yas 12-82 45,62+14,69
Takip siiresi (ay) 2-67 35,98+16,80
n %

Cinsiyet Erkek 212 33,4

Kadin 422 66,6

Konvansiyonel cerrahi 358 56,5
Operasyon Total liflet koruma 121 19,1

Posterior liflet koruma 155 24.4

Yapilan operasyonlarin dagilimlar1 incelendiginde; olgularm 358’inde (%56,5)
konvansiyonel mitral kapak replasmani uygulanirken; 121’inde (%19,1) total liflet
korumali mitral kapak replasman1 ve 155 (%24.,4) olguda ise posterior liflet korumal
mitral kapak replasmani uygulanmistir. Bu 6zellige gore hastalar 3 gruba ayrildilar;
Grup 1: konvansiyonel mitral kapak replasmani, Grup 2: total liflet korumali mitral
kapak replasmani ve Grup 3: posterior liflet korumali mitral kapak replasmani olacak

sekilde olusturuldular.
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Grup 1 (n=358) | Grup 2 (n=121) | Grup 3 (n=155) p
Ort+SD Ort+SD Ort+SD
“Yag (yil) 47,36+14,00 | 42,23+15,30 44,22+15.25 | 0,002%*
n (%) n (%) n (%)
b . Erkek | 109 (%30,4) 44 (%36,4) 59 (%38,1)
1
Cinsiyet Kadin | 249 (%69,6) | 77 (%63,6) 96 (%61,9) 0,183
4 222 (%62) 72 (%59,5) 99 (%63,9)
YHA

N 3 136 (%38) 49 (%40,5) 56 (%36,1) 0,760
"KOAH 53 (%14,8) 10 (%8,3) 23 (%14,8) 0,167
"KAH 45 (%12,6) 20 (%16,5) 36 (%23,2) 0,010%
DM 115 (%32,1) 36 (%29,8) 52 (%33,5) 0,797
PHT 135 (%37,7) 37 (%30,6) 58 (%37,4) 0,349
. .

Pre op Ure-Cr o o o
vitkseligi 78 (%21,8) 22 (%18,2) 29 (%18,7) 0,587
b

o rovasketr 22 (%6,1) 4 (%3,3) 9(%s,8) | 0489
°Endokardit 36 (%10,1) 18 (%14,9) 15 (%9,7) 0,314
®Acil 34 (%9,5) 10 (%8,3) 23 (%14,8) 0,128
°Redo 46 (%12,8) 17 (%14) 22 (%14,2) 0,895
*Oneway Anova test PKi kare test *p<0,05 **p<0,01

Demografik veriler incelendiginde gruplar arasinda cinsiyet olarak istatistiksel

farklilik saptanmamistir, yas ortalamalaria bakildiginda ise grup 1°de grup 2 ve 3’e
gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde ytliksek oldugu goriilmiistiir (p=0,002%**).

Gruplar i¢in NYHA klinik statiileri benzer olarak bulunmus istatistiksel olarak
farklilik bulunmamistir. Yine gruplar arasinda Euroskor degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik goriilmezken, lojistik Euroskor degerler arasinda da istatistiksel
farklilik saptanmamustir.

Eslik eden komorbit faktorler incelendiginde KAH’in oOzellikle grup 3’te
istatistiksel olarak daha sik birliktelik gosterdigi saptanmistir(p=0,010*). Buna yonelik
ek cerrahi prosediir olarak baypas operasyonu da grup 3 i¢in anlamli diizeyde daha sik
bulunmustur (p=0,02%*). Eslik eden KOAH, HT, DM, iire-kreatinin yiiksekligi,
endokardit ve serebrovaskiiler hastalik gibi komorbit faktorlerin dagiliminda ise gruplar

arasinda farklilik goriilmedi (Tablo 2).
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Sekil 21. Operasyon Tiplerine Géore KOAH, KAH, DM, HT, Ure-Cr Yiikseligi’nin
Dagilimi
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Sekil 22. Operasyon Tiplerine Gore Serebrovaskiiler Olay, NYHA, Endokardit, Acil ve
Redo Vaka Dagilim1
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Tablo 3. Operasyon Tiplerine Gore Euroskorlarm Degerlendirmesi

Operasyon
Grup 1 (n=358) Grup 2 (n=121) Grup 3 (n=155) p
Ort£SD (Medyan)  Ort+SD (Medyan)  Ort+SD (Medyan)
Euroskor 5,1242,51 (5) 4,31+£2,69 (4) 5,08+2,60 (5) 0,984
Iﬁﬁif;ﬁi)r 9,49+6,66 (8,30) 9,16+6,68 (6,90) 8,77+5,78 (8,30) 0,707
Kruskal Wallis test
Tablo 4. Ek Patolojilerin ve Operasyonlarin Gruplara Gére Degerlendirmeleri
Operasyon
(32% 81) Grup 2 (n=121) (32253) P
n (%) n (%) n (%)
Predomir.l.a xﬁﬁlelzlik 216 (%60,3) 72 (%59,5) 104 (%67,1) 0.296
nt patoloji
Mitral stenoz 142 (%39,7) 49 (%40,5) 51 (%32,9)
EK patoloji Yok 99 (%27,7) 28 (%23,1) 41 (%26,5) 0.623
Var 259 (%72,3) 93 (%76,9) 114 (%73,5)
Aort yetmezligi 59 (%16,5) 18 (%14.9) 26 (%16,8) 0,899
Aort darlig1 58 (%16,2) 26 (%21,5) 23 (%14,8) 0,300
Trikiispit yetmezligi 118 (%33) 28 (%23,1) 46 (%29,7) 0,125
Trikiispit darlig1 5 (%1,4) 0 (9%0) 2 (%1,3) 0,432
Sol atriyal trombus 83 (%23,2) 40 (%33,1) 30 (%19,4) 0,025%*
Siniis 205 (%57,3) 88 (%72,7) 119 (%73,5)
Ritim AF 143 (%39,9) 27 (%22,3) 37 (%23,9) | 0,011*
Nodal 10 (%2,8) 6 (%5,0) 4 (%2,6)
Ek operasyon 301 (%84,1) 99 (%81,8) 123 (%79,4) | 0,424
AVR 90 (%25,1) 25 (%20,7) 25 (%16,1) 0,071
TVR 4 (%1,1) 0 (9%0) 2 (%1,3) 0,481
Trikiispit onarim 74 (9%20,7) 21 (%17,4) 40 (%25,8) 0,214
KABG 37 (%10,3) 15 (%12,4) 30 (%19,4) | 0,020%*
Trombektomi 85 (%23,7) 41 (%33.9) 38 (%24,5) | 0,040*
SIRFA 143 (%39,9) 27 (%22,3) 37 (%23,9) | 0,011*

Ki kare test *p<0,05

Birden fazla ek patoloji goriilen olgular mevcuttur
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Her 3 grupta da kapak hastaligindaki predominant patoloji degerlendirildiginde
yetmezlik daha c¢ok goriilmekte ancak bu gruplar arasinda anlamli bir farklilik arz
etmemektedir. Her 3 grup icin Tablo 4’te gosterilen cerrahi gerektiren ek patolojiler
karsilastirildiginda yine gruplar arasinda farklilik saptanmamustir. Gruplar arasinda
atriyal fibrilasyon, sol atriyal trombiis varligi, ritim cerrahisi uygulanmasi ve sol atriyal
trombektomi uygulanmasi incelendiginde ise atriyal fibrilasyonun 6zellikle grup 1°de
istatistiksel olarak daha sik birliktelik gosterdigi saptanmistir(p=0,011%*). Buna yonelik
ek cerrahi prosediir olarak ritim cerrahisi uygulanmasinda da grup 1 i¢in anlaml
diizeyde daha sik bulunmustur (p=0,011%*). Grup 2’de sol atriyal trombus goriilme
oranlar1 gruplara gore anlamli farklilik gostermektedir (p=0,025*). Buna yonelik ek
cerrahi prosediir olarak Trombektomi grup 2 i¢cin anlamh diizeyde yiliksek bulunmustur

(p=0,040%).

oran (%)
704

601

501

40

304

20

10

Mitral Mitral Aort Aort darligi Trikispit  Trikispit Sol atriyal
yetmezlik Darlik  yetmezligi yetmezligi  darhgi trombus

O Konvansiyonel cerrahi @ Total leaflet koruma [ Posterior leaflet koruma

Sekil 23. Gruplarin Ek Patoloji Dagilimlar:
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Sekil 24. Ek Operasyonlarin Gruplara Gore Dagilimlar

Tablo 5. Gruplara Gore Kros Klemp, Total Pompa ve Atriyal Insizyon Degerlendirmesi

Operasyon
Grup 1(n=358) Grup 2 (n=121) Grup 3 (n=155) p
Ort+SD Ort+SD Ort+SD
Kros klemp 115,15+49,59 124,44+45,50  118,99+46,39 0,176
Total Pompa 146,03+67,12 150,53+47,48 145,45+56,08 0,748
n (%) n (%) n (%)
e Atriyal insizyon
Konvasiyonel 37 (%94,1) 114 (%94,2) 151 (%97,4) 0.272
Siiperior . . . ’
transeptal 21 (%35.9) 7 (%5,8) 4 (%2,6)
Oneway ANOVA test o Ki-Kare test

Her 3 grupta da kros klemp ve total pompa siireleri degerlendirildiginde grub
2’de siireler daha uzun oldugu goriilmekte ancak bu gruplar arasinda anlamli bir
farklilik arz etmemektedir. Her 3 grup i¢in Tablo 5’te gdsterilen gore atriyal insizyon

tipleri karsilastirildiginda yine gruplar arasinda farklilik saptanmamustir.
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4.1. EKO Bulgulan
4.1.1. End Diyastolik Voliim

Tablo 6. Gruplara Gore EDV Degerlendirmesi

Operasyon

Grup 1 _ _

EDV (n=358) Grup 2 (n=121)  Grup 3 (n=155) p
__OtiSD _______OrteSD ______ OrtaSh

Preop 132,13+£19,38 124,33+20,24 122,90+19,73 0,001**
Postop 125,92+18,79 113,26+18,58 114,49+19,46 0,001**
EDV’de azalma 6,20+3,18 11,07+5,24 8,41+2,51
Preop-Postop +p 0,001 ** 0,001 ** 0,001 **
Oneway ANOVA test +Paired Samples t test *#p<0,01

Gruplara gore preop EDV diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmaktadir (p<0,01). Farkliligin hangi gruptan kaynaklandigini saptamak amaciyla
yapilan Post-Hoc Tukey HSD testi sonucunda; grub 1°de preop EDV diizeylerinin grub
2 ve grub 3’den anlamli sekilde yiiksek oldugu saptanmistir (p:0,001).

Gruplara gore postop EDV diizeyleri arasinda da istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmaktadir (p<0,01). Farkliligin hangi gruptan kaynaklandigini saptamak
amaciyla yapilan Post-Hoc Tukey HSD testi sonucunda; grub 1 postop EDV
diizeylerinin grub 2 ve grub 3’den anlaml sekilde ytliksek oldugu saptanmistir (p:0,001).

Preop EDV diizeylerine gore postop EDV diizeylerinde grub 1’de 6,20+3,18
diizeyinde, grub 2’de 11,07+5,24 diizeyinde, grub 3’de 8,41+2,51 diizeyinde istatistiksel

olarak anlaml diistisler gozlenmektedir (p<0,01).
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Sekil 25. EDV Diizeyleri Dagilimi

4.1.2. End Sistolik Voliim

Tablo 7. Gruplara Gére ESV Degerlendirmesi

Operasyon

Grup 1 . .
ESV (n=358) Grup 2 (n=121)  Grup 3 (n=155) p

Ort+SD Ort+SD Ort+SD
Preop 85,15+11,80 81,74+11,23 84,5249,21 0,014*
Postop 77,10+£12,21 70,02+13,22 72,12+8,26 0,001**
ESV’de azalma 8,04+£3,67 11,72+5,76 12,40+4,91
Preop-Postop +p 0,001 ** 0,001 ** 0,001 **
Oneway ANOVA test +Paired Samples t test *p<0,05 *#p<0,01

Gruplara gore preop ESV diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmaktadir (p:0,014). Farkliligin hangi gruptan kaynaklandigini saptamak amaciyla
yapilan Post-Hoc Tukey HSD testi sonucunda; grub 1°de preop ESV diizeylerinin grub
2 ve grub 3’den anlamli sekilde yiiksek oldugu saptanmistir (p:0,010).

Gruplara gore postop ESV diizeyleri arasinda da istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmaktadir (p<0,01). Farkliligin hangi gruptan kaynaklandigini saptamak
amaciyla yapilan Post-Hoc Tukey HSD testi sonucunda; grub 1 postop ESV
diizeylerinin grub 2 ve grub 3’den anlaml sekilde ytliksek oldugu saptanmistir (p:0,001).
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Preop ESV diizeylerine gore postop ESV diizeylerinde grub 1’de 8,04+3,67
diizeyinde, grub 2’de 11,7245,76 diizeyinde, grub 3’de 12,40+4,91 diizeyinde

istatistiksel olarak anlamli diistisler gozlenmektedir (p<<0,01).
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Sekil 26. ESV Diizeyleri Dagilimi

4.1.3. Sol Ventrikiil Diyastol Sonu Cap

Tablo 8. Gruplara Gore SVDSC Degerlendirmesi

Operasyon

Grup 1 . .

SVDSC (n=358) Grup 2 (n=121)  Grup 3 (n=155) p
- OtiSD _______OrteSD ______ OrtaSb

Preop 54,35+6,10 54,45+7,35 55,94+8,00 0,049%*
Postop 49,78+6,83 46,23+6,76 49,48+8,45 0,001**
SVDSC’da azalma 4,56+2,82 8,22+2,81 6,45+1,91
Preop-Postop +p 0,001 ** 0,001 ** 0,001 **
Oneway ANOVA test +Paired Samples t test *p<0,05 **p<0,01

Gruplara gore preop SVDSC diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmaktadir (p<0,05). Farkliligin hangi gruptan kaynaklandigini saptamak
amaciyla yapilan Post-Hoc Tukey HSD testi sonucunda; grub 3’de preop SVDSC
diizeylerinin grub 1 ve grub 2’den yiiksek oldugu saptanmustir (p:0,049).
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Gruplara gore postop SVDSC diizeyleri arasinda da istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmaktadir (p<0,01). Farkliligin hangi gruptan kaynaklandigini saptamak
amaciyla yapilan Post-Hoc Tukey HSD testi sonucunda; grub 1 ve grub 3’{in postop
SVDSC diizeylerinin grub 2’den anlaml sekilde yiiksek oldugu saptanmistir (p:0,001).

Preop SVDSC diizeylerine gore postop SVDSC diizeylerinde grub 1’de
4,56+2,82 diizeyinde, grub 2°de 8,2242,81 diizeyinde, grub 3’de 6,45+1,91 diizeyinde

istatistiksel olarak anlamli diistisler gozlenmektedir (p<<0,01).
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ort+SD

Konvansiyonel koruma \ Total leaflet koruma 1 Posterior leaflet koruma

Operasyon

‘D Preop m Postop ‘

Sekil 27: SVDSC Diizeyleri Dagilimi

4.1.4. Sol Ventrikiil Sistol Sonu Cap

Tablo 9. Gruplara Gore SVSSC Degerlendirmesi

Operasyon

Grup 1 _ _

SVSSC (n=358) Grup 2 (n=121)  Grup 3 (n=155) p
- OmsSD ______OtSD ____ OotsSh

Preop 43,05+4,88 43,7445,13 42,46+5,10 0,105
Postop 39,14+5,46 36,50+5,81 36,87+5,54 0,001**
SVSS(C’da azalma 3,91+3,03 7,24+3,09 5,58+1,85
Preop-Postop +p 0,001 ** 0,001 ** 0,001 **
Oneway ANOVA test +Paired Samples t test *#p<0,01

Gruplara gore preop SVSSC diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik bulunmamaktadir (p:105).
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Gruplara gore postop diizeyleri arasinda da istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmaktadir (p<0,01). Farkliligin hangi gruptan kaynaklandigimi saptamak amaciyla
yapilan Post-Hoc Tukey HSD testi sonucunda; grub 1 postop SVSSC diizeylerinin grub
2 ve grub 3’den anlamli sekilde yiiksek oldugu saptanmistir (p:0,001).

Preop SVSSC diizeylerine gore postop SVSSC diizeylerinde grub 1’de
3,91+£3,03 diizeyinde, grub 2’de 7,2443,09 diizeyinde, grub 3’de 5,58+1,85 diizeyinde

istatistiksel olarak anlamli diistisler gozlenmektedir (p<<0,01).

SVSSC Duzeyleri

60

50 -
40 |
30 -
20 1

ort+SD

10

Konvansiyonel koruma \ Total leaflet koruma l Posterior leaflet koruma

Operasyon

‘D Preop m Postop ‘

Sekil 28. SVSSC Diizeyleri Dagilimi

4.1.5. Ejeksiyon Fraksiyonu

Tablo 10. Gruplara Gore EF Degerlendirmesi

Operasyon

Grup 1 _ .
EF (n=358) Grup 2 (n=121)  Grup 3 (n=155) p

Ort+SD Ort+SD Ort+SD
Preop 52,51+7,67 49,80+5,31 50,45+5,16 0,037*
Postop 55,82+7,89 60,98+6,45 56,68+5,79 0,001 **
EF’de artis 3,31+3,85 11,17+£3,73 9,23+3,42
Preop-Postop +p 0,001 ** 0,001 ** 0,001 **

Oneway ANOVA test +Paired Samples t test *p<0,05 **p<0,01
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Gruplara gore preop EF diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmaktadir (p:0,037). Farkliligin hangi gruptan kaynaklandigini saptamak amaciyla
yapilan Post-Hoc Tukey HSD testi sonucunda; grub 1’de preop EF diizeylerinin grub 2
ve grub 3’den anlaml sekilde yiiksek oldugu saptanmistir (p:0,001).

Gruplara gore postop EF diizeyleri arasinda da istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmaktadir (p<0,01). Farkliligin hangi gruptan kaynaklandigini saptamak
amaciyla yapilan Post-Hoc Tukey HSD testi sonucunda; grub 1 postop EF diizeylerinin
grub 2 ve grub 3’den anlamli sekilde diisiik oldugu saptanmistir (p:0,001; p:0,001).

Preop EF diizeylerine gore postop EF diizeylerinde grub 1’de 3,31+3,85
diizeyinde, grub 2’de 11,1743,73 diizeyinde, grub 3’de 9,23+3,42 diizeyinde istatistiksel

olarak anlamli artiglar gozlenmektedir (p<0,01).

EF Diizeyleri

80
70 -
60 |
Ort+3D.
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Konvansiyonel koruma \ Total leaflet koruma l Posterior leaflet koruma

Operasyon

‘D Preop m Postop ‘

Sekil 29. EF diizeyleri dagilimi

4.1.6. Septumda Paradoks Hareket

Tablo 11. Gruplara Gére Septumda Paradoks Hareket Degerlendirmesi

B Grup 2 Grup 3
Septumda paradoks 41 (%115 1 (%0.8 4 (%2.6 0,001*
hareket (%11,5) (00,8) (762,6) ’

Ki kare test *p<0,01
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Septumda paradoks hareket goriilme oranlar1 da gruplara gore anlamli farklilik
gostermektedir (p<0,01). Grub 1°deki olgularin %11,5’inde septumda paradoks haraket
goriilmekte olup grub 2 ve grub 3’den anlamli diizeyde yiiksek olarak saptanmistir.
(p:0,001%)

Septumda paradoks hareket
oran (%)

Konvansiyonel cerrahi Total leaflet koruma Posterior leaflet koruma

@ Septumda paradoks hareket

Sekil 30. Septumda Paradoks Hareket Dagilimi

4.2. Komplikasyon

Olgularm %89,4’tinde (n=567) komplikasyon goriilmemekte iken, %10,6’sinda
(n=67) gorilmektedir. Olgularin 1’inde (%0,2) Posterior ventrikiil riiptiirii; 24’inde
(%3,8) kanama; 3’tinde (%0,5) strok; 7’sinde (%1,1) kapak dejenerasyonu; 12’sinde
(%1,9) struck kapak; 17’sinde (%2,7) Paravalviiler Leak ve 3’tinde (%0,5) kapakta

hemoliz gorilmektedir.



Tablo 12. Komplikasyonlarin Dagilimi
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Operasyon

. Grup 1 Grup 2 Grup 3

Komplikasyon (n=358) (n=121) (n=155) Toplam P
n (%) n (%) n (%) n (%)
312 117 138 567 %

Yok ©87.1)  (%96,7)  (49L1) (%894 04
Posterior Ventrikiil o o o o
Riiptiirii 1 (%0,3) 0 (%0) 0 (%0) 1 (%0,2) -
Kanama 19 (%20,9) 1 (%35,9) 4(%12,5) 24 (%3,8) 0,001**
Strok 2 (%0,6) 0 (%0) 1 (%0,6) 3 (%0,5) -
Kapak 0 0 0 0
Dejenerasyonu 2 (%0,6) 0 (%0) 5(%3.,2) 7 (%1,1) -
Stuck Kapak 9 (%2,5) 1 (%0,8) 2 (%1,3) 12 (%1,9) 0,001**
Paravalviiler Leak 11 (%3,1) 2 (%1,7) 4 (%2,6) 17 (%2,7) 0,001**
Kapakta hemoliz 2 (%0,6) 0 (%0) 1 (%0,6) 3 (%0,5) -

Ki kare test * p<0,05 **p<0,01
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60% -
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Sekil 31: Gruplara Gére Komplikasyon Dagilimi
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4.3. Morbidite

Tablo 13. Gruplara Gore Morbidite ve Nedenlerinin Degerlendirmesi

Operasyon
Grup 1(n=358) Grup 2 (n=121) Grup 3 (n=155) p
n (%) n (%) n (%)
Morbidite  YOK 267 (%74,6) 104 (%86,0) 123 (%79,4) 0.03*
Var 91 (%25,4) 17 (%14,0) 32 (%20,6)
Morbidite nedenleri (n=140)
Uzams ekstiibasyon 531/ 34 1) 6 (%35,3) 7 (%21,9) 0,413
(n=44)
Yara yeri o o o sk
enfeksiyoms (n=66) 52 (%57,1) 3 (%17,6) 11 (%34,4) 0,001
Post ‘E;{g%"nem 19 (%20,9) 5 (%29.4) 13 (%40,6) 0,089
TABP uygulamas: 17 (%18,7) 3 (%17.6) 8 (%25.0) 0,720
(n=28)
Tmrg}’:"g‘;b‘)h 9 (%9,9) 1 (%5,9) 3 (%9,4) 0.872
Kanan(ﬁ:rzez;zyon“ 19 (%20,9) 1 (%5,9) 4(%12,5) 0,235
Ki-Kare test *p<0,05 *#p<0,01

Operasyon tipleri ile morbidite arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki
bulunmaktadir (p:0,03); grub 1°’de morbidite goriilme orami diger operasyon
grublarindan yliksek, grub 2’de 1ise morbidite goriilme orani diger operasyon
gruplarindan anlamh sekilde diisiik bulunmustur. Gruplarin morbidite nedenlerine gore
dagilimlar1 Tablo 13’te goriilmektedir.

Uzamig ekstiibasyon, postop erken donem AF, IABP uygulamasi,
Tromboemboli ve kanama revizyonu oranlart gruplara gore anlamli farklilik
gostermezken (p>0,05); yara yeri enfeksiyonu agisindan gruplar arasinda anlamli
farklilik goriilmekte; grub 2’de yara yeri enfeksiyon orani diger gruplardan anlamh

diizeyde diisiik olarak saptanmustir. (p:0,001*%)
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4.4. Mortalite

Tablo 14. Gruplara Gore Mortalite Degerlendirmesi

Operasyon
Grup 1 (n=358) Grup 2 (n=121) Grup 3 (n=155) p
n (%) n (%) n (%)
Mortalite Yok 346 (%96,6) 119 (%98,3) 150 (%96,8) 0.417
Var 12 (%3,4) 2 (%1,7) 5(%3.,2)

Operasyon tiplerine gore mortaliteler arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki

bulunmamaktadir (p>0,05).

oran (%)
90
80
70
60
50
40+
30

20

10

0,
Konvansiyonel koruma Total leaflet koruma Posterior Leaflet koruma

\ @ Mortalite (-) m Mortalite (+) \

Sekil 32. Mortaliteye Gore Operasyonlarin Dagilimi

4.5. Sagkalim Analizi
Toplam 534 ameliyatta; 615 olgu yasarken (%97,0); 19 6lim gozlenmistir.
Ortalama sagkalim siiresi 65.184+0,40 aydir. En son 6lim 65. ayda goriilmiis olup; bu

aydaki kiimtilatif sagkalim oran1 %86.1, standart hatasi1 %4,7 dir.
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Sekil 33. Tiim Olgularda Sagkalim Grafigi

Tablo 15. Operasyonlara Gore Sagkalim Analizi

Saskal Kiimiilatif Ortalama
Operasyon N  Ex Yasayan a(%r;nim Sagkalim Sagkalim Siiresi
Ort. Std. Hata (%095 CI)
64,85+0,60
0 s s
KC 358 12 346 %96,6 88,4 3,9 (63.66-66,03)
64,62+0,53
0 s s
TLK 121 2 119 %98,3 73,6 21,3 (63.58-65.65)
PLK 155 5 150 %96,8 82,0 11,3 64,72+0,99

(62,76-66,66)

Kaplan-Meier Analizi
KC: Konvansiyonel cerrahi TLK: Total liflet koruma PLK: Posterior liflet koruma

Grup 1’de; 358 olgudan 346’sinin yasadigi (%96,6); 12 oliimiin gézlendigi,
ortalama sagkalim siiresinin 64.85+0.60 ay oldugu anlasilmaktadir. En son 6lim 63.
ayda goriilmiis olup; bu aydaki kiimiilatif sagkalim orani %88.4, standart hatasi

%3.9’dur.
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Grup 2’de; 121 olgudan 119 olgunun yasadigi (%98,3); 2 oliimiin gozlendigi;
ortalama sagkalim siiresinin 64.62+0.53 ay oldugu anlasilmaktadir. En son 6lim 65.
ayda goriilmiis olup; bu aydaki kiimiilatif sagkalim oran1 %73.6, standart hatasi
%21.3 diir.

Grup 3’de; 155 olgudan 150 olgunun yasadigi (%96,8); 5 oliimiin gozlendigi;
ortalama sagkalim siiresinin 64.72+0.99 ay oldugu anlasilmaktadir. En son 6lim 61.
ayda goriilmiis olup; bu aydaki kiimilatif sagkalim oram1 %82, standart hatasi
%11.3diir.

Operasyonlara gore sagkalim oranlar1 Log Rank test ile degerlendirildiginde 6
yillik sag kalim oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir

(p:0.417; p>0.05). En yiiksek sagkalim grup 2’deki olgularda goriilmektedir.
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Sekil 34. Operasyonlara Gore Sagkalim Grafigi



4.6. Mortaliteye Gore Degerlendirmeler

Tablo 16. Mortaliteye Gore Cinsiyet ve Operasyon Tipi Degerlendirmesi

70

Mortalite

Yok Var O(od/dgs SRS;I)O
n (%) n (%) °
Kadin (V461755 7 (%36,8) 3.557 (1 739-
Cinsiyet ( oo ) 0,005 27y L3
Erkek (%32.5) 12 (%63,2) ’
342 4,257 (1,228-
Grup 1 (%55.6) 12 (%63,2) 0,013* 14 §61)
Operasyon Grup 2 S aei0s oms OGN
150 0,166 (0,022-
Grup 3 (%24.4) 5 (%26,3) 0,060 1 2(56)
Ki-Kare test kullanild1 *p<0,05 *#p<0,01

Mortalite ile cinsiyet arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki bulunmaktadir

(p<0,01); erkeklerde mortalite oram1 kadinlardan istatistiksel olarak anlamli sekilde
yiiksek (p<0,01) ve erkeklerde mortalite riski kadinlardan 3,557 kat daha fazladir (Odds
Ratio:3,557; %95 CI: 1,739-9,173).

Grup 1°deki olgularda mortalite orani, grup 2 ve grup 3’deki olgulardan

istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek bulundu (p<0,05). Grup 1’deki olgularda
mortalite riski 4,257 kat daha fazladir (Odds Ratio: 4,257; %95 CI: 1,228-14,761).

Mortalite orami ile grup 2 ve grup 3’deki olgular arasinda istatistiksel olarak

anlaml iligki bulunmamaktadir (p>0,05).



Tablo 17. Mortaliteye Gore Risk Faktorleri Degerlendirmesi

71

Mortalite Odds Ratio (%95
Yok Var cI)
n (%) n (%)
KOAH 84 (%I13,7)  2(%105) 0695  0744(0.169-
3.277)
0,787 (0,178-
0 0 ) )
KAH 99 (%15,6)  2(%10,5) 0,751 V470
DM 197 (%32)  6(%3l6) 0967 070 (0,367-
2,615)
1,287 (0,510-
0 0 ) )
HT 202 (%36,1) 8 (%42,1) 0,592 240
Pre op Ure-Cr yiikseligi 123 (%20) 6 (%31,6) 0217 1’8169(5()5’§88'
Serebrovaskuler Yok 581(%94,5) 18 (%94,7)
olay Var 34(%5,5)  1(%s3) 000 0.949(0,12-7.32)
4 382 (%62,1) 11 (%57.9)
NYHA ; (00370, Senl 0709 L192(047301)
. Yok 551(%89,6) 14 (%73,7) .
Endokardit Vet henlod) Sy 0028 3075(1.07-8.82)
. 2,337
0 0 ’
Acil B %102 40LD o1l s
1.219
0 0 ’
Redo 2.%133) 30158 07T (0o
Septumda Paradox o o
peptum 46 (%7,5) 0(%0) 0216 i
Ki-Kare test kullanild1 *p<0,05

KOAH, KAH, DM, HT, Pre op Ure-Cr yiikseligi, serebrovaskiiler olay, NYHA

evreleri ile mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmamaktadir

(p>0,05).

Mortaliteye gore endokardit goriilme oranlari arasinda ise anlamli farklilik

vardir (p<0,05). Endokardit goriilen olgularda mortalite riski 3,075 kat fazladir
(ODSS:3,075 ; %95 CI:1,07-8,82).

Mortalite ile acil, redo, sol atriyal trombus ve septumda paradoks hareket

arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki bulunmamaktadir (p>0,05). Odds oranlar1

Tablo 17°de gosterilmektedir.



Tablo 18. Mortaliteye Gore Ek Patoloji ve Ek Operasyonlarin Degerlendirmeleri

72

Mortalite Odds Ratio
Yok (n=615) Var(n=19) p (%95 CI)
n (%) n (%)

Predominant  Mitral yet. yok 380 (%61,8) 12 (%63,2) 0,904 0,943
patoloji Mitral stenoz 235 (%38,2) 7 (%36,8) (0,36-2,43)
Bk patoloji S0y seats Y osiate
Aort yetmezligi 102(%16,6)  1(%53) 0,188 (0’8;12_;’91 .
fort ey 13 0ol 40eLh - 0622 (0,411’33.31,607)
Trikiispit yetmezligi 185 (%30,1)  7(%36,8) 0,528 (0’; ’23_3’64 5
Trikiispit darhg: 7 (%1,1) 0 (%0) 0,640 (0’(9),59_(7)?98)
Sol Atriyal Trombus 150 (%24,4)  3(%I58) 0,388 (0"1)’75_2’10 )
o 0D 1208 0848 (0,411’3(23,783)
Ritim AF 229361 5263 0381 (00
Nodal 18 (%2,9) 2(%10,5) 0,062 (0’8%4’_91082’ )
Ek operasyon 508 (%82,6) 15 (%78,9) 0,680 (0"2)’67_3?4 .
AVR 133 (%21,6) 7 (%36,8) 0,115 (0’822’_151’ )
TVR 6 (%1,0) 0 (%0) 0665 0,(9)%9-(7)?98)
Trikiispit onarim 130 (%21,1)  5(%263) 0,587 (0,411’73-3,277)
KABG 80 (%13,0)  2(%105) 0,751 (0"1)é7_§’747)
Trombektomi 161 (%262)  3(%I158) 0,308 (0"1);_5_?’98 .
SIRFA 227 (%36,1)  5(%263) 0381 (0,;)&???78)

Ki kare test

Mortaliteye gore predominant patoloji, ek pataloji, aort yetmezligi, aort darlhigi,

trikiispit yetmezligi, trikiispit darligi, KAH ve endokardit goériilme oranlar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik goriilmemektedir (p>0,05). Mortalite ile siniis, AF

ve nodal ritim arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmamaktadir (p>0,05).
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Mortaliteye gore ek operasyon, AVR, TVR, trikiispit onarimi, KABG, trombektomi ve
SIRFA goriilme oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik goriilmemektedir

(p>0,05). ODDS degerleri Tablo 18’de goriilmektedir.

Tablo 19. Mortaliteye Gore Atriyal Insizyon Degerlendirmesi

Mortalite Odds Ratio (%95
Atriyal Insizyon Yok (n=615) Var(n=19) p CI)
n (%) n (%)
Konvansiyonel 583 (%94,8) 19 (%100) 0.308
Stiperior Transeptal 32 (%5,2) 0 (%0) ’

Ki-Kare test kullanild1
Mortalite ile atriyal insizyon arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski
bulunmamaktadir (p>0,05). Mortalite goriilen olgularin higbirinde siiperior transeptal

goriilmediginden dolay1 ODDS orani hesaplanamamustir.

Tablo 20. Mortaliteye Gore EF (%) Degerlendirmesi

Mortalite Odds Ratio (%95
EF (<%50) Yok (n=615) Var(n=19) p CD)
n (%) n (%)
Preop 109 (%17,7) 0 (9%0) 0,044* -
Postop 49 (%8) 0 (%0) 0,200 -
Ki-Kare test kullanild1 *p<0,05

Mortalite ile preop EF diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki
bulunmaktadir (p<0,05). Preop EF diizeyi %50’nin altindaki olgularin higbirinde
Mortalite goriilmemektedir ve bundan dolay1 da ODDS orani hesaplanamamustir.

Mortalite ile postop EF diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski
bulunmamaktadir (p>0,05). Postop EF diizeyi %50°nin altindaki olgularin higbirinde

Mortalite goriilmediginden dolayi1 ODDS orant hesaplanamamugstir.



5. TARTISMA

Calismamizda; mitral kapak replasman cerrahisinde kordal korumali ve
korumasiz yontemlerin, sol ventrikiil fonksiyonlarmna etkisinin orta ve uzun donem
sonuglar1 incelenmistir.

Bu ¢alismada 634 bireyin operasyon sonuglari iizerinde analiz yapilmstir. Ug
operasyon tlirii incelenmistir. Konvansiyonel MVR operasyon tiirii, total liflet korumali
MVR operasyon tiirii ve posterior liflet korumali MVR operasyon tiirii uygulanan
bireylerin sonuglar1 karsilastirilmastir.

Lillihei (1964) tarafindan mitral anniiliis ile papiller kas arasinda biitiinliik
belirtilmis ve posterior liflet koruyarak gergeklestirdigi MKR’da operatif mortaliteyi
%37’den %14°e azalttigin1 saptamistir. (135). 1967 yilinda rastelli kopeklerde posterior
liflet korunarak yapilan MKR ile konvansiyonel MVR arasinda bir fark olmadigini
belirtmistir(136). 1969 yilinda yapilan ikinci calismada Rouleau ve arkadaslarinca
mitral darlig1 veya mitral darlig1 ile birlikte mitral yetmezligi olan hastalarda posterior
liflet korunarak MKR 1ile alisilmig MKR yapilan hastalari mortalite ve klinik sonuclari
karsilastirildiginda bir fark bulunmamstir (137). Lillihei’den 20 yil sonra yapilan bir
calismada Hetzer posterior liflet korunmasini birbirinden bagimsiz olarak kullanmaya
baslamustir (138). David ise yapilan caligmalarda MKR’dan sonra ejeksiyon fraksiyonu
ve diger ventrikiil performansini gosteren parametrelerin posterior liflet korunan
vakalarda, korunmayanlara gore daha iyi oldugu belirtmistir (139).

Bonccheck ve ark. Dogal kapak yapisinin tiimii ile ¢ikarilmasi ile yapilan
MKR’den sonra sol ventrikiil fonksiyon bozuklugunun sebebini postoperatif sol
ventrikiil duvar stresindeki artisa bagl oldugunu belirtmislerdir (140). Calismamizda;
bireylerin operasyon durumu ile demografik verileri incelendiginde konvansiyonel
cerrahi uygulanan grupta ortalama yasin daha ileri oldugu (p:0.002), KAH nin ise
posterior liflet korumali grupta fazla oldugu belirlenmistir (p:0,01).

Enfektif endokardit prostetik kapak replasmani sonrasi ilk yilda %1.4-3.1

oraninda goriilen ciddi bir komplikasyondur. Perioperatif mortalite riski %20 olup, bu
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risk prostetik kapak endokarditinde artmaktadir (141). Caligmamizda ise endokardit
goriilen olgularda mortalite riski 3,075 kat fazladir.

Prostetik kapak endokarditi vejetasyona, kapak ayrilmasma ve paravalviiler
kacaga neden olabilir. Konjestif kalp yetmezliginin gelismesi, serebral komplikasyonlar,
eslik eden kapak patolojileri ve mevcut enfeksiyonun myokardiyal invazyon derecesi,
mortalite ve morbiditeyi olumsuz etkileyen faktorlerdir. Ileri yas, stafilokok
enfeksiyonu, renal yetmezlik, kapak anulusunun dairesel tutulumu ve apse
fistiilizasyonu erken donem ve operatif mortalite riskini artirir.

Arastirmaya katilan bireylerin ilave operasyon olarak KABG yapilanlarin
%45,1°1, atriyal trombektomi yapilanlarm 9%351,8’1 konvansiyonel MVR gecirdigi
belirlenmistir. Bireylerin operasyon durumu ile ek operasyon olarak KABG,
trombektomi durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski oldugu belirlenmistir.
(p<0,05). Literatiirde de mitral kapak replasmani yapilan hastalarda diisiik myokardial
performansa neden olan en 6nemli faktoriin, birlikte bulunan koroner arter hastaligi
oldugu bildirilmektedir (142). Wisoff ise konvansiyonel MVR yapilan hastalarda
koroner arter hastaliginin yayginligindan bahsetmistir(143). SIRFA yapilma oranlar1 ise
gruplara gore anlaml farklilik gostermekte, total liflet koruma yapilan olgularda SIRFA
orani diger gruplardan anlamli diizeyde diisiik olarak saptanmustir (p:0,011). Sol atriyal
trombiis’li olan olgularin %33,1’inde total liflet koruma yapildig1 goriilmekte olup diger
gruplardan anlamli diizeyde yiiksek olarak saptanmistir. Calismada, bireylerin
operasyon durumu ile sol atriyal trombus durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir iligski oldugu belirlenmistir. (p<0,05).

Kalp kapak cerrahisinde asil ama¢ miimkiin oldugunca dogal kalp kapak¢igini
korumaktir. (144). Giirbiiz ve arkadaslarmin yaptigi ¢alisma sonucunda, mekanik kapak
tiplerinin mortalite ve morbiditeye etkileri olmadig1 gosterilmistir. Degisik gruplarin
yaptig1 calismalarda mekanik kapak kullanmilarak yapilan MVR ile ilgili sonuglarmn
cogunun birbirine benzer oldugu ancak MVR cerrahisinde komplikasyonun en sik
konvansiyonel MVR’de oldugu bildirilmistir (145). Literatiirde en sik kapaga baglh
komplikasyonlar; tromboemboli, kapak trombozu ve oral antikoagiilasyona bagl
kanamadir. Debatez’e gore konvansiyonel MVR uygulanan hastalarda en sik

komplikasyon hemoraji ve tromboembolidir (146).
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Calismamizda, posterior ventrikiil riiptiiri olan 1 olgunun konvansiyonel MVR
cerrahisi gec¢irdigi, kanama komplikasyonu nedeniyle revizyon alinanlarin %76’sinin
konvansiyonel MVR cerrahisi ge¢irdigi, kapak hemolizi komplikasyonu olanlarin
%66,7’sinin konvansiyonel MVR cerrahisi gecirdigi, strok komplikasyonu olanlarin
%66,7’sinin  konvansiyonel MVR cerrahisi gecirdigi, kapak dejenerasyonu
komplikasyonu olanlarin  %71,4’liniin posterior liflet korumali MVR gecirdigi, stuck
kapak komplikasyonu olanlarin %75 inin konvansiyonel MVR cerrahisi gecirdigi, para
valvuler leak komplikasyonu olanlarin  %064,7’sinin konvansiyonel MVR cerrahisi
gecirdigi belirlenmistir.

Calismamizda MVR konvansiyonel cerrahi tiirliniin, diger operasyon tiirlerine
gore yiiksek Euro skor degerine sahip oldugu belirlenmistir. Hastalarimizin EKO
degerlendirmelerini operasyon oncesi ve son kontrollerinde yaparak kayit altina aldik.

Arastirmaya katilan bireylerin operasyon durumu ile son goriisme EDV degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik belirlenmistir (p<0,05). Operasyon
oncesi konvansiyonel MVR cerrahi tiiriinde EDV degeri 132,13+19,38 iken, operasyon
sonrasinda bu deger 125,92+18,79 degere diistiigli belirlenmistir. Total liflet korumali
MVR operasyon tiirinde EDV degeri 124,33+20,24 iken, operasyon sonrasinda
113,26+18,58 diistiigii belirlenmistir. Posterior liflet korumali MVR operasyon tiiriinde
EDV degeri 122,90+£19,73 iken, operasyon sonrasinda 114,49+19,46 degere diistiigii
belirlenmistir.

Operasyon Oncesi konvansiyonel MVR cerrahi tiiriinde ESV degeri 85,15+£11,80
iken, operasyon sonrasinda bu deger 77,10+12,21 degere diistiigii belirlenmistir. Total
liflet korumali MVR operasyon tiiriinde ESV degeri 81,74+11,23 iken, operasyon
sonrasinda 70,02+13,22 diistiigli belirlenmistir. Posterior liflet korumali MVR
operasyon tiirlinde ESV degeri 84,52+9,21 iken, operasyon sonrasinda 72,12+8,26
degere diistiigii belirlenmistir.

Operasyon Oncesi konvansiyonel MVR cerrahi tiirinde SVDSC degeri
43,05+4,88 iken, operasyon sonrasinda bu deger 39,14+5,46 degere distiigi
belirlenmistir. Total liflet korumali MVR operasyon tiirtiinde SVDSC degeri 43,74+5,13
iken, operasyon sonrasinda 36,50+5,81 distiigi belirlenmistir. Posterior liflet korumali
MVR operasyon tiiriinde SVDSC degeri 42,46+5,10 iken, operasyon sonrasinda
36,87+5,54 degere diistiigii belirlenmistir.
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Arastirmaya katilan bireylerin operasyon durumu ile pre operasyon SVSSC
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik belirlenmemistir (p>0,05).

Operasyon oOncesi konvansiyonel MVR cerrahi tiiriinde SVSSC degeri
43,0531+4,8869 iken, operasyon sonrasinda bu deger 39,1433+5,4687 degere diistiigi
belirlenmigstir. Total liflet korumali MVR operasyon tiirlinde SVSSC degeri
43,7438+5,1389 iken, operasyon sonrasinda 36,4967+5,8146 diistiigli belirlenmistir.
Posterior liflet korumali MVR operasyon tiirtinde SVSSC degeri 42,4581+5,1069 iken,
operasyon sonrasinda 36,8716+5,5445 degere diistiigli belirlenmistir.

Operasyon oOncesi konvansiyonel MVR cerrahi tiirinde EF degeri
52,5056+7,6702 iken, operasyon sonrasinda bu deger 55,8184+7,8905 degere
yiikseldigi belirlenmistir. Total liflet korumali MVR operasyon tiirlinde EF degeri
49,8017+£5,3113 iken, operasyon sonrasinda 60,9752+6,4504 degere yiikseldigi
belirlenmistir. Posterior liflet korumali MVR operasyon tiiriinde EF degeri
50,4452+5,1624 iken, operasyon sonrasinda 59,677445,7962 degere yiikseldigi
belirlenmistir.

Calismamizda Debatez ve arkadaslarmin tespit ettigi sonuglarla biz de benzer
sonuclar elde ettik. Koruma teknikleri sol ventrikiil remodelingi ve sistolik
fonksiyonlar1 {izerine olumlu etkiye sahiptir (147).

Operatif mortalite kapak performansindan ziyade hastalarin preoperatif
karakteristiginden belirgin olarak etkilenir. Mavitas ve arkadaslarmin yaptigi calismada
operatif mortalite oranlarinin %4.7 oldugunu belirtmislerdir. Kratz ve arkadaslar1 (148)
%3.5, Arom ve arkadaslar1 (149) %9.9, Czer ve arkadaslar1 da (150) %11.9
bulmuslardir. Bizim ¢alismamizda ise operatif mortalite % 2,99 idi.

Myokardiyal koruma cerrahi mortaliteyi etkileyen en oOnemli nedenlerden
birisidir. Sistemik sogutma, soguk kristaloid potasyum kardiyoplejisine ragmen
perioperatif yeterli myokardiyal koruma saglanamayabilir (151). lyi bir myokardiyal
koruma i¢in koroner siniisten retrograd kristaloid potasyum kardiyoplejisi, intermittant
veya devamli antegrad ve retrograd soguk kan kardiyoplejisi dnerilmektedir (152).

Endokarditler, biitiin reoperasyon serilerinde en yiiksek riske sahiptirler (153).
Jung ve ark. (154) 293 vakalik serisinde primer erken endokarditlerde acil sartlarda

mortalite oram1 %34, elektif sartlarda ise %15 olarak bildirilmistir. Protez kapak
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implantasyonunu takiben erken dénemde goriilen protez endokarditinin operasyon
mortalitesi %73 ve ge¢ donemde ise %40 civaridadir (155).

Eforla EF’nin diismesi, ciddi ventrikiil disfonksiyonunun gelismekte oldugunun
erken bir belirtisidir. Ameliyat i¢cin hasta se¢iminde dikkat edilecek nokta, semptomlar
degil sol ventrikiil fonksiyonundaki degisikliklerdir; boylece ileri derecede sol ventrikiil
hasar1 olusmadan ameliyat edilmesi olanakli olmaktadir (156).

David ve ark. (157) saf mitral yetersizligi olgular1 lizerinde yaptiklari ¢alismada
mitral kapaga koruma uygulanan grup lehine olarak, klasik MKR yapilan gruba gore
anlamli istatistiksel fark saptadiklarini bildirmektedirler, Miki ve ark. (158) Mitral
kapak hastalig1 olgularinda, klasik mitral kapak replasmani yapilan ve mitral kapaga
koruma uygulanan iki grupta preoperatif ve postoperatif sol ventrikiil EF degerlerinin
istatistiksel karsilastirmasinda; klasik MKR yapilan grupta degisiklik saptanmadigini,
koruma uygulanan grupta ise anlamli artig saptadiklarin1 belirterek calismamiza benzer
neticeler elde etmislerdir. Yutaka ve arkadaslar1 da (159) mitral yetersizligi olgularinda
yaptiklar1 radioniiklid ¢aligmada sol ventrikiil EF degerini koruma uygulanan grupta
klasik MKR yapilan gruba gore anlamli olarak daha iyi bulduklarini belirterek

calismamiza yakin bulgular saptamislardir.



6. SONUC VE ONERILER

Calismamizda mitral kapak replasman cerrahisi uygulanan hastalarda 6zellikle
total liflet korumanin ve daha az olarakta posterior liflet koruma yOntemlerinin
hastalarin klinik durumlarina ve yapilan ekokardiyografik Olgtimlerde sol ventrikiil
fonksiyonlar1 tizerine olumlu etkileri oldugu izlendi. Mitral kapak cerrahisi planlanan
hastalarda sol ventrikiil koruma yOntemlerinin uygulanmasi, orta ve uzun donem
takiplerde sol ventrikiil caplarinda ve ejeksiyon fraksiyonu oranlarinda anlamli
iyilesmeye neden olmaktadir. Biz koruma ydntemlerinin sol ventrikiil fonksiyonlarim
ciddi bir sekilde etkiledigini, 6zellikle korda ve aparayin korunmasimnin sol ventrikiil
fonksiyonlar1 izerinde olumlu etkiler olusturacagi diisiincesindeyiz.

Tim atriyoventrikiiler biitlinliigli saglayan apareylerin korunmasi kardiyak
fonksiyonel biitiinliikle ortliserek kalbin outputunu olumlu olarak etkileyecektir. Bu
anlamda korunabilecek tiim yapilarin korunmasi, yapilamiyorsa EF’yi arttrmak icin

posterior liflet ve kordalarin korunmasinin 1yi olacagin diisiiniiyoruz.
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