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KISALTMALAR

AD: Aort darhigi

AKS: Akut koroner sendrom
AVR: Aortik valv replasmani
AY: Aort yetmezIigi

DM: Diabetes mellitus

HT: Hipertansiyon

KABG: Koroner arter bypass grefti
KAH: Koroner arter hastaligi
KY: Kalp yetmezligi

MD: Mitral darlik

MI: Myokard infarkttsu
MVR: Mitral valv replasmani
MY: Mitral yetmezlik



GIRIS VE AMAG

Gunumuzde kalp kapak hastaliginin etiyolojisinde romatizmal etkenlerin yerini
blylk oranda sikligi yasla artan dejeneratif etkenler almistir. Kapak hastaliginin
epidemiyolojisindeki bu dedisime paralel olarak koroner arter hastalgi (KAH),
Ozellikle gelismis bati Ulkelerinde kapak hastaligina daha sik eslik eder hale gelmistir.
Sikhgr yaslanma ile artan dejeneratif aort kapak hastaligi bu birliktelikte basi
cekmekte iken, iskemik mitral yetersizligi (MY) gerek tani, gerekse tedavi yaklasimlari
bakimindan son yillarda Uzerinde 6zellikle tartigilan bir konudur (1).

Biz bu galismada retrospekif olarak ciddi kalp kapak hastaliyi nedeniyle operasyon
yapilan hastalarda kapak hastaligina eglik eden koroner arter hastaligi sikligini
arastirmayi amagcladik. Alt grup olarak kapak patolojisi tiplerine gore koroner arter

hastaligi sikligini karsilastirmayr amacladik.



GENEL BILGILER

KALP KAPAKLARININ KISA ANATOMISI

Kalbin dort kapag! kendi anuluslarina ya da kapak halkasina yapigiktir. Bunlar
kalbin tabaninda birleserek kalbin fibroz iskeletini olustururlar. Merkezde bulunan aort
kapagi iskeletin en énemli yapisidir ve Ug¢ kapakla baglantisi vardir. Kalbin iskeletini
membrandz septum, aortik intervalviler sag ve sol fibréz trigonlar olusturur. Aort ve
mitral kapak arasindaki bu devamllik bu trigonlar ile saglanir. Santral fibréz cisimcik
olarak bilinen sag fibroz trigon aort kapagi, mitral kapak ve trikispit kapagd! birbirine
baglar. Bu yakin anatomik iliskiden dolayi bir kapagi etkileyen patoloji diger kapagi
da etkiler(2-5).

Mitral Kapak Anatomisi:

Mitral kapak anulus, 6n ve arka lifletler, komissurler, korda tendinea ve papiller
kaslardan olusur. Mitral kapagin anulusu sol atrium ve ventrikilin fibréz ve
muskulerdokusunun karisimi ile olusmus bir birlesim alanidir. Bu yapi mitral kapagin
anterior ve posterior lifletlerinin temelini olusturur. Anullste iki ana kollajen yapi
vardir;
1-Sag fibroz trigon: Santral fibroz yapinin pargasidir. Atrioventrikiler septumun
mitral ve trikUspit kapaklarin ve aortik kokun kavsaginda yer alir.
2-Sol fibréz trigon: Mitral kapagin ve aort kapagin sol koroner kapakgiginin
posterior birlesim noktasidir.

Mitral anulus alani erigkinde 4—6 cm? dir. Anterior kapakgigin gevresi,

posterior kapakgigin ¢evresinin 2’ sidir. Posterior anulus mitral anulusunun 2/3’ Gnu
olusturur. Anuler alan kardiyak siklus sirasinda degisir. Direkt olarak sol atriyumun ve
sol ventrikilin ¢apindan ve basincindan etkilenir. Kardiyak siklus sirasinda posterior
kapakgiga yakin olan anuler alanlar sistolde 6ne dogru, diyastolde geriye dogru
hareket ederken anterior anulus nispeten hareketsizdir.

Sol ventrikll epikardiyal lifleri kalbin bazalinden asagi iner ve apekste iki

papiller kasi olustururlar. Bunlar vertikal yerlesimli miyokardial lifler ile karakterizedir.
Anterolateral papiller kasin genellikle bir ana kafasi vardir ve daha belirgin bir yapidir.
Posteromedial papiller kasin iki veya daha fazla basi olabilir. Papiller kaslardan ¢ikan
korda tendinealar mitral kapakgiklara dogru devam ederek fibr6z anuler halkaya
tutunurlar. Sol ventrikil hacim yukine papiller kaslarin diyastoldeki katkisi %5-8
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iken, sistolde %15-30 duzeyindedir. Anterior ve posterior papiller kaslar birlikte

kasilirlar ve her ikisinin de sempatik ve parasempatik sinir uyarisi vardir.

Aort Kapak Anatomisi:

Anulus, lifletler ve komissurlerden olusur. Bu kapaklari tutan korda veya papiller
kaslar1 yoktur. Aort kapaginin ug lifleti vardir. Yapraklarla, aort duvari arasindaki
bolim valsalva sinisu adini alir. Nonkoroner ve sol koroner lifletlerin yarilari mitral
kapagin anterior lifleti ile komsudur. Ayrica membrandz septum ile komsuluklari
vardir. Normal kapak alani 2,5-3 cm2 dir. Her Ug lifletin ortasinda Arantius nodulu
vardir(2-5). Her lifletin bitisigindeki birlesme ¢izgisi (komissur) aort duvarina uzanir.
Lifletler yarim aya benzer. Koroner arter adizlari sag ve solda sinotubuler halkanin
hemen altindadir. Aort kapadi mitral kapaktan oldukga farkli pasif bir kapak
mekanizmasina sahiptir. Aortik kapagin aktif bilesenleri (korda veya papiller adale)
yoktur. Mitral kapagin aksine aortik kapagdin gercek bir anultsu yoktur. Aortik kapagin
cerrahi anulusu aortik kapak lifletlerinin semilinar tutulumu ile ventrikler arteriyel
kavsak olarak tanimlanmistir. Yani ventriktler bosluk ile aorta arasindaki baglanti yeri
ventrikller arteriyel kavsak olarak belirtiimistir. Valsalva sinUsu aorta ile kapak
acildiginda kapak lifletinin kenari arasindaki alan olarak tanimlanabilir. Kapak lifletleri
kollajen, elastin ve GAG'’In bir kompozisyonudur. Bu bilesenler
lifletlerin Gg asil tabakasini olusturur. Her bir aortik kapak lifletinin ventrikiler kenari
liflet serbest kenarina dik ve radiyal yonde dizili elastinden zengin lifler icerir. Kapak
lifletlerinin kenarinda fibroza Gzerinde endotelyal hucreler vardir. Akim stresinin major
stres olmasi nedeniyle arterlerde endotelyal hidcreler kan akimi ydnunde
dizilmislerdir. Ancak aortik kapak lifletleri Gzerindeki endotelyal hicreler gcembersel

duzende dizilmislerdir.

Trikuspit Kapak Anatomisi:

Anulus, lifletler, komissurler, korda tendinea ve papiller kaslardan olusur.
Anterior liflet en buylk ve en hareketli olanidir. Posterior kapak kuguktir. Septal liflet
ise en hareketsiz olandir. Septal lifletin dnemi, septal ve anterior septal birlesme
yerinin iletim sistemine yakin olusudur. His demeti anteroseptal komissurin yaklasik
olarak 5 mm altindaki atriyoventrikiler septumun membrandéz pargasinin
interventrikller bilegeninin altindaki sag trigonun igine girer ve muskuler septumun

cikintisi boyunca muskuiler septuma dogru ilerler. TrikUspit septal liflet kordalarinin
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tutundugu septal medial papiller kas kisminda ikiye ayrilir. Sol dal sol ventriklle
gecer ve ventrikul apeksine, sag dali ise krista septomarginalis hizasindan gegerek

moderator bant iginde ilerler ve sag ventrikul apeksinde dagilir.

Pulmoner Kapak Anatomisi:

Aort kapak ile ayni yapiya sahiptir. Pulmoner kapakta tek anulis yerine
anatomik olarak ¢ok belirgin olan Gg tane halka bulunur. Trikuspit kapak ile Pulmoner
kapag! birbirinden ayiran belirgin kas yatagi olan supraventrikuler krest vardir.
Buradan yapilan insizyonlarda insizyon hattinin tranvers septumdan gecerek sag

koroner arteri yaralayabilmesi olasidir.

KALP KAPAK HASTALIKLARI

MITRAL DARLIK:
MD sikligi belirgin olarak azalmasina ragmen halen tum dunyada morbidite ve

mortalitesi ylksek olan bir hastaliktir(8-10).

ETYOLOJi:

Neredeyse tum vakalar romatizmal kapak hastaliklarina bagli ortaya cikarlar.
Romatizmal mitral darlikli hastalarin Gcte ikisi kadin hastalardir(11). Vakalarin
yaklasik Ugte birinde diger kapaklar da tutulmustur. En sik trikispit kapak hastaliklari
ve aort yetersizligi ile birlikte gorulur(12). Dejeneratif veya konjenital mitral darlik
nadir goralur(7). Fabry hastalidi, mukopolisakkaridoz, Whipple hastaldi, gut,
romatoid artrit, lupus, methysergide kullanimi veya kapagin buyuk bir atrial timor
veya vegetasyon ile tikanmasi nadir MD sebepleridir. Yaslilarda kire¢clenme sonucu

nadiren MD olusur.

PATOFIZYOLOJi:

Siklikla baslangigtaki veya tekrarlayan romatizmal atak sonrasinda ortaya g¢ikan
anormal akim dinamigi yavas bir ilerleme gostererek kapagin yapisini degistirir.
Normal kapak alani 4-6 cm? dir. Kapak alani 2 cm? veya altina indiginde sol atrium
ve sol ventrikll arasinda diastolik gradient ortaya ¢ikmaya baslar. Kapak alni 1,5 cm?
veya vucut yluzeyine gére 1 cm?/m? altina indiginde MD belirgin olmaya baslar. Mitral
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kapak acikhginin 1 cm? altina dismesi ciddi mitral darlik olarak kabul edilir(13).
Romatizmal hastaligin patolojik tipik bulgusu Aschoff cisimcikleridir(14). Kapaktaki
darligi romatizmal ates sirasinda olusan streptokokal enfeksiyon ile kapak dokusu
arasindaki c¢apraz immunolojik reaksiyonun mu, yoksa turbulan akima bagli
travmanin mi yaptigi tartisilan bir konudur(15-16). Gelismemis Ulkelerde romatizmal
MD sikhginin daha fazla olmasi ve daha erken yasta gorllmesi tekrarlayan
enfeksiyonlara bagh MD gelismesi tezini desteklemektedir.

Kapaktaki darlik arttikga kardiak debi azalir, sol atriumdaki basing artar ve
yansiyarak pulmoner dolasimdaki basinci arttirir. Ortalama kapiller kése basinci
yaklasik 25 mmHg Ustune ¢iktiginda pulmoner kapillerlerden transuda seklinde sivi
alveollere gecer ve pulmoner 6deme sebep olur(17). Kronik pulmoner hipertansiyon
muhtemelen triklspit yetmezligi ile de alevlenen sag ventrikil hipertrofisine neden
olmakta ve sonucgta sag ventrikil vyetersizligi gelisebilmektedir. Sol ventrikil
fonksiyonlari genelde korunmustur. Ciddi MD'li hastalarda istirahatte dahi pulmoner
arter basinglar ylUksektir. Sag ventrikil geniglemesi ve fonksiyon bozuklugu
pulmoner hipertansiyona bagli ileri ddnemde beklenen bir durumdur. Dogal olarak
birlikte trikUspit yetersizligi gorulebilir.

Atrial fibrilasyon gelismesi mitral darligin ciddiyetinden ¢ok sol atriyum
genislemesi ve hipertrofisi sonucunda ve yine romatizmal atagin atriyumu, internodal
ileti yollarini ve sinoatriyal nodu etkilemesi sonucunda geligir. Yas artigi ile MD’li
hastalarda atrial fibrilasyon gelismesi paralellik gosterir. Sol atriyumun genislemesi,
kanin durgunlagsmasi, protrombotik belirteglerin artmasi ile atrial fibrilasyon,

tromboemboli riskini de arttiracaktir.

TANI:

Semptomlar genellikle yillar icerisinde ortaya c¢ikarlar. Sol atriyal ve kapiller kose
basiclarinin yikselmesi sonrasinda ilk ortaya ¢ikan belirti genellikle fiziksel aktivite ile
ortaya cikan nefes darligi ve yorgunluktur(18). Hemoptizi, paroksismal Oksuruk,
gogus agrisi sik olmayan belirtilerdir. Yaklasik %15 hasta gégus agrisi tarif eder.
Agrinin pulmoner hipertansiyona ikincil gelistigi dustinilmektedir(11).

Atriyal fibrilasyon genellikle paroksismal olarak baslar. Zaman igerisinde kalici bir
hal alir. Vakalarin yaklasik beste biri ilk semptom olarak embolik bir olayla basvurur.
Emboliler siklikla serebrovaskuler hadise seklindedir ve yaklasik Ucte birinde sekel
kalir. Yorgunluk, halsizlik, karinda sislik ve agri gibi hepatomegaliye bagl sikayetler
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genellikle ileri evrelerde sol ve siklikla da sag kalp yetersizligi bulgulari olarak ortaya
cikabilir.

Fizik muayenede en belirgin dinleme bulgusu en iyi apekste duyulan dusuk perde
diyastolik rulman tarzinda tfirim ve birinci kalp sesinin(S1) sert olarak duyulmasidir.
Ozellikle sinus ritmindeki hastalarda tipik tim diyastol boyunca azalarak duyulan
ufarum sistol 6ncesi kuvvetlenir. Sola dogru donerek yatan hastalarda tfurim daha
iyi duyulur. Ufiriimiin siddeti mitral kapaktaki basing farki ile iligkilidir. Sertlesmis S1
ciddi kapak kiregclenmesi olan hastalarda zayiflayabilir. Mitral darlik icin tipik bir ses
olan mitral agilma sesi ikinci kalp sesinden sonra duyulur. Bu ses kapak yapraklari
acihis hareketini tamamladiktan sonra yaprakgiklarin ani gerilmesine bagh sol
ventrikile dogru kapagin kubbelesmesinin ani durdurulmasina bagl ortaya ¢ikar. En
iyi apekste duyulur. Pulmoner basing arttikga S2 tek olarak duyulmaya baslanip
sertlesecektir. Nadiren malar rush denilen kirmiziliklar olan fasies mitrale denilen yiz
gorunimu saptanabilir.

EKG'de sinus ritmindeki hastalarda sol atriumun genisleme bulgulari olan uzamig
ve V1'de negatif yansimasi olan yine sol aksiel deviasyon gdsteren p dalgalari
gorulebilir. Atriyal fibrilasyon siktir.

EKOKARDIYOGRAFI mitral darhigin ciddiyetini, birlikte tutulan diger kapaklari ve
daralmis kapagin anatomik yapisini tanimlamada en 6nemli tani yontemidir.
Kapaktaki ortalama ortalama kapak basing farklari doppler akimlari ile 6l¢ilir. Bu
basing farki kalp hizi ve akim oranlarina baghdir. iki boyutlu planimetry ve basing
yarilanma suresi Olgulmesi kapak darliginin ciddiyetini gostermede kullanilan en
onemli yontemlerdir. Olcim metodlarinin her birinin kisithliklari g6z 6nune alinarak ,
planimetre , basing yart dmru ve gradient dlgumunun birbiri ile uyumlu olmasinin
gerektigi akildan cikariimamahdir. Ozellikle girisimsel ve cerrahi islemlerin ciddi
kapak darliklarinda yapildigi dusunulecek olursa ekokardiyografi MD ciddiyetini
belirlemede kullanilan esas tani yontemidir. MD ciddiyetini belirlemede kullanilan

kriterler tabloda 6zetlenmistir(11).
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Tablo- Yetigkin hastalarda MD ciddiyetini belirlemede kullanilan kriterler

Hafif Orta cCiddi
Ort mitral gradient(mmHg) <5 5-10 >10
PABS(mmHg) <30 30-50 >50
Kapak alani(cm?) >1,5 1-1,5 <1l

Ozellikle perkutan balon valviiloplasti adayi olan hastalarda kapagin morfolojisinin

degerlendiriimesi O6nemlidir.

Kapak kalinhigi

kireglenme ve eglik eden sekil

degisiklikleri g6z onlne alinarak perkutan girisime uygunlugu degerlendiren skorlama

sistemleri gelistiriimistir(19-20). Kapadin kirecli olup olmadidini degerlendirmede

floroskopi etkin bir metot olabilir. Eslik eden kapak hastaliklari pulmoner basincin ve

sol atriumun genisliginin olctiimesinde yine ekokardiyografi kullaniimaktadir(21).
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Tablo- Ekokardiyografiye gore mitral kapak karakteristiklerinin evrelendiriimesi
(Wilkins skoru)

Evre skoru | Hareketlilik Kalinlasma Kalinlasma Kireclenme
(subvalvler) (valvuler)
1 lleri  derecede | Mitral Kapak Tek alanda
hareketli kapak | kapakgiklar kalinhiklar ekokardiyografik
(uclan kisitlr) hemen altinda | normale yakin | parlaklikta artig
minimal (4-5 mm)
kalinlasma
2 Kapak bazal ve | Kordal yapilarin | Kapaklarin Kapak
orta  boélimleri | bir korda | orta kisimlari | marjinlerinde
normal hareketli | uzunlugu normal muteferrik
Uzerinde kenarlar alanlarda
kalinlagsmasi belirgin parlaklik artigi
kalin(5-8mm)
3 Kapak oOzellikle | Kalinlagmanin Kalinlagsmanin | Parlakhk
bazal kisminda | kordlarin  distal | tim kapak | artisinin  kapak
diyastolde 0One | Ugte biri Uzerine | boyunca orta kisimlarina
dogru harekete | ¢cikmis olmasi olmasi(5-8mm) | uzanmasi
devam ediyor
4 Diyastol Papiller Tum  yaprak | Kapak
sirasinda adelelere dokusu kalin dokusunun
kapagin minimal | uzanacak (>8-10) fazlaca bir
veya hi¢c oOne | sekilde tim kisminda
dogru hareketi | kordal yapilarin parlaklik olmasi
yok kalinlasip
kisalmasi

Perkutan valvuloplasti yapilacak hastalar transézefageal ekokardiyografi ile sol

atrial trombus yoninden degerlendirilmelidir.

TEDAVi:

Tedavinin tipi ve zamanlamasi, klinik 6zellikler (iglevsel durum, operasyon riski ile

ilgili tahmin gostergeleri ), kapak anatomisine gore belirlenmelidir. Girisim yalnizca
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klinik olarak anlamli MD (kapak alani <1.5 cm2 veya alisiimadik derecede iri yapil
hastalarda <1.7-1.8 cm2) varliginda yapilmaldir(54,55). Kapak alaninin <1.5 cm2
oldugu mitral darlkta perkutan mitral komissurotomi endikasyonlari: PMK agisindan
olumlu ozellikler tasiyan semptomatik hastalar, cerrahi girisimin kontrendike oldugu
veya yluksek risk icerdigi hastalardir. Perkutan mitral komissurotominin
kontrendikasyonlari: Mitral kapak alani >1.5 cm2, sol atriyal trombus varligi, hafif
MY’den daha fazlasi, siddetli veya bikomissural kalsifikasyon, komissural flUzyonun
bulunmamasi, eglik eden siddetli aort kapak hastaligl veya siddetli kombine TD ve TY
bulunmasi, bypass cerrahisi gerektiren koroner arter hastaliginin eglik etmesidir.
Avrupa’daki guncel uygulamalarda MD cerrahisi cogunlukla kapak

replasmanidir(53). MVR igin operatif mortalite %3-10, operatif risk yas, fonksiyonel
sinif, pulmoner hipertansiyon ve KAH varlidi ile iliskili, uzun dénem sagkalim; yas,
fonksiyonel sinif, AF varligi/yoklugu, PHT, preoperatif LV/RV fonksiyonlari ve
prostetik kapak komplikasyonlariyla iligkilidir. Medikal tedavide diuretikler ve uzun
etkili nitratlar dispneyi gecici olarak duzeltir. B-blokerler veya kalp hizini dizenleyen
kalsiyum kanal blokerleri kalp hizinin yavaslatiimasinda yararlidir ve diyastol suresini
ve dolayisiyla solV’nin daralmis olan kapak yoluyla dolabilmesi i¢in gereken sureyi
uzatarak egzersiz toleransini buyuk oranda arttirir. Surekli veya paroksismal atriyal
fibrilasyon olan hastalarda antikoagulan tedavi sirasinda hedef INR degerinin, 2-3

araliginin Ust yarisinda tutulmasi endikasyonu vardir(68).

MITRAL YETERSIZLIK

Hastaneye yatis gerektiren kapak hastaliklarinda aort darligindan sonra ikinci
sirada(6) ve tum populasyon dustnuldiglnde ise muhtemelen birinci sirada yer alan
kapak hastahgr MY dir(7).

ETYOLOJi:

Mitral yaprakgiklar, korda tendinea, papiller adeleler ve mitral annulustan olugsan
mitral kapak aparatini tutan hastaliklar primer organik MY 'ne sebep olurlar. Sol
ventrikll fonksiyon bozuklugu , buna sebep olan yeniden yapilanma veya koroner
iskemiden kaynaklanan MY ise ikincil MY 'ne sebep olur. MY en sik sebepleri mitral
kapak prolapsi, romatizmal kapak hastaliklari, infektif endokardit, annular kireclenme,
kardiyomyopatiler ve iskemik kalp hastaliklaridir. Kollajen doku hastaliklari, travma,

hipereozinofili sendromu, karsinoid ve bazi ilaglarin kullanimi nadir MY sebepleridir.
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Mitral kapak prolapsi toplumun %2,4 Gnde bulunan farkh patolojik mekanizmalar ile
olusabilen klinik bir sendromdur(22,23).

PRIMER MITRAL YETERSIZLIK

inflamatuar, dejeneratif, enfektif ve konjenital sebeplere bagli olarak mitral kapak
primer tutulabilir.

Dejeneratif mitral kapak hastaligi olan mitral kapak prolapsi batili Ulkelerde en sik
gorulen MY sebebidir(6). Hastalarin ¢gogu asemptomatiktir ve bu hastalarda yasam
beklentisi degismez. Hastalarin yalnizca %5-10"unda hastalik ciddi MY ne ilerler(24).
Kapagin patolojik incelemesinde mukopolisakkarit infiltrasyonu ve proteoglikan
birikmesi gorulur. Kollajen ve elastinde meydana gelen 6zgll olmayan degisim korda
tendineada elastikligi ve gerilimi arttirarak uzamaya ve kopmalara sebep olabilir(25).
Mitral kapak prolapsi sendromu erkeklere oranla kadinlarda iki kat daha fazladir
ancak ciddi MY 6zellikle 50 yas Ustu erkek hastalarda daha fazladir.

inflamatuar mitral kapak hastali§i olan romatizmal kapak hastaliginda MY siklikla
MD ile birlikte gorular.

Enfektif endokardit kapaklarda perforasyon veya vegetasyonlarla kapagin
kapanmasini engelleyerek MY sebebi olabilir.

Romatoid artrit, lupus eritematozus, antifosfolipit sendromu, karsinoid hastalik ve

bazi ilaclar primer MY sebebi olabilirler.

SEKONDER MITRAL YETERSIZLIK

iskemik MY artarak cok rastlanilan bir durum olarak karsimiza cikmaktadir. Erken
reperflizyon stratejilerinin yayginlasmasi sonucu sikhdi azalsa da akut myokard
infarktiisi Ozellikle posteromedial papiller adele fonksiyon bozukluguna, bazense
adale basinda rupture yol acarak dramatik komplikasyonlara sebep olabilir. Mitral
kapagin kapanma kuvvetinin azaldigi sol ventrikul sistolik fonksiyon bozuklugunda
gelisen annuler dilatasyon ve papiller adale yer degistirmesi kalp yetersizliginde
ortaya ¢ikan fonksiyonel MY nin sebebidir(26).

PATOFIZYOLOJi:

MY mitral kapagin yetersiz kapanmasi sonucu sol ventrikilden atriuma sistolik
geri akimi ve bu iki bogluk arasinda basing gradienti olarak tarif edilebilir. Ciddi
MY de aortik kapak agilmadan éncekagak hacminin neredeyse %50°si sol atriuma
gecmis olacaktir. Mitral kagak hacmi kagak orifis genigligi ile dogru ve sol atrium ile

14



ventrikll arasindaki basing farki ile ters orantilidir(27). Sol ventrikil Frank-Starling
gibi mekanizmalar ile bosalan hacmi arttirarak kagagr kompanze eder. Kagak kronik
olmaya baslayinca sol ventrikll diyastol sonu hacmini arttirarak sistol sonu hacmini
normalde tutmaya caligir. Laplace prensibine gore diyastol sonu hacim artisi
myokard duvar gerilimini belirgin olarak arttiracaktir(28,29). Sol ventrikll diyastol
sonu hacim artisi mitral anular ¢api arttirarak kisir bir donguye sebep olacaktir.
Kronik MY’li hastalarda sol ventrikul diyastol sonu hacim artigi ve sivi yukine bagli
egzentrik hipertrofi gelisecektir(28-30). MY ortaya c¢ikisinin erken dénemlerinde
ejeksiyon fazi indeksleri olan ejeksiyon fraksiyonunda ve fraksiyonel kisalmada
artiglar saptanabilir(28,29). Ama ileri donemde ejeksiyon fraksiyonunda disme
beklanmelidir. MY ‘deki ejeksiyon fraksiyonundaki hafif azalma aslinda ciddi myokard
fonksiyon bozuklugunun bir gdstergesidir. Myokard kasilmasindaki bu azalma geri
doénusimsuz olabilir(31,32). Ejeksiyon fraksiyonu %35 altinda olan hastalar
operasyon riski yiksek ve kapak degistiriimesi sonrasinda belirgin yarar saglamayan
hastalar olabilir. Bu sebepten dolayi sistol sonu basing-hacim iliskisi MY li hastalarda
sol ventrikil fonksiyonlarini  dederlendirmede faydali bir indeks olarak
kullaniimaktadir(33). Basit olarak sistol sonu hacim veya ¢ap 6lgimunun mitral kapak
ameliyati sonrasinda fonksiyonel kapasite ve hayatta kalimin énemli bir belirteci
oldugu gosterilmistir(28,31,32,34). Operasyon oncesi sistol sonu ¢api 40 mm
Uzerinde olan MY’li hastanin operasyon sonrasi sol ventrikiil fonksiyonlarinda
bozukluk gorilme olasiliginin yluksek olacagi gosterilmistir(32,34).

Akut mitral yetersizligi papiller adele korda ruptlrld, kapak yirtilmasi veya
perforasyonunun yol acgtigi art yukte ani dusus olarak tarif edilebilir. Sol ventrikal hizli
bosalip geri kagan kan sol atrial basinci ani olarak arttirir. Bu basing pulmoner akima
yansir. Sol ventrikil fonksiyonu normal, ejeksiyon fraksiyonu artmis olmasina ragmen
ileri dogru atim hacmi azalmistir.

Kronik MY de ise sol ventrikll hacim yUklenmesi olur. Total atim hacmi artmistir,
ileri atim hacmi korunmus veya azalmis olabilir. Diastolik fonksiyon normaldir(35). Sol
ventrikilde egzentrik hipertrofi gelisir. Bu sekilde ejeksiyon fraksiyonu korunabilir.
Artmis hacim yUku egzentrik hipertrofi ile kompanze edilir ancak yeniden yapilanma
sebebi ile ventrikil adalelerinde sistolik ve diyastolik gerilimi artacaktir.
Kampansatuar mekanizma olarak aktif hle gelen nérohumoral sistem (36) ileri
dénemde kontraktil elemanlarin kaybina, myosit disfonksiyonuna ve hiicrede anormal

kalsiyum islenmesine (37) yol agarak sol ventrikil disfonksiyonuna sebep olur.
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TANI:

Akut MY; ciddi nefes darligi, akut pulmoner 6dem veya konjestif kalp yetersizligi
tablosu ile karsimiza cikar. Kronik MYciddi hale gelmis olsa bile hastalar yillarca
sikayetleri olmadan yasayabilirler(38). Ozellikle romatizmal MY’'de MD hastalar ile
karsilastirildiginda, semptomlarin ortaya ¢ikmasi daha uzun sure alabilir, genellikle
atak ile semptom c¢ikis suresi 20 yil gibi bir sirede gergeklesir. Yorgunluk veya nefes
darhgr gibi belirtiler sol ventrikil fonksiyon bozuklugunun ortaya c¢iktigi geg
doénemlerde veya atriyal fibrilasyon gelisirse ortaya ¢ikar.

Genellikle kan basinci normaldir ve nabiz basinci artmamistir. Fizik muayenede
baglica bulgu apekste en siddetli duyulan yUksek tonda sistolik GfGriamdur.
Yaprakgiktaki defekte bagli olarak S1 zayif olarak duyulabilir. Sol ventriktlin dusuk
bir dirence karsi kasilmasi ejeksiyon suresini kisaltir. Hizli dolus fazinda mitral
kapaktan gegen kan miktarindaki belirgin artis sebebi ile S3 duyulur, yine es zamanli
kisa diyastolik bir Gfirim duyulabilir. MY’in sistolik Gfurumu tipik olarak aksillaya
yayilir. MY GfGrima holosistolik, erken sistolik veya geg sistolik olabilir.

Erken sistolik GfGrim akut MY icin tipik bir bulgudur. Akut mitral yetmezlikte sol
ventrikll ve atrium arasinda basing farkinin hizli dismesine bagl olarak Gfirim daha
kisa sureli duyulur.

Kapak prolapsi tipik bulgularindan birisi; korda geriliminin artmasi ve mitral
yaprakgiklarin dalgalanmasi sonucu duyulan orta veya ge¢ sistolik klik sesidir.
S1’den en az 0,14 saniye sonra duyulur(40,41). Bu klik sesini takiben gec kresendo
sistolik ufirim ortaya gikar. Genellikle Gfurim suresi kagak siddeti ile iligkilendirilir.

Sekonder MY'te genellikle Ufurimin siddeti dusuktir(42). Sol ventrikul
dilatasyonuna bagli ciddi MY’'de akut myokard infarktisi sonrasi papiller adale
riptiriine bagh akut mitral yetersizlikte, belirgin amfizemi olan veya sisman
hastalarda GfGrim duyulmayabilir. Bu duruma sessiz MY denir.

MY holosistolik dfurimud solunumsal farklilagsma gostermez. Ani ayaga kalkma ve
amil nitrat inhalasyonu ufarimun siddetini azaltacaktir, comelme hareketi ise siddetini
arttirir.  Mitral kapak prolapsina bagl geg¢ sistolik Gfirimde ise tersine ¢omelme ile
siddet azalir, ayaga kalkinca siddet artar. Valsalva manevrasi ile klasik olarak
duyulan holosistolik Gfturimin azalmasi; sol tarafa ait GfGrimlerde normalde
beklenen bir bulgudur. Aort darligi ve hipertrofik kardiyomyopatinin aksine MY
ufirimU izometrik egzersiz ile artar. Mitral kapak prolapsinda sol ventrikil hacmini

degistiren manevralar prolapsin ortaya gikma zamanini belirgin olarak degigtirir.
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EKG'de; ciddi MY’li hastalarin Ugte birinde sol atrial genisleme bulgusuna
rastlanir. Yine hastalarin %15‘inde pulmoner hipertansiyona bagli sag ventrikil
hipertrofisi bulgulari saptanabilir. Sol ventrikul ve atrial hipertrofi bulgulari gorulebilir.
Atrial fibrilasyon sik goéruldr.

EKOKARDIYOGRAFI; MY te en énemli tani yontemidir. Karakteristik olarak sol
atriyumda sistol sirasinda yiiksek hizli jet akimi tespit edilir(43). iki boyutlu uzun aks
goruntilerde bir veya her iki kapakgigin sistol sirasinda sol atrium igine en az 2mm
yukselmesi mitral kapak prolapsi tanisi koydurur(39,40). Etkilenen yaprak¢igin 5mm
ustunde kalinlagsmasi destekleyici bir bulgudur.

Ekokardiografi deneyimli kisiler tarafindan yapildiginda dejeneratif MY de
sorumlu kapak segmentlerini belirlemede kati bir yontemdir(44). Doku artisi ile 5 mm
ustunde kapak kalinhgi miksoid dejenerasyonu gosterir. Diastol sirasinda anulus
capinin anterior yaprakg¢ik capindan 1,3 kat buyluk olmasi anuler dilatasyonu
dusunduarur. Yine annuler kalsifikasyonun bulunmasi ve ciddiyeti ekokardiografide
belirlenir. iskemik MY’de ¢adirlasan alan ve anuliis ile koaptasyon noktasi arasindaki
mesafe olcllerek yaprakgiklarin apikal yer degistirme miktari heseplanabilir(45). iki
boyutlu ekokardiografide olglilmesi zor olan mitral anulus gibi yapilarin niceleyici
analizini ¢ boyutlu ekokardiografi yapabilir(46).

Kapaktaki kagagin ciddiyeti tek bir parametreye bakilarak yapiimamalidir. Doppler
ile kan akim hizlar élgimu, morfolojik bilgi, sol ventrikil ve pulmoner basinglar bir

arada degerlendirilip kagagin ciddiyeti hakkinda karara variimalidir.
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Tablo- Ciddi mitral yetersizlik ekokardiografi tanim kriterleri

EKO KRITERLERI MITRAL YETERSIZLIK

Spesifik bulgular Vena kontrakta genisligi=z0,7 cm, eslik eden
genis santral my jeti(sol atrium alani >%40)
veya sol atrium duvarina c¢arpan ve kivrilarak
donen herhangi boyutta jet(nyquist limiti 50-60
cm/sn ‘de)

Genis akim konvejansi

Pulmoner venlerin sistolik reverzali

Belirgin flail mitral yaprakcik ve ya rupture

olmus papiller adale

Destekleyici bulgular Yogun uggen sekilli CW doppler my jeti
E dalgasinin baskin oldugu mitral akim(E>1,2
m/sn)
Sol ventikal ve atrium capinin

genislemesi(6zellikle normal sol ventrikdl

fonksiyonlari olan durumlarda )

Kantitatif parametreler Kapak hacmi(R vol,mL/atim)=60
Kacak kesiri (regurjitan fraksiyonu)(RF,%)=50
Kacak orifis alani (ERO,cm2)=0.40

Kacak jetinin ve jetin sol atriuma oranini hesaplamada renk-akim haritalamasi en
kolay yontem gibi gozukmektedir. Jet alani >10 cm? ve ya sol atrium alanindan
>%40 daha fazla oldugunda MY ciddi olarak kabul edilmelidir. Ancak bu metodun
Ozellikle iskemik MY oOlgumunde abartili sonuglar verdigi, jetin ekzentrik ve lateral
oldugunda ise siddeti yeterince yansitmadigi diusunulmektedir. Pulmoner vendz
akimin sistolik ters komponenti (reversal) sadece MY ciddiyetini dedil ayni zamanda
jet ozelliklerini ve sol atrium volum ve dolum basinglarini yansitan 6zgul ancak
duyarlihg! dusik olan bir 6lgim metodudur. Vena kontrakta genigligi (jetin en dar
kismi) MY nicel dlgimlerini yansitan bir dlgimdur. Capin 3 mm altinda olmasi hafif
MY gosterirken 0,7 mm Ustiinde olmasi ciddi MY gdstergesidir(47). Olglim yapan bu
metodlar guvenilir ve klinige rahat¢a uygulanbilecek olgumlerdir, ancak bu olguimleri
yapmak deneyim gerektirir. Doppler metodunda mitral ve aortik atim hacimleri
olgliir. Bu iki hacim arasindaki fark kapak hacmi olarak hesaplanir(48). ikinci ydntem
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akim-konverjans metodudur. Bu ydntemde momentumun korunmasi prensipine
dayanilarak proksimal isovelosite yluzey alani, ortisen (aliasing)hiz, kagak akiminin
maksimum hiz, zaman hiz integral olgcumu ile yapilir(49). Organik MY kacak orifis
alani 240 mm? ve kagak hacmi=60 mL oldugunda ciddi olarak kabul edilir(50).
iskemik MY oldugunda bu esik seviyeleri ciddiyet tanimlamada kagak orifis alani=20
mm? ve kacak hacmi=30 mL olarak degigir(51). Sol ventrikuldeki geri donusumsuz
degisimleri icin Olgumler; sol ventrikil ¢aplari, hacimleri ve ejeksiyon fraksiyonun
Olcerek yapilmaktadir. Sol ventrikil ¢aplari ve hacimleri kalbin sivi yuka ile iligkili
olmasi sebebi ile sol ventrikil fonksiyon bozuklugunu daha erken belirleyebilecek
strain dlcumleri arastirma safhasindadir(52).

TEDAVi:

Akut MY iyi tolere edilemez ve girisim yapilmadiginda prognozu kotudur.
Semptomlara ek olarak yas, atriyal fibrilasyon, MY’nin derecesi (6zellikle ERO), sol
atrium dilatasyonu, solV dilatasyonu ve dusuk solVEF olumsuz sonlanim igin tahmin
gostergeleridir. Uygulanabilir olmasi durumunda kapak
onariminin siddetli MY olan hastalarda optimum cerrahi tedavi oldugu buyuk oOlgtde
kabul gérmektedir. Replasman ile karsilastirildiginda kapak onariminda perioperatif
mortalite daha dusuk ve sagkalim daha iyi olup, postoperatif donemde solV islevi
daha iyi korunmakta ve uzun sureli morbidite de daha dusik olmaktadir(63-67).
Siddetli kronik organik MY’de cerrahi girisim endikasyonlari sunlardir: solVEF >%30
ve sistol sonu ¢ap <55 mm olan semptomatik hastalar ,sol V islev bozuklugu (sistol
sonu ¢ap 245 mma ve /veya solVEF <%60) olan asemptomatik hastalardir. Kronik
iskemik mitral yetersizliginde cerrahi girisim endikasyonu ise: fiiddetli MY bulunan,
solVEF >%30 olan, KABG uygulanacak hastalardir. Medikal tedavide akut MY’de
ditretikler ve nitratlar dolum basincini azaltmak icin kullanilabilir. Nitroprussid
afterload’t ve yetmezlik jetinin siddetini azaltir. Hipotansif olgularda pozitif inotroplar
ve IABP kullanilabilir. Kalp yetmezliginin gelistigi ya da ciddi semptomatik olan ve

cerrahiye uygun olmayan hastalarin tedavisine ACE-I leri eklenmelidir.

AORT DARLIGI
Aort kapag! duzeyindeki sol ventrikil ¢ikim yolu obstriksiyonu aort darligi olarak
tanimlanmaktadir. Aort darliginin etyolojisini konjenital ve edinsel nedenler seklinde

iki ana baslik altinda toplamak mumkuandur.
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Konjenital AD unikuspit, bikispit veya trikUspit olabilmektedir. Uniklspit kapak
genellikle yenidogan doneminde tani alir ve tedavi edilmezse olimculdur. BikUspit
aort kapagi komissurlardaki yapisma nedeniyle ciddi darliga ¢ocukluk ¢aginda yol
acabilcegi gibi daha siklikla eriskin doneminde AD’na ait semptom ve bulgulara
sebep olur. Bikuspit kapagin olusturdugu turbulan akim yillar iginde kapaklarda
kalinlasma, fibroz ve kalsifikasyona yol agarak kapak agikliginda daralmayla
sonugclanir. Bikuspit aort kapagi gorulme sikhgi erkeklerde daha yuksektir.

Edinsel AD’nin baslica nedenleri romatizmal, dejeneratif, kalsifik ya da
postinflamatuar hadiselerdir. Romatizmal AD’'nda kommissularda kalinlasma ve
yapisma kapakgik uglarinda retraksiyon, kapakta obstruksiona yol agar. Kapakgigin
her iki ylzeyinde de kalsifik noduller olusabilmektedir.

Romatizmal kdkenli AD’nda siklikla mitral kapakta da tutulum mevcuttur. Erigkin
caginda AD’nin gunimizde en sik nedeni yasa baglh dejeneratif (senil)
kalsifikasyondur(73).

65 yas uzerinde agikar kalsifik AD gorulme sikligi %2 iken, daha erken veya hafif
form olarak kabul edilebilen aort sklerozu sikhigi %29’dur(73). Aort sklerozunun
gorulme sikligini arttiran yas disinda birgok risk faktdéri de mevcuttur. Lipoprotein a,
boy, hipertansiyon, sigara, dusuk yogunluklu lipoprotein kolesterol ve diyabet bu
faktorlerin basinda gelmektedir. Kalsifik AD, paget hastalsigi veya kronik bdbrek
yetersizligi gibi kalsiyum metabolizmasinda bozukluga neden olan cesitli sistemik
hastaliklara ikincil de geligsebilmektedir.

FiZYOPATOLOJI:

Aort kapaginda kalsifikasyona yol acan molekuler mekanizmalar ginimuzde
aydinlatiimaktadir. Kalsifiye kapaklarda goérilen lipid infiltrasyonu, sklerotik doku,
enflamasyon ve distrofik kalsifikasyon gibi anormallikler, santral ve periferal arterlerin
aterosklerotik lezyonlarinda gorulenlere benzerdir. Aterosklerotik risk faktorlerinin,
kalp kapaklarinin kalsifik stenozunun gelismesini etkiledigi bildirilmistir. Artmis
kreatinin ve kalsiyum kadar, sekonder hiperparatiroidizm, Paget hastaligi da kapak
kalsifikasyonunun geligimi ile iligkilidir(74).

Aort darliginda hastaligin ciddiyetini belirliyen ana etken sol ventrikil ¢ikim
yolundaki obstriksiyonun ciddiyetidir. Aort kapagi dizeyindeki obstriksiyon sol
ventrikll ile aorta arasindaki sistolik basin¢ farkina ve dolayisiyla dar kapaktan
gecen akim hizinda artisa neden olmaktadir. Ciddi darhdi olmasina karsin disuk
atim hacmine sahip olan hastalarda anteragrad akim hizi ve sistolik basingta orta
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derecede akim olurken, orta derecede kapak darligina kargin yuksek transaortik akim
hizina sahip hastalarda akim jetininin hizi ve sistolik basi¢ gradyani ylksek
olabilmektedir. Maksimum anlik hiz Bernoulli esitligi ile tanimlanan maksimum anlik
basing gradyanina karsilik gelmektedir. Basing gradyani bu esitlikde hizin karesinin 4
katina esittir(75).

Aort kapak alani; sistolde aort kapak alaninin agikligini ifade eder. Basing
gradyanina kiyasla akim hizindan daha az etkilenen bir parametredir. Kapak alani
olcumunde sureklilik denklemi ve doppler verileri degerlendirilir ki bu denklem dar
olan kapagin proksimal ve distalindeki kan akim hacminin belli bir zaman dilimi iginde
esit olmasi prensibine dayanir. Aort kapak alini hesaplamada sol ventrikul ¢ikim yolu
¢apl, akim hizi ve aort kapak dizeyindeki akimin zaman hiz integrali kullanilir. Kapak
alani kalp kateterizasyonu sirasinda transaortik kan akim hizi ve kapak duzeyindeki
sistolik basing farkini temel alan Gorlin denklemi kullanilarak hesaplanabilir(76).

Valvuler AD’de sol ventrikllin konik ve progresif basing yuklenmesine yaniti
konsantrik hipertrofidir. Sol ventrikGl hipertrofisi artan sol ventrikil basincini
karsilayabilmek icin sol ventrikll duvar kalinliklarindaki artigi ifade etmektedir. Tipik
olarak sol ventrikilin kasilma fonksiyonu ve ejeksiyon fraksiyonu hastaligin son
donemlerine kadar korunmustur. Sol ventrikul kitlesi vicut yuzeyi ve cinsiyet ile
diuzeltildiginde AD olan erkeklerin %54’Unde, kadinlarin ise %81’inde sol ventrikul
hipertrofisi tespit edilmektedir(77). Diyastolik disfonksiyon ise AD’nin erken
doénemlerinde ortaya cikar. Kollejen fibrillerin ve miyokardiyumun kollagen igeriginin
artmasi diyastolik disfonkisyona neden olur.

AD’'nda onemli koroner ateroskleroz olmaksizin gorulebilen koroner akim
anormallikleri hastanin klinik prezentasyonunu ve prognozunu etkilemektedir. AD’nda
her ne kadar koroner damar ¢api ve kan akimi artmakta ise de bu akim hipertrofiye
ugramig kas kitlesinin ihtiyacini kargilayamamakta dolayisiyla koroner akim yedegi
azalmaktadir. Hastaligin ge¢ donemlerinde miyokardial duvar gerilimindeki artis
koroner kan akimindaki artistan daha fazladir ve bu durum miyokardial oksijen
sunumu ile tuketimi arasindaki dengezisligin belirginlesmesinde sorumludur. Eslik
eden koroner arter hastaligi olmaksizin angina gozlenmesi sol ventrikil duvar
gerilminin artisi ile iligkilidir. Duvar geriliminin artisi miyokardial oksijen tuketimini
arttirmaktadir. Miyokardial oksijen ihtiyacindaki artigsa karsin koroner kan akiminin
sinirli kalmasi miyokardial iskemi ve koroner yetersizlik semptom ve bulgularinin

ortaya ¢cikmasina neden olmaktadir.
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Valviuler AD yavas seyir gosteren ve hastalarin uzun yillar asemptomatik kaldigi
bir hastaliktir. Aort kapak sklerozu hastalarinin yaklasik Ugte 1'i 4-6 yil icinde AD’ye
ilerlemektedir.

TANI:

AD’nin ilk semptomu ¢ogu hastada egzersiz toleransinda azalma ve yorgunluktur.
AD’de efor anginasi da sik gorulen bir ilk bagvuru nedenidir. Bu hastalarin yaklagik
yarisinda eslik eden koroner ateroskleroz mevcuttur. AD’nin diger klasik semptomu
egzersiz sirasinda bas doénmesi veya senkop gelismesidir. AD’ da senkopa yol
acabilcek bir cok mekanizma ileri surulmuastur; ventriktler aritmiler, sol ventrikller
sistolik disfonksiyonu gibi. Ancak en ¢ok Uzerinde durulan mekanizma uygunsuz sol
ventrikll baroreseptor yaniti nedeniyle ani kan basinci dugsmesidir. Artan sol ventrikul
basinci baroreseptdrleri aktive ederek periferik vazodilatasyonu uyarmaktadir. Aortik
orifis alaninin sinirh olmasi nedeniyle kalp debisi artmamakta ve kan basincinda ani
diisme sonucu hasta bilincini yitirmektedir. ileri derecede kalsifik AD’de kapak
kalsifikasyonunun ileti sistemine uzanmasi ile gelisen atriyoventrikiler blok senkopa
yol acabilmektedir.

Fizik muayenede sistolik Gftirim kalbin tabaninda, sag ikinci interkostal aralikta
duyulur. Kresendo-dekresendo vasfindadir. Ufirimiin siddeti akim jetinin hizi ve
basin¢ gradyani ile iligkilidir. Aort bolgesinde yuksek thrill'in hissedilmesi (en az 4/6
derece ufurim) ciddi AD’yi tanimlamada yiksek spesifiteye sahiptir. Uflrimin
ozellikleri ve siddeti aort kapagindaki sistolik basing gradyaninin yani sira kapaktan
gecgen kanin akim hizi, gégus duvarina yansimasi ve jetin hizi ile iligkilidir. Hastalarin
onemli bir bolumunde Ufurum karotislere yayilir. Comelme atim hacmini arttirmak
suretiyle UftrGmUn siddetinde artisa neden olur.buna karsin ayaga kalkma ve
valsalva manevrasinin ikinma fazi transvalviler akimi azaltarak Uftrimun siddetini
azaltir.

EKG’de klasik olarak sol ventrikul hipertrofisi bulgusuna rastlanir. Egzersiz ile ST
segment depresyonuna sik rastlanir.

EKOKARDIYOGRAFi'de ; darlik ciddiyetini beliremede maximun aort jetinin hizi
ve sureklilik denklemi kullanilarak dlgilen kapak alani en faydali 6lgim
yontemleridir(78). Kapak gradyanini 6lgerken dnce aort kapagindaki akim hizi élgulur
ve bernoulli esitligi kullanilarak sol ventrikll ile aort arasindaki basing farki
hesaplanir. Sureklilik denklemi ile kapak alaninin hesaplanmasi aort kapak

seviyesinde ve sol ventrikul ¢ikim yolundaki atim hacimlerinin birbirine egit olmasi
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gerektigi prensibine dayanir. Erigkinlerde énemli AD’ye %70-80 oraninda AY eslik
eder.

Tablo- Aort darliginin derecelendiriimesi

HAFIF ORTA SIDDETLI
Jet akim hizi(m/sn) <3,0 3,0-4,0 >4,0
Ortalama gradyan (mmHg) <25 25-40 >40
Kapak alani (cm?) >1,5 1,0-1,5 <1,0
Kapak alani indeksi (cm?/m?) <0,6

TEDAViI:
Siddetli AD’de kesin tedavi aort kapak replasmanidir. Cerrahiyle ilgili mortalite
riskini arttiran faktorler sunlardir: ileri yas, iliskili hastaliklar, kadin
olmak, yuksek iglevsel sinif, acil cerrahi, solV iglev bozuklugu, pulmoner
hipertansiyon, es zamanli koroner hastalik ve dnceden bypass veya kapak cerrahisi
uygulanmis olmasidir. Cerrahi girisim endikasyonlari; siddetli AD ve semptomlari
olan hastalar, siddetli AD olan ve koroner arter bypass cerrahisi,
asendan aort veya diger bir kapak cerrahisi uygulanacak olan hastalar, siddetli AD
olan ve bagka bir nedene bagli olmayan sistolik sol V iglev bozuklugu (solVEF <%50)
saptanan asemptomatik hastalar , siddetli AD bulunan ve egzersizle semptomlarin
goruldigu anormal egzersiz testi olan asemptomatik hastalardir. Bagarili bir AVR’nin
ardindan semptomlar ve yasam kalitesi dnemli dlgide iyilesir(61). Yasli hastalarda
uzun doénem survey o yastaki genel populasyona benzer bulunur. Geng¢ hastalarda
uzun donem survey o yastaki bireylere gore daha koétudur(olasi prostetik kapak
komplikasyonlarina bagh)(62). Balon valvuloplasti ise pediyatrik hasta grubunda
etkin , eriskinlerde etkinligi dusuk, komplikasyon riski yuksek bulunmus, cogu
hastada 6-12 ay icinde restenoz ve/veya klinik koétulesme goérilduga izlenmistir.
Transkateter aortik valv implantasyonu(TAVI) ; AVR’ye uygun bulunmayan (balon
valvuloplasti de dahil) hastalara uygulanir, bu hastalarin  konservatif tedaviyle
kiyaslandiginda(balon valvuloplasti de dahil) TAVI'den belirgin olarak fayda goérdugu
(1 yilhk mortalite %31-51, semptomlarda belirgin iyilesme, daha az hospitalizasyon
orani) saptanmistir(81).  Ylksek riskli operabl hastalarda TAVI ve AVRYyi
karsilagtiran randomize kontrolli bir ¢alismada her iki grup igin tim nedenlere bagli
bir yilhk mortalite oranlari benzer(%24,2 vs %26,8), her iki grupta da fonksiyonel
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iyilesme mevcut bulunmustur(80). TAVI, acil kardiyak cerrahinin uygulanabilecegi
merkezlerde yapilmalidir. Basarili bir TAVI girisimi i¢in; hastaya 6zgun riskler, teknik
uygunluk, diger komorbid sorunlar iglemi gergeklestirecek ekip(heart team) tarafindan
iyice gozden gegcirilmelidir. Dejeneratif aort darligi aktif bir stre¢ olup bu slreg¢
aterosklerotik kalp hastaligiya benzesmektedir. Medikal tedavide birgok retrospektif
calismada statinler ve ACE-I'lerinin faydali etkileri goOsterilmis fakat randomize
calismalarda statinlerin AD progresyonunda bir etki gostermedigi gorulmustar(82,83).
Bu nedenle AD’da sadece progresyonu Onlemek amaciyla statinler énerilmemekte
fakat aterosklerotik risk faktorlerini regile etmek o6nerilmektedir. Hasta cerrahiye
ve/veya TAVIye uygun dedilse, eslik eden kalp yetmezligi bulgular varsa digoksin,
ditretikler, ACE-l veya AlIR blokerleri denenebilir. Hipertansif hastalarda arteryel

tansiyon kontrolu saglanmali, tedavide hipotansiyondan kaginilmahdir.

AORT YETERSIZLIGI

Aort yetersizligi aort kapagi ile iligkili sorunlar nedeniyle gorulebilecegi gibi, aort
koku ve asendan aort hastaliklarina ikincil de olabilmektedir. Ginumuzde en sik
gorulen AY nedenleri aort koku hastaliklari ve bikUspit aort kapagi ile iligkili AY’dir.
FiZYOPATOLOJI:

Kronik AY’deki temel hemodinamik degisiklik sol ventrikilin artmis hacim ve
basin¢g yuku altinda kalmasidir. Hastaligin erken donemlerinde sistol sonu ¢ap ve
basing artisina karsin sistol sonu duvar geriliminde bir artis meydana gelmemesini
duvar kalinhgindaki artis saglamaktadir. Dolayisiyla kompanse kronik AY vakalarinda
hacimler ile birlikte sol ventrikil kitlesi de artmaktadir. Hastaligin ileri donemlerinde
ise ventrikll capi ve sistolik basing artmaya devam ederken duvar kalinhgi artigini
surdurememekte, bunun sonucu olarak duvar gerilimi artmakta, hemodinamik
dekompanzasyon baglamakta ve asiri yiuklenme durumlarinda ejeksiyon performansi
dismektedir. Bu asamada myokardin kontraktil fonksiyonu korunmustur. Yetersizligin
cerrahi olarak dizeltimesi durumunda ejeksiyon performansi normale dénmektedir.
Eger bu agsamadan sonra da sol ventrikilin hacim ve basing¢ yuku surmeye devam
ederse myokardiyal kontraktilite azalip EF duser. Cerrahi diuzeltme gergeklesse bile

sol ventrikdl sistolik disfonksiyonu geridontisumsuz olabilmektedir.
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Kronik AY’de transaortik atim hacminin artigina ikincil ylksek sistolik basin¢ va
aortadan sol ventrikile kacankan nedeniyle diyastolde basincin aniden azalmasi
sonucu nabiz basinci artmigtir. Kompanze AY’de sistemik vaskuler direng dusuktur.

Ciddi AY’de sol ventrikilin asir genigslemesi durumunda koroner arterlerdeki
genigleme artan kas Kkitlesinin ihtiyacini kargilamakta yeterli olamamakta, artmig
oksijen intiyacina  neden  olan  durumlarda  subendokardiyal iskemi
gelisebilmektedir(79).

TANI:

En sik basvuru yakinmasi egzersizle goértlen nefes darligidir. Koroner arter
capinin miyokard kitlesine oranla kuguk kalmasina baglh anjina gorulebilir. Kronik
kompanse AY’nin seyri oldukga yavastir.

Fizik muayenede nabiz basinci geniglemis bulunur. AY’nin klasik bulgulari sadece
ciddi AY’de go6zlenir. Nabiz basincindaki artisin perifere yansiyan bulgulari arasinda
Corrigan nabzi tirnak yataklarinda sistolik pulsasyon arasinda (Quinke’s nabzi) ,
arteryel pulsasyon ile senkron bir sekilde basin hareketi(de Musset belirtisi)
sayllmaktadir. Desendan aortada ileri ve geri dogru akimlarin varli§i fizik incelemede
femoral artere bastirmakla sistolik ve diyastolik Gftrimlerin duyulmasina neden
olur(Duroziez’s belirtisi). Klasik olarak AY ufurGmud en siddetli sol sternal kenarda
duyulan diyastolik dekresendo tarzinda olup, S2 ile birlikte baslar ve S1’den once
sonlanir. Ufirim en iyi soluk ekspiryumda tutuldugunda hasta otururken veya éne
dogru egildiginde isitilir. Kronik AY’de duslk frekansli diyastolik rulman tarzinda mitral
darhgi taklit eden Austin-Flint GfGrimu de duyulabilir.

EKG'’de sol ventrikul hipertrofisi bulgulari , repolarizasyon anormallikleri gorulebilir.

EKOKARDIYOGRAFi'de; yetersizlik orifis alani =20,30cm?, vena kontrakta >0,6 cm

veya yetersizlik orani >%50 olmasi ciddi AY’ni gOsterir(tablo-5).
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Tablo- Siddetli AY tanimlama olgutleri

Ozgiil siddetli yetersizlik belirtileri Santral jet genigligi sol ventrikil ¢ikim
yolu genigliginin 2%65’i

Vena kontrakta >0,6 cm

Destekleyici belirtiler Basing yarilanma zamani < 200msn
Desendan aort akiminda holodiyastolik
geri donus

Orta derecede veya daha fazla sol

ventrikal buyumesi

Kantitatif parametreler Yetersizlik hacmi 260 ml/atim

Yetersizlik orani 2%50

Etkin yetersizlik orifis alani 20,30 cm?

TEDAVi:

AY’nin cerrahi tedavisi aort kapak replasmanidir. Semptomatik akut AY’de acil
girisim endikedir. Kronik AY’de cerrahinin amaci, sonlanimda diizelme saglanmasi,
semptomlarin azaltiimasi, postoperatif kalp yetersizliginin ve kalp olumdnin
onlenmesi ve aort anevrizmasi bulunan hastalarda aort ile ilgili komplikasyonlardan
kacinilmasidir(56). Tavsiye edilen cerrahi girisim endikasyonlari; Semptomatik
siddetli AY’li hastalar (dispne, NYHA sinif II, Ill, IV veya angina), istirahat solVEF
<%50 olan asemptomatik hastalar, KABG veya asendan aort cerrahisi veya diger bir
kapak ameliyati yapilacak hastalar , istirahat solVEF >%50 ve siddetli sol V
dilatasyonu olan asemptomatik hastalar (Diyastol sonu boyut >70 mm veya SSB >50
mm)(59,60), herhangibir siddette AY ile aort koku hastaligi bulunmasidir
(Maksimum aort capinin: Marfan sendromunda =45 mm olmasi, bikuspid kapagi
olan hastalarda 250 mm olmasi, diger hastalarda 255 mm olmasi)(57,58). Tibbi
tedvide akut AY'yi iyi tolere edemeyen hastalarin klinik durumunu stabilize edebilmek
icin cerrahi girisim ©ncesinde nitroprusid ve inotropik ilaclar (dopamin veya
dobutamin) kullanilabilir. Kronik, siddetli AY ve kalp yetersizligi olan hastalarda
cerrahi girisimin kontrendike olmasi veya kalici postoperatif solV iglev bozuklugu
bulunmasi durumunda segilecek tedavi ACE inhibitorleridir. Kan basinci yuksek olan
asemptomatik hastalarda antihipertansif tedavide ACE inhibitorleri veya dihidropiridin

kalsiyum kanal blokerleri gibi vazodilatatorler kullanilir.
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KORONER ARTER HASTALIGI

Halen kardiyovaskuler hastaliklar sanayilesmis Ulkelerde dnde gelen 6lum nedeni
olup 2020 yilinda da durumun degismemesi beklenmektedir(84). Bu hastaliklar
arasinda koroner atardamar hastaligi (KAH) en yaygin gorileni olup ylksek 6lum ve
morbidite oranlariyla iligkilidir. KAHIn klinik belirtileri sessiz iskemi, kararli anjina
pektoris, kararsiz anjina, miyokard enfarktisi , kalp yetersizligi ve ani olumdur.
Go6gus agdrisi olan hastalar Avrupa’da tibbi nedenlerle acilen hastaneye yatirilanlarin
onemli bir boliminU olusturmaktadir. Cok yaygin bigimde gorulen kuskulu goégus
agrisi iginden akut koroner sendrom(AKS) hastalarinin ayrimi 6zellikle belirgin
semptomlari veya elektrokardiyografik belirtileri olmayanlarda tanisal agidan zorluklar
yaratir. Modern tedaviye ragmen oOlum, miyokart enfarktistu, AKS hastalarinin
yeniden hastaneye kabul oranlari yine de yuksek duzeylerdedir.

Akut koroner sendromlar farkli klinik belirtileriyle ¢ok yaygin gorulen ortak bir
fizyopatolojik temeli paylagirlar. Patoloji, gorintulemeler ve biyolojik gozlemler farkh
derecelerde ortusen tromboz ve distal embolizasyonla birlikte ateroskleroz plaginin
yirtilmasi ve asinmasinin miyokardin yetersiz kanlanmasina neden oldugunu
g6stermistir. iste bu fizyopatolojik mekanizmalar AKS’deki klinik durumlardan
cogunun temelini olusturmaktadir. Bu durum aterosklerotik hastaligin yasami tehdit
edici formunu olusturabilmesi nedeniyle, klinisyenin bireysel hastaya gore
dizenlenmis farmakolojik tedavi ve koroner revaskularizasyon stratejilerine iligkin
zamaninda karar vermesine olanak tanimak amaciyla risk siniflandirma olgutleri
gelistirilmigtir. Zincirleme tani ve tedavi sureclerini baglatan 6ncu belirti gogus agrisi
olmasina ragmen hastalarin  siniflandinimasi  elektrokardiyografiye (EKG)
dayanmaktadir. iki hasta kategorisine rastlanilabilir:

1. Akut gogus agrisi ve israrci (>20 dk) ST- segment yiikselmesi olan hastalar:
Bu duruma ST-yukselmeli AKS denmekte ve genellikle akut total koroner okluzyonu
yansitmaktadir. Bu hastalarin ¢ojunda eninde sonunda ST-ylkseltili Ml (STEMI)
gelisecektir. Tedavide amag birincil anjiyoplasti veya fibrinolitik tedaviyle hizli, tam ve
suregelen bir reperflizyon saglamaktir.

2. Akut gogus agrili, ancak israrci ST-segment yukselmesi olmayan hastalar:
Bu hastalar daha ¢ok israrci veya gecici STsegment ¢okmesi veya negatif T dalgasi,

diz T dalgalari, yaniltici normallesmis T dalgalari veya tamamen normal EKG

27



bulgulariyla basvururlar. Bu hastalarda ilk strateji iskemi ve semptomlari hafifletmek,
bir seri EKG ile hastayi takip etmek, miyokart

nekrozu belirteglerinin dlgumlerini tekrarlamaktan ibarettir. Baslangigta troponinlerin
Olcimine dayanan NSTE-AKS tanisi, ST-yukselmesiz myokard enfarktisi
(NSTEMI) veya kararsiz anjinada oldugu gibi daha fazla irdelenecektir . Bazi
hastalarda eninde sonunda semptomlarin nedeni olarak koroner kalp hastaligi ekarte
edilecektir .

FiZYOPATOLOJI:

AKS, aterosklerozun yasami tehdit edici belirtisini temsil eder. Genellikle yirtilmis
veya asinmis aterosklerotik koroner plak, akut trombozu tetikleyerek,
vazokonstriksiyonla birlikte veya yalniz basina durumu agirlastirir, kan akiminda ani
ve kritik bir azalmaya neden olur. Karmasik plak parcalanmasi surecinde
enflamasyonun énemli bir fizyopatolojik 6§e oldugu ortaya konmustur. Nadiren, AKS
ateroskleroz digi bir nedene (6rn: arterit, travma, diseksiyon, tromboemboli, dogustan
anomaliler, kokain kotuye kullanimi veya
kalp kateterizasyonu gibi) bagli olabilir. Mevcut tedavi stratejilerinin dogru bicimde
kullaniilmasi i¢in kirilgan plak, koroner tromboz, kirilgan hasta, endotel iglev
bozuklugu, hizli seyirli aterotromboz, ikincil NSTE-AKS mekanizmalari ve miyokart
hasari gibi kilit fizyopatolojik kavramlarin anlasilmasi gerekir. AKS’nin habercisi olan
lezyonlar genellikle anjiyografik degerlendirmede ince baslikh fibroaterom, genis bir
plak, kisa bir limen veya bu karakteristik 6zelliklerin kombinasyonu seklinde hafif
belirtilerdir(85).

Risk faktorlerinin tanimlanmasi ve bunlarin tedavisi asemptomatik kigilerde
koroner kalp hastaliklarinin énlenmesi (primer koruma), belirlenmis hastaligi olan

kisilerde tekrarlayan olaylarin dnlenmesi (sekonder koruma) gereklidir.

Koroner kalp hastaligi risk faktorleri (86):
1. Yas (erkeklerde 245, kadinlarda 255 veya erken menopoz)
2. Aile oykusii (birinci derece akrabalardan erkekte 55, kadinda 65 yasindan énce
koroner arter hastaligi bulunmasi)
3. Sigara igiyor olmak
4. Hipertansiyon (kan basinci 2140/90 mmHg veya antihipertansif tedavi goéruyor
olmak)
5. Hiperkolesterolemi (total kolesterol 2200 mg/dl, LDL-kolesterol 2130mg/dl)
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6. Dusiik HDL-kolesterol degeri (<40 mg/dl)
7. Diabetes mellitus (diyabet bir risk faktoru olmanin yanisira, koroner kalp hastaligi
varligina esdeger bir risk tasidigindan risk degerlendirmesinde ayri bir yeri vardir.)
Primer korumanin en basta gelen amaci, risk faktorlerinin gelismesini énlemektir.
TUm hastalara ve hasta olma olasiligi olan normal popullasyona risk faktorlerinin
gelismesini dnleyecek bir yagam tarzini benimsemelerinin dnemi vurgulanmalidir. Bu
kisilerde amag, koroner kalp hastaligi gelisme riskini digurmektir. Saglikh bir yagam
tarzinin ozellikleri evrensel niteliktedir. Bunlar: sigara icilmemesi, saglikl beslenme,
vucut agirhginin kontroli ve uygun duzeyde egzersizdir. Hasta egitimi tum aileyi
kapsamalidir. Cunku ideal korunma g¢ocukluk yaslarindan baslamaktadir. Primer
korumada hekime dugen gorev, oOzellikle yuksek riskli kigilerle yakindan ilgilenerek,
bu kisileri, duizenli aralarla risk faktorleri agisindan izlemek ve arastirmaktir. Ozellikle
modifiye edilebilen risk faktorlerinin izlenmesi(hipertansiyon, sigara iciyor olmak,
Diyabetes Mellitus, fazla kiloluluk/obezite, fiziksel inaktivite, aterojenik diyet,
trombojenik/ hemostatik durum) ve erken midahale edilmesi ¢ok blyuk 6nem tasir.
Koroner kalp hastaligi tanisi konmusg olan kigilerde sekonder korumanin amaci,
koroner damardaki aterosklerotik surecin ilerlemesini ve bunun Uzerine binen
trombotik olaylari azaltmak boylelikle gerek dlumcuil olmayan major iskemik olaylarin

tekrarini, gerekse kardiyak 6lim oranini dusurmektir.

KAPAK HASTALIGINA ESLIK EDEN KORONER ARTER HASTALIGI

Kapak hastalarinda KAH sikliginin belirleyicileri genel toplumda
oldugu gibi hastanin yasi, cinsiyeti ve diger aterosklerotik risk faktorleridir. Koroner
anjiyografik degerlendirme ile 218 romatizmal kapak hastasinin 41’'inde (%18.8)
KAH’nin saptandigi Glkemizden yapilan bir galismada, KAH saptananlarda diyabet,
hipertansiyon, sigara ve aile oykusunun varhdi koroner damarlari normal olan
gruptan anlamli dizeyde yuksek bulunmustur (87).

Her ne kadar risk faktorleri bakimindan benzer profile sahip olsa da, kalp kapak
sorunu olan koroner arter hastalarinda klinik basvuru ve tani yontemleri bazi
ozellikler gosterebilmektedir. Oncelikle anjinal semptomlarin varligi genel topluma
gore KAH varliginin daha zayif bir belirleyicisidir. Artmis duvar gerilimi, kalp
bosluklarinda genigleme, koroner akim yededinde azalma ya da ventrikil duvar
hipertrofileri kapak hastasi bireylerde normal koroner anatomi varliginda bile tipik ya
da atipik anjinal yakinmalara neden olabilmektedir. Yine dnemli bir yakinma olan

29



nefes darligi da kapak hastalarinin ¢ogunda goézlenebilmesi nedeniyle anjina
esdegeri olma Ozelligini yitirmektedir.

Koroner arter hastaliginin tanisinda kullanilan temel tani yontemlerinin de kapak
hastaliginin varliginda c¢esitli sinirhliklari mevcuttur. Kapak hastalarinin istirahat
elektrokardiyografilerinde (EKG) siklikla sol ventrikul hipertrofisi (SVH) /dilatasyonu
ya da dal blogu iligkili ST segment degisiklikleri gdzlenmektedir. Bu nedenle gerek
istirahat, gerekse eforlu EKG tetkikleri eglik eden KAHnin tanisinda guvenle
kullanilamamaktadir. Benzer sekilde kapak hastaligi iliskili SVH ve/veya dilatasyonu,
istirahat ya da egzersiz iligkili duvar hareket bozukluklarinin ekokardiyografi veya
diger yontemler ile tayininde yanilma payina neden olmaktadir (88,89). Egzersiz ya
da farmakolojik stres uygulanarak yapilan miyokart perfizyon sintigrafisinin de
benzer sinirhiliklari vardir (86-89). Bu nedenlerden 6tlrl koroner anjiyografi kapak
hastaligina eslik eden KAH’de tek kesin tani yontemidir (94).

Kapak hastalarinda koroner anjiyografi endikasyonlari: KAH dykusu, miyokardiyal
iskemi suphesi, sol ventrikil iglev bozuklugu ya da en az bir KAH risk faktdrinun
varligidir. iskemik MY’den siiphelenilmesi durumunda ya da 40 yasin (izerindeki
hastalarda da koroner anjiyografi endikasyonu mevcuttur(95).

Mitral darligi ve KAH

Romatizmal kapak hastaliginin gen¢ yas hastaligi olmasi ve mitral tutulumun
kadin cinsiyette daha sik gorilmesi nedenleriyle mitral dariginda (MD) KAH sikligi
dusuktur (yaklasik %20)(95). Koroner arter hastalidi olanlarin tani ve tedavisi ise
diger kapak hastaliklarindan herhangi bir farkhlik gdéstermemektedir. Koroner arterleri
normal olan mitral kapak hastalarinda zaman zaman sag ventrikul iskemisi ile iligkili
anjina izlenebilmektedir. Bu hasta grubunda anjina pektorisin bir diger nedeninin de
koroner emboli olabilecegi hatirda tutulmalidir.

Mitral yetersizligi ve KAH

Koroner arter hastahdinin varliginda MY farkh bir ozellik tagimaktadir. Mitral
yetersizligi KAH'na eslik edebildigi gibi, MY’nin tek nedeni KAH (iskemik MY) da
olabilmektedir. Mitral yetersizliginin nedenini veya ciddiyetini degerlendirmek
amaciyla kalp kateterizasyonu yapilan hastalarin %33’inde KAH'nin da oldugu tespit
edilmektedir (102,103). Akut iskemik semptomlar nedeniyle kalp kateterizasyonu
yapilanlarin ise %20’sinde tabloya eslik
eden MY saptanmaktadir (104). Kronik KAH ile birlikte MY olanlarin SVEF’lerin daha
disik ve KAHnin daha yaygin oldugu dikkat ¢ekmektedir. Dejeneratif mitral kapak
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hastaligina KAH eglik etme sikhdi ise %1.3 olup bunlarin ¢ogunlugunu tek damar
hastalari olusturmaktadir.

MY’de gunumuzde KABG uygulanan hastalarin ¢cogunda mitral kapak cerrahisi
olarak onarim tercih edilmektedir. Sol ventrikil islev bozuklugu olan hasta grubunda
daha belirgin olmak Uzere onarim cerrahisinin perioperatif mortalitesi mitral kapak
degisimi cerrahisine oranla daha dusuk, olaysiz sagkalim sikhgi daha yuksektir. Ciddi
MY’ye KAH'nin eglik etmesi durumunda
erken cerrahi daha avantajlidir (105).

Aort darligi ve KAH

Kalsifik aort darligi (AD) lipit depolanmasi, enflamasyon ve Kkalsifikasyon
asamalarinin olusturdugu ateroskleroza cok benzer fizyopatolojiye sahip aktif bir
hastalik surecidir (97-99). Aort darliginin farkli derecelerine sahip hastalar Gzerinde
yapilan immunohistokimyasal analizler erken evre AD ile ateroskleroz
arasinda birgcok benzer nokta oldugunu ortaya koymustur. Bunlarin basinda
enflamatuvar hicre infiltrasyonu, lipoproteinler ve kalsiyum depolanmasi gelmektedir.
Koroner arter hastaligi ile AD’de ileri yas, erkek cinsiyet, hipertansiyon éyklsu ya da
disuk yogdunluklu lipoprotein kolesterol (LDL-K) ylksekligi gibi aterosklerotik risk
faktorlerinin ortak olusu da bu patofizyolojik
benzerligi desteklemektedir.

Seri olarak yapilan anjiyografik calismalarda AD nedeniyle aort kapak degisimi
planlanan hastalarin %33’Unden fazlasina KAH'nin eslik ettigi ortaya konmustur ve
bu siklik yasla birlikte artmaktadir. Yaslari 60-70 arasinda olan kalsifik AD vakalarinin
%30-50’sinde ciddi KAH'nin (>%50-70 darlik) oldugu bildirilmistir ve bu rakam 70
yasin ustindeki hastalarda %50, 80 yasin Ustundeki
hastalarda ise %65’lere kadar gikmaktadir (100,101). Anjinal yakinmalari olan AD
hastasina koroner anjiyografik degerlendirme yapilmasi endikedir, ancak anjinal
yakinmasi olmayan hastalarda da %14 oraninda sol ana koroner veya U¢ damar
hastaligi saptanabildigi unutulmamalidir (106).

Aort yetersizligi ve KAH

Aort yetersizligine KAH'nin eslik etme sikligi AD’den daha dusuktir, bu da AY olan
hastalarin nispeten daha geng yasta olmalari ile iligkilidir. Ciddi AY olan bir hastayi
kapak cerrahisine verirken dikkat edilmesi gereken en Onemli Odlgut, o6zellikle

asemptomatikse, kuskusuz SVEF’dir. Tabloya eslik eden ciddi KAH'nin varlidinda sol
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ventrikil islev bozuklugunun ne kadarindan kapak, ne kadarindan KAH’nin sorumlu

oldugunu tahmin etmek mumkin olamamaktadir.
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GEREG VE YONTEM

Celal Bayar Universitesi Hafsa Sultan Hastanesi Kalp Damar Cerrahisi Anabilim
Dal’'nda 2004-2012 yillar arasinda kalp kapak ameliyeti oimus 104 hastanin geriye
donuk olarak dosya taramasi vyapildi.Hasta dosyalarindan ve epikrizlerinden
yararlanilarak operasyon oncesi yapilan koroner anjiografi raporlari, ekokardiyografi
raporlari incelendi. Hastane sonug¢ alma sisteminden eskiye donuk biyokimyasal
degerlere bakildi. Hastalar; ciddi mitral stenoz nedeni ile MVR yapilmis , ciddi mitral
yetmezlik nedeni ile MVR yapilmis, ciddi aort darligi nedeni ile AVR yapilmis , ciddi
aort yetmezligi nedeni ile AVR yapilmis hastalar olarak 4 grup halinde incelendi.

Dislama kriterleri ; birden fazla kapaktan opere olmus hastalar, 18 yasindan kugik
hastalar, koroner anjiografi yapilmamis hastalar olarak belirlendi.

Hastalarin, tum epikardiyal koroner arterlerinde (yan dallar dahil) anjiografik olarak
plak, kenar dizensizligi, ektazi ve yavas akimi yok ise koroner arterleri normal,
yukarida sayilan durumlarin en az birinin varliginda koroner arter hastaligi olarak
degerlendirildi. Koroner arter hastaligi tanisi alan ve en az bir koroner arterinde 2%50
darlik saptanmasi ise tikayici koroner arter hastaligi olarak degerlendirildi. En az bir
koroner arterinde < %50 darlik saptananlar ise tikayici olmayan koroner arter
hastaligi olarak degerlendirildi. Koroner arter hastaliginin yayginligini degerlendirmek
icin Gensini skorlamasi kullanildi(107). Bu skorlama sistemine gore anjiyografik
darlik derecesi; %0-25 arasi i¢in 1 puan, %25-50 arasi i¢in 2 puan, %50-75 arasi igin
4 puan, %75-90 arasi i¢in 8 puan, %90-99 arasi i¢in 16 puan %100 tam tikali lezyon
icin 32 puan verildi. Daha sonra her bir ana koroner arter ve her bir segment igin
tanimlanmis olan katsayi ile ¢arpildi (Sol ana koroner lezyonu icin 5 puan, proksimal
sol 6n inen dal ve sol sirkumfleks arter igin 2.5 puan; orta sol inen arter lezyonu igin
1.5 puan; birinci diyagonal dal ve obtus marjinal dallari ve sag koroner arter igin 1
puan; ikinci diyagonal ve sol sirkumfleks arter posterolateral dal igin 0.5 puan) ve
cikan sonuglar toplanarak her hasta grubunun Gensini Skoru elde edildi (Resim 1 ve
2).
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Resim 1. Koroner anjiyografide saptanan lezyonlarin koroner anatomik

yerlesimlerine gore kullanilan ¢arpim faktorleri

Concentric les. Eccentric plaque

590«

100% Wl

Reduction of lumen diameter
Resim 2. Koroner anjiyografide saptanan lezyonlarin darlik ylizdelerine gore ¢arpim

faktorleri
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ISTATISTIKSEL ANALIZ

Istatistiksel analizler igin istatistik paket programi kullanildi. Siirekli degiskenler
“ortalamazstandart sapma”, surekli olmayan degigskenler “oran” olarak ifade edildi.
Normal dadilan olgimsel verilerin karsilastirlmasinda Student t-testi kullanildi,
niteliksel  verilerin  karsilastirimasinda Ki-Kare testi ve c¢oklu gruplarin
karsilastiriimasinda tek yonli ANOVA testi kullanildi. Degiskenlerin normal dagilima
uygunlugu Kolmogorov-Smirnov test ile degerlendirildi. Korelasyon analizleri icin
Pearson korelasyon katsayisi kullanildi. istatiksel anlamlilik dizeyi p<0,05 olarak
kabul edildi.
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BULGULAR

Calismaya 56’si kadin(%53,8), 48’i erkek(%46,2) olmak Uzere 104 tane kalp
kapak ameliyati olmus hasta alindi. Sadece tek bir kalp kapagindan ameliyat olmus
hastalar ¢calismaya dahil edildi. Hastalar; ciddi mitral darhgi , ciddi mitral yetmezligi,
ciddi aort darligi, ciddi aort yetmezligi nedeni ile protez kapak replasmani yapiimis
hastalar olarak 4 grup halinde incelendi.

Ciddi mitral stenoz nedeni ile MVR yapilmig 32 hasta (%30,8) ,
yetmezlik nedeni ile MVR yapilmis 36 hasta (%34,6), ciddi aort darligi nedeni ile AVR
yapilmis 28 hasta (%26,9) , ciddi aort yetmezligi nedeni ile AVR yapilmis 8 hasta
(%7,7) saptandi.

Ciddi mitral darlik nedeni ile MVR yapilmis hastalarda ortalama yas 55,53+8,42 ;

ciddi mitral

ciddi mitral yetmezlik nedeni ile MVR yapilmis hastalarda ortalama yas 60,33+10,74 ;
ciddi aort darligi nedeni ile AVR yapilmig hastalarda ortalama yas 63+14,36 ; ciddi
aort yetmezligi nedeni ile AVR yapiimis hastalarda ortalama yas 55,25+14,28
saptandi.

DM, HT, sigara icme oykusul, LDL degeri gensini skoru ile korele bulundu. LDL
degeri artigi ile gensini skoru artisi korele saptandi(p=0,016). Gensini skoru en
yuksek DM grubunda saptandi. LDL>130 ve HDL<40 olan grup ile gensini skoru

arasinda anlamli korelasyon saptandi(p=0,043).

Tablo-1: CALISMA GRUPLARININ DEMOGRAFIK OZELLIKLERI
MD(MVR)(n=32) | MY(MVR)(n=36) | AD(AVR)(n=28) | AY(AVR)(n=8) |p

degeri

YAS 55,56318,42 60,33+10,74 63,00+14,36 55,25+14,28 0,061

HT (%) 4(10,8) 13(35,1) 16(43,2) 4(10,8) 0,003

DM (%) 1(7,1) 7(50,0) 5(35,7) 1(7,1) 0,211

SIGARA 10(24,4) 16(39,0) 11(26,8) 4(9,8) 0,648

OYKUSU(%)

TG(mg/dl) 94,21+37,27 1204£73,39 139,3196 126,7+£38,5 0,098

LDL(mg/dl) 115,46+29,82 107,58140,25 124,46140,72 116,25+47,07 | 0,379
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MD hastalarinin %40,6’ sinda, AD hastalarinin %60,7’sinde KAH saptandi. Bu iki

grup KAH varligi acgisindan karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmadi(p=0,12). Ancak bu iki grup hasta koroner arter hastaliginin yayginhgi

bakimindan karsilastirildiginda Gensini skorlari arasinda anlaml farklilik oldugu
g6zlendi (4,18+10,94 karsi 15,21+£32,93, p=0.021). MY hastalarinin %52,8’inde, AY
hastalarinin  %50’sinde KAH saptandi. Bu iki grup KAH varlgi

karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli farkhlik saptanmadi(p=0,88)(tablo-2).

acisindan

Tablo - 2
MD(MVR) AD(AVR) p DEGERI
KAH SAPTANAN 13(%40,6) 17(%60,7) 0,12
HASTA SAYISI
MY (MVR) AY(%AVR) p DEGERI
KAH SAPTANAN 19(%52,8) 4(%50) 0,88
HASTA SAYISI
Tablo - 3
KAPAK PATOLOJISI GENSINi SKORU
MD (MVR) 4,18+10,94
AY (AVR) 7,62+19,62
MY (MVR) 13,40+26,47
AD (AVR) 15,21+32,93
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Ciddi MS grubu ile ciddi AS grubu gensini skoru agisindan , ciddi MY grubu ile

ciddi AY grubu gensini skoru agisindan karsilastirildi(tablo-4). Ciddi MS grubu ile

ciddi AS grubu karsilastirmasinda gensini skoru acgisindan istatistiksel olarak anlamli
farkhilik (p=0,021) saptandi. Ciddi MY grubu ile ciddi AY grubu arasinda(p=0,456) ,
ciddi MD grubu ile ciddi MY grubu arasinda(p=0,062), ciddi AD ile ciddi AY grubu
arasinda (p=0,112) , ciddi AD grubu ile ciddi MY grubu arasinda(p=0,614) , ciddi MD

ile ciddi AY grubu arasinda (p=0,427) gensini skoru agisindan istatistiksel olarak

anlamh farkhlk saptanmadi.

Tablo - 4
MD (MVR) AD(AVR) P degeri
GENSINi SKORU | 4,18+10,94 15,21+32,93 0,021
MY(MVR) AY(AVR) P degeri
GENSINI SKORU 13,40+26,47 7,62+19,62 0,456
MD (MVR) MY(MVR) P degeri
GENSINi SKORU | 4,18+10,94 13,40+26,47 0,062
AD(AVR) AY(AVR) P degeri
GENSINI SKORU 15,21+32,93 7,62+19,62 0,112
AD(AVR) MY(MVR) P degeri
GENSINI SKORU 15,21+32,93 13,40+26,47 0,614
MD (MVR) AY(AVR) P degeri
GENSINi SKORU | 4,18+10,94 7,62+19,62 0,427
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MY, AY, MD gruplar gensini skoru acisindan karsilastirildi. U¢ grup arasinda

gensini skoru agisindan anlamli farklilik (p=0,227) saptanmadi.

Gensini skoru igin en yuksek ortalama AD grubunda saptandi. AD grubundaki

hastalarin

%32,1'ine, MY grubundaki

hastalarin

%13,8'ine, MD grubundaki

hastalarin %12,5’'ine, AY grubundaki hastalarin % 12,5’ine kapak cerrahisine ek

olarak KABG yapildigi saptandi.

104 hastanin 25’ inde tikayici koroner arter hastaliyi saptandi. Tikayici koroner
arter hastaligi bulunan bu hastalarin 5'i(%20)ciddi MS, 11’i(%44) ciddi MY, 8'i(%32)
ciddi AD , 1’i(%4,0)ciddi AY grubunda oldugu saptandi (tablo-5).

Gensini skoru ile acglik kan sekeri arasinda anlaml iliski saptanmadi(p=0,84).

Gensini skoru ile kan trigliserit dlizeyi arasinda anlamli iligki saptanmadi(p=0,30).

Tablo-5: CALISMA GRUPLARININ KAG SONUCLARI
KAG SONUCU MD(MVR)(n=32) | MY(MVR)(n=36) | AD(AVR)(n=28) | AY(AVR)(n=8) |p
degeri
Normal(%) 19(%5,9) 17(%47,2) 11(%39,2) 4(%50)
Tikayici 5(%15,6) 11(%30,5) 8(%28,5) 1(%12,5) 0,612
KAH (%)
Tikayicl 8 (%25) 8(%22,2) 9(%32,1) 3(%37,5)
olmayan KAH(%)
Gensini skoru 4,18+10,94 13,40+26,47 15,21+32,93 7,62+19,62 0,294
KABG(%) 4(%12,5) 5(%13,8) 9(%32,1) 1(%12,5) 0,174

Yas ortalamasi en yuksek AD grubunda, HT sikh@r en yuksek MY grubunda, DM

sikligi en yuksek MY grubunda, TG ortalamasi en yuksek AD grubunda, LDL

ortalamasi en yuksek AD grubunda saptandi.

LVEF degeri ile gensini skoru arasinda ters orantili iligki saptandi (p=0,025).

Pulmoner hipertansiyon ile gensini skoru arasinda anlamli iliski saptanmadi.
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Ciddi MD grubu ile ciddi AD grubu arasinda HT bulunma agisindan anlamh
farklihk saptandi (p=0,01). Ciddi MY grubu ile ciddi AY grubu arasinda HT bulunma
acisindan anlamh farkhlik saptanmadi(p=0,419).

Gruplar arasinda sigara icme sikligi bakimindan bir fark saptanmadi.

DM, HT, sigara icme ve LDL degeri ile tikayici koroner arter hastaligi arasinda ¢ok
degdiskenli denklem kuruldu . Bu modelde KAH varligini ongorduren bagimsiz
degiskenler DM(p=0,0004) , sigara igme (p=0,016) ve LDL degeri(p=0,021) oldugu

saptandi.
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TARTISMA

Calismamizda Celal Bayar Universitesi Kalp Damar Cerrahisi kliniginde ciddi kalp
kapak hastaligi nedeniyle opere edilmis olan 104 hastadaki eslik eden koroner arter
hastaligi sikhdini retrospektif olarak arastirdik. Alt grup olarak kapak patolojisi
tiplerine gore koroner arter hastaligi sikligi arasinda fark var mi arastirdik.

Calismamizda 104 hastanin 25’ inde tikayici koroner arter hastaligi saptandi.
Tikayici koroner arter hastaligi bulunan bu hastalarin 5'i(%20)ciddi MD, 11’i(%44)
ciddi MY, 8'i(%32) ciddi AD , 1’i(%4,0)ciddi AY grubunda saptandi.

MD hastalarinin %40,6’ sinda, AD hastalarinin %60,7’ sinde KAH saptandi. Bu iki
grup KAH varligi acgisindan karsilastiriidijinda istatistiksel olarak anlamli farklihk
saptanmadi(p=0,12). Ancak bu iki grup hasta koroner arter hastaliginin yayginhgi
bakimindan karsilastirildiginda Gensini skorlari arasinda anlaml farkliik oldugu
gozlendi (4,18+10,94 karsi 15,21+£32,93, p=0,021). MY hastalarinin %52,8’inde, AY
hastalarinin  %50’sinde KAH saptandi. Bu iki grup KAH varhdi acisindan
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli farkllik saptanmadi(p=0,88).

Lacy ve arkadaslarinin kapak hastaligi olan 201 hasta ile yaptigi ¢calismada; %22
hastada tikayici KAH(major koroner arterlerden en az birinde %50 ve Uzeri darlik)
tespit etmis, bu calismada MD olan hastalarin %31,3’Unde KAH saptanmis,
%19unda ise tikayici KAH saptanmis. MY olan hastalarin %36,3’Uinde KAH
saptanmis , %18’inde tikayici KAH saptanmis. AD olan hastalarin %58,9'unda KAH
saptanmig, %21 tikayici KAH saptanmis. AY olan hastalarin %36,6'sinda KAH,
%30’'unda tikayici KAH saptanmis (108). Bizim c¢alismamizda ise MD’li hastalarin
%40,6’sinda KAH saptandi, %15,6’sinda tikayici KAH saptandi. AD’li hastalarin
%60,7’sinde KAH saptandi, %28,5’inde tikayici KAH saptandi. MY’li hastalarin
%52,7’sinde KAH saptandi, %30,5'inde tikayici KAH saptandi. AY’li hastalarin
%50’sinde KAH saptandi, %12,5’inde tikayici KAH saptandi, ayrica MD, MY, AY
gruplarinda KAH yayginligi (Gensini skoru) benzer oranda bulundu. Calismamizda
ciddi MY olan hastalarin bir kisminda hafif-orta MD de mevcuttu. Ancak hastalar ciddi
kapak patolojisine gore siniflandirildigi igin ciddi MY gurubunda bir kisim hastanin
etyolojisinde romatizmal kapak hastaligi olabilecegi dustunulmustir. MY hastalar saf
iskemik ya da MVP hastalari olmadigi i¢cin p degerindeki anlamsizhigin buna bagl

oldugu disindilda.
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Bozbas ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada romatizmal kalp hastaligi
nedeniyle ameliyat edilen 346 hastanin kayitlari geriye donik olarak incelendi.
Koroner anjiyografi 218 (%63) hastaya uygulanmis ve %18.8 hastada KAH
saptanmigti. Ortalama yas KAH saptanan hastalarda 57.3 yil ve koroner damarlari
normal olanlarda ise 50.5 yil idi (p<0.001). KAH saptanan hastalarda diyabetes
mellitus (%14.6 ve %4.5; p=0.02), hipertansiyon (%36.6 ve %16.4; p=0.003), tatun
kullanimi (%51.2 ve %23.2; p=0.001) ve ailede erken aterosklerotik kalp hastaligi
(%39.5 ve %20.0; p=0.01) prevalansi koronerleri normal olanlara goére anlamli
dlzeyde yuksekti. Dislipidemi sikhdi ise gruplar arasinda benzer bulundu (%.9 ve
%36.4; p=0.1). Bu bulgular romatizmal klap hastaligi bulunan hastalarda KAH
prevalansinin ayni yag normal populasyon ile benzer oldugunu gostermektedir(1).
Bizim ¢alismamizda ise DM, HT, sigara icme ve LDL degeri ile tikayici koroner arter
hastaligi arasinda ¢ok degigkenli denklem kuruldu . Bu modelde KAH ile en iligkili
DM(p: 0,0004) , sonra sigara igme (p:0,016), sonra da LDL degeri(p:0,021) oldugu
saptandi, MS grubunda ortalama yas 55,531£8,42 ; MY grubunda ortalama yas
60,33£10,74 ; AD grubunda ortalama yas 63+14,36 ; AY grubunda ortalama yas
55,25£14,28 saptandi.

Bursall ve arkadaslarinin aort kapak hastaligi bulunanlarda yaptidi bir calismada,
KAH sikligi tim aort kapak hastaligi bulunanlarda %16.4 , aort stenozu bulunanlarda
%31.3, aort yetersizligi bulunanlarda %11.1 , kombine AS-AY bulunanlarda %12.8
olarak bulunmus(109).

Guray ve arkadaslari yaptigi bir galismada mitral stenozlu 837(482 kadin, 355
erkek) (ortalama yas 50) hastanin , 63 (%7,5)(30 erkek, 33 kadin) Unde tikayici
KAH(major koroner arterlerden en az birinde %50 ve Uzeri darlik) saptamig(110).

Hancock ve arkadaslarinin 173 AS lu hastada yaptigi bir calismada KAH sikhigi
degerlendiriimis, 40-59 yas arasinda hastalarin %37 sinde, 60-82 yas arasinda
%68’inde tikayici KAH(major koroner arterlerden en az birinde %50 ve Uzeri darlik)
saptanmig(111).

Schafer ve arkadaslarinin 266 kapak hastaligi olan hastada yapti§i calismada,
hastalarin 24 Gnde(%9) KAH saptanmig, KAH yasla birlikte artmis, ve KAH
saptananlarda kolesterol ve trigliserit daha ylksek saptanmis. Aort ve mitral kapak

hastaligi arasinda KAH agisindan anlamli farkhlik saptanmamig(112).
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Chun ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada MS’lu hastalar alinmig, 82 MS’ Iu
hastaya KAG yapilmig, 21 hastada (%26) KAH saptanmis. KAH’ nin cinsiyet , yas ve
angina ile iligkili oldugu saptanmig(113).

Soénmez ve arkadaslari kapak cerrahisi 6ncesi 760 hastayi (357 erkek,403 kadin)
degerlendirmis , %15,8(p<0,001) oraninda tikayici KAH saptamis, en yuksek oranin
bizim ¢alismamizla benzer sekilde AD’ I hastalarda oldugu(p<0,05) saptanmis. Risk
faktorleri icerisinde KAH ile en iligkili olanin aile dykusu oldugu, bunu sirasiyla DM ,
DL, HT, sigaranin takip ettigi saptanmig(114).bizim calismamizda ise KAH ile en
iliskili risk faktori DM olarak bulundu.

Kasparian ve arkadaslarinin yaptigi bir galismada alinan 136 hastanin %32 sinde
KAH saptanmig(115).

Aort darligi hastalar ile yapilan ¢alismalarda bizim ¢alismamizla benzer olarak
%56 oraninda KAH saptanmig(116,117).

Onceki calismalarda edinilmis kapak hastalarinda anjiografik olarak gdsterilmig
KAH insidansi %9ila 41 arasinda degismektedir(12-13). Aort stenozu hastalarinda
40-59 yas arasinda %37 , 60-82 yas arasinda %64 olarak gosterilmis(118,119).

Marchant ve arkadaslari romatizmal kapak hastaliyi olan 100 hastada %14
oraninda tikayici koroner arter hastaligi saptamis, bu ¢galismada KAG 50 yas ve
Uzerinde anjinasi olan veya EKG de iskemi saptanan hastalara yapiimig(120).

Mitral stenozu olan 82 hastanin koroner anjiografisinde %26 oraninda KAH
saptanmig(121).

Valvuler kapak hastaligi olan 387 hastanin alindidi ileriye donuk bir ¢alismada
KAH sikligi %28.9 saptanmis, KAH prevalansi koroner arter hastaligi risk faktoru
sayisl ile paralel olarak bizim ¢alismamizla benzer sekilde artmis bulundu(122).

Mattina ve arkadaglari 40 yas Uzeri mitral darhdi hastalarinda KAH sikhgr %28
olarak saptamiglardir(123).

Kannel ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada bizim c¢alismamizla benzer olarak
koroner risk faktorleri HT, DM, sigara, aile oykisu ,(DL hari¢) KAH ihtimalini
arttirmaktadir(124).

Shaikh ve arkadaglarinin yaptigi, mitral , aort veya her iki kapagin birlikte protez
kapak replasmani yapilan 144 hastanin alindigi bir ¢galismada, 99(%68,8) hastada
KAH saptanmig(koroner arterlerde <%50 darlik ), 45(%31,3) hastada tikayici KAH

(en az bir koroner arterde =%50 darlik) saptanmis, MVR vyapilan hastalarin
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%32,9’unda , AVR yapilan hastalarin % 31,9’'unda, her iki kapak replasmani yapilan
hastalarin % 25’inde ciddi KAH saptandi(125).

Jose ve arkadaslarinin yaptidi romatizmal kalp hastaligi olan 376 hastanin
alindigi bir gcalismada hastalar mitral, aort ve her iki kapak replasmani yapilan
hastalar olarak U¢ grup halinde incelenmis, 376 hastanin 46’sinda(%12,2), mitral
kapak hastalarinin %13,5’'inde, aort kapak hastalarinin %15,3’Unde , her iki kapak
hastaligi olan grubun %9’unda tikayici KAH saptanmig(126).

Calismamizda MD’li ve AD’li hastalarda genel olarak literatlirle benzer oranda
tikayici KAH saptandi . MY’li hastalarda hastalarda AD hastalarina goére ytzdesel
olarak daha fazla oranda tikayici KAH saptanmis olsa da AD’li hastalarda Gensini
skoru MY hastalarindan daha yuksek bulundu. Ancak bu farklarin ikisi de istatiksel
anlamhliga ulasmadi.KAH risk faktorleri acisindan literattir ile benzer bulgular elde
edildi. Calismamizda hasta sayisinin az olmasi, hastalarn gruplarken ciddi kapak
patolojilerini g6z 6nunde bulundurmamizin literatur ile farkhliklara neden oldugu

disunalda.
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SONUG

Bizim ¢alismamizda MD hastalarinin %40,6’ sinda, AD hastalarinin %60,7’sinde
KAH saptandi. Bu iki grup KAH varligi acgisindan karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamli farklihk saptanmadi. Ancak Gensini skorlarina bakildiginda en yuksek
skor AD hastalarinda, en dusuk skor MD hastalarinda bulundu(p=0,021). Mitral
yetmezlikli hastalarin  %52,8’'inde, aort yetmezlikli hastalarin %50’sinde KAH
saptandi. Bu iki grup KAH varligi acisindan karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlamli farkhhk saptanmadi. MY, AY, MD gruplari gensini skoru agisindan
kargilastirildi. Ug grup arasinda gensini skoru agisindan anlamli farklilik saptanmadi.
MY hastalari Gensini skoru agisindan ikinci sirada yer alirken AY hastalari tGglincu
sirada yer ald1.

Operasyona giden ciddi kapak hastalarindan olusan ¢alisma grubumuzda KAH
gelisimi icin dngdrdurtcu faktorleri inceledigimizde klasik risk faktorlerinden farkh bir
bulguya erisemedik. DM, HT,sigara oykusu ¢ok degiskenli analizde kapak hastasi

grubumuzda KAH’i dngdrduren faktorler olarak bulundu.
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OZET

AMAC: Calismamizda retrospekif olarak ciddi kalp kapak hastaliyi nedeniyle
opere edilmis olan hastalardaki eslik eden koroner arter hastaligi sikhgini arastirdik.
Alt grup olarak kapak patolojisi tiplerine gore koroner arter hastaligi sikligi arasinda
fark var mi arastirdik.

YONTEMLER :Caligmaya 56’sI kadin(%53,8), 48'i erkek(%46,2) olmak tzere 104
tane kalp kapak ameliyati olmus hasta alindi. Sadece tek bir kalp kapagdindan
ameliyat olmus hastalar ¢calismaya dahil edildi. Hastalar; ciddi mitral darligi , ciddi
mitral yetmezligi, ciddi aort darhigi, ciddi aort yetmezligi nedeni ile protez kapak
replasmani yapilmis hastalar olarak 4 grup halinde incelendi. Hastalarin, tim
epikardiyal koroner arterlerinde (yan dallar dahil) anjiografik olarak plak, kenar
duzensizligi, ektazi ve yavas akimi yok ise koroner arterleri normal, yukarida sayilan
durumlarin en az birinin varliginda koroner arter hastaligi olarak degerlendirildi.
Koroner arter hastaligi tanisi alan ve en az bir koroner arterinde =%50 darlk
saptanmasi ise tikayici koroner arter hastaligi olarak degerlendirildi. En az bir
koroner arterinde < %50 darlik saptananlar ise tikayici olmayan koroner arter
hastaligi olarak degerlendirildi. Koroner arter hastaliginin yayginhgini degerlendirmek
icin Gensini skorlamasi kullanildi. KAH risk faktorleri olarak yas, DM, HT, sigara igme
Oykusu ve LDL deg@eri her hasta icin kaydedildi. Ciddi mitral stenoz nedeni ile MVR
yapilmis hastalar grubu ile ciddi aort darligi nedeni ile AVR yapilmis hastalar grubu
KAH varligi agisindan karsilastirildi. Ciddi mitral yetmezlik nedeni ile MVR yapilmig
hastalar grubu ile ciddi aort yetmezligi nedeni ile AVR yapilmis hastalar grubu KAH
varhgi agisindan karsilastiridi.

BULGULAR: Ciddi mitral stenoz nedeni ile MVR yapiimis 32 hasta (%30,8) , ciddi
mitral yetmezlik nedeni ile MVR yapilmis 36 hasta (%34,6), ciddi aort darhdi nedeni
ile AVR yapilmis 28 hasta (%26,9) , ciddi aort yetmezligi nedeni ile AVR yapiimis 8
hasta (%7,7) saptandi. Mitral darlikh hastalarin %40,6’ sinda, aort darlikli hastalarin
%60,7’sinde KAH saptandi. Mitral yetmezlIikli hastalarin %52,8’inde, aort yetmezlikli
hastalarin %50’sinde KAH saptandi.

SONUCLAR: MD ile AD gruplart KAH varhdi acisindan Kkarsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli farkhlik saptanmadi. Ancak bu iki grup hasta koroner arter
hastalginin yayginligi bakimindan karsilastirildiginda Gensini skorlari arasinda
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anlamh farklilik oldugu goézlendi (4,18+£10,94 karsi 15,21+£32,93, p=0.021). MY ile AY
gruplan KAH varligi agisindan karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmadi. MD, MY, AY gruplarinda KAH yayginligi da (Gensini skoru) benzer
oranda bulundu. DM, HT, sigara igme ve LDL degeri ile tikayici koroner arter
hastaligi arasinda kurulan ¢ok degiskenli denklem ile KAH ile en iligkili DM , sonra

sigara igme , sonra da LDL degeri oldugu saptandi.
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SUMMARY

AIM: In this study we investigated retrospectively the frequency of coronary
heart disease in patients who had been operated due to severe valvular heart
disease. In subgroup we also investigated if there is a difference the frequency of
coronary artery disease, according to the type of valve pathology.

METHOD: In this study we included a total of 104 patients including 56 women
(53.8% ), 48 men(46.2%) who have had heart valve surgery. We included patients
who have had surgery only a single valve . We examined patients into four groups
who have had prosthetic valve replacement due to severe mitral stenosis (MS),
severe mitral regurgitation (MR), severe aortic regurtgitation (AR) , severe aortic
stenosis (AS). If there is no plaque, irregularity, ectasia and slow flow in all
epicardial coronary arteries (including side branches) were considered normal , If at
least one of the above were exist, those were considered as coronary artery disease.
Significant coronary artery disease defined as more than 50 % stenosis at least in
one coronary artery, non significant coronary artery disease defined as less than 50%
stenosis at least in one coronary artery. We used Gensini score in order to assess
the severity of coronary artery disease. Patients with severe mitral stenosis who
underwent MVR and patients with aortic stenosis who underwent AVR compared
between each other in terms of the significance of coronary artery disease. Also
patients with severe mitral regurgitation who undewent MVR and patients with

severe aortic regurgitation compared in terms of coronary artery disaese.

RESULTS: 32 patients who underwent MVR due to mitral stenosis (30.8%), 36
(34.6%) patients who underwent AVR due to severe aortic stenosis, 28 (26.9%)
patients who underwent MVR due to severe mitral regujitation, 8 (7.7%) patients who
underwent AVR due to severe aortic regurjitation were assesed. Coronary artery
disease was detected in 40.6% patients with mitral stenosis and 60.7% patients with
aortic stenosis. Also coronary artery disease was detected in 52.6% patients with

severe mitral regurjitation, 50% patients with severe aortic regurjitation
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DISCUSSION: There was no signficiant difference between MS and AS groups in
terms of coronary artery disease frequency. However, AS group had significantly
higher Gensini score compare to MS group (4,18+10,94 karsi 15,21+£32,93, p=0.021).
There was no signficiant difference between MR and AR groups in terms of coronary
artery disease frequency. CAD disease severity (Gensini score) were found smilar in
MS, AR, MR. groups In a multivariate analyses in terms of CAD predictors, the most

significant risk factor was DM following smoking and LDL.
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