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Yaslilarda mitral kapak hastaliklarina yaklagim

Approach to mitral valve diseases in the elderly

Dr. Dilek Yesilbursa

Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dali, Bursa

Ozet—Dejeneratif kapak hastaliklarindan etkilenen yasli hasta
sayisinin artmasi ile kapak hastaliklari tim dinyada morbidite
ve mortalitenin énemli bir nedeni olmaya devam etmektedir.
Mitral kapak hastaliklari 75 yas uzerinde %10 gérilme sikhgi
ile yash populasyonda en sik gorilen kapak hastaliklaridir.
Mitral yetersizligi (MY) primer (veya organik) veya sekonder
(veya fonksiyonel) olabilir. Etiyolojinin belirlenmesi yaninda
prognoz ve tedavisi de farkl oldugu igin ikisinin ayirimi zo-
runludur. Mitral darhgi genellikle romatizmal kalp hastahigina
baglidir ancak &zellikle yaslilarda anulus kalsifikasyonu mitral
kapakta obstriiksiyona neden olabilir. ileri yasa eslik eden risk
faktorleri ve hastaliklar nedeniyle cerrahi miidahale yerine
kateter temelli alternatif tedavi yaklasimlari uygulamaya gir-
migtir.

Kapak hastaliklarinin goriilme siklig1 yasla birlik-
te artmaktadir. Prevalans 65 yas altinda %2’nin
altinda iken, 75 yas iizerinde %13.2’ye yiikselmektedir.
1'Yas ile birlikte kapak hastaliklar1 prevalansindaki artig
ile birlikte etiyolojisinde de degismeler meydana gel-
mistir. Ozellikle gelismis iilkelerde dejeneratif nedenle-
re bagl kapak hastaliklar ilk siray1 alirken, romatizmal
kapak hastaliklar1 ikinci sirada yer almaktadir. Gelis-
mekte olan lilkelerde ise romatizmal kapak hastaliklar
hala sik goriilmektedir.

Normal mitral kapakta yasa bagh olarak bazi degi-
siklikler izlenebilmektedir. Patoloji caligmalarinda, yag-
lanma ile kalp kapaklarinin kollajen birikimine bagh
kalinlastig1, kapakta ve ¢evresinde lipit birikimi ve diger
ateromat6z degisikliklerin meydana geldigi gosterilmis-
tir.?! Ayrica mekanik etkenler de kapaklardaki degisim-
lerde rol oynamaktadir. Ozellikle fazla basinca maruz
kalan aort ve mitral kapaklarda dejenerasyon daha sik ve
erken meydana gelmektedir. Aort darlig1 ve mitral yeter-
sizligi ileri yagslarda en sik goriilen kapak hastaliklarini
olugturmaktadir.”!

Mitral Yetersizligi

Yaslilarda mitral yetersizligi (MY) sik goriilen bir ka-
pak patolojisidir. Yetmis bes yas iizeri yaslilarda %9 un

Summary- Valvular disease continues to be an important cause
of morbidity and mortality across the globe with an increasing
number of elderly patients affected by degenerative valvular dis-
eases. Mitral valve disease is the most common of the valvular
heart disorders, particularly in ageing populations, with a preva-
lence of more than 10% in people aged older than 75 years. Mi-
tral regurgitation (MR) is divided into either primary (or organic) or
secondary (or functional) MR. It is necessary to distinguish prima-
ry from secondary MR because these diseases differ not only by
their cause, but also by their prognosis and management. Mitral
stenosis is usually due to rheumatic disease, but annular calcifi-
cation might cause obstruction in mitral valve , particularly in the
elderly population. Because of the accompanying risk factors and
comorbidities with the increasing age, surgical interventions have
been replaced by catheter based alternative treatment options.

tizerinde ciddi MY oldugu saptanmugtir.!?

Mitral yetersizligi primer (organik) veya sekonder
(fonksiyonel) olabilir. Etiyolojinin belirlenmesi yaninda
prognoz ve tedavisi de farkli oldugu i¢in ikisinin ayirimi
zorunludur.

Primer mitral yetersizligi

Primer veya organik MY mitral aparatin anatomik
bozuklugu sonucu gelismektedir. Yetersizlik sol ventrikiil
voliim yiiklenmesine neden olur. Cok sayida anatomik
lezyon primer MY ’ne neden olabilir. Geligmis iilkelerde
romatizmal ates sikliginin azalmasi ve yasam siiresinin
uzamasina bagl olarak etiyoloji degismistir, giiniimiizde
en sik dejeneratif MY goriilmektedir.* Primer MY ’nin en
sik nedeni geligmis iilkelerde mitral kapak prolapsusudur.
Mitral kapaklarda miksomat6z dejenerasyon ile birlikte
kordal yapilarda gevseklik ve uzama vardir. Gelismekte
olan iilkelerde ise en sik romatizmal ates sekeline bagh
MY goriiliir. Siklikla mitral darligi ile birliktedir.

Mitral anulusun dejeneratif kalsifikasyonu primer
MY ’nin diger bir nedenidir. Bu anatomik lezyon ate-
rosklerozun risk faktorleriyle iligkilidir. Bu nedenle
yashlarda sik goriiliir. Goriilme siklig1 %8-%15 olarak
bildirilmektedir.” Ancak mitral anulus kalsifikasyonu
(MAK) nadiren ciddi MY ne neden olmaktadir. Primer
MY nin diger nedenleri enfektif endokardit ve daha az
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siklikla konjenital ve ilaca bagh kapak hastaliklaridir.

Enfektif endokardit veya miyokard infarktiisii zemi-
ninde korda veya papiller kas riiptiirii sonucu akut MY
gelisir. Bu durumda klinik hizla bozulur, akut akciger
odemi veya kardiyojenik sok tablosu gelisir. Cerrahi gi-
risim yapilmazsa prognoz kotiidiir.

Sekonder mitral yetersizligi

Sekonder veya fonksiyonel MY, mitral kapaklar ya-
pisal olarak normal oldugu halde miyokard hastaligina
(bolgesel veya global sol ventrikiil yeniden sekillen-
mesine ve dilatasyonuna) bagl olarak gelisen MY dir.
Sekonder MY iskemik veya “non-iskemik” olabilir.
Akut koroner sendrom sonrasi erken donemde ekokar-
diyografik olarak MY %50 oraninda saptanmistir. Bu
hastalarin %12’sinde MY 'nin ciddi oldugu goriilmiistiir.
1 Sekonder iskemik MY bolgesel veya global yeniden
sekillenme, reversibl iskemi, papiller kas disfonksiyonu
veya riiptilir sonucu meydana gelir.

Sekonder “non-iskemik” MY herhangi bir nedenden
dolay1 sol ventrikiil genislemesine bagl aniiler dilatas-
yon ile birlikte papiller kasin apikal yer degistirmesi so-
nucu olusur.

Fonksiyonel mitral yetersizligi dinamik 6zellik gos-
terir ve bu 6zellik kacak ciddiyetinin degerlendirilmesi-
ni giiclestirir. Sekonder MY de prognoz altta yatan sol
ventrikiil disfonksiyonunun ciddiyetine baglidir. Bunun-
la birlikte sekonder MY olmasi1 kendi bagina prognozu
kotiilestiren bir faktordiir. Sekonder MY 'nin prognoz
tizerine olan bu olumsuz etkisi primer MY 'ne gore daha
az ciddiyetteki yetersizlikte gozlenmektedir.”

Klinik bulgular ve tam

Kronik MY uzun siire asemptomatik olabilir. Sol
ventrikiil fonksiyonlar1 bozuldugunda semptomlar gorii-
liir. En sik efor dispnesi seklinde goriiliir. Ayrica ortopne,
paroksismal nokturnal dispne, kardiyak debinin azalma-
sina baglh yorgunluk, efor kapasitesinde azalma goriile-
bilir. Yaglilarda koroner arter hastaligi, solunum sistemi
hastaliklar1, hipertansiyon, metabolik hastaliklar, anemi
gibi eglik eden hastaliklar var olan klinik tabloyu gizle-
yebilir ya da kétiilegtirebilir. Hemoptizi, tromboembolik
olaylar mitral darliia gore daha nadir goriiliir. Araya
giren enfektif endokardit, atriyal fibrilasyon (AF) veya
korda riiptiirii hastaligin seyrini hizla kétiilestirebilir.

Fizik muayenede S3, apekste pansistolik iifiiriim
duyulur. Ekokardiyografi MY tanisinda altin standart
tekniktir. Kapagin yapisal anormalliklerini, sol atriyum
ve sol ventrikiil boyut ve fonksiyonunu, MY siddetini,
sag ventrikiiliin boyut ve fonksiyonunu degerlendirmede
ve pulmoner arter basincinin hesaplamada yardimeidir.
Ekokardiyografi uygulanacak tedavi se¢cimi konusunda
oldukga yol gostericidir.

Yash hastalarda kalp kateterizasyonu sol ventrikiil
fonksiyonunun durumunu, MY nin derecesini, birlikte
olan koroner arter hastali1 varligini, diger kapak hasta-
liklarinin varligini ve pulmoner hipertansiyonunun dere-
cesini belirler.

Tedavi

Geng yaslarda oldugu gibi ileri yaglarda da kapak
hastalarina onerilecek etkin bir medikal tedavi bulunma-
maktadir. Primer MY de sistolik fonksiyonlar normal
ise vazodilator tedavi ve ACE inhibitorlerinin kullanim
endikasyonlar1 yoktur. Sol ventrikiil sistolik fonksiyon
bozuklugu gelistiginde, diiiretik ve ACE inhibitorlerinin
kullanilmasi gereklidir.*! AF gelisen hastalarda beta blo-
kerler, dihidropiridin dig1 kalsiyum kanal blokerleri ya
da digoksin ile ventrikiil hiz1 kontrol edilmelidir. Yagh
hastalarda AF tromboemboli riskini artirmaktadir.

Girisim zamanlamasinda hastanin semptomlari, fizik
muayene bulgular1 ve laboratuvar tetkikleri ayrintili de-
gerlendirilmelidir. {leri yasla birlikte cerrahi riskin art-
mast, beklenen yasam siiresinin daha kisa olmasi, kapak
hastaliginin dogal seyri ile ilgili bilgilerin sinirli olmasi
ve kilavuzlarda net bilgilerin olmamasi islem kararini
vermeyi zorlagtirmaktadir.”#

Kronik MY, yaglilarda aort darligindan sonra kapak
cerrahisinin en sik ikinci nedenidir.*® Genglerde asemp-
tomatik donemde dahi cerrahi tedavi onerilirken, 80 yas
iistii hastalarda ancak semptomlarin varlifinda oneril-
mektedir. Yaygin kapak kalsifikasyonu yaslilarda hem
tamir hem de kapak replasmanini zorlagtirmaktadir.

Primer veya organik MY ’de, semptomatik veya sol
ventrikiil disfonksiyonu gelisen (EF <%60 veya sol vent-
rikiil sistol sonu ¢ap >45 mm) ciddi MY olan hastalarda
cerrahi girisim yapilmalidir.* MY ’nin cerrahi tedavisinde
kisa ve uzun donem sonuglar1 daha iyi oldugu i¢in mitral
kapak tamiri replasmana tercih edilir.*?! Ancak yaglilar-
da tamir genclere gore daha az siklikta uygulanmaktadir.
Doku kalitesi ve kapak kalsifikasyonu yaglilarda tamiri
kisitlayabilir. Mitral kapak tamiri yapilan yash hastalarda
sonuglar iyidir. Mitral kapak prolapsusu nedeniyle mitral
kapak tamiri yapilan 70 yasin lizerindeki 278 yasl has-
tada hastane ici mortalitesi %6.5 olarak bildirilmistir.""

Mitral kapak tamiri miimkiin degilse subvalviiler ya-
pilar korunarak kapak replasmani yapilmasi tercih edilir.
Yagh hastalarda antikoagiilan kullanimindaki sorunlar
ve daha az yapisal bozulma goriilmesi nedeniyle biyop-
rotezler tercih edilebilir. Biyoprotezlerin performans
ve dayanikliliklarindaki gelismeler sayesinde o6zellikle
yash hastalarda kullanim oranlar1 giderek artmaktadir.
Mekanik ya da biyoprotez tercihi; hastanin tercihine ve
beklenen yasam siiresine gore bireysellestirilmelidir.

Sekonder MY de cerrahi girisim karar1 verirken has-
tanin semptomlart, MY nin siddeti, mitral kapaktaki
patolojinin onarilabilirligi, iskemi yiikii ve cerrahi risk
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dikkate alinmalidir. Operasyon mortalitesi iskemik kar-
diyomiyopatiye bagl gelisen sekonder MY ’de daha yiik-
sektir. Ciddi iskemik MY ’nin tek basina koroner baypas
operasyonu ile diizelmedigi ve cerrahi girigim sonrasi de-
vam eden MY 'nin mortalite riskini artirdig1 calismalarda
gosterilmistir. Iskemik MY de kapak tamirinden sonra
MY 'nin devam etmesi veya tekrar gelismesi ve operas-
yonun yasam siiresini uzatti§ina dair kanit olmamasi ne-
deniyle cerrahi girisim endikasyonlari tartigmalidir.

Koroner baypas ile birlikte orta ve ciddi iskemik
MY de anuloplasti veya gerektiginde tamir yapilmasi
fonksiyonel kapasite, ventrikiil fonksiyonlar1 ve uzun
stirede MY gelisimi iizerine olumlu etki sagladig1 goste-
rilmigtir.""! Ancak koroner baypas operasyonu ile birlik-
te kombine mitral kapak islemleri 6zellikle ileri yastaki
hastalarda operasyon mortalitesini artirmaktadir. Yeni
serilerde geng hastalarda mortalite %12 civarinda bildi-
rilirken 80 yas tizerinde bu oran %19’a ¢ikmaktadir."!
Burada iskemik mitral yetersizligi ile birlikte sol ventri-
kiil fonksiyon bozuklugu ameliyat sonuglarint olumsuz
etkileyen faktorlerdir."?!

Revaskiilarizasyon islemi yapilamayan veya kardi-
yomiyopatisi olan sol ventrikiil sistolik fonksiyonlarin
ileri derecede bozuldugu semptomatik ciddi sekonder
MY’de tek basina mitral kapaga cerrahi girisim yapil-
masi tartigmahidir. Komorbiditesi diisiik secilmis hasta-
larda tamir diigiiniilebilir. Diger hastalarda optimal me-
dikal tedavi yapilir.

Sekonder MY olan hastalarin hepsine kalp yetersiz-
ligi kilavuzlarinin 6nerdigi medikal tedavi verilmelidir.
ACE inhibitorleri ve beta blokerlere ilave aldosteron an-
tagonisti, voliim yiiklenmesi durumunda diiiretikler, akut
dispnenin tedavisi i¢in nitratlar kullanilmalidir. Resenk-
ronizasyon tedavisi kilavuzlara gore uygun endikasyon-
larda yapilmalidir. Kardiyak resenkronizasyon tedavisine
cevap veren hastalarda MY ’nin siddeti azalmaktadir.

Cerrahi riskin yiiksek olmasindan dolay1 cerrahi gi-
risim yapilamayan hastalarda giiniimiizde perkiitan mit-
ral kapak tamiri yapilmaktadir. Perkiitan mitral kapak
tamiri iki gekilde yapilmaktadir: Kenar kenara onarim
veya anuloplasti. Yaprak¢iklarin birbirine bir klip ile tut-
turularak yapilan kenar kenara (edge to edge) onarimda
yaprakeik kavusumu iyilesmekte ve c¢ift aciklikli mitral
kapak akimi ortaya ¢cikmaktadir. EVEREST caligsmasi ve
diger kayit caligmalarinda MitraClip igleminin bagarisi-
nin %75 civarinda oldugu, igslemin giivenli ve iyi tolere
edildigi bildirilmektedir."*!! Semptomatik ciddi MY
olan hastalarda opere edilemeyecek durumda veya cer-
rahi risk yiiksek ise perkiitan mitral klip iglemi yapilmasi
kilavuzlarda sinif IIb olarak onerilmektedir. Perkiitan
anuloplasti ise koroner sinusun posterior mitral anulusu
ile olan yakin iligkisinden yararlanilarak buradan yerles-
tirilen cesitli kateterlerle yapilmaktadir. Perkiitan mitral
onarimlarin sayist az oldugu i¢in uzun dénem sonugla-

rindan s6z etmek heniiz olanaksizdir. Ancak ilerisi igin
umut verici oldugu sdylenebilir.

Mitral Darhgi

Mitral darligit (MD) genglerde goriilen kapak has-
taligidir. Prevalansi Amerikan toplum bazli calismalar-
da %0.1°dir.!" Mitral darlig1 siklikla romatizmal kapak
hastaligina baghdir. Ancak ileri yagta MD en sik mitral
anulusun dejeneratif kalsifikasyonuna ve daha az siklik-
la romatizmal atese bagl gelisir.

Gelismis iilkelerde romatizmal ates sikliginin azal-
masi nedeni ile MD az rastlanan kapak hastalig1 olmus-
tur. Ancak az gelismis veya gelismekte olan iilkelerde
romatizmal kalp hastalig1 halen 6nemli bir sorun olmaya
devam etmektedir. Romatizmal MD’nin temel 6zelligi
komissiirlerde yapismadir. Mitral yaprake¢iklar kalin, no-
diiler ve kire¢lenmis olabilir. Yaprak¢iklarin kordalari da
kalin, kisa ve fibrozis nedeni ile yapigiktir.'s Romatiz-
mal MD tanis1 genellikle yaghliktan 6nce konur.

Yaglilarda goriilen mitral anulusun dejeneratif kal-
sifikasyonunda komissiirlerde baglayan dejenerasyon
kapakciklar1 da etkiler ve kapakgiklarin hareketlerini
kisitlar. Romatizmal MD’dan farkli olarak komissiirler-
de yapisiklik yoktur. MAK prevalansi yash hastalarda
%10 olup, nadiren ciddi MD’na neden olmaktadir. MAK
yaslilarda, kadinlarda, kronik bobrek yetersizligi, hiper-
tansiyon, diyabet, hiperkalsemi ve aort darlig1 olanlarda
daha sik goriiliir.™ Aort kalsifikasyonu siirecinde oldugu
gibi aterosklerozun risk faktorleri ile iligkilidir.'”

MD’da progresyon yavastir. Hastalarin 1/3’{inde mit-
ral kapak alani stabil kalirken digerlerinde yilda 0.1-0.3
cm? arasinda azalma olur."® Kapak anatomisinin ciddi
bozuldugu vakalarda progresyon daha hizlidir. MD’da
yillik %1-6 tromboemboli riski vardir."”! Asemptomatik
hastalarda prognoz iyidir; 20 yillik yasam %80 nin iize-
rindedir. Semptomlar bagladiktan sonra 10 yillik yagam
%30-60 arasinda degisir.”

Dispne azalmig akciger kompliyansinin bir sonucu
olarak meydana gelir. MD’nda ilk dispne atagi genellik-
le eforla veya enfeksiyon, ates, yeni baglayan hizli AF
gibi tagikardi olusturan durumlarda olusur. Bu durumla-
rin hepsi mitral kapaktan gecen kan akimini artirir ve sol
atriyal basicin daha da artmasina neden olur. Zamanla
gelisen pulmoner hipertansiyon sag kalp yetersizligine
ve trikiispid yetersizligine yol acabilir.

MD fizik muayene bulgular1 geng hastalarinkine ben-
zerdir. Birinci kalp sesinin sertlesmesi, mitral kapak acil-
ma sesi ve presistolik siddetlenmeyle birlikte apikal diyas-
tolik rulman duyulur. Yash hastalarda ilerleyen donemde
gelisen fibrokalsifik degisikliklere bagh olarak kapak ha-
reketleri azalabilir ve birinci kalp sesi zayiflayabilir. Mit-
ral darlikli ¢cogu yash hastada kapakciklarda gelisen sid-
detli kalsifikasyon nedeni ile mitral acilma sesi yashlarda
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belirgin degildir. AF yagh hastalarda daha yaygindir.

Mitral darhigr hastalarinda ekokardiyografi tani ve
uygun tedavi se¢iminde temel yaklagimdir. Bugiin icin
mitral darliginda tedavi kararini belirleyen baglica fak-
torler, semptomlar, kapak alani, kapak yapisi, eslik eden
embolik olay, AF ve pulmoner hipertansiyon gibi du-
rumlarin varligidir.

Tedavi

Hafif mitral kapak hastaliginda bile yagli hastalarda AF
yaygindir ve sistemik embolizasyon ve inme riski belirgin
artmugtir. Sol atriyal trombiisii, paroksismal veya persistant
AF’u olanlarda antikoagiilan tedavi baglanmalidir.*! Sintis
ritminde olup transozefegeal ekokardiyografide yogun
spontan eko kontrast varliginda veya sol atriyum genis-
lemis ise (M-mode cap >50 mm veya sol atriyum voliim
>60 ml/m?) antikoagiilan tedavi baglanmasi diigiiniilebilir.
4 Semptomatik MD olan hastalarda ditiretik ve uzun etkili
nitratlar dispneyi rahatlatabilir. Beta blokerler ve kalsiyum
kanal blokerleri egzersiz toleransini artirabilir.

Semptomatik MD olan ve kapak yapis1 uygun (esnek,
hareketli, kismen ince ve minimal kalsifik kapak) hasta-
larda balon valvotomi endikedir. Ancak ileri yas nedeni
ile kapaklardaki kalsifikasyon Wilkins skorunu artirdigi
icin kapak yapis1 balon valvotomiye uygun olmayabilir.
Bu durumda kapagin dogrudan incelenmesine imkan
sagladigindan cerrahi komissiirotomi yapilmasi onerilir.
MAK’na baghh MD’da komissiiral fiizyon olmadigindan
balon valvotomi uygulanmaz.?"’ Komissiirotomiye uy-
gun olmayan hastalarda kapak replasmani yapilir. Yagh
hastalarda genellikle kapak yapisi tamire uygun olmadi-
gindan dolay1 kapak replasmani daha fazla yapilmaktadir.
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