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Kapak Hastalıklarında Cerrahi Girişim 
En dikasyonları 

Doç. Dr. Hüsniye YÜKSEL, Prof. Dr. Tayyar SARIOGLU 
İ.Ü. Kardiyoloji Enstitüsü, Uygulama ve Araştırma Merkezi 

ÖZET 

Kalp kapağının değiştirilmesi veya tamiri kapak hastalık­
larmın prognozunu değiştirmiş yaşam süresini uzatmıştır. 
Cerrahi tekniğinin gelişmesine ve hasta seçiminin iyi ya­
pılmasına bağlı olarak kapak cerrahisini takiben alınan 
sonuçlar günden güne daha da iyiye gitmektedir. 

Semptomların ortadan kaldmlmasını, egzersiz kapasitesi­
nin artırılması.nı ve yaşam kalitesinin düzeltilmesini amaç­
layan kapak değişiminin zamanlaması çok önemlidir. Er­
ken kapak değişiminde gereksiz yere hasta operasyon ve 
yapay kapak kamplikasyon/arına maruz kalabilir. Geç ka­
lındığında ise kapak değiştirilmesine rağmen istenen fay­
da sağlanamayabilir. 

Bu yazıda kalp kapak hastalıklarının doğal seyri, cerrahi 
tedavinin rolü, kapak değişim endikasyon/arı ve operas· 
yon sonrası prognozu etkileyenfaktörler özellikle sol vent­
rikül di.~fonksiyonu gözden geçirilmiştir. 

Arıalıtar kelime ler: Cerrahi endikasyon, 
kalp kapak hastalığı 

Kapak hastalıklarının prognozu 1960'ların başların­
da Starr ve Harken öncülüğünde başlatılan kapak de 
ğişim ameliyatları ile ilk önemli ivmesini kazanmış­
tır. Daha sonraki yıllarda gelişen tıbbi teknoloji ve 
deneyim ile sol ventrikül (LV) disfonksiyonu, pul­
moner, renal ve hepatik hasar oluşmadan hasta se­
çiminin zamanında yapılması, ayrıca operasyon tek­
niğinin gelişmesine bağlı olarak miyokardın daha iyi 
korunması ve perioperatuvar komplikasyonların 

azalması kapak değişiminden elde edilen sonuçları 
günden güne daha iyiye götürmektedir. 

Cerrahi tedavinin hedefleri semptomları ortadan kal­
dınnak, egzersiz kapasitesini artırmak, yaşam kalite­
sini düzeltmek, karQiyak ölümleri önlemek, ağır LV 
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yetersizliğinin gelişmesine engel olmak, hayatı teh­
dit eden pulmoner ödem ataklarını önlemek, pul­
moner hipertansiyon ve sağ ventrikül yetersizliğine 

mani olmaktır. 

Hastalarda kapak değişiminin zamanlaması çok 
önemlidir. Asemptomatik ve hafif semptomlularda 
karar vermek güçtür. Ağır LV yetersizliği gelişti­

ğinde operasyon mertalitesi artar, kapak değiştiril­
mesine rağmen ciddi kalp yetersizliği gelişebilir, ya­
şama şansı kısalabilir. Erken kapak değişiminde de 
hasta gereksiz yere operasyon riski ve yapay kapak 
komplikasyonlarına maruz kalmaktadır. Bu olasılık­
lardan kaçınmak için her kapak hastası klinik ve la­
boratuvar olarak dikkatli bir değerlendirmeye tabi 
tutulmalıdır. 

Bu yazıda kalp kapak hastalıklannda kapağa girişim 
endikasyanları üzerinde durulacaktır. 

Sol ventrikül fonksiyonunun rolü 

Preoperatif LV disfonksiyonun).ln derecesi kapak de­
ğişimini takiben prognozu belirleyen en önemli fak­
tördür. Kapak hastalıklarında LV, mitral yetersizliği 
(MY) ve aort yetersizliğinde (AY) olduğu gibi aşırı 
bir volüm yüküne, ya da aort stenozunda (AS) oldu­
ğu gibi basınç yüküne maruz kalır. Aşırı yük nede­
niyle artan duvar gerilimini normale döndürebilmek 
için LV hipertrofiye uğrar. Duvar gerilimi sis to lik 
basınç ve vol üm ile doğru orantılı, duvar kalınlığı ile 

ters orantılıdır. 

Kronik basınç yüklenmesinde (AS) LV konsantrik 
hipertrofiye uğrar, kalp normal bü-yüklükte veya ha­
fifçe genişlemiştir. Kronik volüm yüklenmesinde ise 
(MY ve AY) egzantrik hipertrofi gelişir, ventrikül 
genişliği artar. 
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Her iki durumda da artmış LV kitlesi sayesinde du­
var gerilimi azaltılmaya çalış ılır. LV hipertrofisi aşı­
rı yükü uzun bir süre kompanse eder ve ventrikül 

fonksiyonları korunur. Aşırı yükün derecesi arttıkça 
LV hiperirofisi kompansasyonu sağlayarn az ve ön 
yük rezerv i tükenir. Bu safhada L V'ün duvar gerili­

mi önemli derecede artmış ve performansı azalmış­
tır. Bu azalma miyokardın kasılabilme özelliğini yi­
tirmesinden değil, ard yük uyumsuzluğundan kay­

naklanmaktadır. Ard yük uyumsuzluğu, ön yükteki 
artmaya rağmen aynı zamanda ard yükteki artışın 
devam etmesi sonucu L V'ün normal atı m volümünü 
sürdürememesidir. Eğer ventrikül yüklenmesi süre­

cek olursa kontraktil elemanlarının dejenerasyonu 
sonucu miyokard kasılma kabiliyetini yitirir ve kalı­

cı LV disfonksiyonu gelişir. Bu dönemde kapak de­
ğişimi ile LV performansını düzelirnek çoğu kez 
mümkün değildir ( 1-3). 

MiTRAL STENOZU 

Mitral stenozu (MS) romatizmal kalp hastalığının 
prototipidir. Akut roınatizmal ateşi takiben hastalar­
ın çoğu 10-20 yıl aseınptomatik olabilir. Sonraki 5-

10 yıl hafif semptoınlarla geçer. Ağır semptomlar 
ortaya çıktığında yaşam süresi kısalu. Hastalığın do­
ğal seyri sırasında NYHA sınıf III olanlarda 5 yıl ya­
şama şansı % 62 iken sınıf IV olanlarda % 15 dir (4-

6). Rapaport (7) konjestif kalp yetersizliği geliştikten 
sonra bir yıllık mortalitenin % 50'ye yakın olduğunu 

bildirmiştir. En sık raslanan ölüm nedenleri ise pul­
moner ödem, pulmoner hipertansiyon, sistemik em­

boli ve infektif endokardittir. 

Mitral kapak alanı (MKA) ile semptomatoloji ara­
sında yakın bir ilişki olduğu gözlenmiştir. Gece ök­
sürüğü, paroksismal gece clispnesi, ortopne, hemop­
tizi ve sağ kalp yetersizliği ortaya çıktığında kapak 
alanı . genellikle 1.2 cm2'nin altındadır ve ağır MS 
sözkonusudur. Orta derecede MS'nda ise kapak alanı 
1.5-1.2 cm2 arasındadır, hasta günlük olağaneforlar­
da semptomatiktir. genel olarak MS hemodinamik 
olarak önemli olmadıkça kronik atrial fibrilasyona 

(AF) rastlanmaz. 

Framingham çalışınası (8) sonuçlarına göre serebro­
vasküler aksidan oran ı izole AF olanlarda 6 misli, 
MS ile birlikte AF olanlarda 18 misli artmıştır. Ne­
denlerin çoğu lromboembolidir ve sol atriumdaki 

(LA) trombüsten kaynaklanmaktadır. Operasyon sı­

rasında önemli derecede MS olan hastaların % 43' 
ünde, MY olanların % 8.5'inde LA'da trombüs bu­
lunmuştur (8). Bazı serilerde (10) ise bu oran % 5-17 

arasında değişmektedir. Romatizmal mitral kapak 
hastalarının yaklaşık % 20'sinde hastalığın seyri sıra­

sında sistemik emboli görülür, bunların % 50'si se­
rebral lokalizasyonludur ve hastaların % 25'inde de 
emboli tekrarlar (7). · 

Sonuç olarak orta derecede egzersizle belirgin nefes 
darlığı, paroksismal gece dispnesi, ortopne, pulmo­
ner ödem atakları, hemoptizi, halsizliğin giderek art­
ması, egzersiz toleransında belirgin azalma, sistemik 
embolizm, sağ kalp yetersizliği ve AF mevcutsa MS 

klinik ve hemodinamik olarak önemli derecededir ve 
girişim zamanı gelmiştir. 

Mitral stenozunda girişim endikasyonları 

MS'nda girişim endikasyonları semptomatoloji , kli­
nik, ekokardiografik ve hemodinamik bulgulara göre 
belirlenir (6-7,10). 

A) Semptomlar 

Nefes darlığı, halsizlik ve fonksiyonel kapasite azal­
masıdır. Ağır MS (MKA<l.O cm2) olanlar ile orta 
derecede MS (MKA 1.0-1.4 cm2) bulunan fakat 
semptomları ağır hastalarda kapağa girişim endikas­

yonu vardır. Ağır MS bulunan ancak belirgin semp­
tomları olmayan olgularda pulmoner hipertansiyon 
(sistolik pulmoner arter basıncı >40-50 mmHg) var­

sa girişim düşünülmelidir. Semptoınsuz olgular eg­
zersiz toleranslarının iyi değerlendirilebilmesi için 
egzersiz testine tabi tutulmalıdır. 

B) Klinik bulgular 

Sistemik emboli, sağ kalp yetersizliği bulgulan (pul­
moner hipertansiyon) ve AF MS'nda kapağa girişim 
gerekliliğini düşündüren klinik bulgulardır. 

C) Ekokardiyografik bulgular 

Basınç yarılanma zamanı (t/2) > 150 ıns, MKA < 
1.0 cm2 ve istirahattc ortalama diyastolik basınç gra­
diycnti > 5 mmHg olması girişimi gerektiren eko­
kardiyografik kriterlerdir. 
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D) Hemodinamik bulgular 

İstirahatte ortalama diyastolik basınç gradiyenti > 5 
mmHg, PCWP > 20 mmHg, sistolik pulmoner arter 
basıncı > 50 mmHg, MKA < 1.5 cm2 ve pulmoner 
arteriolar direnç > 3 Ü olduğunda girişim endikasya­
nu vardır. 

Mitral stenozunda invaziv inceleme gerekliliği 

Geleneksel olarak MS'nda operasyon kararı invaziv 
araştırma. sırasında tayin edilen transvalvüler basınç 
gradiyenti ve Gorlin formülü ile belirlenen MKA öl­
çümlerine dayandırılmaktadır 01)_ Ayrıca invaziv in­
celeme ile sağ ve sol ventrikül kavitelerinin angio­
grafisi, aort ve koroner arterlerdeki patolojilerin 
ortaya çıkarılması mümkündür. Bunların yanısıra 

kardiyak kateterizasyon hala pulmoner vasküler re­
zis-tansı ölçen yegane metottur (12). 

Ancak zamanla alan hesaplanmasında kullanılan for­
mütün doğruluğu hakkında şüpheler uyanmıştır. 

Cerrahi girişimden kısa süre sonra yapılan kateteri­
zasyon çalışmalarında, gerçek kapak alanıyla Gorlin 
formülü kullanılarak hesaplanan kapak alanı arasın­
da uyumsuzluk saptanmıştır (13,14)_ Aynı uyumsuz­
luğa AS olgularında da rastlanmıştır (15). Richter (16) 

akımın çok yavaş, basınç gradiyentinin düşük oldu­
ğu ileri derecedeki darlık vakalarında % 1 OO'e varan 
hataların olabileceğini ileri sürmüştür. İnvaziv ince­
lemenin diğer bir olumsuzluğu da% 0.5-2 oranında 
rastlanan komplikasyonlardır. Bunlar tromboembo­
lizm, aritmi, miyokard delinmesi sonucu oluşan tam­
ponad ve ölümdür (17)_ Ultrason tekniklerinin geliş­
mesiyle diyagnoz alanında önemli değişmeler 

olmuştur. 

Günümüzde MS'nun değerlendirilmesinde ekokar­
diyografi invaziv metodun alternatifidir (18). Başlan­

gıçta kardiyologlar ve cerrahlar arasındaM-modeve 
2D -ekokardiyografinin kapak darlığını belirlemede­
ki güvenirliğine karşı kaygılar bulunuyordu. Fakat 
St. John Sutton ve ark. (19) kateterizasyon yapılarak 
opere edilen vakalarla kateterizasyon yapılmadan 
ekokardiyografi sonucuna göre opere edilen hastala­
rı operasyondan 2 yıl sonra kıyasladıklarında, kate­
terizasyon yapılmayanlarda bir dezavantaj belirle­
memişlerdir. Daha sonra yapılan çalışmalarda da her 
vakada kardiyak kateterizasyona ihtiyaç olmadığı 
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gösterilmiştir (20). Doppler ekokardiyografi ile he­
modinami hakkında daha detaylı bilgiler elde edil­
mektedir. Darlığın tesbit edilmesinde Doppler eko­
kardiografinin tanı değerinin % 96 dolaylarında ol­
duğu bildirilmiştir (21)_ Ekokardiografi non-invaziv 
bir teknik oluşu, yatak başında uygulanılabilirliği, 
tekrarlanabilmesi ve ucuz olması nedeniyle avantajlı 
olmakla birlikte, kombine tezyonlarda ve özellikle 
ileri yaşlarda koroner arterierin değerlendirilmesi ge­
reken hastalarda kateterizasyon tercih edilmelidir. 

Mitral stenozunda girişim yöntemleri 

MS'lu hastalarda başlıca dört türlü yaklaşım sözko­
nusudur (22-24): a) Kapalı komissurotomi, b) açık 
komissurotomi, c) mitral kapak değişimi, d) perkü­
tan mitral balon valvotomi. Kapalı komissurotomi 
açık kalp cerrahisi imkanlarının olmadığı veya çok 
kısıtlı olduğu durumlarda kullanılan bir yöntemdir. 
Açık komissurotomi ile kapalı komissurotomiye 
kıyasla çok daha güvenli ve etkili bir açıklık sağla­
mak mümkündür. Bu nedenle günümüzde kapalı ko­
missurotomi hemen hemen terkedilmiş bir yöntem­
dir. 

Açık komissurotomi için 1) kapak hareketli olmalı 
(sert I. ses ve mitral açılma sesi varlığı), 2) mitral 
kapakta kalsifikasyon bulunmamalı veya hafif dere­
cede olmalı, 3) mitral yetersizliği bulunmamalı 

veya hafif derecede olmalı ve subvalvuler yapı nor­
mal olmalıdır. Eşlik eden başka bir kapak hastalığı 
veya koroner arter hastalığında (KAH) açık komis­
surotomi yapılabilir. 

Kapak değişimi 1) ileri derecede kapak kalsifikasyo­
nu, 2) MS ile birlikte orta veya ileri derecede mit-ral 
yetersizliği bulunduğunda, 3) subvalvuler yapının 
hastalığında genel olarak uygulanır. 

Perkütan mitral balon valvotomi için aranan şartlar 
ise şöyle sıralanabilir: 1) Kapak hareketli olmalı 
(kuvvetli I. ses ve mitral açılma sesi varlığı), 2) ka­
pakta kalsifikasyon olmamalı veya hafif derecede ol­
malı, 3) mitral yetersizliği olmamalı veya hafif dere­
cede olmalı, 4) LA'da trombüs bulunmamalı, önce­
sinde bir tromboembolik olay anamnezi olmamalı, 
5) ilave kapak hastalığı veya KAti bulunmamalıdır. 
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MiTRAL YETERSİZLİGİ 

MY en sinsi seyir li kapak lezyonudur. LV aşın vo­
lum yükünü uzun yıllar tolere edebilir. Bunun nede­
ni sistol süresince bir miktar kanın direnci az olan 
LA'a kaçmasıdır. Ancak sonuçta ağır LV yetersizliği 
kaçınılmaz olup yeterli atım volümü sağlanamaz, 
ağır pulmoner hipertansiyon ve buna bağlı olarak 
sağ kalp yetersizliği gelişir. 

Cerrahi müdahale gerektiren ciddi MY'nin etiyoloji­
si batıda sıklıkla kapağın miksomatöz hastalığı veya 
diğer bağ dokusu hastalıkları ve KAH iken (25) ülke­
mizde halen romatizmal ateştir. Hastahğın seyri üç 
döneme ayrılabilir: 1) Asemptomatik dönem (MY' 
nin teşhisinden semptomların ortaya çıkmasına ka­
dar geçen süre), 2) semptomatik dönem (ilk sempto­
mun ortaya çıkışından hastaneye yatınlıncaya kadar 
geçen süre), 3) operasyon ve sonraki dönem. 

Bazı araştırmacıların hasta serilerine göre asemp­
tomatik dönem 18-25 yıl sürebilir (26). Semptomlar 
ortaya çıktığında seyir hızlıdır, medikal tedavi ile 
yaşam beklentisi 5 yıl için% 53, on yıl için ise% 22 
dolaylarındadır (27). Bazı hasta serilerinde ilk sernp­
tarnun ortaya çıkışından operasyona kadar geçen 
süre 5 yıldan az, ortalama 3 yıl bulunmuştur (28). 

Opere edilm iş hasta serilerinin çoğunda operasyon 
sırasında hastaların % 80-90'nın NYHA sınıf III 
veya IV'de bulunduğu bildirilmiştir (29). Semptomlar 
ortaya çıktıktan sonra sol ventrikül ejeksiyon fr~ 
siyonu (EF) her yıl % 5 oranında azalır (30). 

Horstkotte ve Loogen (31) operasyonu reddeden has­
talarda 5 yıllık martaliteyi % 63 olarak bildirmişler­
dir. Hochreiter ve ark. (33) ise EF < 0.45 olan ve 

opere edilmeyen olgularda 5 yıllık martaliteyi % 75-
80 olarak bulmuşlardır. Opere edilenlerle edilme­
yenlerdeki klinik seyiri karşılaştıran randomize ça­
lışmalar yoktur. Retrospektif çalışmalarda EF birbi­
rine eşit, opere edilmiş hastalarla edilmeyenler 
kıyaslandığında opere edilmeyenlerde prognozun 
kötü olduğu görülmüştür. Michel ve ark.'nın (28) bir 
çalışmasında opere edilen hastalarda 5 yıllık yaşam 
beklentisi % 81 iken, Delahaye ve ark'nın (33) EF 

aynı olan (0.56) fakat opere edilmeyen olgularında 
yaşam beklentiı:ri % 51.5 oranında farklı olarak bildi­
rilmiştir. 

MY' nde martaliteyi etkileyen en önemli faktör LV 
disfonksiyonudur (10). Daha önce de belirtildiği gibi 
LV kronik volüm yükü karşısında A Y'nde olduğu 
gibi egzantrik hipertrofiye uğrar, duvar gerilimini 
azaltır. LV ard yükü A Y'ndekinden daha azdır (34). 

Bunun nedeni sistol süresince direnci düşük olan LA 
içine kan gitmesidir. Aort kapağı açılmadan kanın 
hemen hemen yarısı atriuma geri kaçar ve böylece 
sistol sırasında duvar gerilimi azalmış olur. Bu ne­
denle kronik MY'nin erken dönemlerinde EF artmış­

tır (35). Zamanla kalıcı kasılma bozukluğu ortaya 
çıktığında bile EF 0.50-0.60 dolaylarında bulunabilir 
(34). Böyle bir hastada kapak değiştirildiği zaman sol 
atriuma kaçış mümkün olmadığı için operasyon son­
rası akut volum yüklenmesi olur. LV fonksiyonu 
daha da kötüleşir. 

Yapılan çalışmalarda (36-38) EF sınırda (0.50-0.60) 
olan vakalarda operasyon sonrası LV fonksiyonla­
nnda önemli derecede bozulma gözlendiği, eğer EF 
< 0.50 ise ağır posto-peratİf LV disfonksiyonu geliş­

tiği ve prognozun kötü olduğu bildirilmiştir (36,37, 

39). Bu nedenle eğer operasyon sonrası maksirnal 
klinik ve hemodinamik iyilik sağlanmak isteniyorsa 
LV fonksiyonları bozulmadan kapağa cerrahi giri­
şim tavsiye edilmektedir. 

MY'nde kapak değişimini takiben prognozu belirle­
yen diğer bir faktör preoperatif LV volümüdür. 
Operasyon öncesinde LV sistol sonu volümü > 60 
ccfm2 ise operasyon sonrası ağır LV disfonksiyonu 
kaçınılmazdır ve geç prognoz kötüdür (36,37,39,40). 

Hafif yükselmelerde bile (31-60 ccfm2 LV disfonk­
siyonu görülebilir (36. Diyastol sonu volürodeki be­
lirgin artış da operasyon sonrası kötü prognozla ko­
relasyon gösterir (36,37,39,40). 

MYfde yüksek mortalitenin miyokard fonksiyonun­
dan ~şka ciddi ventriki,iler aritınilere de bağlı olabi­
leceği \ gösterilmiştir (32,41). Delahaye ve ark. (33) 

EF > 0
1
.45 olan 17 hastanın 8'inde ani ölüm sapta­

mışlar ve bu ölümlerden ventriküler aritmileri so­
rumlu tutmuşlardır. Bu nedenle yüksek riskli hasta­
ların belirlenmesinde EF yalnız başına yeterli değil­
dir. Semptomatik hastalar düzenli olarak Holter taki­
bi ve radyonüklid angiografi ile değerlendirilmelidir 
(10,32,33,41). Ayrıca LA'a olan kaçaktan dolayı EF 

normal olanlarda bile miyokard disfonksiyonu geliş­
miş olabileceği için, ciddi MY olan asemptomatik 
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hastalarda egzersiz toleransı mutlaka egzersiz testi 
ilc araştırılmalıdır. Eğer egzersiz sırasında LV dis­
fonksiyonunu gösteren bulgular ortaya çıkarsa ope­

rasyon düşünülmelidir. 

Mitral yetersizliğinde cerrahi girişim 
endikasyonları 

LV fonksiyonu normal veya bozulmuş olan semp­

toınlu olgularda cerrahi girişim endikasyonu vardır. 

Eğer EF < 0.30 ise hastaya göre değerlendirme ya­

pılmalıdır. Semptoınsuz olgularda ise EF < 0.55-

0.60, belirgin LV dilatasyonu (diyastol sonu çap > 

70-75 mm, sistol sonu çap> 50 mm), egzersiz kapa­

sitesinde azalma veya egzersizle PCWP da artma ve 

istirahatte pulmoner hipertansiyon mevcutsa cerrahi 
girişim tavsiye edilmektedir (10). Bazılarına göre (42) 

ise kardiyotorasik oran > 0.56, LV diyastol sonu vo­

lümü > 160 ml, LV diyastol sonu çapı > 65 ının ise 
cerrahi düşünülmelidir. 

Özeilenecek olursa kronik MY olan hastalar dikkatle 
takip edilmeli, LV disfonksiyonu ortaya çıkmadan 

erken dönemde girişimde bulunmalıdır. İntrensik 
kasılabilirlik bozulmadan kapak değişimi yapılacak 

olursa prognoz çok daha iyidir. Noninvaziv tanı yön­
temleri ilc (ekokardiyografi ve radyonüklid vcntrikü­

lografı) takip pratik ve yeterli olmaktadır. Ancak EF 

hangi seviyenin altında ise operasyon yararsızdır so­

rusu halen bclirsizdir. Eğer bir limit konacaksa, EF 
< 0.25-0.30 olan hastalar kardiyak transplanıasyon 

adayı olarak düşünülebilir (lO). 

Mitral kapak tamiri 

Kapak tamiri, yeni teknik gelişmeler sayesinde ka­

pak değişimine tercih edilir olmaya başlamıştır. 

KAH'nın neden olduğu MY olgulan ile ıniksomatöz 

değişikliğe bağlı MY olgularında kapak değişimine 
kıyasla sonuçlann daha iyi olduğu bildirilmiştir 

(43,46). Krayenbuehl (47) ameliyat öncesi fonksiyonel 

kapasite ve yaş bakımından kıyaslanabilir hasta seri­

lc rinde yaptığı analizde, kapak tamiri yapılanlarda 
erken mortaliteyi ortalama % 3.1, kapak değişimi 

yapılanlarda ise % 7 olarak bulmuştur. Yine aynı 

araştırıcı tarafından yapılan başka bir değerlendir­
mede de 5 yıllık yaşama şansı kapak tamjri yapılan­

larda % 89, kapak değiştirilenlerde % 74 bulunmuş­
tur. Acar ve ark.'nı!lo (42) kapak tamiri yapılmış 155 
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hastasında ise operatif mortalite % 1.3, 11.5 yıllık 

yaşa~ şansı % 84.5 olarak bildirilmiştir. 

Kapak tamirini takiben daha iyi sonuçlar alınması­

nın nedeni subvalvüler yapının korunmuş olmasıdır. 
Mitral an ulus ile LV duvarı arasında kapak yaprakla­

rı, chordae tendinea ve papiller kaslar aracılığıyla 

sağlanan devamlılık LV fonksiyonunun korunmasın­
da önemli faktör olarak kabul edilmektedir (45,47). 

Kapak tamirinin diğer avantajlan ise antikoagülan 

gereksiminin olmaması ve tromboemboli ile endo­
kardit riskinin azlığıdır (48). 

Mitral kapak tamirinin yapılabilmesi; kapak morfo­

lojisi, ccrrahın deneyimi ve bu işlemi uygulama iste­
ği gibi birkaç faktöre bağlıdır (49,50). Kapak morfo­

lojisi prcopcratif olarak en iyi transözefagiyal eko­
kardiyografi ile değerlendirilir (51,52). Başarılı kapak 

tamiri daha önce de belirtildiği gibi KAH'na ya da 

miksomatöz dejenerasyona bağlı MY'nde mümkün­

dür. Romatizmal orijinli MY'nde başarı şansı daha 

azdır. EF < 0.40 olan hastalar ile yaşlı hastalarda ka­
pak tamirine öncelik tanınması tavsiye edilmektedir. 

İnfektif endokardite bağlı MY'nde cerrahi yaklaşım 

şekli tartışmalıdır. Aktif endokardit ile hafif dere­

cede MY olanlarda geniş vejetasyonlar gözlense bile 
kapak tamirinin yeterli olduğu bildirilmiştir (42). 

AORTSTENOZU 

AS yavaş ilerleyen bir kapak hastalığı olup, etiyolo­

jisi konjcnital, romatizmal ve dejeneratif olmak üze­

re üçe ayrılmaktadır. Gelişmiş toplumlarda ortalama 

yaşam süresinin uzamasma bağlı olarak dejeneratif 

AS sıklığı aıtarken, romatizmal orijinli AS olguları 
azalmaktadır (3 ı ,53). 

Ülkemizde romatizmal etiyoloji ön planda olmakla 
birlikte yapılan bir çalışmada AS nedeniyle opere 

edilen hasta grubunda dejeneratif AS % 74 oranında 
romatizmal AS ise % 15 oranında bulunmuştur (54). 

Transvalvüler akım hızı ve volüme göre hesaplanan 

gradient ölçümleri yetersiz kalabileceği için AS'nun 

ciddiyeti kapak alanının genişliğine göre değerlendi­

rilmektedir. Buna göre kapak alanı > 1.5 cm2 (9.9 
cm2fm2) olanlar hafif, kapak alanı 1.1-1.5 cm2 (0.6-

0.69 cm2fm2) arasında olanlar orta ve kapak alanı < 
0.8 cm2 (0.5 < cm2fm2) olanlar ağır AS olarak sınıf­
landırılmaktadır (3,53). 
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Uzun yıllar semptomsuz seyreden ağır AS olguların­
da semptomlar ortaya çıktıktan sonra diğer kapak 
hastalıklarında olduğu gibi klinik seyir hızlıdır AS' 
nda angina pektoris ortaya çıktığında ortalama ya­
şam süresi 3-5 yıl, kalp yetersizliği geliştiğinde 2-3 
yıl, senkop ortaya çıktıktan sonra ise 1-1.5 yıl kadar­
dır (3,55). Ayrıca ağır semptomsuz AS olgularında 
ani ölüm riski de vardır ve % 30 dolaylarındadır 
(55,56). Yalnızca medikal tedavi ile izlenen hastalar­
da kümülatif yaşam beklentisi 5 yıl için % 64-40, 
10. yılda ise sadece% 20'dir (55). AS'nda prognozun 
hemodinamik bozukluğun derecesine bağlı olduğu 
Horstkotte ve Loogen'in (55) hasta serilerinde aşikar 
olarak görülmüştür. Hafif AS olan hastaların % 
88'inde 10. yılda, % 63'ünde 20. yılda hemodinamik 
olarak değişiklik görülmemiş, 20 yıldan sonra has­
taların yalnızca % 22'sinde kapak değişimi gerekli 
olmuştur. Çok merkezli bir çalışmada (57) opere edil­
memiş hastalarda prognozu etkileyen en önemli fak­
tör konjestif kalp yetersizliği olmakla birlikte prog­
noz belirleyici diğer faktörler yüksek aort kapak 
gradiyenti ve AS'na eşlik eden KAH' dır. 

AS 'nda basınç yüküne LV konsantrik hipertrofi ile 
cevap verir. Darlığın derecesi arttıkça ventrikül içi 
basınç daha da artar ve ard yük uyumsuzluğu gelişir, 
EF düşer. LV performansının azalmasıyla birlikte 
kapaktan geçen akım azalacağı için gradiyent de 
azalır. Bu nedenle AS olgularında gradient her za­
man bir kriter olarak alınmamalıdır. Sonuçta olduk­
ça geç bir dönemde L V'ün intrens ik kasılabilirliği 

bozulabilirse de sık raslanan bir durum değildir. Bu 
safhaya gelmeden önce semptomlar ortaya çıkar 

veya ani ölüm görülür. AS'nda kalıcı LV disfonk­
siyonu yerleşmeden semptomların ortaya çıkması ile 
kapak değişimine gidildiği için operasyon sonrası 
prognoz çok iyidir. Operasyon sonrası L ~'ün boyut­
ları küçülür, diyastolik basınç, volüm ve kitlesi aza­
lırken EF artar (58,60). 

Ciddi LV disfonksiyonu olan hastalarda bile kapak 
değişimini takiben LV performansının aşikar olarak 
düzeldiği gözlenmiştir. Smith ve ark. 'nın (61) hasta 
serilerinde operasyon öncesi ortalama 0.34 olan EF 
operasyon sonrasında 22 ay içinde 0.63'e kadar çık­
mıştır. İki hastada da operasyon öncesi < 0.20 olan 
EF kapak değişimini takiben normale dönmüştür. 

Kapak değişiminden sonra LV fonksiyonlarında dü-

zel me olmuyorsa ya ameliyat öncesinde kalıcı LV 
kasılma bozukluğu gelişmiştir, ya kapakla ilgisi ol­
mayan miyokard hastalığı mevcuttur, ya da perioper­
atif mi yokard hasarı söz konusudur. 

Aort stenozunda kapak değişimi endikasyonları 

AS'nda kapak değişim endikasyanlarını şu şekilde 
özetlemek mümkündr. Angina, senkop, konjestif 
kalp yetersizliği olan olgular ile aort kapak alanı < 
0.8 cm2 olan asemptomatik ağır AS olgularında ka­
pak değişimi endikasyonu vardır (10). Asemptomatik 

ağır AS'nda semptomlar ortaya çıkmadan önce% 30 
dolaylarında ani ölüm riski bulunduğu için kapak de­
ğişimi tavsiye edilmektedir. Ağır AS olmayan olgu­
larda LV performansını düzeltmek amacıyla profi­
laktik olarak kapak değişimine gidilmesi ise kont­
rendikedir. Üstelik hasta perioperatif miyokard in­
farktüsü riskine maruz kalabilir. Bu da ventrikül 
fonksiyonunun bozulmasına mortalite ve morbiditc­
nin artmasına yol açar (10). Genel olarak aort kapak 

değişiminin kontrendike olduğu bir EF değeri yok­
tur. Sayısı çok az olmakla birlikte EF < 0.10 olup 
opere edilmiş hastalar vardır. Asemptomatik ağır AS 
olan ve İstirahat EF düşük saptanan tüm hastalar ka­
pak değişimine adaydır. 

AS'nda kapağa yönelik diğer girişim balon valvulo­
plastidir. Kapak değişimine kıyasla sağladığı iyilik 
hali daha azdır ve tekrar daralma şansı yüksektir. 
Ayrıca perikard tamponadı, ciddi AY, serebrovas­
küler aksidan ve acil cerrahi müüdahale gerektiren 
vasküler travmalara yol açabilir (62). Bu nedenle ka­
pak değişiminin yapılamadığı durumlarda palyatif 
olarak denenebilir. Valvüloplasti edikasyanları aşa­
ğıdaki şekilde özetelenebilir (10,62): 1) Yüksek ope­

rasyon riski bulunan hastalar (yaşlılık veya berabe­
rinde ciddi ağır başka bir hastalık bulunması), 2) acil 
kalp dışı cerrahi müdahale gerekenler, 3) AS'na bağ­
lı kardiyojenik şok veya akut akciğer ödeminde has­
taların kapak değişimi için stabilize edilmesi, 4) ağır 
AS bulunan gebeler, S) AS ile birlikte LV fonksiyo­
nunu bozal alkol alışkanlığı, ağır hipertansiyon, ınİ­
yokard infarktüsü gibi diğer etkenierin varlığı, 6) ka­
pak değişiminin reddedilmesi. 

AORT YETERSİZLİGİ 

Kronik AY çok eskiden beri bilinen bir kapak hasta-
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lığıdır. Eskiden etyolojide akut rol?latizmal ateş ve 
sifiliz rol oynarken, son yıllarda bağ dokusu hasta­
lıkları ve miksomatöz değişim gibi kapak yapı ano­
malileri gösteren hastalıklar ön plana çıkmıştır (63). 

AY herhangi bir yakınmaya neden olmadan uzun 
yıllar tolere edilebilir. Semptomlarla kapak hastalığı­
nın derecesi arasında herzaman paralellik bulunmaz. 
Ağır AY olan kişi asemptomatik olabildiği gibi, ha­
fif AY bulunan kişi semptomatik olabilir (63). Hafif 
ve orta derecede olan A Y'nde prognoz iyi olup on 
yıllık yaşam beklentisi% 85-95 arasındadır (64). On 
yıllık yaşam süresi içinda hafif AY olanların % 25'i 
kapak değişimine ihtiyaç gösterir (63). Ağır AY ol­
gularında asemptomatik dönem değişkenlik göste­
rebilir. Semptomların ortaya çıkışıyla klinik seyir 
hızlanır. Kalp yetersizliği gelişmiş olanlarda 2 yıl 
içinde mortalite % 50 dolaylarındadır. Angina pek­
toris ortaya çıktıktan sonra da yaşam beklentisi 5 yıl­
dan fazla değildir (10,63). 

A Y'nde operasyon zamanını ve operasyon sonrası 
prognozu belirleyen en önemli faktör MY'nde oldu­
ğu gibi LV disfonksiyonunun derecesidir. Egzantrik 
LV hipertrofisi ve ön yük rezervi gibi kompansatuar 
mekanizmalar zaman içinde aşırı volüm yüküne kar­
şı yetersiz kaldığında LV disfonksiyonu gelişir. Ka­
lıca LV disfonksiyonu gelişmeden kapak değişimi 
ile ard yük uyumsuzluğu ortadan ka~dırılırsa, LV 
fonksiyonu düzelebilir. Myofibril kaybı ve fibrozis 
ile karakterize kalıcı LV disfonksiyonu geliştikten 
sonra yapılacak müdahalenin yararı tartışmalıdır 

(1,2,10). 

Ricci (65) LV diyastol sonu volum u > 160 ccfm2 ol­
duğunda, ön yük rezerNinin tüketildiğini göstermiş­
tir. Bu durumda ard yükün daha da artması EF'nun 
düşmesi ile sonuçlanır. Kronik A Y'nde EF'nun düş­
ınesine katkıda bulunan diğer bir neden ise, diyastol 
sırasındaki geriye kaçışın sebep olduğu diyastolik 
koroner perfüzyon basıncının düşüklüğünden kay­
naklanan miyokard iskemisictir (lO). 

LV fonksiyonları orta derecede bozulmuş hastalarda 
kapak değişimini takiben EF sıklıkla normale döner 
(66). Operasyon öncesi belirgin kardiyomegali ve 
ağır LV yetersizliği olanlarda ise semptomların ge­
rilemediği, kalp yetersizliğinin daha da kötüleştiği 
gösterilmiştir (36,67). Aort kapak değişiminin zamanı 
ve operasyon sonrası prognozun tayininde bir karara 
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varabiirnek için preoperatif diyastolik volüm ve ba­
sınç parametrelerinden ziyade, LV sistolik fonk­
siyonlarını gösterir parametrelerin değerlendirilmesi 
daha uygundur (10). Operasyon öncesi LV disfonk­
siyonunun süresi de prognozu etkileyen faktörler­
dendir. Bonow ve ark. (68) LV fonksiyonu 14 aydan 
daha az süre bozuk olan kişilerde operasyon sonrası 
EF'nun 6 ayda 0.42'den 0.63'e çıktığını gözleınle­
mişlerdir. Buna karşın LV disfonksiyonu 18 ay veya 
daha fazla süredir devam edenlerin % 64'ünde ame­
liyat sonrası EF değişmemiştir. Bu bulgulara göre 
eğer aseınptomatik bir olguda LV disfonksiyonu ge­
lişirse bunun tanımı ve kapak değişimi en fazla bir 
yıl içinde yapılmalıdır. 

Postoperatif prognozun belirlenmesinde LV boyut­
larının ekokardiyografik ölçümleri de kullanılmı.ştır. 

L V'ün sistol sonu çapı (> 55 mm) ile diyastol sonu 
çapının (> 75-80 mm) artmış, fraksiyonel kısalmanın 
azalmış ( < 0.25) olması, kapak değişimini takiben 
kötü prognozun göstergesi olarak ileri sürülmüştür 
(64,66,69,70). Ancak hastaya ve uygulayan kişiye bağlı 
bazı faktörler nedeniyle, ölçümlerde hata yapma ola­
sılığı olduğu için tek ölçürole karar verilmemeli bir 
dizi ölçüm yapılmalıdır (71). 

A Y'nde kapak değişimini takiben prognozun belir­
lenmesinde LV sistol sonu volümü de kullanılabilir. 
Operasyon öncesi LV sistol sonu volümü > 60-90 
ccfm2 ise prognoz iyi değildir, LV disfonksiyonu 
operasyon sonrası da devam eder (36,40,64). LV di­
yastol sonu çapının LV serbest duvar kalınlığına ora­
nı da bir prognoz göstergesidir. Oranın büyümesi ar­
tan duvar gerilimini normale döndürmek için gelişen 
kompansatuar hipertrofinin yetersiz kaldığını göste­
rir. LV dilate olmuştur ve aort kapak değişimi sonra­
sında da konjestif kalp yetersizliği sürer (69). 

İstirahat EF normal, kronik AY olgularında gizli LV 
disfonksiyonunun ortaya çıkarılmasında kullanılan 
en hassas testlerden biri egzersiz testidir. Egzersiz 
sırasında volüm yükü daha da artacaktır. Bu aşırı 
volüm yüküne LV kompansatuar mekanizmaları ye­
tersizse EF'nu düşürerek cevap verir. Ancak egzersiz 
sırasında sistemik rezistansda meydana gelen deği­
şiklikleri bilmeden LV fonksiyonu hakkında de~er­
lendirme yapılmamalıdır. Asemptomatik, İstirahat 

EF normal bir kişide EF'nun egzersize cevabı uzun 
yıllardan beri bozuk olabilir. Bu bulgunun klinik uy-
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gulamasının ne yönde yapılacağı halen kesinlik ka­

zanmamıştır (69). Böyle hastalarda bozuk egzersiz 

cevabını kapak değişimi için kesin bir endikasyon 

olarak değerlendirmemeli, hastayı yakın takibe al­

malıdır. 

Kronik AY olan olgularda egzersizde hemodinamik 

parametrelerin incelenmesi ile LV ventrikül fonk­

siyonları hakkında değerli bilgiler elde edilebilir. 

Pulmoner arter wedge basıncının artışı LV disfonk­

siyonunun göstergesidir. Egzersizin doruk noktasın­

da wedge basıncı > 15 mm Hg ise, EF önemli dere­

cede azalmıştır. 

Egzersiz kapasitesinin objektif olar·ak tayin edilmesi­

nin en önemli yararlarından biri de asemptomatik 

hastanın gerçekten asemptomatik olup olmadığının 

belirlenmesidir. Hastalar kronik hastalığa karşı fizik 

aktivitelerini farkında olmadan kısıtlamış olabilirler. 

Aort yetersizliğinde girişim endikasyonları 

Semptomlu olgular: Operasyon gereklidir. Burada 

açıklık kazanması gereken konu EF hangi değerin 

altında ise operasyon yararsızdır sorusudur. Yapılan 

çalışmalara göre EF < 0.30-0.35 ise kapak değişimi­

ni takiben kalp yetersizliği devam edebilir. Fakat bu 

değerlerin altında olup operasyondan yararlanan has­
talar da vardır (58,59,67,73). Bunun için EF < 0.20 ise 

hastaya göre değerlendirme yapılmalıdır. 

Semptomsuz olgular: EF < 0.50 nin altında olanlar 

cerrahi girişime adaydır. EF > 0.50 olanlarda belir­

gin LV dilatasyonu varsa ( diyastol sonu çap > 75 
mm, sistol sonu çap > 55 mm) ve egzersiz toleransı 

düşükse veya egzersizle PCWP artıyorsa, bu hasta­

larda da kapak değişimine gerek vardır. 
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