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1.AMAC

iskemik mitral yetmezligi, koroner arter hastaligimin bir
komplikasyonudur ve bir veya daha fazla koroner arterin tam veya
parsiyel obstriksiyonu sonrasi gelisir(1,2). Papiller adale riiptiirti, papiller
adale geometrisindeki bozulmalar, ventrikill duvarmda anevrizma
formasyonu, aniiler dilatasyon iskemik mitral yetmezligi’'ne neden
olurken hemen herzaman bolgesel veya global ventrikiil disfonksiyonu
ile birlikte seyreder(3,4).

The SAVE (Survival and Ventricular Enlargement) adli ¢alismada
miyokard enfarktiisii sonrasinda iskemik mitral yetmezligi gelisme
insidanst %19.4 olarak saptanmistir(5). Koroner anjiografi yapilan
hastalarin %3’iinde (6), koroner arter bypass cerrahisi uygulanan
hastalarin %#4-5’inde iskemik mitral yetmezligi saptanmustir (7).

iskemik mitral yetmezligin’de cerrahi, yiiksek operatif risk igerir
ve mortalite oranlan izole koroner bypass cerrahisinden veya mitral
kapagin diger etyolojik nedenlerle onanmindan daha yiiksek seyreder.
Cerrahi tedavi secenekleri merkezden merkeze  farklihiklar
gostermektedir. Izole koroner bypass cerrahisi, mitral kapagm siitiir veya
ring ile onarimi, subvalviiler apparatin korundugu mitral kapak
replasmam, sol ventrikiiloplasti ameliyatlan cerrahi tedavi secenekleri
arasindadir.

Giiniimiizde iskemik mitral yetmezliginde cerrahi tedavi
secenekleri tartismalidir ve kabul edilmis evrensel bir tedavi yontemi
mevcut degildir. Hatali yaklasimlar yiiksek mortalite ve morbidite ile
sonuglanmaktadir. Diger yandan yasamim siirdiirebilen hastalarda

rezidilel mitral yetmezligi nedeniyle yasam kaliteleri ileri derecede



bozulmakta, sk hospitalizasyon ve yilksek maliyetler —ortaya
¢ikmaktadir.

Tezimde klinigimizde iskemik mitral yetmezligi bulunan koroner
arter hastalanmiza olan yaklagimizi ve bu hastalardaki cerrahi

sonuglarini anlatmak istiyorum.



2. GENEL BILGILER

2.1.ANATOMI

Mitral kapak kompleks yapidadir, fonksiyonel biitiinlikk saglamak
icin anatomik komponentleri uyumlu olarak ¢alismaktadir. Mitral kapak;
leafletler, annulus, korda tendinea, papiller adaleler, sol ventrikiil ve sol

atriyumdan olusur(Sekil 1) (Sekil 2).

Sekil 1:Mitral kapagin diger kapaklarla olan iliskisi



Sekil 2: Sol atriyumdan bakildiginda mitral kapagin kesit goriintiisii

Leafletler: Mitral kapak sol ventrikiile kadar uzanir. iki leafletten
olusur: anterior (aortik) ve posterior (mural). Leafletler direkt annulusa
tutunur ve leafletlere papiller adaleler primer ve sekonder kordalar
vasitast ile baglanir. Anterior mitral leaflet semisirkiiler yapidadir,
miiskiiler septumdan posteromediyal yonde diagonal olarak uzanir ve
orifisi geger sol ventrikiiliin anterolateral duvarina tutunur.

Anterior leaflet kalbin fibroz iskeletinin devamu olarak seyreder.
Bu leaflet aortun nonkoroner ve sol koroner kuspr ile iliskilidir ve arada
subaortik ring bulunur. Buna karsin anterior leaflet anulusun %35-45°lik
kistmini isgal eder, bu alan hemen hemen posteriyor leafletle es bir
alandir. Leafletler anulusa, anterolateral ve posteromediyal komissiirler

aracihgyla baglamrlar(Sekil 3).



Anterior Leaflet

Sekil 3: Mitral kapagin anterior ve posterior leafletleri ve papiller

adalelerle olan iliskisi

Posterior leaflet dikdortgen seklindedir ve her iki komissural alan
arasindaki kapak dokusu posterior leafleti olusturmaktadir. Serbest
kenarinda iki adet yarikla (kleft) tic kistma ayrilmistir (scallop): biiyiik
veya orta scallop, posteromediyal scallop, anterolateral scallop. Yelpaze
seklindeki korda leaflet icine sokulmakta ve her scallops arasindaki klefti
tanimlamaktadir. Posterior leafletin hareketi anterior leaflete gore daha
kisithdir. Bununla birlikte her iki leafletin birbirini destekleyen hareketi
sayesinde yeterli kapanma saglanir.

Mitral leafletin yiizeyi kordalarin yapisma alanina gore ii¢ hatta
boliiniir; bu alanlar kordalarin yapisma alanina ve normal kapak
fonksiyonu sirasindaki leaflet kapanmasina baglidir. Kapanma alanm

anterior ve posterior leafletlerin sistolde serbest kenarlarinin kapanmasi



ile olusan temas yiizeyindedir. Diger iki alan normal kapagin kapanmasi
esnasinda bulunur. Clear zone, sol atriyuma sistol sirasinda kanin
dolmas sirasinda temas eder ve daha periferdedir. Bu kisim ventrikiil
kontraksiyonu sirasinda atriyuma dogru siser. Bazal zone ise clear zone
ile annulus arasindadir, sol ventrikiiliin trabekiila karneaesindan koken
alan bazal korda tendineyalarin (tersiyer korda) baglandig yerdir. Bazal
zone sadece posteriyor leaflette bulunur. Leafletlerin kanlanmasi ¢ok iyi
bilinmemesine ragmen anterior leaflet kugel arterinin dallarindan
beslenir. Kugel arteri ise sag koroner arterin veya proksimal sirkumfleks
arterin dalidir.

Anulus: Mitral kapak annulusu leafletlerin tutundugu, atriyum ve
ventrikiilin muskiiler liflerinden olusmustur. Esnek bir yapiya sahip
olup, her sistolde ¢ap1 %20-30 oraninda azalir. Mitral orifis de seklini
degistirebilir; sistolde eliptik, ge¢ diyastolde ise sirkiiler hal alir. Mitral
anulusun bu esnekligi olduk¢a Onemli bir fonksiyondur soyleki bu
esneklikle sistol sirasinda leafletlerin  koaptasyonunu artirirken
diyastolde ise aniiler ¢apin artmasim saglar. Sayisal degerler vermek
gerekirse aniiler ¢ap sistolde 5.2+1.6cm? iken diyastolde ise ¢ap
7.1+1.8cm? dir.

Anulusun sekil ve boyut degisiklikleri anterior leafletin
bazalindaki atrial miyokardiyal hiicreler ve sol ventrikiiliin bazalindeki
bazokonstriiktér kaslarin (bulbospiral ve sinospiral dallar) kontraksiyonu
ve relaksasyonu ile olur. Anulusun bu dinamik yapisi aniiloplasti
yontemi segiminde oldukga 6nemlidir. Horizontal planda mitral annulus
eyer seklindedir. Anteriorda annulus fibroz iskeletle komsudur. Anterior
annulusun fleksibilitesi ve esneme kapasitesi simrhdir. Posterior annulus

daha fleksibldir ve herhangi smmirlayici rijit bir yapr ile komsulugu



yoktur. Bunun klinikteki nemi mitral yetmezliginde anulus dilatasyonu
genelllikle posterior taraftan olur.

Mitral anulusu bir cok 6nemli yap: gevreler. Sirkumfleks koroner
arter mitral annulusun lateralinde posteriyor atrioventrikiiler olukta
seyreder. Koroner siniis aym olukta daha mediyalde seyreder.
Atrioventrikiiler diigiim arteri siklikla sag koronerin dali olup, anterior
leafletin arkasinda posteromediyal kommissurun yaninda seyreder. Aort
kapak anterior ve posterior fibroz trigon arasinda bulunur. His diigiimi
posterior trigonda bulunur. Tim bu yapilar mitral kapak cerrahisi
sirasinda hasarlanabilir.

Chorda Tendineya: Kordalar sol ventrikiiliin serbest duvan ya da
papiller adale ile kapak arasinda uzanan fibréz dokudan zengin kuvvetli
yapilardir. Iki leaflete baglanmadan once kordalar kendi aralarinda alt
boliimlere ayrilirlar. Bu béliimler; primer, sekonder, tersiyer’dir. Primer
korda direkt olarak leafletlerin serbest kenarmna tutunur. Primer
kordalarin gorevi kapaklarin yetmezlik veya prolapsusuna engel olacak
sekilde temas yiizeylerinin (rough zone) koaptasyonunun tam olmasini
saglamaktir. Mitral kapak yetmezligi gelisince sistol sirasinda ilerler ve
koaptasyon azalir. Sekonder korda leafletin ventrikiiler yiizeyine,
kapanma zonu ile clear zone arasindaki hat boyunca tutunur. Bu korda
ventrikiil fonksiyonlarinin devam etmesi i¢in gok onemlidir. Sekonder
korda ventrikiilin kuvvetli kontraksiyonuna izin veririr, bu kordammnin
olmadigmin varsayarsak ventrikiil kiire seklini alir ve verimi diiser.
Sekonder korda ventrikiiliin koni seklini almasim1 ve daha randimanh
calismasim saglar. Tersiyer korda sadece posterior leaflette bulunur. Bu
korda, direkt sol ventrikiil duvarindan yada kiigiik bir trabekiiler

karneaedan cikar ve leafletin annulusa yakin kismina tutunur(Sekil 4-5).



Sekil 4: Mitral anterior leafletin kordalan
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Sekil 5: Mitral posterior leafletin kordalar




Papiller Adaleler: Anterolateral ve posteromediyal olarak iki
grup halindedirler (Sekil 6). Korda tendineyalar aracihi ile kapak
leafletlerine baglamirlar. Anterolateral papiller adaleye iki koldan kan
akist olur; sol ana koroner arter (LAD)’in diyagonal dallar1 ve
sirkumfleksin obtus marjinal dallarindan. Posteromediyal adaleye kan
akist ise sirkumfleks arter yada sag koroner arterin distal dalindan olur.
Tek koldan kan sunumu nedeniyle posteromediyal papiller adalede

infarkti daha sik olur .

Sekil 6: Anterolateral ve posteromediyal papiller adalelerin mitral

kapagin anterior ve posterior leafletlerle olan iliskisi

Sol ventrikiil: Sol ventrikiil duvariin posterioru ve papiller
adaleler kapagin kapanmasi ve yeterli fonksiyon saflamasi icin ¢ok
onemli rol oynar. Papiller adaleler ventrikiil duvarina paralel olarak

dizilmistir ve kordalar vasitasi ile leafletlerin serbest kenarlarina



baglanirlar. Kaslar trabekiiler karneaedan ¢ikabilir tek, ¢ift bash veya
dizi seklinde sol ventrikiil duvarindan kéken alabilir. Izovolumetrik
kontraksiyon sirasinda mitral leaflet asagi dogru gekilir. Ventrikiiler
dilatasyon papiller adalelerin ayni hizaya gelmesi ve gerilmesini etkiler

ve kapak yetmezligi gelisir.

Sekil 7: Mitral anulusun etrafindaki 6nemli yapilar
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2.2. MITRAL ONARIM AMELIYATLARININ TARIHCESI

Mitral kapagin onarimu yeni bir tedavi yontemi degildir.1902
yilinda Sir Thomas Lauder Brunton mitral stenozunda ilk basarili
operasyonu yapmustir.1922 yilinda Allen ve Graham optik sistemle
goriintiilenen mitral kapakta yaptiklann valviilitomide basarisiz
olmuslardir. Ayn1 yillarda Cutler ve Levine mitral kapagin bir bolimiini
rezeke ettiler ve mitral yetmezlifinin stenoza gore daha iyi tolere
edildigini diisiindiiler. Takibinde basansizliklar nedeniyle bu ydntem
terk edildi.

1925 yilinda Souttar mitral kapag sol atrial apendajdan soktugu
parmag1 yardimiyla dilate etmeyi basardi. Mitral kapak cerrahisindeki
ilerleme Harken ve Bailey e kadar yaklasik 20 yil kadar duraklamgtir.
Harken ve Bailey komissiirotomi ile mitral kapagin serbestlestirilmesinin
mitral yetmezliginin gelisimini onledigini vurgulamislardir. 1955 yilinda
Logan ve Turnerin gelistirdikleri mitral dilatér ile kolay bir sekilde
komissurotomi yapmuslardir.

Mitral yetmezligi diizeltmek amaciyla yapilan ilk cerrahi
girisimler iginde bir ¢gok denemeler yapilmustir, bunlar i¢inde reglirjitan
akimin bloklanmasi, sol ventrikiiliin pedikiilllii greftlerle tespit edilmesi
ve cepegevre siitur ile anuliisiin dikilmesi bulunmaktadir. Siitur ile
yapilan bu ilk islem 1938 yilinda Glover ve Davilla tarafindan
yapilmistir. Bu ameliyat aniiloplasti igleminin temelini olusturmaktadir.
Sonraki dénemde ise Bailey ve Hirose mitral yetmezliginde valviiloplasti
i¢in yeni teknikler kullanmiglardir.

1953 yilinda Gibbon tarafindan mitral kapak cerrahisinde kalp
akciger makinesinin kullamma girmesi ile mitral kapagin direkt olarak

goriilebildi ve mitral yetmezligin tedavisinde bir ¢ok yontemler
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gelistirilmeye baglandi. Lillehei ve arkadaslann piir mitral yetmezIligi
olan hastada mitral aniiloplasti ile tedaviyi ilk deneyenlerdendir. 1961
yilinda Starr ve Edwards ilk mitral kapak replasmanini1 yaparak mitral
kapak hastaliklarinin tedavisinde devrim yapmuslardir. Mitral kapak
replasmam agik mitral komissurotomiye uygun olmayan hastalarda ilk
tercih olmaya baslamstir.

Ik kapak replasmanimi takip eden yirmi yillik siireg iginde pek ¢ok
kapak gelistirilmistir. 1969 yilinda Carpentier glutaraldehit ile muamele
edilmis porcine heterogreft kapagi gelistirdi, bu kapak normal sinus
ritmindeki hastalarda antikoagiilasyona gerek kalmadan kulamilabilme
ozelligine sahipti.

Bir takim cerrahlar yeni teknikler ile mitral onanm yapmaya
devam etttiler.Wooler Kay, Reed ve arkadaslari mitral anulusun ¢apini
kii¢liltmek igin komissiirlerden gegen siitiirlerle aniiloplasti teknigini
kullandilar. Sauvage ve Wood romatizmal tutuluma sekonder gelisen
restriktif posterior leaflette kapanmay: diizeltmek icin perikard ile
genigletme yontemini tarif etttiler. Rumele gore romatizmal mitral
stenozunda onarim imkam devam edenlerde basit komissurotomi
disindada anterior leaflet iizerinden fibroz tabakanin temizlenmesi ile
kapagin hareketini saglayan yontem bulunmaktadir.

Mitral leafletlerdeki onarim yontemleri pek ¢ok cerrah tarafindan
devam ettirilmistir. Gerbode ve arkadaslan daha once McGoon
tarafindan kopan posterior kordada o segmentin disirda birakilmas: ile
yapilan onarim yéntemini anulusun bir béliimiiniin plikasyonunuda
dahil ederek devam ettirmiglerdir. Ancak bu yontem leafletin alanim
daraltmaktadir. Merendino trianguler rezeksiyon ve tekrar bdliinmiis

segmentin siitiire edilmesi yontemini kullanmustir.
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Kay ve arkadaglart 1963 yilinda hasarli segmentin kenarim en
yakindaki papiller adeleye siitiire etmislerdir. Mitral yetmezliginde baz1
merkezlerde bu teknikler kullaniimasina ragmen standart terapi kapak
replasmani olmaya basladi.

Carpentier ve arkadaslarn 1971 wyilinda mitral yetmezliginde
patolojik anatomik degisiklikleri detayli olarak agiklamasim takiben
mitral onarim tekniklerinde biiyiik ilerleme gostermiglerdir. Carpentierin
mitral yetmezliginde yaptigi smiflama ekokardiyografik goriintiilerin
daha 1yi anlasiimasinda temel olusturmustur. Aniiler dilatasyonunun
varliginda tedavi olarak posterior leaflete ring takilmistir. Carpentier
degisik leaflet anomalilerinde farkli onarim yontemleri tarif etmisgdir.
Takilan aniiloplasti ringi ile biitiin aniiler ¢ap azalmakla birlikte anterior
leaflet fonksiyonlarn korunmaktadir. Duran ventrikiiler kontraksiyon
sirasinda aniiler harekete izin veren fleksibil ring tarif etmistir.

Papiller adele riiptiirii bilindigi gibi miyokard enfarktiisiiniin ¢ok
stk olmayan ama ciddi bir komplikasyonudur. Papiller adele riiptiiri
otopside ilk defa 1935 yilinda Johns Hopkins hastanesinde tespit
edilmistir. Antemortem ilk tam ise 1948 yilinda konulmustur. Burch ve
arkadaglann 1963 yilinda papiller adele riiptiirli olmadan gelisen ve
miyokard enfarktiisiine eslik eden veya etmeyen akut ve kronik mitral
yetmezligini tammlamuslardir. ilk cerrahi basanlh papiller adele riiptiiri
tamiri 1965 yilinda Austen ve akadaslan tarafindan Massachusetts de
yapilmastir. Bu tarihten sonra pek ¢ok merkezde iskemik ve non iskemik

orjinli mitral yetmezliginin onarimu i¢in ¢alismalar devam etmektedir.
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2.3. ISKEMIK MiTRAL YETMEZLiGININ
TANIMLANMASI VE GENEL PATOFiZYOLOJiSi

Iskemik mitral yetmezligi bir veya daha fazla koroner arterin
komplet veya parsiyel obstruksiyonu sonrasi geligen mitral yetmezligi
tablosudur. Onceleri iskemik mitral yetmezligi bir koroner arter
hastalifinin ve bir veya daha ¢ok miyokard enfarktiisiiniin gostergesiydi.
Iskemik mitral yetmezligi diger mitral yetmezliklerinden birlikte
bulundugu koroner arter hastaligi ile aynlir. Iskemik mitral yetmezligi
bulunan biitiin hastalarin akut veya gecirilmis miyokard enfarktiisii
bulunur. Etyolojisi iskemik mitral yetmezliginin tek olmasina ragmen
genis bir klinik gériintii spektrumu vardar.

Iskemik mitral yetmezligi dendiginde mitral yetmezligine neden
olabilcek olan; dejeneratif, miksamatoz, konnektif doku hastalig,
spontan korda riiptiirii, enfeksiyon, inflamasyon, travma, kardiyomyopati
ve konjenital sebeblerin ekarte edilmesi gerekmektedir.

Koroner arter hastalii ve iskemik olmayan mitral yetmezliginin
bir arada bulunabilme sansi vardir. Braunwald ve Savage’nin
literatiirlerde belirtigi gibi toplumda %S5 ile %10 arasinda zay:f ve uzamig
korda tendinea ile  karakterize mitral valve prolapsusu
bulunmaktadir(8,9) ve bu insanlarda enfarktiis oncesi mitral yetmezligi
bulunmaz iken enfarktiis sonras1 mitral yetmezligi gelisebilmektedir. Bu
hasta grubu 6ncelikle mitral kapak elamanlarinin normal olmamas: ile
iskemik mitral yetmezligi bulunan hasta grubundan ayrilmaktadir.
Giiniimiizde modern gériintiileme yontemlerinin gelismesi ile mitral
kapak degerlendirilebilmekte iskemik mitral yetmezliginin patogenezi

anlagilabilmekte ve ayrimu yapilabilmektedir.
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Iskemik mitral yetmezligi akut enfarktiis sonras1 gelisebilcegi gibi
akut enfarktiisii takip eden donemde kronik siirectede gelisebilmektedir.
Biitiin akut ve kronik mitral yetmezliginde sol ventrikiil disfonksiyonun
derecesi genis bir yelpaze olusturmakta ve mitral yetmezliginin
dereceside basitten hayati tehdit eden boyutlara kadar degismektedir.
Iskemik mitral yetmezliginde sol ventrikiil disfonksiyonun varligina,
koroner arter hastalifimin semptomatolojisine, klinik goriintiisiine ve tam
yontemlerinin sonuglarina gore farkliliklar bulunmaktadir.

Akut miyokard enfarktiisiinii takip eden erken donemde %17 ile
%55 hastada iskemik mitral yetmezligini isaret eden mitral sistolik
murmur ve ekokardiyografik bulgular gelisebilmektedir(10,11,12).
Enfarktiisii takip eden 48 saat iginde doppler ekokardiyografi ile
posteroinferior enfarktiisde %35 oraninda,anterior enfarktiisde ise %46
oraninda iskemik mitral yetmezligi gelistigi saptanmigtir(12).

Akut enfarktiis semptomlan gdsteren hastalarda ilk alt1 saat iginde
kardiyak kateterizasyon yapildiginda hastalanin %18.2°sinde iskemik
mitral yetmezlii saptanmmstir(13) ve bu hastalarin %3.4 {inde ciddi
diizeyde mitral kacak saptanmustir. Akut enfarktiis sonrasi erken
donemde saptanan mitral sistolik iiftirim ventrikiiler remodelingin
sonucu olarak gegici olabilmekte ve kaybolabilmektedir(10).

11 748 hastada Hickey MStJ ve arkadaslarinin yaptig1 ¢aligmada
koroner arter hastalif1 semptomlar1 varliginda yapilan ventrikiilografide
%19 oraminda mitral kagak saptanmustir(14). Bu hastalardaki mitral
yetmezIligi genel olarak hafif iken %7.2’sinde ikinci derece ve iistii mitral
yetmezligi, %3.4’linde ise kalp yetmezliginin eslik ettifi ciddi mitral
yetmezligi mevcuttur.

Diger yandan yapilan bir baska c¢alismada ise; koroner arter

hastalifn nedeniyle 1739 hastaya yapilan koroner anjiografide %10.9
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oraninda mitral yetmezligi saptanmistir(15). Biitiin bu literatiirlerin
gosterdigi gibi iskemik mitral yetmezligi akut enfarktiis sonrasi sik bir
oranda gelismektedir. Fakat bazi insanlarda mitral yetmezligi hafif
derecede olabilmekte veya kaybolabilmektedir.

Koroner arter lezyonlannin lokalizasyonlar: ve buna bagh gelisen
iskemik mitral yetmezliginin derecesi iizerine pek ¢ok ¢alisma
yapilmistir. Koyunlar iizerinde yapilan ¢alismada sirkumfleks arterin iki
marginal dali ligate edildiginde sol ventrikiil kitlesinde posterior papiller
adeleyi iceren %21 oraminda enfarkt geligmistir ve bu koyunlarda
enfarktiisii takip eden sekiz hafta i¢inde sol ventrikiil dilatasyonu ve ciddi
mitral kagak gelismistir(16). iki sirkumfleks marginal arterin ve posterior
descending arterin ligasyonunda ise sol ventrikiildeki enfarkt sahas1 %32
ye ¢ikmis ve daha ciddi mitral kagak gelismistir(17). Anterior papiller
adeleyi igeren diger sol ventrikiil lokalizasyon enfarktlarinda ise ciddi
mitral kagak gelismemistir.

Frantz ve arkadaslannmin 189 hasta lizerinde yaptifi c¢alismada
koroner arter lezyonlarinin lokalizasyonu ile iskemik mitral yetmezligi
gelisimi arasinda ozel bir iligki arastinlmig ancak spesifik bir baglanti
bulunamamig(15). Orta veya ciddi mitral yetmezligi bulunan hastalarin
%19 ile %28’inde; izole sirkumfleks, LAD + RCA, sirkumfleks + RCA,
veya 1li¢ damar hastalifn saptanmus.izole LAD veya RCA
obstruksiyonunda ise orta veya ciddi mitral kagaf1 saptanmamustir.
Hickey ve arkadaslarimin serisinde ise semptomatik ciddi mitral kagag:
bulunan hastalarda sol ana koroner arter (LMCA) veya ii¢ damar
hastaliginin varlig1 gosterilmis(14). Baska ¢aligmalarda ise akut enfarktiis
sonrast ciddi mitral kagag: bulunan hastalanin %54 veya %60’ 1nda iig
damar hastalifi, %24 veya %30’unda ise iki damar hastalif

saptanmistir(13,18).
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Papiller adelelerin beslenmesinde adelenin tabaninda seyreden
epikardiyal arterden ¢ikan penetran arterler sorumludur. Papiller
adelelerin beslenmesinde tek basina bir arter sorumlu degil multible
arterler sorumludur. Posterior papiller adelenin beslenmesinde ya sag
koroner arter (RCA) yada sirkumfleks (Cx) artere ait terminal marginal
dallar sorumludur. Sag koroner arterin dominant bulundugu insanlarda
%68 oraninda posterior papiller adelenin tiimiiniin veya bir béliimiiniin
beslenmesinde RCA sorumludur(19). Sol dominant sistemde ise
posterior papiller adelenin beslenmesinde sirkumfleks artere ait terminal
marginal dallar sorumludur(19,20). Anterior papiler adelenin
beslenmesinde asil sorumlu arter sirkumfleks arterdir ancak
beslenmesinde gerek direkt gerekse kollateral aracihifiyla LAD de
katkida bulunmaktadir(20,21).

Posterior enfarktiis sonras1 genelde iskemik mitral yetmezligi
gelismektedir ve bu yetmezlik genellikle ciddi bir yetmezliktir(21).
Posterior enfarktiisler genelde transmiiral olmakta ve posteroinferior
enfarktiisler posterior papiller adeleyi kapsamaktadirlar. Beckerin 60
hastalik kronik iskemik mitral yetmezligi serisinde posterior enfarktiis
geciren 37 olgunun tiimiinde posterior papiller adele tutulmus iken
anterior enfarktiisii olan 23 olgunun sadece 12 tanesinde anterior papiller
adele tutulmustur(19). Anterior enfarktiis alani1 posterior enfarktiis
sahasina gore daha biiyilk olmasina ragmen kronik mitral yetmezlikli
olgularin ancak yansinda anterior papiller adele tutulmustur(22).

Akut miyokard enfarktiisii sonras1 gelisen papiller adele riiptiirii
hayat1 tehdit eden iskemik mitral yetmezligine yol agar. Posterior papiller
adele anterior adeleye gore daha sik tutulmaktadir(23,24). Riiptiir
papiller adelenin tiim g6vdesinde olabilcegi gibi sadece kordalarn

yapistigi  baslarinin  herhangi birindede olabilir. Genel olarak
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literatiirlerdeki serilerde parsiyel riiptiir daha sik goriilmektedir. Papiller
adele riiptiiri goriilen vakalann bir kisminda subendokardiyal enfarkt
goriiliir ve az bir kisminda iyilesmekte olan enfarkt bulunur(24,25,26).
Enfakt sahasinin biiyiikliigi genelllikle kiigiiktiir.( < 6cm?) ortalama sol
ventrikiil kitlesinin %20’ sidir ancak bu oran %] ile %50 arasinda
degisebilmektedir(23,24,25). Koroner arter hastalifimin boyutlanida
degisik olmakla birlikte genelde kronik iskemik mitral yetmezligi
olanlara gore daha az ciddidir. Yaklasik %25 oraninda tek damar
tutulumu vardir. Papiller adeledeki komple riiptiir genellikle akut
enfarktiisii takip eden ilk hafta iginde goriliirken parsiyel riiptiiriin
goriilmesi ii¢ aya kadar kadar uzayabilmektedir(24,25).

Akut enfarktiisii takiben papiller adele riiptiirii olmadanda akut
iskemik mitral yetmezligi gelisebilir, bu tablodan sorumlu olan sey
papiller adele disfonksiyonudur. Bu hastalarda papiller adeleler
kasilmamaktadir(21,23,24,25). Papiller adelenin tabanindaki enfarkte sol
ventrikiil duvann hemorajik bir yapiya sahiptir. Hekkila ve arkadaslarinin
yaptig1 caligmada akut enfarktiisii takiben papiller adele riiptiirii olmadan
akut iskemik mitral yetmezligi geliserek 6len 19 hastada %63 oraninda
posterior papiller adeleyi igine alan posterior enfarktiis, geri kalan
hastalarda ise anterior papiller adeleyi igine alan anterior enfarktiis
saptanmustir(21).

Kronik iskemik mitral yetmezliginde ise enfarkt sahasinin genisligi
genellikle daha biiyliktiir. Ancak var olan dokiimanlardan ¢ok az
morfolojik bilgi elde edilebilmektedir. Posterior papiller adele ve komsu
sol ventrikill duvarim ilgilendiren enfarktiis sonrasi kronik mitral
yetmezligi gelisebilmektedir(19,27,28,29). Anterior duvan ilgilendiren

enfarktiisler sonrasida iskemik mitral yetmezligi gelisebilmekte ancak bu
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hastalarda ventrikiil dilatasyonu daha biiyilk olmakta ve genelllikle
anevrizma formasyonu gelismektedir(19,21,28,29).

Kronik iskemik mitral yetmezliginde ventrikiil duvar hareketleri
biiyiik ¢cogunlukla bozulmustur. Kono’ya gore iskemik mitral yetmezligi
bulunan olgulann ventrikiil geometrisi spherik bir yapidadir(30).
Cerrahlar kronik iskemik mitral yetmezliginde cerrahi tedavi i¢in mitral
anulusdaki dilatasyonu mutlaka bilmelidirler. izumi ve arkadaslarnin
yaptig1 ¢aligmada; kronik iskemik mitral yetmezligi bulunan 43 hastanin
11 inde aniiler dilatasyonun varligim gostermislerdir. Mitral aniiler
dilatasyona sol ventrikiil voliimiinde artig ve santralize regilirtan akim
eslik etmektedir(27). Ancak unutulmamalidirki mitral anulusda
dilatasyon olmadanda sol ventrikiilde dilatasyon goriilebilmektedir.
Omegin dilate kardiyomyopati gibi kronik iskemik mitral
yetmezligindede aniiler dilatasyon goriilmeyebilir(21). Anulus sol
ventrikiil voliimiine bagh olarak dilate olma egilimindedir ve bu
hastalarda genelde sol atriumdada dilatasyon goriilmektedir.

Patofizyoloji:

Mitral kapak alt1 farkli komponentden olusmustur. Bunlar
leafletler, korda tendinealar, papiller adeleler, anulus, sol ventrikiil ve
sol atriumdur. Normal fonksiyon géren bir mitral kapakta bu elemanlar
birbirleriyle kardiyak siklus sirasinda etkilesirler. Bir kardiyak siklusu
dort ayrnt bolimde incelemek miimkiin olabilir bunlar; izovolemik
gevseme (IVR), sistol, diyastol, ve izovolemik kontraksiyondur (IVC).

End sistol (ES) maksimum negatif sol ventrikiil dP/dT si diye
tariflenirken end diyastol ise (ED) QRS kompleksinin pik zamamdir. End
izovolemik gevsemede ise (EIVC) sol ventrikill basinci sol ventrikiil

maksimum basincinin %10 udur. Sol ventrikiil dP/dT ise sifinn
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altindadir. End izovolemik kontraksiyon ise (EIVC) aortik roottaki dP/dT
nin sifinn {izerine ¢iktig1 andir.

izovolemik kontraksiyon sirasinda sol atrium dolusu mitral
kapaklarin kapanmasindan hemen sonra aort kapaklarinin agilmasindan
Once baslar. Sistol sirasinda sol atrium hizla dolar ve sistol sonunda
dolulugu maksimuma ulagir. Anulusun pozisyonu atrial kontraksiyon
sirasinda Onemsiz bir miktarda yukan dogru yer degistirir. Anulus sistol
sirasinda ise 1-1.5 cm kadar apekse dogru iner. Anulusun pozisyonu
izovolemik kontraksiyon sirasinda degismez. Anulusun kontraksiyonlan
asimetriktir(31,32). Atrial kontraksiyonu takiben mitral kapakgiklar
hizlica birbirlerine dogru yer degistirirler ve sol ventrikiil basinci sol
atrium basincim gegtikten 20-60 ms sonra kapanirlar.

Mitral leafletlerin total alan1 mitral anulusun yaklasik iki katidir.
Kapanma aminda anterior mitral leafletden %30 daha biiyiik olan
posterior leafletin %50 si yer degistirir. Korda tendinealar mitral
leafletlerin serbest kenarlarina ve gévdelerine yapismaktadiriar. Kordalar
leafletlerin yukaniya dogru olan hareketini engellemekte ve kapanma
aminda serbest kenarlarinin orta hatta kalmasim saglamaktadirlar.
Kordalardaki gerim kuvveti erken sistol aninda maksimum olurken
sistoliin sonuna dogru azalmaya baglar ve izovoliimetrik gevseme aninda
hizlica azalir.

Papiller adeleler izovolemik kontraksiyonun ge¢ déneminde
kisalmaya baglarlar ve sonrasinda sistol sirasinda tabanindaki ventrikiil
duvan ile birlikte senkronize kisalmaya devam ederler. Papiller
adelelerdeki kisalma azdir ve 2 ile 4 mm arasindadir. Sistol sirasinda
ventrikiil kontraksiyonun yonleri ve zamanlamalan ayni degildir. Bunun
sebebi miiskiiler yapinin kompleks bir yapi olmasi ve ileti sisteminin

yerlesimidir. Sol ventrikiiliin boyutca kisalmasi ekvatdryel planlarda
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uzun aksa gore daha biiyiiktiir. Sol ventrikiiliin duvar gerilimi izovolemik
kontraksiyon sirasinda artmakta, izovolemik relaksasyon sirasinda hizla
azalmaktadir. Duvar gerilimi sistol sonunda maksimuma ulagsmaktadir.

Izovolemik relaksasyon sirasinda sol atrium bosalmaya baglar,
atriumun bogalmasi erken diastol sirasinda hizlidir ve atriumlarn
bosalmasi izovolemik kontraksiyon Oncesi atriumun kasilmasi ile son
bulur. Eger sol atrium basinci diislik ise sol ventrikiil basinci erken
diyastolde negatiflesir. Izovolemik relaksasyon sirasinda mitral anulus ile
sol ventrikiil apeksi arasindaki mesafe mitral anulusun yiikselmesi ile
uzamaktadir. Takiben kaydedegersiz bir diisme takiben atrial
kontraksiyon ile ylikselme meydana gelmektedir.

Mitral orifisi alam1 izovolemik relaksayon sirasinda hafif bir artig
gostermekle birlikte asil artis diyastol sirasinda olmakta ve atrial
kontraksiyon oncesi maksimal olmaktadir. linsanlarda mitral orifis alami
maksimum 3.9+0.7 cm?m?’ye ulasabilmektedir. Aniiler alandaki artigda
asimetrik olmaktadir. Anulusun genellikle posterior ve lateral boliimii
uzamaktadir. Izovolemik relaksasyon sirasinda sol atrium basinci sol
ventrikiil basincim gegmeden Once mitral kapakgiklar yaklasik 30 ms
ayrik durmaktadirlar.

Diyastoliin erken doneminde mitral kapaklardan peak flow
geemektedir ancak mitral kapaklar maksimal agiklifina peak flowdan
once ulasmaktadir. Papiller adeleler izovolemik relaksasyonun erken
doneminde onemsiz bir miktar kisalmaktadirlar. Kordalardaki gerilim
izovolemik relaksasyon sirasinda hizlica azalmaktadir ve geg¢ diastolden
once sifira yakin bir degere inmektedir. Sol ventrikiil sistol sonunda
gevsemekte ve dilate olmaktadir sistol ile birlikte sol ventrikiil seklinde
kompleks degisiklikler olugmaktadir. Erken diyastol ve hzli dolus

asamasinda ventrikiil biitiin ekvatoryel akslarda geniglemekte ve daha az
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bir oranda longitiidinal aksda uzamaktadir. Diyastol ortasinda ve atrial
kasilma sonrasi sol ventrikiil c¢apinda ufak degisiklik olmaktadir,
izovolemik relaksasyon sirasinda sol ventrikil duvar gerilimi
azalmaktadir. Akut iskemik mitral yetmezliklerinde papiller adele
riptiiri bulunmaktadir, kronik iskemik mitral yetmezliklerinin
patogenezi tam olarak agik olmamakla birlikte enfarktiis sonras1 geligen
ventrikiiler deformasyon mitral kagaga neden olmaktadir(15,32,33,
34,35).

Myokard enfarktiisii leafletleri, kordalart ve sol atriumu direkt
olarak etkilemez.Mitral anulus enfarktiis sonrasi gevsemez, enfarktiis
anterior anulusun septal par¢asim ve biitiin veya bir kisrm olmak iizere
posterior anulusu igerebilir. Bu bilgilerin 1s18inda  sSylenebilirki
enfarktiis ventrikiili, papiller adeleyi, anterior anulusun septal ve
posterior anulusu etkileyerek iskemik mitral yetmezligine neden olur.
Pek ¢ok ¢alisma gdstermistirki papiller adelelerde kisalma fonksiyonun
kayb1 mitral yetmezligine yol agmaz(33,34,35,36). Kopeklerde yapilan
calismalarda goriilmiistiirkii miyokarda enfarktiisii sonrasi papiller
adelelerde 2 veya 4 mm lik bir uzama ve papiller adelelerin tepelerinde
komissiirlerden yaklasik 1.5 ile 3 mm lik uzaklasma gorilmiistir
(37,38,39). Az sayida insanlar ve kopekler iizerinde yapilan ¢aligmada
ekokardiyografide papiller adele riiptiriinin ve mitral kapakta
prolapsusun olmadig1 akut iskemik mitral yetmezligi tespit edilmistir.
Kapak prolapsusunun olmamas1 genellikle anuler dilatasyonun
olmamasindan kaynaklanir. Kapak leafletlerinin alam anulusun alanindan
daha biiyiiktiir. Biitiin akut postenfarktiis mitral yetmezliklerinde aniiler
dilatasyon yoktur(17,23,40).

Papiller adeleleride etkileyen miyokard enfarktiisii papiller
adelelerin tutundugu ventrikiilide igine alir. Ventrikiilde degisik
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lokalizasyonlarda meydana gelen enfarktiis ventrikiiliin ¢apinda, seklinde
ve hareket miktarinda degisiklife yol agar. Bu degisiklik sonunda bu
bolgelere yapisan papiller adele fonksiyonlarindada degisiklik
olur(17,32,35,41,42). Papiller adelelerde meydana gelen yer degistirme
kapakg¢iklarin tiimiinde veya bir kisminda yetersiz kapanmaya yol agar.

Kronik iskemik mitral yetmezliginde mitral kapak prolapsusu bir
kisim hastada gozlenmistir. Ancak asil olan sebeb kapakgik hareketlerini
engelleyen papiller adele ve kordalardaki restriksiyondur(30,35,42,43).
Patolojik ¢alismalarda enfarkte papiller adelede fibrosiz ve atrofi
gosterilmig, papiller adele ve kordalarda elongasyon gosterilememistir.
Cerrahlarin miyokard enfarktiisii ve mitral yetmezliginde koradalardaki
uzamay! tamimalan gerekmektedir(44,45). Bu hastalarda mitral kagak
olmadanda enfarktiisiin bir sonucu olarak kordalarda elongasyon ve
kapak prolapsusu goriilebilir.

Kronik iskemik mitral yetmezliginde anulus genisleyebilir veya
genislemedende kalabilir eZer genisleme var ise bu anulusun bir
parcasindaki restriksiyonun sonucudur. Biiyiik dilate bir anulusun varlig
sol ventrikiilde 6nemli bir genisleme veya sol ventrikiil anevrizmasinin
gostergesidir(15,21). Ventrikiiler deformasyon yapan enfarktiis mitral
anulusun mural (posterior) pargasindada deformasyon yapar. Kronik
iskemik mitral yetmezliginde primer degisiklik papiller adele ve sol
ventrikiildedir. Anulusun genislemesi ve deformasyonu, sol atriumun
genislemesi mitral yetmezligi ve ventrikiiler remodelinge bagli ikincil
degisiklilerdir.

Akut postenfarktiis mitral yetmezligi mutlak papiller adele
riiptiiriinii gerektirmez ventrikiiler boyut ve sekildeki degisiklikler,
segmental duvar hareket degisiklii ashnda anulus dilatasyonu

olmadanda mitral yetmezliginin sebeblerindendir.Miyokard enfarktiisii
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bir kez daha hatirlatmak gerekirse kordalan ve leafletleri etkilemez ve
kronik iskemik mitral yetmezliginde papiller adelelerdeki fibrosiz ve
atrofi leafletlerin yukan dogru olan hareketlerini engeller fakat mitral
kacagindaki en Onemli sebebi enfarktiisiin sebeb oldugu ventrikiiler
geometrideki biliylime ve anormal duvar hareketleridir.Sol atrium
ventrikiiler ve aniiler dilatasyona sekonder olarak biiyiiyebilmektedir.

Miyokard enfarktiisii sonras1 mitral kagaga neden olabilen biitiin
ventrikiiler degisiklikleri anlamak miimkiin degildir. Farkli ventrikiil
bolgelerinde enfarktiis sonras1 gelisen sekil bozukluklar ile ilgili
bilgilerimiz heniiz yeterli diizeyde degildir. Biitiin ventrikiiler dilatasyon
bir kenara birakilirsa enfarktiis sonrasi gelisen ventrikiiler remodelingin
kronik iskemik mitral yetmezli§i gelisimindeki rolii hakkindaki
bilgilerimiz tam olarak agik degildir. Posterior enfarktiis sonrasi gelisen
mitral yetmezliginde yliksek oranda goézlenmistirki posterior papiller
adelede bagli bulundugu ventrikiil duvan gibi diskinetiktir ve ventrikiiliin
sekli sistol sirasinda spherik bir yapidadir(17,30,35).

Koyunlarda yapilan deneysel ¢alismada goriilmiistiirkii anterior
papiller adeleyi igeren enfarktiis sonrasi iskemik mitral yetmezligi
gelismemigtir. Klinik gézlemlerdede goriilmiistiirki anterior enfarktiisler
sonrasi eger papiller adelenin tutundugu ventrikiil boliimiinde dilatasyon
veya anevrizmal genisleme olmuyorsa genelilikle mitral yetmezligi
goriilmez(19,21). Enfarktiis sonrasi1 gelisen aniiler dilatasyon mutlaka

segmentel veya global ventrikiiler dilatasyonu ile birlikte bulunur(40).
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2.4. ISKEMIK MIiTRAL YETMEZLIiGININ DOGAL
SEYRI

Akut miyokard enfarktiisii geciren hastalarda gelisen mitrale ait
iifirim %15 hastada hastaneden taburcu olduktan sonra kaybolurken
%15 hastada ise uzun siireler boyunca devam etmektedir(21). Miyokard
enfarktiisiiniin erken déneminde mitrale ait iifliriimii olmayan hastalarin
%12’sinde ise ge¢ donemde mitral yetmezlifine ait ifiiriim
gelismektedir(21). Kabaca bu hastalarin %15’ inde enfarktiisii izleyen
dénemde aylar sonra degisik derecelerde mitral yetmezligi
gelisecektir(14).

Akut enfarktiis sonras1 doppler ekokardiyografi veya kardiyak
kateterizasyon ile tespit edilen mitral yetmezliginin artarak kalp
yetmezligi, pulmoner 6dem ve 6liime yol agmas1 miimkiindiir. Iskemik
mitral yetmezliginde mortalite {izerinde asil etkili olan faktorler; yas,
ejeksiyon fraksiyonu, kalp yetmezligi ve diger degiskenlerdir. Mitral
yetmezliginin derecesinin mortalite lizerine etkisi bulunmamaktadir(13).

Enfarktiis sonrasi1 hafif veya orta derecede iskemik mitral
yetmezligi bulunan hastalarin mitral yetmezIligi bulunmayan hastalara
gbre otuz giinlik ve bir yillik mortalite oranlant %15 ile %20°dir(13).
Cerrahi yapilmayan papiller adele govde riiptiirii bulunan hastalann
ortalama yasam siireleri ii¢ veya dort giindiir(23,24). Eger riiptiir papiller
adelenin sadece bir basim veya bir kismuni tutuyorsa yasam siiresi daha
uzamaktadir(25,46).

Biitiin akut gelisen orta veya ciddi (3+ veya 4+) iskemik mitral
yetmezliginin otuz giinliik mortalite oran1 %24 iken bir yillik mortalite
oran1 ise %52’ dir(13). Kardiyojenik sok gelisiminde ise mortalite

oranlan giinler i¢inde smmirhidir. Kronik iskemik mitral yetmezliginde
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kardiyak kateterizasyonda 2+ mitral yetmezligi ve semptomatik koroner
arter hastalig1 bulunan insanlann bir yillik sagkalim oram ise %17 olarak
tespit edilmig(14). Ugiincii ve dordiincii derece iskemik mitral

yetmezliginde mortalite orani ise yaklasik %40° dir(14).

2.5. AKUT iSKEMIK MiTRAL YETMEZLIGI

Mitral yetmezliginin akut miyokard enfarktiisii sonrasi sik gelisen
bir tablo oldugu unutulmamalidir. Baz1 hastalarda mitral yetmezliginin
bulunmasi tedavi esasim degistirmez ve bu hastalarda mitral yetmezligi
bulunmayan hastalar gibi tedavi edilirler. Az bir hasta grubunda ise 3. ve
4. derece mitral yetmezligine ait olan diisiik kalp debisi ve kalp
yetmezligine ait semptomlar goriilebilmektedir. Akut miyokard
enfarktiisii sonras1 gelisen ciddi derecede mitral yetmezligi ya papiller
adelelerin yer degistirmesi yada papiller adele gévdesinde veya kafasinda
meydana gelen riiptir nedeniyledir. Miyokard enfarktiisii nedeniyle
papiller adelenin gévdesinde olan riiptiir kardiyojenik sok ve pulmoner
odemin eglik ettigi ciddi mitral yetmezligine neden olur. Papiller
adelenin baginda meydana gelen riiptiirde ciddi mitral yetmezligine yol
acar ancak sagkalim siiresi daha yiiz giildiiriiciidiir(25,46).

Papiller adele riiptiiriiniin eglik etmedigi akut iskemik mitral
yetmezligi riiptiir nedeniyle gelisenlere gore daha sik¢a olugmaktadir
ancak bu tabloda riiptiir nedeniyle olan mitral yetmezligi gibi kardiyak
fonksiyonlan ciddi olarak bozmaktadir. Akut iskemik mitral
yetmezliginin tedavisinde mutlaka enfarkte sahanmmin reperflizyonu
gerekmektedir.

Hickey MSt) ve arkadaslarina gore semptomatik koroner arter
hastalig1 bulunanlarin % 0.1° inde ciddi akut iskemik mitral yetmezligi

bulunmaktadir(14). Cederqvist ve arkadaslann ise akut miyokard
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enfarktiisii gegcirenlerin % 0.4 ile % 0.9’ unda akut iskemik mitral
yetmezligi gelistigini bildirilmistir.

Johns Hopkins Hastenesinde Wei ve arkadaslan biitlin 6liimciil
miyokard enfarktiislerinin %5’inde papiller adele riiptiirii bulundugunu
gostermislerdir(23). Ciddi akut iskemik mitral yetmezli§i bulunan
vakalarin 2/3 iinde anterior miyokard enfarktlisii bulunmasina ragmen
posterior papiller adele olaya katilmistir(17,23,24,47).

Patofizyoloji:

Akut ciddi diizeyde iskemik mitral yetmezliginde hizl1 bir sekilde
sol ventrikiilde voliim yiiklenmesi, sol ventrikiiliin end diyastolik
voliimiinde artis ve sol ventrikiil end sistolik voliimiinde azalmaya sebeb
olur(48). Regiirtan voliimiin flowu sistol sirasinda yeterli kapanmayan
mitral kapagin biiyiikliigiine ve sol ventrikiil ve sol atrium arasinda
basing farkina baglidir.bu basing fark: sol ventrikiil afterloaduna, aortik
kapak gerisinde flowa ve miyokardiyal kontraktilite giicline baglhdir.
Akut mitral yetmezlik sol ventrikiilin erken diyastolik dolusunu
artirmakta end sistolik duvar gerilimini azaltmakta ve end sistolik
elastikiyeti azaltmaktadir(49). Miyokardiyal oksijen ihtiyac1 geg sistolde
ventrikiil duvar geriliminin azalmasina bagl olarak artmamaktadir. Strok
voliim baglangigta artar, kardiyak output stroke voliimde baslangigtaki
artiga bagh olarak devam eder. Eger regiirtan voliim ¢ok biiyiikse aortik
kapagin arkasindaki flow (kardiyak output ) azalir. Akut iskemik mitral
yetmezliginde sol atrium kapiller wedge basinci ve sol ventrikiil end
diyastolik basinci aniden yiikselir. Ayrica diyastol sonrasi duvar stresi,
diastolik duvar gerilimi artar(50) eger hastanin kiigiik bir atriumu var ise
sol atriuma ait v dalgalan gdze ¢arpar. Pulmoner arter basincida zamanla

artarak ilerleyen giinlerde sag kalp yetmezligine yol agabilir.
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Klinik:

Akut gelisen iskemik mitral yetmezligi gégiis agris1 ve buna eslik
eden nefes darlif1 ile kendini gosterir. Iskemik mitral yetmezliginin
ortalama goriilme yas1 miyokard enfarktiisiiniin ortalama goriilme yas: ile
aynidir, ortalama 60 yas civandir. Erkek populasyonda kadinlara gore
daha sik oranda ortaya ¢ikmaktadir. Hastalanin bir kismunin hikayesinde
hipertansiyon, ge¢irilmis miyokard enfarktiisiit (EKG degisikligi olan)
veya anjina pektoris bulunabilmektedir(23,24,51).

Iskemik mitral yetmezligi genelllikle miyokard enfaktiisiiniin
varlifn sirasinda gelisen ve genellikle sessiz seyreden bir tablodur.
Papiller adele riiptiirii erken donemde gelismektedir. Bu ilk giin
olabilcegi gibi miyokard enfaktiisiinii takip eden ilk yedi giin igindede
gelisebilir(ortalama 4. giin)(23,24,51).

Hastalarda genelde nefes darligi, sistemik hipotansiyon ve hizh
gelisen pulmoner 6dem tablosu bulunur. Hastalarda apeksde duyulan
siirekli bir sistolik {ifirim vardir ve ifiiriim sol aksiller bélgeye dogru
yayilir. Bazen bu sistolik iifiiriim siirekli olmayip sistol sonundada
gelisebilir, bazen ise bu ifiirim duyulmayabilir veya pulmoner rallere
karigabilir bu yiizden dikkatli olarak dinlenmelidir. Hastalann fizik
muayenesinde akut enfarktiis zemininde gelisen diisiik kardiyak debi ve
kalp yetmezligine ait bulgular saptanabilir. Baz1 hastalarda ise sistemik
hipotansiyon, oligoiiri, asidoz, bozulmusg periferik dolasim ile karekterize
kardiyojenik sok gelisebilir(47).

Tam yontemleri:

Iskemik mitral yetmezligi olan hastalardaki
elektrokardiyogramlarin biiyiik bir kism anormaldir, fakat ancak
yansindan biraz fazlasinda bu degisiklikler akut mitral yetmezlik i¢in

diaognostiktir. Diagnostik olmayan degisiklikler i¢inde sag veya sol dal
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blogu, anteroseptal, inferior ve lateral derivasyonlarda nonspesifik ST ve
T dalgas1 degisiklikleri bulunmaktadir(23,24,51). Hastalarin biiyiik bir
kismu sinilis ritmindedir(48,51). Otopsi serilerinde subendokardiyal
enfarktiisiin goriilme sikh§i, transmural enfarktiis gorilme sikliginin
yaklagik dortte biridir. Papiller adele riiptiirii olan hastalarin sik bir
oranda EKG’lerinde inferior enfarktiis saptanmaktadir EKG’nin
diagnostik oldugu hastalarda inferior enfarktiis anterior ve lateral duvar
enfarktiislerine oranla daha sik bir oranda goriiliir. iletim anomalilerine
sik sik rastlanilmaz iletim anomalileri genellikle post enfarktiis septal
defekte sahip insanlarda goriiliirier(52).

Gogiis grafilerinde genellikle pulmoner konjesyon, intertisyel
pulmoner o&dem ve pulmoner venéz hipertansiyon goriintiileri
bulunmaktadir(51). Kalp gdégiis grafilerinde genislemis olabilir veya
olmayabilir ancak hi¢ bir zaman kalp ¢ok biiyiimez.

Post enfarktiis ventrikiiler septal defekt, ciddi mitral kacag:
olmayan akut miyokard enfarktiisii ve akut enfarktiis olmadan olusan
riptire korda tendinea klinik tablolan1 arasinda ciddi tam farklan
bulunmaktadir. Yatak bas1 veya labaratuarda yapilan sag kalp
kateterizasyonunda 40 mmHg veya daha yiiksege ¢ikmis v dalgalarinin
eslik ettigi pulmoner arter basincitespit edilir(51,53). Ortalama pulmoner
arter wedge basinci kardiyak output diisiik olmasina ragmen 20 mmHg
dan yiiksektir. Mix vendz oksijen satlirasyonu genelde %50° nin altinda
ve kardiyak output 1.0 ile 2.9 litre /dk/m? arasindadir(53). Giiglii sistolik
bir iflirimiin bulunmasi, pulmoner arterdeki oksijen saturasyonunun
normalden yiiksek olmasi post enfarktiis ventrikiller septal defektin
gostergesidir. Bu klinik tablolarin kesin tams1 ya operasyondan yada

otopsilerden sonra miimkiin olmaktadir(51).
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Transtorasik  ekokardiyografi mitral leafletlerdeki hareket
bozukluklarim1 gosterebilir. Ancak bu yontemle bu goriintiiye neden
olabilcek durumlar olan papiller adele riiptiirii veya papiller adeledeki
disfonksiyonu kesin olarak gostermek miimkiin olmamaktadir.
Ekokardiyografide sol atrium genelde genis gorilmez fakat sol
ventrikiilde voliim yiiklenmesi ve segmenter duvar hareket bozuklugu
goriliir. Renkli doppler ekokardiyografide miyokard enfarktiisii sonrasi
gelisen mitral kagagin varhgim ve bu kacagin siddetini belirlememizi
saglar(54). Ejeksiyon fraksiyonu genis bir sinir iginde tespit edilebilir
ancak ejeksiyon fraksiyonu asla ventrikiiler hasar ve rezidii ventrikiil
fonksiyonlan hakkinda kesin bilgi vermez.

Trans6zafagial ekokardiyografi (TEE) operasyon sirasinda mitral
kapak yapis1 hakkinda, segmental duvar hareket bozukluklann ve mitral
kacagin derecesi hakkinda kesin bilgi veren bir yontemdir.

Hemodinamik yonden hastalar instable olmasina ragmen kardiyak
kateterizasyon koroner arter anotomisinin tanimlanmasi igin primer bir
yontemdir bununla birlikte kardiyojenik  sokdaki hastalarda
revaskiilarizasyon agisindan kardiyak Kkateterizasyon yapilmasi kisa
donem yasam oranlarinda acil bir diizelme saglamamasi nedeniyle
tartismalidir(47). Kateter yapilan hastalann yaklasik yansinda tek damar
hastali1 tespit edilmistir(51,53) ve sik olarak sag koroner arter hastalig:
gézlenir.Kalanlarda ise ii¢ damar hastalig1 saptanmstir(23,24,51).

Ventrikiilografide ise artmis sol ventrikiil sistol sonu, diyastol sonu
voliimii, ciddi mitral kagak ve segmenter duvar hareket bozuklugu tespit
edilir. Genellikle %40’1n iizerinde ejeksiyon fraksiyonu tespit edilir. Sol
ventrikiil diyastol sonu basinci sol atrial v dalgalaninin varlifinda artms
oldugu goriiliir. Hastalarda hafif veya orta derecede trikiispit yetmezligi

goriliir.
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Tedavi:

Uygulanacak tedavinin aciliyeti ve agresifligi hastada kardiyojenik
sok veya ciddi kalp yetmezliginin var olup olmamasina baghdir, ¢iinki
ciddi mitral yetmezliginde tedavi acil yapilcak olan cerrahi veya kardiyak
kateterizasyondur. Hastalarin mutlaka yogun bakimda takipleri
gerekmektedir. Hastalanin siirekli olarak EKG, periferik oksijen
satlirasyonu, arteriyal kateter ile tansiyon arteriyal, Swan-Ganz kateteri
ile santral vendz ve pulmoner arteriyal basing, mix vendz oksijen
satlirasyonunun takibi gérekmektedir. Swan-Ganz kateteri yardimiylada
kardiyak outputun dlciilmesi gerekmektedir. Ayrica hastalann intravenz
yollarinin agilmasi gerekmektedir.

Eger hasta i¢in cerrahi planlaniyorsa cerrahi 6ncesi hazirliklaninda
yapilmas1 gerekmektedir. Hastanin arteriyal kanminda oksijen parsiyel
basinct ve Ph’ minda takip edilmesi gerekmektedir, hastaya nazal veya
maske aracilifiyla oksijen verilmesi kan gazlaninda respiratuar distress
veya pulmoner Odemi diigiindiiren bir bozulma goriliirse hastanin
solunum cihazina entiibe edilip baglanmasim gerektirmektedir.

Hastanin hemodinamisinin fetal aritmi veya kardiyak arest 6ncesi
degerlendirilmis olmas1 Onemlidir. Hastada gelisebilcek olan
kardiyojenik sok kriterlerinin dikkatli bir sekilde takip edilip g6zden
kagirilmamas: unutulmamalidir. Bu kriterler i¢inde sistemik hipotansiyon
(sistolik tansiyonun <80 mmHg veya ortalama tansiyonun <55mmHg),
mix vendz oksijen satiirasyonun <%50, hemodiliisyon ile O6lgiilen
kardiyak indeksin <2.0 It/dk/m?, metabolik asidosiz, oligoiiri, bozulmus
periferik dolasim bulunmaktadir.

Hastamin dolasimi optimal diizeyde stabilize edilmeli ve
olugabilcek aritmiler kardiyak performansi ve tansiyonu bozmayacak

ilaclarla kontrol edilmelidir. Kardiyak outputun diisik oldugu
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durumlarda olusabilcek tagikardilerin tedavisinde kardiyoversiyon ilk
tercihdir. Atrial flatter ve bradikardilerin tedavisinde ise santral kateter
aracilifiyla yerlestirilebilen internal pace tercih edilmelidir.

Kardiyak outputun korunmas: icin kontraktiliteyi artirici medikal
tedavi (dobutamin,dopamin epinefrin) baglanmalidir. Eger hasta
hipotansif ve diisiik debide ise intraaortik balon pompas: (IABP) koroner
perfiizyonu artirmak igin takilmalidir, eger hastada kardiyak
transplantasyon igin bir beklenti var ise hastanin gen¢ olmasida g6z
oniine alinarak mekanik sirculatuar (intra veya ekstracorperal asist
device) destekler takilabilir. Hastanin normotansif oldugu durumlarda
afterload azaltarak kardiyak debiyi artirict ilaglar kullanilabilir, bu
hastalarda siv1 replasmam konusunda ise olduk¢a dikkatli olunmahdir
ciinkii asin olabilcek voliim yiiklenmeleri hastayr akut yetmezlige
sokabilir bu yiizden siki bir santral vendz basing, pulmoner kapiller
wedge basing ve diastolik basing takibi gerekmektedir.

Akut iskemik mitral yetmezliginde gecikmeden yapilan cerrahi bir
¢ok hastamin yasam oranlarinda anlamli degisiklikler yapmaktadir. Cok
az ve secilmis bir hasta grubunda acilen yapilan koroner anjioplasti ve/
veya trombolitik terapi iskemi alamm simirlandirmamin yaninda papiller
adelelerdeki disfonksiyonu engelleyip, disfonksiyonun neden oldugu
leafletlerdeki restriksiyonu engelleyebilmektedir(13,42,55,56).

Akut enfarktiisii izleyen ilk dort saat iginde yapilan PTCA veya
trombolisiz enfarktiisde ve iskemik mitral yetmezliginde muhtesem
diizelmelere yol acabilmektedir(42,55,56), bu hastalarin kisa dénem
takiplerinde mitral yetmezliklerinin olmadig1 veya minimal yetmezlik
oldugu goriilmiigtiir. Ancak ge¢ kalmarak yapilan PTCA enfarktiisiin

énlenmesinde ve mitral yetmezliginin diizeltilmesinde basarisiz kalir.
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Rankin JS ve arkadaslarina gore akut miyokard enfarktiisiinii
izleyen ilk alt1 saat iginde yapilan PTCA ve trombolisiz baz: hastalarda
mitral kapagin kapanmasim restore etmektedir(57). Bu hastalarin uzun
donem takiplerinde ekokardiyografi ve doppler color ekokardiyografi
kullanmilmalidir. Tcheng JE ve arkadaslarina gore isede hastalarda
uygulanan PTCA ve trombolisis basanli sonuglar vermemektedir(13).
Basanyla uygulanan trombolisis sonras1 hastalarin %17°si hastanede,
PTCA sonras: hastalarin %50° si kisa donem sonra %77’ si ise bir yil
sonra Olmektedir yasayan hastalarda ise 3. veya 4. derece mitral
yetmezligi gbzlenmistir(13).

Akut enfarktlis sonrasi anjinasi ve 1. veya 2. derece mitral
yetmezligi bulunan hastalarda anjinanin tedavi edilebilmesi ve
enfarktiisiin engelenebilmesi i¢in acil koroner revaskiilarizasyon
endikasyonu vardir, yapilacak olan koroner revaskiilarizasyon iskemik
mitral yetmezliginin ilerlemesini ve kardiyojenik sok ve kalp yetmezligi
gelisimini engeller. Bunun igin PTCA, trombolisis veya intrakoroner
stent kullanilir.e§er bu yontemler basanli olamazsa operasyon
uygulanabilir ancak yapilan erken cerrahi ancak son enfarktiisiin
boyutlanim1  azaltabilir(58,59). Hafif veya orta derecede mitral
yetmezliginin cerrahi mortaliteyi artirmadigina(60,61) ve Kkalp
yetmezliginin sagkalim iizerine etkili bir risk faktoérii olduguna
inamhir(62). Cerrahi sirasinda 3. ve 4. derece mitral yetmezliginde
intraoperatif trans6zafagial ekokardiyografi kullanilmasi gerekmektedir.

Akut iskemik mitral yetmezlidinde acil cerrahi endikasyonlari
klinikler arasinda degismektedir(13,63,64) ve bu kliniklerin hastane
mortaliteleri yayimnlarinda farkh olarak agiklanmaktadir. Bu grup hastalar
icinde medikal tedavi ile yasam saglanamamustir. Hastane mortalitesinde

etkili olan faktdrler iginde; hasta yasi, konjestif kalp yetmezligi, azalmg
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ejeksiyon fraksiyonu, hasta koroner arter sayisimn fazla olmasi,yandas
renal ve pulmoner hastaliklar, hastamn IABP ihtiyaci olmasi
sayilabilmektedir.

Akut iskemik mitral yetmezliginde (enfarktiis sonras: ilk 30 giin)
cerrahi tedavi iginde mitral kapagin onarim veya replasmami koroner
bypass ile es zamanli olarak yapilabilir. Pek ¢ok cerrah koroner
revaskiilarizasyonu enfarktiisiin oldugu ventrikiilii kanlandiran Onemli
koroner arterlere yaparlar. Yapilan istatistikler gostermistirki iskemik
mitral yetmezligi bulunan hastalarin ancak 1/4 {inde ¢oklu koroner arter

hastalig1 bulunur(23,51,53).

2.6. EPISODIK ISKEMIK MITRAL YETMEZLIGI

Zaman zaman insanlarda episodik dispne veya pulmoner ddem
tablosu anjina olaya eklenmese bile gelisebilir(65). Bu hastalarda
semptomatik olduklann dénemde mitral yetmezligine bagh iflirim var
iken asemptomatik donemde ise {ifiirlim kaybolmaktadir. Hastalarin daha
Ocesine ait enfarktiisleri olsun veya olmasin tiimiinde koroner arter
hastalig1 bulunmaktadir.

Episodik iskemik mitral yetmezliginin fizyopatolojisinde sol
ventrikiil duvarimin bir veya daha ¢ok segmentinde iskemi nedeniyle
gelisen duvar hareket bozuklugu vardir. Hareket bozuklugu koroner arter
hastalarinda spontan gelisebilcegi gibi baz1 hastalarda balon anjioplasti
sirasinda gelisebilir(66). Segmental duvar hareket bozuklugu sistol sonu
ve diyastol sonu volim artig1 ile beraber olsun veya olmasin burda asil
onemli mitral kagak nedeni mitral kapagin kapanma noktasinin apekse
dogru yer degistirmesi nedeniyle olan yetersiz mitral kapak

kapanmasidir. Anulusda dilatasyon ve leafletlerde prolapsus yoktur, eger
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mitral yetmezlik biiyiikk ise sol atrium basincinda ciddi bir artig
goriiliir(65) iskeminin diizelmesinden sonra mitral yetmezlik ya kaybolur
yada degismez. EKG ve renkli doppler ekokardiyografi kullamlarak
yapilan egzersiz ile mitral kapagin ve sol ventrikiiliin segmenter duvar
hareket bozuklugu degerlendirilir. Tedavisinde mitral kapaga miidahale

yapilmadan koroner revaskiilarizasyon yapilmalidir.

2.7. KRONIK iISKEMIiK MITRAL YETMEZLIiGi

Semptomatik  koroner arter hastalifn nedeniyle kardiyak
kateterizasyon yapilan hastalarin %10.9 ile %19’ unda ,miyokardiyal
revaskiilarizasyon yapilan hastalarin ise %3.5 ile %7’sinde iskemik
mitral yetmezligi bulundugu saptanmistir(67,84). Bu hastalarin sahip
oldugu mitral yetmezligi kronik Ozellikte olup genelliklede Kkalp
yetmezliginin eslik etmedigi 1. veya 2. derece mitral yetmezligidir
(14,15,67,68).

Kronik iskemik mitral yetmezliginde hastanin klinik gérintiisiini
semptomatik iskemi ve kalp yetmezliginin kombinasyonu olusturur.
Akut iskemik mitral yetmezliginde ise hastanin klinik goriintiisii ise; 1-
mitral yetmezliginin derecesi, 2-iskeminin varlig1 ve ciddiyeti, 3- sol
ventrikiil disfonksiyonun derecesi tarafindan belirlenir. Koroner arter
hastaligi bulunan hastalar asemptomatik ve stabil olabilirler ancak
ilerleme sonucunda hastalar unstable olabilir ve postenfarktiis anjinalar
gelisebilir. Bu semptomlarin gelisimi sirasinda sol ventrikiil kitlesinde
hasar ve yasam oranlarinda istatiksel olarak kisalma meydana gelebilir.
Bu kafa kanstiric: tablo insanlar1 medikal tedaviye y&neltir.

Hastanin 1. ve 2. derece iskemik mitral yetmezligi bulunmasina

ragmen kalp yetmezligi semptomlar1 yok ise mitral kagagina yonelik
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invaziv terapiye ihtiyac1 yoktur. Eger hastada ciddi mitral kacak veya
kalp yetmezligi semptomlar: var ise hasta opere edilmelidir. Sol ventrikiil
disfonksiyonunun  derecesi var olan mitral  yetmezlifinin
degerlendirilmesinde en o©Onemli parametridir. Kalp yetmezligi
semptomlann mitral kagagin, sol ventrikiil disfonksiyonunun veya her
ikisinin kombinasyonundan kaynaklanmaktadir. Cerrahi sirasinda restore
edilen mitral kapak nedeniyle artan afterload ve azalmg preloadun sol
ventrikiilii nasil etkileyebilcegine preoperatif kardiyologlar ve kalp
cerrahlan tarafindan degerlendirilip karar verilmesi gerekmektedir.

Patofizyoloji:

Kronik iskemik mitral yetmezliginde sistol sonu duvar geriliminin
azalmas1 nedeniyle normal sol ventrikiili bulunan insanlar uzun siire
asemptomatik kalabilirler ve kalp miyokardiyal oksijen ihtiyacim
artirmadan  stroke voliimiinii  artirabilir(48,69). Kronik mitral
yetmezliginde miyokardiyal sertlikte herhangi bir degisiklige yol
agmadan sol ventrikiil kompliansinda artig goriiliir(50,69), sol ventrikiil
dilatedir. Kronik mitral yetmezliginde sol ventrikiiliin kontraktilite
kuvveti miyokardiyal hipertrofinin  olmamasi ve  sarkomer
miyofibrillerinde kayip nedeniyle azalmaktadir. Enfarktiisiin varlig1 sol
ventrikiil kontraktiletisinde azalmaya sonugta ise dilatasyon ve
remodelinge neden olur.

Kronik iskemik mitral yetmezliginde diyastol sonunda sol
ventrikiil voliimiinde ve duvar geriliminde artig goriiliir(12,15,50,70). Sol
ventrikiil kitlesi sol ventrikiil duvar geriliminde artisa neden olmadan
progresif olarak artmaktadir(70). Enfarktiis sol ventrikiil dilatasyonuna
diastolik duvar geriliminde artis ve miyositlerde hipertrofiyi uyarmasi ile
katkida bulunur. Normal ejeksiyon fraksiyonuna sahip iskemik mitral

yetmezlikli insanlarda sistolik duvar stresi artmakta kisalma hizi
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azalmaktadir fakat sistol sonu volim normale yakin devam
etmektedir(70).

Kardiyak output azalmaktadir fakat preloaddaki artiy sayesinde
baz1 insanlar asemptomatik veya minimal semptomatik devam ederler
ama bununla birlikte bu hastalarda ejeksiyon fraksiyonu diigmekte,
diyastol, sistol sonu voliimlerinde ve streslerinde artis meydana
gelmektedir. Sol atrium, sol ventrikiil ve pulmoner kapiller wedge
basinglann artmaktadir. Atrial Kontraksiyonlar oldugu siirece atrial v
dalgalan goriinmez(71), sol atrium genisler. Kronik iskemik mitral
yetmezliginde sol ventrikiil asimetrik olarak genisler 6zelliklede enfarkt
sahasinda ve enfarktiis sahasi ile komsu miyokardda genisleme goriiliir.

Klinik:

Hafif veya orta derecede kronik iskemik mitral yetmezligi bulunan
hastalarda eger kalp yetmezligine ait semptomlar yok ise iskemiye ait
semptomlar giindemdeki sorunu olugturmaktadir. Kronik iskemik mitral
yetmezligi bulunan hastalann ortalama yas1 65 civarindadir. Yaklagik
2/3’i erkektir.hastalann %16 ile %19’ unda yeni gegirilmis enfarktiisii
var iken hepsinin gegirilmis eski enfarktiisii bulunmaktadir.

Serilerde hastalarin %53’iiniin unstable anjinas1 vardir. Hastalarmn
2/3 tinde ii¢ damar hastalif1 vardir(72), yaklasik %20’sinde ise sol ana
koroner arter hastalign bulunmaktadir. Daha 6nce yaymlanmus iki seride
inferior duvar enfarktiisi ve sag koroner arterde obstruksiyonun
hastalarda hakim oldugu gosterilmistir(72,73).Hastalarin %10’unda ise
yetmezlik semptomlan bulunmakta, ejeksiyon fraksiyonu normal
olabilcegi gibi hafif¢ede deprese olabilir. Hastalarin 6nemli bir kisminda
ventrikiilografide anormal duvar hareketleri bulunmakta ve yaklagik %10

a varan bir kisminda sol ventrikiil anevrizmas1 bulunmaktadir(72,74).
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Pulmoner kapiller wedge basing ortalama 15 ile 18 mm Hg arasinda
degismekte kardiyak indeks 2.6 1t/dk/m? civarindadir.

Yaymnlanmug literatiirlerde miyokardiyal revazkiilarizasyonun
yaninda ya mitral kapaga onarim yada mitral kapak replasmam
yapilmistir. Bu yaymnlarda segilen hasta popiilasyonu etyolojik agidan
heterojenik olup mitral yetmezligi son zamanlara kadar akut ve kronik
diye aynlmamaktadir, bu yaymlardaki simirh bilgilere gore hastalardaki
mitral kagak orta veya agir siddetde olmakta ve hastalar genellikle 70
yasin yukarisinda ve %701 erkek populasyondandir, hastalarin yaklagik
%70’inde NYHA IV semptomlari var iken ortalama ejeksiyon fraksiyonu
ise %35 civanindadir. Yayinlardaki belirtilen hasta grubunun %90’1nda
sol ana koroner veya ii¢ damar hastalig1 bulunmaktadir (73,75,76).

Tam yontemleri:

Tam1 yontemlerinin primer hedefi; koroner arter hastalifinin
ciddiyeti ve koroner arterlerdeki obstruksiyonlarin lokalizasyonu, mitral
kacagin derecesi, sol ventrikiil disfonksiyonun derecesi ve koroner
revaskiilarizasyon sonrasi sol ventrikiil fonksiyonlarindaki diizelmenin
tespit edilmesidir. Mitral yetmezliginin etyolojisinin tespit edilmesi
onemli bir sorun olarak karsimuza ¢ikmaktadir ¢linkidi pek ¢ok
semptomatik koroner arter hastasinda eslik eden iskemi hari¢ bir
etyolojiden kaynaklanan mitral yetmezligi bulunabilir. Bunu
destekleyecek bulgu olarak pek ¢ok literatiirde iskemik mitral yetmezligi
kiiciik bir grup hastada tespit edilmesini verebiliriz(76,77,78,79).

fskemik mitral yetmezliginde ventrikiil geometrisi ve remodelingi
gelismis olan enfarktiise ve mitral kagaga baghdir. Iskemik mitral
yetmezligi bulunan hastalarda yapilacak tam yontemleri sonrasinda
hastaya uygulanacak operasyona yon verebilme sansi bulunmaktadir.

Hastadan alman anemnez, rutin fizik muayene ve rutin labaratuar
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tetkikleri sayesinde comorbid olabilcek diger organ sistemlerine ait
patolojileri tespit edebilme sans1 bulunmaktadir.

Iskemik mitral yetmezliginde ¢ekilen EKG ler genellikle daha
once gegirelen miyokard enfarktiisiinii gosterir. Aritmi insidansi
degisiklik goOstermekle birlikte hastalarin bilyik bir kism siniis
ritmindedir fakat baz1 hastalarda atrial fibrilasyon bulunabilir(72,74,80).
Kalp yetmezligi bulunmayan ve orta derecede mitral yetmezligi bulunan
hastalarin ¢ekilen g6giis grafilerinde kalp golgesinin boyutlan ya artmaz
yada hafifce biiyiiyebilir, sol atrium nadiren biiyiimiis olarak goriilebilir.
Ciddi derecede iskemik mitral yetmezligi bulunanlarda veya ciddi sol
ventrikiil disfonksiyonu olanlarda ise kalp genisler ve sol atrium ise
genellikle biiytimiis olarak goriiliir(71).

Yapilcak olacak transthorasik ekokardiyografi mitral yetmezliginin
etyolojisinin  aydinlatilmasina  yardimeci olur. Transtorasik
ekokardiyografi yardimuiyla iskemik mitral yetmezligini romatizmal,
konjenital, miksamatdz ve enfektif endokarditden ayirmak miimkiindir.
Kronik iskemik mitral yetmezliginde mitral kapak prolapsusu genellikle
bulunmamasina ragmen hastaliga sahip ¢ok az bir hasta grubunda olaya
eslik edebilir.

Kronik iskemik mitral yetmezliginde ekokardiyografide asil tespit
edilen sadece bir veya biitiin papiller adelelerin yer degistirmesi sonucu
gelisen leafletlerdeki restriksiyondur(30,35,66). Aniiler halkada
genisleme olabilir veya olmayabilir ancak eger ventrikiil dilatasyonu var
ise aniiler dilatasyon mutlaka vardir(15,81). Ekokardiyografi ile ayrica
sol ventrikiil ¢aplanmi, duvar hareket bozukluklarm ve ejeksiyon
fraksiyonunu hesaplamak miimkiindiir.

Transtorasik doppler ekokardiyografi mitral yetmezliginin

degerlendirilmesinde transozafagial ekokardiyografiye gore daha az
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sensitif bir yontemdir. Transozafagial ekokardiyografi o&zellikle
operasyon sirasinda kapak fonksiyonlarinin ve duvar hareketlerinin
degerlendirilmesinde kullanilmasina ragmen preoperatif olarakda ender
olmakla birlikte degerlendirme igin kullamlabilir.

Kardiyak kateterizasyon koroner arteriyal patolojinin, ventrikiil
fonksiyonlarinin,  ventrikiil  ¢aplarnmin  ve  mitral  kag¢agin
degerlendirilmesinde 6nemli bir yontemdir. Ventrikiil basinglarinin ve
kardiyak outputun hesaplanmasi sol ventrikillin tiim olarak
fonksiyonunun degerlendirilmesinde O6nemlidir. Pulmoner
hipertansiyonun varhigi ciddi ventrikiil disfonksiyonun ve /veya ciddi
derecede mitral kagagin varligim gosterir.

Non invaziv yontemler olan thalium stress testi ve pozitron
emission tomografi viable doku, hipoperfiize doku(hibernasyon) ve scar
dokusunun ayirmminda o©nemli bir yontemdir(82). Bu yoOntemler
miyokardin revaskiilarizasyon sonrasi fonksiyonlarmin ne kadar
diizelebilcegini %75-90 sensitivite ve spesifite ile degerlendirmemize
yararlar(83). Radioniikleer ventrikiilografi sol ventrikiil duvar
hareketlerinin ve ejeksiyon fraksiyonunun degerlendirilmesinde &nemli
bir yontem olmasina ragmen ekokardiyagrafi ve kardiyak kateterizasyon
gibi yontemlerinin varliginda 6nemini kaybetmektedir.

Tedavi:

Iskemik mitral yetmezliginde koroner revaskiilarizasyon
endikasyonlan mitral yetmezligi bulunmayan koroner arter hastalarindan
farkli degildir ancak iskemik mitral yetmezligi varhigi yapilcak olan
operasyonun riskini artirmaktadir(72,84,85). Iskemik mitral yetmezligi 1.
veya 2. derece olan hastalarda operasyon 6ncesi genellikle mitral kapaga

miidahale diisiiniilmez ve bu goriig operasyon sirasinda kardiyopulmoner
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bypass Oncesi ve sonrasi preload, afterloada yapilan miidahaleler ve
trans6zafagial ekokardiyografi ile desteklenir.

Ciddi iskemik mitral yetmezligi varlig1 ve/veya ciddi sol ventrikiil
disfonksiyonu varlifi operasyon riskini artirmaktadir. Ancak bu
hastalarda koroner revaskiilarizasyon yaninda mitral kapagada miidahale
gerekmektedir. Farklh goriintiileme yontemleri ile sol ventrikiil duvarinda
hibernasyon gosteren bolgeler bulunabilir ancak bunlar kesin degildir ve
sol ventrikiil fonksiyonlan1 revaskiilarizasyon sonra diizelebilir. Sol
ventrikiilde dilatasyon, anevrizmal genisleme ve diyastol sonu voliimiin
200ml/m?’nin lizerinde olmasi cerrahi i¢in kotii etki olusturur.

Diger koti prognostik faktorler iginde; kardiyak indeksin
1.81t/dk/m** den kiiciik olmasi, arteriovendz oksijen farkinin %7’ den
biiyilkk olmasi, ejeksiyon fraksiyonun %30’ dan kiigiik olmasi, ciddi
mitral kagagin bulunmasi, sol ventrikiil diyastol sonu basincin 35mmHg’
dan yiiksek olmasi, sol ventrikiil sistolik voliim indeksinin >60ml/m?
olmasi, pulmoner hipertansiyon olmasi (ortalama> 50mmHg) ve sag kalp
yetmezliginin olmasidir. Ayrica comorbit hastaliklarda bulunmaktadir
bunlar i¢inde bobrek yetmezligi, kronik obstruktif hastaliklar, daha 6nce
gecirilmis serebrovaskiiler hastaliklar vs bulunmaktadir.

Operasyon igin risk faktorii olan ciddi sol ventrikiil disfonksiyonu
operasyon sonrasinda yasayan hastalarda uzun dénem sag kalim ve
aktivite igin ufak etkileri bulunmaktadir. Operasyon i¢in hastalarda diger
kardiyak cerrahi igin yapilcak olan standart hazrliklanin yaninda
transOzafagial ekokardiyografiye ve renkli doppler ekokardiyografiyede
ihtiya¢ bulunmaktadir. Anestezinin induksiyon asamasindan sonra kapak
anatomisinin, regiirgitasyonun derecesinin, kapak o&lglimlerinin, sol

ventrikiil duvar hareketlerinin TEE ile degerlendirilmesi gerekmektedir.
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Anesteziye bagh olarak genelde sistemik vaskiiler rezistans
(afterload) azalmaktadir. Kapak fonksiyonlarmin ve yetmezligihin
degerlendirilmesinde olusabilcek yamilgiyr Onleyebilmek igin bu
durumlarda vazoaktif ajanlarla (fenilefrin) afterloadin artirilmasi
gerekmektedir. Hastada eger 2. derece mitral yetmezligi var ise aortik
kaniilasyonu takiben yapilacak transfiizyon ile preload 1.5 ile 2 kat
civarinda artinilarak mitral yetmezligini asikar hale getirip onarima karar
verilir.

Iskemik mitral yetmezligi bulunan hastalarda eger mitral kapak ile
ilgili bir cerrahi yapilacaksa bikaval kaniilasyon tercih edilmelidir.
Koroner bypass ile es zamanli mitral kapaga miidahale yapilcaksa ilk
olarak distal anastomozlar yapilmalidir, ama¢ mitral kapak onarim ve
replasmani sirasinda yapilacak maniipulasyonlar sirasinda olusabilcek
atrioventrikiiler groove yirtiklarini engellemektir. Cerrahi sirasinda kapak
replasmanina veya onarima karar vermek oldukc¢a dnemli bir sorundur.
Yash ve ventrikiil fonksiyonlan ileri derecede deprese, uzamisg
kardiyopulmoner bypass ve kardiyak arest siiresini tolere edemeyecek
hastalarda mitral kapak replasmanmi tercih edilir. Kompetan kapak
fonksiyonlarinin saglandigi kisa siireli cerrahi, basanda &nemli bir
degisiklik saglar. Diger hasta grubunda ise mitral onanm tercih edilir,
mitral onanmn yeterli olmadif: hastalarda acilen mitral kapak
replasmanina doniilebilir.

Onarim yontemleri, Wooler(86), Kay(87), Carpentier(88) ve diger
arkadaslan tarafindan gelistirilmistir. Gelistirilmis bu teknikler sayesinde
kapakdaki ve anulusdaki iskemi nedeniyle gelisen degisiklikler
onarilmaktadir. Anulusdaki genisleme i¢in ring aniiloplasti 6nerilmigtir.
Ring aniiloplasti siitur aniiloplastiye gore orifisin alanim daha iyi

azaltmaktadir(80). Ring ile yapilan onarim giivenli bir yontemdir ve rigit
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veya fleksible ring se¢imi fark etmemektedir(89). Eger kapak replasmam
yapilacaksa kord koruyucu mitral kapak replasmam tercih
edilmektedir(78,90,91). Bu metodun postoperatif donemde ventrikiil

fonksiyonlarim daha iyi korudugu ispatlanmgtir.

2.8. MITRAL KAPAGIN FONKSIYONEL
DEGERLENDIRILMESI

Kalici veya gegici olaral gelisen iskemi mitral kapagin
fonksiyonlarim1 degistirebilir, dogru olarak degerlendirme; preoperatif
olarak yapilan transozafagial ekokardiyografi (TEE) veya intraoperatif
direkt olarak kapagin gozle degerlendirilmesi ile miimkiindiir. Onarim
cerrah tarafindan mutlaka TEE ile degerlendirilmelidir, ¢iinkii anatomik
tamir bu operasyonu yapacak cerrahin kisisel becerisi ile iligkilidir. Bir
¢ok klinikte uygulanacak tamir veya tedavi edici cerrahi ydnteme
Carpentier tarafindan gelistirilmis fonksiyonel simflandirmaya gore karar

verilir. Sekil 8’de Carpentier smiflandirmasi goriilmektedir.
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Tip 1

Tip 3

Sekil 8: Iskemik mitral yetmezliginde Carpentier simiflamasi

TIP 1: NORMAL LEAFLETLER VE SANTRAL KACAK

Bu mitral yetmezliginde leafletler normaldir ancak mitral anulusun
posterior pargasinin dilatasyonu nedeniyle santral bir kacak vardir. Mitral
anulus geometrisinde degisiklik olmakta ve spherik bir yapiya
donmektedir. Posterior leafletin serbest kenan koaptasyon noktasindan
uzakta bulundugu i¢in santral bir kacak gelisir. Bu deformasyon akut ve
kronik iskemide meydana gelebilir. Aniiloplasti ringinin yerlestirilmesi

ile koaptasyon normal noktaya gelir ve yetmezlik diizelmektedir.



TiP 2: LEAFLET PROLAPSUSU (PAPILLER ADELE
GOVDESINDE/ BASINDA RUPTUR YADA ELONGASYON)

Papiller adele riiptiirii genellikle subendokardiyal veya transmural
enfarktiis sonrasi gelisir. Papiller adele riiptiiri ise ¢esitli derecelerde
kapak ve kalp yetmezligine yol agabilir.

Kronik iskemi papiller adelelerde elongasyona yol agabilir,
bununla beraber de leaflet prolapsusu ve orta derecede mitral yetmezligi
gelisir. Tip 2 de mitral onanm yapilirken mutlaka ring aniiloplastide
yapilmahdir. Kordalarin boyu ve biitlinliigii mutlaka degerlendirilmeli,
ya papiller adelenin bag1 veya govdesinin reimplantasyonu yada elonge
kas yada kordamin kisaltilmasi yapilabilir. Izole korda yirtilmasinda
prostetik materyal ile replasman yapilabilir, diger kapak bolgesinden
korda transferi ile yetmezlik sonlandiniabilir. Normal leafletle beraber
tip 2 mitral yetmezlik varsa bu yaklasim olduk¢a zordur bu durumda suni
kordalar yardimei olabilirler.

TIiP 3: ISKEMIK VENTRIKULER DILATASYON/ DiSKINEZI
VE PAPILLER ADELE YERDEGISIMINE BAGLI RESTRIKTIF
LEAFLET VE YETMEZLIK

Akut veya kronik iskemi nedeniyle olusabilen ventrikiil
dilatasyonu sonucunda papiller adelelerin tabam laterale dogru hareket
edebilir ve leafletlerin serbest kenan ile papiller adelenin bag1 arasinda
yerlesen kordalar gerilebilir.

Restriktif tip mitral yetmezliginin mekanizmasi romatizmal
yetmezlikten farklidir. Deformitede subvalviiler yapilar normaldir.
Ventrikiiler diskinezi eger simetrik ise tip 1 yetmezliktede goriilen santral
kacak goriilebilir. Bu hastalarda siklikla uygulanan ring aniiloplasti ile
santral kacak diizeltilebilir. Ekokardiyografide anterior ve posteriorda

goriilen kacak akim gegici bolgesel diskineziyi ve bolgesel kordalarda
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gerilmeyi diisiindiiriir. Kardiyopleji sonrasi izotonik ile test yapildiginda
mitral kapak normal bulunabilir. Burada David tarafindan tanimlanan

asimetrik ring aniiloplasti ile tedavi saglanabilir.

2.9. HASTA SECiMi VE OPERASYON PLANI

Hastamn klinik durumunu ve ventrikiilomitral aparatusun
degerlendirilmesini takiben hastaya uygulanacak tedaviye karar veririz.

Primer koroner arter hastalig: ve tip 1 mitral yetmezligi bulunan
hastalarda koroner bypass ile es zamanl olarak ring aniiloplasti yapilir.
Trans6zafagial ekokardiyografi bu hasta populasyonunda hangi mitral
onariminin uygulanabilcegi konusunda bize bilgi vermektedir. Eer
ventrikiilografide orta veya ciddi mitral yetmezligi bulunan hastalarda
anestezi indikstyonu sonras1 TEE’ de mitral kagak goriilmiiyorsa bu
durumda kardiyopulmoner bypass sonras: sistemik vaskiiler rezistansin
artirilmasi (afterloadin artinlmasi) veya voliim yiiklenmesi ile preload
artinlarak mitral kagak tekrar degerlendirilir. Eger orta derecedeki mitral
yetmezlikde dahil edilirse santral yetmezligin tedavisinde ring
aniiloplasti yeterli olacaktir.

Ventrikiil duvarindaki bolgesel diskinezi sonrasl
ekokardiyografide anterior veya posterior yetmezlik saptanirsa asimetrik
aniiloplasti yeterli olacaktir. Preoperatif provakasyon testine ragmen var
olan mitral kacakta artma meydana gelmezse burdaki mitral yetmezligi
episodik kabul edip sadece koroner bypass uygulamak yeterli olacaktir.
Bu karar verilmesi zor bir gruptur. Bu hastalanin bir ¢ogunda diger
iskemik mitral yetmezlik gruplarnina gére daha az risk bulunmaktadir.

Akut papiler adele riiptiiri sonrast gelisen tip 2 mitral

yetmezliginde genellikle papiler adelenin reimplantasyonu ve ring
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aniiloplasti yapilir. Bu hastalar derhal opere edilmelidir. Bu hastalarda
klinik dekompansasyondan mitral yetmezligi sorumludur ve kisa arest
stiresi ile uygulanabilen papiller adele reimplantasyonu ve ring
aniiloplasti tedavi edici olmaktadir. Son donemlerde genis
enfarktiislerden sonra goriilen ventrikiiler remodelinge bagli olarak
tekrarlayan mitral yetmezligi gelistigi saptanmistir. Bu yiizden bizde
sinirh  papiller adele nekrozisinde yapilan papiller adele
reimplantasyonun global ventrikiil fonksiyonlarim1 korudugu goriisiine
katilmaktayiz. Papiller adelede iskemi sonrasi gelisen fibrosiz nedeniyle
elongasyon saptandifinda kordal kisaltma prosediirii papiller adelenin
basimnin veya yapisan kordanin plikasyonu ile saglamir. Aynca
polytetrafluoroethylen (Gore-Tex) den olusan greftlerle kordal replasman
uygulanabilir.

Genis duvar enfarktiislerinde kapagin yetersiz kism kesilir ve
korda koruyucu kapak replasmam hizlica yapilabilir. Bir ¢ok ¢alismada
posterior leaflete ait kordalarin korunmasi sol ventrikiil geometrisinin
korunmasinda 6nemlidir. Ciddi sol ventrikiil disfonksiyonu ve mitral
yetmezligi bulunan hastalarda hastalann biiyiik bir kismu kardiyojenik
sokda oldugu igin yiiksek cerrahi riski bulunmaktadir. Bu hastalarda
koroner arter bypass cerrahisi ile birlikte kapak onarimi veya replasmani
tercih edilir.

Kronik iskemik aniiler dilatasyonu, tip 1 veya tip 3 mitral
yetmezligi bulunan ve ejeksiyon fraksiyonu %25’den fazla olan
hastalarda mitral ring aniiloplastiyi tercih ederiz. Ciddi iskemik mitral
yetmezligi, akut veya kronik segmenter ciddi duvar hareket bozuklugu
olan ve ejeksiyon fraksiyonu %25 den kiigiik olan hastalarda cerrahinin
uzun dénem sonuglan iyi olmadif i¢in bir kisminda medikal tedavi

onerilir. Yeterli miktarda canh miyokard dokusu bulunuyor ve bu

47



dokularin perfiizyonu az ise koroner anjioplasti ve stent iglemi veya
korda koruyucu kapak replasman ile birlikte koroner bypass 6nerilir.
Yaygin enfarktiis sonucu kardiyojenik sok tablosu bulunan
hastalarda eger koroner bypass ile es zamanli mitral kapak miidahalesi
gerekiyorsa mitral kapak replasmam tercih edilir ¢iinkii mitral kapak
replasmaninin veya kapak onariminin bu hasta grubundaki uzun dénem
yasam oranlan bilinmemektedir. Kapak replasmanindaki en 6nemli nokta

ise anterior ve posterior leafletin miimkiin oldugunca korunmasidir.

2.10. ISKEMIK MIiTRAL YETMEZLIGINDE CERRAHI
TEDAVI PROSEDURLERI

RING ANULOPLASTI

Iskemik mitral anuler dilatasyon ve restriktif mitral yetmezliginin
cerrahi tedavisinde en iyi yotemler i¢inde fleksible aniiloplasti ringi ile
yapilan onarim segenegi bulunmaktadir. Posterior leafletin arkasina
yerlestirilen ring sayesinde genislemis olan posterior anulus
sekillendirilmekte ve koaptasyon noktasi restore edilmektedir. Tip 3
restriktif mitral yetmezliginde ise ring ile anulusun ¢ap1 kii¢lilmekte ve
ayrica kapagi normal fonksiyonuna engel olmayacak sekilde posterior
leafletin hareketine izin vermektedir. .

Ring boyutunun dogru olarak tespiti 6nemli bir konudur. Ring
boyutunun tespitinde ya komissiirler arasindaki mesafe Olgiiliir yada
anterior leafletin Dbiiyiikliigiinin hazir olan Olgekler yardimiyla
degerlendirilmesi yontemi kullanilir. Eger anulusun boyutundan daha
kiigiik bir ring kullamlirsa sabit olan intertrigonal mesafenin
bozulmasina, tam tersi daha biiyiik bir ring kullamlirsa ilerde rezidiiel

kagaZin gelismesine veya ringin yerinden oynamasina neden olunabilinir.
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Ring anuloplasti sirasinda cerrahin tercihine goére 2-0 veya 3-0
siitur materyelleri kullamilabilir. Ring aniiloplasti sirasinda ilk olarak
komissur, trigone ve posterior anulusun orta dikisleri konur, mitral
anulusun ¢evresi boyunca dikislerin 8-10 mm araliklarla yerlestiriimesine
dikkat edilir. Dikislerin anulusdan gegcilmesi sirasinda simetri dnemli bir
konudur ayrica dikigler anulusun digindan gegilir. Orta derecede dilate
mitral anulusda posterior anulusa yaklagik 6 veya 10 dikis konulmasi
yeterlidir. Anterior anulusdan gegen dikisler ringin anterior kismindan
anulusdaki mesafe oranina uygun olarak gegilirken posterior anulusdan
gecen dikisler ise ringin posterior kismindan posterior anulusun ¢apin
azaltacak oranda simetrik olarak azaltilarak gegilir (anulus ring oram
2/1).

Bolgesel iskemi veya enfarktiis sonras: gelisen segmental leaflet
restriksiyonu ve mitral yetmezliginde ise David tarafindan tariflenen
asimetrik ring aniiloplasti kullamilabilir. Burda anulusun dilate olan kism
diger boliimlere gore daha fazla kiigiiltiiliir. Anulusun bu boliimiindeki
kiiclilme oramina leafletlerin koaptasyonundaki diizelmeye ve o
bolgedeki kordamn hareketindeki diizelmeye bakilarak karar verilir.

Sekil 9 ve 10°da ring aniiloplasti tipleri goriilmektedir.
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‘Sekil 10: Asimetrik Ring Aniiloplasti
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PAPILLER KAS REIMPLANTASYONU

Papiller adele riiptiiriine sekonder gelisen tip 2 iskemik mitral
yetmezliginin cerrahisinde papiller adele reimplantasyonu kullamilir.
Papiller adele reimplantasyonu teknigi genellikle ventrikiil duvarinin
blyiikk bir kisminda enfarktiis bulunmadii durumlarda tercih edilir.
Seyrek olmasada papiller adelenin tiim bagini veya govdesini tutan sinirl
enfarktiis durumlarinda kopan kismin yeniden tutturulmasi diisiiniiliir.

Papiller adelenin riiptiire olmasi sonucunda kardiyak aktivite
bozulmaktadir. Kordalarin papiller adelelerin reimplantasyonu ile
diizenlenmesi kapak fonksiyonlarinin ve kardiyak fonksiyonlarn
diizelmesini saglamaktadir. Sekil 11 ve sekil 12 papiller kas
reimplantasyonun iki farkli yontemini géstermektedir. Sekil 11; posterior
leaflete ait birden ¢ok korday: igeren papiller adele basinin riiptiiriinii
gostermektedir. Riiptiire papiller adelenin fibroz kismu komsu enfarkte
ugramamug papiller kasa 3-0 plejitli siiturlar ile implante edilmistir.
Nekrotik kas reimplantasyon igin kesinlikle kullaniimamali, sadece
papiller adelenin fibroz kismm kullamlmalidir. Yetmezlik gosteren leaflet
segmentinin fonksiyonel koaptasyonu siitur baglanmadan 6nce mutlaka
kontrol edilmelidir. Carpentier hooklar1 yardimiyla korda uzunlugu,
serum fizyolojik ile leafletlerin koaptasyonu kontrol edilmelidir. Papiller
kas reimplantasyonunun aniiler ring aniiloplasti ile desteklenmeside

Onerilmektedir.
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Sekil 12: Papiller kas reimplantasyonu (komsu ventrikiil duvarina)
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Sekil 12°de gosterildigi gibi riiptiire olan papiller adele
komsulugunda saglam bir papiller adele bulunmadiginda kopan papiller
adelenin bagi komsulugundaki saglam ventrikiiler duvara tutturulur.
Restiriksiyon olusturmayacak korda uzunlugunun saglamak igin kopan
u¢ orijinal konumunun biraz proksimaline reimplante edilmelidir.
Papiller adelenin fibr6z kismindan gegen 3-0 plejitli siiturun uzun
igneleri ventrikiil duvarim transmural gegip epikardiyal ylizeydeki ikinci
bir plejitle sabitlenir. Dikisler baglanmadan dnce mutlaka leafletlerin
koaptasyonu kontrol edilmelidir. Icerdeki plejit hem kopan papiller
adelenin fibroz kistmunmi hemde iliskili kordalarin orjinlerini ventrikiil
duvarina sikica yaslamahdir. Hem sonradan gelisebilcek aniiler
dilatasyonﬁ engellemek hemde leafletlerin koaptasyonunu artirmak igin

ring konulmast uygun olacaktir.

KORDA REKONSTRUKSIYONU VE REPLASMANI

Kronik iskemi, papiller adelenin fibrozis nedeniyle uzamasina ve
dolayisiyla kordalarin olmasi gereken gerginligini bozarak mitral
yetmezligine neden olabilir. Sekil 13°de gorildiigli gibi papiller adele
basmnin kendi iizerine plikasyonu ile iligkili kordanin uygun gerginligi
saglanmaktadir. Papiller adelenin bas kism insutu olarak plike
edilebilcegi gibi plike edlidikten sonra komsu ventrikiil duvarinada
dikilebilir. Kordal kisaltma igin plikasyon yontemi kullanilabilecegi gibi

Carpentier’in gomme ve kement metoduda kullamlabilir.
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Sekil 13: Papiller adelenin kendi {izerine plikasyonu

Papiller adele enfarktiisiine baghh olarak tek korda ozelliklede
anterior leaflete bagh korda riiptiiriinde korda transferi veya gore-tex
stitur ile korda replasmam leaflet koaptasyonunu yeniden saglamak igin
kullanilabilir. Kordal replasman i¢in PTFE kullaniminin erken sonuglar
oldukga yiiz giildiiriicii olarak bulunmustur. Zussa ve arkadaslannin
yaptigi 106 hastalik caligmada diisiik reoperasyon oranlann elde
etmislerdir. Reoperasyon oranlarinin literatiirlerde diisiik gosterilmesine
ragmen korda boyunun tespitinin zor olmasi bu ydntemin
uygulanabilirligini azaltmaktadir. Posterior leafletteki izole segmenter
hareket bozuklugunda standart guadrangiiler rezeksiyon yapilabilir. Sekil
14’de Duran tarafindan tariflenen anterior leafletde segmenter yetmezlige
sebeb olan korda riiptiiriiniin posterior leafletten saglam korda transferi
ile onanm gosterilmistir. Carpentier tarafindan tamimlanmis olan

guadrangiler rezeksiyon ring aniiloplasti ile desteklenmelidir.
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Sekil 14: Korda Transferi

Sekil 15°de ise korda replasmami sematize edilmistir. Papiller
adelenin enfarktlis gecirmeyen kismindan o bdlgenin kanlanmasi
bozulmayacak sekilde ¢apraz olarak gegirilen siitur leaflette anormal
hareket olan bdlgeden gegirilerek koaptasyon saglanir. Siiturun boyu
leaflette restriksiyona ve rezidii yetmezlige neden olmayacak seklide

ayarlanip baglanir. Ring aniiloplasti diger onarim ydntemlerinde oldugu
gibi bu yontemdede 6nerilmektedir.
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Sekil 15: Korda Replasmani

KORDA KORUYUCU KAPAK REPLASMANI

Bir ¢ok galigmada korda koruyucu kapak replasmaninin ventrikiil
fonksiyonunu geleneksel metoddan daha iyi korudugu gosterilmistir.
Bundan dolay1 iskemiye bagl yetmezlikte kapak replasmani yapilacaksa
miimkiin oldugu kadar kordalarin korunmas: saglanmalidir. Replasman
sirasinda anterior leaflet eksize edilip kordasi replase kapagin hareketini
engellemeyecek sekilde kapagin ringi ile birlikte anulusa dikilir.posterior

leaflet kordalan korunarak kendi iizerine katlanip dikilir.
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2.11. ISKEMiK MIiTRAL YETMEZLIiGIiNIN
EKOKARDIYOGRAFIK DEGERLENDIRILMESI

Giinimiizde mitral yetmezligi sik karsilasilan bir kapak
lezyonudur ve mitral yetmezliginin farkli tedavi secenekleri bulunan
etyolojileri bulunmaktadir. Ekokardiyografi hastalarin
degerlendirilmesinde sik¢a kullamlan bir yodntemdir. Doppler
ekokardiyografi var olan mitral yetmezliginin degerlendirilmesinde ve
etyolojisinin aydinlatilmasinda iistlin bir yOntemdir ayrica diiz
ekokardiyografi ile derecelendirilemeyen yetmezliginin
degerlendirilmesinde kullanilmaktadir. Mitral kapakdaki kagak kompleks
ve dinamik bir olaydir ve iki boyutlu ekokardiyografi ile yetmezlik akim
hakkinda dogru bilgi edinebilme sansimiz bulunmaktadir.

Mitral yetmezliginin derecelendirilmesinde genelde semikantitatif
yontemler kullanilmaktadir. Bu degerlendirmede dnemli olan parametre
ise regiirtan akimin uzunlugu ve/veya alamdir. Regiirtan akimn
genigliginde ise Onemli olan faktdr ise o kapakdan gegen akimun
miktanidir. Doppler ekokardiyografide tespit edilen renkli regiirtan
akimin biyiikligii ile mitral yetmezliginin derecesi arasinda iliski
oldugunu gosteren pek ¢ok literatiir bulunmaktadir.

Renkli regiirtan akimin biiyiikliigii iizerine pek ¢ok faktor etkilidir,
bunlar i¢inde; transducerin pozisyonu, sol atriumun basinci, sol atriumun
kompliansi, sol ventrikiiliin basinci ve sistolik fonksiyonu Snemlidir.
Omegin sol ventrikil basincinin yiiksek oldugu durumlarda
(hipertansiyon, aort darlig1 vs ) de kapakda ciddi bir kagak olmasa bile
yiiksek basing nedeniyle ciddi kagak olabilcegi gibi akut mitral
yetmezliginde sol atrium komplianst nedeniyle hafif bir yetmezlik

saptanabilir. Eger semikantitatif yontemler ile mitral kagagin derecesi
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hakkinda yeterli bilgi edinilemiyorsa kantitatif olarak degerlendirme
yapilabilir, bu yontemle regiirtan voliimii, regiirtan fraksiyonu ve efektif
regiirtan  orifis alan1  hesaplanabilir.  Mitral  yetmezliginin
derecelendirilmesinde ekokardiyografide incelenen paremetreler asagida

belirtilmistir.

GERI KACAN AKIM

0 = akim yok

1 = santral kagak; akim hig bir kesitte lateral duvan etkilemiyor

2 = eksantrik kagak; akim pulmoner vene kadar uzanir

3 = eksantrik kagak; akim pulmoner venlerin ilerisinde sol atriuma
dogru uzanmaktadir

1- PISA

0 = PISA yok

1=PISA>0.5cm

2 =PISA =0.5 ile 1 cm arasinda

3=PISA>1cm
2- CW AKIM YOGUNLUGU VE KAREKTERI
0 = akim yok

1 = inkomplet akim

2 = komplet akim; akim yogunlugu inflovun %20- %50’si
3 = komplet akim; akim yogunlugu inflovun % 50- %70’ i
3- PULMONER ARTER BASINCI (PAP)

0 =PAP <25 mmHg

1 =PAP=25- 30 mmHg

2 =PAP=31- 45SmmHg

3 =PAP > 45 mmHg
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4- PULMONER VENOZ AKIM PATERNI

0 = sistolik dominant akim,; sistolik diyastoligin %50 si veya daha
fazlasi

1= sistolik dominant akim; sistolik diyastoligin %50 sinin daha
kiiciik

2 = diyastolik dominant akim

3 =sistolik geri akim

5- SOL ATRIUM BOYUTU

0 = normal

1= hafif genigleme

2 = hafiften ortaya ve orta derecede genigleme

3 = ortadan ciddiye ve ciddi derecede genisleme

Mitral yetmezligini hafif, orta ve ciddi olarak simflandirmak
miimkiindiir. Tablo 1’de mitral yetmezliginin basit bir siniflamasi

goriilmektedir.

Tablo 1: Mitral Yetmezliginin ekokardiyografik siniflandirnimasi

.| Anjiografik Regiirtant EROA
MY DERECESI
Grade Fraksiyon(%) (mm?)
HAFIF 1 <30 <20
ORTA 2ve3 30-50 20-40
SiDDETLi 4 > 50 > 40
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3. GEREC VE YONTEMLER

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Kalp ve Damar Cerrahisi
Anabilim Dali’nda 1 Aralik 1999 ile 1 Aralik 2003 tarihleri arasinda
iskemik mitral yetmezligi ve koroner arter hastaligi bulunan 60 hasta
calismamiza dahil edildi. Hasta grubu preoperatif fonksiyonel statuslar,
ventrikiil fonksiyonlan ve mitral yetmezliginin gelisim hizina bagh
olarak ii¢ farkli prosediirle opere edildiler.

Bu hastalarda uygulanan operasyon yontemleri; koroner bypass +
mitral ring aniiloplasti, koroner bypass + mitral kapak replasmani1 ve
sadece koroner bypass operasyonudur.

Preoperatif olarak biitiin hastalara iskemik mitral yetmezliginin ve
derecesinin tespiti i¢in koroner anjiografi ve transtorasik ekokardiyografi
yapildi. Koroner arter hastalii bulunmayan ve iskemi hari¢ diger
etyolojik nedenlerle geligen mitral yetmezligi bulunan hastalar calismaya

dahil edilmemistir.

3.1. HASTA SECIM KRITERLERI:

1. Koroner anjiografi ile tespit edilmis koroner arter hastaliginin
varligy;

2. Transtorasik ekokardiyografide veya ventrikiilografide tespit
edilmis 2. derece ve iizeri mitral yetmezliginin bulunmasi

3. Mitral yetmezligine neden olabilecek diger sebeplerin
(endokardit, dejeneratif, romatizmal, konjenital vs) ekarte

edilmesi
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3.2. OPERATIF TEKNIK:

Tiim hastalarda standart EKG, arteriyal, vendz ve iiriner output
monitorizasyonunu takiben anestezi inditksiyonu yapildi. Onanm
uygulanacak  hastalara  heparinizasyon = Oncesi  transOzafagial
ekokardiyografi probu (TEE) yerlestirildi. Biitiin hastalarda operasyon
sirasinda ekstra bir zorunluluk yok ise orta dereceli hipotermi
kullanilmagtir.

Koroner Bypass :

Median sternotomiyi takiben sol internal mammarian arter
(LIMA) ve safen grefiler hazirlamp, sistemik heparinizasyonu takiben
sag atrial apendajdan vendz kaniilasyon ve asenden aortadan arteriyal
kaniilasyon yapildi. Cikan aortaya antegrad kardiyopleji verilebilmesi
icin root kaniilii yerlestirildi. Sol ana koroner arter, proksimal ciddi
koroner arter lezyonlarinda veya ventrikill fonksiyonlann bozuk olan
hastalarda gerekirse retrograd kardiyopleji verilebilmesi i¢in koroner
siniisede kaniil yerlestirildi. Distal anastomoz bdolgeleri diseke edildikten
sonra kros-klemp konuldu. Miyokardiyal koruma antegrad ve/veya
retrograd kristaloid kardiyopleji ve topikal hipotermi aracigryla saglandi.
Her distal anastomozun yapilmasindan sonra kardiyopleji verildi. Son
distal anastomozun bitimini takiben sicak kan kardiyoplejisi ile kontrollii
reperflizyon yapildi.

Kros-klemp kaldinldiktan sonra spontan g¢aligmayan Kalplerde
internal defibrilasyon uygulandi, kalp ¢alistiktan sonra reperfiizyon
esnasinda lateral klemp esliginde proksimal anastomozlar yapilir.
Proksimal anastomozlarin yapilmasindan sonra kardiyopulmoner
bypasdan ¢ikilip, protamin ile heparin nétralizasyonu yapildi. Kanama

kontroliinii takiben hastalar entiibe olarak yogun bakima alind.
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Koroner bypass+ mitral kapak replasmani:

Median sternotomiyi takiben Oncelikle greftler hazirlands,
heparinizasyonu takiben bikaval ven6z ve aortik kaniilasyonu yapildi.
Kros-klempi takiben aortaya konulan root kaniilii ve gerekirse retrograd
kardiyopleji kaniilii araciligiyla antegrad ve/veya retrograd kardiyopleji
verildi. Mitral kapak onarimina uygun olmayan hastalarda ilk olarak
LIMA-LAD disindaki distal anastomozlar yapildi, daha sonra standart
sol atriyotomi kesisi ile mitral kapak replasmani yapildi ve son olarak
LIMA-LAD anastomozu yapildi. Burada dncelikle distal anastomozlarin
yapilmasindaki amag ekartasyon esnasinda kalbin rijit mitral kapak ringi
nedeniyle hasarlanmasini engellemektir.

Mitral kapak replasmani, mitral subvalviiler aparatus miimkiin
oldugunca korunarak plejitli horizantal matris siiturlerle yapildi, replase
prostetik kapagin hareketi kontrol edildikten sonra sol atriumdan hava
cikarilarak, sol atrium kapatildi. Kros-klemp kaldinlip kalp
calistinldiktan sonra lateral klemp esliginde proksimal anastomozlar
yapildi ve kardiyopulmoner bypasdan ¢ikildi. Protamin ile heparinin
nétralize edilmesini ve kanama kontroliinii takiben hasta yogun bakima
alind1.

Koroner bypass +mitral ring aniiloplasti :

Median sternotomiyi takiben ilk olarak greftler hazirlandi ve
heparinizasyonu takiben kaniilasyona gecildi. Asendan aortanin
kaniilasyonunu takiben bikaval kaniilasyon yapildi. Aortaya root kaniilii
ve bazi hastalarda retrograd kardiyopleji verilebilmesi igin koroner
siniise kaniil konuldu.

Hastanin  sogutulmasim1  takiben  kros-klemp  konularak
miyokardiyal koruma i¢in antegrad ve/ veya retrograd kristaloid

kardiyopleji verildi. Kros-klemp sirasinda her 20 dakikada bir
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kardiyopleji tekrarlandi. ilk olarak LAD-LIMA anastomozu haricindeki
distal anastomozlar yapildi ve daha sonra sol atrium agilarak mitral
kapak goriintiilendi. Mitral kapagin go6zlenmesini takiben uygun
boyuttaki rigit ring mitral anulus iizerine 2/0 veya 3/0 interrupted prolen
dikisler ile oturtuldu. Anterior anulusdan gegen dikisler ringin anterior
kismindan anulusdaki mesafe oramina uygun olarak gecilirken posterior
anulusdan gecen dikigler ise ringin posterior kismindan posterior
anulusun capim azaltacak oranda simetrik olarak azaltilarak gegilir
(anulus ring oram 2/1).

Mitral ring aniiloplasti sonras1 mitral kapakdaki kagak izotonik
verilerek degerlendirildi, eger yeterli koaptasyon saglanmissa havai
cikarilmasim takiben sol atrium kapatildi ve LAD-LIMA anastomozu
tamamlandi.

Hastanin yeterli olarak isitilmasim takiben kros-klemp kaldirilds,
kalbin c¢aligmasim1 takiben lateral klemp konularak proksimal
anastomazlar tamamlandi. Kardiyopulmoner bypasdan ¢ikmay: takiben
TEE probu yardimiyla mitral kapagin koaptasyonu ve fonksiyonu
degerlendirildi. Heparin protamin ile notralize edilip kanama kontroli

yapild1 ve hasta yogun bakima alindu.

3.3. POSTOPERATIF VE TABURCULUK SONRASI TAKiP

Biitiin hastalara operasyon sonrasi 1. kusak sefalosporinle
antibiyotik proflaksisi uygulanmugtir. Biitiin hastalara yogun bakimda
EKG, tansiyon arteriyal, santral vendz ve idrar output takibi yapilmugtir.
Operasyon sonras! hastalarin kardiyak output degerlerine gére baglanan
inotropik tedaviye yogun bakimdada kardiyak outputun belli araliklarla
kontrolii ile devam edilmistir. Hastalar yogun bakima alindiktan sonra

voliim veya basing kontrollii respiratorlerde solutulmuslardir. Hastalarin
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ekstiibasyonunda; pulmoner fonksiyonlari, hemodinamik parametreleri,
nérolojik fonksiyonlar1 ve cerrahi drenaj miktarlan degerlendirilmigtir.
Yukarda ifade edilen parametreleri sorunsuz olan hastalar ortalama 6-8
saat iginde solunum cihazindan ayrilmuslardir. Uzun siireli respirator
tedavisi ihtiyac1 olan hastalara postoperatif besinci giinde trakeostomi
acilmustir.

Yogun bakimda cerrahi sonrasi1 acil bir endikasyonu yoksa
postoperatif 24 saat sonra transtorasik ekokardiyografi yapilarak
ventrikiil fonksiyonlari, kapak fonksiyonlarn ve perkardiyal sivi
miktarlan1 degerlendirilmistir. Hastalanmizin tiimiine ekstiibasyonu
takiben asetil salisilik asit ve kapak replasmam yapilan, koroner artere
endarterektomi yapilan ve atrial fibrilasyonu bulunan hastalara ek olarak
oral antikoagiilan (warfarin sodyum) baslanmstir

Taburculuk sonrasi takip

Taburculuk sonras1 hastalar rutin takip programina alimugtir.
Takiplerinde hastalann fizik muayeneleri, EKG, PA akciger grafisi, rutin
kan tetkikleri ve oral antikoagiilan alanlannn INR testleri ve
ekokardiyografileri degerlendirildi. Caligma grubundaki hastalarimza
altinc1 ay, birinci,ikinci,ligiincii ve dordiincii yillarinda ekokardiyografi
rutin olarak yapildi, sonuglari rutin olarak dosyalandi. Takiplerinde kalp
yetmezligi semptomlar goriilen hastalar tekrar klinige yatinldi ve uygun

medikal tedavi verildi.



3.4. ISTATIKSEL ANALIZ

Tiim istatistiksel analizler SPSS 11,5 for Windows programinda
yapilmistir. Yontemlerin karsilastirmalan Kruskal Wallis testi ve ki kare
testi ile yapilmgtir. Preoperatif MY, NYHA ve EF’larnnn
karsilastinlmasinda ise wilcoxon isaret testi kullamlmugtir. Sagkalim
analizleri Kaplan-Meier yontemi ile yapilmigtir. Yontemlerin sagkalim
bakimindan karsilastirilmasinda ise log rank testi kullamlmugtir. Tiim

testlerin anlamlilik diizeyi olarak p=0,05 degeri kullanmilmgtr.
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4. BULGULAR

4.1. Hastalarin Demografik Verileri:

1 Aralik 1999 - 1 Aralik 2003 tarihleri arasinda Ankara
Universitesi Tip Fakiiltesi Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim dalinda
iskemik mitral yetmezligi ve koroner arter hastaligi bulunan 60 hasta bu
caligmaya dahil edilmistir. Hastalarin 41°1 erkek (% 68.3) ve 19’u ise
kadind1 (%31.7). Hasta grubunun ortalama yas1 64.7516.85° dir.
Calismaya dahil edilen hastalara ii¢ farkli cerrahi prosediir
uygulanmustir, cerrahi prosediiriin se¢imine yapilan preoperatif ve

peroperatif degerlendirmeler yon vermistir.

Uygulanan cerrahi prosediirlerin hasta sayisina gére dagilimu;

Cerrahi Prosediir: Hasta Sayisi:
MVR + CABG 10 hasta (%16.6)
CABG 20 hasta (%33.4)
CABG + M.RING ANULOPLASTI 30 hasta (%50)

Hastalar preoperatif mitral yetmezlikleri agisindan incelendiginde
30 hastada (%50) 2.derece, 27 hastada (%45) 3.derece ve 3 hastada
(%5)ise 4. derece mitral yetmezliginin bulundugu goriilmektedir($ekil

16).
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Mitral Yetmezliginin Dagilimi

4. Derece MY
3 hasta (%5)

3. Derece MY 2. Derece MY
27 hasta (%45) Shasta (7:0)

Sekil 16: Mitral yetmezliginin hasta populasyonundaki dagilimi

Hastalarin  preoperatif NYHA  fonksiyonel  statuslarina
bakildiginda ise; 25 hasta NYHA II (%41.6), 28 hasta NYHA III
(%46.7) ve 7 hastanin ise NYHA IV (%11.7) oldugu goriilmektedir
(Sekil 17).

nyha 4
7 hasta

nyha 3

28 hasta nyha 2

25 hasta

Sekil 17: Preoperatit NYHA
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Gruplan kendi iglerinde demografik verileri, kardiyopulmoner

bypass ve kros-klemp siireleri agisindan inceleyecek olursak;

GRUP 1: MVR + CABG yapilan hastalar

Mitral kapak replasmani 10 (%16.6) hastaya (7 erkek, 3 kadin)
uygulanmis olup bu hastalann tiimiinde papiller adele riiptiirii ve akut
iskemik mitral yetmezligi bulunmaktaydi. Bu gruptaki hastalarin
ortalama yas1 64.1+ 5.87 dir. Hastalara koroner arter bypass grefting
(CABG) ve mitral kapak replasmami (MVR) yapildi. Biitiin hastalara
mekanik bileaflet kapak replasmani yapildi. Hastalarin risk faktorleri
incelendiginde; 7 hastada Diabetes Mellitus( DM) (%70), 8 hastada
Hipertansiyon(HT) (%80), 6 hastada Kronik Obstruktif Akciger
Hastaligi(KOAH) (%60) ve 3 hastada ise Serebrovaskiiler Olay(SVO)
(%30) bulundugu goriilmektedir. Peroperatif ve postoperatif dénemde 6
(%60) hastaya intraaortik balon pompasi (IABP) kullanildi. Bu gruptaki
ortalama kardiyopulmoner bypas siresi 128.70+ 20.06 dakika
(minumum 90 dk, maksimum 154 dk), ortalama kross-klemp siiresi ise
87.40 + 17.97 (minumum 50 dk, maksimum 108 dk) dir. Bypas yapilan
damar sayis1 ortalama 2.90+ 1.10 ve ortalama greft sayisi ise 2.70+ 0.94°

diir.

GRUP 2: CABG yapilan hastalar

Calisma grubu iginde 20 (%33.4) hastaya (16 erkek, 4 kadin)
sadece CABG uygulanmistir. Bu gruptaki hastalarin ortalama yasi
65.75+7.26° dir. Bu gruptaki hastalann risk faktorleri incelendiginde; 7
hastada DM (%35), 11 hastada HT (%55), 4 hastada KOAH (%20) ve 2
hastada ise SVO (%10) varhg goriilmiistir. CABG yapilan grupta 9

68



hastaya (%45) IABP  kullamlmustir. Bu gruptaki ortalama
kardiyopulmoner bypass siiresi 87.45+22.16 dakika (minumum 46 dk,
maksimum 130 dk ) dir. Ortalama kross-klemp siiresi ise 60.80+21.23
dakika (minumum 24 dk, maksimum 99 dk) dir. Bypass yapilan ortalama
damar sayis1 2.95+ 0.75 ve kullanilan ortalama greft say1s1 ise 2.7 £0.65°
dir.

GRUP 3: CABG + Mitral Ring Aniiloplasti yapilan hastalar

Calisma grubu iginde 30 (%50) hastaya (18 erkek, 12 kadin)
CABG + mitral ring aniiloplasti uygulandi. Bu gruptaki hastalarin
ortalama yas1 64.30£7.00° dir. Biitiin hastalara rigit ring kullanilarak
mitral aniiloplasti uygulandi. Kullanilan ringlerin ortalama ¢ap1 2842
mm’dir. Bu gruptaki hastalann risk faktorlerine bakilirsa; 21 hastada
DM (%70), 14 hastada HT (%46.6), 3 hastada SVO (%10) ve 6 hastada
KOAH (%20) bulundugu gériilmektedir. Bu grupta IABP kullanim orami
ise 12 hasta (%40)’dir. Ortalam kardiyopulmoner bypass siiresi
100.98423.52 dakika (minumum 46 dk, maksimum 154 dk) dir.
Ortalama kross-klemp siiresi ise 67.80+18.78 dakika (minumum 45dk,
maksimum 120 dk) dir. Bypas yapilan damar sayisi ortalama 2.83 +0.53
ve kullanilan ortalama greft sayis1 ise 2.80+ 0.66 olarak tespit edildi.

Biitiin gruplann demografik verileri asagidaki tabloda verilmistir

(Tablo 2).
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Tablo 2: Gruplarin demografik verileri

DEMOGRAFIK [MVR+ CABG| CABG CABG+M.RingAniiloplasti
VERILER Hasta Sayis1 | Hasta Sayisi Hasta Sayisi

E/K 773 16/4 18/12

DM 7 7 21

HT 8 11 14

SVO 3 2 3

KOAH 6 4 6

IABP 6 9 19

Biitiin gruplarda yapilan koroner bypass i¢in tutulan damar sayisi

ortalamalar ve kullanilan greft ortalamalan asagidaki tabloda verilmistir

(Tablo 3).

Tablo 3: Tutulan damar sayis1 ve ortalama greft sayisi

N Mean Std. Deviation | Std. Error Minimum | Maximum

tutulan damar sayisi ~ MVR+CABG 10 2,90 1,101 ,348 1 5
CABG 20 295 759 170 2 a4

CABG+RING 30 2,83 531 .097 2 4

Total 60 2,88 715 ,092 1 5

greft sayisi MVR+CABG 10 2,70 ,949 ,300 1 4
CABG 20 2,70 657 147 2 4

CABG+RING 30 2,80 664 121 2 4

Total 60 2,75 704 ,091 1 4

Onarim yéntemleri arasinda tutulan damar sayis1 ve greft sayisi

acisindan fark yoktur ( Kruskal wallis testi tutulan damar sayis1 i¢in p=
0.878, greft sayisi i¢in p=0.874).
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Sag ve eksitus olan hastalar arasinda tutulan damar ve ortalama

greft sayis1 agisindan fark olmadigi tablo 4 de gosterilmigtir (Man

whitney u testi tutulan damar i¢in p=0.838 ve greft sayis1 igin p=0.868).

greft sayisinin yontemlere gore dagilim goriilmektedir.

Tablo 4: Tutulan damar ve ortalama greft sayisininin

etkisi

Descriptives

Tablo 5 ve tablo 6’ da ise tutulan damar sayisinin ve kullanilan

sagkalim tizerine

Std.
Mean Deviation | Std. Error | Minimum_ | Maximum
tutulan damar sayisi  sag 36 2.89 .708 118 2 5
ex 24 2.88 741 1561 1 4
Total 60 2.88 715 .092 1 5
greft sayisi sag 36 275 .692 45 2 4
ex 24 275 737 150 il 4
Total 60 2.75 .704 .091 1 4
Tablo 5: Tutulan damar sayisinin yontemlere gore dagilimi

tutulan damar sayisi Toplam

durum 1 2 3 4 5
sag onarim MVR+CABG 0 2 0 1 3
yontemi 0% 66.7% 0% 33.3% 100.0%
CABG 5 5 3 0 13
38.5% 38.5% 23.1% 0% 100.0%
CABG+RING 5 14 1 0 20
25.0% 70.0% 5.0% 0% 100.0%
Toplam 10 21 4 1 36
27.8% 58.3% 11.1% 2.8% 100.0%
ex onanm MVR+CABG 1 2 3 1 7
yontemi 14.3% 28.6% 42.9% 14.3% 100.0%
CABG 0 1 4 2 7
0% 14.3% 57.1% 28.6% 100.0%
CABG+RING 0 2 7 1 10
0% 20.0% 70.0% 10.0% 100.0%
Toplam 1 5 14 4 24
4.2% 20.8% 58.3% 16.7% 100.0%
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Tablo 6: Onarim yontemlerinde kullanilan greft sayisinin dagilim

greft sayisi Toplam
durum 1 2 3 4
sag onarim  MVR+CABG 0 1 2 3
yontemi 0% 33.3% 66.7% 100.0%
CABG 6 5 2 13
46.2% 38.5% 15.4% 100.0%
CABG+RING 8 " i1 20
40.0% 55.0% 5.0% 100.0%
Total 14 17 5 36
38.9% 47.2% 13.9% 100.0%
ex onarim  MVR+CABG 1 3 3 0 7
yontemi 14.3% 42.9% 42.9% 0% 100.0%
CABG 0 2 5 0 A
.0% 28.6% 71.4% 0% 100.0%
CABG+RING 0 2 5 3 10
0% 20.0% 50.0% 30.0% 100.0%
Toplam 1 7 13 3 24
4.2% 29.2% 54.2% 12.5% 100.0%

Onanim yontemleri hasta yas ortalamalari, kardiyopulmoner
bypass (CPB) ve kros-klemp siireleri agisindan incelendiginde CPB ve
kross-klemp siirelerinde  istatiksel olarak fark bulundugu gozlenmistir
(Kruskal wallis yas i¢in p=0.705, CPB siiresi i¢in p=0.0001 ve kross-
klemp siiresi i¢in p=0.006 ).

Caligma grubunda bulunan hastalann tiimiinde ventrikiilografi
veya ekokardiyografide tespit edilmis farklt miyokard duvarlarnni iceren
enfarktiisleri bulunmaktadir. Onarim yontemlerine goére anterior,
posterior, lateral ve inferior duvarlardaki enfarktiis oranlar tablo 7,8,9 ve

10’ da asagida gosterilmistir.
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Tablo 7: Anterior duvar enfarktiisin hasta gruplarindaki gériilme

oranlari
ant enf

Yok Var Topiim

Onarim MVR+CABG 2 8 10
yontemi 20.0% 80.0% 100.0%
CABG 2 18 20
10.0% 90.0% 100.0%

CABG+RING 15 15 30
50.0% 50.0% 100.0%

Toplam 19 41 60
31.7% 68.3% 100.0%

Anterior duvar enfarktiis biitiin hasta gruplarinda istatiksel olarak

anlaml1 bir oranda bulunmaktadir ( Ki-kare testi p=0.008). (Tablo 7)

Tablo 8: Posterior duvar enfarktiisiin hasta gruplarinda gériilme oranlari

post enf
Yok Var Toplam
Onarm  MVR+CABG 0 10 10
yontemi 0% 100.0% 100.0%
CABG 5 16 20
25.0% 75.0% 100.0%
CABG+RING 12 18 30
40.0% 60.0% 100.0%
Toplam 17 43 60
28.3% 71.7% 100.0%

Posterior duvar enfarktiis biitiin hasta gruplarinda istatiksel olarak

anlaml bir oranda bulunmaktadir (ki-kare testi p=0.048) (Tablo 8).
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Tablo 9: Lateral duvar enfarktiisiiniin hasta gruplarinda goriilme oranlar

lat enf

Yok Var oo

Onarim _ MVR+CABG 5 5 10
yéntemi 50.0% 50.0% 100.0%
CABG 10 10 20
50.0% 50.0% 100.0%

CABG+RING 12 18 30
40.0% 60.0% 100.0%

Toplam 27 33 60
45.0% 55.0% 100.0%

Lateral duvar enfarktiisiiniin hasta gruplarinda goriilme siklig

istatiksel olarak anlaml1 degildir (Ki-kare testi p=0.739) (Tablo 9).

Tablo 10: Inferior duvar enfarktiisiin hasta gruplarinda goriilme oranlar

inf. enf.
Toplam
Yok Var

onarim MVR+CABG 4 6 10
yontemi 40,0% 60,0% 100,0%

CABG 7 18 20

35,0% 65,0% 100,0%

CABG+RING 4 26 30
13,3% 86,7% 100,0%

Toplam 15 45 60
25,0% 75,0% 100,0%

inferior duvar enfarktiis biitiin hasta gruplaninda istatiksel olarak
anlamli bir oranda bulunmaktadir ( ki-kare testi p=0.048). ( Tablo 10)

Calismamizda ortalama takip siiresi 704+ 36 giindiir.
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4.2. HASTANE VE GEC DONEM MORTALITESI:

Hastane Mortalitesi:

MVR + CABG grubu:

Mitral kapak replasmani yapilan grupta peroperatif 2 hasta eksitus
olmustur, bu hastalarda kardiyopulmoner bypassdan gikilamamustir. iki
hastada yeni gegirilmis enfarktiis sonras1 gelisen ciddi mitral kagak ve
akut akciger 6demi tablosuyla acilen operasyona alindilar. Preoperatif bir
hastanin ortalama ejeksiyon fraksiyonu %34 iken digerinin ise %40 idi.
Mitral kapak replasmani yapilan grupta postoperatif 10.giin, 18.giin ve
22. giin olmak iizere 3 hasta daha eksitus olmustur. Bu ii¢ hastadaki
oliim sebebleri ise intrakranial kanama ve diisiik kalp debisidir. Hastane
mortalite oran1 %50’ dir.

CABG grubu:

CABG yapilan grupta peroperatif bir hasta eksitus olmustur.
Biitiin inotropik destefe ragmen bypass dan g¢ikamayan bu hastanin
ejeksiyon fraksiyonu %52 olmasina ragmen yaygin duvar hareket
bozuklugu ve ventrikiil disfonksiyonu mevcuttu. Bu grupta erken
dénemde toplam 2 hasta daha eksitus olmustur. Hastalarn biri 4. giinde
diisiik kalp debisinden digeri ise 28. giinde antibiyotik tedavisine direngli
pulmoner enfeksiyondan kaybedilmistir. Hastane mortalite orani
%15°dir.

CABG + RING ANULOPLASTI grubu:

Bu grupta diger gruplarda oldugu gibi bir hasta peroperatif olarak
bypassdan ¢ikilamamasi nedeniyle kaybedilmistir. flk 30 giinlik
postoperatif donemde ise toplam 4 hasta kaybedilmistir. Bu hastalardan
iki tanesi postoperatif 15. giinde yeni gelisen miyokard enfarktiisii ve

diisiik kalp debisi nedeniyle, diger iki hasta ise 6. giinde aritmi, bobrek
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yetmezligi ve 20. giinde solunum yetmezligi nedeniyle kaybedildiler.

Hastane mortalite oram1 % 16.6’dir.

Tiim yontemlere gore peroperatif ve postoperatif tiim eksitusler

asagidaki tabloda gosterilmislerdir (Tablo 11).

Yontemlere gore erken donem mortalite nedenleri Tablo 12° de

gosterilmistir.

Tablo 11: Onarim ydntemlerine gore sag ve eksitus olan hasta dagilim

durum

sag ex perop ex ela

Onarim  MVR+CABG 3 5 2 10
yontemi 30.0% 50.0% 20.0% 100.0%

CABG 13 6 1 20
65.0% 30.0% 5.0% 100.0%

CABG+RING 20 8 i 30
66.7% 30.0% 3.3% 100.0%

Toplam 36 20 4 60
60.0% 33.3% 6.7% 100.0%

Tablo 12: Yontemlerdeki erken donem mortalite nedenleri

Pe——— MVR+ CABG |CABG Hasta| CABG+M.Ring Aniiloplasti
Hasta Sayisi Sayisi Hasta Sayisi

Diisiik Kalp Debisi 2 1 i |

Bobrek Yetmezligi

Enfeksiyon/ Sepsis 1

Aritmi 1

intrakranial Kanama 1

Solunum Yetmezligi 1

Miyokard Enfarktiisii 1
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Gea Donem Mortalitesi :

MVR +CABG grubu:

Bu grupta toplam iki hasta ge¢ donemde Olmiistiir. Hastalardan
biri 14. ayda yeni gelisen reenfarktiis digeri ise 16. ayda kalp yetmezIligi
nedeniyle kaybedilmislerdir.

CABG grubu:

Bu grupta toplam 4 hasta hastane disinda Olmiistiir. Hastalarin
oliim sebebleri incelendiginde; hastalarin iki tanesi 10. ve 44. ayda kalp
yetmezligi, diger hastalardan biri 38. ayda SVO ve 50. ayda reenfarktiis
nedeniyle dlmiislerdir.

CABG + RING ANULOPLASTI grubu:

Bu grupta 12. ve 24. ayda yeni gelisen ciddi aritmi nedeniyle 2
hasta, 15. ayda bir hasta tromboemboli ve SVO nedeniyle, diger hasta
6.ayda reenfarktiis nedeniyle ve son hasta ise 25. ayda multi organ
yetmezligi nedeniyle dlmiistiir.

Geg dénem mortalite nedenleri tablo 13” de gosterilmistir.

Tablo 13: Ge¢ donem mortalite nedenleri

CABG + M. Ring
. MVR + CABG CABG
Oliim Nedenleri Aniiloplasti
Hasta Sayis1 | Hasta Sayis1

Hasta Sayisi
Kalp Yetmezligi 1 2
Miyokard Enfarktiisii 1 1
Multi Organ Yetmezligi 1 1
SVO 1 1
Aritmi 9
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GENEL SAGKALIM:

0.0

Sagkalim Fonksiyonu

siire

Sekil 18: Genel sagkalim egrisi

720

1080

1440

1800

Tiim hasta grubunda, peroperatif 6len hastalar analiz disinda
birakildiginda genel sagkalim siiresi 990+86 giindiir.%95CI (824, 1161)
Genel sagkalim egrisi sekil 18’ de belirtilmistir.

Tablo 14: gruplann yillara gére sagkalim yiizdeleri

CABG+M.RING

SAGKALIM | GENEL | MVR+CABG | CABG -
1 yilhk %70 %50 %80 %72
2 yilhik %63 %39 %80 %61
3 yilik %56 %26 %65 %61
4 yilik %46 %26 %47 %61

Yontemlerin yillik sagkalim yiizdeleri tablo 14°de belirtilmistir.
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YONTEMLERE GORE SAG KALIM:
1. MVR + CABG

Sagkallm Fonksiyonu

0 360 720 1080 1441

MVR Yapilan Grup

+

siire

Sekil 19: MVR +CABG grubunun sagkalim egrisi

MVR +CABG grubunun sagkalim siiresi 515+ 194 giin olarak
bulundu. %95CI( 135, 895) bu grubun sagkalim egrisi sekil 19’ da

gosterilmistir.
2. CABG

Sagkalim Fonksiyonu
10

CABG Yapilan Grup

00 *

0 360 720 1080 1440 1801

sure

Sekil 20: CABG yapilan grubun sagkalim egrisi
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CABG yapilan grupta sagkalim siiresi 1163+ 137 giindiir. CI (895,
1430) sekil 20°de CABG yapilan grubun sagkalim egrisi goriilmektedir.

3. CABG + RING ANULOPLASTI

Sagkalim Fonksiyonu

10

6

4 1 CABG+RING Yapilan Grup

00 &5

0 360 720 1080 1440 180

Sekil 21: CABG + RING ANULOPLASTI grubunun sagkalim egrisi

CABG + RING ANULOPLASTI yapilan grubun ortalama
sagkalim  siiresi ~ 995+115giindir  CI(770,1220). Sekil21’de
CABG+RING  ANULOPLASTI  grubunun  sagkalim  egrisi

goriilmektedir.
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Sagkalim Fonksiyonu

Onarim Yontemleri

4 + CABG+RIN
J — gl
a
2 + CABG
o
0,0 + MVR
0 360 720 1080 1440 1800

stire

Sekil 22: Biitiin gruplarin sagkalim egrileri

Biitin  gruplarin  sagkalim egrileri sekil 22°de  birlikte
goriilmektedir.

Yontemleri sag kalim agisindan  long  rank testi ile
karstlasurdigimizda CABG ile CABG+ RING ANULOPLASTI yapilan
gruplar arasinda istatiksel olarak fark bulunamadi (ki kare degeri 0.54,
p=0.4614).

MVR +CABG grubu ile CABG grubu karsilastirildiginda ise
istatiksel olarak fark bulunmaktadir( ki kare degeri 6.33 p=0.0118 ).

MVR + CABG grubu ile CABG + RING ANULOPLASTI grubu
karsilastirildiginda ise istatiksel olarak fark bulunmaktadir (ki kare

degeri 4.36 p=0.0368).
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Tablo 15: Preoperatif NYHA 'nin sag ve 6li hastalardaki dagilim

preop NYHA
2 < 4 Total
durum  sag 17 17 2 36
47.2% 47.2% 5.6% 100.0%
ex 8 1 5 24
33.3% 45.8% 20.8% 100.0%
Total 25 28 7 60
4M1.7% 46.7% 11.7% 100.0%

Preoperatif NYHA nin sagkalim iizerine bagimsiz olarak etkisi

yoktur(ki kare testi p= 0.172). Preoperatif NYHA’ larin sag ve oli

hastalardaki durumu tablo 15° de goriilmektedir.

Tablo 16: Preoperatif MY ’nin sag ve 6lii hastalardaki dagilimi

preop my
2 3 4 Total

durum  sag 22 14 0 36
61.1% 38.9% .0% 100.0%

ex 9 12 3 24
37:5%, 50.0% 12.5% 100.0%

Total 31 26 3 60
51.7% 43.3% 5.0% 100.0%

Preoperatif mitral yetmezligi ile sagkalim arasinda istatiksel olarak

iliski vardir(ki kare testi p=0.023). Tablo 16’da preoperatif MY 'nin sag

ve 0lii hastalardaki dagilimi goriilmektedir.
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Tablo 17: Preoperatif diyastol sonu gapin sag ve 6lii hastalar {izerindeki

dagilim
Group Statistics
Std. Std. Error
durum N Mean Deviation Mean
pre.opdiy son gap sag 36 50.81 8.515 1.419
ex 24 53.54 6.871 1.403

Tablo 17°de gorildigii gibi sag ve olii hastalar arasinda
preoperatif diyastol sonu ¢aplan arasinda fark bulunmamaktadir.

MVR + CABG grubu ile CABG grubunda Intraaortik balon
pompasi(IABP) kullamilmas: sagkalim siiresini etkilemez iken (long rank
testi sirasiyla p= 0.8731 ve p= 0.7413), CABG + RING ANULOPLASTI
grubunda sagkalim siiresini anlamli diizeyde artirmaktadir (long rank
testi p=0.0301).

RISK FAKTORLERINE GORE SAGKALIM
DM :

Tablo 18: DM olan veya olmayan hastalarin sagkalim degerleri

DM Median survival (%95) | 1 yilhk | 2 yilhk 3 yilhk 4 yilhk

Var 910+119 (676,1143) %65 %53 %53 %35

Yok 1070+113 (848,1292) %76 %76 %60 %60

DM olan ve olmayanlarin sagkalimlan arasinda fark yok (log rank
testi p=0,3021) (Tablo 18).
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HT:

Tablo 19: HT olan veya olmayan hastalarn sag kalim degerleri

HT Median survival (%95 ) 1 yilhk 2 yilhk 3 yilhk 4 yilhk
Var 957+110 (742,1172) %72 %64 %57 %57
Yok 982+132 (724,1240) %66 %61 %54 %38

HT olan ve olmayanlarin sagkalimlar arasinda fark yok (log rank

testi p=0,8791).(Tablo 19)

SVO:

Tablo 20: SVO gegiren veya gegirmeyen hastalarin sagkalim degerleri

SVO | Median survival (%95) 1 yilhk 2yilbk | 3yilhk | 4 yilbk
Var 538+184 (178,898) %49 %16 %16 %16
Yok 1063+91(885,1241) %73 %70 %62 %48

SVO olan ve olmayanlarin sagkalimlan arasinda fark var (log rank

testi p=0,0245).(Tablo 20)

KOAH :

Tablo 21: KOAH olan veya olmayan hasta grubunun sagkalim degerleri

KOAH | Median survival (%95) 1 yilhk 2yilhk | 3yilhk | 4 yilhk
Var | 797£163 (477,1116) %56 %48 %48 %48
Yok 1052+98(860,1245) %75 %69 %59 %44
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KOAH olan ve olmayanlarin sagkalimlar arasinda fark yok (log
rank testi p=0,262). (Tablo 21)

CINSIYET :

Tablo 22: erkek veya kadin cinsiyetinin sagkalim degerleri

Cinsiyet | Median survival (%95) 1 yilhk 2 yilhk 3 yilhk 4 yilhk
899+150 (606,1193) %63 %57 %57 %57
E 1013+103(811,1216) %72 %65 %54 %39

Cinsiyetler arasinda sagkalimlar

testi, p=0,6605).(Tablo 22)

agisindan fark yok (log rank




4.3. EJEKSIYON FRAKSiYONU, NYHA VE MiTRAL
YETMEZLIK DEGiSIMLERININ iNCELENMESI

Ejeksiyon Fraksiyonun Takip Siiresindeki Degisimi

Descriptives

Mean Std. Deviation | Std. Error | Minimum | Maximum

pre op EF 1 10 38,00 5477 1,732 32 48
2 20 47,85 5,470 1,223 40 60

3 30 47,70 9,002 1,644 30 65

Total 60 46,13 8,216 1,061 30 65

post op EF (6. ay) 1 9 21 20,152 6,717 0 42
2 18 42,67 16,277 3,837 0 60

3 24 49,13 7,427 1,616 32 65

Total 51 41,90 16,837 2,358 0 65

post op EF (1. yil) 1 L5} 37,40 4,099 1,833 32 42
2 16 45,75 13,364 3,341 0 62

3 23 49,35 T i 1,495 34 60

Total 44 46,68 10,213 1,540 0 62

post op EF (2. yil) 1 3 37,67 6,506 3,756 31 44
2 16 46,00 13,382 3,345 0 63

3 15 50,73 8,066 2,083 33 65

Total 34 47,35 14,233 1,926 0 65

post op EF (3.yil) 1 1 45,00 3 " 45 45
2 13 48,15 5,320 1,476 43 63

3 12 51,08 7,292 2,105 34 60

Total 26 49,38 6,319 1,239 34 63

post op EF (4. yil) 1 1 41,00 5 ‘ 41 41
2 6 49,17 7,574 3,092 42 64

3 6 60,00 1,549 632 59 63

Total 13 53,54 8,273 2,294 41 64

Tablo 23: Ejeksiyon fraksiyonunun gruplar igindeki degisimi

Onarim 1 = MVR + CABG
Onarim 2 = CABG
Onarim 3 = CABG + RING ANULOPLASTI
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Preop EF’lan arasinda yontemlere gore farklilik vardir (kruskal
wallis testi p=0,002). Postoperatif 6. ay EF’lan arasinda yontemlere gore
farklilik vardir (kruskal wallis testi p=0,00008). Postoperatif 1. yil
EF’lan arasinda yontemlere gore farklilik vardir (kruskal wallis testi
p=0,006). Postoperatif 2. yi1l EF’lar arasinda yontemlere gére farklilik
vardir (kruskal wallis testi p=0,035). Postoperatif 3. y1l EF’lan arasinda
yontemlere gore farklillk yoktur (kruskal wallis testi p=0,123).
Postoperatif 4. yil EF’lar1 arasinda yontemlere goére farklilik yoktur
(kruskal wallis testi p=0,053).

1. yontem icin preoperatif EF’lan ile 6. ay , 1. yil ve 2. yil EF
degerleri arasinda farklilik yok. (p degerleri sirastyla: 0.213, 0.414 ve 1,
wilcoxon isaret testi). Dordiincii y1l karsilastirmas: hasta sayisinin azligi
nedeni ile yapilamamistir.

2. yontem i¢in preoperatif EF’lar ile 6. ay, 1. yil, 2. y1l , 3. y1l ve
4. y1l EF’leri arasinda farklilik yok (wilcoxon isaret testi, sirasi ile p
degerleri 0.371, 0.588, 0.775, 0.888, 0.753).

3. yontem i¢in preoperatif EF’lan ile 6. ay, 1. y1l, 2. yil , 3. y1l
EF’lan arasinda farklilik yok (wilcoxon isaret testi, sirasi ile p degerleri
0.537, 0.266, 0.362, 0.125). Dérdiincii y1l EF’u arasinda farklilik var
(wilcoxon isaret testi p=0,0469).

Ejeksiyon fraksiyonlarinin gruplar igerisinde yillik degisimi tablo

23’ de, degisim egrileri ise sekil 23” de gosterilmistir.
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preop postop postop postop postop postop
6. ay 1.yl 2.yl 3.yl 4.yl

Zzaman

—+—MVR+CABG —#-CABG ~ CABG+RING

Sekil 23: Ejeksiyon fraksiyonlarinin yillik degisim egrileri

4
3 F \ Bt
,

" -

nyha

preop postop postop postop postop postop
6. ay 1.yl 2.yl 3.yl 4. yil

Zzaman

——MVR+CABG —=—CABG CABG+RING

Sekil 24: NYHA’larin yillik degisim egrileri
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NYHA’nin Takip Siiresindeki Degisimi

Descriptives

Mean Std. Deviation | Std. Error | Minimum | Maximum

preop NYHA 1 10 3,60 516 ,163 3 4
2 20 2,50 607 136 2 4

3 30 2,53 507 ,093 2 3

Total 60 2,70 671 087 2 4

postop NYHA (6. ay) 1 9 1,11 1,167 1389 0 3
2 18 1,61 ,850 ,200 0 3

3 24 1,79 ,658 134 1 3

Total 51 1,61 ,850 ,119 0 3

postop NYHA (1. yil) 1 5 2,20 837 374 1 3
2 16 1,38 619 ;155 0 2

3 23 1,70 765 ,169 1 3

Total 44 1,64 ,750 113 0 3

post op NYHA (2. yil) 1 3 2,00 1,732 1,000 1 4
2 16 1,50 632 158 0 2

3 15 1,60 A37 190 1 3

Total 34 1,59 ,783 ,134 0 4

postop NYHA (3. yil) 1 1 1,00 : ] 1 1
2 13 1,77 125 201 1 3

3 12 1,50 522 161 1 2

Total 26 1,62 637 125 1 3

post op NYHA (4. yil) 1 7| 3,00 3 : 3 3
2 6 1,67 816 333 1 3

3 6 1,33 516 211 1 2

Total 13 1,62 ,768 213 1 3

Tablo 24: NYHA larin gruplar i¢indeki degisimi

Onarim 1 = MVR + CABG

Onanim 2 = CABG
Onarim 3 = CABG + RING ANULOPLASTI
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Preop NYHA’ lar agisindan yontemler arasinda farklihk var
(kruskal wallis testi p=0,0001). 6. ay, 1. yil, 2. yil, 3. y1l ve 4. yil
arasinda faklilik yok (kruskal wallis testi, sirasi ile p degerleri 0.248,
0.132, 0.998, 0.389, 0.209).

1. yontem igin, preoperatif NYHA ile 6. ay NYHA degerler
arasinda farklilik var (wilcoxon isaret testi p=0,007). Preoperatif NYHA
ile 1. yil ve 2. yil NYHA degerleri arasinda ise fark yok (p degerleri
0,066 ve 0,180). Ugiincii y11 ve 4. yil karsilagtirmalan hasta sayisinin
azlig1 nedeni ile yapilamamustir.

2. yontem igin, preoperatif NYHA degeri ile 6. ay, 1. yil , 2. y1l ve
3. yil NYHA degerleri arasinda farklilik var (wilcoxon isaret testi, siras
ile p degerleri 0,005, 0,004, 0,007, 0,040). Preoperatif NYHA ile 4. y1l
NYHA degerleri arasinda ise farklilik yok (p=0,197).

3. yontem igin, preoperatif NYHA degeri ile 6. ay, 1. y1l , 2. y1l. 3.
yil ve 4. yil NYHA degerleri arasinda farklihik var (wilcoxon isaret testi,
sirasi ile p degerleri sirasiyla 0,0004,0,002, 0,003, 0,006, 0,024).

NYHA’larin gruplar igerisinde yilhk degisimi tablo 24° de,

degisim egrileri ise sekil 24’ de gosterilmistir.
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MY’nin Takip Siiresindeki Degisimi

Descriptives

Mean Std. Deviation | Std. Error | Minimum | Maximum

preop my 1 10 3,30 483 163 3 4
2 20 2,20 410 092 2 3

3 30 2,50 ,509 ,093 2 3

Total 60 2,53 596 077 2 4

postop my (6.ay) 1 9 78 ,833 278 0 2
2 18 1,33 767 181 0 3

3 24 1,54 658 134 1 3

Total 51 1,33 ,766 107 0 3

postopmy (1.yil) 1 5 1,60 548 ,245 1 2
2 16 1,25 ST 144 0 2

3 23 1,52 665 139 it 3

Total 44 1,43 625 ,094 0 3

postop my (2.yil) 1 3 1,33 e 333 1 2
2 16 1,31 ,602 151 0 2

3 14 1,64 745 199 1 3

Total 33 1,45 666 116 0 3

postopmy (3.yil) 1 1 1,00 . v 1 1
2 13 1,62 ,650 180 1 3

3 12 1,42 515 ,149 1 2

Total 26 1,50 583 114 1 3

postopmy (4.yil) 1 1 3,00 . 5 3 3
2 6 147 408 167 il 2

3 6 1,33 516 211 1 2

Total 13 1,38 ,650 ,180 1 3

Tablo 25: Mitral yetmezliklerin gruplar i¢indeki degisimi

Onannm 1 = MVR + CABG
Onarim 2 = CABG
Onarim 3 = CABG + RING ANULOPLASTI
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Preoperatif MY ‘likler agisindan yontemler arasinda farklilik var
(kruskal wallis testi p=0,000). 6. ay, 1. yil, 2. yil, 3. y1l ve 4. yil arasinda
faklilik yok (kruskal wallis testi, sirasi ile p degerleri 0.059, 0.388,
0.518,0.502,/0.122):

. ybntem igin, Preoperatif MY ile 6. ay MY ve l.yil MY
degerleri arasinda farklihk var (wilcoxon isaret testi sirasi ile p=0,007 ve
0,039). Preoperatit MY ile 2. yil MY degerleri arasinda ise fark yok
(p=0,109). Ugiincii y1l ve 4. yil karsilastirmalari hasta sayisinin azligi
nedeni ile yapilamamustir.

2. yontem igin, Preoperatif MY degeri ile 6. ay, 1. y1l , 2. yil, 3. y1l
ve 4. yil MY degerleri arasinda farklilik var (wilcoxon isaret testi, siras
ile p degerleri 0,001, 0,002, 0,002, 0,035, 0.038).

3. yontem igin, Preoperatif MY degeri ile 6. ay, 1. yil , 2. yil. 3. yil
ve 4. yil MY degerleri arasinda farklilik var (wilcoxon isaret testi, sirasi
ile p degerleri 0,0001, 0,00003, 0,002, 0,002, 0,020).

MY’lerin gruplar icerisinde yillik degisimi tablo 24’de, degisim

egrileri ise sekil 25’de gosterilmistir.

preop postop postop postop postop postop
6. ay 1.yil 2.yl 3.yl 4.yil

Zaman

—— MVR+CABG —=— CABG CABG+RING

Sekil 25: Mitral yetmezliklerin yillik degisim egrileri
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5. TARTISMA

Steven Bolling’in tamimladigi gibi iskemik mitral yetmezligi
valviiler bir hastalik degil ventrikiiler bir hastaliktir ve kalp cerrahisinin
¢oziimii en zor olan problemlerindendir(92,93). Iskemik mitral
yetmezligi terimi diger mitral yetmezligi sebebleri olan dejeneratif,
miksamatdz, konnektif doku hastaliklari, enfeksiyon, konjenital
anomaliler, travma ve kardiyomiyopatiye sekonder mitral yetmezligini
kapsamamaktadir. Iskemik mitral yetmezligi diger mitral yetmezlik
sebeblerine gore daha fazla operatif mortalite ve morbidite riskine
sahiptir(94,95).

Iskemik mitral yetmezligi denildiginde ii¢ farkli patolojinin varlig
anlagilmaktadir. Bunlar iginde;

1. Koroner arter hastalif1

2. Mitral yetmezlik

3. Sol ventrikiil disfonksiyonu

Bu tamimlama dikkate alinirsa mutlak olarak iskemik mitral
yetmezliginin koroner arter hastaligi ile es zamanlh bulunabilen
noniskemik mitral yetmezliginden ayrilmasi gerekmektedir.

Iskemik mitral yetmezligi, koroner arter hastaligimin bir
komplikasyonudur ve bir veya daha fazla koroner arterin tam veya
parsiyel obstriksiyonu sonrasi geligir(96,97). Kapakgiklar anatomik
olarak normal olmasina ragmen genellikle parsiyel veya global ventrikiil
disfonksiyonuna bagl mitral yetmezligi mevcuttur(96,98). Papiller adale
riiptiirii, papiller adale geometrisindeki bozulmalar, ventrikiil duvarinda
anevrizma formasyonu, aniiler dilatasyon iskemik mitral yetmezligine
neden olurken hemen herzaman bolgesel veya global ventrikiil

disfonksiyonu ile birlikte seyreder(99,100). Biitiin iskemik ve dilate
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kardiyomyopatilerde papiller adelelerin pozisyonlar1 degismekte ve
sonucta papiller adeleye bagl leafletlerde gerilme ve kapanmanin tam
olmamas1 gerceklesmektedir(101,102). Ayrica ventrikiiler genisleme
sonrasi anulus capmnda genisleme goriilmekte ve mitral yetmezligi
artmaktadir(103).

Sol ventrikiiliin seklinin elipsoidden spheroidale doniismesi mitral
kacagin daha cidddilesmesine neden olur. Voliim yiiklenmesi ilave olan
artmus aniiler ¢ap ve kotii papiller adele fonksiyonu sonucunda mitral
kacak dahada artmakta ve devamli bir siklus gelismektedir. Bu siklus sol
ventrikiil geometrisinde 6nemlidir ve bu hastaligin patofizyolojisini
anlamada can alic1 noktadir(104).

Mitral yetmezligi sik sik afterload azaltict bir hastalik olarak
goriilmekle birlikte mitral yetmezligine bagh ventrikiil dilatasyonunda
Laplace kanundaki ¢ap artmaktadir. Buda ventrikiil duvar geriliminde
artisa ve hemodinaminin dahada bozulmasina neden olur.

Literatiirlerde farli merkezlere ait iskemik mitral yetmezliginin
gorilme sikligma ait yaymlar bulunmaktadir bunlar iginde en
énemlilerinden olan SAVE (Survival and Ventricular Enlargement) adli
calismada miyokard enfarktiisii sonrasinda iskemik mitral yetmezliginde
gelisme insidans1 %19.4 olarak saptanmustir(105). Rankin Duke
Universitesinde miyokard enfarktiisii gelisen hastalarin %20 sinde
mitral yetmezligi gelistigini gostermistir. Benzer sekilde Hickey ve
arkadaslanida mitral yetmezligi gelisim oranini akut miyokard enfarktiisi
gecirmis hastalarda %19 olarak tespit etmislerdir(109) ayrica bu hasta
grubunun %7.2 sinde 2. derece ve iistii mitral yetmezIigi bulundugunu
ifade etmislerdir.

Farkli merkezlerde yapilan galismalarda; koroner anjiografi

yapilan hastalarin  %3’iinde(106), koroner arter bypass cerrahisi
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uygulanan hastalarin %4-5’inde iskemik mitral yetmezligi gelistigi
saptanmustir(107,108). Dean DC ve arkadaslarinin koroner anjiografi
yapilan 1530 hasta lizerinde yaptifi calismada ise iskemik mitral
yetmezligi oraninin %4 oldugu goriilmiis ve %2.4 oraninda insanda ise
koroner arter hastalif ile es zamanli non iskemik mitral yetmezligi
gorildiigi saptanmug(110). Caliyma gruplarinda non iskemik mitral
yetmezliginin aynlmasi olduk¢a Onemli bir sorun teskil etmektedir.
Ozelliklede mitral aparatusun normal oldugu ve kronik mitral
prolapsusa neden olan barlow sendromuna dikkat edilmelidir (Barlow
sendromunun toplumda goriilme oran1 %3-5 arasinda degismektedir).

Akut miyokard enfarktiisiinii takiben erken donemde %17 ile %55
hastada gelisen mitral sistolik Giftirlim ve eko bulgulan ile iskemik mitral
yetmezligi gelistifi  gosterilmistir(111,112,113), ancak ilerleyen
donemde ventrikiiler remodelinge bagli olarak bazi hastalarda mitral
kagak kaybolabilmektedir(115,116). Anterior enfarktiis gecirenlerin %46
sinda posteroinferior enfarktiis gecirenlerin %35 inde enfarktiisii takiben
48 saat i¢inde doppler eko ile iskemik mitral yetmezligi gelisimi
gosterilmigtir(113).

Tcheng JE ve arkadaslan yazilarinda ilk 6 saat iginde akut
miyokard enfarktiisii bulgulann olan hastalara yapilan kardiyak
kateterizasyonda iskemik mitral yetmezligi gorilme oramm %18.2
olarak gostermislerdir(114). Klinik amaglarla iskemik mitral yetmezlik
akut (miyokard enfarktiisii sonrasindaki ilk 30 giinliik dénem) ya da
kronik olarak simiflanabilir(96,98).

Iskemik mitral yetmezligi akut enfarktiisle aym anda gelisebilcegi
gibi  enfarktiisiin kronik doneminde veya az bir oranda boélgesel
iskemidede gelisebilir. Koroner damarlarda ki okliizyonlar ile gelisen

iskeminin siddeti arasindaki ilskiyi gdstermek i¢in hayvan deneyleri
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yapilmistir. Bu ¢aligmalar iginde Llaneras MR ve arkadaslarinin yaptig
calismay1 6rnek verebiliriz, Koyunlarda 2 marginal arterin ligasyonunu
takiben posterior papiller adeleyi de igine alan sol ventrikiiliin %21 ini
iceren enfarktiis gelistifi ve progresiv olarak 8 hafta sonra ventrikiil
dilatasyonuna  sekonder ciddi mitral = yetmezligi  gelistigi
saptanmustir(117).

Iskemik mitral yetmezliginin fizyopatolojisinde 6nemli yer tutan
papiller adelelerin beslenmesinin  bilinmesi olayin daha iyi
anlagilabilmesi agisindan 6nemlidir. Papiller adelelerin tepe noktalarini
beslemek igin koroner arterler miyokardiyal serbest duvarin tiim kalinlig
boyunca uzanmali ve serbest duvann kalinhifinin bir ya da iki misli
uzunlugunda papiller adelelere ulagsmalidir. Bu papiller adelelerin
uclarinin beslenmesini oldukga giiglestirir. Hastalann yiizde 90’1nda
posterior mediyal papiller adelenin beslenmesi dominant sag koroner
arterden oldugundan posterior papiller adele infarkti antero-lateral
papiller adeleye gore dort kat fazla oranda bulunur. Bunun tersine
antero-lateral papiller adelenin beslenmesi sol anterior inen ve
sirkumfleks koroner arterlerden kaynaklanan ikili (dual) sistemle olur ve
bu daha iistiin kollateral perfiizyon saglar. Antero-lateral papiller adele
daha genis ve kisa oldugu i¢in iskemi ve riiptiire posteromediyal papiller
adeleye gore daha az egilimlidir.

Frantz ve arkadaglarimin kronik mitral yetmezligi ve koroner arter
hastalig1 olan 189 hastada yaptig1 calismada iskemik mitral yetmezligi ve
spesifik koroner obstruksiyon arasinda baglanti bulunamamustir. Orta
veya ciddi iskemik mitral yetmezligi olan hastalarin %19 ile %29’ unda
yiiksek derecede izole sirkumfleks , LAD + sirkumfleks, LAD + RCA,
RCA +sirkumfleks ve 3 damar hastahf saptanmustir. izole yiiksek
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derecede LAD veya RCA obstruksiyonu ciddi mitral yetmezligine yol
acmaz(118).

Hickey ve arkadaslannmn  yaptifni ¢alismada ciddi mitral
yetmezligi olan hastalann %58’inde sol ana koroner arter veya 3 damar
hastalif1 saptanmugtir. Ug damar hastahg1 olan akut enfarktiis gecirmis
hastalann %54-60’1nda, 2 damar hastalig1 olan hastalarin % 24-30’ unda
ciddi iskemik mitral yetmezligi saptanmgtir (119).

Bizim ¢aligmamza dahil ettigimiz 60 hasta i¢inde sol ana koroner
arter hastalifit (LMCA) 10 hastada (%16.6) gériilmiistir. Ug damar
hastalig1 toplam 35 hastada (%58.3) mevcuttur. Biitlin hastalara bizim
calismamzda koroner bypass uygulanmustir. Hastalara koroner bypass
ile es zamanlh yapilacak mitral kapak miidahalesine; hastanin klinik
tablosuna, mitral kapakta preoperatif transtorasik veya transdzafagial
ekokardiyografide tespit edilen patolojiye, mitral yetmezliginin gelisim
zamanina gore karar verilmistir. Bu ¢alisma grubunda papiller adele
riptiiri nedeniyle klinifimize akut mitral yetmezligi ile gelen 10
hastanin (%16.6) tiimiinde cerrahi tedavi olarak kapak replasmam ve
koroner bypas uygulanmugtir. Geriye kalan 50 hastanin (%83.4) tiimiinde
kronik mitral yetmezligi bulunmaktaydi.tim hasta grubunda bypass
yapilan ortalama damar sayis1 2.88% 0.71 ve kullanilan ortalama greft
sayisi ise 2.751 0.70° diir.

Akut  miyokard  enfarktiisi = gegiren veya  koroner
revaskiilarizasyona alinan hastalarda orta derecede iskemik mitral
yetmezliginin  bulunmasi  mortalite oranlannm  ciddi  oranda
artirmaktadir(96,98,106,120). Hastalarda siklikla fonksiyonel mitral
yetmezli§i goriilmekle birlikte organik bir neden olarak sayilabilecek

papiller adale riiptiirii de etyolojiden sorumlu olabilir(121).
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Fonksiyonel mitral yetmezligine neden olan mekanizmalar i¢inde
papiller kas geometrisinin bozulmasi veya gelisen anevrizma
formasyonu nedeniyle kapakgiklarn ug uca gelememesi (Carpentier Tip
II-b, kapakciklarda kisitlanmug hareket), ventrikiiler genislemeye
sekonder anuler dilatasyon (Carpentier Tip-I) veya her iki mekanizmanin
birlikte bulunmasi vardir(99,122,123).

Iskemik mitral yetmezliginde papiller adele riiptiirii nadirdir ve
akut miyokard enfarktiislii hastalarin yiizde 1’inden azinda ortaya gikar.
Riiptiir biitiin papiller adeleyi kapsayabilir ya da tek bir kafay: tutabilir.
Tiim adelenin tutulmas1 uzun dénem sagkalimla bagdasmaz, ¢iinkii her
kapak¢igin yansinin destegi bozulmus ve sonugta ciddi derecede mitral
yetmezlik gelismis olur. Sagkalim sol ventrikiil fonksiyonlarinin ne
derece bozulduguna baglidir. Tek bir papiller adele riiptiiriinde riiptiire
olmus adelenin bas1 hemen komsu papiller adeleye dikilerek onanlabilir.
Iskemik mitral yetmezligi genel olarak posterior enfarktiis sonrasi
goriilmektedir ve olusan mitral yetmezligi daha ciddi derecede
olmaktadir (115,116).

Becker in 60 hastalik serisinde posterior enfarktiis gegiren
hastalann tiimiinde posterior papiller adele olaya katilmis iken anterior
enfarktiis geciren 23 hastanin 12 sinde anterior papiller adele olaya
katilmigtir. Anterior enfarktiis gegiren hastalarin dortte birinde kronik
mitral yetmezligi papiller adeleye baglh degildir. Bu hastalardaki enfartiis
posterior enfarktiis gecirenlere gére daha biiytiktiir (115,124).

Papiller adeledeki komple riiptiir akut enfarktiisii takiben ilk yedi
giinde meydana gelirken parsiyel riiptiir ise enfarktiisii takiben ilk tg¢
ayda meydana ‘gelebilmektedir(125). Akut enfarktiisde meydana gelen
papiller adele riiptiiri hayat: tehdit eden mitral yetmezligine neden olur.

Kronik iskemik mitral yetmezlik enfarktiise sekonder papiller adele
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elongasyonuna ya da papiller adeleyi mitral aniiliisden uzaklagtiran
ventrikiil geometrisindeki degisikliklere bagl olabilir. Daha az siklikta
hastalar sol ventrikiil remodeling’e baghh kisith mitral kapakgik
hareketleriyle goriilebilir.

Miyokard enfarktiisii kordalan, leafletleri ve direkt olarak sol
atriumu etkilemez ancak anterior aniiliisiin septal ve posterior aniiliisiin
timiini veya bir boliimiinii etkileyebilir. Bu bilgiye dayanilarak
sOylenebilirki enfarktiis ventrikiilii papiller adeleyi ve septal posterior
aniilisii etkileyerek mitral yetmezligine neden olmaktadir.

Iskemik mitral yetmezliginin fizyopatolojisini anlayabilmek igin
in vitro deneysel c¢alismalar yapilmaktadir. Bu caligmalar sayesinde
fizyopatolojiyi daha iyi anlayabilme sansimiz olmaktadir. Bunlar iginde
Emory Universitesinde Ajit P. Yoganathanin yaptif1 galismay1 6rnek
verebiliriz. Sol ventrikille benzeyen fleksible bir kutu ve domuzlardan
elde edilen mitral kapak bu diizenekte kullanilmustir. Porcine kapak
etrafina ise c¢apimin belirlenebilcegi ring konulmustur. Bu caligmada
aniiler dilatasyon, papiller adelelerin her ikisinin simetrik yer
degistirmesinin veya asimetrik papiller adele yer degistirmesinin
olusturdugu  sonuglar izlenmistir. Sonugta goriilmiistiirkii papiller
adelelerin simetrik olarak yer degistirmesi ile koaptasyon noktasi
aniiliise paralel olarak sol ventrikiile dogru kaymakta ve santral bir kagak
gelismektedir. Asimetrik yer degistirmede ise eksantrik kagak
gelismektedir (126).

Akut iskemik mitral yetmezliginin ve kronik iskemik mitral
yetmezliginin  mekanizmas1 hakkindaki bilgilerimiz  miyokardiyal
isaretleme teknigi, ii¢ boyutlu ekokardiyografi teknikleri kullamlarak

hazirlanan hayvan deneylerinden sonra olduk¢a artmugtir. Bu
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yontemlerle anuler ve sub valviiler geometride olan submilimetrik
degisiklikleri yakalamak miimkiin olmaktadir (127,128).

Iskemik mitral yetmezliginin patofizyolojisinde iskemi ve
enfarktiis sonras1 mitral subvalviiler aparatusun, sol ventrikiiliin 3
boyutlu geometrisindeki degisiklikler sorumludur. Daha genis olarak
ifade etmek istersek, aniiler degisiklikler, sistolik kapakg¢ik gerilmesi,
ventrikiiliin spherik yapisi ve deprese olmus sol ventrikiil fonksiyonlar
iskemik mitral yetmezliginin fizyopatolojisinde yer almaktadirlar. Tek
bagmna aniiloplastinin aniiler fiksasyonla iskemik mitral yetmezligini
nasil engellidifi tam olarak agik olmamakla birlikte normal kapak
morfolojisi bulunan bazi insanlarda yetmezligi engelledigi bilinmektedir.

Koyunlarda yeni yapilan ¢aligmalarda; akut posterolateral iskemi
aniiler dilatasyon ve incomplet mitral kapak kapanmasi ile birliktedir ve
iskemik mitral yetmezligine yol agmaktadir(129). Akut iskemi sirasinda
end diyastolik mitral septal — lateral aniiliis mesafesi (S-L) artmakta,
inkomplet mitral kapak kapanmasina ve iskemik mitral yetmezligine yol
acmaktadir. Bu modelde aniiler dilatasyonun engellenmesi ve (S-L)
mesafesinin azaltilmasim saglayan ring aniiloplasti iskemik mitral
yetmezligini tedavi etmektedir.

Onceki akut iskemik mitral yetmezlik i¢in kullanilan bovine
modelinde goriilmiistiirkii sol ventrikiil kitlesinin %32 sini ilgilendiren
enfarktlarda valviiler mekanizmay ilgilendiren geometrik degisiklikler
meydana gelmistir. Anulus ve subvalviiler aparatus arasindaki fazlastyla
kiigik (1-3mm) lik geometrik degisiklikler ve papiller adele
kontraksiyonundaki uyumsuzluk ciddi kapak yetmezligine yol
agmaktadir (127).

Kronik iskemik mitral yetmezliginde post enfarktiis erken

donemde orta siddette olan mitral yetmezligi ventrikiller remodelinge

100



bagh olarak ilerlemektedir. Morfolojik olarak normal olan kapaktaki
kacak genelllikle belli belirsizdir ve bunu iki boyutlu ekokardiyografi ile
tespit etmek miimkiin olmamaktadir. Henry Edmunds ve arkadaslannin
yaptig1 bu ¢aligmada kronik iskemik mitral yetmezligindeki geometrik
degisiklikler anlamli bulunmustur.Enfarktiis sonrasi remodelingde
endsistolik kapak alam1 %69 oraninda artmis bulunmustur(130).
Insanlarda aniiler dilatasyon hayvan modeline benzer sekilde mitral
yetmezligine yol agmaktadir. Bu ¢alismada aniiliis dilatasyonu biitiin
kadranlarda ve asimetriktirr Daha Onceki ¢alismalarda aniiler
dilatasyondan aniiliisiin anterior pargasimn etkilenmedigi diisiiniilmesine
ragmen (131,132) bu ¢alismada goriilmiistiirkii anterior leafletde aniiliis
dilatasyonu posterior leafletdekine benzer oranda olmaktadir(Yaklasik
olarak %20 oraninda dilatasyon goriilmiistiir). insan patolojik
calismalarindada fibroz kardiak iskeletinde dilatasyon igeren remodeling
meydana gelebilmektedir(133).

Aniiliisdeki  genislemeden baska olarak papiller adeleler
arasindaki mesafedede degisiklik olmaktadir, anterior papiller adele
anterior ve posterior komisslirden benzer oranda uzaklagmaktadir
(5.2mm ve 7.3mm) ilgin¢ olarak posterior papiller adele posterior
komissiirle arasindaki mesafeyi korumasina ragmen anterior
komissiirden yaklagik olarak 11mm uzaklagsmaktadir(130).

Iskemik mitral yetmezliginin cerrahi tedavisi iizerinde heniiz bir
fikir birligine vanlamamustir. Bu anlagmazh@in temelinde bizce mitral
kapagin anatomik ve fonksiyonel olarak tam degerlendirilemesi
yatmaktadir. Giinlimiizde tanisal amagh kullamlan yontemlerde yasanan
gelismelerle ozelliklede ekokardiyografideki gelismeler sayesinde mitral

kapagin daha dogru bir sekilde degerlendirilebilmesi miimkiin olacaktir.
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Tedaviye yonelik ilk tartigmalarin baslamasinda Lawrence Cohn
onciilik etmigstir. Genel anlamda tedavi yontemlerinden bahsetcek
olursak bunlar i¢inde;

1. Yalmzca koroner arter bypass cerrahisi

2. Siitiir veya ring aniiloplasti +/- diger onarim y6éntemleri

3. Mitral subvalvuler aparatusun kismi veya total korundugu
kapak replasmani

4. Sol ventrikiiloplasti veya plikasyon ile birlikte mitral onanm

5. Kalbe eksternal bas1 yontemleri ile sol ventrikiil geometrisinin
korunmasi.

bulunmaktadir.

Koroner arter hastalify ve es zamanli ciddi mitral yetmezligi
bulunan hastalarin tedavisinde genelllikle es zamanli yapilan koroner
bypass ve mitral onarim veya replasman bulunmaktadir(134,135). Buna
karsilik hafif mitral yetmezligi ve koroner arter hastalifi bulunanlarda
kabul edilebilir erken ve ge¢ donem sonuglar1 nedeniyle tek basina
koroner bypass yapilmaktadir(135,136). Bu hasta grubundaki bulunan
hafif yetmezlife yapilacak cerrahi diizeltme operasyon riskini
artiracaktir. Ayrica uzun dénemde eger cerrahi tedavisinde mekanik
kapak replasmam yapildiysa koumadine bagh riskler veya biyoprotez
kapak kullamldiysa kapak dejenerasyonu ve reoperasyon riski
bulunacaktir. Orta derecede mitral yetmezligi bulunan hasta grubunda ise
cerrahi tedavi hala tartigmalidir. Tedavi ya tek basina koroner bypass
veya koroner bypass + mitral kapak onarimi olmalidir.

Current American Heart Associationun ciddi mitral yetmezligi ve
CABG igin guidline bulunmaktadir. Baz1 cerrahlar orta veya daha ciddi

mitral yetmezligine koroner bypass ile es zamanli miidahale etmemekte
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¢linkii mitrale yapilacak miidahalenin cerrahinin riskini artirdigim
diistinmektedirler(137).

Pek c¢ok cerrah orta derecedeki mitral yetmezlik vakalannda tek
basina CABG yi tercih etmektedirler. Emory iiniversitesi grubunun
yaptig1 calismada 1977 ve 1983 yillan arasinda orta derecede mitral
yetmezligi bulunan ve izole koroner bypass yapilan 58 hastanin hastane
mortalite oran1 %3.4 iken 5 yillik sagkalim oram ise %77 olarak
bulunmustur. 5 ile 10 yilllik takiplerinde aym1 donemde koroner bypass
yapilan mitral yetmezligi bulunmayan grupla sagkalim agisindan fark
bulunamamugtir. Bu ¢alismada dikkati ¢eken bir nokta ise calisma
grubundaki hastalarin diger gruba gdre daha yash olmasi, daha koti
preoperatif fonksiyonel statusda bulunmalandir(138,139). Ayni
dénemde 20 hastada ise orta derecede mitral yetmezligi nedeniyle mitral
kapak replasmani ve koroner bypass yapilmigs bu grubun hastane
mortalitesi %25 ve 5 yillik sagkalim orani ise %31 olarak bulunmustur.

Bizim ¢alismamzda izole koroner bypass yaptigimz 20 hasta igin
tespit edilen hastane mortalite oram1 %15 dir. Literatiirlerde belirtilen
oranlara gore daha yiiksek bir oran tespit etmemizin sebebleri iginde;
hasta sayimmizin azhig ve hasta grubumuzun ventrikiil fonksiyonlarnimn
literatiirdeki gruplara gére daha deprese olmas: diisiiniilebilir. Calisma
grubu iginde mitral kapak replasmam: ve koroner bypass yaptigimiz
hastalardaki mortalite orani literatiirlerle uyumlu olarak izole koroner
bypass yapilan gruba gore daha yiiksektir.

Yale Universitesinde yapilan cahigsmada ise ciddi  ventrikiil
disfonksiyonu olan, 1. ve 3. derece arasi mitral yetmezligi bulunan
hastalara sadece koroner bypass yapilmistir. Yapilan ¢aligmada hastane
mortalitesi %2 olarak tespit edilmis, ejeksiyon fraksiyonlarinda %22 den

%31.5 e yiikselme saglanmig(p<0.05), Mitral kagak ortalamasinda ise
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1.73’den  0.54’¢ azalma saglanmig(p<0.05), NYHA
derecelendirilmesinde ise ortalama 3.3’den 1.8’e  diizelme
saglanmig(p<0.05). Uzun donem sagkalim oranlar ise bir yillik %88 ii¢
yillik %65 bes yillik ise %50 olarak bulunmus ve hi¢ bir hastada uzun
donem  takibinde kapak operasyonu veya transplantasyon
gerekmemig(140).

Cedars Sinai hastenesinde ise yapilan ¢aligmada combine siitur
anilloplasti ve kroner bypass yapilan orta derecede MY’i bulunan
hastalarin yetmezliklerinde 6nemli derecede diizelme oldugu goriilmiis
ancak ge¢ donem mortalite olarak izole koroner bypass yapilan grupla
arasinda fark bulunamamstir. Ayrica bu hasta grubunda %25 oraninda
gec donemde stitur aniiloplastinin fail etmesi sonucu ciddi MY ortaya
cikmustir(144). Prifti ve arkadaslanmin 99 hastalik serilerinde onanm ve
es zamanli CABG mortalite oranini artirmaktadir(141).

Fremes .E ve arkadaslannin yaptig1 489 hastalik ¢alismada hafif
ve orta derecede mitral yetmezligi bulunan hastalann tiimiine koroner
bypass uygulanmis olup bu hastalarin sonuglarim ayn1 dénemde ameliyat
edilen iskemik mitral yetmezligi bulunmayan koroner arter hastalan ile
kargilagtirmiglar. Sonuglarinda mitral yetmezligin operasyon sonrasi
sagkalimi etkilemedigini ancak hastalarin operasyon sonrasi fonksiyonel
statuslarim bozdugunu gdérmiislerdir. Ayrica mitral yetmezligi bulunan
koroner hastalannmin yetmezligi bulnmayan gruba gore postoperatif
donemde kalp yetmezligi nedeniyle hospitalizasyon ihtiyac1 daha fazla
olmustur. En dogru cerrahi yaklasim olarak anjiografi sonrasi saptanan
mitral kagak 1. veya 2. derece ise hastalarin preoperatif EKO ile kapak
yapilan degerlendirilip eger uygun ise sadece koroner bypass yapmak,
eger anjiografide ciddi mitral kagak tespit edilirse kapak onarimu ile

birlikte koroner bypass yapmak oldugunu kabul etmektedirler(142).
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Kronik iskemik mitral yetmezliginde giincel cerrahi tedavi ring
aniiloplastidir(143). Ancak cerrahlar arasinda hangi ring tipinin daha iyi
olduguna dair fikir birligi yoktur. Anulusda lokal enfarkta bagh olarak
dilatasyon olmasina ragmen komple ring aniiloplasti parsiyel
antiloplastiye gore daha basanlidir. Posterior aniilusun stabilizasyonu
kapak kompetansim saglamasina ragmen ventrikiil remodelingine bagh
olarak anterior aniilusun bozulmasi reciirent mitral yetmezligine yol
acabilmektedir. Czer ve arkadaslarinin yaptig1 calijmada mitral onarim
ve koroner bypass yapilan hastalarda ring ve siitur aniiloplastinin
etkinligi karsilastinlmis ve ring aniiloplasti siitur aniiloplastiye gore daha
etkin bulunmustur. Ring aniiloplastinin kapakdaki septal-lateral(S-L)
mesafesini daha etkin kiigiilttiigli goriilmiistiir(144).

Bazi otorler gostermistirki, efektif onarim ventrikiil geometrisinin
tespiti ve retrakte posterior papiller adeleye bagh leaflet gerilmesinin
azaltilmasina baglidir.bunu saglayan yontemler iginde ;

1- Perikardiyal patch ile posterior duvarin sinirlandinlmas (145)

2- Iskelitize kas ile yapilan myoplasti (146)

3- Enfarkte dokunun plikasyonu (147)

4- Posterior papiller adeleden posterior aniiliise plikasyon
dikigleri (148)

5- Posterior leafletin perikardiyal patch ile genisletilmesi ve
posterior duvar eksizyonu ( 149)

Koroner arter cerrahisi ¢aligma raporlarinda 15 merkezde yapilan
calismada mitral kapak replasmam1 ve es zamanh koroner bypass
cerrahisinin operatif mortalitesi %23.7 olarak gosterilmistir(150). Cohn
ve arkadaglarinin yaptig1 calismada ise iskemik mitral yetmezliginde
onarimin operatif mortalite oram1 %9.5 ve 5 yillik sagkalim oraninin ise

%56 oldugu goriilmektedir(151).
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Pinson ve arkadaslarinin yaptifn 14 hastalik seride tek basina
koroner bypass yapilan hastalarin 5 yillik sagkalim oranlar1 %72 olarak
bulunmustur(136).

Akins ve arkadaslarinin yayinladiklan 233 hastalik serilerinde her
derecedeki mitral yetmezlik bulunmaktaydi. Cerrahi olarak koroner
bypass yapilan grubun 5 yillik sagkalim oram %75 iken koroner bypass
ve kapak onanimi yapilan grubun sagkalim orami ise %68 olarak ifade
edilmektedir.bu yayinda belirtilen mortalite oram ise %15 dir(152).

Rankin ve arkadaglan1 ise literatiirde hafif ve ciddi mitral
yetmezligi bulunan hastalarda mitral onanimi 6nermekteler ve onarimin
hastanin semptomlan1 iizerine olumlu etkileri oldugunu ifade
etmektedirler(153). Ancak pek ¢ok calisma ise bu iglemin erken donem
mortalite oranini artirdifin1 ve uzun dénem sagkalimini azalttifim ifade
etmektedir.

RA Guyton ve arkadaslarina gore ;

1- Ileri yas

2- Artmis pulmoner kapiller wedge basing

3- Yiiksek NYHA smmfi

opere olan  hastalarin  ameliyat sonras1  kliniklerini
etkilemektedir(154).

A rughan ve arkadaslan orta ve ciddi mitral yetmezligi bulunan
102 hastadaki ortalama yag(68+ 7) 1998 ile 2001 yillan arasinda ki
mitral onarim sonuglarimi yayinlamglardir. Hastalarin 28 tanesinde akut
74 tanesinde kronik mitral yetmezligi mevcutmus. 102 hastanin tiimiine
ring aniiloplasti yapilmus ve hastalarin 99 tanesine ise es zamanli koroner
bypass yapilmis. Preoperatif hastalarin 69 tanesinde 3. ve 4. derece
mitral yetmezligi mevcut iken hastalarin 59’ unda ise NYHA III, IV

fonksiyonel statusu mevcuttur. Hastalarin tiimil ortalama 14 + 7 ay takip
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edilmig. Hastalarin operatif mortalitesi %8.8 (%17.8 akut mitral
yetmezligi, %5.4 kronik mitral yetmezligi) olarak tespit edilmis. Bu
grupta bir ve li¢ y1llik yasam oram ise %82+ 4 ve % 79+ 4 olarak tespit
edilmi§(96). Aniiler alanin ring ile kigiiltiilmesi yetersiz leaflet
kapanmasini1 onleyerek mitral kagag: engellemektedir(155). Daha 6nce
yaymmlanmis makalelerde erken donem mortalite iizerine etkili olan
faktorler olarak; azalmis ejeksiyon fraksiyonu, gecirilmis enfarktiisler,
mitral yetmezliginin derecesi, ventrikiil duvar hareket skoru,
kardiyojenik sok, sol kalp yetmezligi belirtilmistir(156).

Akar’in yaptifn calismada ise operatif mortalite iizerine etkili
faktorler olarak; sol ventrikiil sistol sonu ¢apin 4.5 cm’den biiyiik olmasi,
acil cerrahi, akut iskemik mitral yetmezligi, preoperatif renal bozukluk,
erkek cinsiyet, pulmoner arter basincinin 60 mmHg’ dan fazla olmas: ve
3 veya 4. derece mitral yetmezlik belirtilmistir. Ug yillik sagkalim oram
bu ¢alismada % 79 olarak belirtilmis olup diger ¢aligmalarda daha &nce
verilen sagkalim oranlan ile uyumlu oldugu goriilmektedir. Operatif
mortalite iizerine etkili olan faktorler uzun dénem sagkalim {izerinede
etkili bulunmaktadirlar.

Deneysel c¢aligmalarda goriilmiistiirkii mitral yetmezliginde artan
miyokard duvar gerilimi irreversble sol ventrikiil yetmezligine neden
olmaktadir. Akar ve arkadaslarinin gostermis oldugu sol ventrikiil sistol
sonu ¢apin 4.5 cm’den bilyiik olmasimin getirdi§i negatif etki daha
oncede Carebello ve arkadaglan tarafindanda gosterilmistir(104).

Bizim galismamizda mitral ring aniiloplasti ve koroner bypass
yapilan gruptaki (30 hasta) hastane mortalite oramimiz %16.6 olarak
tespit edilmistir. Bir yillik sagkalim %72 dort yillik sagkalim ise %61

olarak tespit edildi. Sagkalim lizerine preoperatif mitral yetmezlik
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derecesi etkili iken (p=0.023) iken properatif NYHA etkili
bulunmamstir(p=0.172).

Nativ kapak korunarak yapilan cerrahi hemoliz ve endokardit gibi
komplikasyonlarin dnlenmesini saglar ancak diger 6nemli bir nokta ise
yapilacak onarmin dayanmiklihgidir. Akar ve arkadaslannin yaptigi
caligmada reoperasyon gerektirmeden ortalama yasam sans1 % 97 olarak
bulunmugtur. Kay GL ve arkadaslarmin g¢alismasinda ise yapilan
onarimlarin 10 yillik dayanikliifn %94 olarak verilmistir(156). Bizim
calismamizda onanm yapilan grupta reoperasyon takip siiresi iginde
gerekmemistir.

Ryden ve arkadaslarinin yaptig1 galigmada ise 2.derece iskemik
mitral yetmezligi olan hastalarda yapilan CABG hem anjinay:
diizeltmekte hemde ventrikill fonksiyonlarmi  diizeltmektedir.
Postoperatif mitral kagak ise sagkalim iizerine negatif etki yapmaktadir.
Grigioni ve arkadaglaninin yaptigi ¢alismada ise mortalite riski direkt
olarak mitral yetmezliginin derecesi ile baglantilidir(157).

Jatene-Dor prosediirii ve Alfieri teknigi diastolik kompliansin
devamim saglayarak sistolik duvar gerilimini azaltmaya yonelik
calismalardir, ancak bu ydntemler heniiz imit verici teknikler olarak
gliniimiizde degerlendirilmektedir.

Goteborg iiniversitesi hastanesinde 1995 ve 1998 yillan arasinda
grade 2 mitral yetmezligi bulunan 89 hastalik seride mitral kapaga
miidahale edilmeden sadece koroner bypass yapilmis post operatif
yapilan ekokardiyografide ise %63 hastada mitral yetmezli§i azalmus,
%35 inde degismemis ve %2 hastada ise artmis olarak bulunmug(158).

Grossi EA ve arkadaslan New York Medical Centerde iskemik
mitral yetmezligi bulunan 223 hastayr 1976 ve 1996 yillan arasinda

opere etmigler .hastalarm 152 tanesine mitral onarim (%77 ring
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aniiloplasti, %23 siitur aniiloplasti) 71 tanesine ise mitral kapak
replasman1 (%82 biyoprotez, %18 mekanik kapak) yapmuglar. Mitral
onarim yapilan grubun %89’ una e§ zamanlh koroner bypass yaparlarken
mitral kapak replasmam yapilan grubun ise %80’ ine es zamanli koroner
bypass yapilmis. Hastalarin %93 {iniin takibi tamamlanmus. ilk 30 giin
i¢cindeki mortalite oranlan kapak replasmani i¢in %20 iken mitral onarim
i¢in ise %10 olarak bulunmug(159).

Mitral onarim yapilan grubun kisa donemdeki mortalite ve
komplikasyon oram1 mitral kapak replasmani yapilan gruba gore daha
diisiik bulunmusg, mitral onanim yapilan grubun bes yillik sagkalim oram
% 64 iken mitral kapak replasmani yapilan grubun sagkalim oram ise
%47 olarak tespit edilmis. Sonug¢ olarak onarimin kapak replasmanina
gore tercih edilmesi gerektigini savunmuglardir. Bu galismada mitral
kapak replasmam papiller adelede ciddi hasar veya nekroz bulunan
hastalarda tercih edilmis.

Bu calismada mitral kapak replasmam yapilan hasta grubunun
%79’u NYHA 1V iken mitral onarim yapilan grubun %59°u ancak clas
IV semptomlarina sahiptir. Mitral onarim grubunun %17’sinde akut
mitral yetmezlik var iken mitral kapak replasmani yapilan grubun ise
%29’unda akut yetmezlik vardir. Onarim grubunun %67’sinde aniiler
dilatasyon mevcut iken replasman grubunun ise %34’linde aniiler
dilatasyon mevcuttur. Mitral onanm grubu ile replasman grubu arasinda
bypass ve cross kemp siireleri arasinda istatiksel fark bulunmus.

Hastane mortalitesi incelendiginde NYHA IV hastalarin mortalite
orani daha yiiksek oldugu,mitral onanm grubunun hastane mortalite
oranlarinin replasman grubuna gore istatiksel olarak anlamli derecede

diisiik oldugu goriilmiistiir.
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Biz bu c¢alijmada klinigimizde iskemik mitral yetmezligi ve
koroner arter hastalifi tamis1 alan 60 hastada ii¢ farkli tedavi yotemi
uyguladik. Bu li¢ grubun mortalite oranlan literatiirlerde belirtilen tedavi
yontemleri arasindaki oram goOstermesine ragmen literatiirlerdeki
belirtilen degerlere gore olduk¢a yitksek bulunmustur. Mortalite
oranlanimizin daha yiiksek olmasimin sebebleri olarak yukardada
degindigimiz gibi; grublar igindeki hasta sayilarimin az olmasini, genel
olarak gecirilen enfarktiisler nedeniyle daha koti ventrikiil
fonksiyonlarinin olmasim gosterebiliriz.

Gruplanin  kendi iglerinde mortalite oranlari  agisindan
inceledigimizde, kardiyopulmoner bypass ve kros-klemp siiresi daha
uzun olan, etyoloji agisindan papiller adele riiptiirii olan ve akut gelisen
mitral yetmezlige yapilmis olan kapak replasmani + koroner bypass
grubunun mortalite oram diger iki gruba gore yiiksek bulunmustur.

Hastalann tiimii gézoniine alindiginda 41 hastada (%68.3) anterior
duvar, 43 hastada ( %71.7) posterior duvar, 33 hastada ( % 55) lateral
duvar ve 45 hastada ( %75) ise inferior duvar enfarktiisii mevcuttur.

. Hastalarin genel ve gruplara gore bir, {i¢ ve dort yillik sagkalim
oranlan ise; genel %70, %56, %46, MVR + CABG grubunda %50, %26,
%26, CABG grubunda %80, %65, %47 ve CABG + RING
ANULOPLASTI grubunda %72, %61, %61 olarak bulunmusgtur.
Yontemleri sagkalim agisindan karsilastirdifimizda ise CABG ile CABG
+ RING ANULOPLASTI yapilan gruplar arasinda istatiksel fark
bulunamamistir(p= 0.4614). MVR + CABG grubu ile CABG grubu
karsilagtinildiginda  istatiksel olarak fark bulundugu goriilmiistiir
(p= 0.0118). Aym sekilde MVR +CABG yapilan grup ile CABG +
RING ANULOPLASTI yapilan grup arasinda istatiksel olarak fark
bulunmaktadirp= (0.0368).
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Sagkalim iizerine preoperatif NYHA’ nin etkisinin olmadif
(p= 0.172) preoperatif mitral yetmezligi derecesinin ise sagkalim {izerine
etkisinin oldugu saptanmistir (p= 0.023).

Risk faktdrleri olan; HT, SVO, DM, CINSIYET ve KOAH’ nin
sagkalim {izerine etkileri genel hasta grubunda incelendiginde ise
yalnizca SVO varligimin sagkalim lizerine istatiksel olarak etkisini
bulundugu saptanmustir (p=0.0245).

Intraaortik balon pompasi1 (IABP) kullamm CABG ve MVR +
CABG grubunda sagkalim iizerine etkisiz iken (sirasiyla p= 0.7413, p=
0.8731) CABG + RING ANULOPLASTI grubunda ise IABP kullanilan
hastalarda kullanilmayanlara gore daha yiiksek sagkalim siiresi
saptanmustir (p=0.0301).

Yontemleri takip siirelerinde ejeksiyon fraksiyonlarindaki,
NYHA’larindaki ve  mitral  yetmezliklerindeki  degisimleri
incelendiginde; mitral yetmezliklerin yasayan biitiin hastalarda diizeldigi
gorilmiistiir. Ejeksiyon fraksiyonlarinda ise dérdiincii yilda CABG +
RING ANULOPLASTI yapilan grupta istatiksel olarak anlamli arttig
goriilmiistir.  Fonksiyonel Kkapdsitelerde ise CABG + RING
ANULOPLASTI grubunda istatiksel olarak anlamli bir diizelme

gorilmiigtiir.
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6. SONUC

1 Aralik 1999 - 1 Aralik 2003 tarihleri arasinda Ankara
Universitesi Tip Fakiiltesi Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim dalinda
iskemik mitral yetmezligi ve koroner arter hastalid1 bulunan 60 hasta bu
retrospektif ¢alismaya dahil edilmigtir. Hastalarin 41°i erkek (% 68.3) ve
19°u ise kadind1 (%31.7). Hasta grubunun ortalama yag1 64.7516.85 dir.
Cahismaya dahil edilen hastalara ¢ farkli cerrahi prosediir
uygulanmustir.

On hastaya (%16.6) MVR + CABG, 20 hastaya (%33.4) CABG ve
30 hastaya ise (%50) CABG + RING ANULOPLASTI uygulandi.
Calismamizda ortalama takip siiresi 704+ 36 giin olarak tespit edilmistir.

Hastalar preoperatif mitral yetmezlikleri agisindan incelendiginde
30 hastada (%50) 2.derece, 27 hastada (%45) 3. derece ve 3 hastada
(%5)ise 4. derece mitral yetmezliginin bulundugu goriilmektedir.
Hastalann preoperatif NYHA fonksiyonel statuslarina bakildiginda ise;
25 hasta NYHA II (%41.6), 28 hasta NYHA I11(%46.7) ve 7 hastanin
ise NYHA IV(%11.7) oldugu goriilmektedir. toplam hasta grubunda
ortalama 2.8810.71 koroner damar i¢in ortalama 2.7510.70 greft bypass
yapildi. MVR + CABG grubu igin hastane mortalite oranimiz %50,
CABG grubu i¢in %15 ve CABG + RING ANULOPLASTI grubu igin
ise %16.6 olarak tespit edildi.

Calismamizda peroperatif 6len hastalar grup disi1 birakildiginda
genel sagkalim siiresi 990+86 giindiir. Gruplan kendi iglerinde
inceleyecek olursak MVR +CABG grubunun sagkalim siiresi 515+ 194
giin, CABG yapilan grubun sagkalim siiresi 1163+ 137 giin, CABG +
RING ANULOPLASTI yapilan grubun ortalama sagkalim siiresi 995+
115 giin olarak bulunmustur.
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Yontemler1 sag kalim agisindan karsilagtirdigimizda CABG ile
CABG+ RING ANULOPLASTI yapilan gruplar arasinda istatiksel
olarak fark bulunamadi.(p= 0.4614) MVR +CABG grubu ile CABG
grubu karsilastinldiginda ise istatiksel olarak fark bulunmaktadir.( p=
0.0118 ) MVR + CABG grubu ile CABG + RING ANULOPLASTI
grubu karsilagtinldiginda ise istatiksel olarak fark bulunmaktadir.(p=
0.0368)

Preoperatif NYHA’nin sagkalim iizerine bagimsiz olarak etkisi
yok iken (p= 0.172) Preoperatif mitral yetmezligi derecesi ile sagkalim
arasinda istatiksel olarak iligki vardir.(p=0.023) Risk faktorleri igerisinde
ise sadece serebrovaskiiler olay (SVO) sagkalim ile istatiksel olarak
iligkili bulunmustur (p= 0.0245).

Gruplann  g¢alisma  sliresi boyunca ortalama ejeksiyon
fraksiyonlarindaki degisiklikler incelendiginde ise sadece CABG +
RING ANULOPLASTI yapilan grupta dért yil sonunda istatiksel olarak
anlamli artig goriilmiistiir (p=0.0469).

Gruplann takip stiresi igindeki NYHA degisimleri incelendiginde
ise CABG + RING ANULOPLASTI grubunda ve CABG grubunda
istatiksel olarak diizelme goriildii, ancak dérdiincii yi1lda sadece CABG +
RING ANULOPLASTI grubunda anlamli diizelme devam etti
(p=0.024).

Papiller adele riiptiri haricinde gelisen iskemik mitral
yetmezliginin cerrahi tedavisinde gerek sagkalim oranlan, gerekse
postoperatif donemdeki EF ve NYHA daki diizelmeleri g6zoniine
alindiginda bizce cerrahi tedavi igin CABG + RING ANULOPLASTI

uygulanmalidir.
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7. OZET

Koroner arter hastaliginin bir komplikasyonu olarak ortaya ¢ikan
iskemik mitral yetmezIligi tedavi segenekleri {izerinde yogun tartigmalar
yasanan bir patolojidir. Iskemik mitral yetmezliginde cerrahi diiz koroner
bypass ve mitral kapagin yetmezligine neden olan diger etyolojilerindeki
cerrahiye gore daha yliksek oranda operatif mortalite igermektedir.
Yiiksek olan bu operatif mortalite yaninda diger patolojilere g6ré daha
yiiksek bir morbidite oraninada sahiptir.

Bu c¢alismada 2. derece ve iistii iskemik mitral yetmezligi ve
koroner arter hastaligi bulunan 60 hastaya 1 Aralik 1999 ile 1 Aralik
2003 tarihleri arasinda Ankara Universitesi Kalp ve Damar Cerrahisi
Anabilim Dalinda ii¢ farkli cerrahi prosediir uygulanmistir. Hastalarin
41°i erkek (% 68.3) ve 19’u ise kadindi (%31.7). Hasta grubunun
ortalama yas1 64.751+6.85 dir. 10 hastaya (%16.6) MVR + CABG, 20
hastaya (%33.4) CABG ve 30 hastaya ise (%50) CABG + RING
ANULOPLASTI uygulandi. Hastalar preoperatif mitral yetmezlikleri
acisindan incelendiginde 30 hastada ( %50) 2.derece, 27 hastada (%45)
3. derece ve 3 hastada (%5)ise 4. derece mitral yetmezliginin bulundugu
goriilmektedir. Hastalarin preoperatif NYHA fonksiyonel statuslarina
bakildiginda ise; 25 hasta NYHA 1I (%41.6), 28 hasta NYHA 111(%46.7)
ve 7 hastanin ise NYHA IV(%11.7) oldugu goériilmektedir. Bu ¢aligmaya
dahil edilen hastalann ortalama 704+ 36 giin takip edildiler.

Hastane mortalite oranlari, MVR + CABG, CABG ve CABG +
RING ANULOPLASTI gruplan igin sirasiyla %50, %15 ve %16.6
olarak tespit edildi. Caligmamizda peroperatif 6len hastalar grup disi
birakildiginda genel sagkalim siiresi 990+86 giindiir. Gruplan kendi

i¢lerinde inceleyecek olursak MVR +CABG grubunun sagkalim siiresi
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515+ 194 giin, CABG yapilan grubun sagkalim siiresi 1163+ 137 giin,
CABG + RING ANULOPLASTI yapilan grubun ortalama sagkalim
stiresi 995+ 115 giin olarak bulunmustur.

Uygulanan 1{i¢ farkh yontemi sag kalim acgisindan
kargilagtirdigimuizda CABG ile CABG+ RING ANULOPLASTI yapilan
gruplar arasinda istatiksel olarak fark bulunamadi (p= 0.4614). MVR
+CABG grubu ile CABG grubu karsilastirildiginda ise istatiksel olarak
fark bulunmaktadir (p= 0.0118). MVR + CABG grubu ile CABG +
RING ANULOPLASTI grubu karsilastinldiginda ise istatiksel olarak
fark bulunmaktadir (p= 0.0368).

Preoperatif NYHA, mitral yetmezlik ve risk faktorlerinin sagkalim
lizerine etkileri incelendiginde; NYHA’ nin sagkalim iizerine etkisinin
olmadigi, preoperatif mitral yetmezli§inin ve preoperatif risk
faktorlerinden SVO varhgimin sagkalim {izerine etkili oldugu
goriilmiistiir. Gruplann c¢aligma siiresi boyunca ortalama ejeksiyon
fraksiyonlarindaki degisiklikler incelendiginde ise sadece CABG +
RING ANULOPLASTI yapilan grupta dort yil sonunda istatiksel olarak
anlamli arti§ goriilmiistiir (p=0.0469). ﬁ

Gruplarn takip siiresi igindeki NYHA degisimleri incelendiginde
iss CABG + RING ANULOPLASTI grubunda ve CABG grubunda
istatiksel olarak diizelme goriildii, ancak doérdiincii yilda sadece CABG +
RING ANULOPLASTI grubunda anlamli diizelme devam etti
(p=0.024).

Bu bilgiler 1s13mnda iskemik mitral yetmezli§inin cerrahi
tedavisinde koroner bypass ve mitral ring aniiloplastinin daha yiiz

giildiiriicti bir yontem oldugunu diisiinmekteyiz.
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8. SUMMARY

Ishemic mitral regurgitation which is one of the complications of
the coronary artery diseases, is a pathology that a lot of discussions are
made on the treatment options. Surgical treatment of the 1schemic mitral
regurgitation excist a higher rate of operative mortality compared with
normal coronary baypass surgery and surgical treatment of the mitral
regurgitations because of other ethiological reasons. Besides its high
operative mortality rate, it also contains a high morbidity rate when
compared with other pathologies.

This study consists of 60 patiens, with mitral insufficiency (grade
2 and more) and coronary artery disease, in Ankara University,
Cardiovascular Surgery Department, between December 1999 and
December 2003. Three different surgical prosedure were performed to
these patiens. 41 of them (%68.3) were male and 19 of them (% 31.7)
female. The mean age was 64.75+6.85. 10 patients (%16.6) have gone
under MVR and CABG, 20 patients (%33.4) gone under CABG alone,
CABG and Ring Annuloplasty was performed to 30 patients (%50).
When we look at mitral insufficiency degrees of the patients, in 30
patients (%50) there was a 2nd degree, in 27 patients (%45) there was
3th degree and in 3 patients (%5) there was 4th degree mitral
insufficiency. When we compare the preoperative NYHA classifications
of the patiens, 25 patients (%41.6) were in NYHA II, 28 patients
(%46.7) were in NYHA 1II and 7 patients (%11.7) were in NYHA IV.
We followed up the patients at a mean time of 704+36 days.

Hospital mortality rates were %50 in MVR+CABG, %15 in
CABG and %16.6 in CABG + Ring Annuloplasty. When we leave

patients who died in the preoperative period, the avarage survival was
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990+86 days. when we compare the survival period of MVR + CABG,
CABG and CABG + Ring Annuloplasty, it is 515+194 days, 1163+137
and 1163 +137 days respectively.

When we look at the survivals of three different prosedures, group
CABG and group CABG + Ring Annuloplasty haven’t got any
statistical difference. (p=0.4614) There is statistical difference between
group MVR + CABG and group CABG. (p=0.118) When comparing
group MVR + CABG and group CABG + Ring Annuloplasty, there is
difference statistically (p=0.0368).

We searched the effects of preoperative NYHA, mitral
insufficiency and risk factors on survival rate. NYHA hasn’t got any
significant effect, but preoperative mitral insufficiency and serebro
vascular events in preoperative risk factors have got great effect on
survival. When we look at the differences in ejection fractions at
different times, we saw that in group CABG + Ring Annuloplasty, EF
has got a significant increase in 4 years period (p=0.0469).

When we searched for the changes in NYHA, group CABG +
Ring Annuoloplasty and group CABG have got statistical decrease and
only group CABG + Ring Annuloplasty has got statistically significant
decrease in the forth year (p=0.024).

In this new knowledges, coronary bypass and mitral ring
annuloplasty is a better and preferable choice in the surgical treatment

of the 1schemic mitral insufficiency.

117



9. KAYNAKLAR

Bonow RO, Carabello B, de LA, Jr., Edmunds LH, Jr., Fedderly BJ,
Freed MD, Gaasch WH, McKay CR, Nishimura RA, O'Gara PT,
O'Rourke RA, Rahimtoola SH, Ritchie JL, Cheitlin MD, Eagle KA,
Gardner TJ, Garson A, Jr.,, Gibbons RJ, Russell RO, Ryan TJ,
Smith SC, Jr.: Guidelines for the management of patients with
valvular heart disease: executive summary. A report of the
American College of Cardiology/American Heart Association Task
Force on Practice Guidelines (Committee on Management of
Patients with Valvular Heart Disease). Circulation 1998; 98: 1949-
84

Pepper JR: Surgery for ischaemic mitral regurgitation. Eur.Heart J.
1998; 19: 1598-9

Gorman RC, McCaughan JS, Ratcliffe MB, Gupta KB, Streicher
JT, Ferrari VA, John-Sutton MG, Bogen DK, Edmunds LH, Jr.:
Pathogenesis of acute ischemic mitral regurgitation in three
dimensions. J.Thorac.Cardiovasc.Surg. 1995; 109: 684-93

Llaneras MR, Nance ML, Streicher JT, Lindeﬁ PL, Downing SW,
Lima JA, Deac R, Edmunds LH, Jr.: Pathogenesis of ischemic
mitral insufficiency. J.Thorac.Cardiovasc.Surg. 1993; 105: 439-42
Lamas GA, Mitchell GF, Flaker GC, Smith SC, Jr., Gersh BJ, Basta
L, Moye L, Braunwald E, Pfeffer MA: Clinical significance of
mitral regurgitation after acute myocardial infarction. Survival and
Ventricular Enlargement Investigators. Circulation 1997; 96: 827-
33

Hickey MS, Smith LR, Muhlbaier LH, Harrell FE, Jr., Reves JG,
Hinohara T, Califf RM, Pryor DB, Rankin JS: Current prognosis

118



10.

11.

12.

13.

14.

15.

of ischemic mitral regurgitation. Implications for future
management. Circulation 1988; 78: 151-159

Dion R, Benetis R, Elias B, Guennaoui T, Raphael D, Van Dyck M,
Noirhomme P, Van Overschelde JL: Mitral valve procedures in
ischemic regurgitation. J.Heart Valve Dis. 1995; 4 Suppl 2: S124-
S129

Savage DD, Garrison RJ, Devereux RB, et al: Mitral valve prolapse
in general population: 1. Epidemiologic features: The Framinghan
Study. Am Heart J 1983 106: 571

Braunwald E. Valvular heart disease. In Braunwald E (ed): Heart
Disease, 4" ed. Philadelphia, Saunders, 1992; p 1007

Maisel AS, Gilpin EA, Klein L, et al: The murmur of papillary
muscle dysfunction in acute myocardial infarction: clinical features
and prognostic implications. Am Heart J 1986 112: 705

Gahl I, Sutton R, Pearson M, et al: Mitral regurgitation in coronary
disease. Br Heart J 1977 39:13

Barzilai B, Gessler C, Perez JE, et al: Signifance of doppler
detected mitral regiirgitation in acut myocardial infarction. Am J
Cardiol 1988 61: 220.

Tcheng JE, Jackman JD, Nelson CL, et al: Outcome of patients
sustaining acut ischemic mitral regiirgitation during myocardial
infarction. Ann Intern Med 1992 117:118

Hickey MS, Smith LR, Muhlbaier LH, Harrell FE, Jr., Reves JG,
Hinohara T, Califf RM, Pryor DB, Rankin JS: Current prognosis of
ischemic mitral regurgitation. Implications for future management.
Circulation 1988; 78: 151-159

Frantz E, Weininger F, Oswald H, et al: Predictors for mitral

regurgitation in coronary artery disease, in Vetter HO, Hetzer R,

119



16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24,

Schumutzler H ( eds): Ischemic mitral incompetance, New York,
Springer Verlag, 1991; p57

Llaneras MR, Nance ML, Stericher JT, et al: Pathogenesis of
ischemic mitral insufficiency. J Thorac Cardiovasc Surg 19993;
105: 439

Gorman RC, Caughan JS, Ratcliffe MB, et al: Pathogenesis of acute
ischemic mitral insfuciency in three dimensions. J Thorac
Cardiovasc Surg 1995; 109: 684

Sharma SK, Seckler J, Israel DH, et al: Clinical, angiographic and
anotomic findings in acute severe ischemic mitral regurgitation. Am
J Cardiol 1992; 70: 277

Becker AE: Anatomy of the coronary arteries with respect to
chronic ischemic mitral regurtitation, in Vetter HO, Hetzer R,
Schmutzler H (eds): Ischemic mitral incompetance. New york,
Springer- Verlag. 1991; p 17

James TN: Anatomy of the coronary arteries in health and disease.
Circulation 1965; 32: 1020.

Heikkila J: Mitral incompetance as a complication of acute
myocardial infarction. Acta Med Scand Suppl 1967; 475:1.

Stone PH, Raabe DS, Jaffe AS, et al: Prognostic significance of
location and type of myocardial infarction: indepent advers
outcome associated with anterior location. J Am Coll Cardiol 1988;
11:453.

Wei JY, Hutchins GM, Bulkley BH: Papillary muscle rupture and
fatal acute myocardial infarction. Ann Intern Med 1979; 90: 149
Barbour DJ, Roberts WC: Rupture of a left ventricular papillary
muscle during acute myocardial infarction: analysis of 22 necropsy

patients. J] Am Coll Cardiol 1986 ; 8:558

120



25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

Nishimura RA, Schaff HV, Shube C, et al: Papillary muscle rupture
complicationg acute myocardial infarction: analysis of 17 patients
Am J Cardiol 1983; 51: 373.

Clements SD, Story WD, Hurst JW, et al: Ruptured papillary
muscle a complication of myocardial infarction: clinical
presantation, diagnosis and treatment. Clin Cardiol 1985; 8:93.
Izumi S, Miyatake K, Beppu S, et al: Mechanism of mitral
regurgitation in patients with myocardial infarction: a study using
real time two- dimensional doppler flow imaging and
ecocardiography. Circulation 1987; 76: 777.

Roberts WC, Cohen LS: Left ventricular papillary muscles.
Circulation 1972; 46: 138

Davies MJ: Cardiovascular Pathology. Oxford England Harvey
Miller Publishers. Oxford University Press 1986.

Kono T, Sabbah HN, Stein PD, et al: Left ventrikular shape as a
determinant of functional mitral regurgitation in patients with
severe heart failure secondary to either coronary artery disease or
idiopathic dilated cardiomyopathy. Am J Cardiol 1991; 68: 355.
Tsakiris AG, von Bernuth G, Rastelli GC, et al: size and motion of
the mitral valve annulus in anesthetized intact dogs. J Appl Physiol
1971; 30: 611.

Tsakiris AG, Sturm RE, Wood HE: Expremential studies on the
mechanisms of closure of cardiac valves with use of Roentgen
videodensitometry. Am J Cardiol 1973; 32:136

Llaneras MR, Nance ML, Stericher JT et al: A large animal model
of ischemic mitral regurgitation. Ann Thorac Surg 1994; 57:432
Perloff JK, Roberts WC: The mitral apparatus. Circulation 1982;
46: 227

121



35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

Godley RW, Wann LS, Rogers EW, et al: Incomplet mitral leaflet
closure in patients with papillary muscle dysfunction. Circulation
1981; 63:565

Mittal AK, Langston M Jr, Cohn KE, et al: Combined papilary
muscle and left ventricular wall dysfunction as a cause of mitral
regurgitation. Circulation 1971; 44:174

Hirakawa S, Sasayama S, Tomoike H, et al: In situ measurement of
papillary muscle dynamics in dog left ventricle. Am J Physiol 1977;
2: H384

Gorman RC, McCaughan JS, Ratcliffe MB, et al: A three
dimensional analysis of papillary muscle spatial relationships in
acute postinfarction mitral insfuciency. Surg Forum 1994; 45: 330
Tei C, Sakamaki T, Shah PM, et al: Mitral valve prolapse in short
term expremental coronary occlusion: a possible mechanism of
ischemic mitral regurgitation. Circulation 1983; 68: 183

Bulkly BH, Roberts WC: Dilatation of mitral annulus Am J Med
1985: 59: 457

Kono T, Sabbah HN, Rosman H, et al: Mechanism of functional
mitral regurgitation during acute myocardial ischemia. ] Am Coll
Cardiol 1992; 19: 1101

LeFeuvre C, Metzger JP, Lachurie ML, et al: Treatment of severe
mitral regurgitation caused by ischemic papillary muscle
dysfunction: indacations for coronory angioplasty. Am Heart J
1992; 123:862

Kinney EL, Frangi MIJ: Value of two-dimensional
echocardiographic detection of incomplet leaflet clossure. Am

Heart J 1985; 109: 87

122



44,

45.

46.

47.

48.
49.

50.

51.

52.

Hendren WG, Memec J1J, Lytle BW, et al: Mitral valve repair for
ischemic mitral insfuciency. Ann Thorac Surg 1991; 52: 1246
Rankin JS, Fenely MP, Hickey MS, et al: A clinical comprasion of
mitral valve repair versus valve replacement in ischemic mitral
regurgitation. J Thorac Cardiovasc Surg 1988; 95: 165

Austen WG, Sokol DM, De Sanctis RW, Sanders C: Surgical
treatment of papillary- muscle rupture complicating myocardial
infarction. N Engl ] Med 1968; 278: 1137

Piwnica A, Menasche PH, Kucharski C, et al: Surgery for acute
ischemic mitral incompetance, in Vetter HO, Hetzer R, Schmutzler
H (eds): Ischemic Mitral Incompetance. New york Springer Verlag,
1991 p193.

Braunwald E: Mitral regurgitation N Engl J Med 1969; 281:425
Katayama K, Tajimi T, Guth BD, et al: Early diastolic filling
dynamics during expremental mitral regurgitation in the conscious
dog. Circulation 1988; 78:390

Zile MR, Monita M, Nakano K, et al: Effects of left ventricular
overload produced by mitral regurgitation on diastolic funct;on. Am
J Physiol 1991: 261:H 1471

Loisance DY, Deleuze PH, Hillion ML, CachareJP : Are there
indications for reconstruktif surgery in severe mitral regurgitation
after acut myocardial iinfarction? Eur J Cardiothorac Surg 1990; 4:
394

Sanders RJ, Neubergen KT, Ravin A : Rupture of papillary muscle :
occurence of rupture of the posterior papillary muscle as a
complication of posterior myocardial infarction. Chest 1957:

31:316

123



53.

54.

55.

56.

57.

58.

59.

60.

Tepe NA, Edmunds LH Jr: Operation for acute post infarction
mitral insfuciency and cardiogenic shock. J Thorac Cardiovasc Surg
1985; 89:525

Bargiggia GS, Tronconi L, Sahn DJ, et al: A new method for
quantitation of mitral regurgitation based on color flow doppler
imaging of flow convergence proximal to regurtan orifice.
Circulation 1990: 81: 556

Heuser RR, Maddoux GL, Goss JE, et al: Coronary angioplasty for
acut mitral regurgitation due to myocardial infarction. Ann Intern
Med 1987; 107: 852

Shawl FA, Forman MB, Punja S, Goldbaum TS: Emergent
coronary angioplasty in the treatment of acut ischemic mitral
regurgitation: long term results in five cases. J] Am Coll Cardiol
1989; 986:986

Rankin JS, Hickey MSJ, Smith LR, et al: Current concepts in the
pathogenesis and treatment of ischemic mitral regurgitation in
Vetter HO, Hetzer R, Schmutzler H: Ischemic mitral incompetance
New york, Springer- Verlag, 1991: p 157

Bates ER, Califf RM, Stack RS, et al: The thrombolysis and
angioplasty in myocardial infarction (TAMI-1) trial: influence of
infarct location on arterial patency, left ventricular function and
mortality. J Am Coll Cardiol 1989; 13:12

Marino P, Zanolla L, Zardini P: Effect of streptokinase on left
ventricular remodeling and function after myocardial infarction: J
Am Coll Cardiol 1989 14: 1149

Hochman JS, Choo H: Limitation of myocardial infarct expansion
by reperfusion independent of myocardial salvage. Circulation

1987; 75:299

124



61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

Kouchoukos NT, Murphy S, Phillpot T, et al: Coronary artery
bypass grafting for postinfarction angina pectoris. Circulation 1989;
79( Suppl 1): 1-68

Kenedy JW, Ivey TD, Misbach G, et al: Coronary artery bypass
graft surgery early after acut myocardial infarction. Circulation
1989; 79( Suppl 1): 1-73

Replogle RL, Campell CD: Surgery for mitral regurgitation
associated with ischemic heart disease. Circulation 1989; 79( Suppl
1): 1-122

Siniawski H, Weng Y, Hetzer R: Decesion- making aspects in the
surgical treatment of ischemic mitral incompetance in Vetter HO,
Hetzer R, Schmutzler H: Ischemic mitral incompetance New york,
Springer- Verlag, 1991: p 137

Brody W, Criley JM: Intermittent severe mitral regurgitation. N
Engl J Med 1970; 283:673

Fehrenbacher G, Schmidt DH, Bommer WJ: Evaluation of transient
mitral regurgitation in coronary artery disease.Am J Cardiol 1991;
68:868

Balu W, Hershowitz S, Zaki Masud AR, et al: Mitral regurgitation
in coronary artery disease. Chest 1982 81:550

Connoly MW, Gelbfish JS, Jacobowitz IJ, et al: surgical results for
mitral regurgitation from coronary artery disease. J Thorac
Cardiovasc Surg1986; 88:663

IshiharaK, Zile MR, Kanazawa S, et al: Left ventricular mechanic
and myocyt function after correction of expremental chronic mitral
regurgitation by combined mitral valve replacement and
presevation of nativ valve mitral subvalvular aparatus. Circulation

1992; 86(Supply) II-16

125



70.

71.

72.

73.

74.

75.

76.

71.

78.

Corin WJ, Monrad ES, Murakami T, et al: The relationship of
afterload to ejection performance in chronic mitral regurgitation.
Circulation 1987; 76:59

DeBusk RF, Harrison EC: The clinical spectrum of papillary
muscle disease N Engl J Med 1969; 281:1458

Pinson CW, Cabanoglu A, Metzdorff MT, et al: Late surgical
results for ischemic mitral regurgitation. . J Thorac Cardiovasc Surg
1984; 88:663

Waibel AW, Hausdorf G, Vetter HO, et al: result of surgical
therapy in ischemic mitral regurgitation. in Vetter HO, Hetzer R,
Schmutzler H: Ischemic mitral incompetance New york, Springer-
Verlag, 1991: p 149

Arcidi JM Jr, Hebler RF, Craver JM, et al : Treatment of moderate
mitral regurgitation in coronary disease by coronary bypass alone. J
Thorac Cardiovasc Surg 1988; 95:951

Siniawski H, Weng Y, Hetzer R: Decesion- making aspects in the
surgical treatment of ischemic mitral incompetance in Vetter HO,
Hetzer R, Schmutzler H: Ischemic mitral incompetance New york,
Springer- Verlag, 1991: p 137

Czer LSC, Gray LJ, DeRobertis MA, et al: Mitral valve
replacement impact of coronary artery disease and determinants of
prognosis after revascularization. Circulation 1984; 70(supply)
13:298

Kay GL, Zubiate P, Prejean CA, et al: Probability of repair for pure
mitral regurgitation. J Thorac Cardiovasc Surg 1994; 108:871

Oury JH, Cleveland, JC, Duran CG, Angel WW: Ischemic mitral
valve disease: classification and systemic approach to management.

J Cardiac Surg 1994; 9:262

126



79.

80.

81.

82.

83.

84.

85.

86.

Lytle BW, Cosgrove DM, Gill C, et al: mitral valve replacement
combined with myocardial revascularization: early and late results
for 300 patients. 1970-1983 Circulation 1985; 71:1179

Czer LSC, Maurer G, Trento A, et al: Comparative efficacy of ring
and suture annuloplasty for ischemic mitral regurgitation:
Circulation 1992 86(Supplyll): 11-46

Erbel R, Dexler M, Mohr-Kahaly S, et al: Diagnostic value of
transesophageal echocardiography in patients with coronary artery
disease and mitral insfuciency, in Vetter HO, Hetzer R, Schmutzler
H: Ischemic mitral incompetance New york, Springer- Verlag,
1991: p 89

Bonow RO, DilsizianV, Cuocolo A, Bacharac SL: Identification of
viable myocardium in patients with coronary artery disease and left
ventricular dysfunction: comparasion of thallium scintigraphy with
reinjection and PET imaging with F- fluorodeoxyglucose.
Circulation 1991; 83:26

Schelbert HR: Different roads to assessment of myocardial
viability.Circulation 1995; 91:1894

Karp RB, Mills N, EdmundsLH Jr: coronary artery bypass grefting
in the presence of valvuler disease. Circulation 1989; 79(supply I)
1-182

Tamaki N, Kawamoto M, Tadamura E, et al: Prediction of
reversible ischemia after revascularization. Circulation 1995;91:697
Wooler GH, Nixon PGF, Grimshaw PA, Watson DA: Experience
with the repair of mitral valve and mitral incompetance: Thorax

1962; 17:49

127



87.

88.

89.

90.

91.

92.

93.

94.

9s.

Kay JH, Zubiate P, Mendez MA, et al: Surgical treatment of mitral
insfuciency secondary to coronary artery disease. J Thorac
Cardiovasc Surg 1980 ; 79:12

Carpentier A: Cardiac valve surgery: the ‘French connection’ J
Thorac Cardiovasc Surg 1983; 86.323

Castro LJ, Moon MR, Rayhill SC; et al: Annuloplasty with flexble
or rigid ring does not alter left ventricular systolic performance
energitics or arterial coupling in conscious closed chest dogs. J
Thorac Cardiovasc Surg 1993; 105: 643

Okita Y, Miki S, Kusuhara K, et al Analysis of left ventricular
motion after mitral valve replacement with a technique of
preservation of all chordae tendinea J Thorac Cardiovasc Surg
1992; 104:786

Cooley DA, Ingram MT: Intravalvuler implantation of mitral valve
prostheses Texas Heart Inst J 1987; 14:188

Bolling SF, Dickstein ML, Levy JH, McCarthy PM, Oz MC,
Savage RM. Management strategies for high-risk cardiac surgery:
improving outcomes in patients with heart failure. Heart Surg
Forum 2000; 3(4):337-349.

Bolling SF. Mitral reconstruction in cardiomyopathy. J Heart Valve
Dis 2002; 11(1):S26-S31.

Rumel WR, Vaughn CC, Guibone RA: Surgical rekonstruction of
the mitral valve. Ann Thorac Surg 1969;8;289

Andrade IG, Cartier R, Panisis P, et al :Factors influencing early
and late survival in patients with combined mitral valve
replacement and myocardial revascularization and in those with

isolated replacement. Ann Thorac Surg 1987; 44:607.

128



96.

97.

98.

99.

100.

101.

102.

Akar AR, Doukas G, Szafranek A, Alexiou C, Boechm MC, Chin D
et al. Mitral valve relpair and revascularization for ischemic mitral
regurgitation: predictors of operative mortality and survival. J Heart
Valve Dis 2002; 11(6):793-800.

Bonow RO, Carabello B, de LA, Jr., Edmunds LH, Jr., Fedderly BJ,
Freed MD et al. Guidelines for the management of patients with
valvular heart disease: executive summary. A report of the
American College of Cardiology/American Heart Association Task
Force on Practice Guidelines (Committee on Management of
Patients with Valvular Heart Disease). Circulation 1998;
98(18):1949-1984.

Hendren WG, Nemec JJ, Lytle BW, Loop FD, Taylor PC, Stewart
RW et al. Mitral valve repair for ischemic mitral insufficiency. Ann
Thorac Surg 1991; 52(6):1246-1251.

Gorman JH, III, Gorman RC, Jackson BM, Hiramatsu Y, Gikakis
N, Kelley ST et al. Distortions of the mitral valve in acute ischemic
mitral regurgitation. Ann Thorac Surg 1997; 64(4):1026-1031.
Llaneras MR, Nance ML, Streicher JT, Linden PL, Downing SW,
Lima JA et al. Pathogenesis of ischemic mitral insufficiency. J
Thorac Cardiovasc Surg 1993; 105(3):439-442.

Yiu SF, Enriguez- Sarano M, Tribouilloy C, Seward J, Tajik AJ:
Determinants of degree of functional mitral regurgitation in patients
with sistolic left ventrikiiler dysfonction. Circulation 2000 ; 102:
1400-6

Kwan J, Shioto T, Agler DA, et al. Geometric differences of the
mitral aparatus between ischemic and dilated cardiomyopathy with

significant mitral regurgitation. Circulation 2003; 107: 1135-40

129



103.

104.

105.

106.

107.

108.

109.

110.

Boltwood CM, Tei C, Wong M, Shah PM. Quantative
echocardiography of the mitral complex in dilated cardiomyopathy:
the mechanism of functional mitral regurgitation. Circulation 1983;
68:498- 508

Carebello BA. The pathophysiology of mitral regurgitation. J Heart
Valve Dis 2000; 9: 600-8

Lamas GA, Mitchell GF, Flaker GC, Smith SC, Jr., Gersh BJ, Basta
L et al. Clinical significance of mitral regurgitation after acute
myocardial infarction. Survival and Ventricular Enlargement
Investigators. Circulation 1997; 96(3):827-833.

Hickey MS, Smith LR, Muhibaier LH, Harrell FE, Jr., Reves JG,
Hinohara T et al. Current prognosis of ischemic mitral
regurgitation. Implications for future management. Circulation
1988; 78(3 Pt 2):151-159.

David TE. Techniques and results of mitral valve repair for
ischemic mitralregurgitation55. J Card Surg 1994; 9(2 Suppl):274-
2717.

Dion R, Benetis R, Elias B, Guennaoui T, Raphael D, Van Dyck M
et al. Mitral valve procedures in ischemic regurgitation. J Heart
Valve Dis 1995; 4 Suppl 2:5124-5129.

Reza Tavakoli, Alberto Weber, Hanspeter Brunner, Paul Vogt,
Marko Turina; Results of surgery for irreversible moderate to
severe mitral valve regurgitation secondary to myocardial infarction
Eur. Journ. Cardio thorac Surg 2002; (21) 818-824

Balu V, Hershowitz S, Zaki Masud AR, Bhayana JN, Dean DC.
Mitral regurgitation in coronary artery disease Chest 1982; 81: 550-
554

130



111.

112,

113.

114.

115.

116.

117.

118.

119.

Maisel AS, Gilpin EA, Klein L, et al: The murmur of papillary
muscle dysfunction in acut myocardial infarction : clinical features
and prognostic implications. Am Heart J 1986; 112-705.

Gahl I, Sutton R, Pearson M, et al: Mitral regurgitation in coronary
disease Br Heart J 1977 ;:39;13.

Barzilai B, Gessler C, Perez JE, et al: Significance of doppler
detected mitral regurgitation in acute myocardial infarction . Am J
Cardiol 1988; 61:220.

Tcheng JE, Jackman JD, Nelson CI et al: Outcome of patients
sustaining acute ischemic mitral regurgitation during myocardial
infarction . Ann Intern Med 1992 117:18.

Becker AE: Anotomy of the coronary arteries with respect to
chronic ischemic mitral regurgitation .in Vetter HO, Hetzer R,
Schmutzler H: Ischemic mitral incompetance. Newyork Springer —
Verlag. 1991; p 17

Heikkila J : Mitral incompetance as a complication of acut
myocardial infarction .Acta med scand suppl 1967 475:1

Llaneras MR, Nance ML, Streicher JT,et al :Pathogenesis of
ischemic mitral insfuciency. J Thorac Cardiovasc Surg
1993;105;409

Frantz E, Weinenger F, Oswald H, Fleck E : Predictors for mitral
regurgitation in coronary artery disease, in Vetter ho, Hetzer R,
Schmutzler H (eds): Ischemic mitral incometance, Newyork
Springer- Verlag 1991; pS7

Hickey MStj, Smith LR, Muhlbaie LH, et al:Current prognosis of

ischemic mitral regurgitation. Circulation 1988; 78:1-51

131



120.

121.

122.

123.

124.

125.

126.

127.

Rankin JS, Hickey MS, Smith LR, Muhlbaier L, Reves JG, Pryor
DB et al. Ischemic mitral regurgitation. Circulation 1989; 79(6 Pt
2):1116-1121.

Yamanishi H, Izumoto H, Kitahara H, Kamata J, Tasai K, Kawazoe
K. Clinical experiences of surgical repair for mitral regurgitation
secondary to papillary muscle rupture complicating acute
myocardial infarction. Ann Thorac Cardiovasc Surg 1998; 4(2):83-
86.

Llaneras MR, Nance ML, Streicher JT, Linden PL, Downing SW,
Lima JA et al. Pathogenesis of ischemic mitral insufficiency. J
Thorac Cardiovasc Surg 1993; 105(3):439-442.

Llaneras MR, Nance ML, Streicher JT, Lima JA, Savino JS, Bogen
DK et al. Large animal model of ischemic mitral regurgitation. Ann
Thorac Surg 1994; 57(2):432-439.

Stone PH, Raabe DS, Jaffe AS, et al: Prognostic significance of
location and type of myocardial enfarction : independent advers
outcome associated with anterior location. J Am Coll Cardiol 1988
51; 373.

Roberts WC: Morphologic features of the normal and abnormal
mitral valve .Am J Cardiol 1983; 51:1005

Shenqiu He, Jorge Jimenez, Zhaoming He, Ajit P. Yoganathan:
Mitral leaflet geometry perturbations with papillary muscle
displacement and annular dilatation: an in vitro study of ischemic
mitral regurgitation J Heart Valve Disease 2003; 12:300-307

Lai DT, Timek TA, Dagum P, et al: The effects of ring
annuloplasty on mitral leaflet geometry during acut left ventricular
ischemia J Thorac Cardiovasc Surg 2000; 120:966-75

132



128.

129.

130.

131.

132.

133.

134.

135.

Otsuji Y, Handschumacher MD, Liel- Cohen N, et al: Mechanism
of ischemic mitral regurgitation with segmental left ventricular
dysfunction: three- dimensional echocardiographic studies in
models of acut and chronic progressive regurgitation. J Am Coll
Cardiol 2001; 37: 641-8

Glasson JR, Komeda M, Daughters GT, Bolger AF, Karlsson MO,
Foppiona LE, et al. Early sistolic mitral leaflet ‘loitering’ during
acut ischemic mitral regurgitation. J Thorac Cardiovasc Surg 1998;
116: 193-205

Joseph H Gorman MD, Robert C Gorman, Benjamin M Jackson, L.
Henry Edmunds, et al. Annuloplasty ring selection for chronic
mitral regurgitation: lessons from ovine model Ann Thorac Surg
2003; 76:1556-63

Choo SJ, Olmon J, Bowles C, et al. An in vivo study of the
correlation between aortic valve diameter and mitral intertrigonal
distance : a simple methot to select the correct mitral annuloplasty
ring size J Heart Valve Disease 1998; 7 :593-7

Mc Carthy PM. Does the intertrigonal distance dilate? Never say
never. J Thorac Cardiovasc Surg 2002; 124: 1078-9

Hueb AC, Jatene FB, Moreira LFP, et al. Ventricular remodeling
and mitral valve modifications in dilated cardiomyopathy: new
insights from anatomic stody. J Thorac Cardiovasc Surg 2002; 124:
1216-24

Cohn LH, Allred EN, Cohn LA, et al. Early and late risk of mitral
valve replacement. . J Thorac Cardiovasc Surg 1985; 90: 872-81
Connolly MW, Gelbfish JS, Jacobowitz, et al. Surgical results for
mitral regurgitation from coronary artery disease. J Thorac
Cardiovasc Surg 1986; 91: 379-88

133



136.

137.

138.

139.

140.

141.

142.

Pinson CW, Cobanoglu A, Metzdorf MT, Grunkemeir GL, Kay PH,
Starr A. A late surgical results for ischemic mitral regurgitation J
Thorac Cardiovasc Surg 1984; 88: 663-72

STS database 200. Online publication. Available from: URL
WWW.StS.0rg

Arcidi JM, Hebeler RM, Craver JM, Jones EL, Hatcher CR, Guyton
RA. Treatment of moderate mitral regurgitation and coronary artery
disease by coroner bypass alone. J Thorac Cardiovasc Surg 1988;
95:951-9

Duarte 1G, Shen Y, MacDonald MJ, Jones EL, Craver JM, Guyton
RA. Treatment of moderate mitral regurgitation and coronary
artery disease by coroner bypass alone late results Ann Thorac
Surg. 1999; 68:426-30

Tolis GA Jr, Korkolis DP, Kopf GS, Elefteriades JA.
Revascularization alone (without mitral valve repair) suffices in
patients with advanced ischemic cardiomyopathy and mild-
moderate mitral regurgitation. Ann Thorac Surg 2002; 74: 1476-81
Prifti E, Bonacchi M, Frati G, Giunti G, Babatasi G, Sani G.
Ischemic mitral valve regurgitation grade II- III: correction in
patients with impaired left ventricular function undergoing
simultaneous coronary revascularization. J] Heart Valve Dis. 2001;
10: 754-62

Hari Mallidi, Marc Pelletier, Jennifer Lamb, Nimesh Desai, George
Christakis, Jeri Sever, Gideon Cohen, Bernard Goldman, Stephen
Fremes. Late outcomes in patients with uncorrected mild to
moderate mitral regurgitation at the time of isolated coronary artery

bypass grafting. J Thorac Cardiovasc Surg 2004; 127: 636-44

134



143.

144.

145.

146.

147.

148.

149.

150.

151.

Smolens 1, Bossone E, Das SA, Bolling SF. Current status of mitral
valve reconstruction in patients with dilated cardiomyopathy. Italian
Heart J 2000; 1: 517-20

Czer LSC, Maurer G, Trento A, DeRobertis M, Nessim S, Blanche
C, et al. Comparative efficacy of ring and suture annuloplasty for
ischemic mitral regurgitation. Circulation 1992;86 46-52

Hung J, Guerrero JL, Handschumacher MD, Supple G, Sullivan S,
Levine RA. Reverse ventricular remodeling reduces ischemic mitral
regurgitation: echo- guided device application in the beating heart.
Circulation 2002; 106: 2594-600

Starling RC, Young JB. Surgical therapy for dilated
cardiomyopathy. Cardiol Clin 1998; 16: 727-37

Liel- Cohen N, Guerrero JL, Otsuji Y, et al. Design of a new
surgical approach for ventricular remodelig to relieve ischemic
mitral regurgitation: insights from 3-dimensional echocardiography.
Circulation 2000; 101: 2756-63

Kron IL, Green GR, Cope JT. Surgical relocation of the posterior
papillary muscle in chronic ischemic mitral regurgitation. Ann
Thorac Surg 2002; 74: 600-1

Gorman JH, Feldman AM, Kormos RL, Mandarino WA, Demetris
AlJ, Batista RJ. Heterogeneous immediate effects of partial left
ventriculectomy on cardiac performance. Circulation 1998; 97:839-
42

Czer LSC, Gray RJ, DeRobertis MA, et al. Mitral valve
replacement : impact of coronary artery disease and determinants of
early and late results. Ann Thorac Surg 1984; 70: 1198-207

Cohn LH, Rizzo RJ, Adams DH, et al. The effect of
pathophysiology on the surgical treatment of ischemic mitral
regurgitation: operatif and late risks of repair versus replacement.
Eur Cardiothorac Surg 1995; 9: 568-74

135



152.

153.

154.

155.

156.

157.

158.

159.

Akins CW, Hilgenberg AD, Buckley MJ, et al.mitral valve
reconstruction versus replacement for dejenerativ or ischemic mitral
regurgitation. . Ann Thorac Surg 1994; 58:668-76.

Rankin JS, Hickey MS, Smitth LR, et al. Current management of
mitral valve incompetance associated with coronary artery disease.
J Cardiac Surg 1989; 4:25-42

Ignacio Duarte, Yannan Shen, Malcom McDonald, Ellis Jones,
Joseph Craver, Robert Guyton. Treatment of moderate mitral
regurgitation and coronary disease by coronary bypass alone: late
results Ann Thorac Surg 1999; 68:426-30

Timmek T, Glasson JR, Dagum P, et al. Ring annulplasty prevents
delayed leaflet coaptation and mitral regurtgitation during acute left
ventricular ischemia. J Thorac Cardiovasc Surg 2000; 119(4 Pt.1):
774-783

Kay GL, Kay JH, Zubiate P, Yokoyama T, Mendez M. Mitral valve
repair for mitral regurgitation secondary to coronary artery disease.
Circulation 1986; I-88-1 -98

Grigioni F, Enriquez- Sarano M, Bailey KR, et al. Ischemic mitral
regurgitation : long term outcome and prognostic implications with
quantitative doppler assessment. Circulation 2001; 103: 1759-1764
Tina Ryden, Odd Bech Hanssen, Gunnar Braundrup Wognsen, et
al. The importance of grade 2 ischemic mitral regurgitation in
coronary artery bypass grafting Eur J Cardiothorac Surg 20 (2001)
276-281

Fugene Grossi, Judith Goldberg, Angelo LaPietre, Aubrey
Galloway, Rick Esposito, Stephen Colvin. Ischemic mitral valve
reconstruction and replacement: comparison of long term survival
and complications J Thorac Cardiovasc Surg 2001; 122: 1107-1124

136



