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ÖZET 
Kalp kapağı hastalıklarının çoğu uzun yıllar sessiz ka

labilmektedir. Bu dönem içinde, myokardda basınç yada 
volüm yüklenmelerine bağlı olarak birtakım dejeneratif 
değişiklikler ortaya çıkar. Myokardin kontraktil fonksiyon
larında bozulma şeklinde görülen bu değişiklikler, irre-
versibl bir hal aldıktan sonra uygulanacak cerrahinin mor
talité ve morbidités! yüksek olmaktadır. Diğer yönden ise 
bugünkü olanaklarla dahi kalp kapağı operasyonlarında 
mortalitenin sıfıra indirilmesi mümkün değildir. Ayrıca ka
pak operasyonlarından sonra protez kapağa ve antikoa-
gulasyona bağlı gelişen küçümsenemeyecek kompli-
kasyonalara rastlanılmaktadır. 

Bu nedenlerle kalp kapağı hastalıklarında operasyon 
zamanın İyi belirlenmesi, uygulanacak tedavinin esasını 
oluşturmalıdır. 

Anahtar Kel imeler: Kapak hastalıkları , Cerrahi 
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S U M M A R Y 
Most of valvular diseases may be asemptomatic for 

a long time. In this silent period, degenerative changes 
can occur In myocard due to pressure or volume over
load. Mortality and morbidity of surgical procedures will 
be higher If these changes become Irreversibl causing to 
dysfunction of myocardial contractility. On the other 
hand, it is not possible to decrease mortality of valvular 
surgery to zero in the current time. In addition, there are 
some complications of prosthetic valve and anticoagulan 
therapy. 

For these reasons the optimal timing of surgical in
tervention is the main point In the tretment of valvular 
heart disease. 

Key W o r d s : Valvular heart disease, Surgery 
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MİTRAL DARLIĞI 
Çocukluk çağında geçirilmiş olan akut eklem ro

matizmasından (AER) sonra mitral stenozunun teşek
külü için en az 2-3, ortalama 15-20 yıl geçmesi gerek
mektedir. Bu süre içersinde hastalar genel olarak 
semptomsuzdurlar. Semptomlar başladıktan sonra me-
dikal tedaviye rağmen hastalık ilerler ve semptomlar gi
derek artar. Egsersiz intoleransı ve konjestif yetmezlik 
gelişir. Pulmoner hipertansiyonun geliştiği, sağ ve sol 
ventr ikül fonksiyonlarında irreversibl değişikl ik ler in 
oluştuğu bu süre ise 5-10 yıl arasında değişir (1). 
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Olasen'in yaptığı bir çalışmada ilk defa görüldükle
rinde semptomatik olan mitral stenozlu hastaların 11 yıl 
sonra %1 Tinin bir değişiklik göstermediği, %70'inln ise 
öldüğü bildirilmiştir. Aynı çalışmada, 18 yıl sonra hasta
lım %3'ünün durumu değişmezken %83'ünün öldüğü 
tespit edilmiştir (2). Rowe, semptomatik mitral stenozlu 
hastalardan 20 yıl sonra ancak %21'inin hayatta kala
bildiğini bildirmektedir (3). Olasen, yaptığı bir başka ça
lışmada ise asemptomatik olan mitral stenozlu hastalı-
rın %60'ının 10 yıl, %25'inin ise 20 yıl sonra hala 
asemptomatik olduğunu bildirmektedir. Bu çalışmasın
da mitral stenozu olan hastalardan New York Heart 
Association (NYHA) fonksiyonel sınıflamasına göre 4. 
gurupta olanların 8 yıl sonra tamamının, 3, gurupta 
olanların 10 yıl sonra %62'si ve 20 yıl sonra tamamı
nın, 2. gurupta ve sinüs ritminde olan hastaların İse 20 
yıl sonra %30'unun öldüğü rapor edilmiştir (2). 
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Mitral stenozunun tabii seyir ve semptomları çeşitli 
faktörlere bağlı olarak değişmektedir. Bunlar; mitral ori-
fisteki anatomik darlığın ilerlemesi, sol atrium basıncının 
yükselmesi, pulmoner hipertansiyonun derecesi, atrial 
fibrillasyonun bulunması ya da diğer bir kapak hastalığı
nın birlikte bulunması şeklinde olabilmektedir. Mitral 
s tenozunda hastanın durumundaki ani bir bozulma, 
çoğunlukla pankardit nüksü, solunum yolu enfeksiyonu, 
atrial fibrillasyon, sistemik emboli ya da gebelik nede
niyle ortaya çıkmaktadır (1). 

Mitral darlığında operasyona karar verirken: 

— Hastanın yaşı, semptomların şiddeti ve ilerleyi
ci olup olmaması, 

— Önemli bir mitralstenozunun objektif belirtileri, 

— Mitral kapağın mobilitesi, 

— Mitral yetmezliğinin bulunup bulunmaması, 

— Hastanın sosyal durumu ve aktivitesi 
göz önünde bulundurulmalıdır. 

Mitral kapağın mobilitesi klinik ve ekokardiografik 
olarak değerlendirilmelidir. Kalsifiye, sert mitral stenoz-
larında kapalı mitral kommissürotominin başarısız olma 
olasılığı yüksektir. Kapak replasmanı gereken bu olgu
larda operasyon için acele edilmemeli fakat 4. guruba 
gelmeleri de beklenmemelidir. Mitral yetmezliği olmayan 
ve fibrotik mitral stenozlarına uygulanacak kapalı mitral 
kommtssürotomi operasyonu hastaya kapak replasmanı 
için uzun bir süre kazandıracaktır. El l isin çalışmasında 
kapalı mitral kommissürotomi uygulanan 3. guruptaki 
hastaların 15 yıl sonra %40'ının, medikal tedavi uygula
nanların İse %80'inin öldüğü bildirilmektedir (4). Ancak 
günümüzde çoğu merkezde kalsifik olmayan izole mi
tral stenozlarında açık kommisürotomi tercih edilmekte
dir (5). 

İzole mitral stenozlarında kardiak debi düşüktür. 
Heller ve Carleton bunu sol ventrikül posterobazal seg-
mentinin, mitral kapak rijiditesine bağlı olarak anormal 
kontraksiyonuyla izah etmektedir (6). Oysa izole mitral 
stenozlarında esas fizyopatolojik olay sol ventrikül du
varının ince olması nedeniyle ön yükün (afterload) art
ması, sol ventriküle gelen kanın az olması nedeniyle 
ardyükün (preload) azalmasıdır, izole mitral stenozla
rında kardiak debinin az olması, sol atrial basıncın 
yükselmesi pulmoner hipertansiyona, zamanla sağ ve 
sol ventrikülün disfonksiyonuna neden olur. 

İzole mitral stenozunda NYHA 'a göre 2. fonksiyo
nel sınıfta olanlara sınırlı endikasyonlarla (hastanın akti-
vitesinin fazla olması, hayati öneme sahip tromboem-
bolik komplikasyonlar gibi), 3. ve 4. gurupta olanlara 
ise diğar kriterler göz önünde bulundurularak cerrahi 
uygulanmalıdır (7). 

MİTRAL YETMEZLİĞİ 
Mitral yetmezliği nedenleri: 

1. A E R 

2. Anuler kalsifikasyon 

3. Miksamatöz dejenerasyon 

4. İskemik kalp hastalığı 

5. Konjenital paraşüt mitral kapak 

6. Marfan Sendromu 
olarak özetlenebilir. 

Mitral yetmezliğinde hastalığın seyri etyolojisine 
bağlı olarak değişebilmektedir. Asemptomatik dönem 
izole mitral stenozuna oranla daha uzun olmakta, fa
kat semptomlar başladıktan sonra ise hastalığın ilerle
mesi daha hızlı seyretmektedir (Şekil 1). 

Mitral yetmezliğinde operatif mortalité kliniklere, yıl
lara, etyolojiye, fonksiyonel sınıfa ve sol ventrikül fonk
siyonlarına bağlı olarak %2-12 arasında değişmekle bir
likte ortalama %3-5 olarak bildirilmektedir (8,9). Preo-
peratif fonksiyonel kapasite ile operatif mortalité arasın
da yakın ilişki vardır. 

Mitral yetmezliklerinde sol ventrikül kontraktil dis-
fonksiyonu sık görülr. Preoperatif sol ventrikül kontraktil 
disfonksiyonun miktarı operatif mortalité ve morbiditeyi 
belirleyen en önemli faktördür (10). Bu nedenle mitral 
yetmezliğinde preoperatif sol ventrikül kontraktil disfonk
siyonun araştırılması önemlidir. 

Mitral yetmezliğnde sol ventriküle gelen kan mik
tarının fazla olması nedeniyle ardyük (preload) artmış, 
kanın düşük resistanslı sol atriuma kaçması nedeniyle 
önyük (afterload) azalmıştır. Bu durum hatalı olarak 
ejeksiyon fraksiyonunun (EF) yüksek bulunmasına ne
den olur. Bu nedenle mitral yetmezliğinde sol ventrikül 
kontraktil durumu hakkında end diastolik volüm indeksi 
preload'dan etkilenmeyeceğinden daha değerli bir para
metre olarak kullanılmaktadır (13). Buna göre Schuller 
ve arkadaşları mitral yetmezliklerinde irreversibl sol 

Şeki l 1. Mitral kapak hastal ıklar ında y a ş a m eğrisi . 
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ventrikül disfonksiyonunda end sistolik çap için 5.7 
cm, end diastolik çap İçin 8 cm değarln üst sınır ola
rak belirleyip EF'nun %57'den düşük olmaması gerek
tiğini bildlrimektedirler (12). 

AORT DARLIĞI 
izole aort darlığı olgularında asemptomatik dönem 

oldukça uzundur. Sıklıkla ilk AER atağından ortalama 
10-15 yıl kadar sonra semptomatlk hale gelir. Semp
tomlar başladıktan sonra da tedavi edilmediği taktirde 
ortalama yaşam süresi 2-5 yıldır (14). Semptomlar ge
nel olarak 60 yaş civarında anjina, senkop, konjestif 
kalp yetmezliğinden oluşan klasik triadıyla karşımıza çı
kar. Hastada bu semptomlardan biri veya birkaçının bir 
arada bulunması kötü prognozu belirler. Ross ve 
Braundwald'ın aort darlığndan ölenlerde yaptıkları 
postmortem incelemeler konjestif kalp yetmezliği semp
tomu gösterenlerin, semptomun ortaya çıkmasından en 
fazla üç yıl sonra; anjina semptomu gösterenlerin ise 
semptomun ortaya çıkmasından en fazla beş yıl sonra 
öldüklerini göstermiştir (1). Semptomatik aort darlığı ol
gularında ölüm sebebi, olguların %50-75'lnde konjestif 
kalp yetmezliği, %15-20'sinde İse ani ölümdür.Aort dar
lığında ani ölüm riskini artıran faktörler: Pulmoner hiper
tansiyon, azalmış sistolik EF, egsersiz hipotansiyonu, 
aritminin varlığı ve dejeneratif kalsiflk hastalık olarak 
belirlenmiştir. Asemptomatik hastalarda da ani ölüm 
görülebilir. Senkop, sol ventrikül çıkıntında önemli de
recede obstrüksiyonu bulunan hastalarda görülen 
semptomdur. Hastanın anamnezinde tek başına sen
kop olması bile operasyon yönünden değerlendirilmesi 
için yeterlidir. Aort darlığnda klinik seyrin hızlı ve prog-
nozun ağır olması nedeniyle ameliyat kararını vermekte 
gecikmemek gerekir (14), (Şekil 2). 

Şeki l 2. Aort darl ığında y a ş a m eğrisi. 

Cerrahi endikasyon, uygulanacak teknik ve alına
cak sonuçlar hastanın yaşına ve valvüldeki deformi-
tenin tahribatına da bağıdır. Çocuklarda ve genç 
erişkinlerde görülen genellikle biküspit aort valvl ile bir
likte olan konjenital valvuler aort darlıkarında darlığın 
yeri, şiddeti, birlikte olan konjenital defektler, konjestif 
kalp yetmezliği bu hastalarda çoğunlukla yaşamın İlk 
yıllarında görülür. Nitekim yaşamın ilk yıllarında konjes
tif kalp yetmezliğinden ölen konjenital aort stenozlu ol
guların çoğjnda sol ventrikülü ve aort valvini tutan en-
dokardial fibroelastozis tespit edilmiştir. Yaşamın ilk 
yıllarında semptomsuz olan konjenital valvuler aort dar
lığı olgularında 20 yaşından sonra prognoz nispeten iyi 
olduğu halde, ilk iki yıldan sonra semptomları ortaya çı
kan olguların ancak %5-10'u 20 yaşma kadar yaşaya
bilmektedir (15). 

Konjenital aorta valvülü darlığı gösteren olgularda 
açık kalp cerrahisi ile yapılacak basit kommissüral insl-
zyon İyi bir hemodinamik performas sağamak için ye
terli olabilir. Mortalitesi %2'den daha azdır. Fakat bu 
prosedür asemptomatik veya kritik aort stenozu olan 
hastalarda uygulanabilir. Böylece valvül üzerinde kalsl-
fikasyon, yetmezlik veya restenoz görülmesi durumun
da 10-20 yıl sonra hastaya valv replasmanı şansı ta
nınmış olur (14). 

Çoğu erişkinde İse AER'na bağlı olarak kalsifi-
kasyon gelişir. Bu durumda kommissürotoml yapılmaz. 
Valv replasmanı geriklldir. 

Transvalvüler gradienti 60 mmhg ve daha fazla, 
aorta valvi orifisi alanı 0.75 cm2 ve daha az, aorta val
vl indeksi 0.4 cm 2 /m 2 ve daha az olan hastalar semp
tomatik olmasalar dahi eğer başka bir kontrendikasyon 
yoksa valv replasmanına gönderilmelidir. Ayrıca semp
tomsuz olduğu halde klinik ve hemodinamik bakımdan 
bozulma, yani EKG'de yüklenme ve sol ventrikül hiper-
troflsi kriterleri saptanan hastalar da aort valv replas
manı yönünden değerlendirilmelidir. Böyle hastalarda 
operatif mortalité daha düşüktür. Sol ventrikül yetmez
liği göstermeyen olgularda operatif risk %5-10 arasında 
bildirilmektedir (1,14,16-19). 

Aort darlığında semptomlar genel olarak artmış sol 
atrial basınç ve myokardial iskemiye aittir. Bunlar ame
liyattan sonra normale döner. Sol ventrikül kitleslndekl 
artış yaklaşık 18 ay sonra normale döner. Sol ventrikül 
yetmezliği gösteren ve EF'u %50'den düşük olan aort 
darlığı olgularında İse operatif mortalité %10-25'dir (20). 

Özet olarak aort darlığı olgularında cerrahi endi-
kasyonlar: 

— Konjenital valvuler aort darlığı, 
— Semptomatlk aort darlığı, 
— Asemptomatik aort darlığı (transvalvüler gra

dient 60 mmHg ve üstünde, aort valv orlflsi 0.75 cm 2 

ve altında, aorta valvi indeksi 0.4 cm 2/m 2 , ve altında, 
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E K G ' d e sol ventrikül yüklenmesi ve hipertrofisi göste
ren olgular) 
şeklinde belirlenmiştir. Ayrıca akut pulmoner ödem ve 
kardiak arrest nedeniyle acil operasyonlar da bildiril
miştir. 

Minimal olarak semptomatik olup, hemodinamık 
olarak normal olan aort darlığı olguları semptomlar or
taya çıkana kadar periyodik E K G ve telekadlograti iz-
lemleriyle bekletilebilir. 

AORT YETMEZLİĞİ 
Aort yetmezliğinde ise pıognoz aort darlığından da

ha iyidir. Prognozu, hastalığın etyolojisl, şiddeti ve aort 
yetmezliğnın oluşum süresi belirler Romatizmal kardi-
tis'e bağlı kronik aort yetmezliğinin hemodinamık bakım
dan önemli bir şiddete ulaşabilmesi için İlk romatizmal 
ateş atağından sonra genellikle 7-10 yıl geçer (1). Ge
nellikle yavaş ilerleyen hastalığın, semptomatik hale 
gelmesi için de bir 10 yıl daha geçer. Hatta Goldschla-
ger ve arkadaşlarıhafif ve aorta şiddetteki bazı aort 
yetmezliği olgularının yaşam boyu semptomsuz kalabil
diğini göstermiştir (25). Semptomatik aort yetmezliği ol
gularında semptomların ortaya çıkmasından sonra 5 yıl 
yaşam şansı %75'dir (14). 

Aort yetmezliğinde görülen diyastolik hacim yük
lenmesi başlangıçta atım hacmi ve kalp debisinin arttı
rılmasıyla karşılanabilmektedir. Osbakken ve arkadaşla
rı volüm yüklenmesine bağlı olarak başlangıçta Starling 
kompanzasyon mekanizmasının işlediğini, volüm yük
lenmesinin ciddi seviyelere ulaşmasıyla sol ventrikül 
yetmezliği geliştiğini göstermiştir. 

Ayrıca aort yetmezlığ olgularında beraberinde bu
lunan mitral valvine ait patoloji de klinik gidişi etkiler. 
Mitral yetmezliği aort yetmezliğini maskelerken, mitral 
darlığı da aort yetmezliğinde sol ventrikül yükünü azaltır. 

Bugün için aort yetmezliğinin en etkili tedavisi aort 
valv replasmanıdır. Ancak cerrahi endikasyon konulma
sı güç ve sorumluluk isteyen bir mesele olarak karşımı
za çıkmaktadır. 

Semptomatik olan ciddi aort yetmezliklerinde (3. 
ve 4. gurup) tedavi cerrahidir. Bu hastalarda irreversibl 
sol ventrikül değişiklikleri oluşmuştur. Bu durum cerrahi 
başarıyı azaltır, postoperatif dönemde sol ventrikül 
fonksiyonları deprese olabilir ve konjestif kalp yetmez
liği gelişebilir. 

Asemptomatik ve saf aort yetmezliği olan bir hasta 
20 yıl daha semptomsuz kalabilir. Bugüne kadar hiç
bir prostatik valvin 20 yıl sağlam kalabildiğine dair bir 
delil bulunmadığına ve replasman yapıldıktan sonra da 
hastaların semptomsuz ve komplikasyonsuz bu kadar 
süre yaşayabileceğine dair bir garanti olmadığına göre 
asemptomatik aort yetmezliği vakalarında cerrahi endi
kasyon koyarken biraz daha muhafazakar davranmak 
gerekmektedir. Durum böyle iken semptomatik olanla

rın aksine cerrahiye aılınan asemptomatik aort yetmez
liği olgularının postoperatif sol ventrikül performansı çok 
daha iyi olmaktadır. 

Asemptomatik hastalarda cerrahi için zaman belir 
lemek amacıyala bir takım testler yapılabilir. Ayrıca 
periyodik kontrollerde ekokardiografik ve radyonüklid 
ventrülogram ile sol ventrıküldeki değşiklikler yönün
den izlenmelidir. Anjlotensin ile afterload artırılarak EF, 
regürjitasyon fraksiyonu, sol ventrikül end dlastolik vo
lüm indeksi tayin edilmeli, istirahatte ve egserzısde 
radyonüklid ventrikülografi yapılmalı, ekokardiografik 
olarak sol ventrikül çapları belirlenmelidir (14). 

Asemptomatik aort yetmezliği vakalarında radyonü
klid ventrikülografi İle sol ventrikül end dlastolik pres-
sure (LVEDP), EF ve end diastolik volüm bakılmalıdır. 
Eğer end diastolik volümde artma, end sistolik volümde 
azalma, LVEDP 'da artma, EF 'nda azalma, regürjitan 
volüm / end diastolik volüm olanında azalma varsa 
sol ventrikül disfonksiyonu düşünüp cerrahiye verilmeli
dir (10,21-23). Konjestif kap yetmezliği ortaya çıktıktan 
sonra uygulanan cerrahi girişimler, yaşamın uzatılma
sında çok az etkili olmaktadır (12). 

Ayrıca İleri derecede kardlomegali ve sol ventrikül 
disfonksiyonu gösteren hastalar hemen inoperabl kabul 
edilmeyip bir süre tıbbi tedavi uygulandıktan sonra cer
rahi girişim için yeniden değerlendirilmelidir. 

Kısaca, semptomatik , telekardlografik olarak gide
rek artan sol ventrikül hipertrofisi olan, sistolik arter ba
sıncı 140 mmHg üzerinde ve diastolik arter basıncı 40 
mmHg altında, nabız basıncı 100 mmHg üzerinde olan 
hastalar tereddütsüz cerrahiye alınmalıdır. 

Aort valv replasmanı endikasyonu ani oluşan aort 
yetmezliği olgularında farklılık gösterir. Akut endokardlt 
ve marfan sendromunda olduğu gibi aniden gelişen 
aort yetmezliğnde ventrikül kompanzasyonu İçin yeterli 
süre yoktur. Akut sol kalp yetmezliği (akut akciğer öde
mi) ile hastalar kaybedilir. Başlangıçtaki sol kalp yet
mezliğini atlatan hastalarda ortalama ömür 6-12 ay ka
dardır. Bu yüzden akut aort yetmezliği, tespit edildiği an 
cerrahiye verilmelidir. 

Valvül endokarditine bağlı aort yetmezliklerinde ise 
6 haftalık antibiyotik tedavisi uygulanır, daha sonra cer 
rahi tedaviye geçilir. Eğer enfeksiyon antibiyotik tedavi
sine cevap vermiyor ve hastanın hemodinamlsl giderek 
bozuluyorsa bu durumda enfeksiyon için beklenmeyebi
lir (14). 

Aort yetmezliklerinde cerrahi endikasyon kriterleri: 

— Akut aort yetmezliği, 

— Valvül endokarditi, 

— Aort diseksiyonu ile birlikte olan aort yetmez
liği. 

— Aortograflde 3. veya 4. derecede regürjitasyon 
saptanan olgular, 
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— EKG 'de sol ventrikül diastolik yüklenmesi ve 
sol ventrikül hipertrofisi gösteren aort yetmezlikleri, 

— Sol ventrikül sistol sonu çapı 55 mm ve daha 
fazla olan aort yetmezlikleri, 

— Kardiotorasik oran %60'ın üzerindeki aort yet
mezlikleri, 

— Semptomatik olup N Y H A ' a göre 3. veya 4. 
fonksiyonel gurupta olan aort yetmezlikleri 
olarak belirlenmiştir. 

Kliniğimizde son iki yılda uygulanan 39 mitral ka
pak, 16 aortik kapak ve 24 mitral + aortik kapak rep-
lasmanı operasyonunda yukarıda bahsedilen kriterler 
temel alınmıştır. 
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