
ÖZET

Günümüzde kalp kapak hastalıklarının etiyolojisinde romatizmal etkenlerin yerini sıklığı yaşla artan dejeneratif etkenler almıştır. Bu değişimin 
doğal bir sonucu olarak da koroner arter hastalığı kapak hastalığına daha sık eşlik eder hale gelmiştir. Ateroskleroz ile önemli fizyopatolojik ben-
zerliği olan dejeneratif aort kapak hastalığı bu birliktelikte başı çekmektedir. Ciddi aort darlığına eşlik eden koroner arter hastalığı varlığında bay-
pas cerrahisi ile birlikte kapak değişiminin de yapılmasının gerektiği konusunda fikir birliği mevcuttur. Orta derecede aort darlığında da kapak 
değişiminin koroner cerrahi operasyonu ile eş zamanlı yapılması konusundaki görüş hâkimdir. İskemik mitral yetersizliği ise gerek tanı, gerekse 
tedavi yaklaşımları bakımından son yıllarda üzerine özellikle tartışılan bir konudur. Koroner arter hastalığına iskemik mitral yetersizliğinin eşlik 
etmesi hastanın sağkalımını önemli ölçüde etkilemektedir. Ciddi mitral yetersizliği mutlaka koroner cerrahi ile birlikte düzeltilmelidir. Burada ter-
cih edilmesi gereken cerrahi yaklaşım mitral kapağın onarımı olmalıdır. Kardiyak cerrahi planlanan hastalarda orta derecede mitral yetersizliği 
varlığında kapağa da müdahale edilmesi gerektiği konusundaki görüşler ağırlıktadır. Bu derlemede kapak hastalığına eşlik eden koroner arter 
hastalığının temel özellikleri ve eşlik ettiği kapak patolojilerine özgü tedavi yaklaşımları ana hatları ile özetlenmiştir.
(Ana do lu Kar di yol Derg 2009; 9: Özel Sayı 1; 10-6) 
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ABS TRACT

Nowadays, age-related degenerative etiologies have largely replaced the rheumatic ones and as a natural result of this etiologic change, coro-
nary artery disease has become associated with valvular heart disease to a greater extent. Degenerative aortic valve disease has an important 
pathophysiological similarity to atherosclerosis and is the leader in this association. There is a general consensus that severely stenotic  aortic 
valve should be replaced during bypass surgery for severe coronary artery disease. For moderate degree aortic stenosis, aortic valve replace-
ment is usually performed during coronary bypass surgery. Ischemic mitral regurgitation has recently received great attention from both diag-
nostic and therapeutic points of view. Ischemic mitral regurgitation significantly alters the prognosis of the patient with coronary artery disease.  
Severe ischemic mitral regurgitation should be corrected during coronary bypass surgery and mitral valve repair should be preferred to valve 
replacement. For moderate degree ischemic mitral regurgitation, many authors prefer valve surgery with coronary bypass surgery.  In this 
review, the main characteristics of patients with coronary artery disease accompanying valvular heart disease and the therapeutic options 
based on individual valve pathology are discussed. (Ana do lu Kar di yol Derg 2009; 9: Suppl 1; 10-6)
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Giriş

Günümüzde kalp kapak hastalığının etiyolojisinde romatizmal 
etkenlerin yerini büyük oranda sıklığı yaşla artan dejeneratif 
etkenler almıştır. Kapak hastalığının epidemiyolojisindeki bu deği-
şime paralel olarak koroner arter hastalığı (KAH), özellikle geliş-
miş Batı ülkelerinde kapak hastalığına daha sık eşlik eder hale gel-
miştir. Sıklığı yaşlanma ile artan dejeneratif aort kapak hastalığı bu 
birliktelikte başı çekmekte iken, iskemik mitral yetersizliği (MY) 
gerek tanı, gerekse tedavi yaklaşımları bakımından son yıllarda 

üzerinde özellikle tartışılan bir konudur. Bu derlemede kapak has-
talığına eşlik eden KAH’nin temel özellikleri ve eşlik ettiği kapak 
patolojilerine özgü tedavi yaklaşımları ana hatları ile özetlenmiştir.

Kapak hastalarında KAH sıklığının belirleyicileri genel top-
lumda olduğu gibi hastanın yaşı, cinsiyeti ve diğer aterosklerotik 
risk faktörleridir. Koroner anjiyografik değerlendirme ile 218 
romatizmal kapak hastasının 41’inde (%18.8) KAH’nin saptandığı 
ülkemizden yapılan bir çalışmada, KAH saptananlarda diyabet, 
hipertansiyon, sigara ve aile öyküsünün varlığı koroner damarla-
rı normal olan gruptan anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (1). 



Her ne kadar risk faktörleri bakımından benzer profile sahip 
olsa da, kalp kapak sorunu olan koroner arter hastalarında klinik 
başvuru ve tanı yöntemleri bazı özellikler gösterebilmektedir. 
Öncelikle anjinal semptomların varlığı genel topluma göre KAH 
varlığının daha zayıf bir belirleyicisidir. Artmış duvar gerilimi, kalp 
boşluklarında genişleme, koroner akım yedeğinde azalma ya da 
ventrikül duvar hipertrofileri kapak hastası bireylerde normal 
koroner anatomi varlığında bile tipik ya da atipik anjinal yakın-
malara neden olabilmektedir. Yine önemli bir yakınma olan nefes 
darlığı da kapak hastalarının çoğunda gözlenebilmesi nedeniyle 
anjina eşdeğeri olma özelliğini yitirmektedir. 

Koroner arter hastalığının tanısında kullanılan temel tanı yön-
temlerinin de kapak hastalığının varlığında çeşitli sınırlılıkları mev-
cuttur. Kapak hastalarının istirahat elektrokardiyografilerinde (EKG) 
sıklıkla sol ventrikül hipertrofisi (SVH)/dilatasyonu ya da dal bloku 
ilişkili ST segment değişiklikleri gözlenmektedir. Bu nedenle gerek 
istirahat, gerekse eforlu EKG tetkikleri eşlik eden KAH’nin tanısın-
da güvenle kullanılamamaktadır. Benzer şekilde kapak hastalığı 
ilişkili SVH ve/veya dilatasyonu, istirahat ya da egzersiz ilişkili duvar 
hareket bozukluklarının ekokardiyografi veya diğer yöntemler ile 
tayininde yanılma payına neden olmaktadır (2, 3). Egzersiz ya da 
farmakolojik stres uygulanarak yapılan miyokart perfüzyon sintig-
rafisinin de benzer sınırlılıkları vardır (4-7). Bu nedenlerden ötürü 
koroner anjiyografi kapak hastalığına eşlik eden KAH’de tek kesin 
tanı yöntemidir (8). Girişimsel olmayan görüntüleme yöntemlerinin 
ancak hafif darlık veya yetersizlik varlığında sol ventrikül duvar 
kalınlıkları ve kalp boşluklarının boyutları normal olup KAH’den 
şüphelenilen olgularda yararı olabilmektedir.

Avrupa Kardiyoloji Derneği kılavuzunun önerdiği kapak has-
talarında koroner anjiyografi endikasyonları Tablo 1’de yer 
almaktadır (9). Bu kılavuza göre KAH öyküsü, miyokardiyal iske-
mi şüphesi, sol ventrikül işlev bozukluğu ya da en az bir KAH risk 
faktörünün varlığı kapak operasyonu öncesi koroner anjiyografik 
değerlendirmeyi gerekli kılmaktadır. İskemik MY’den şüphelenil-
mesi durumunda ya da 40 yaşın üzerindeki hastalarda da koro-
ner anjiyografi endikasyonu mevcut olup bu yaş sınırı ACC/AHA 
kılavuzunda 35’e inmektedir (10). Akut aort yetersizliği (AY), aort 
diseksiyonu veya endokarditte hemodinamik kararsızlık zaman 
zaman acil cerrahi gerektirebilmektedir. Bu durumda kalp kate-
terizasyonu, aortografi veya koroner anjiyografi ancak mutlak 
gerektiğinde yapılır; acil operasyonu geciktirebilen yüksek riskli 
bir işlem olduğu da unutulmamalıdır (11-12). 

Aort darlığı

Kalsifik aort darlığı (AD) lipit depolanması, enflamasyon ve 
kalsifikasyon aşamalarının oluşturduğu ateroskleroza çok ben-
zer fizyopatolojiye sahip aktif bir hastalık sürecidir (13-15). Aort 
darlığının farklı derecelerine sahip hastalar üzerinde yapılan 
immünohistokimyasal analizler erken evre AD ile ateroskleroz 
arasında birçok benzer nokta olduğunu ortaya koymuştur. 
Bunların başında enflamatuvar hücre infiltrasyonu, lipoprotein-
ler ve kalsiyum depolanması gelmektedir. Koroner arter hastalığı 
ile AD’de ileri yaş, erkek cinsiyet, hipertansiyon öyküsü ya da 
düşük yoğunluklu lipoprotein kolesterol (LDL-K) yüksekliği gibi 
aterosklerotik risk faktörlerinin ortak oluşu da bu patofizyolojik 
benzerliği desteklemektedir.

Aort sklerozu ise kalsifik AD’nin erken aşaması olarak kabul 
edilmekte olup kapağın kan akımını engellemeyecek ölçüde 
kalınlaşması ile karakterizedir. Aort sklerozu 65 yaş üstündeki 
erişkinlerin yaklaşık %25’inde görülen bir tablodur (16) ve sıklığı 
yaş, cinsiyet, hipertansiyon, sigara içimi, serum LDL-K düzeyi, 
lipoprotein(a) düzeyi ve diabetes mellitus gibi aterosklerotik risk 
faktörlerinin varlığında artmaktadır. Bilinen KAH olmayanlarda 
ekokardiyografik olarak aort sklerozunun saptanmasının miyo-
kart enfarktüsü ve kardiyovasküler ölüm riskini kapağı normal 
olanlara göre %50 oranında artırdığı gösterilmiştir (17). 

Seri olarak yapılan anjiyografik çalışmalarda AD nedeniyle 
aort kapak değişimi planlanan hastaların %33’ünden fazlasına 
KAH’nin eşlik ettiği ortaya konmuştur ve bu sıklık yaşla birlikte 
artmaktadır. Yaşları 60-70 arasında olan kalsifik AD vakalarının 
%30-50’sinde ciddi KAH’nin (>%50-70 darlık) olduğu bildirilmiştir 
ve bu rakam 70 yaşın üstündeki hastalarda %50, 80 yaşın üstün-
deki hastalarda ise %65’lere kadar çıkmaktadır (18, 19). 

Aort darlığında anjina pektoris varlığının KAH tanısı için pozi-
tif prediktif değeri düşüktür. Aort darlığı olup tipik anjinal yakın-
maları olan hastaların %50’sinden azında ciddi KAH saptanmak-
tadır. Aort darlığında miyokart iskemisi, kronik yüksek artyük, art-
mış duvar gerilimi, duvar kalınlığı ve SVH’ye bağlı koroner mikro-
dolaşım bozukluğu ile açıklanabilir. Hipertrofiye uğramış miyo-
kartta kas kütlesi başına düşen koroner kan akımı azalmakta, 
epikardiyal darlık olmaksızın koroner akım yedeği düşmekte ve 
tipik anjina görülebilmektedir (20). 
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  Sınıf Kanıt Düzeyi

Ciddi kapak hastalığı olanlarda kapak cerrahisi öncesi aşağıdakilerden herhangi birinin varlığında: I C

     Koroner arter hastalığı öyküsü

     Miyokardiyal iskemi şüphesi (göğüs ağrısı ya da anormal noninvaziv tetkik sonucu)

     Sol ventrikül sistolik işlev bozukluğu

     40 yaşın üzerinde erkek veya postmenopozal kadın

     ≥1 kardiyovasküler risk faktörünün varlığı 

Ciddi mitral yetersizliğinin nedeninin koroner arter hastalığı olabileceği şüphesi varsa (iskemik mitral yetersizliği) I C

Tablo 1. Kapak hastalığı olanlarda koroner anjiyografi endikasyonları



Aort darlığı olan erişkinlerde eşlik eden KAH’nin değerlendi-
rilmesinde egzersiz testinin güvenilirliği düşüktür. Bazal EKG 
anormallikleri, SVH ve azalmış koroner akım yedeği bu sonucun 
ana etkenleridir. Egzersizde ST segment depresyonu asempto-
matik aort darlığı olan hastaların %80’inde görülmekte olup 
prognostik bir önemi yoktur. Aort darlığı olan hastalarda koroner 
arter darlığının tespitinde miyokart perfüzyon sintigrafisi kullanıl-
makla birlikte miyokart hipertrofisine bağlı elde edilebilen yalan-
cı pozitif sonuçlar testin özgüllüğünü düşürmektedir. Ayrıca 
AD’de stres testlerin güvenilirliği de tartışmalıdır. Asemptomatik 
AD hastalarında özel protokoller kullanılarak uygulanan stres 
testleri ile fonksiyonel kapasiteyi değerlendirmek mümkün ise 
de, semptomatik AD’de stres testleri kontrendikedir. Dipiridamol 
kullanılarak yapılan testlerinin de duyarlılık, özgüllük ve güveni-
lirlik yönlerinden aynı sakıncaları vardır. Stres ekokardiyografi de 
aort darlıklı hastalarda KAH’nin varlığını tanımlamada nonspesi-
fiktir. Dolayısıyla tüm girişimsel olmayan tanı yöntemlerinin aort 
darlıklı hastalarda önemli sınırlılıkları mevcuttur ve bu sınırlılıklar 
nedeniyle koroner anjiyografi tek kesin tanı yöntemidir. Anjinal 
yakınmaları olan AD hastasına koroner anjiyografik değerlendir-
me yapılması endikedir, ancak anjinal yakınması olmayan hasta-
larda da %14 oranında sol ana koroner veya üç damar hastalığı 
saptanabildiği unutulmamalıdır (21). Eş zamanlı kardiyak katete-
rizasyon yapılmayan hastalarda koroner anjiyografinin işlem riski 
oldukça düşüktür. Doppler ekokardiyografi AD’nin ciddiyetinin 
değerlendirilmesinde oldukça duyarlı bir yöntem olup kapak 
gradyanının hemodinamik olarak ölçülmesine nadiren gereksi-
nim duyulmaktadır. Kalp kateterizasyonu ile kapak ciddiyetinin 
değerlendirilmesi ise düşük debi varlığında, çoklu kapak hastalı-
ğında ve Doppler ekokardiyografi bulgularına göre orta derece-
de yüksek ortalama gradyana (30-50 mmHg arası) sahip baypas 
cerrahisi planlanan hastalarda önemlidir. 

Ciddi AD’ye eşlik eden KAH varlığında uygulanması gereken 
tedavi şekli kapak değişimine koroner baypas cerrahisinin 
(KABG) eklenmesidir. Aort kapak hastalığı ve KAH olanlarda 
kombine olarak kapak değişimi+KABG cerrahisini, KAH olma-
yanlarda yapılan kapak değişimi cerrahisi ile karşılaştıran çeşit-
li seriler kombine cerrahi uygulananlarda daha yüksek mortalite 
bildirmektedir (22). Ancak bu çalışmalarda gerek aort kapak has-
talığının özelliklerinin (darlık ya da darlık+yetmezlik), gerekse 
KAH ciddiyetinin gruplar arasında farklı olduğu göz önünde 
bulundurulmalıdır. Kapak hastalığına KAH’nin eşlik ettiği vakalar 
genelde daha yaşlı ve semptomatik olup, sol ventrikül işlev 
bozukluğu bu hastalarda daha sıktır. Yaş, cinsiyet, fonksiyonel 
sınıf, sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (SVEF) veya operasyon 
zamanı gibi eşlik eden risk faktörleri yönünden gruplar eşleşse 
bile kapak değişimi+KABG uygulanan hastanın mortalitesi KAH 
olmayıp sadece kapağı değiştirilen hastadan yüksektir (%10.4’e 
karşı %4.9) (23). Çok değişkenli analiz yapılan diğer bir çalışma-
da ise kapak değişimine ek olarak KABG cerrahisi uygulanması-
nın mortaliteyi tek değişkenli analize göre daha az artırdığına 
dikkat çekilip, cerrahi riski artıran esas etmenin KABG uygula-
masından ziyade altta yatan aterosklerotik hastalık olduğu vur-
gulanmaktadır (18).

Koronerleri normal olup tek başına aort kapakları değiştirilen 
hastalarla kıyaslandığında kombine cerrahide perioperatif mor-
talitede hafif bir artışa eğilim izlenmekle birlikte sonuçlar tatmin 
edicidir; 10 yıllık sağkalım %60’ın üzerindedir (23, 24). Bu neden-
le değişim planlanan hastalara %50‘den fazla sol ana koroner 
arter darlığı veya %50-70 oranında diğer damar darlıklarının var-
lığında eş zamanlı KABG önerilmektedir. Sağkalıma olan yararına 
ek olarak kombine cerrahi uygulanan hastaların efor kapasitesi, 
yaşam kalitesi ve anjinasız yaşam sıklığı oldukça iyidir (23-25).

Orta derecede koroner darlığı olup (%40-60) izole aort kapak 
değişimi yapılan hastalarda prognoz normal koroner anatomiye 
sahip olanlarla eşdeğerdir (23). Buna karşın ciddi KAH’nın eşlik 
ettiği AD vakalarına teknik nedenlerle ek KABG cerrahisinin 
uygulanamaması durumunda postoperatif mortalite artmakta, 
sağkalım oranı düşmektedir (21, 23, 24). Beraberinde KABG yapıl-
mayan hastanın eğer anjinal yakınması yoksa sağkalım, anjinal 
yakınması olandan daha iyidir. Bu nedenle anjinal yakınması 
olan hastalara teknik güçlükler olsa bile KABG operasyonunun 
yapılmasına çalışılmalıdır. 

Ciddi KAH olup hafif-orta derecede AD olan vakaların yeni-
den kanlandırılması işleminde tercih edilmesi gereken yöntem 
mümkün olduğunca perkütan koroner girişim olmalıdır. Bunun 
yapılamadığı vakalarda iki yaklaşımdan birini seçmek mümkün-
dür: Birinci yaklaşım kapak değişimi ile KABG operasyonlarının 
eş zamanlı olarak yapılmasıdır. Bu yaklaşım radikal bir yöntem 
olup hastayı olası yeniden cerrahi riskinden korumayı hedefle-
mekte, ancak erken takılan bir protez kapak ile ilişkili komplikas-
yonları beraberinde getirmektedir. Bu durumda yapılacak profi-
laktik kapak değişimine karar vermeden önce kapak darlığının 
ciddiyeti mutlaka Doppler ekokardiyografi ve kalp kateterizasyo-
nu ile ayrıntılı olarak değerlendirilmelidir. İkinci yaklaşım ise tek 
başına KABG yapılıp AD’nin izleme alınmasıdır ki burada en 
önemli belirleyici AD’nin ilerleme hızıdır. Aort darlığının ilerleme 
hızı genellikle yıllık gradyanda 5-8 mmHg artış ve kapak alanında 
0.1-0.2 cm2 azalma şeklindedir (26). Ancak her hastada kapak 
darlığının ilerleme hızını tahmin edebilmek mümkün değildir. 
Daha önce KABG operasyonu geçirmiş greftleri açık bir hastada 
kapak değişimi cerrahisi teknik olarak güç ve mortalitesi yüksek 
bir işlemdir (27). Bu nedenle orta derecede AD olan KABG adayı 
hastalara eş zamanlı kapak değişimi önerilmektedir. Kapak alanı 
1 cm2’nin altında olan ya da kapak alanı 1-1.5 cm2 arasında olup 
ortalama gradyanı 30-50 mmHg arasında bulunan hastalar bu 
gruptadır. Baypas operasyonu esnasında hafif derecede olan bir 
AD’nin ne zaman ciddi hale gelip değişim gerektireceğini tahmin 
etmek ise daha güçtür. Hafif AD’nin ilerleme hızı da değişkenlik 
gösterebilmektedir. Hızlı ilerleme gösteren bazı vakalarda kapak 
alanında yılda 0.3cm2 daralma, kapak gradyanında ise 15-19 
mmHg artış gözlenebilirken, bazı vakalarda da ilerleme çok 
yavaş olmakta veya hiç olmamaktadır. Geriye dönük çalışmalar-
da KABG operasyonu geçirmiş hastalarda kapak değişimi nede-
ni ile yeniden operasyonun ortalama 5 ile 8 yıl içinde yapıldığı 
dikkat çekmektedir (27, 28). İlk operasyon esnasında 20 mmHg’nın 
altında olan aort gradyanının bu süre içinde 50 mmHg’nın üzeri-
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ne çıktığı gözlenmektedir. Bu konuda net ölçütler mevcut olmasa 
da ACC/AHA kılavuzunun önerisi orta derecede AD olanlarda 
(kateter ile aort ortalama gradyan 30-50 mmHg veya Doppler ile 
transvalvüler akım hızı 3-4m/s) KABG operasyonu planlanması 
durumunda yeniden kanlandırma işlemine ek olarak kapağın da 
değiştirilmesi yönündedir (10). Gradyanı 10 mmHg’nın altında 
olanlara değişim gerekmeyeceği de açıktır. Arada kalan grup, 
yani kapak gradyanı 10-25 mmHg arasındaki hastalarda karar 
vermede kapağın hareketliliği ve kalsifikasyonu, önceki kapak 
verileri elde mevcut ise darlığın ilerleme hızı gibi etmenlerin göz 
önüne alınması gerektiği vurgulansa da bu hasta grubu ile ilişki-
li öneriler net değildir. 

Operasyonda kullanılacak protez kapağın yeğlenmesinde 
karar verdirici husus hastanın beklenen yaşam süresi ile protez 
kapağın ömrü arasındaki dengedir. Seksen yaş üzerindeki hasta-
lar için biyoprotezler yeğlenirken, 70 yaş altındaki hastalarda 
mekanik protez kapaklar önerilmektedir. Karar 70-80 yaş arasın-
daki hastalarda ise bireyselleştirilmelidir. Eş zamanlı KABG cer-
rahisi uygulanan hastalarda yaşam beklentisinin daha iyi olduğu 
düşünülerek mekanik protez yeğlemeye karşı bir eğilim olmakla 
birlikte bu hususta net bir görüş birliği yoktur. 

Mekanik kapak kullanılarak yapılan değişim sonrası düşük 
risk grubuna giren hastalara (sinüs ritmi, emboli öyküsü veya 
belirgin sol atriyum genişlemesi olmayan) INR değeri 2-3 arası 
tutacak şekilde pıhtıönler tedavi önerilmektedir. INR değerinin 
bu aralığı geçmemesi kanama riski bakımından özellikle önemli-
dir, çünkü KABG cerrahisi öyküsü olan bu hastaların önemli bir 
bölümü eş zamanlı olarak aspirin kullanmaktadır. Koroner bay-
pas cerrahisi olan hastaların statin tedavisinden özellikle yarar 
gördüğü de akılda tutulmalıdır. Dolayısıyla kapak değişimi+KABG 
cerrahileri uygulanan hastaların tamamına yakını statin tedavisi 
almaktadır. Statin tipini seçerken pıhtıönler tedavi alması gere-
ken bu hasta grubunda olası ilaç etkileşimleri mutlaka göz önün-
de bulundurulmalıdır. 

Aort yetersizliği

Aort yetersizliğine KAH’nin eşlik etme sıklığı AD’den daha 
düşüktür, bu da AY olan hastaların nispeten daha genç yaşta 
olmaları ile ilişkilidir. 

Ciddi AY olan bir hastayı kapak cerrahisine verirken dikkat 
edilmesi gereken en önemli ölçüt, özellikle asemptomatikse, kuş-
kusuz SVEF’dir. Tabloya eşlik eden ciddi KAH’nın varlığında sol 
ventrikül işlev bozukluğunun ne kadarından kapak, ne kadarın-
dan KAH’nın sorumlu olduğunu tahmin etmek mümkün olama-
maktadır. Ancak operasyona karar vermede KAH olan veya 
olmayanlar için ayrı ayrı tanımlanmış sınırlar mevcut değildir. 

Diğer kapak hastalıklarında olduğu gibi AY’de de dejeneratif 
hastalıklar günümüzde daha ön plana çıkmıştır. Dejeneratif 
AY’de çıkan aorta anevrizmasının eşlik edebilmesi nedeniyle 
kapak değişimi ile birlikte aort kökü cerrahisi de gerekebilmekte-
dir. Hastaya aort kökü cerrahisine ek olarak KABG operasyonu-
nun gerekmesi durumunda internal mamariyan arterin greft ola-
rak kullanılması, patolojik bir çıkan aortaya greft anastomozu 
yapmaktan kaçınmak amacıyla, yeğlenmelidir.

Mitral darlığı

Romatizmal kapak hastalığının genç yaş hastalığı olması ve 
mitral tutulumun kadın cinsiyette daha sık görülmesi nedenleriy-
le mitral darlığında (MD) KAH sıklığı düşüktür (yaklaşık %20). 
Koroner arter hastalığı olanların tanı ve tedavisi ise diğer kapak 
hastalıklarından herhangi bir farklılık göstermemektedir. Koroner 
arterleri normal olan mitral kapak hastalarında zaman zaman 
sağ ventrikül iskemisi ile ilişkili anjina izlenebilmektedir. Bu hasta 
grubunda anjina pektorisin bir diğer nedeninin de koroner embo-
li olabileceği hatırda tutulmalıdır.

Mitral yetersizliği

Koroner arter hastalığının varlığında MY farklı bir özellik taşı-
maktadır. Mitral yetersizliği KAH’na eşlik edebildiği gibi, MY’nin 
tek nedeni KAH (iskemik MY) da olabilmektedir. Mitral yetersizli-
ğinin nedenini veya ciddiyetini değerlendirmek amacıyla kalp 
kateterizasyonu yapılan hastaların %33’ünde KAH’nin da olduğu 
tespit edilmektedir (29, 30). Akut iskemik semptomlar nedeniyle 
kalp kateterizasyonu yapılanların ise %20’sinde tabloya eşlik 
eden MY saptanmaktadır (31). Kronik KAH ile birlikte MY olanla-
rın SVEF’lerin daha düşük ve KAH’nin daha yaygın olduğu dikkat 
çekmektedir. Dejeneratif mitral kapak hastalığına KAH eşlik 
etme sıklığı ise %1.3 olup bunların çoğunluğunu tek damar has-
taları oluşturmaktadır. 

İskemik olmayan MY’ye eşlik eden KAH ile ilişkili kaynak 
sayısı AD’ye eşlik eden KAH’den daha sınırlıdır. Kombine kapak 
ve koroner cerrahi uygulananlarda perioperatif mortalitede artı-
şa bir eğilim mevcuttur, kapak hastalığına KAH eşlik edenlerde 
risk normal koroner arterlere sahip hastalardan daha yüksektir 
(32, 33). Ancak günümüzde KABG uygulanan hastaların çoğunda 
mitral kapak cerrahisi olarak onarım tercih edilmektedir. Sol 
ventrikül işlev bozukluğu olan hasta grubunda daha belirgin 
olmak üzere onarım cerrahisinin perioperatif mortalitesi mitral 
kapak değişimi cerrahisine oranla daha düşük, olaysız sağkalım 
sıklığı daha yüksektir. Ciddi MY’ye KAH’nin eşlik etmesi duru-
munda erken cerrahi daha avantajlıdır (34). 

İskemik MY ise karşımıza akut veya kronik olarak çıkabilmek-
tedir. Akut iskemik MY, akut miyokart enfarktüsü sırasında papil-
ler kas yırtılmasına bağlı meydana gelir ve genellikle kalbin alt 
ve/veya yan yüzü ile ilişkili enfarktüslerde görülür. Hasta sıklıkla 
akut pulmoner ödem tablosundadır. Kardiyojenik şok vakalarının 
%6-7’sinden akut ciddi MY sorumlu görülmektedir. İntraaortik 
balon pompası ve vazodilatör tedavi ile kısa bir stabilizasyon 
tedavisini takiben hasta ameliyata alınmalıdır. Yüksek riskli bir 
operasyon olmasına karşın cerrahi dışında bir alternatif yoktur. 
Vakaların çoğunda mitral kapak değişimi gerekmekte, ancak çok 
az bir kısmında kapağın onarımı mümkün olabilmektedir. 

İskemik MY’nin tanı ve tedavisinde esas sorun oluşturan 
grup kronik iskemik MY hastalarıdır. Bu durum aslında bir sol 
ventrikül hastalığıdır ve yapısal olarak normal mitral kapağın var-
lığında gelişmektedir. Bu hastalarda mitral kapak yapısı normal 
olup yetersizliğin nedeni sol ventrikül geometrisi ve subvalvüler 
apereyin kinetiğinin bozulmasına bağlı lokal miyokart kasılma-
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sındaki bozukluklardır. Papiller kasların apikale ve dışa doğru yer 
değiştirmesi sonucu mitral kapak kordalarında gerilme meydana 
gelir, kapağın kapanmasını sağlayan kasılma gücündeki azalma 
da buna eklenince MY kaçınılmaz olmaktadır. 

Kronik iskemik MY tanım olarak 1) Bir ya da daha fazla sol vent-
rikül segmentinde duvar hareket bozukluğunun eşlik ettiği miyokart 
enfarktüsünden en az 16 gün sonra gözlenen, 2) Duvar hareket 
bozukluğu saptanan bölgeyi besleyen koroner arterde ciddi darlık/
tıkanıklığın saptandığı, 3) Mitral kapak ve korda yapısının normal 
olduğu MY’dir (35). Bu üçüncü ölçüt KAH’nin eşlik ettiği organik 
MY’yi kronik iskemik MY’den ayırt etmede özellikle önemlidir.

Miyokart enfarktüsü sonrası yapılan her ekokardiyografik 
incelemede MY’nin varlığı ve şiddeti Doppler inceleme ile mutla-
ka değerlendirilmeli, nicel ölçümler mutlaka alınmalıdır. İskemik 
MY’de ciddiyet sınırı daha düşüktür; şöyle ki, etkin kaçak orifisi 
için ciddiyet sınırı iskemik olmayan MY’de 0.4 cm2 iken bu sınır 
iskemik MY’de 0.2 cm2, yetersizlik hacmi için ciddiyet sınırı iske-
mik olmayan MY’de 50 ml iken bu sınır iskemik MY’de 30 ml ola-
rak kabul edilmektedir (9).

İskemik MY ile başvuran hastaların çoğunda miyokart enfark-
tüsü öyküsü, sol ventrikül genişlemesi ya da düşük SVEF mevcut-
tur. İskemik MY’de yetersizliğin ciddiyetini derecelendirebilmek 
iskemiye bağlı olarak değişebilmesi nedeniyle güçtür ve daha 
düşük ciddiyet sınırlarının olmasına karşın genellikle olduğundan 
daha az tahmin edilmektedir. Sistolik üfürüm ciddi MY varlığında 
bile hafif ve yumuşak karakterde olabilmektedir. Bu nedenle fizik 
inceleme bulguları güvenilir değildir. Ayrıca fonksiyonel iskemik 
MY, yüklenme durumu, anülüs genişliği ve kapağı kapatan kuv-
vetlerdeki değişikliklerden etkilenmektedir (36). Aritmi, iskemi, 
hipertansiyon ya da egzersiz durumları da iskemik MY ciddiyeti-
ni değiştirebilmektedir. Bu dinamik komponenti değerlendirmek 
amacıyla zaman zaman stres testlerine başvurulmaktadır. 
İskemik MY’de stres testinin özellikle yararlı olduğu hasta grup-
ları: 1) İstirahat sol ventrikül işlev bozukluğu veya MY ciddiyeti ile 
uyumsuz şiddette egzersiz dispnesinden yakınan hastalar, 2) 
Tespit edilebilen bir nedene bağlanamayan akut pulmoner ödem 
gelişen hastalar, 3) Mortalite ya da kalp yetersizliğine bağlı 
dekompansasyon riskini belirlemek amacıyla ve 4) Orta derece-
de MY’de yeniden kanlandırma cerrahisi öncesindedir (37).

Egzersiz test protokolü olarak bisiklet çevirme ya da koşu 
bandı kullanılabilir; bisiklet çevirme sırasında veya treadmill egzer-
siz testinin hemen sonrasında alınan ölçümler yeğlenmelidir. 
Dobutamin stres testi, önyük, artyük ve MY şiddetinde azalmaya 
neden olabileceğinden, önerilmemektedir. Egzersizi dispne nede-

niyle bırakanlarda egzersiz ile ortaya çıkan MY’nin yorgunluk 
nedeniyle bırakanlardan daha fazla olduğuna dikkat çekmektedir.

Mitral kapak onarımı düşünülen KABG adayı hastalarda 
kapağın değerlendirilmesi ameliyat masasında genel anestezi 
altında transözofageal ekokardiyografi ile yapılmamalıdır, çünkü 
anestezi ilişkili yüklenme durumundaki değişiklikler ve artyükte 
azalma MY’nin şiddetinin olduğundan daha hafif olarak yorum-
lanmasına neden olabilmektedir. Kapağa müdahale edilip edil-
meyeceği kararı preoperatif incelemeler ile verilmelidir. 

Genel olarak değerlendirildiğinde iskemik MY’ın prognozu 
diğer nedenli MY’den daha kötüdür (38, 39). Bu bulgunun tersi de 
geçerli olup KAH’ye eşlik eden MY varlığında prognoz MY’nin 
eşlik etmediği vakalardan daha az yüz güldürücüdür (40, 41). 

İskemik MY ile ilgili cerrahi sonuçlar heterojendir. Birçok 
çalışma ciddi iskemik MY’nin tek başına yeniden kanlandırma 
cerrahisi ile düzelmediğini göstermektedir (42, 43). Bu nedenle 
KAH’ye ciddi iskemik MY’nin eşlik etmesi durumunda mitral ve 
koroner cerrahinin eş zamanlı yapılması hususunda bir fikir birli-
ği mevcuttur (Tablo 2) (9). 

İskemik MY’de operasyon mortalitesi ve yineleme sıklığı 
iskemik olmayan MY’den daha yüksek, uzun dönem prognoz ise 
daha az yüz güldürücüdür (44). Bu kötü sonuçtan iskemik MY 
hastalarında kısmen eşlik eden hastalık sıklığının yüksek oluşu 
sorumludur (44, 45). Mitral kapak onarımı cerrahisi diğer neden-
lere bağlı mitral onarım cerrahisi ile karşılaştırıldığında daha 
kötü sonuçlara sahip olsa da yeğlenmesi gereken cerrahi yakla-
şımdır. İskemik MY hastaları küçük çaplı halka anüloplastisi tek-
niği kullanılarak yapılan onarımdan fayda görmektedir (46, 47). 
Operasyon öncesi canlı miyokardın varlığı gösterilen hastalar 
baypas cerrahisi ile kombine yapılan onarım işleminden daha 
fazla yarar görmektedir.

Orta derecede iskemik MY ile ilişkili bazı çalışmalarda kapak 
cerrahisi sonrası sağkalımın düzeldiğini ifade edilmektedir, 
ancak bu konuda veriler yeterli değildir (48). Bazı vakalarda 
KABG cerrahisi ile birlikte sol ventrikül duvar hareketlerinin 
düzelmesini takiben MY azalabilmekte ya da kaybolabilmektedir. 
Ancak hangi vakada koroner cerrahi sonrası kapak yetersizliği-
nin düzeleceğini önceden kestirebilmek çok güçtür. Baypas cer-
rahisi sonrası iskemik MY ciddiyetini azaldığı bu durum, iskemi 
esnasında geçici MY oluşanlarda daha sık gözlenebilmektedir. 
Operasyon sonrası 2+ ya da daha fazla MY saptanan hastaların 
uzun dönem prognozunun daha kötü olduğu bilinmektedir. 
Dolayısıyla orta derecede iskemik MY’nin tedavisi tartışmalıdır, 
erken dönemde müdahale edilmesi gerektiğini savunan görüşler 
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  Sınıf Kanıt Düzeyi

KABG planlanan, SVEF>%30 olan ciddi mitral yetersizliği I  C

KABG planlanan, kapak onarımının mümkün olduğu orta derecede mitral yetersizliği IIa  C

Revaskülarizasyon seçeneği bulunan, SVEF<%30, semptomatik ciddi mitral yetersizliği IIa  C

Revaskülarizasyon seçeneği olmayan, ilaç tedavisine dirençli, komorbiditesi düşük, SVEF>%30 IIb  C

KABG - koroner arter baypas cerrahisi, SVEF - sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu

Tablo 2. Kronik iskemik mitral yetersizliğinde cerrahi endikasyonlar



olmakla birlikte net bir öneri mevcut değildir (48). Düşük EF var-
lığında, özellikle de miyokardiyal canlılığın varlığı gösterilebilmiş 
ise, KABG adayı hastada orta derecede MY varlığında bile kapa-
ğın eş zamanlı onarılması tercih edilmelidir. Bu nedenle koroner 
cerrahi öncesi 2+ veya daha fazla MY olan hastalara mitral 
kapak cerrahisi de planlanmalıdır. Mitral kapak cerrahisi özellik-
le egzersiz esnasında MY artan hastalarda gereklidir.

Hafif MY varlığında, hasta MY açısından da asemptomatik ise 
kapağa müdahale edilmesini destekler kanıt mevcut değildir. Bu 
vakalarda koroner yeniden kanlandırma girişiminin de mümkün 
olduğunca perkütan yolla yapılması tercih edilmelidir. Ancak iske-
mik hafif MY’de de yetersizlik ciddiyetinin zamanla artabileceği göz 
önünde bulundurulmalı ve hasta bu yönlerden izlenmelidir. 
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