YASLILARDA MITRAL KAPAK HASTALIGIN YONETIMI

+H

Mitral kapak hastaliklar1 (MKH) 65 yasin tizerindeki bireylerde morbidite
ve mortalitenin 6nde gelen nedenlerinden birisidir. Mitral kapak hastaliklarinin
etyolojisi, fizik bulgular1 ve hastaligin dogal seyri gengler ve yaslilar arasinda
farkli olabilir. Degisik invaziv olmayan kardiyak islemler ile birlikte klinik de-
gerlendirme, yash hastalarda anormal semptom ve bulgularin nedeni olarak
mitral kapak anormalliklerinin saptanmasinda énemlidir. Mitral kapak anor-
malliklerinin erken dénemde belirlenmesi 65 yasinin lizerindeki bireylerde de
mitral kapak tamiri ve replasmant ile kisa ve uzun dénem sonugclarin iyilesmesi
nedeniyle 6nemlidir.
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MANAGEMENT OF MITRAL VALDE DISEASE IN ELDERLY

#

Mitral valve disease is a common cause of morbidity and mortality in pati-
ents over age of 65. The etiology, physical findings, and natural history of mitral
valve diseases may vary in older and younger patients. The clinical evaluation,
along with various non-invasive cardiac procedures, is important for identifying
mitral valve disease as the cause of abnormal signs and symptoms in older
patients. Recognition of mitral valve abnormalities has important implications,
because mitral valve repair or replacement is usually associated with favorable
short- and long-term results, even in patients over age of 65.
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GIRIS

Mitral kapak hastaliklari (MKH) 65 yasin tizerindeki
bireylerde morbidite ve mortalitenin 6nde gelen nedenlerin-
den birisidir. Romatizmal mitral darhig (MD) ve romatizmal
mitral yetersizligi (MY) hem genclerde hem de ileri yas gru-
bunda etyolojinin énemli bir parcasint olustururken, mitral
anults kalsifikasyonu (MAK) 6zellikle yasla birlikte sikhigt
artan bir Klinik antitedir. Bunlarin diginda akut ve kronik
MY'nin etyolojisinde sorumlu tutulan; enfektif endokardit,
mitral valv prolapsusu (MVP), fonksiyonel MY gibi durumlar
hem genglerde hem de yaslilarda goriilebilmektedir. Yash-
larda MKH etyopatogenezindeki bu farklilik disinda hastala-
rin tedavisine yaklagim konusunda da cesitli ayrimlar dikkati
gekmektedir. Mitral kapak anormalliklerinin erken dénemde
belirlenmesi 65 yaginin lzerindeki bireylerde de mitral ka-
pak tamiri ve replasmani ile medikal takibe gére kisa ve uzun
dénem sonuglarin iyilesmesi nedeniyle 6nemlidir. Bizim bu
derlemeyi yazmaktaki amacimiz, ilkemizde ve diinyada ya-
sam suiresindeki artigla birlikte giderek artan bir hasta grubu-
nu olusturan ileri yash bireylerde MKH'na yaklasimi gtincel
kanitlar 1s1ginda degerlendirmektir.

Romatizmal mitral kapak hastalig:

Degisik otopsi serilerinde yagli hastalarda romatizmal
kapak hastaligi insidanst %2.5-5 arasinda bildirilmistir. Ba-
ker ve Musgrave (1947), Cookson (1949), Kaufman ve Poli-
akoff (1950), Appel ve Kossman (1951) ve Hebbert ve Ran-
kin (1954) MKH'l yasli hastalar1 yogun sekilde degerlendiril-
mistir. Brenner ve Coombs (1924) tarafindan bildirilen klinik
serilerde 50 yas Uzeri bireylerde romatizmal MKH sikligi %6
ile %10 olarak bildirilirken postmortem calismalarda %33
kadar bir siklik bildirilmistir (1-7). Bu durum yagh hastalar-
da mitral kapak hastaliklarinin tanisinin gézden kacirildigini
distindirmektedir.

Romatizmal MKH'li yash hastalarin %40-65’inde co-
cukluk caginda romatizmal ates Oykust belirlenmektedir
(8). Romatizmal MKH’de kapak kispislerinde inflamatuar
reaksiyon gelisir ve kiispislerde kalinlasma, skar ve komis-
stirlerde adezyona bagl olarak MD gelisebilir. Skar dokusu
ilerleyen donemde kordalari etkileyerek kalinlasma, retraksi-
yon ve kapak yetmezliklerine neden olabilir. Yagli hastalarda
hemen tamamen leafletlerde ve komissiirlerde kalsifikasyon
izlenirken, 50 yas alt1 grupta mobil ve ince leafletlerle birlikte
komisstirel flizyon daha sik nedendir (9).

Yaglilarda koroner arter hastaligi, akciger hastaligt,
hipertansiyon, diabetes mellitus (DM) ve eslik eden diger
sistemik hastaliklar var olan klinik tabloyu gizleyebilir ya da

kottilestirebilir. Bu nedenlerle yagh hastalarda hikaye ve fi-
zik muayene gibi klinik degerlendirmeler yani sira invaziv
olmayan kardiyak goriintiileme yontemleri ile hastalardaki
anormal semptom ve bulgular belirlenmelidir.

Yaglilarda romatizmal MKH 1/3MD, 2/3 ise MY seklin-
de izlenmektedir. ki durumun kombinasyonuna da siklikla
rastlanmaktadir. Hastaliga, ilerleyen dénemde miyokardiyal
tutulum ve distik kardiyak debi de eslik edebilmektedir. Pul-
moner hipertansiyon da ileri yag grubunda yaygindir (yak-
lagik %75) (10-12).

Yaglilarda atriyal fibrilasyon (AF), kardiyak yetersizlik
ve pulmoner hipertansivon gibi romatizmal hastaliklarin
komplikasyonlarina da siklik rastlanmaktadir. Tromboembo-
lik fenomende 6zellikle AF’li yash hastalarda yaygin olarak
gozlenmektedir. En yaygin tutulum beyin embolisi seklinde
olup, renal, splenik ve diger sistemik tutulumlara da siklikla
rastlanmaktadir. Emboli kardiyak hastaligin ilk bulgusu sek-
linde olabildigi gibi morbidite ve mortalitenin major bir ne-
deni de olabilmektedir. Enfektif endokardit ptir MD’de nadir
olmasina ragmen kombine MD ve MY’de daha yaygindir.

Yagl hastalarda mitral kapak endokarditinin tanisal
ipuglart; aciklanamayan kalp yetersizlikli ates, progresif bob-
rek yetersizligi, kilo kaybi ve anemi, sirt agrisi, konflizyon
veya Kisilik bozukluklari, hipotansiyon ve agiklanamayan
sistemik embolilerdir.

Mitral Darlik

Normal saglikli eriskinlerde mitral kapak orifisinin alan:
4-6 cm? dir. Mitral kapak alani 2 cm?'nin altina indiginde hafif
bir gradient ortaya gtkarken kapak alaninin 1 cm?'nin altina
inmesi ciddi MD olarak adlandirilir ve bu durumda normal
kardiyak ¢ikimin devam ettirilebilmesi i¢in en az 20mmHg
gradientin varhi@ gerekmektedir. Artan sol atriyum basinci
pulmoner vendz basinci, bu da pulmoner kapiller basinci
arttirr ve sonucta efor dispnesinden ortopne ve paroksismal
noktiirnal dispneye ilerleyen semptomlar ortaya gikar. Ates,
yeni baglangicli AF ve enfeksiyon gibi kalp hizinda artisa ne-
den olan durumlar, hem ortalama gradiyenti hem de geriye
yansiyan basinglari arttirarak semptomlarda kotiilesmeye
neden olmaktadir. Zamanla ciddi pulmoner hipertansiyon
gelisimine bagl olarak sag kalp yetersizligi, pulmoner yeter-
sizlik ve triktspit yetersizligi ortaya gikabilmektedir (13).

Ovkii

Romatizmal MD tipik olarak 30-50 yas arasinda geli-
siken 65 yas tizeri bireylerde kapaklarda gelisen agir kalsifi-
kasyon hastaligin ciddiyetinin belirgin olarak artmasina ne-
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den olur. Hastalarin ¢cogu genclik dénemlerinde romatizmal
ates gecirmis olmalarina ragmen bunu hatirlamamaktadir.
Kadinlarda siklik erkeklerin iki kati kadardir ve semptomlar
ev isi yaparken ya da agir egyalari kaldirirken gelisen yor-
gunluk ve nefes darligindan olusmaktadir. Birlikte carpintt
ve hemoptizi de gorilebilmektedir. MD’ye bagh komplikas-
yonlar olan; kardiyak aritmiler, pulmoner ve sistemik trom-
boemboli, enfektif endokardit, sol rekirren laryngeal sinir
basisina bagli vokal hoarseness, progresif sol veya sag kalp
yetersizligi semptomlari da ortaya cikabilmektedir.

Fizik muayene

Ciddi MD’li ve dusik kardiyak debili yagli hastalar
(genellikle kadin) “al yanak mor dudak” olarak adlandiri-
lan tipik mitral yiz 6zellikleri gosterirler. Apekste gticlii bir
S1 palpe edilebilir. MD’li yagh hastalarin cogunda pulmoner
hipertansiyon mevcuttur. Mitral yaprakciklarin halen esnek
oldugu devrede S1 giclii olabilir. Ozellikle yash hastalarda
ilerleyen doénemde gelisen fibrokalsifik degisikliklere baglt
olarak kapak hareketleri azalabilir ve S1 zayiflayabilir. S2
ile mitral acilma sesi arasindaki mesafenin azalmasi hasta-
lik ciddiyetinde artigin bulgusudur. MD’li ¢ogu yaglt hastada
progresif pulmoner hipertansiyon ile birlikte mitral kapakcik-
larda ciddi kalsifikasyon mevcuttur. Sessiz MD ciddi fibrokal-
sifikasyona bagli gortilebilir.

Elektrokardivografi (EKG)

EKG’de sol atriyal anormallik ve sag ventrikiil hipertro-
fisi bulgulari izlenebilmektedir.

Akciger filmi

Sol atriyal genisleme, pulmoner arterde, sag atriyum ve
sag ventrikiilde genigleme bulgulari yaninda 6zellikle yagli-
larda mitral kapakta kalsifikasyon izlenebilmektedir.

Ekokardiyografi

MD tanisinda altin standart tekniktir. Mitral kapakta do-
ming ve kalinlagma yaninda mitral kapak alani ve gradienti
de bu yolla dlctilebilmektedir.

Kardiyak kateterizasyon

Ekokardiyografinin tanidaki gtivenilirligi nedeniyle gii-
nimiizde nadiren gerekli olmaktadir. Bununla birlikte eko-
kardiyografinin net bilgi vermedigi hastalarda sol ventrikiil
fonksiyonlarinin ve MY derecesinin degerlendirilmesinde,
pulmoner hipertansiyon varliginin belirlenmesinde ve aortik
ve triktspit kapak hastaliklarinin diglanmasinda kullanilabil-
mektedir. Ozellikle yash hastalarda eslik etmesi olasi koroner
arter hastaliginin dislanmasinda koroner anjiyografi gerekli
olabilmektedir.

Kronik romatizmal mitral yetersizlik
Patofizyoloji

Kronik romatizmal MY sol ventrikiil ve sol atriyumun
asir1 volim yiklenmesi ile karakterize bir klinik tablodur.
Hastalik uzun yillar iyi tolere edilebilirken sonug olarak sol
kalp yetersizligine yol acabilir. Mitral kapak; mitral anulus,
mitral yaprakciklar, kordalar ve papiller kaslardan olusur
ve bu yapilardan herhangi birisinde gelisecek bir bozukluk
MY’ye yol acabilir. Sol atriyum ve pulmoner vendz yata-
gin kompliyansi hemodinamik ve klinik bulgulari belirleyen
o6nemli bir etkendir. Baglangic déneminde normal sol atri-
yum kompliyansi olan hastalarda sol atriyum ve pulmoner
ven basincinda hizli bir yiikselme olurken ilerleyen dénemde
sol atriyum capindaki artss ile basinglar distirilmeye calisilir.
Zamanla sol ventrikiilde de voliim yiiklenmesi gorilir ve sol
ventrikil fonksiyonlari bozulabilir.

Klinik bulgular

Romatizmal MY’li hastalarda sol kalp yetersizligi gelise-
ne kadar genellikle hastalar asemptomatik olmaktadir. Akut
akciger 6demi MD’li hastalardan daha seyrek izlenmektedir.
Dispne, hemoptizi ve embolide MD’den daha seyrek izlen-
mektedir. Azalan kardiyak ciktiya bagli olarak yorgunluk,
giicsiizliik ve egzersiz toleransinda azalma izlenebilir. Ozel-
likle AF’nin eslik etmesi durumunda carpint: stktir.

Fizik muayene

Apekste holosistolik Gftirim patognomonik bulgudur.
S1 siddetinde azalma, S2’de genis ¢iftlesme, P2 siddetinde
artig gibi bulgular ile karsilagilabilir.

EKG

EKG’de sol atriyal anormallik ve sol ventrikl hipertro-
fisi izlenebilir.

Akciger filmi

Sol atriyal ve sol ventrikiiler genislemeyi gosterebilir.
flerleyen dénemde interstisyel ve pulmoner édem gériilebi-
lir.

Ekokardiyografi

MY tanisinda altin standart tekniktir. Kapak yapisinin
belirlenmesinde, sol atriyum ve sol ventrikiil boyut ve fonk-
siyonlarinin saptanmasinda ve pulmoner arter basincinin
belirlenmesinde 6énemlidir

Kardiyak kateterizasyon

Ekokardiyografinin net bilgi vermedigi hastalarda sol
ventrikil fonksiyonlarinin ve MY derecesinin degerlendiril-
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mesinde, pulmoner hipertansiyon varliginin belirlenmesinde
ve aortik ve trikiispit kapak hastaliklarinin diglanmasinda
kullanilabilmektedir. Ozellikle yagl hastalarda eslik etmesi
olasi koroner arter hastaliginin diglanmasinda koroner anji-
yografi gerekli olmaktadir.

Kronik nonromatizmal mitral yetersizlik

Normal mitral kapakta yasa bagli olarak bazi degisiklik-
ler izlenebilmektedir. Yash hastalar primer olarak anteriyor
yaprakgcik endokardinin atriyal yiizeyinde kalinlasma ve kor-
da tendinealarin uglarinda kalinlagma ve nodiilarite gosterir-
ler. Posteriyor yaprakgigin fibroelastik hiperplazisi ve her iki
yaprakgik kalsifikasyonu izlenebilir. MY ilerleyici MAK mu-
koid ya da miksomat6z mitral yaprakgik dejenerasyonundan
kaynaklanabilir. Kronik nonromatizmal MY nin diger neden-
leri kardiyomiyopati, papiller kas disfonksiyonu, enfektif en-
dokardit ve koroner kalp hastalidi ile iligkili riiptiirdiir.

Mitral aniiler kalsifikasyon

MAK insidanst 50 yas tizerindeki bireylerin incelendigi
degisik otopsi serilerinde %8.5 ile %10 arasinda bildirilmistir
ve erkeklerde kadinlardakinin 2-3.5 kati siklikta izlenmekte-
dir. Artan yas ile siklik artar ve kalsifik aort darligi, hipertro-
fik kardiyomiyopati, MVP ve tip2 DM ile birliktelik gosterir
(14,15).

Patoloji

MAK mitral anulusu tutar ve posteriyor yaprakg¢igin
ventrikiiler tarafina yakin posteriyor subvalvuler alana ve
bitisik ventrikiller duvara ilerleyebilir. Nadiren kalsifiye Kkit-
leler bir nidus goérevi gorerek enfektif endokardite yatkinlik
yaratabilir.

Klinik bulgular

Cogu hasta asemptomatiktir ve MAK insidental olarak
saptanmaktadir. Semptomlar geligtigi zaman mitral kapak
disfonksiyonundan (genellikle MY), aritmilerden veya iletim
anormalliklerinden kaynaklanir. Kalp blogu yaygindir. Mitral
anulus his huzmesine yakindir ve kalsifikasyon iletim siste-
mini hasarlayabilir. Dal bloklari, atriyoventrikiiler blok ve AF
ciddi MAK'li hastalarin %30’undan fazlasinda bulunabilir.
MAK’in komplikasyonlart MY, mitral kapak obstriiksiyonu,
aritmiler, iletim problemleri, kalsifik tromboemboli ve enfek-
tif endokardittir (14,15).

Mitral valv prolapsusu (Miksomat6z kapakcik
dejenerasyonu)

Midsistolik klik ve ge¢ sistolik Gftirim ile tanimlanan
MVP yaygin ve benign bir durumdur ve genellikle 40 yas alt:
kadinlarda izlenir (16-18).

Yagl hastalarda miksomattz kapak dejenerasyonu
benign bir durum olmayabilir ve korda riiptiiriine neden
olabilir ve bu durum da cerrahi gerektiren MY’nin en yay-
gin nedenini olusturur. MVP nin etyolojisi bilinmemektedir.
Hastalik mitral kapak konnektif dokusunun ana kompanent-
lerinde anormallikten olugur. Posteriyor yaprakgik anteriyor
yaprakgiktan daha sik ve daha ciddi etkilenir. Bazi daha yaslt
hastalarda elonge kordalar, papiller kaslar veya her ikisi ta-
rafindan endsistolik MVP gelisebilir. Bu da progresif MY’ye
yol acabilir.

Akut mitral yetersizlik

Akut MY akut ve kronik koroner arter hastaliginda pa-
piller kas parsiyel riiptiiriine bagl ortaya cikabilir. Komplet
riptir genellikle ani 6lime neden olur. Akut MY nin diger
nedenleri; abse formasyonlu endokardit ve kapakgik riptii-
rli, progresif prostetik kapak malfonksiyonu ve MVP ile ilis-
kili korda riptiradir. Hastalar genellikle akut akciger 6demi
ve kardiyojenik sok tablosu ile bagvururlar. Hastalarin mitral
kapak tamiri veya replasmani 6ncesi medikal tedavi ile sta-
bilize edilmesi gerekmektedir (19-21).

Cerrahi tedavi

MY nin cerrahi tedavisinde mitral kapak tamiri daha iyi
kisa ve uzun dénem sonuglar nedeni ile replasmana tercih
edilir. Ozellikle dejeneratif MY’li hastalarda tamir ile sonuc-
lar replasmana gore belirgin sekilde iyi bulunmustur (21-25).
Iskemik MY’li hastalarda da benzer sekilde tamir ile kisa ve
uzun dénemde daha iyi sonuclar alinmaktadir (25).

Bunlara ragmen yagl hastalar komorbiditeleri nedeni
ile genellikle cerrahi icin uygun bulunmamaktadir ve has-
talarin kardiyopulmoner baypastan cikisi tolere edemeye-
cegi algisi hakimdir. Dahast yaglilarin kisa yasam beklentisi
nedeni ile tamirden saglanacak fayday: gosteremeyecekleri
dustintlmektedir. Bu nedenlerden dolayi ¢ogu cerrah yasl
hastalarda replasmani tercih etmektedir. Gogus cerrahlar
cemiyeti verilerine gore 70 yas tizerindeki bireylerde mitral
kapak operasyonlarinin yalnizca %36.1’inde tamir kullanil-
maktadir ve bu siklik geng poptilasyonun belirgin altindadir
(26).

Yaglt hastalarda mitral tamirin sonuglar ile ilgili litera-
tirde celigkili sonuglar mevcuttur. Bazi yazarlar 70 yas ve
lzeri bireylerde izole tamir ile daha iyi kisa ve uzun dénem
sonuglar bildirirken digerleri 60 yas tzerinde herhangi bir
fayda gosterememiglerdir (27,28).

Gogbashian ve arkadasglari1 70 yag ve tizeri 292 hastada
tamir ile replasmani karsilagtirmislar ve hem hastane ici hem
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de bes yillik hayatta kalimi tamir ile daha iyi bulmuslardir
(27). Enriquez-Sarano ve arkadaglar1 yaptid bir ¢alismanin
alt grup analizlerinde de operatif mortalite tamir grubunda
belirgin derecede diistik saptanmustir (23). Ailawadi ve arka-
daslari tarafindan yapilan bir calismada 1998-2006 tarihleri
arasinda ortalama yasi 78 olan mitral yetmezlik hastalarin-
dan 70’inde tamir, 40’inda replasman uygulanmig ve sonug-
lar ortalama yast 59 olan genclerdeki aynit dénemde yapilan
tamir (100 hasta) ve replasman (98 hasta) sonuclari ile karsi-
lagtirilmigtir. Caligma sonucunda yaglilarda mitral replasman
ile mortalite tamirden ve her iki geng hasta grubundan yiik-
sek bulunmustur. Geng hastalarda ise tamir ve replasman
mortalite hizlari benzer bulunmustur. Uzun dénem sag ka-
limda yaglilarda tamir ile daha iyi ¢cikmigtir (29).

Yaglilarda mitral tamirin yeterince tercih edilmeme ne-
deni olarak tamir ile KABG sonrast toleransin iyi olmadid
kaygisi, yaslilarda tamirin faydasinin net olarak bilinmemesi,
kapak tamirinin bazi vakalarda zor olabilmesidir (30). Oysa
Ailawadi ve arkadaglarinin caligmasinda tamir ile hem kisa
hem de uzun dénem sonuglar daha iyi bulunmustur (29).

Replasmana gidecek hastalarda kapak tipinin segimin-
de yas ile birlikte hastanin mevcut tibbi durumu da dikkate
alinmalidir. Mekanik kapaklar tromboembolinin énlenmesi
icin yasam boyu antikoagiilan tedavi gerektirirken biyop-
rostetik kapaklarda bu tip bir gereklilik yoktur. Biyoprostetik
kapaklarin ana dezavantaji geng hastalarda 10 yillik takip
sonunda %20-40’lara varan dejenerasyon sikligidir. Bunun-
la birlikte bu durum 70 yas tizeri bireylerde nadirdir. Preo-
peratif AF’si olan veya daha énceden mekanik aort kapagt
implante edilen ve antikoagtilan tedaviyi tolere edebilen has-
talarda mekanik kapak kullanimi tavsiye edilmelidir. Bunun
yaninda 60 yas alti ve antikoagtilasyon i¢in kontraendikas-
yonu olamayanlarda da mekanik kapaklar tercih edilmek-
tedir. Bunun yaninda kigtik sol ventrikiili olan hastalarda
dustik profilli mekanik kapaklar dikkate alinmalidir.

KABG ile birlikte mitral tamir

KABG'ye giden hastalarda mitral tamirin replasmana
Ustinligi konusu tartismali kalmaya devam etmektedir.
Thourani ve ark. tamir ve replasman ile benzer sonuglar bil-
dirmislerdir (30). Nagendran ve ark. ise mitral kapak cerra-
hisine giden vash hastalarda birlikte KABG’in mortalite i¢in
bagimsiz bir gésterge oldugunu tespit etmiglerdir (31).

Sonug olarak; MKH hem genglerde hem de yaglilar-
da morbidite ve mortalitenin 6nde gelen nedenlerindendir.
Hastaligin etyopatogenezi yaninda klinik bulgular ve tedavi
sekilleri de yasli ve gencler arasinda farklilik gosterebilmekte-
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dir. Cerrahi tedavi ile yagl hastalarda da iyi sonuclarin elde
edilebilmesi nedeni ile erken tani énem kazanmaktadir.
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