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OLGU 4
Akut Mitral Yetersizliği Gelişen Akut Miyokard 

Enfarktüsü Hastasının Yönetimi

Selim AYDEMİR1

Olgu Sunumu

36 yaşında, bilinen kardiyak hastalık öyküsü olmayan ve sigara kullanımı dışında 
risk faktörü bulunmayan erkek hasta, ani başlangıçlı nefes darlığı, göğüs ağrısı 
şikâyetleri ile acil servise başvurmuş. Hasta troponin değerinin yüksek olması 
üzerine tarafımıza danışıldı. Vital bulgularında kan basıncı 95/60 mmHg, kalp 
hızı 80 atım/dakika (dk), vücut ısısı 36,5 C0 idi. Huzursuz görünümde olan has-
tanın takipnesi mevcuttu. Kardiyak oskültasyonda S1 şiddeti azalmıştı ve apikal 
pansistolik üfürümü mevcuttu. Ayrıca hastanın akciğer bazallerinde krepitan ral-
leri mevcuttu. Hastanın acil serviste çekilen elektrokardiyografisinde (EKG) sol 
dal bloğu (LBBB) izlendi (Şekil 1A). Transtorasik ekokardiyografide (TTE) sol 
ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (EF) %40, inferolateral duvarda hipokinezi, or-
ta-ileri mitral yetersizliği (MY) tespit edildi. Hastanın laboratuvar tetkiklerinde 
troponin yüksekliği dışında anormallik izlenmedi. Hasta ST segment yükselmesi 
olmayan miyokard enfarktüsü (ME) tanısı ile koroner yoğun bakım ünitesine 
yatırıldı ve acil olarak koroner anjiografi amacıyla kardiyak kataterizasyon la-
boratuvarına alındı. Hastada sağ koroner arter (right coronary arter, RCA) mid 
bölgede %100 tromboze lezyon (Şekil 2A), sol ön inen arter (left anterior des-
cending, LAD) proksimalde %100 retrograd dolumu olan kronik total oklüz-
yon (Şekil 2B-2C) ve sirkumfleks arterde (Circumflex, Cx) nonkritik plak (Şekil 
2B-2D) izlendi. Hastanın anginasının olmaması, hemodinamisin stabil olması 
ve mitral yetersizliğinin bulunmasından dolayı operasyon kararı verilerek tekrar 
koroner yoğun bakım ünitesine alındı. Takiplerinde nefes darlığı belirginleşen 
hasta tekrar değerlendirildi. Fizik muayenede takipne (30 solunum/dk), taşikardi 
(120 atım/dk) ve hipertansiyon (160/95 mmHg) saptandı. Oskültasyonda 4-5/6 
pansistolik üfürüm duyuldu. Akciğerlerde yaygın krepitan raller mevcuttu. Has-
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bir yöntemdir. Bir yıllık ölüm, mitral kapak cerrahisi ya da şiddetli MY gelişme-
sinden korunma oranı %55’dir. Bu işlem MY’yi azaltma açısından mitral kapak 
cerrahisine göre daha az etkilidir. İzlem süresi en fazla iki yılla sınırlıdır ve izlem 
sırasında MY’nin tekrarlaması ya da kötüleşmesi olasılığı daha yüksektir. Bir yıl 
içinde hastaların yaklaşık %20’lik bir kısmında tekrar işlem gerekmiştir. Başarısız 
işlemlerden sonra mitral kapak tamiri ve yaklaşık %50 oranında kapak replasma-
nı gerekebilmektedir (3).

Postoperatif Değerlendirme 

Semptomlar dışında, MY için yapılan cerrahi girişim sonlanımları için en önem-
li tahmin göstergeleri yaş, atriyal fibrilasyon varlığı, preoperatif sol ventrikül 
fonksiyonları ve kapağın onarılabilirliğidir. Cerrahi girişimlerde en iyi sonuçlar 
perioperatif dönemde sol ventrikül EF’si %60 ve üzerinde olan hastalarda görül-
mektedir. Sol ventrikül sistol sonu çap için önceden sınır değer 45 mm iken, ‘flail’ 
kapaklarda medikal tedavi altındaki hastalarda ≥40 mm olmasının (≥22 mm/m2, 

vucüt yüzey alanı) cerrahiye kıyasla yüksek mortalite ile bağımsız olarak ilişki-
li olduğu gösterilmiştir. Cerrahi tedavi ile ilgili kararlar alınırken, başlangıç öl-
çümlerine ek olarak sol ventrikül çaplarında ve sistolik işlevlerinde zaman içinde 
meydana gelen değişiklikler de dikkate alınmalı ve bu parametreler için daha 
fazla doğrulama yapılması gerektiği önerilmektedir (3).

Prognoz

ME sonrası akut MY için prognoz kötüdür, tedavi edilmezse mortalite 24 saatte 
%75 ve 48 saatte %95 oranındadır. Akut ME sonrası MY’de hastane içi ölüm oranı 
%70-80 düzeylerindedir. Perioperatif mortalite ise %20-50 arasındadır. Başarılı 
cerrahi sonrası 5 yıllık hayatta kalma oranı %70 düzeyindedir (4, 5).
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