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AMAC:

1950’lerde ilk valviiler protezin gelistirilmesi, 1952°’de Hufnagel’in
agir aort yetmezlikli bir hastanin inene aortasina kapali teknikle kafesli
toplu kapak implantasyonu ve bunu takiben 1960 yilinda Starr tarafindan
kardiyopulmoner bypass altinda ilk intrakardiyak prostetik kapak
replasmanini takiben, Ozellikle onarim imkami olmayacak gekilde
hasarlanmig kalp kapak hastaligi bulunan hastalarin tedavisi miimkiin olmusg
ve prostetik kapak replasmani kapak cerrahisindeki yerini almigtir.

Gecgen 40 yillik siire zarfinda uygun akim Kkarakteristigi, durabilite,
diisiikk tromboz insidansi, kolay implantasyon imkam verecek sekilde
biyolojik doku kapaklar1 ve mekanik kapak dizayni ve materyali gelistirmek
icin biiyiik c¢abalar harcanmigstir. Bugiin mevcut degisik tip prostetik
kapaklarin varli1 ideal prostetik kapaktan beklenen 6zelliklerin karsilandig:
bir modelin {iretilmemis olmasindan kaynaklanmaktadir. Modern kalp
kapakgiklar1 kabul edilebilir bir oranda operatif mortalite ve morbidite ile
implante edilmektedir. Ancak tromboembolizm, kanama, prostetik kapak
endokarditi, kapak trombozu, hemoliz ve dejenerasyon gibi
komplikasyonlar azalmakla beraber, halen gériilmeye devam etmektedirler.

Genel bir bakis agisi1 ile diinyada yilda yiizbinin {izerinde kapak
replasman1  gergeklestirilmektedir.  Ulkemizde koruyucu hekimlik
hizmetlerinin yayginlagsmasina ragmen, akut romatizmal atege bagli kapak
hastaliklar1 6nemini korumakta ve genellikle bu hastaliga bagli kapak
lezyonlarinin onarimlart ciddi gii¢liikler dogurmaktadir. Kapaga yonelik
diizeltici operasyon tekniklerindeki tiim gelismelere ragmen, onarim imkan1

olmayan valviiler patolojilerdeki tedavi kalp kapag: replasmandir.



Iste bu nedenle birgok yeni model kapak gelistirildigi gibi, eski
modeller modifiye edilmis ve ortaya ¢ikan komplikasyonlarin
giderilebilmesi i¢in gerek biyomiihendisler, gerek kardiyologlar ve gerekse
kalp cerrahlann tarafindan biiyllk g¢abalar sarf edilmistir. Tim bu
calismalarmn bilimsel olarak dokiimente edilmesi, diizenli hasta takipleri ve
sonuglar: yeni tip kapaklarin tiretilebilmesine imkan vermektedir.

Biz bu calismada yeni kullanima giren “On-X” prostetik kalp
kapaginin (Medical Carbon Research Institute (MCRI)) mitral, aortik ve ¢ift
kapak pozisyonda orta donem sonuglarmi sunduk. Amacimiz, ideal

prostetik kapag1 yaratma ¢abalarina bir katkida bulunmaktir.



GENEL BILGILER:
TARIHCE:

19. yiizy1l sonlarinda cerrahi otorler Bilroth ve Paget’in bildirdigi tiim
kargit goriiglere ragmen insan kalbine y6nelik cerrahi girisim fikri dogmus,
cesitli etiyolojilere bagh olarak ortaya ¢ikan kapak patolojilerine yonelik
miidahale fikri ise, ilk olarak yine 19. yiizyil sonlarinda Samway tarafindan
ileri stiriilmiiy ve 1902 yilinda Sir Thomas Lauder kadavralar iizerinde
mitral darlikli kapag: genisleterek kapak cerrahisine ilk adimi atmistir (1,2).
Bu girigimin arkasindan hastalikli kapaga ilk miidahale 1913 yilinda Eugene
Doyen tarafindan konjenital pulmoner stenozlu hastanin pulmoner kapak
leafletlerinin kesilmesi ile gergeklestirilmis ancak, hasta operasyondan
birkag saat sonra kaybedilmistir (2).

Aort kapaga yonelik ilk cerrahi miidahale 1914 yilinda Tuffier
tarafindan Paris’te ortaya atilmis ve ¢ikan aortadan sokulan parmak yardimi
ile daralmig olan kapag1 genislettigini bildirmistir (3).

Hastalikli mitral kapaga yonelik ilk girisimi 1923 yilinda Cutler ve
Levine, daralmis kapagin bir bdlimiine sol ventrikiil apeksinden
ilerlettikleri tenotomi bigagi ile mitral valvulotomi uygulamak sureti ile
gerceklestirmislerdir (1,2,4). Bu ameliyatin uygulandig: ilk hasta diginda,
digerlerinin mitral yetmezliginden kaybedilmesi bu metodun terk
edilmesine neden olmustur. Basarili ilk mitral kapak operasyonu 1925
yilinda Souttar tarafindan Ingiltere’de yapilmig ve sol atriyum apendajindan
sokulan parmak yardimi ile mitral kapakta kommissiirotomi
gerceklestirilmistir (1,2,5). 1929 yilinda Cutler ve Beck mitral stenozlu beg
hastaya cerrahi tedavi uygulamig, bunlardan sadece bir tanesi yagamugtir.
Yapilan denemelerden sonra yaklagik 20 yil siire ile bu alanda 6nemli bir

agsama kaydedilememigtir. Harken ve arkadaglar1 (1948), Bailey ve Brock



(1949) birbirlerinden bagimsiz olarak atriyal appendajdan parmakla mitral
kapak darliginin basarili bir sekilde giderilebilecegini gostermiglerdir. Bu
gelismeler kalp cerrahisinde oldukg¢a Onemli bir adim olusturmustur.
Tekrarlayan kalp yetmezligine, serebral emboliye neden olan kaginilmaz
olarak oliimciil seyreden mitral darhginin yiizgiildiiricli operatif tedavi
sonuglar tiim diinya tarafindan benimsenmistir. Dijital kommissiirotominin
her zaman bagarili olmamas1 hastalarin %50’sinde 4-5 sene iginde stenozun
tekrarlamasi, bir aletle mitral kapagin dilate edilmesi fikrini ortaya
cikarmustir. Bu amagla Tubbs 1959 yilinda Ingiltere’de transventrikiiler
dilatatorii gelistirmistir (4).

1953 yilinda Gibbon tarafindan kardiyopulmoner bypass kullamlarak ilk
basarili agik kalp ameliyatinin yapilmasini takiben, Kirklin ve Lillehei’in
1955 yilinda yaptiklari 6nemli atilimlar kalp cerrahisinin ilerlemesi ve
gelismesinde yeni bir déniim noktas1 gergeklestirmistir (2).

1953 yilinda Hufnagel ve Harvey Georgetown Universitesi'nde aort
yetmezligi olan bir hastada bir tiip ve mobil bir kiireden olusan kafesli top
prensibinin kullanildig1 yapay kapag:i kapali teknik ile inen aortaya basari
ile takmislardir. Inen aortanin klemplenmesini takiben ortaya g¢ikacak
proksimal hipertansiyon ve distal hipoperfiizyon nedeni ile bu protez kapak
cabuk takilacak bigimde, tespit dikisleri aortanin digindan koyulacak sekilde
dizayn edilmistir (3,6,7). 1957 yilinda Lillehei ve ondan bagimsiz olarak
Merendino mitral kapaga yonelik ilk efektif acik kalp operasyonunu
bildirmiglerdir  (2). Baslangicta  kardiyopulmoner bypassa  ait
komplikasyonlar kapali dijital kommissiirotomiyi daha giivenilir yéntem
olarak on plana cikarmig ise de, kardiyopulmoner bypass teknigindeki

ilerlemeler 1970°li yillarin bagindan itibaren agik valviilotomi, aniiloplasti



ve valviiloplastiyi birgok merkez tarafindan tercih edilen yontemler haline
getirmistir (4).

Kapak onarimina yonelik farkli cerrahi miidahaleler gelistirilirken
kapak yapilarinin onarima olanak vermeyecek sekilde dejenerasyon,
kontraksiyon ve kalsifikasyon gosterdigi, hareketlerin kisitlandig1 durumlar
goriilmiis ve bunlarin yerine konulabilecek kapak veya kapakgiklar
gelistirmek iizere caligmalar yogunlastirlmigtir.

ilk defa 1956 yilinda Kanada’li Murray tarafindan aort yetmezlikli
bir hastanin inen aortasina aortik homograft uygulanmig, kisa donem
sonuglar1 bagarili iken uzun dénemde gelisen kapak deformasyonu hayal
kinkhigi yaratmigtir. Bu arada bir ¢ok sentetik materyal ve perikarddan
kapakgiklar yapilmaya galigilmistir. Braunwald ve arkadaglan poliiiretan ve
dakrondan yaptiklann kapakgiklari, 1960 yilinda bes adet hastaya mitral
pozisyonda uygulayip basarisiz sonuglar almislardir (2).

Ik basarili subkoroner aort replasmani Dr. Dwight Harken ve
arkadaglar1 tarafindan 1960 yilinda yapilmigtir. Bu islemde kullanilan
kafesli toplu kapaklarin o donemlerde fizyolojik olmadig1 kabul
edilmekteydi. Oregon Universitesinde Starr ve mekanik miihendisi olan
Edwards’in ¢alismalart sonucunda geligtirdikleri kafesli toplu protez kapag:
(Starr Edwards kapak) 21 Eyliil 1960 yilinda mitral darhig: ve yetmezligi
olan bir hastaya, Starr tarafindan bagar1 ile replase edilmistir. 1960’1
yillarda Harken tarafindan giiniimiizde kullanilan aort kapak replasmani
tekniklerini tanimlanmistir (8).

1964 yilinda Starr ve asistanlari 13 hastada multiple kapak
replasman yaptiklarini bildirmiglerdir. 21 Subat 1963 yilinda bir hastaya
mitral, aort ve trikiispit kapak replasmami yapmuglardir. Cartwright ve

arkadaglari Ekim 1961°de ilk basarili mitral ve aort kapak replasmanini,



kendi dizayn ettikleri kafesli toplu kapag: kullanarak yaptilar. Knott ve
arkadaslar1 Mayo Klinik’te, karsinoid sendromlu bir hastada dort kapagida
basarili olarak degistirmeyi bagarmiglardir (8). Ross (1962), Durn-Gunning
(1962), Barret-Boyes (1965) bagarili homolog aort kapak replasmani
yapmuslardir. Kapak replasmanlarinda gesitli biyolojik materyaller alternatif
olarak kullanilmistir. Senning 1967 yilinda hastanin kendi fasia latasim
kapak replasmaninda kapakg¢iklari olusturmak i¢in kullanmigtir. 1969
yilinda Ionescu ve Ross iskelet ilizerine oturtulmus otolog facia lata ile
komplet bioprotez gelistirmislerdir (3). Zerbini (1975) glycerolde korunmus
allograft dura mater kapaklar1 implante etmistir. Ancak fascia lata ve
duramater kapaklarin enfeksiyon komplikasyonlart ve dayaniksiz olmalar
nedeni ile kisa siirede kullanimina son verilmistir (2,3).

Duran ve Gunning, Ingiltere’de xenogreftleri (domuzlardan elde
edilen aort kapagi) aort kapak replasmaninda kullanmaya baslamislardir.
Formaldehitle fikse edilen xenogreftlerin erken dénem sonuglar iyi idi.
Ancak ileri donemde bu kapaklarda doku dejenerasyonu ve kalsifikasyon
nedeni ile yetmezlik goériilmeye basladi. Carpentier ve asistanlan,
glutaraldehitle fikse edilen domuz kapaklarinda yeniden canlandirma ile
ilgilenmeye basladilar. Carpentier Edwards’in domuz kapaklari, Hancock
ve Angell-Shiley bioprotezleri popiiler hale geldiler ve genis serilerde
kullanildi. Carpentier kadavralardan homogreft topladigi dénemde
domuzlardan alinan kapaklarin insanlarinkine anatomik olarak ¢ok benzer
yapida oldugunu fark etmistir. Ilk basarilhi xenogreft replasmanim
Carpentier 1965 yilinda bildirmis ve takip eden bes yi1l boyunca
replasmanlar araliksiz devam etmistir. 1961 yilinda Andrew Morrow ve
Edwin Brockenbrough “Idiopatik Hipertrofik Subaortik Stenozisli” bir

hastada, ventrikiiler septumun kalinlagmig kisimina rezeksiyonunu yaparak



tedavi ettiklerini bildirmiglerdir. Bu tedavi “Subaortik Ventrikiilotomi’’
olarak adlandirilir. Bu tip kardiyak anomalili hastalarda bir tedavi yontemi
olarak kabul gormesine ragmen bazi hastalarda mitral anterior kapakta
sistolik anteriyor harekete neden olmasi diisiik profilli mekanik kapak
replasman1 gerektirir (8).

Homogreft ilk defa, Heimberg ve arkadaglar tarafindan Toronto’da
bir hastaya mitral ve diger bir hastaya da aortik pozisyonda uygulanmistir.
Yasam siireleri kisa olmus, bir hasta ilk giin ve diger hasta ise birinci ayin
sonunda Slmiistiir. Donald Ross aortik homogreft kullanarak ilk bagarili aort
kapak replasmanini bildirmistir (8).

Kardiyopulmoner bypassin gelisimi ile beraber, direkt gorerek
kapagin degerlendirilmesi ilk zamanlarda mitral yetmezligi olan hastalarda
kullanmildi. Mitral anniiloplasti teknigi Woller ve arkadaglari, Reed ve
arkadagslari, Kay ve arkadaslan tarafindan ilk defa tammlamistir. Ileriye
yonelik ilk gelisme aniiloplasti ringinin Carpentier ve Duran tarafindan
ortaya konulmasi ile oldu. Bu teknigin geligmesi ve klinik olarak test
edilmesi ¢ok yavag bir sekilde oldu. Takip eden yillarda Carpentier bu
teknigi uygularken, kapak patolojisinin dikkatli bir sekilde incelmesinin
Onemli oldugunu vurgulamis ve bu teknigi ayrintili olarak tanimlamustir.
Erken ve ge¢ dénem sonuglarinin yiiz giildiiriicti oldugunu bildirmistir (8).

1966 ile 1968 yillan arasinda, Detroid’de eroin ve uyusturucu madde
bagimhlarinda kiigik ¢apta bir enfektif endokardit salgim olmustur.
Hastalar tedavisi ¢ok giic olan gram negatif Pseudomonas Aueruginos
endokarditi sebebi ile lmiiglerdir. Uzun siire yiiksek doz antibiotik tedavi
ile kombine trikiispit kapak replasmani yapilmasina ragmen %100 fatal

seyretmisgtir. Bu sonuglar lizerine Agustin ve arkadaglan trikiispit



replasmanm1 yapmadan yedi kopegi tedavi etmisler. Bu da replasmansiz
tedaviyi giindeme getirmistir (8).

Ilk basarili toplu kafesli kapaZin Starr tarafindan 1961 yilinda
uygulanmasindan bu yana, geleneksel olarak mitral kapak replasmaninda
tiim native kapak dokusunun ve subvalvular yapinin eksizyonu ve
sonrasinda prostetik kapagin yerine oturtulmasi s6z konusudur. Laboratuvar
calismalarindan temel alarak, Lillehei ve arkadaglar1 mitral leaflet ve korda
tendineyalar1 koruyarak 1964 yilinda, subvalvular aparatusun korundugu
replasman teknigini ortaya atmiglardir. Ondort hastalik seride, klasik olarak
kabul edilmis postoperatif erken donemdeki mortalite hizindan daha diisiik
bir oran saptanmigtir. Korda koruyucu metodda, subvalvular aparatusun
korunmas: mekanik kapagin hareketini kisitlamaktadir. Bununla beraber
mitral kapak replasmani sonrasi meydana gelen kanama ve tromboembolik
olaylar uzun dénem takiplerde sorunlara neden olmaktadir, bunu {izerine
alternatif olarak biyoprotezler ve kapak onarimini giindeme gelmistir.
Replasman sirasinda subvalvular yapimin korunmasi, sol ventrikiil
fonksiyonlarinin optimal diizeyde tutulmasini saglar. Sol ventrikiil end-
sistolik voliim ve duvar stresinin artigi direkt olarak kordal eksizyona
baglidir. Bunun sonucunda ise ejeksiyon fraksiyonunda belirgin diisiis
ortaya ¢ikar. Ancak tiim mitral kapak patolojileri onarima uygun degildir
(5).

Giiniimiizde de bu konudaki ¢aligmalar siirmiis ve bir ¢ok alternatif
tedavi olmasina ragmen Kkapak patolojilerinde halen en yaygin tedavi
yontemi kapak replasmanidir.

Gerek operasyon tekniginin gelismesi, gerek yapay kapak
teknolojisindeki ilerlemeler kapaklara ait komplikasyonlarin kabul edilebilir

bir seviyede azalmasimi saglamagina ragmen heniiz ideal kalp kapagina



ulagilamamugtir.  Giiniimiizde tercih edilen {iglincli jenerasyon Kkalp
kapagidir.Ancak bu konudaki c¢aligmalar biiyllk bir titizlikle

stirdiiriilmektedir.



MITRAL KAPAK HAKKINDA GENEL BILGILER:
ANATOMI:

Mitral kapak kompleks yapidadir, fonksiyonel biitlinliikk saglamak
i¢in anatomik komponentleri uyumlu olarak ¢aligmaktadir. Mitral kapak;
leafletler, annulus, korda tendinea, papiller adalelér, sol ventrikiil ve sol

atriyumdan olugur (Sekil 1)(9).

r &SMBL
b%(av/

Sekil 1: Sol atriyumdan bakildiginda mitral kapagin kesit goériintiisii

Leafletler: Mitral kapak sol ventrikiile kadar uzanir. iki leafletten
olusur: anteriyor (aortik) ve posteriyor (mural). Leafletler direkt
annulusa tutunur ve leafletlere papiller adaleler primer ve sekonder
kordalar vasitasi ile baglanir. Anteriyor mitral leaflet semisirkiiler
yapidadir, miiskiiler septumdan posteromediyal yonde diyagonal olarak

uzanir ve orifisi gecer sol ventrikiiliin anterolateral duvarina tutunur .
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Anteriyor leaflet kalbin fibroz iskeletinin devami olarak seyreder. Bu
leaflet aortun nonkoroner ve sol koroner kuspi ile iligkilidir ve arada
subaortik ring bulunur. Buna karsin anteriyor leaflet anulusun %35-
45’lik kisimim isgal eder, bu alan hemen hemen posteriyor leafletle es
bir alandir. Leafletler anulusa anterolateral ve posteromediyal papiller

adalelere baglanir ($ekil 2) (5).

Anteriyor Leaflet

- Sekil 2: Mitral kapagin anteriyor ve posteriyor leafletleri ve papiller
adalelerle olan iligkisi

Posteriyor leaflet dikdértgen seklindedir. Serbest kenarinda iki adet
yarikla tic kisima ayrilmigtir (scallop): biiyiik veya orta scallop,

11



posteromediyal scallop, anterolateral scallop. Posteriyor leafletin hareketi
anteriyor leaflete gore daha kisithdir. Bunula birlikte her iki leafletin
birbirini destekleyen hareketi sayesinde yeterli kapanma saglanir (9).

Mitral leafletin yiizeyi kordalarin yapigsma alanina gore {i¢ hatta
béliiniir; kapanma alan1 anteriyor ve posteriyor leafletlerin sistolde serbest
kenarlarinin kapanmasi ile olusan temas ylizeyindedir. Diger iki alan
normal kapagin kapanmasi esnasinda bulunur. Clear zone, sol atriyuma
sistol sirasinda kanin dolmasi 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)

baglandig1 yerdir. Sadece posteriyor leaflette bulunur (9).

Annulus: Mitral kapak annulusu leafletlerin tutundugu, atriyum ve
ventrikiiliin muskiiler liflerinden olugmustur. Esnek bir yapiya sahip olup,
her sistolde c¢apmi %?20-30 oraminda azalir. Mitral orifis de seklini
degistirebilir; sistolde eliptik, ge¢ diyastolde ise sirkiiler hal alir. Annulusun
sekil ve boyut degisiklikleri bazokonstriiktor kaslarin (bulbospiral ve
sinospiral dallar) kontraksiyonu ve relaksasyonu ile olur. Horizontal planda
mitral annulus eyer seklindedir. Anteriyorda annulus fibréz iskeletle
komsudur. Anteriyor annulusun fleksibilitesi ve esneme kapasitesi sinirhdir.
Posteriyor annulus daha fleksibldir ve herhangi sinirlayicr rijit bir yap: ile
komsulugu yoktur. Mitral yetmezliginde annulus dilatasyonu posteriyor
taraftan olur (5).

Mitral annulusu bir ¢ok Gnemli yapiy1 ¢evreler. Sirkumfleks koroner
arter mitral annulusun lateralinde posteriyor atrioventrikiiler olukta

seyreder. Koroner siniis ayni olukta daha mediyalde seyreder.
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Atrioventrikiiler diigtim arteri siklikla sag koronerin dali olup, anteriyor
leafletin arkasinda posteromediyal kommissurun yaninda seyreder. Aort
kapak anteriyor ve posteriyor fibroz trigon arasinda bulunur. His diigiimii
posteriyor trigonda bulunur. Tiim bu yapilar mitral kapak cerrahisi sirasinda

hasarlanabilir (5).

Chorda _Tendineya: Kordalar sol ventrikiiliin serbest duvar1 ya da

papiller adale ile kapak arasinda uzanan fibréz dokudan zengin 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. Kapaklarin yetmezlik veya
prolapsusuna engel olarak koaptasyonun tam olmasim saglar. Mitral kapak
yetmezligi geligince 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 igin
cok onemlidir. Sekonder korda ventrikiiliin kuvvetli kontraksiyonuna izin
veririr, bu kordaninin olmadidinin varsayarsak ventrikiil kiire seklini alir ve
verimi diiger. Sekonder korda ventrikiiliin koni seklini almasinin ve daha
randimanli ¢alismasini saglar. Tersiyer korda sadece posteriyor leaflette
bulunur. Bu korda, direkt sol ventrikiil duvarindan yada kiiglik bir
trabekiiler karneaedan ¢ikar ve leafletin annulusa yakin kismina tutunur

(Sekil 3-4)(9).

13






Papiller_Adaleler: Anterolateral ve posteromediyal olarak iki grup

halindedirler (Sekil 5). Korda tendineyalar aracilif1 ile kapak leafletlerine
baglanir. Anterolateral papiller adaleye iki koldan kan akisi olur; sol ana
koroner arter (LAD)’in diyagonal dallar1 ve sirkumfleksin obtus marjinal
dallarindan. Posteromediyal adaleye sirkumfleks arter yada sag koronerin
distal dalindan olur. Tek koldan kan sunumu nedeniyle posteromediyal
papiller adalede infakt daha sik olur (5).

Sekil 5: Anterolateral ve posteromediyal papiller adalelerin mitral

kapagin anteriyor ve posteriyor leafletlerle olan iligkisi

Sol_ventrikiil: Sol ventrikiil duvarinin posteriyoru ve papiller adaleler

kapagin kapanmasi ve yeterli fonksiyon saglamasi i¢in ¢ok 6nemli rol
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oynar. Papiller adaleler ventrikiil duvarina paralel olarak dizilmigtir ve
kordalar vasitas: ile leafletlerin serbest kenarlarina baglanirlar. Kaslar
trabekiiler karneaedan ¢ikabilir tek, ¢ift bagh veya dizi seklinde sol
ventrikiil duvarindan koken alabilir. Izovolumetrik kontraksiyon sirasinda
mitral leaflet asag1 dogru gekilir. Ventrikiiler dilatasyon papiller adalelerin

ayn1 hizaya gelmesi ve gerilmesini etkiler ve kapak yetmezligi gelisir (5).

Sekil 6: Mitral annulusun etrafindaki 6nemli yapilar
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MITRAL KAPAK HASTALIKLARI

1. MITRAL DARLIGI:

Etiyoloji:

Mitral darliginda sol atriyum ve sol ventrikiil arasindaki kan akiminin
engellenmesi soz konusudur. Mitral darliginin en sik nedeni gegirilmis
romatizmal kardittir. Romatizmal mitral kapak hastalifi olan hastalarin
%60’1nda romatizmal ates ya da korea dykiisii yoktur.

Diger nedenler:

1. Kongenital (Nadirdir, genelde kapagin bir “parasiit” deformitesidir;
kisalmig korda tendineya’lar genis, tek bir papiller kasa tutunur.)
Aktif infektif endokardit
Neoplazi
Masif annular kalsifikasyon
SLE
Metiserjit tedavisi
Hunter-Hurler sendromu

Fabry hastalig

¥ ® N R WD

Whipple hastalig

10. Romatoid artirit

11. Diger nadir nedenler (ek papiller kas, vejetasyon, rijit annulus, sol
kalbi etkileyecek seviyede atriyal septal defekt veya akciger tiimorti,

seratonin agonist/antagonist tedavisi ...) (10).
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Patoloji:

Akut romatizmal kardit perikard, miyokard ve endokard: tutan bir
pankardittir. Geligmis iilkeler ve iliman iklimlerde semptomatik mitral
darigmin klinik olarak ortaya ¢ikmasi i¢in ortalama 10-20 yil siire
gereklidir. Ancak tropik ve subtropik iklimde ve az gelismis iilkelerde latent
dénem kisadir ve semptomlarin ortaya ¢ikmasi g¢ocukluk ve addlesan
déneminde olur. Akut romatizmal endokarditin en sik lezyonu mitral
valviilittir. Bu durumda mitral kapakta kapanma hatt1 boyunca ve korda
tendineya’larda vejetasyonlar vardir. Akut romatizmal kardit atag sirasinda
mitral yetmezlikde bulunabilir (10).

Mitral darlif1 genellikle iyilesme donemleri ile seyreden kardit
ataklar1 sonucunda olusur ve fibroz doku birikimleri ile karakterizedir.
Mitral darlik kommisiirlerin, kapakg¢iklarn veya kordalarin flizyonundan
veya bunlarin kombinasyonundan olusabilir. Fibrozis ve kalsifikasyon
sonucu kapakta deformasyon gelisir. Kapanma hatt1 boyunca olusan
lezyonlar kommisiirlerin fiizyonuna ve kapake¢iklarin kontraktiiriine ve
kalinlasmasina neden olur. Korda lezyonlar1 kendini kisalma ve flizyonla
gosterir. Kommissiiral flizyon, kapak¢ik kontraktiiri ve korda
tendineyalarin flizyonu sol atriyumdan sol ventrikiile giden kan akimini
simrlanma meydana gelir. Hastalarin semptomatik olma hizi tekrarlayan
romatizmal valviilit ataklarinin sayisi ve siddetine baghidir. Siklikla bu
ataklar klinik olarak saptanamayabilir (10).

Izole mitral darhiginda sol ventrikiil genellikle normal olup, ancak
onceden gecirilmis kardite bagl fibroz doku birikimi saptanabilir. Sol
atriyum hipertansiyon nedeni ile genislemis ve hipertrofiktir. Ozellikle
atriyal fibrilasyon varsa sol atriyumda genellikle mural trombiis vardir.

Mitral kapak kalsifikasyonu siklikla mitral annulusta olmaktadir (10).
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Patofizyoloji:
Mitral darlifinin patofizyolojik 6zelliklerinin hepsi sol atriyum ve sol

ventrikiil arasindaki kan akimi obstriiksiyonundan kaynaklanir. Kapak
alaninin azalmasi ile birlikte kanin sol atriyumdan sol ventrikiile gegisi
sirasinda olugan siirtiinme ile enerji kaybedilir. Bunun sonucunda daralmig
kapak boyunca bir basing gradiyenti olusur (10).

Kapak alani kiigiik oldugu zaman kardiyak debinin saglanmasi i¢gin
yiiksek bir gradiyent, yani yiiksek sol atriyum basincinin gerektirdigi agik¢a
ortadadir. Kalp hiz1 arttikga sistol sirasinda gegen toplam zaman miktar
artarken, atim basina gegen zaman kisalir. Yani kalp hiz1 artarken diyastol
icin kalan zaman miktar1 azalir. Kan mitral kapaktan sadece diyastol
sirasinda gegtigi i¢in sabit attm haciminde akim hizi akim periyodu ile ters
orantilidir. Elbette daha yiiksek bir akim hizi, slirtinme ile daha yliksek
miktarda enerji kayibina neden olur ve daha yiiksek bir gradiyent ve sol
atriyum basincina neden olur(5).

Sol atriyum hipertansiyonundan, kalp hiz1 ve kalp debisinin artisi ile
birlikte sol atriyum ve sol ventrikill arasindaki basing gradiyenti
sorumludur. Sol atriyum kademeli olarak genisler ve hipertrofiye olur. Sol
atriyum basinci arttikga pulmoner vendz basing da artar, bunun sonucu
olarak pulmoner arter basinci da pasif olarak artar. Hastalarin %20’sinde
pulmoner vaskiiler rezistansta artig vardir ve bu da pulmoner arter basincim
yiikseltir. Pulmoner arterdeki hipertansiyon sag ventrikiiliin genislemesine
ve sistemik ven6z konjesyona olur; siklikla trikiispit kapakta yetmezlik
meydana gelir. Kii¢ilk hasta grubunda da bolgesel veya global sol
ventrikiilde sistolik disfonksiyonda bulunabilir; ancak bunun nedeni tam

olarak anlagilamamaigtir (10).
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Pulmoner vendz hipertansiyon birgok yolla akciéer fonksiyonlarini
degistirir. Kan akimi akcigerlerdeki dagilimi {ist loblarda nispi artisi ve
buna bagl olarak fizyolojik 6lii boglugun azalmas ile beraberdir. Pulmoner
kompliyans, pulmoner kapiller basingtaki artma ile birlikte azalir; neticede
soluk alip verme isi 6zellikle egzersiz esnasinda artar. Pulmoner kapiller ve
arterlerdeki kronik degisiklikler sonucunda fibrosiz ve kalinlasma olusur
(5).

Yiikksek pulmoner vaskiiler rezistansli ve sag ventrikiiler
disfonksiyonlu bazi hastalarda kardiyak output diisiik olabilir, viicut
arteriyel kandan daha fazla oksijen gekerek oksijen tiiketimini devam ettirir,
béylece miks vendz oksijen saturasyonu diiger. Ciddi stenoza ragmen mitral
kapak {izerine sagirtic1 derecede kiigiik bir basing gradiyenti, kalp debisinin
diismesi ile sonuglanabilir (10).

Uzun siire devam eden ciddi pulmoner arteriyel hipertansiyon ve sag
ventrikiil disfonksiyonu ile beraber mitral darligi, kronik sistemik ven6z
hipertansiyon olusumuna neden olur. Trikiispit yetmezligi patoloji olmayan
kapaklarda bile voliim yiikiine bagli olarak olusur. Karacigerde kronik pasif
konjesyona bagli olarak santralobiiler nekroza ve daha ileri donemde

kardiyak siroza neden olur (5).

Klinik Bulgular:

Oykii:

Akut romatizmal ates olaymin baglangici ile semptomatik mitral
darlifinin kendini gostermesi arasinda genellikle asemptomatik bir aralik
vardir (ortalama 10-20 yil). Bu aralik sirasinda hasta asemptomatik olabilir.
Baglangigta dinlenme sirasinda ¢ok az gradiyent vardir ya da hi¢ yoktur,
fakat kardiyak debinin artis1 ile birlikte sol atriyum basinci yiikselir ve efor
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dispnesi gelisir. Mitral kapak obstriiksiyonu arttik¢a daha diisiik is giicii
diizeylerinde dispne olusur. Is kapaksitesindeki bu yetersizligin gelisme hizi
¢ok hafif ve uzundur ki hastalar yasam tarzlarini kisitlayarak bu duruma
adapte olabilirler (10).

Obstriiksiyon ilerledikge hasta sirt Ustll yatar pozisyonda kanin
toraksa yeniden dagilimi meydana gelir, sonucunda ortopne ve paroksismal
noktiirnal dispneden s6z etmeye baglanir. Siddetli mitral darlig1 ve yiiksek
pulmoner vaskiiler direngle birlikte dispneden ziyade yorgunluk baskin
semptom haline gelebilir. Yergekimine bagli pozisyonel 6dem, bulanti,
anoreksi ve sag-list-kadran agris1 yiiksek sistemik vendz konjesyonu
yansttir (10).

Mitral darlig1 olan hastalarda ¢arpinti sik bir yakinma konusudur. Sik
prematiir atriyal kontraksiyonlar veya paroksismal atriyal fibrilasyon/flatter
olabilir. Siddetli semptomatik mitral darlig1 olan hastalarin %50 veya daha
¢ogunda kronik atriyal fibrilasyon vardir. Paroksismal atriyal fibrilasyon
mitral darlig1 olan bazi hastalarda pulmoner ddeme neden olabilir. Sol
atriyum basincinda akut artis pulmoner ddeme yol agar. Hem kalp hizinin
neden oldugu diyastolik akim periyodundaki artistan, hem de atriyumun
transport fonksiyonundaki bir kayiptan kaynaklanir (10).

Mitral darhiginin sik bir komplikasyonu sistemik emboli, inme,
ekstremitede arteriyel tikanmadir.Olusan pihtilar visseral veya miyokardiyal
infarkta neden olabilir. Atriyal fibrilasyon, hasta yasimin artmasi, sol
atriyum boyutunun artmasi, emboli Sykiisii tekrarlayan emboli insidansini
arttiran risk faktorleridir (10).

Cesitli nedenlerden dolay:r hemoptizi olusabilir. Genellikle artmis
pulmoner ven basincina baglidir.Beraberinde paroksismal noktiirnal dispne

bulunabilir. Akut pulmoner 6deme bagli alveolar kapiller riiptiirii veya
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pulmoner emboliye bagli pulmoner infarkt hemoptiziye neden olabilir. Son
durum ince-duvarli, dilate bronsiyal venlerin riiptiiriinden kaynaklanir ve
fakat genellikle 6liimciil olmamasina ragmen, aspirasyon pnomonisi veya
masif hemoraji nedeniyle yasami tehdit edici olabilir. Odematdz bronsiyal
mukozanin daha ¢ok kronik bronsitle iligkili bir durumdur, 6zellikle soguk
ve nemli iklimlerde; kronik bronsit de kanla-boyal1 balgama neden olabilir
(10).

Siddetli mitral darlig1 olan fakat koroner arterleri normal olan bazi
hastalarda anjina pektoris igin tipik olan eforla gelen goglis agrisi
bulunabilir. Bunun nedeni siddetli pulmoner arteriyel hipertansiyon oldugu
ileri siirtilmiigtiir. Saf mitral darliginin nadir bir komplikasyonu da enfektif
endokardittir (10).

Mitral darliginda semptomlarin progresyonu genellikle yavag fakat
siireklidir. Yani semptomlardaki ani bir degisiklik nadiren kapak
obstrilkksiyonunda olusan bir degismeyi yansitir. Paroksismal atriyal
fibrilasyon, ates, gebelik, hipertrodi ve non-kardiyak cerrahi gibi kardiyak
debiyi arttiran olaylar, orta giddetli mitral darlifn olan hastalarda

dekompansasyon baglamasina neden olur (10).

Fizik Bulgular:

Latent, pre-semptomatik aralik boyunca fizik bulgular normal olabilir
veya hafif mitral darlifn bulgular1 gosterebilir. Siklikla go6zlenen tek
karakteristik bulgu dinlenme sirasinda siddetli bir S1 ve presistolik bir
ifiiriimdiir. Kisa diyastolik dekresendo bir rulman yanlizca egzersiz
sirasinda duyulabilir. Semptomatik darligi olan hastalarda bulgular daha
barizdir ve dikkatli bir fizik muayene genellikle dogru taniya ulastirir (10).
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Mitral darliginda hastamin genel goriiniimii genellikle normaldir.
Malar yiiz kizariklig1 (yanaklarda pembemsi-mor yamalar) ile karakterize
mitral darhig1 yiiz gériiniimii nadirdir ve nedeni genellikle diistik kalp debisi,
sistemik vazokonstriksiyon ve siddetli pulmoner arteriyel hipertansiyon ile
seyreden periferik siyanozdur. Eger sol atriyum basinci yliksekse takipne
bulunabilir. Arteriyel nabiz, atriyal fibrilasyon disinda diizensizlik
gostermez. Sistemik embolinin sik goriilmesi nedeniyle biitiin periferik
nabizlar dikkatle muayene edilmelidir. Juguler vendz basing normal olabilir
ve sag atriyum basing yiiklenme bulgulari gosterebilir. Sag ventrikiil
hipertansiyonu/hipertrofisi veya eslik eden trikiispit darligin belirgin bir “a”
dalgasina neden olabilir. Trikiispid yetersizlii varsa “v” dalgas1 belirgindir.
Atriyal fibrilasyon diizensiz bir venéz nabza neden olur ve beraberinde a
dalgas1 yoktur. Gogiis bulgular1 normal olabilir. Raller ya da plevral siv1 ile
birlikte pulmoner konjesyon bulgular1 gésterebilir (10).

Inspeksiyonda perikardiyum genellikle anlamli bir bulgu vermez.
Palpasyonda apikal vuru normal hissedilir veya ¢ok hafif ele gelebilir (palpe
edilebilir mitral kapak kapamigi ya da sag ventrikiil apeks vurusu).
Diyastolik bir trill genellikle hasta sol lateral pozisyonda muayene edildigi
zaman hissedilir. Pulmoner arteriyel hipertansiyon varsa sol sternal sinir
boyunca siirekli bir sag ventrikiil kaldirici vurusu vardir ve pulmoner
kapagin kapanisi palpe edilebilir (10).

Oskiiltasyonda goriilen tek anormallik siddeti artmis S1 olabilir;
nedeni esnek kapakg¢iklar ve bunlarin genis kapanma hareketidir. A¢ilma
sesi (opening snap) kubbelesmis mitral kapagn, sol ventrikiil igine dogru
yaptig1 hareket aniden sonlandigi zaman duyulur. S1, ikinci kalp sesinin

pulmoner bileseni (P2) ve agilma sesi saptanabilir (10).
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Ac¢ilma sesi, erken diyastolde sol ventrikiil basinci sol atriyum
basincinn altina diistiigii zaman olusur. Sol atriyum basinci yliksek oldugu
zaman agilma sesi diyastoliin erken doénemlerinde olusur. Hafif mitral
darliginda tersi dogrudur. A2 ve agilma sesi arasindaki siire 40 ile 120 msn
arasinda degisir. Cogu mitral darli§1 olgularinda agilma sesinin bulunmasina
ragmen; sert, fibrotik veya kalsifiye kapakeiklart olan hastalarda bu ses
duyulmaz. Yani siddetli mitral darliginda agilma sesinin bulunmamasi
kommisiirotomiden ziyade kapak replasmainin gerekliligini gosterir (10).

Diisiik dereceli rulman agilma sesinden sonra olusur. Kardiyak debisi
diisiik veya hafif mitral darlig1 olan bazi hastalarda oturup kalkmak ya da
yirlimek gibi hafif egzersizler akimi arttirmakta ve {iflirlimiin
belirginlesmesine neden olabilmektedir. Ufiiriim diisiik dereceli, dekresendo
ve kaba frekanslidir (rulman). Genel olarak mitral darlig: ne kadar siddetli
ise iiftiriim o kadar uzundur. Siniis ritminde fiiriim presistolik donemde
yogunlagir ve bu yogunlagsmanin atriyal fibrilasyonda bile olustugu
bildirilmigtir. Bu presistolik yogunlasmanin nedeni, mitral kapagmn tam
kapanmasindan yani S1’in mitral bileseninden 6nce ventrikiil sistoliiniin
etkisiyle mitral orifisinin daralmasidir. Diyastolik rulman mitral darlig i¢in
tam koydurucu degildir. Ciinkii (genis bir soldan-saga sant1 olan ventrikiiler
septal defektte oldugu gibi) mitral kapagin normal oldugu fakat akimin
arttif1 durumlarda da duyulabilir (10).

Sidddetli mitral darhiginin iki en énemli oskiiltasyon bulgusu vardir;
kisa bir A2-agilma sesi arahif1 (genellikle 40-60 msn) ve tam—uzunluk bir
diyastolik rulmandir. Beraberinde orta-siddetli aort yetmezligi de varsa A2-
acilma sesi aralif1 daha uzun olabilir ve mitral kapak sertlestiginde agilma
sesi bulunmayabilir. Atim hacmi diisiikse ve tagikardi yoksa siddetli mitral

darliginda diyastolik rulman tam-uzunlukta olmayabilir (10).
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Mitral darbgmin {iflirimii ile birlikte sistolik tflirlimler de
duyulabilir. Apekste siddetli, holosistolik bir tiflirlim bulunmas: beraberinde
mitral yetmezligininde bulundugunu gosterir; en iyi sol sternal kenarda
duyulur ve inspirasyon birlikte siddetli artan sistolik bir liflirlim genellikle
trikiispit yetersizligi de bulundugunu gosterir. Graham Steel Uflirlimii,
siddetli pulmoner hipertansiyonun neden oldugu pulmoner yetersizligin
yilksek dereceli, dekresendo diyastolik iiflirlimiidiir. Oysa bir¢ok mitral
darligi olgusunda béyle bir iiflirimiin bulunmasi aort yetmezliginin
gostergesidir. Genel olarak sternumun sol tarafinda S3 varligi siddetli
mitral darlif1 ile uyumlu degildir; bunun olas: bir istisnas1 es zamanli aort
yetmezli3i ve/veya onemli diizeyde sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu
bulunmasidir. Eger hem S3 hem de bir rulman varsa, mitral yetmezligi

genellikle baskin lezyondur (10).

Elektrokardiyogram:

Sinlis ritmi hastalarda genis bir p dalgasi bulunur, bunun nedeni
interatriyal iletimin uzamasi ve/veya bu sol atriyum depolarizasyonun
uzamasindan kaynaklanir. Klasik olarak p dalgasi biiytiktiir ve II derivasyon
da ¢entiklidir ve V1 derivasyonda bifazik; siiresi 0,12 sn veya daha
uzundur. Atriyal fibrilasyon siktir. Beraberinde bagka lezyonlar yoksa sol
ventrikiil hipertrofisi hemen hemen hi¢ bulunmaz. Eger pulmoner arteriyel

hipertansiyon belirgin ise sag ventrikiil hipertrofisi bulunur (10).

Radyografi:
Posteroanteriyor ve lateral g6giis grafileri genellikle o kadar tipiktir ki,
klinisyenleri kesinde olmasa taniya yaklasirlar. G6gtis kafesi normaldir.

Akciger alanlar1 pulmoner vendz basmg yiiksekligine bagli bulgular
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gosterir. Kan akimi 6zellikle iist loblarda daha homojen bir dagilim gosterir
ve iist loblarda damar gélgelerinin daha belirgin olmasina neden olur.
Pulmoner venéz basincin yiikselmesi ile interstisyuma sivi gegisine neden
olur. Stvinin loblar arasindaki septumda birikmesi lob tabanlarinda plevraya
kadar uzanan lineer ¢izgiler olustururur (Kerley B ¢izgileri). Interstisiyel
s1v1 perivaskiiler veya brongiyal kalinlagsma olarak da goriilebilir (Kerley A
cizgileri). Sivinin alveolar bosluga ge¢mesi ile birlikte alveolar pulmoner
odem goriiliir. Bu degisiklikler mitral darlif1 igin spesifik degildir, fakat
uzun siireden beri sol ventrikiil basincinin yiiksek seyrettigini gosterir.
Kronik hemosiderin birikimi, darligin giderilmesinden sonra bile
diizelmeyen bir interstisyel opasiteye neden olur. Pulmoner arteriyel
hipertansiyon ana pulmoner arter, sag ve sol ana pulmoner arterlerin
genislemesine neden olur (10).

Kalp golgesine bakildiginda genellikle kardiyomegali goriilmez,
fakat sol atriyum geri doniigsiiz olarak genislemistir, Bu durum kendini
posteriyor gogiis filminde sag atriyum arka siirinin arkasmda bir opasite
(¢ift atriyum golgesi), sol kalp simirinda pulmoner arter ve sol ventrikiil
apeksinin arkasinda sol atriyum apendiksinin belirginlesmesi ve sol ana
brongun yiikselmesi geklinde gosterir. Lateral filmde posteriyor olarak sol
atriyum geniglemis goriiniir. Sol ventrikiil gdlgesi normaldir. Eger pulmoner
arteriyel hipertansiyon ge¢irmis ise sag ventrikiil hipertansiyon varsa sag
ventrikiil geniglemis olabilir. Sag ventrikiil genislemesi genellikle
retrosternal bélgenin dolmasi ile saptanir. Normal boyutlu bir sol ventrikiil
ve geniglemis bir sol atriyum ve pulmoner vendz konjesyon varsa mitral

darlifininda olaya eslik ettigi diisiiniilmeli (10).
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Ekokardiyografi:

Mitral stenozun tanisinda en giivenilir tekniktir. M-mode EKO’da
karakteristik olarak anteriyor leafletin EF egiminin azalmasi, posteriyor
leafletin anteriyor diyastolik hareketi ve kalsifikasyona isaret eden yogun
EKO kalinlasmasi saptanir. Iki boyutlu EKO’da mitral kapak alam
hesaplanir. Doppler ekokardiyografi ile kapak {iizerindeki gradiyent ve
pulmoner arter basinglar hesaplanir. Ilave olarak, doppler ile mitral kapak
alam1 hakkinda bilgiyi mitral hiz basing yar1 zamam hesaplanarak verebilir.
Mitral darligin derecesi arttik¢a, desselerasyon zamam hizi azalir, basing
yar1 zamani uzar (10).

Transozefagial ekokardiyografi (TEE), sol atriyal trombiisi ortaya
koymak, mitral kapagin ve subvalviiler apparatusun anatomisini belirlemek
ve hastalarin kateter balon kommisurotomi veya cerrahi kapak tamiri igin

uygun olup olmadigini aragtirmak i¢in yararh bir tekniktir (10).

Kardiyak Kateterizasyon ve Anjiografi:

Mitral darlifindan siipheli semptomlar1 olan birgok hastaya sag ve
sol kalp Kateterizasyonu preoperatif degerlendirmenin bir pargasi olarak
gergeklestirilmelidir. Eg zamanli olarak kardiyak output’un, sol atriyum ve
sol ventrikiil arasindaki gradiyentin ve kapagin alanin Olglilmesi, mitral
darligim agirligin belirlerken, altin standart olarak karsimiza gikmaktadir.
Sol ventrikiil anjiografisi, kapak kompetansim1 degerlendirmek suretiyle
mitral kommissuratomi i¢in operabiliteye Onemli katkida bulunur. Sol
ventrikiil fonksiyonunun kantifiksayonu, ge¢ operatif siirvey ve beklenen
fonksiyonel sonug i¢in 6nemli bir gostergedir. Aortik kapak fonksiyonu tiim
hastalarda degerlendirilmelidir. Selektif supraventrikiiler anjiografi, bir

kontrendikasyon olmadigi siirece tiim hastalarda gergeklestirilmelidir.
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Trikiispit kapak fonksiyonu da beraberinde bulundugu taktirde
degerlendirilmelidir. Bazi durumlarda kateterizasyon laboratuvarinda,
mitral kapak gradiyenti, kardiyak output ve sol atriyum ve pulmoner arter
basinglarinin 6lgiilmesi esnasinda dinamik egzersizlerin yapilmasi g¢ok
yararli olabilmektedir. Selektif koroner arteriografi, koroner arter
hastaliginin yayginlifini, yerini ve ciddiyetini ortaya koyar, 35 ve iistli

yaslardaki hastalarda yapilmalidir (10).

Diger Laburatuvar Incelemeleri:
Bir ¢ok klinik durumda laboratuvar testleri gerekli olmaz. Zaman zaman,
fonksiyonel kapasiteyi degerlendirmek iizere bir treadmill egzersiz testi
klinik olarak ¢ok yararli olabilir (10).

Dogal Hikaye Prognoz:

Akut romatizmal atesin bir¢ok olgusu onlu yaslarin ilk déneminde
meydana gelir. Ufiiriimiin isitilebilmesi i¢in on sene gegmesi gerekir.
Semptomlar ise ikinci on senelik dénemden sonra baglar ve hayatin
dérdiinciti ve besinci dekadlarinda mitral kapak obstriiksiyonu operasyon
sinirina gelir. Yaklagik hastalarin %50’sinde semptomlar evre evre gelisir.
Geriye kalanlar da ise klinik durum ani bir bigcimde koétiilesir. Atriyal
fibrilasyon, ates, emosyonel stres veya gebelik bu akut kotiilesmeyi
getirecektir. Atriyal fibrilasyon mitral stenozlu hastalarin yaklasik %40’inda
geligir. Atriyal fibrilasyon gelisen hastalarda onemli bir tehlike sistemik
embolizasyondur. |

Asemptomatik mitral darlig1 olan hastalarda 10 yillik survive yaklagik
%84’diir. Hafif derecede semptomatik olan hastalarda %34-42 arasinda
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degisir. NYHA IV olan hastalarda, eger hi¢ tedavi olmazlarsa ¢ok kotii
survive sahiplerdir. %42’si 1 yil yasayabilirken, 5 yil hayatta kalabilme
oran1 %10 diizeyindedir, 10 yila dogru hepsi kaybedilir (10).

Tibbi Tedavi:

Romatizmal atese karsi niiks proflaksisi 35 yasa kadar devam eder.
Endokardit proflaksisi ise 6miir boyu devam eder. Eger atriyal fibrilasyon
gelismis ise hiz1 kontrol altina almak amaci ile digoksin tercih edilir.
Egzersiz esnasinda hiz kontrolii yanliz basina digital verildigi zaman tam
anlamiyla saglanmayabilir, bu amagla hizi yavaglatici bir kalsiyum
antagonisti, bir beta bloker veya amiodarone genellikle gerekli olur.
Digoksin ve diltizem veya digoksin ve diisiik doz amiodarone muhtemelen
en iyi kombine rejimdir. Diiiretikler, pulmoner ddem ve periferik 6demi
azaltir ve bir ¢ok hastada tuz kisitlamasi1 uygulanir. Hafif semptomlu
hastalarda siniis ritmi muhafaza edilmeye ¢aligilir. Baz1 durumlarda hastalar
medikal tedaviden fayda goéremezlerse, kardiyoversiyon yapilabilir.
Warfarin kardiyoversiyon yapilmadan 3 hafta 6nce baslanir ve 4 hafta daha
devam edilir. Kronik atriyal fibrillasyonlu ve daha once emboli hikayesi
bulunan hastalar spesifik bir kontrendikasyon bulunmadig stirece Warfarin
ile antikoagiilasyon yapilmalidir (INR 2 ile 3 arasi1). Kardiyoversiyon daha
erken yapilacak ise 6ncelikle sol atriyal trombiis ekokardiyografi ile ekarte
edilmeli, daha 6nce 2-3 giin intraven6z heparin tedavisi yapilmali, sonra
hastaya kardiyoversiyon yapilmalidir ve sonrasinda 4 hafta siire ile warfarin
tedavisine devam edilmelidir. Sistemik embolizasyon hikayesi varsa
devamli antikoagiilasyon gerekir. Mitral kapak cerrahisi igin tek bir
sistemik emboli epizodu, mutlak bir endikasyon degildir. Emboli mitral

darligimnin hafif formlarinda da geligebilir (10).
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2. MIiTRAL YETMEZLIGI:
Tani:
Mitral yetmezligi mitral aparatustaki anormalliklere bagli olarak

kanin sol ventrikiilden sol atriyuma dogru anormal geri akimi ile

karakterizedir (10).

Etiyoloji:

1. Romatizmal valviilitis; halen en sik etiyolojik nedendir. Bati
tilkelerinde mitral valv prolapsusu daha sik goriilen bir nedendir.

2. Leafletlerin miksomat6z dejenerasyonu etiyolojik nedendir. Bu
hastalarin bir ¢ogunda korda tendineya riiptiirii vardir.

3.  Iskemik mitral yetmezligi; koroner arter hastaligina bagli papiller

adale iskemisi veya infarktiisiidiir.

Sol ventrikiil dilatasyonu

Infektif endokardit

Mitral annulus kalsifikasyonu

Hipertrofik kardiyomiyopati

Travma

e AN

Kalitimsal gegen konnektif doku hastaliklar
10. Konjenital deformiteler (10)

Patoloji:

Mitral kapagin kompetansi normal bir yapiya sahip olmasma ve
leafletler, korda tendineyalar, annulus, sol atriyum, papiller adale ve papiller
adalelerle ilgili sol ventrikiil miyokardiyumunun da dahil oldugu mitral
aparatus, her bir boliimiiniin normal fonksiyon goérmesine baglidir. Tiim

mitral yetmezligi olan olgularda bu komponentlerin en az birinin anomalisi
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ile beraberdir. Son zamanlarda, fenfluramine, deksitusfenfuramine ve bu
ilaglarin her birinin phenteramine ile kombinasyonlar1 da dahil olmak {izere
birgok anorektik ilaglarla beraber aortik regtirjitasyon, trikiispit
regiirjitasyonu ve mitral regiirjitasyonu bildirilmistir. Bu beraberligin
siklig1, mekanizmasi ve dogal seyri hakkinda kesin bilgiler verebilmek daha
fazla ¢alisma gerektirmektedir (10).

Patofizyoloji:

Kronik mitral yetmezliginde, sol atriyuma geri kagan voliimiin
miktar1 sol atriyum ve sol ventrikiiliin genigleme derecesini belirler. Sol
ventrikiil kronik voliim ylikiine dilatasyon ile cevap verir. Dilatasyon duvar
kalinlagmas1 ve hipertrofi ile beraberdir, bu sayede mekanik fonksiyonlar
devam eder. Mitral yetmezliginde sol ventrikiilin diyastolik hacimi, sag
ventrikiiliin sistolik out put’unu ve daha 6nceki sistolik basing esnasinda sol
atriyuma regiirjite olan hacimin toplamini igermektedir. Atriyumun elastik
biiziigmesi ve sol ventrikiiliin artmig kompliyans: siklikla sol ventrikiil, sol
atriyum ve pulmoner kapiller diyastolik basingta anlamli bir yiikselme
meydana getirmeden, sol ventrikiiliin hizli diyastolik dolusuna izin verir (5).

Akut mitral yetmezlifinde hemodinamik bozulma mekanizmasi
farklidir. Normal kalp bogluklarina ani regiirjitasyon sol atriyum ve sol
ventrikiilde konpansatuvar dilatasyona miisade etmez. Sonug olarak, sol
atriyum ve pulmoner kapiller basinglarda belirgin bir yiikselme meydana
gelir. Pulmoner vaskiiler dolagimda basing yiikselmesi akut pulmoner
6deme neden olur(10).

Sol ventrikiil disfonksiyonu mitral yetmezliginde siklikla rastlanan
ve koti bir komplikasyondur. Ilerlemis sol ventrikiil yetmezliginde,

intertisiyel fibrozis mevcut olmasina ragmen, sol ventrikiil disfonksiyonun
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kesin mekanizmasi karanliktir. Miyofiber kontraktilitesinde global sol
ventrikiil fonksiyonuna paralel degisiklikler olur ve miyofiber miktarinda
azalma meydana gelir. Diyastol esnasinda sol ventrikiil relaksasyonu

siklikla anormaldir, fakat odacik esnekligi de genellikle azalmistir (10) .

Klinik Bulgular:

Oykii:

Mitral yetmezlikli hastalarda genellikle semptom bulunmaz. Ciddi
yetmezIlikli hastalar, yillarca semptom vermeden yada ¢ok hafif semptomlar
vererek yasarlar. Diigitk kardiyak output’a bagli yorgunluk ve egzersizle
hafif dispne en sik rastanan semptomlardir ve istirahatte hizla iyilesirler.
Giinliik semptomlar1 hafif dispne, ortopne, paroksismal nokturnal dispne ve
periferik 6deme dogru ilerler. Siklikla hikayede yetmezligin nedeni
anlagilabilir. Bir miyokard enfarktiisii veya anjina hikayesi papiller adale
tutulmasim diistindiiriir. Orta yasta bir erkek hastada semptomlarin aniden
ortaya ¢ikmasi veya aniden kotiilegsmesi korda riiptiirtinii diislindiirtir. Mitral
yetmezligin ortaya ¢ikmasindan dnce kalp biiylimesi varsa, bu muhtemelen
dilate kardiyomiyopatidir. Gegmiste yakanilmis romatizmal kalp hastaligi
ve yakin ge¢miste gegirilmis bir yliksek ates hikayeside muhtemelen
infektif endokarditi akla getirir. Egzersizle ciddi dispne, paroksismal
nokturnal dispne asikar pulmoner 6dem ve hemoptizi hastaligin ileri
evrelerinde goriliir. Bu gibi semptomlar, yeni bir atriyal fibrilasyonla
regiirjite olan kan miktarinda artma, endokardit veya korda riiptiirii ile sol
ventrikiil kompliyansi ve fonksiyonunda meydana gelen ani degisikliklerle
tetiklenebilir (10).

Akut bigimde baglayan ciddi mitral yetmezlikli hastalarda,

semptomlar ¢ok dramatik olur. Bunlara pulmoner 6dem ve konjestif kalp
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yetmezIligi dahildir; fakat diiiretik ve vasodilatatorlerin verilmesi ve sol

atriyum kompliyansinin artmast ile geriler (10).

Fizik Muayene:

Kan basinci genellikle normaldir. Arteriyel nabiz ¢ikisi, belirgin
bigimde azalmig ejeksiyon zamani bulundugunda ani ve diktir. Apeks
vurusu siklikla laterale dogru yer degistirmistir. Yaygin ve genislemis sol
ventrikiillii hastalarda apikal vuru kisadir. Apikal sistolik trill, ciddi
regiirjitasyonun karakteristigidir. Ik kalp sesi ejeksiyon iifliriimii iginde
kaybolur ve siddeti genellikle normaldir. Ikinci kalp sesi de genellikle
normaldir, fakat ekspiryumda paradoksal (P2 A2) ciftlenme olur, bu
durumda sol ventrikiil ejeksiyon zamani belirgin sekilde kisalmigtir. Eger 3.
kalp sesi duyuluyorsa (S3), bu direkt organik mitral yetmezlikli hastalarda
regiirjite olan kan hacimi ile ilgilidir. Mitral yetmezliginde, siklikla
diyastolde kapaktan gegen kan akiminin artmasina bagl olarak diyastolik
bir iifiirtim ile beraberdir. S3 ekspiryum ile sidetlenebilir. Iskemik ve/veya
fonksiyonel yetmezlikli hastalarda S3 siklikla restriktif sol ventrikiil
dolusunu gosterir. Dordiincti kalp sesi, ani mitral yetmezligi gelismis siniis
ritimindeki hastalarda isitilir. Midsistolik klikler duyulursa bunlar mitral
valve prolapsusuna dair isaretlerdir ve ani kordal gerilmeye bagli olur.
Mitral yetmezlifinde ana isareti sistolik Uftirimdiir. En azindan orta
derecede regiirjitasyonda birinci ve ikinci kalp seslerini de igine alan
holosistolik iiftiriim duyulur. Ufiiriim genellikle apekste maksimum sidette
igitilir. Anteriyor leaflette daha fazla regiirjitasyon olan hastalarda {ifliriim
aksillaya yayilirken, esas olarak posteriyor leaflet tutulmusg ise sol sternal
kenara dogru yayilir. Prolapsus ve anteriyor leafletin korda riiptiirinde

{ifirlim arkada, boyunda bazen de kafada duyulabilir. Kalbin tabanina dogru
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yayllan iflirimlerde aort stenozu ve hipertrofik kardiyomiyopatiden
ayrilmasi oldukga giictiir (10).

Post ekstrasistolik vurular ile {ifliriim artmaz, bunun nedeni de
muhtemelen regiirjitan orifisin kiiciilmesi ile regiirjitan gradiyentin
artmasinin kombinasyonudur. Kisa siireli iifliriimler genellikle hafif
regiirjitasyona karsilik gelir, bunlar mitral valv prolapsuslu hastalarda orta
ve gec sistolik Uflirlim karakterindeyken fonksiyonel mitral yetmezlikli
hastalarda erken sistolik {ifliriim dogaldir (10).

Elektrokardiyografi:

Kronik mitral yetmezlikte, p dalgalar1 ve QRS kompleksisinin
ampliitiidlerinde artma tipik olarak ortaya ¢ikar. Sol atriyum ve sol ventrikiil
genislemeleri meydana gelir. Eger atriyal fibrilasyon varsa, sol atriyal
genisleme ile beraber yaygin bir fibrilatuar ag olusmustur. Papiller adale
iskemisi veya infarktiisii regiirjitasyonun nedeni ise, daha dnceki inferior ve
posteriyor miyokardiyal infarktiis kanitlar1 siklikla vardir. Sag ventrikiil
hipertrofisi sik degildir (10)

Radyografi:

Kronik ciddi mitral yetmezliginde sol atriyal ve sol ventrikiiler
genislemeyi tele ortaya koyar. Romatizmal hastalikta leafletlerin
kalsifikasyonu goriilebilir, dejeneratif hastalikta ise daha ziyade mitral
annulus kalsifiktir. Akut ciddi yetmezlik durumlarinda ise kalbin boyutlar

normaldir ancak pulmoner ddem goriintiisii vardir (10).
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Laboratuvar Bulgulary.

Ekokardiyografi:

Mitral yetmezliginin etiyolojisini tammlamada ve sonuglarim
belirlemede EKO gereklidir (6rnegin flail yelken leafletler, agir prolapsus,
mitral annuler Kalsifikasyon, leafletlerin hareketi, endokardite bagh
vejetasyonlar). EKO ve doppler ile regiirjitan akimin hizi, derinligi ve
uzunlugunu degerlendirerek regiirjitasyonun agirligini ortaya koymaya
yardimc1 olur. Renkli akim goriintiileme, jetin ¢ikis yerini ve dogrultusunu
gOsterir. Jetin uzunluguna, jet alanin sol atriyal alana olan oramina veya
daha basitge sadece jetin alanina bakilarak mitral yetmezligin agirlig
hakkinda daha dogru bilgiler elde edilebilir. Normal insanlardaki kiiglik
jetler hafif regiirjitasyonlara karsilik gelir. Regiirjitan lezyonlar1 tanimlarken
renkli akim goriintillemelerde anlamli kiyaslamalara olanak verir. Bunlar
intrensek olarak regiirjitan akimlarin miktar ile ilgilidir. Jetin yayginlig:
onun momentumu ile belirlenir, bdylece regiirjitan hiz ne kadar fazla olursa
regilirjitan akim miktar1 da o kadar fazla olur. Ayrica jetler sol atriyum
tarafindan kisitlanabilir ve genis atriyumda daha fazla yayilir. Valvular
prolapsusun egzantrik jetleri sol atriyal duvara baghdir ve regiirjitasyonun
gercekten daha az tahmin edilmesine neden olur. Aksine, iskemik ve
fonksiyonel mitral yetmezliginin merkezi jetleri genis atriyumda belirgin bir
bigimde yayilir ve regiirjitasyonun gergekten daha fazla tahmin edilmesine
neden olur. Transozefageal ekokardiyografide genellikle daha genis jetler
gozlenir. Fakat renkli akim goriintiilemelerle bile baz1 simirlanmalar ortadan
kaldirllamaz. Pulmoner vendz hiz profili reglirjitasyonun derecesini
degerlendirmede yararli bulunmugtur. Pulmoner venler igine olan akimin

sistolik yansimasi agir yetmezlikli vakalarda onemli bir kanittir. Birgok
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kantitatif metodlar yetmezligin derecesini yansitan parametreleri 6lgmek
iizere kullamilmistir. Ancak yetmezligin kantitatif degerlendirmeleri i¢in bu

teknigin etkinliginin gosterilmesi gereklidir (10).

Kardiyak Kateterizasyon ve Anjiografi:

Kardiyak kateterizasyon hemodinamik statusu, yetmezligin agirhigini,
sol ventrikiil fonksiyonu ve koroner arter anatomisini degerlendirmek i¢in
kullamlir.  Mitral  yetmezligin  tamisim  kuvvetlendirmek  igin
kullanilmaktadir. Pulmoner kapiller wedge basincinda genis bir v dalgasi
yetmezligi diigtindiiriir. Fakat bulunmamas: yetmezIligi ekarte ettirmez. Bir
Swan-ganz Kkateteri hastaya yatak baginda yerlestirilerek sag kalp
bosluklarinin oksijen saturasyonu ve pulmoner kapiller basinglarda v
dalgasinin olup olmadig: belirlenerek, akut miyokardiyal enfarktiis gegirmis
bir hastada gelisen yeni bir sistolik Ufiirlimiin nedeni ortaya konulur.
Yetmezligin derecesinin degerlendirilmesi ise sol ventrikiiliin kontrast
ventrikiilografisi ile miimkiin olur ve kalitatif olarak sol atriyumun
opasifikasyonunun derecesi ve devamlilifi prensibine gére 3 veya 4 olarak
degerlendirilir. Sol ventrikiil fonksiyonu ise kantitatif anjiografi yapilarak
degerlendirilir. Sol ventrikiil hacimleri, regiirjitan hacim, regiirjitasyon
siiresi, regiirjitasyon etiyolojisi ve sol ventrikiil fonksiyonlar1 belirlenir. Sol
ventrikiil fonksiyonu i¢in en fazla kullanilan parametreler; end-sistolik
hacim ve sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonudur. Prognostik agidan her
ikisinin de yarali oldugu gosterilmistir. Egzersize hemodinamik cevap
(6regin kardiyak output, pulmoner arter basinci) siklikla kapak replasmani
geregine igaret etmektedir (10).

Koroner lezyonlar bulunmasa bile yetmezlikli hastalarda bolgesel

duvar hareketi bozukluklar1 goézlenmektedir. Selektif koroner anjiografi
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bugiin i¢in koroner arter anatomisini belirlemek iizere mevcut tek tekniktir.
35 yasin iizerinde veya anjina ve yahutta koroner arter hastali1 bakimindan

multiple risk faktérii tagtyan hastalarda yapilmalidir (10).

Diger Laboratuvar Calismalar::

Radyoniiklid anjiografi sol ventrikiil end-diasolik ve end-sistolik
hacimlerin ve sag ve sol ventrikiiliin ejeksiyon fraksiyonlarini belirlemede
kullanilabilir. Egzersizle indiiklenen sol ventrikiil disfonksiyonunun ortaya
konulmas: siktir, ancak uzun dénem prognoz iizerine bu gibi dlglimlerin
anlamlilig1 genis hasta serilerinde analiz edilememistir. Sag ventrikiil ve sol
ventrikiil tlizerinde elde edilen olglimlerin karsilagtiriimasi, mitral kapak
regiirjitan fraksiyonunun hesaplanmasina miisade eder. Egzersiz testleri
siklikla, ciddi mitral yetmezligine ragmen &zellikle nispeten asemptomatik

hastalarda egzersiz kapasitesini belirlemede yardime1 olmaktadir (10).

Dogal Seyir:

Yetmezligin derecesinin kalitatif ve kesin olmayan bir bigimde
belirlenmesi nedeniyle mitral yetmezligin dogal seyri tam olarak
tammlanamamustir. Hafif romatizmal mitral yetmezlikli hastalar iyi
prognoza sahip gibi goriinmektedirler. Mitral valv prolapsuslu hastalarin
prognozu da hafif ya da hig regiirjitasyonu olmayan hastalar gibi prognozu
milkemmeldir. Yetmezlik iifiirmii olan hastalarda 6liim meydana gelebilir
ve bu durum daha sik olarak sol ventrikiil fonksiyonun belirgin bir bigimde
bozulmus oldugu vakalarda olur (10).

Medikal olarak tedavi edilen mitral yetmezlikli hastalardaki kotii

prognoz kriterleri:
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1. Ciddi semptomlar (class III ve IV), semptomlar gegici olsa bile
2. Yiiksek pulmoner arter basinci olan
3. Belirgin olarak sol venrikiil end-diyastolik hacimi artmis olan
hastalar
4. Azalmis kardiyak output ve azalmis sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu
Medikal ve cerrahi tedaviler prognoz agisindan degerlendirildiginde,
egim cerrahi tarafa dogru kayma gosterir. Ozellikle sistolik fonksiyonlari

azalan hastalarda cerrahi tedaviden fayda gormektedirler (10).

Tibbi Tedavi:

Infektif endokarditin &nlenmesi yetmezlikli hastalarda gereklidir.
Romatizmal mitral yetmezIlikli geng hastalara romatizmal ates profilasisi
yapilmalidir. Atriyal fibrilasyonlu hastalarda hiz digoksin ve/veya beta
bloker, diltiazem ve amiadarone kullanilarak kontrol altina alinmalidir.
Ciddi yetmezlikli veya genis sol atriyumlu hastalarda, kardiyoversiyondan
sonra siniis ritminin uwzun dénem korunabilmesi tibbi olarak tedavi
edilenlerde miimkiin olmamaktadir. Atriyal fibrilasyonlu hastalarda oral
antikoagiilasyon kullanilmalidir (10).

Afterloadun azaltilmasi regiirjitasyon miktarim sadece sol ventrikiil
sistolik basinci azaltarak degil, fakat aym1 zamanda effektif reglirjitasyon
orifis alanim azaltarakta diisiirmektedir. Ozellikle miyokardiyal infarktiisle
ilgili olan ciddi yetmezlikli unstable hastalarda, sodyum nitroprussid’in
akut kullanimi mitral valv cerrahisi i¢in hazirlanan hastalarda hayat
kurtarict olabilir. Kronik afterload azaltilmas: daha tartigmalidir. Kalp

yetmezIgini kontrol altina almak bakimindan yine, ozellikle dispne gibi
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semptomlarin kronik kontrolii igin diliretik tedavi onemli dl¢iide faydalidir

(10).

AORT KAPAK HAKKINDA GENEL BILGILER:
ANATOMISI:

Mitral kapaktan farkli olarak aort kapagi, pasif kapak mekanizmasina
sahip olarak tanimlanir. Mitral kapagin aktif komponentleri papiller kaslarin
kasilmas: ile hareket eden eden leafletlerden olusur. Tersine aort kapakta
aktif komponent yoktur. Aort kapagin agilmasi ve kapanmasi, aort ile
ventrikiil arasindaki minimal basing farkliliklarinin sayesindedir. Kapanma
sirasinda ayni mekanizma sayesinde geriye dogru olan akimi, kusplarin aym
hizaya gelmesini saglayarak miitkemmel bir sekilde engeller (9).

Aort kapak basitce ii¢ kuspdan olusur. Bunula birlikte diger
komponentler yapisal biitiinliigii ve fonksiyonlarin uygun bi¢imde
yapilmasini saglar. Mitral kapagin tersine gergek bir aort kapak annulusu
yoktur. Ancak aort kapagin cerrahi annulusu ise, ventrikiiler-arteriyel
bileske olarak tamimlanir ve buraya semilunar kapaklar baglanir. Eger
leafletler gergek anulusa baglansalardi, leafletlerin sistol boyunca uygun bir

bi¢imde agilmalar miimkiin olmazdi (Tablo 7) (9).
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Tablo 7: Aort kapagin mitral anteriyor leafletle olan iligkisi

Ventrikiil ile aort arasindaki bileske ventrikiiler arteriyel bileske
olarak tanimlanir. Burasi hem anatomik hem de fizyolojik bileske olarak
incelenebilir. Fizyolojik bileskenini dikkat c¢ekici o©zelligi, semilunar
kapaklarin yapistig1 bdlge ventrikiiler ¢ikim yolu ile aort arasindaki ayrimi
yapar. Bununla birlikte, fizyolojik ve anatomik bileske arasindaki farklilik
ventrikiiliin muskiiler yapili kisimi septum ve mitral kapagin fibroz yapil
kisimindan dolayidir. Komissiirler anatomik bilegskenin {izerinde, semilunar

kapaklarin baglandig taban kisimi ise gergek anatomik bileskedir (9).
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1. AORT DARLIGI:
Etiyoloji ve Patoloji:

Aort stenozu sol ventrikiilden aortaya dogru kan akiminin ¢ikig
yolundaki bir obstriiksiyondur. Obstritksiyon lokalizasyonuna gore;
valviiler, supravalviiler, subvalviiler olabilir (11).

Aort darhigmin en sik goriilen nedenleri; kongenital, romatizmal ve
kalsifik (dejeneratif) dir. Kalsifik aort darligi 35 yas ve iizerindeki
hastalarda goriiliir, kongenital veya romatizmal problemiolan kapagin
kalsifikasyonu sonucu meydana gelir. Bazi hastalarda kapak antijenlerine
karst otoimmiin bir reaksiyon mevcut olabilir. Aort darliginin nadir
nedenlerinden bazilari; obstriiktif infektif vejetasyonlar, homozigot tip II
hiperlipoproteinemia, kemigin paget hastaligi, sistemik lupus eritematosus,
romatoid hastalik, okranosis ve irradyasyondur (11).

Giiniimiizde orta yaglarda veya ileri yaslarda kalsifik aort stenozu
kapak replasmanina giden en sik kapak lezyonudur. 70 yasin altindaki
hastalar arasinda %2’si kongenital bikiispid aorttur. Dejeneratif
degisiklikler vakalarin %18’inde nedendir. Aksine 70 yasin iizerindeki
hastalarda dejeneratif degisilikler cerrahi vakalarin yaklagik yarisinda,
kongenital bikiispid kapak ise vakalarin yaklagik Y ‘iin de bulunur (11).

Supravalviiler ve subvalviiler aort stenozu genellikle kongenitaldir.
Bunun bir istisnast hipertrofik kardiyomiyopatidir. Kongenital bikiispid
kapak, yasamin ilk yillarinda sol wventrikiil outflow’unda ciddi bir
obstriiksiyon meydana getirebilir. Kuspislere kalsiyum birikmesi nedeniyle,
hareketsiz hale gelmesi bikuspit kapagin stenotik bir lezyon sekline
déniismesinde en 6nemli fakt6rdiir. Bikiispid kapakta kollajen jenerasyonu,
lipid depozisyonu ve kalsifikasyon sonucunda olusur Patolojik bulgulardaki

benzerlik bikiispid kapaktaki stenozun kapak dokusu iizerine biklispid
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kapak konfigiirasyonunun impoze ettigi, anormal mekanik stresin
hizlandirdig1 dejeneratif degisiklikten kaynaklandifina isaret etmektedir
(11).

Romatizmal aort stenozu kommissiirlerde adhezyon ve flizyonunun
bir sonucudur. Leaflet ve kapak ringi vaskiilarize olur, bu da kapak
kusplarinda retraksiyonuna, kalinlagmasina yol agar. Kalsifikasyon
gelistikten sonra aort kapak orifisi daralir, kiigiik bir tiggen veya yuvarlak
acikhik haline gelir. Buradan siklikla stenozisle beraber regiitjitasyon olusur.
Romatoid aort darlifn ¢ok daha nadir ve kapak leafletlerinde nodiiler
kalinlagmasiyla sonuglanir. Hiperkolesteroleminin bazi formlarinda, lipid
depozisyonu sadece aort duvarinda degil, ayn1 zamanda aort kapak {izerinde
meydana gelir ve zaman zaman aort darligine neden olur (11).

Sol ventrikiil konsantrik bir bigimde hipertrofiye olur. Hipertrofiye
ugramis kardiak adale hiicreleri de boyut olarak artmistir. intertisiyel doku
icinde konnektif doku ve degisen miktarlarda fibr6z doku artis1 vardir.
Miyokarda da olusan ultrastiiktiirel degisiklikler, hastaligin ileri evresinde
gelisen sol ventrikiil sistolik disfonksiyonundan sorumludur. Subklinik
kalsifik embolizasyon, kalsifik aort darhiginde goriiliir ve bunun i¢in 1srarla
arastirilmalidir. Dolagimda anlamli degisiklikler meydana gelmeden once,
aort kapak dogal boyutunun dortte birine kadar azalmalidir. Normal eriskin
bir kisinin aort kapak orifis alam 3,0 ile 4,0 cm? arasindadir, bu alan 0,75-
1,0 cm? ye kadar azalsa bile, ciddi aort darlifi olarak degerlendirilmez.
Ciinkii iri yapili insanlarda kapak alani 1,0 cm? olmasi ciddi bir darlik
anlamina gelirken, kii¢iik yapih insanlarda 0,7 cm? olan kapak alani normal
sayilabilir (11).

Hemodinami ve dogal hikaye verilerine dayanarak aort darlifim

derecelendirilirse:
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1. Hafif: Kapak alani <1,5 cm?

2. Orta: Kapak alam 1,1-1,5 cm?

3. Ciddi: Kapak alanm <1,0 cm?

Ciddi stenozisde, kardiak output normal oldugu zaman ortalama
transvalviiler basing gradiyenti 50 mmHg’1 genellikle asar. Ciddi aort
stenozlu hastalarda bazen asemptomatik kaldiklar1 halde, bazi hastalar

sadece orta derecede stenozda bile semptom verebilir (11).

Patofizyolojisi:
Aort kapak alanindaki azalma ile beraber, kanin sol ventrikiilden

aorta ge¢isi sirasinda enerji kayibina ugrar. Aort kapak alani insanlarda
olgiilebilir bir gradiyent gosterilmeden once yaklasik %50 oraninda azalir.
Outflow obstriiksiyonu sol ventrikiil {izerinde bir basing yiiklenmesi koyar,
bu da sol ventrikiil duvar kalinhi§ ve kitlesinde bir artma ile kompanse
edilir. Konsantrik hipertrofi sistolik duvar stresini normal diizeylerde tutar
ve ventrikiil fonksiyonunu korur. Sistolik fonksiyon korunmus olsa bile,
anormal diyastolik kompliyans konsantrik hipertrofinin gelismesine eslik
eder. Sol ventrikiil iizerinde devam eden agir1 basing yliklenmesi bir miiddet
sonra kontraktilitenin bozulmasina, hafif dereceden orta dereceye kadar bir
dilatasyona neden olur. Aort stenozlu hastalarda sol atriyal kontraksiyon
anlamli bir yarar saglar. Etkili atriyal kontraksiyon ya atriyal fibrilasyon ya
da atriyal kontraksiyonun uygun zamanda gelmemesi durumunda; sol
atriyal basingta yiikselme, kardiak outputta azalma olur. Etkili olmayan
atriyal kontraksiyon siklikla pulmoner konjesyonla beraber klasik kalp
yetmezligine neden olur (11).

Aort stenozlu hastalarin biiylik bir béliimiinde, kardiyak output

normal smurlardadir ve baslangigta egzersiz ile uyumlu olarak ytiikselir.
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Daha sonra, aort stenozunun siddeti arttikga, ancak istirahatte kardiak
output normal seviyeler i¢inde kalir, mamfi egzersiz esnasinda egzersizin
agirhigi ile uyumlu olarak daha fazla artmaz ve neticede higbir dogal
kompliyans: gosteremez. Ciddi aort stenozunda miyokardiyal oksijen
ihtiyaci, ylikselmis sol ventrikiil adale kitlesi, sol ventrikiiliin basincinda
yiikselmeler ve sistolik ejeksiyon sliresinin uzamas: nedeniyle artar. Sonug
olarak, koroner arter hastaliginin yoklugunda dahi hastalarda klasik anjina

pektoris bulunabilir (11).

Klinik Bulgular:
Hikaye:

Konjenital kapak stenozu olan hastalarda ¢ocuklugu ve bebekliginden

beri bir iifiirim hikayesi veririler. Romatizmal stenozu olanlarda
romatizmal ates hikayesi olabilir. Valviiler aort stenozulu birgok hasta bu
arada ciddi aort stenozu olanlar da asemptomatik olabilirler (11).

Aort stenozunda karakteristik klinik triadi; anjina pektoris, senkop, ve
kalp yetersizligidir. Ani Olim de meydana gelebilir. Semptomlar aort
stenozunu ge¢ dénemlerinde ortaya ¢ikma egilimindedir. %3 ile %5 hastada
asemptomatik donemde ani 6liim olusabilir, genellikle bunlar ¢ogunda fatal
epizottan Once bazi kardiyak semptomlar vardir (11).

Anjina pektoris genellikle ilk klinik bulgudur ve semptomatik
astalarin %50-%70’inde vardir. Senkop azalmig serebral perfiizyon
sonucunda olur. Eforda gelisen senkopun nedeni, sabit kalmig veya yetersiz
kardiyak output veya bir aritmi veya her ikisine bagli olarak gelisen
sistemik vazodilatasyondur. Bu bulgu anjinaya nazaran ¢ok daha az goriiliir.

Semptomatik hastalarda %15 ile %30 oraninda bildirilmistir. Egzersiz
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esnasinda dispne, ortopne, paroksismal nokturnal dispne ve pulmoner 6dem
degisik derecelerde pulmoner vendz hipertansiyondan kaynaklanir (11).
Aort stenozunda artmig bir gastrointestinal arterio-vendz
malformasyon insidansi vardir. Bunun sonucunda hastalarda gastrointestinal
kanama ve anemi egilimi vardir. Klasifik sisemik embolizmler de

gelisebilir (11).

Fizik Bulgular:

Aort stenozulu hastalarda stenozun ciddiyeti, stroke voliim, sol
ventrikiil fonksiyonu ve kapagin rijiditesi ve kalsifikasyonuna bagli olarak
fizik bulgular bir spektrum halindedir. Anlamli aort stenozunun tipik fizik
bulgulari, karotiste basincin gecikmis up stroke’u (parvus et tardus), bir
eskenar dortgen seklinde sert midsistolik {iflirim ve sol ventrikiil
hipertrofisidir. Arteriyel nabiz basinci dar olabilir ve karotis arterlerinde
sistolik bir tiftirlim isitilebilir (11).

Sol ventrikiil kardiyak impulsu kuvvetli ve devam edici karakterdedir
ve dordiincii kalp sesi igitilebilir. Hatta bu aktivite palpe edilebilir. Kalbin
taban kisimina uyan bolgede siklikla bir aortik sistolik tril mevcuttur. Ciddi
aort stenozlu erigkin hastalarin %80-90’inda bir S4 gallop sesi geg sistolik
pik yapan bir midsistolik ejeksiyon iflirtimii seklinde vardir. Bu tek bir
ikinci kalp sesi gibi isitilebilir. Bunun nedeni A2 ve P2 nin iist {iste binmesi
ve A2 ‘nin ¢ok yumusak veya hi¢ olmamasidir. Uftirim siklikla giiriiltiili
ve yliksektir ve sag ikinci interkostal araliktan alimir ve karotis ve apekse
dogru yayilir. Zaman zaman apikal bélgede daha kuvvetli isitilir, burada
karakteristik olarak daha ytiksek bir atim mevcuttur. Bu ozellikle yash
hastalarda daha siktir. Zira aort stenozunun #flirlimii bu popiilasyonda

apekste daha iyi duyalan kumru sesine benzer bir iftirlimdiir (11).
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Minimal aortik regiirjitasyona bagl zayif bir erken diyastolik iiflirim
mevcuttur. Valvuler aortik stenozlu geng hastalarda, bir sistolik ejeksiyon
sesi sistolik tiflirtimii baglatir. Ancak aort stenozu ciddilestikge kaybolur. S2
paradoksal olarak ciftlesir, ¢linkii A2 gecikir (11).

60 yas ve yukarisindaki hastalarda, aort stenozu klinik tablosu daha
geng hastalardaki tipik tablodan farklilagma egilimi gosterir. Sistemik
hipertansiyon siktir, hastalarin yaklasgik %20’sinde vardir, bunlarin
yarisinda orta ya da agir derecede sistolik ve diyastolik hipertansiyon
bulunur. Bu hastalarin %20 kadarinda konjestif kalp yetmezligi bulunur.
Erkek kadin orami 2:1’dir. Arteriyel duvarda kalinlagmasi ve esnekligini
kaybetmesi sonucunda arteriyel basing yiikselir ve bu yiikselme hizli da

olabilir, nabiz basing aralig1 normal veya genis olabilir (11).

Elektrokardiyografi:

Valvuler aort stenozunda ritm olaymn agirligina bagh olmaksizin
siniis ritmidir. Anlamli derecede aort stenozu bulunan bulunan birgok
hastada elektrokardiyografik olarak sol ventrikiil hipertrofisi bulunur.
Ancak yagh hastalarda atriyal fibrilasyon beraberligi, beraberinde mitral
kapak hastalif1 veya koroner arter hastaligini diislindiirtir. Aort stenozunun
tipik EKG bulgusu, ylikselmis QRS voltaj1 ile beraber deprese olmug ST
segmenti ve belirgin olan R dalgasi olan derivasyonlarda T dalgasinda
terslesme goriiliir. Ileti defekti sikgadir ve birinci derece kalp blogundan sol

dal bloguna kadar degisir (11).
Radyografi Bulgular::

Karakteristik bulgu dilate proksimal asseneden aorta ile beraber

(poststenotik dilatasyon) normal biiyiikliikte bir kalptir. Aort kapak i¢inde
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kalsiyum depozisyonu lateral grafide goriiliir, fakat en iyi floroskopide fark
edilir. Giiniimiizde kalsifikasyonlar en sik iki boyutlu ekokardiyografide
(2D) tamimlanmaktadir. Aortik kapakta kalsiyum 40-45 yaslar1 arasindaki
eriskinlerde dikkat g¢ekici bir igarettir. 45 yas tlizerine aortta kapakta
kalsiyum yoksa ciddi aort stenozu sliphe gotlirlir. Diger taraftan,
kalsiyumun varlif1 mutlak olarak kapagin stenotik olduguna veya stenozun
¢ok ciddi oldugunu ifade etmez. Telekardiyografide kalp golgesinde hafif
dereceden orta dereceye kadar bir genisleme saptanabilecegi gibi, hi¢bir
biiylime de bulunmayabilir. Eger hastada kalp yetersizligi baglamis ise sol
ventrikiil ve sol atriyumda dilatsayon nedeniyle kalp boyutlar1 artmaya
baglar, akciger sahalari pulmoner édem ve pulmoner vendz konjesyon

gosterir ve sag ventrikiil ve sag atriyum da dilate olabilir (11).

Laboratuvar Bulgulari:
Ekokardiyografi/Doppler:

Ekokardiyografi (EKO) ¢ok 6nemli non invaziv bir tan1 yontemidir.
EKO da aortik valve leafletleri sistolde yalin bir bigimde goriiliir ve aort
kapak a¢ilmi normalde 1,6-2,6 cm’dir. Bikiispit kapak varliginda eksantrik
kapak leafletleri goriiliir. Aortik kapak leafletlerinde kalsifikasyon veya
fibrozisin bir sonucu olarak kalinlagmig olarak goriilebilir. Aort kapagin
acilmasi kisitlanmig olabilir. Ancak bu durum diisiik kardiyak output gibi
bagka durumlarda kargimiza c¢ikabilir. Sol ventrikiil hipertrofisi siklikla,
hem interventrikiiler septumda hem de posteriyor sol ventrikiil duvarinin
kalinlagsmas1 ile gelisir, genellikle sol ventrikiil kavitesini boyutlan
normaldir. Sol ventrikiil sistolik fonksiyonu bozuldugu zaman sol ventrikiil

ve sol atriyum dilate olur, sol ventrikiilin kisalma yiizdesi azalir (11).
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Dopppler EKO ile kapak gradiyentini ve aort kapak alanini non
invazif olarak belirlenir. Aort stenozunun EKO ile degerlendirilmesinde
kose tasi, aort kapak iizerinde Dopplerin devaml1 soru isareti dalgasidir.
Peak Doppler hizi kullanilarak hesaplanan (4(AS hizi)?) gradiyent,
kateterizasyonda hesaplanan anlik pik gradiyent ile korelasyon halindedir.
Aort kapak alanm i¢in degerler, devamli Doppler dalga formundan aortik
kapak icindeki jet akim hizim Olgerek devamlilik denklemi kullanmak
suretiyle hesaplanabilir, nabiz dalga Doppleri ile kapagin hemen
proksimalindeki sol ventrikiil outflow traktin akim hiz1 ve aortik annulus
capindan outflow traktusundaki aortik kapak gradiyenti bulunabilir.

Transozefagial ekokardiyografi (TEE), aort kapak anomalisi ve
transtorasik teknikle yeterli degerledirme saglanamadigi zaman aort

stenozunun agirhigim belirlemede yaralidir (11).

Kardiyak Kateterizasyon ve Anjiografi:

Aort stenounun ciddiyetini tam olaraak belirlemede yinede en gegerli
olan y6ntemdir. Eg zamanli olarak sol ventrikiil ve assandan aorta basinglari
ya indikator diliisyon teknigi veya Fick prensibine gore kardiak output
hesapalnirken 6lgiiliirse kapak alani buradan gikarilabilir. Sol ventrikiil
sistolik pompa pompa fonksiyonun durumu sol ventrikiil end-diyastolik ve
end-sistolik hacimleri ve ejeksiyon fraksiyonu Olgiilerek sayisal olarak
degerlendirilebilir. Ciddi aort stenozunda ylikselmis afterload varliginda
miyokardiyal fonksiyonun ejeksiyon fraksiyonu ile daha diisiik diizeyde
hesaplanacag1 unutulmamalidir (11).

Koroner arter hastalifinin varlig1, yerleri ve agirlig1 da sadece selektif
koroner anjiografi ile belirlenebilir. Selektif koroner anjiografi ile

belirlenebilir. Selektif koroner anjiografi 35 yas ve tlzerindeki tiim kapak
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hastalarinda anjina hikayesi bulunan veya prematiir koroner arter hastalig

icin iki veya daha fazla risk faktérii bulunan hastalarda yapiimalidir (11).

Diger Laboratuvar Arastirmalari:

""Gated pool radionuclide scan’’ ile sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu hakkinda 2D ekokardiyografi sol ventrikiil sineanjiografiden
saglanan bilgiye benzer bir bilgi alinabilmektedir.

Herhangi bir tiirde egzersiz testleri ciddi aort stenozlu hastalarda,
genellikle bu gibi c¢aligmalar icin &6zel bir gerekce olmadikga tavsiye
edilmez. Holter elektrokardiyorafi (EKG) kayitlari, aritmisi oldugundan ya
da agrisiz iskemisi bulundugundan siiphe edilen hastalarda zaman zamana

Onemli bir deger tagir (11).

Tibbi Seyir ve Prognoz:

Eriskinde aort stenozunun dogal seyri, mortalite ve morbiditenin ¢ok
diisiik oranda devam ettifi uzamig latent bir periyod gosterir. Stenotik
lezyonlarin ilerleme hizi, orta derecede aort stenozlu hastalarda bir dizi
hemodinamik  ¢aligmaya  gbre  belirlenmektedir. = Kateterizasyon
¢aligmalarinda, bazi hastalarda yilda 0,1-0,3 cm? lik bir kapak alaninda
azalma tespit edilmektedir. Kapak ¢evresinde sistolik basing gradiyenti her
yil 10 ila 15 mmHg arasinda artmaktadir. Diger taraftan, ¢aligmaya alinan
hastalarin yarisindan fazlasinda 3 ya da 9 yillik periyodlar siiresince ya
kii¢iik bir progresyon yada hig bir progresyon yayinlagmamustir.

Aort stenozunun progresyonu, dejeneratif kalsifik hastalikh
kimselerde konjenital veya romatizmal atesli kimselere nazaran daha
hizlidir, bununla birlikte kisisel olarak bir hastada progresyon hizini

onceden belirlemek miimkiin olmaz. Ozellikle uzun bir latent dénemden
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sonra, anjina, senkop ve kalp yetmezligi semptomlar1 gelisti§i zaman
prognoz dramatik bir bigimde degisir. Semptomlarin baslamasindan sonra
ortalama yasam oranlar1 3 yildan azdir. B6ylece semptomlarin ortaya

cikmasi aort stenozunun dogal hikayesi i¢in kritik bir noktadir (11).

Medikal Tedavi:

Aort stenozlu tiim hastalar infektif endokardite karsi antibiyotik

proflaksisine ihtiyag¢ duyarlar. Kapak lezyonu romatizmal orjinli oldugu
zaman romatizmal atesin tekrarina karsi ilave proflaksi endikedir. Sol
ventrikill outflow’una mekanik obstriiksiyon medikal tedavi ile
degistirilemez.

Orta derecede aort stenozunda hastalar, yarigmali sporlarda orta
dereceden agir dereceye kadar zorlamalardan sakinilmalidir. Eger atriyal
fibrilasyon hafif veya orta derecede aort stenozlu hastalarda meydana
gelirse hizla siniis ritmine dondiirilmelidir. Ciddi aort stenozunda siniis

ritmine dondiirme bazen acil kaydi tagir (11).

2. AORT YETMEZLIGI:
Etiyoloji ve Patoloji:

Aort yetmezligi, aort kapaginin tam kapanmamasina bagli olarak
diyastolde aortadan sol ventrikiil i¢ine dogru bir kan akiminin geri
gelmesidir. Akut aort yetmezliginin en sik gorlilen nedenleri; infektif
endokardit ve prostetik kapak disfonksiyonudur. Sik goriilen diger nedenler
ise aort disseksiyonu, sistemik hipertansiyon ve travmadir (11).

Kuzey Amerika’da kronik, izole ciddi aort yetmezliginin en sik
nedeni, esas itibar1 ile media tabakasinin hastaligma bagh olarak gelisen

aort kokil ve annuler dilatasyondur. Sik rastlanan diger nedenler konjenital
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bikiispit kapak, daha 6nce gecirilmis infektif endokardit ve romatizmal
hastaliktir. Sifilis eskiden en sik rastalanan bir neden idi, artik Kuzey
Amerika da nadir gériilmektedir. Kronik aortik reglirjitasyon bir dizi diger
hastalikla beraber goriiliir, bunlar ozellikle aort kok dilatasyonunun
sonuclaridir. Izole cidddi aort regiirjitasyonlu hastalarda cerrahi olarak
kapaklart ¢ikarilmis olan hastalarin %40-60 arast idiopatik diye
siiflandirilir. Bunlarin yarisinda histolojik olarak miksomat6z degisiklikler
goriilmiistiir. Aort kapak inkompetans1 leafletlerdeki degisikliklerden
kaynaklanir. Bunlar kontaktiir skari, perforasyon, gerektiginden daha biiylik
boyutta olmak, intrinsik rijiditenin kayibi, doku destriiksiyonu veya
dilatasyon ve yahutta aortik duvarin disseksiyonu dahildir (11).

Aort yetmezliginde sol ventrikiiliin voliim yiikli temel hemodinamik
bozukluktur. Bu voliim yiiklenmesinin miktari, regiirjitan kan akim
hacimine baglidir. Geriye gelen kan miktari, regiirjitan orifis alani, aorta ile
sol ventrikiil arasindaki diyastolik basing gradiyenti ve diyastollin siiresi
tarafindan belirlenir (11).

Akut aort yetmezliginin patofizyolojisinde, sol ventrikiil diyastolik
basing-voliim iligkisi dnemli bir rol oynar. Sol ventrikiiliin akut olarak dilate
olma yetenegi siirlidir; bunun bir sonucu ciddi aort yetmezliginde voliim
yiikii, diyastolik sol ventrikiil basincinda hizli bir artis meydana gelir. Eger
sol ventrikiil bir sekilde daha 6nceki bir lezyon dolayisi ile dilate olmus ise,
sol ventrikiil basinci baglangicta akut aort yetmezligi nedeniyle gittikce
artan bir bigimde yiikselecek, daha sonra normal veya stiff bir sol ventrikiil
de gbzlendigi gibi aym yiiksek seviyelere yiikselecektir (11).

Akut aort yetmezIligi, hafif oldugu zaman kiigiik seviyede veya hig
hemodinamik olarak bozulma gostermez. Agir oldugunda ise, geriye donen

kan hacimi biiyiiktlir. Bu son durumda artmig sol ventrikiil diyastolik
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basinci ortalama sol atriyal ve pulmoner vendz basinglarda ytikselme ile
sonuglanir ve degisen derecelerde pulmoner &dem meydana getirir. Sol
ventikiil tarafindan iki konpansatuvar mekanizma kullanilir: miyokardiyal
kontraktilitede artma ve one dogru yeterli kardiyak output’u saglayabilmek
icin olusan konpansatuvar tasikardi. Sonug olarak, baslangicta 6ne dogru
kardiyak output yeterli olmaktadir. Bunu takiben sol ventrikiil sistolik
pompa fonksiyonu bozulmaya baglar, bdylece klinik olarak kalp
yetmezliginde daha agir bulgular ortaya gikar (11).

Kronik aort yetmezliginde, uzun bir zaman diliminde yetmezlik artar
ve sol ventrikiil diyastolik basing-voliim iligkisi akut aort yetmezliginde
goriilenden farklidir. Eger aort yetmezliginde hafif ile orta derecede ise, sol
ventrikiil end-diyastolik voliimii orta derecede artar, sol ventrikiil diyastolik
basing-voliim egrisi saga dogru yer degistirir ve sol ventrikiil diyastolik
basinci genellikle normaldir. Agir kronik aort yetmezliginde sol ventrikiil
end-diyastolik hacim, sol ventrikiill end-diyastolik basingda anlaml
yiikselmeler olmadan sol ventrikiil end-diyastolik hacim olduk¢a genisler.
Eger sol ventrikiil diyastolik hacmi daha da artarsa, sonugta sol ventrikiil
diyastolik basinci da yiikselecektir (11).

Ciddi kronik aort yetmezliginde fazla bir voliim ile sonuglanir (sol
ventrikiil stroke voliimiiniin biiylik bir ylizdesini olugturur). Sol ventrikiil
buna dilate olarak cevap verir, bu dilatasyon regiirjitan voliim ile dogru
orantilidir. Geriye kalan genis sol ventrikiil stroke voliimii sol ventrikiil
sistolik hipertansiyonu meydana getirir. Bunlarin hepsi sol ventrikiil duvar
gerilimini yiikseltir. Bu da sol ventrikiil fonksiyonunun bozulmasi ile
sonuglanir. Zaman iginde, volim aginn yiiklenmesiyle ortaya c¢ikan
hemodinamik kétiilesme, miyokardiyal kontraktilitenin ve sol ventrikiil

kompliyansinin azalmasiyla sonuglanir (11).
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Ciddi aort yetmezliginde, artmig sol ventrikiil diyastolik ve sistolik
hacim, sol ventrikiil kas kitlesinde artig (hipertrofi) ve sol ventrikiil
basinglarinda ve ayrica sistolik ejeksiyon zamaninda uzama nedeniyle
miyokardiyal oksijen ihtiyaci artar. Toplam koroner kan akimi artmustir.
Koroner rezervi anlami 6l¢iide azalmigtir, ancak ciddi aort yetmezlikli bazi
hastalar koroner arter hastalifinin yoklugunda bile eforda anjina

pektorisden sikayet¢i olmaktadir (11).

Hikave:

Hafif dereceden orta dereceye kadar olan aort yetmezlikli hastalarda
genellikle kalbe baglanabilecek semptomlara sahip degillerdir, ciddi kronik
aort yetmezlikli hastalar bile yillarca asemptomatik kalabilirler. Bozulmanin
ortaya ¢ikmasi genellikle gizlidir. Ciddi aort yetmezliginin ana
semptomlari; yiikselmis pulmoner vendz basingtan dolayr olur ve
egzersizde dispne, ortopne ve paroksismal nokturnal dispne seklinde ortaya
cikar. Kalp yetmezligi meydana gelince, hastalar yorgunluk ve
gii¢siizliikten sikayet ederler. Anjinapektoris hastalarin %20’sinde gelisir ve

koroner arter hastaliginin yoklugunda bile mevcut olabilir (11).

Fizik Bulgular:
Ciddi kronik aort yetmezliginde fizik bulgular, genis arteriyel basing,

genis sol ventrikiil diastolik hacimi ve geri dénen kan hacimine baglhdir.
Ciddi aort yetmezliginde, sol ventrikiiliin dilatasyonu sonucu apikal vuru
asag1 ve laterale dogru yer degistirir. Geri dénen akim sol sternal kenarda
yiiksek seste diyastolik rulman olusturur. Uglincii kalp sesi (S3) gallop
izlenimini verir. Daha diisiik siddette diyastolik bir iiflirim regiirjitan

akima bagh olarak apekste isitilir (Austin-Flint). Arteriyel nabiz ¢ok
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karakteristik ve izl bir yiikselme ile ani bir gerilim verir. Sonra aniden
kollaps ile kaybolur. Sistolik arteriyel basing yiikselir (genellikle 145 mm
Hg tizerindedir) ve diyastolik basing diiger (genellikle 60 mmHg’ nin
altindadir). Indirekt kan basinci Slgiimii esnasinda Korotkoff sesleri siklikla
0 mmHg’ ya dogru devam eder. Genis nabiz basing ve kronik aort
yetmezligindeki sol ventrikiil dilatasyonu akut aort yetmezliginde

g6zlenmez (11).

Laboratuvar Bulgulari:
Ekokardiyografi:
Ekokardiyografi aort yetmezliginin etiyolojisi  ile ilgili bilgi

saglamanin yam1 sira, sol ventrikiilin boyutlari, fonksiyonu ve
regiirjitasyonun ciddiyeti hakkinda bilgi edinilmesini saglar. Mitral kapagin
anteriyor leafletinin diyastolik flutteri, siklikla M-mode EKO’da mevcuttur.
Sol ventrikiil voliim ve sistolik fonksiyonunu degerlendirmek i¢in D-mode
EKO, M-mode teknikten daha iistiindiir. Dilate, genislemis sol ventrikiil
ekokardiyografide ortaya konur. Aort kapaktaki vejetasyonlar infektif
endokarditi diiglindiirlir. Diyastol esnasinda sol ventrikiil i¢ine aortik
leafletin  prolapsusu  bulunabilir. Doppler ekokardiyografi, aort
yetmezliginin ciddiyetini degerlendirme ve tam1 koymada yararhidir.
Doppler ile gosterilen gesitli derecelerdeki aort yetmezligi ile, kontrast anjio
ile ortaya konulan aort yetersizligi dereceleri arasinda bir paralellik vardir.
Transtorasik ekokardiyografinin basarisiz oldugu durumlarda, kapak
leafletlerinin anatomisini, aort kokii ve annulus arasindaki iliskileri
belirlemede trans6zefageal ekokardiyografi yarali bir tekniktir. Kapagin

onarima uygun olup olmadigina ve diger kapaklarda disfonksiyonun
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bulunup bulunmadifimi ortaya koymada, transtzefageal ekokardiyografi
cok 6nemlidir (11).

Kateterizasyon ve Anjiografi:

Kardiyak kateterizasyon intrakardiyak ve intravaskiiler basinglarin,
hem istirahatte hem de eforda kardiyak output’un &lgiilmesine olanak verir.
[lave olarak mitral stenoz, aortik stenoz ve mitral yetersizlik gibi diger
kapak hastaliklar1 ekarte edilebilir. Sol ventrikiil anjiografisi ile genislemis
sol ventrikiil hacimlerini ortaya koyar ve sol ventrikiil hacimini ve sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunu hesaplamaya miisade eder. Assandan
aortaya kontrast maddenin ejeksiyonu ile gergeklestirilen anjiografi ile
aorttaki yetmezlik ortaya konur ve kacagin semikantitatif olarak miktarim
belirlemeye olanak verir. Ayrica aortagram aortun boyutlarmi1 ve ¢ikan
aortun durumunu ortaya koymaktadir. Selektif koroner arteriografi igin

endikasyonlar aort stenozunun aynidir (11).

Diger Laboratuvar Incelemeleri:

"Gated blood pool radionuclide scan" isaretli kan havuz radyoniiklid
sintigrafisi sol ventrikiil hacimleri ve ejeksiyon fraksiyonlarimin 6l¢limiine
olanak verir; ilave olarak, bu teknik kullanilarak aort yetmezliginin miktan
da belirlenir. Radyoniiklid ventrikiilogram, aort yetmezligi bulunan
baslangigta asemptomatik normal sol ventrikiilii ve hafif, orta derecede
dilate sol ventrikiillii hastalarda sol ventrikiiliin ejeksiyon fraksiyonunu seri
olarak degerlendirmeye imkan verir (11).

Tredmill egzersiz testi, siklikla fonksiyonel bozulmanin derecesini
objektif olarak degerlendirmeye ve egzersize bagli olarak aritminin gelisip

gelismedigini ortaya koymaya yarar. Ancak bazi hastalarda sol ventrikiil
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fonksiyonun bozulmasina ragmen egzersiz testleri normal olabilir.
Magnetik rezonans goériintilleme aort yetmezliginin agirligini noninvazif
olarak belirlemeye yarar, fakat klinikte nadir olarak kullanilir (11).

Dogal Seyir ve Prognoz:

Ilerlemeyen hafif aort yemezlikli hastalarda normal yasam beklentisi
vardir. En biiyiik risk infektif endokardit gelismesidir. Béylece kapakta
daha fazla destriiksiyon olusur. Orta derecede aort yetmezligi bulunan
hastalar eger hastaliklari ilerlemiyorsa, normale yakin diizeyde bir hayat
beklentisi tagirlar. Ancak hastalik ilerlerse 10 yil sonra mortalite %10
diizeylerine yaklagsmaktadir.

Agir aort yetmezlikli hastalarda bu durum ortaya konulmadan o6nce,
uzun bir asemptomatik period bulunur. istirahatte normal sol ventrikiil
fonksiyonlu asemptomatik hastalarda, semptomlar ve/veya sol ventrikiil
disfonksiyonu yilda %3-6’lik bir hizla gelisir. Istirahatte sol ventrikiil
sistolik disfonksiyonu daha ileride semptomlarin gelisecegine isaret eder.
Istirahatte normal sistolik fonksiyonlu hastalarda, disfonksiyonun
gelismesine isaret eden perdiktorler; artmus sol ventrikill boyutlar1 (sol
ventrikiil end-diyastolik boyutu 70 mm ve {istii, sol ventrikiil end sistolik
boyutu 50 mm ve iistii)’dir. Ani 6liim, asemptomatik hastalarda sadece
masif dilte sol ventrikiil bulundugu zaman (sol ventrikiil end diyastolik
boyutu 80 mm ve {istii) meydana gelir. Ciddi aort yetmezlikli hastalarda 5
yillik mortalite yaklagik %25, 10 yillik mortalite de ortalama %50°dir (11).

Medikal Tedavi:

Aort yetmezlikli tiim hastalarda infektif endokarditi dnlemek igin

antibiyotik proflaksisine ihtiyag¢ duyarlar. Romatizmal orjinli aort

56



yetmezligi olan hastalarda, romatizmal karditin niikslinii 6nlemek {izere
antibiyotik proflaksisine ihtiya¢ duyarlar. Sifilitik aort yetmezlikli hastalar
sifilizi tedavi etmek {izere, bir antibiyotik kiirli gecirmek durumundadir.
Hafif aort yetmezlikli hastalar spesifik bir tedavi gerektirmezler. Genelde
orta derecede aort yetmezlikli hastalar da spesifik bir tedavi gerektirmez,
fakat bu hastalar agir fiziksel egzersiz, yarigmali sporlar ve izometrik
egzersizlerden kaginmalidirlar. Asemptomatik ve normal sol ventrikiil
fonksiyonu olan ciddi aort yetmezlikli hastalar bir vazodilatérle (uzun etkili
nifedipin veya bagka bir uzun etkili kalsiyum kanal blokeri) tedavi edilirse,
bir komplikasyon olmadig1 silirece hastaligin progresyonunu yavaglatmak
miimkiindiir. Hemodinamikleri optimize etmek {iizere, kapak replasmani
bekleyen hastalarda kisa siireli tedavi igin vazodiltatorler yine endikedirler.
NYHA III ve IV olan hastalarda vazodilatatorler kisa dénemde 6nemli yarar
saglarlar. Tiim bu hastalarda digital, diliretikler ve ACE inhibit6rlerini de
kullanmak gerekebilir (11).

57



MITRAL  KAPAK  REPLASMANI  ICIN  CERRAHI
ENDIKASYONLAR:

I. Mitral Darlig:

Giiniimiizde yapilan caligmalarla ortaya konulmustur ki, bir hasta
akut romatizmal ates gegcirdikten on sene sonra ancak semptomatik hale
gelir. Sonraki beg ila on yil siiresince de NYHA (New York Heart
Assocation) II olan hasta NYHA IV olur ve semptomlar progresif olarak
artar. Fonksiyonel kapasite bu dénemde belirgin olarak azalir ve bu hastanin
giinliikk hayatina yansir. Genel fikir birligi asemptomatik hastalarin takibi
seklindir. Hastanin yasina (geng) ve eslik eden diger medikal problemlerine
baglh olarak, hafif derecede semptomatik hastalarin durumlan
degerlendirilerek operasyon aday: olabilirler. Eslik eden diger hastaliklar
olan ¢ok yash hastalar dahi hafif ve orta derecede olan mitral darligim
tolere edebilirler (5).

Yapilan kardiyak kateterizasyonlarda normal mitral kapak alani 4 ile
6 cm? dir. Bu alan 2 cm?’ye diiserse orta derecede mitral darligindan soz
edilirken, alan 1 cm?nin altina inerse ciddi stenozdan s6z edilir. Hastanin
takikardisi veya atrial fibrilasyonda olmasi kalbin dolum basinglarim1 azaltir
ve kardiyak outputun diismesine neden olur, sonug olarak semptomlar ve
kapak gradiyenti degisir (5).

Cerrahi Endikasyonlar (American Heart Assocation’ a gore) (12):
Class I: Orta veya ciddi derecede mitral darlig1 olan (mitral kapak alani
<1,5cm?®) ve NYHA fonksiyonel klasifikasyonda III. veya IV. derece
semptom veren hastalar.

Class II a: Ciddi mitral darlif1 (mitral kapak alam1 <lcm?) ve ciddi
pulmoner hipertansiyon (pulmoner arterin sistolik basinci >60-80 mmHg)
ile beraber NYHA fonksiyonel klasifikasyonunda I. ve II. derece semptom

veren hastalar.
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II. Mitral Yetmezligi:

Mitral kapak yetmezligi olan hastalarda operasyon karar1 vermek ¢ok
daha zordur; ¢linkii etiyolojide pek ¢ok faktér rol oynar. Endokardit veya
iskemik mitral yetmezliginde operasyon endikasyonu agik¢a ortadadir (5).

Mitral yetmezligi icin valv rekonsriikksiyonu siklikla miimkiindiir.
Yetmezlikli hastalarda hangi tip kapak onarim operasyonun yapilacag: ve
bunlarin hangi siklikla yapilacagi, cerrahi ekibin deneyimi ve zemindeki
kapak hastaliinin patolojisine gore degisir. Onarim dejeneratif kapakta
hastalig1 olanlarda, romatizmal valviilit veya endokardite bagh yetmezlik
geligenlere nazaran daha fazla tercih edilir ve gergeklestirilmesi de daha
rahattir. Sol ventrikiil sistolik fonksiyonu ve ge¢ yasam oranlari, mitral
kapak tamiri replasmana goére daha iyidir, ¢linkli ameliyat sirasinda kordalar
korundugu i¢in normal sol ventrikiil fonksiyonun korunmasi veya en az
diizeyde bozulmasi s6z konusudur. Kapagin onarimi miimkiin olmadiginda
hastalarda, korda korunmasi ile beraber yapilan mitral kapak replasman ile
korunmadan yapilan replasmana goére sol ventrikiil fonksiyonunu daha az
deprese eder. Yetmezlige bagli ciddi semptomlar1 olan hastalarin, medikal
tedaviyle semptomlar belirgin bicimde iyilegsse bile cerrahi tedavi

edilmelidir (13).

Cerrahi endikasyonlar (American Heart Assocation’ a gére) (12):
(Iskemik olmayan mitral yetmezIigi igin)
Class I:
1. Muhtemelen tamir sonrast geligen akut mitral yetmezligi
2. NYHA Kkalsifikasyonuna gore II., III. derece veya IV. derece
semptom veren normal kardiyak fonksiyonlu hastalar (Ejeksiyon

fraksiyonu > 0,60 ve sol ventrikiil end-sistolik ¢ap1 < 45 mm)
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3. Hafif derecede sol ventrikiil disfonksiyonu (Ejeksiyon fraksiyonu

0,50-0,60 arasinda olan ve sol ventrikiil end-sistolik ¢ap1 45-50

mm) olan semptomatik veya asemptomatik hastalar

4. Orta derecede sol ventrikiil disfonksiyonu (Ejeksiyon fraksiyonu

0

,30-0,50 arasinda olan ve sol ventrikiil end-sistolik ¢ap1 50-55

mm) olan semptomatik veya asemptomatik hastalar

Class II a:

L.

Atriyal fibrilasyonu olan ve sol ventrikiil fonksiyonlar
korunmus hastalar

Pulmoner hipertansiyonu bulunan (Pulmoner arter sistolik
basinc1 dinlenmede > 50 mmHg veya egzersiz sirasinda >
60mmHg) ve sol ventrikiil fonksiyonlar1 korunmus olan hastalar
Ejeksiyon fraksiyonu 0,50-0,60 ve sol ventrikiil end-sistolik ¢ap1
< 45 mm olan asemptomatik hastalar ve ejeksiyon fraksiyonu >
0,60 ve sol ventrikill end-sistolik ¢ap:1 45-55 mm arasinda olan
ve yine asemptomatik olan hastalar

Biiyiikk olasilikla kordalar1 korunmus ciddi sol ventrikil
disfonksiyonu (Ejeksiyon fraksiyonu < 0,30 ve/veya sol

ventrikiil end-sistolik ¢ap1 > 55mm) olan hastalar

Class 11 b:
1. Kronik mitral yetmezligi olan sol ventrikiil fonksiyonlar

korunmus olan hastalarda, mitral kapak onarimi yiiksek olasilikla

muhtemeldir.

2. Medikal tedaviye ragmen tekrar eden ventrikiiler aritmisi olan, sol

ventrikiil fonksiyonlar1 korunmus olan mitral kapak prolapsusu

olan hastalar.
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Class II1:
Sol ventrikiil fonksiyonlar1 korunmugs asemptomatik hastalarda

slipheli olasada tamir operasyonu uygulanabilir.

Fonksiyonel smiflamada Class I veya II’de, ancak sol ventrikiil
disfonksiyonun belirgin olan hastalarda (sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu
%60’dan kii¢iik ve end-sistolik ¢cap 45 mm’den biiyiik) eger, kapak onarimi
veya kord prezervasyonu ile tedavi edilmeye adaylarsa cerrahi olarak tedavi
edilmelidir. Agir mitral regiirjitasyonlu, fakat semptomlar1 minimal veya
hi¢ olmayan sol ventrikiil disfonksiyonu bulunmayan hastalar da cerrahi
olarak tedavi edilmelidirler, bu hastalar ig¢in mantikli se¢im korda
korunmasi ile beraber mitral onarimidir. Bu yaklagim hastalara %1-2
diizeyinde bir risk verir ve valviler lezyonlar ekokardiyografinin
endikasyonuna g6re tamir edilirler. Intraoperatif transdzefagial
ekokardiyografi, onarim prosediiriinii izlemede deneyimli kisiler tarafindan
yapilmali ve basarisiz bir sonu¢ alma tehlikesine karsi karar vermede
yardimci olmalidirlar (13).

Akut mitral yetmezligi papiller adale veya korda riiptiirii sonucunda
siklikla kardiyojenik sok meydana gelir. Hastalar bu tabloda acil
operasyona almir (Mitral kapak replasmani tercihan yada papiller adale
reimplantasyonu ile mitral kapak onarimi yapilir). Bununla beraber akut
miyokard infartiisiine sekonder gelisen akut sol ventrikiil yetmezligi olan
hastalar, cerrahi tedavi i¢in yliksek risk tasirlar. Ekokardiyografi ve koroner
anijogafi ile mitral yetmezligin etiyolojisi arastirilir ve eslik eden ventrikiil

septum riiptiirti aragtirilir (5).
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AORT KAPAK REPLASMANI ICIN CERRAHI
ENDIKASYONLAR:
1. Aort Darligi:

Ciddi ve orta derecede aort darligi olan semptomatik hale gelen
hastalarda cerrahi tedavi uygulanir. Cerrahi birde asemptomatik olan ancak
ciddi aort darlig1 olan hastalarda, 6zellikle ventrikiiler ektopi ve ani 6lim
riski artt1§1 i¢in uygulanir (6).

Cerahi Endikasyonlari (12):

1. Semptomatik aort stenozu

a. Konjestif kalp yetmezligi
b. Anjina pektoris
c. Senkop
2. Hemodinamik parametreler (kateterizasyon veya doppler
sonucuna gore)
a. Ortalama basing farki > 50 mmHg
b. Kapak alani < 0.75 cm?(yada kapak alani indeksi < 0.4 cm?/m?)
3. Asemptomatik aort stenozu ancak ciddi hemodinamik problemi
olanlar
a. Progressif sol ventrikiil genislemesi olanlar
b. Sol ventrikiil kontraktilitesi siddetli azalanlar

Aort darlif1 ve sol ventrikiil disfonksiyonu olan hastalarin biiyiik
kisiminda kapak replasmami sonrasi hizla bir diizelme olur. Ciddi aort
darlig1 olan hastalarda, konjestif kalp yetmezligi ve bozulmus sol ventrikiil
fonksiyonlarinda da replasman sonrasi1 belirgin diizelme olur, ¢linkii sol
ventrikiil afterloadu azalir. Replasmandan sonra hizli bir bir gekilde

ejeksiyon fraksiyonu ve hemodinamik performans diizelir (14).
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Diigiik transvalviiler gradientli kiiglik bir hasta popiilasyonunda
cerrahi sonrasi ventrikiil performansinda diizelme olmaz. Smucker ve
arkadaglarinin yaptigi bir ¢aligmada ¢ikardiklar1 sonuca, gére kétli cerrahi
sonug lizerine ne zayif ventrikiil fonksiyonlar1 ne de ortalama gradiyentin
diisiik olmasi rol oynar. Bununla beraber, relative kontrendikasyonlar (6):

1. Diisiik mean gradiyent

2. Kapak alanin < 0.8 cm? olmasi

3. [lleri yas

Aort stenozlu oldukg¢a yashh hastalarda dikkate deger sekilde
operasyondan sonra diizelme goriilebilir. Bu hastalarda riski arttiran esas

fakto6r eslik eden koroner arter hastaliginin varligidir (6).

1. Aort Yetmezligi:

Kronik aort yetmezliginde operasyon zamam degismektedir.
Semptomatik hastalarda operasyon zorunludur, fakat aseptomatik hastalar
ve ciddi sol ventrikiil disfonksiyonu olanlarda operasyon halen tartigmalidir.
NYHA III ve IV olan semptomatik hastalar operasyon adayidir.
Asemptomatik ve minimal semptomatik olan hastalar sol ventrikiil
disfonksiyonu baglayana kadar takip edilir. Bununla birlikte Louagie ve
arkadaglar1 ortaya koyduklar1 gibi, NHYA I, II, IIl ve IV arasinda uzun
donem hayatta kalimlar1 farklidir. Bunun yaninda ciddi yetmezlik, sol
ventrikiil fonksiyonlarin1 bozmaktadir (14).

Cerrahi Endikasyonlar (12):

1. Asemptomatik:

a. Kesin yada diizelebilen saptanmis sol ventrikiil disfonksiyonu

2. Asemptomatik/Minimal semptomatik:

a.Sesiz sol ventrikiil disfonksiyonu
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3. Semptomatik ve sol ventrikiil disfonksiyonu

a.Yas

b.NYHA class HHI/IV

c. Ciddi sol ventrikiil dilatasyonu (progresif end-sistolik ve end-
diyastolik ¢aplarin artig1)

d. Fraksiyonel shortening (FS)’de hizl1 azalma (< %29)

e. Sol ventrikiil ¢caplarinda progresif degisiklikler:
i. End-sistolik ¢cap> 55 mm
ii. End-diyastolik ¢ap > 80 mm
iii. Dinlenmede EF < %50

f. End-sistolik voliim > 300ml ve sol ventrikiil end-diyastolik
voliim (LVEDYV) / rezidiiel voliim oraninin normal olmasi

Yukaridaki operasyon kriterleri 1984 yilinda Bonow tarafindan
bildirilmigtir.

Aort kapak replasmani yapilacak hastalarda sol ventrikiil
disfonksiyonu mevcutsa, postoperatif kalp yetmezligi ve 6liim riski normal
fonksiyonlu olan hastalardan daha ytiiksektir. Saptanabilir veya diizeltilebilir
sol ventrikiil fonksiyonlu hastalarda semptomlar1 beklenmeden ve sol
ventrikiil fonksiyonlar1 bozulmadan opere edilmelidir. Ani Oliim riski
tagtyan hastalar asir1 derecede sol ventrikiilii dilate olanlardir (diyastolik

capr> 80mm, sistolik ¢capi> 55mm) (6).
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MITRAL KAPAK REPLASMANI:

Mediyan sternotomi kesisi kullamlir. Bypass teknigi standarttir ve
genellikle 4mgr/kg heparinle, aktive clotting time (ACT) 400 saniyenin
lizerinde tutulacak sekilde yeterli heparinizayon uygulanir. Arteriyel
kaniilasyon assenden aortadadir ve vendz doniis i¢in vena kavalarlarin ayn
ayri kaniilasyonu yapilir. Vendz kaniiller konulurken yetmezlik veya
stenozu arastirmak igin sag atriyal appendiksten ge¢irilen parmakla trikiispit
kapak palpe edilir. Sag atriyum duvarmin kalinligi faydali bir yol
gostericidir; ¢linkii normal kalinlikta bir atriyum duvar1 varsa, trikiispit
yetmezligi son zamanlarda meydana gelmistir ve mitral hastaliinin
diizeltilmesiyle iyilesecektir.

Oksijenatér ig¢ine hasta agirligina gore kristaloidlerle hazirlanan
prime volim konur. Yaklagik 25°C’de akim hizi 2,5 L/m?dak’dir.
Hematokrit %20’nin altina diiserse perfiizyon sivisina kan eklenir. Bypass
baglayinca aorta klempe edilir ve 1000 ile 1500 mlt kardiyople;ji verilir.

Kalp durunca, tim kalp alanlarmin 15°C’de oldugundan emin olana
kadar kalp topik olarak sogutulur. Bu topikal sogutma sayesinde, pulmoner
hipertansiyon nedeniyle sag ventrikiil hipertrofisi gelisen hastalarda
degerlidir. Bu hipertrofik sag ventrikiil, ameliyathanedeki 1giklar ve diger
fakt6érlerden dolay: 1sinmaya mahkiimdur. Bu topikal buz uygulamasi ile
kalp 15°C dolaylarinda kalir. Ayrica her 30 dakikada bir 600-800 mlt soguk
kardiyopleji inflizyonu yapilir. Topikal hipotermiye ragman kalp arkadan
aorta, diyafragma ve iistteki 1giklar nedeniyle 1sinmaya devam eder. Her
durumda bu isinma, bypass sonrasi bazi hastalarda sag kalp yetmezliginin

kaynagidir.
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Bir kere kalp durup soguyunca, sol atriyum interatriyal olukta yapilan
vertikal bir kesi ile agilir, atriyotomi siiperiyor ve inferiyor vena kavanin
arasina ve soluna uzatilir.

Once atriyal kavite 6zellikle atriyal appendiks trombiis y&niinden
incelenir. Sol atriyal apendiks 3/0 prolenli devamli dikisle dikilerek, sol
atriyumla olan orifis kapatilmaktadir. Bu dikis dikkatli bir sekilde yatay
yonde konulur, endokardiyuma fazla batirilmaz; bdylece ignenin yonii
rahatga goriiliir. Atriyal apendajda trombiis tespit edildiginde, bu yapi
atriyum endokardina baglhidir; fakat bu hastalarda bilinmeyen nedenlerle 3-5
mm ¢apinda trombiis apendiksin boslugunda serbest olarak bulunmustur.
Bu trombiislerin ni¢in endokardiyuma yapismadigi anlagilamamistir; fakat
korkutucu olasilik, bu embolilerin, atriyal kontraksiyonlar siniis ritmine
déndiigiinde, apendiksten ¢abucak ¢ikmasidir.

Koroner arter hastalif1 olmayan hastalarda 2-3 saatlik aortik kross
klempi tolere eder. Kross klembin emniyet sinir1 halen kesin olmamakla
beraber 3-4 saat civarindadir.

Mitral kapak ¢ikarilirken, leaflet dokusu anulustan 3-4 mm uzaktan
kesilir. Yogun bi¢imde kalsifiye olmus kapaklarda olasi bir problem vardir.
Bu olayda kalsiyum kuvvetli makaslarla kesilir. Ancak kesilirken ventrikiil
duvan iyice goriilir ve korunur. Bazi hastalarda masif kalsifikasyon
annulustan sol ventrikiil i¢ine yayilabilir. Bunlar gii¢ teknik problemlerdir;
fakat uygun zaman ve dikkatle yeteri kadar kalsifiye doku g¢ikarilir ve sol
ventrikiil duvar1 zedelemeden veya emboli yapabilecek kalsiyum dokulari
kaybedilmeden parcalar temizlenir.

Korda tendineyalar papiller adalelerle birlesme yerinden kesilir ve

mural leaflet annulusundaki bazi kordalar korunur. Bu sayede postoperatif
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sol ventrikiil yirtilmasindan korunur ve sol ventrikiil fonksiyonlarinin daha
iyi olmasi saglanir.

Mitral kapak ¢ikarildiktan sonra, plastik bir ebat Slgerle prostetik
kapak ebadi saptamir. Kapak segilirken ventrikiil boslugundaki yeri ve
ventrikiil ¢ikim yolu ile iligkisi dikkatlice kaydedilir.

2/0 Etibond plejitle desteklenmis dikisler, annulustan gegmeye dikkat
ederek 12-16 adet dikis konur (Sekil 8). Protez kapaktan bu dikisler
gecirilip dikkatle anulusa yerlestirilir ve dikisler baglanirken fazla
cekistirilmez.

Atriyotomi kesisi kapatilmadan 6nce sol ventrikiilden hava ¢ikarilir.
Atriyotomi kesisi kapatilir, aort klempi kaldirilir. Sonrasinda rutin sekilde

vakadan ¢ikilir.

Sekil 8: Mitral kapak replasmam
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EK UYGULAMALAR:
1. Koroner Bypass:

Iskemi zamani daha uzun oldudu igin kesin bir uygulama yapilir. Aorta
klemplendikten sonra kalp durdurulur, sol atriyuma kiigiik bir kesi yapilir ve
koroner bypass yapildig1 siirece sol atriyumdan kani emecek bir koroner
vent sol atriyuma yerlestirilir. Yoksa, kan sol atriyumda birikir ve
endokardiyal ylizeyi 1sitir.

Bypass greftleri igin distal anastomozlar yapilir ve her anastomoz
yapildiktan sonra sofuk kardiyopleji verilir. Mitral kapak takilir,
fibrilasyona gegilir ve aort klempi kaldirilir. Degisik kalp odaciklarindan
hava c¢ikarilir, kalp defibrile edilir ve proksimal anastomozlar yapilirken
kalbin ¢aigmasina izin verilir. Bu teknik sayesinde miyokard iskemisi en

aza indirilir.

2. Trikiispit Yetmezliginin Tedavisi:

Trikiispit kapagin parmakla muayenesinde Onemli bir trikiispit
yetmezligi saptanmigsa, devega veya ring anniiloplasti teknigi
uygulanabilir. Once trikiispit kapaga sonrasinda mitral kapaga miidahale
edilir. Farkli olarak trikiispit kapaga cerrahi uygulama yapilirken galisan

kalpte veya kross klemp esnasinda yapilabilir.
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AORT KAPAK REPLASMANI:

Mediyan sternotomi standart bigcimde yapilir ve hasta heparinize
edilir. Distal assenden aortaya konan arteriyel perflizyon kaniilii ve sag
atriyal appenajdan ¢ift fazli kaniil konur. Prime hacim olarak kristaloid
solisyonu ve 2-2,5 1/dk/m*’den viicut ylizeyine uygun olarak verilen
baglangi¢ akimi kullaniimaktadir. Sol siiperior pulmoner vene konulan vent
vasitasi ile sol venrikiil dekomprese edilir. Anlamli aort yetmezligi olan
hastalarda, miyokard sogutulurken kalp yavaglar ve kalp distansiyonu olur
ancak konulan vent vasitasi ile kalp dekomprese olur.

Aortik kross-klemp siiresi iginde, koroner arterlere direkt olarak
kardiyoplejik soliisyon verilerek miyokard korunur. Kalbi durdurmak ve
sogutmak icin baslangi¢ kardiyoplejik soliisyon dozu viicut agirliina goére
12-20 ml/kg’dir. Ayrica topikal buz uygulamasi yapilir. Anlamli derecede
aort yetmezligi yoksa kardiyoplejik soliisyon root kaniilii ile werilir.
Kapakta yetmezlik varsa aort duvarinda gerginlik olmaz ve aortotomi ile
koroner ostiyumlar dogrudan perfiize edilir. Koroner ostuimlar 20-30
dakika araliklarla kardiyoplejik soliisyon dogrudan verilerek ve topikal
sogutma ile 15°C veya altinda tutulur.

Aortotomi kesisine 6nden baglanir, sag koroner arter ¢gikiminin 10-15
mm distaline kadar transvers yonde devam edilir. Ilk kesiden sonra aort
kokiiniin i¢ine bakilarak aortun sola ve saga yeteri kadar agik olup olmadig:
kontol edilir. Kesi aortanin mediyal duvarina ve sola dogru ilerletilir, aort
ile ana pulmoner arter arasina uzatilir; bu kesi transvers bigimde
yapilabilecegi gibi hafifce oblik agiyla ve ilk kesinin aorta iizerinde biraz
daha distalinde de yapilabilir. Sag taraftaki kesi daha 6nemlidir; burada kesi

olarak siniisiin merkezine dogru gevrilir.
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Kapagin rezeksiyonu, kesimi en kolay olacak yerden baglanir. Bu
genellikle sag ve nonkoroner kiispislerin birlesme yeridir. Eger kapak
kalsifiye degilse, fakat degistirilmesi gerekiyorsa, leafletler tam kiispislerin
annulusa yapigma yerinden kesilir. Kapakta kalsifikasyon ¢oksa, kapak
orifisi i¢inde en hareketli leafletin serbest kenarindan baglamak kolay ve
emniyetlidir, annulusa dogru kesilir ve kapak bistiiri veya makasla ile
kiispislerle anulusun birlesme yerinden kesilerek devam edilir. Kapagin ¢ok
radikal bir eksizyonu annulus hizasinda aortaya kadar uzanan bir kesiye
neden olur. Bu sorun kalsifiye kapagin daha konservatif bir eksizyonu ile
engellenir, daha sonra anulus debride edilir. Kapak eksize edildikten sonra,
gaz spang ventrikiil kavitesinden ve aort kokiinden ¢ikarilir ve ventrikiil
kavitesi debrilleri ¢ikarmak i¢in soguk tuzlu soliisyonla kuvvetlice yikanir.
Sol koroner arter ostiyumunu aspiratoriin ucu ile hafif¢e aspire ederek, bu
manevra sirasinda koroner dolagima debris embolizasyonu engellenir. Bu
arada koroner ostiyumlara ek kardiyoplejik soliisyon verilir (10 ml/kg).
Kross-klemp siiresince 20-30 dakikalik araliklarla kardiyopleji verilir.

Protez se¢imi pek ¢ok etkene baglidir. Segilen kapaga uygun kapak
Olgekleri ile anulus 6l¢iiliir. Anulus ¢evresine 2/0 etibond plejitle destekli
12-20 adet dikis konur (Sakil 9). Tiim dikigler anulustan gecirildikten sonra,
protezin eteginden gegirilir, sonra kapak pozisyona indirilir ve tiim dikigler
baglanir. Kapak takildiktan sonra kontrol edilir ve aortotomi kapatilir. Ve

rutin olarak pompadan ¢ikilir.
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Sekil 9: Aort kapak replasmaninda siitiir teknigi

EK UYGULAMALAR:
1. Koroner bypass: Aort kapak hastaligi ile beraber tikayict koroner
hastalif1 olanlarda aym1 anda koroner bypass yapmanin faydasi
tartismalidir. Ancak aort kapak replasmani ile birlikte bypass yapmak
ameliyat riskini biiylik 6lglide arttirir. Bypass hazirlandiktan sonra aortaya
kross-klemp konur ve kardiyoplejik arrest saglanir (aort kdkiine dogrudan
kardiyoplejik soliisyon verilir ve aort yetmezligi varsa, dogrudan koroner
arterlerin igine verilebilir). Koroner arter anastomozlarinin distal ven
greftleri koroner tikayici hastaligin derecesine bagli olarak yapilir. Her greft
tamamlandiktan sonra yeniden kardiyoplejik soliisyon verilir ve aort kapak
aligilagelmis bigimde takilir. Aortomi kesisinin uzagindan gegmesi ve aort
kapagina ulagimi gii¢lestirmemesi igin greftleri aligilmistan biraz daha uzun

tutmak faydalidur.
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On-X KALP KAPAGI HAKKINDA GENEL BILGILER:
On-X prostetik kalp kapaklari (tablo 10-11), bileaflet pirolitik karbon,

kapagik performansini optimize edecek sekilde dizayn edilmistir (15).

Aort Kapak Mitral Kapak
Tablo 10: On-x KalpKapag:

Tablo 11: On-X kalp kapagi

On-X karbon sadece silikon-karbon igeren kapaklardan daha
dayanikli ve narindir. Bu materyalla hazirlanan kapaklarda parlaklik ve
maksimum biyolojik uygunluk saglar (Tablo 12). Pirolitik karbon niikleer
santrallerde enerji iiretmek amaci ile 1960’larda gelistirilmisgtir.
Carbomedics protezlerle ilgili, ilk deneyimler 1990 yilinin miiteakiben

raporlanmaya baslanmistir.
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On-X Karbon Silikon-Karbon alagimi

Tungsten yiiklii grafit substrati Pirolitik karbonla kapli protez, radyo-
opak titanyumla sertestirilmis halka ve leaflet substratinin arttirilmis
Tungsten igerigi ile miikemmel bir radyo-opakliga sahip olmustur (16).

Carbomedics protez, “housing” icerisinde pivot muhafazasi, destek
yada orifis ¢ikintisi olmaksizin, leafletin pivot tutma mekanizmasina
sahiptir. Leaflet hareketi rotasyon ile olmaktadir. Titanyum ile sertestirilmis
halka, kapagm orifiste deformasyonunu engellerlerken, kapagin dikis
halkas1 igerisinde rotasyonunu kolaylagtirmaktadir (16). Onemli dizayn
szellikleri arasinda; disa doniik orifis girisi, uzatilms orifis ve kan akimina
paralel ince leafletlere sahip olmas: yer almaktadir. Bu 6zellikler, tribiilansi
azaltacak, kan akimini organize edecek ve kapagin engelleyici dogasini
minimalize edecek sekilde uyum iginde galigir (Tablo 13). Buna ek olarak,
bu ozellikler kapagin dikis halkasinin supra-annuler olarak yerlestirilmesine
izin verir, bdylece dikis halkasi boliimiinii annulustan cikartarak daha biiyiik

bir kapagm yerlesmesine imkan saglar (15).
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1 T1 ﬁ . Geleneksel Kapaklarda flowun dismesinin sebebi
silindir yapinin neden oldudu inlet tlirbulanstir.

A A
mi on X kapaklarda duz inlet yapi flowu arttinr.

- >

' R ]
/. N\
Tablo 13: On-X kalp kapaklari ile  geleneksel kapaklarin kesitsel

kargilastirilmasi

Kapak dizaynin bir diger ozelligide kapagin hemodinamik
verimliginin 25 mm ebadinda optimum olmasint saglamas, dolayist ile
daha biiyiik orifis boyutuna ihtiyaci ortadan kaldirmasidir. 27 mm’den
biiyiik ebattaki kapaklar, dikis halkasini genis tutarak orifis boyutunu 25
mm ile ayni boyutta tutmaktaktadir (15).

27 ve 29 mm aortik, 27 ve 29 mm mitral, 31ve 33mm mitral ebatlari
kombine ebatlar olarak yapilmustir; 27/29 aortik, 27/29 mitral ve 31/39
mitral. Bu durum envanter ihtiyacini azaltmis ve daha biiyiik kapaklari

degisen annulus geometrisine adaptif hale getirmistir.

Tablo 14: Aortik pozisyonda yerlestirilmis prostetik kapagin vertikal kesisi

74



ilk kez Eyliil 1996 tarihinde uygulanan On-X Protez kalp kapakeigt,
¢ift kapakln pirolitik karbon kapakgik performansini optimize etmek icin
tasarlanmigtir. Kapakgigin tasarim ozelliklerine kiigiik aort ebatlarinda
yetersiz hemodinamik, agiklanamayan hemolitik anemi vakalari, doku
miidahalesi veya asiri pannus bilylimesi ve (en 6nemlisi) trombolitik
komplikasyonlar dahil olmak iizere mekanik kapakg¢iklarin  meveut
yetersizliklerinin kargilanmast amaglanmistir. Bu tasarim ozellikleri saf
pirolitik karbon, giris isareti, dogal uzunluk-gap orani, tam agilir kapaklar,
stazsiz baglantilar, indirgenmis kapanma temas hizi, tam dairesel destek ve
kapak hareketlerinin korunmasidir. Bir yandan destek saglanirken diger
yandan giris isareti, dogal uzunluk, tam agilir kapaklar ve annulusun tam
kullaniminda iyi hemodinamik saglamaktadir. Annulus destek ve kapak

muhafazasi doku miidahalesi ve pannusun agiri biiytimesi ile ilgilidir.

Tablo 15: Pannus formasyonu gelismis mekanik kapak

Gelistirilmis hemodinamigin indirgenmis tiirbiilansi, saf pirolitik
karbon, indirgenmis kapak kapanma temas hizi ve stazsiz baglantilar
{izerinden sorunsuz geri doniis sekilleri hemolizi indirgemektedir. Bu
szelliklerin ~ tamami  trombotik komplikasyonlarin indirgenmesini
saglamakta ve nihai hedef olarak da diisiik riskli hastalarda indirgenmis
veya alternatif antikoagiilan terapisini tolere edebilecek bir mekanik

kapakg1gin olusturulmasim amaglamaktadir (17)
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Bir ¢ok caligma gOstermistir ki; bir kapagin i¢ c¢ap1 yaklasik
23mm’nin iizerine ¢iktikga; basing gradiyentleri ve EOA (efektif orifis
area)’da kaydadeger degisikliklikler olmazken, regiirjitan hacim, ses
potansiyel, hemodinamik shear stresi, mekanik yilk ve kavitasyon
potansiyeli Onemli Ol¢lide artmaktadir. Boylece 23mm’lik i¢ g¢apimin
lizerindeki degerler, olusabilecek hemodinamik iyilesmenin yaninda negatif
performans faktérlerininortaya ¢gikmasi ile doniim noktasi olusturmaktadir.
Bu sebeple, kapaklarda orifis ¢ap1 yaklagik olarak, endistiiriyel geleneklerin

aksine, artan kapak ebadinda da optimum geometrik orifisi saglayacak

sekilde i¢ gapini 23,4 mm tutmustur (15).

L R::::at Sl s::xrd Togwl-'llat R gx:es Sta?ll\dmard Bii:::::m
17 1.87 1.63
19 222 2.39 2,06 1.63 1.59 1.59 1.59 1.76
21 2.79 2.90 255 2.06 207 2.07 207 227
23 3.42 3.45 3.00 255 256 2.56 2.56 2.83
26 4.09 4.02 367 3.00 3.16 3.16 3.16 3.45
27 4.09 4.69 3.67 384 3.84 384 414
29 4.09 5.44 4.41 4.44 4.44 5.00

Tablo 16: Diger kalp kapaklari ile On-X kalp kapaginin geometrik orofis
arealar1 (cm?)

On-X Rf‘glg:\t SIMHP | o dard Toi':'at R Series | Standard | Bioarion
17 159 147
19 17.4 17.8 167 147 147 147 147 152
21 19.4 196 185 16.7 16.7 16.7 16.7 17.2
23 214 21.4 20.4 185 185 185 185 192
25 234 230 223 20.4 205 205 205 213
27 23.4 249 223 225 225 225 233
29 23.4 26.8 24.1 242 242 256

Tablo 17: Diger kalp kapaklari ile On-X kalp kapaginin i¢ ¢aplar: (mm)
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IDEAL PROSTETIK KAPAGIN OZELLIKLERI

Giiniimiizde yapilan tiim c¢aligmalar da ideal prostetik kapagin
gerceklestirilmesi icindir. ideal kapagin sunmasi gereken belli basli 6nemli
ozellikler sunlardar:

a. Cok iyi bir hemodinamik performans sunmali

o

Nontrombojenik olmal1

Dayanikli olmal1

p o

Kan elemanlarinda dejenerasyona neden olmamali
Sesiz olmali, hastayi rahatsiz etmemeli
Cerrahi implantasyonun rahat olmali

Infeksiyonlara direngli olmali

= @ oo

Inert ve nontoksik olmali

Cevre dokulara zarar vermemeli

[
.

j. Pahali olmamali

k. Kalite kontrolii iyi denetlenmeli (2,18)

Protez kapaklar belirtilen bu parametreleri sagladiklar1 Olglide
ideale yakindir. Kapagin ideal simirlara ne kadar yakin oldugunu test
etmek i¢in tiim parametreler tek tek ve detayli olarak incelenmelidir. Bir
takim parametreler hakkinda kisa zamanda sonuca varilirken, bir takim
parametrelerin degerlendirilmesi i¢in uzun yillara ve ¢ok kademels,
detayl testlere ihtiya¢ vardir.

Kapagin en oOnemli ve iizerinde titizlikle ¢alisan Ozelligi
hemodinamik performansidir. Hemodinamik performansin testi i¢in invitro

ve invivo teknikler kullanilmaktadir.

1) Hemodinamik Performansin  Invitro  Incelenmesi:

Biyomiihendisler tarafindan prostetik kapagin tasarlandigi ve denendigi
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dénemde yapilmaktadir. Bu sekilde kapaklarin dayanikligi, performanslari,
durabiliteleri ve fonksiyonlari bazi invitro analizler ile aragtiriimaktadir. Bu
testler “Hydrodynamic Heart Performance” testleri denmektedir. Bu
testlerde:
1. Hidrodinamik Performans testleri
a. Ortalanma trans valviiler basing farki
b. Regiirjitan voliim
i. Kapanma voliimii (closing volume)
ii. S1zint1 voliimii (leakage volume)
2. Striiktiirel biittinl{igli agisindan yapilan inceleme (accelerated
fatigue tests)
Amag¢ miimkiin oldugunca diisiik degerlere sahip kapak yaratmaktir

(19).

2. Hemodinamik Performansin Invivo incelenmesi:

a) Prostetik Kapaklarin Hayvan Deneyleri: Prostetik kapaklarin
hayvan deneyleri simirli ve temel bazi datalan inceleme imkam
saglamaktadir. Implantasyondan sonra ancak 3 aylik bir takip siiresine
imkan vermektedir. Bu siirede ancak kapaklarin biyokompatibilitesi ve
hemokompatibilitesi incelenebilektedir. Segilen hayvan cinslerinin
cesitliligi ise bu degerlendirme yontemine kisitlilik getiren diger bir
faktordiir (19).

b) Prostetik Kapaklarin Klinik Perfomanslarinin Degerlendirilmesi:
Orta ve uzun ddénem sonuglarin incelendigi klinik inceleme yontemleri
sunlardir:

1) Rekateterizasyonun sagladig1 klinik bilgi
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2) Ekokardiyografi ve Dopplerekokardiyografi ile non invaziv
degerlendirme

3) Uzun doénem hasta takip caligmalart (tek merkez, degisik
merkezler)

4) Kapak eksitusplant bilgileri (20)

Bir takim smirlamalarina ragmen invaziv rekateterizasyon invitro
performans agisindan “gold standart” kabul edilmekteydi ise de gelistirilmis
ekokardiyografi ve doppler ekokardiyografi teknikleri sonrasi artik
noninvaziv olan bu teknikler rekateterizasyonun yerini almaya baglamigtir
(19).

Hemodinamik = y6nden  bileaflet kapaklar genel olarak
incelendiginde; bileaflet kapaklar en diisiikk transvalviiler gradiyent
olusturan kapak tipidir. Bu ozellikleri diger diger tip kapaklar ile
kiyaslandiginda kiiciik numarali kapaklarda daha belirgindir. Ancak
senkron olmayan leaflet kapanmasina bagli regiirjitan voliim kapak tiplerine
daha fazladir. Bileaflet kapaklarda hemoliz diger kapak tiplerine gore daha
fazladir. Ancak periprostetik kagak durumlarinda dikis halkasinin
sertliginden kaynaklandig: ileri stiriilen siddeti hemolizler de bildirilmistir.

Diizensiz akim nedeni ile tiim kapaklarda degisik oranlarda hemoliz
ile karsilagilmaktadir. Ancak bu komplikasyon nadiren kapak replasmani
gerektirmekte, genellikle hemoliz subklinik bir tablo olusturmaktadir.
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KAPAK SECIMI:

Iki bilyilk prostetik kapak grubu vardir: mekanik ve biyoprotez.
Hangi kapak tipinin en iyi olduguna konusunda ortada bir fikir birligi
yoktur ve se¢im cerrah ve hastanin bulundugu duruma gore yapilir. Kapak
se¢iminde dikkate alinacak tek sey iki grup arasinda risk/fayda oranina
bakmaktir (18).

Biyoprotez kapaklarin tromboemboli insidans1 diisiik ve genellikle
uzun donemde antikoagiilan kullanimi gerektirmez ve bu sekilde
antikoagiilana bagli kanama riskide ortadan kalkar. Biyoprotezlerin
durabilitesi yaklagik 10-15 yil ile sinirlidir. Mekanik kapaklarin durabilitesi
ise daha uzundur, ¢ogu hastalarda 20 yildan uzun siirer. Buna karsin tiim
mekanik kapak kullamlan hastalar sistemik antikoagiilan tedaviye ihtiyag
duyarlar. Mekanik kapak takilan hastalarda kanama ve tromboemboli
komplikasyonu daha yiiksektir (18).

Cok az hastada kapak protezi se¢imi aciktir. Mekanik kapak
endikasyonu 30 yasin altindaki geng hastalardir. Ciinkii biyoprotez kapaklar
geng hastalarda daha hizli bozulur. Yagh hastalarda takildiginda da bozulma
olur, ancak bu genclerdeki kadar hizli ilerlemez. Devamli antikoagiilan
kullanilmas1 gereken kronik atriyal fibrilasyonlu hastalarda yada diger
vaskiiler problemleri olan hastalarda mekanik kapak kullanilir. Kiiciik sol
ventrikill kavitesi olan hastalar, diisiikk profilli mekanik kapaklar
kullanilmalidir, bu sayede sol ventrikiil outflow traktinda obstriiksiyona
engel olunur (20).

Biyoprotez kapak endikasyonu, kronik antikoagiilan kullanamayan
kanama problemi olan hastalar veya kanama riski tasiyan GIS hastaligs,
anevrizmasi, arterioventz malformasyonu olan yada yasam tarzi ve isi

itibar1 ile kanama riski bulunan hastalardir. Ayrica hastalarin sosyokiiltiirel
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diizeyine bakilmalidir, ¢iinkii mekanik kapak takildifinda hastanin diizenli
olarak antikoagiilan almasi ve kanama profilini siirekli takip edilmesi
gereklidir. Eger hasta bunlara koopere olamiyorsa tercih biyoprotez kapak
lehine kullanmilmalidir (20).

Biyoprotez kapaklar hamile olma istegi tasiyan geng kadinlarda tercih
edilmelidir. Dicumarol ve Warfarinin teratojenik etkisi oldugu i¢in mekanik
kapak tercihinden uzaklasilir. Bununla birlikte gen¢ hastalarda hizli
dejenerasyon nedeni ile biyolojik kapaklar uygun segenekler degildir.
Tercihan biyoprotez kapaklar 70 yas civarinda ve siniis ritminde olan
hastalarda tercih edilir. Ciinkii kapak dejenerasyonu yasli hastalarda daha
yavas olur. Ek olarak Grinkemeier ve arkadaslarinin yaptig1 60 yas iizerinde
biyoprotez takilan hastalarin bir ¢ogunun olim sebebi biyoprotez kapak
kaynakal1 problemler olmayip, eslik eden diger hastaliklar sebebi ile oldugu
saptamiglardir (20).

Mekanik ve biyoprotez kapaklarin hemodinamik performansi esittir,
ancak kiiclik annulusda (27mm’den kiiglik) diisiik profilli kapak tercih
edilmelidir (18).

Bioprotezlerde yapisal bozulma kapaklarda 2 sekilde olur:

1. Mitral stenoz, sekonder kalsifikasyon sonucunda goriiliir, bu
Ozellikle gen¢ hastalarda olur. Kronik renal yetmezligi yada
kalsiyum turnover’i bozulmus hastalarda bu mekanizma devreye
girer.

2. Mitral yetmezlik, leafletlerdeki yirtilma ve ayrilma sonucunda
olur, bu da ikinci tip disfonksiyondur. Hazirlamada diisiik basingl
fiksasyon ve antimineralizasyon i¢in gerekli farmakolojik tedavi

uzun dénemde surviveyi uzatir (18).
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Biyoprotez kapaklarda bozulma meydana geldigi zaman semptomlar
ortaya ¢ikmadan elektif olarak replasman yapilmalidir. Cilinkii hastalarin
fizyolojisi bozulunca yapilan kapak replasmani yiiksek riskli bir hale gelir.

Bazi ¢aligmalarda hastalarin postoperatif 3 ay antikoagiilan
kullanmasim oneririler. Bu sayede endokardiyal yiizey kendini onarir ve
erken postoperatif dénemde ortaya c¢ikabilecek embolizasyon insidansi
azalir. Kronik atriyal fibrilasyonlu ve biyoprotez kapak kullanana hastalarda
ise sistemik antikoagiilasyona mutlaka devam etmelilerdir (20).

Mekanik kapak takilan hastalar mutlaka sistemik antikoagiilan tedavi
almak zorundadir. Antikoagiilan tedavide INR ile mutlak kontrol

yapilmalidir (18).



GEREC ve YONTEMLER

Bu calisma ¢ok merkezli olarak planmigtir. 1 Aralik 2000-1 Aralik
2002 tarihleri arasinda Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Kalp Damar
Cerrahisi Anabilim dali, Ankara Ozel Yasam Hastahanesi, Siileyman
Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Kalp Damar Cerrahisi Anabilim Dall,
Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi Kalp Damar Cerrahisi Anabilim Dalinda
400 hastaya aort, mitral ve ¢ift kapak pozisyonunda takilan 422 On-X kalp
kapaginin kisa ve orta donem sonuglarin1 kapsamaktadir. Bu hastalarin
1 Ocak 2004 tarihine kadar takipleri periyodik olarak yapilmigtir.

Kapak replasmanlarinda tiim hastalara median sternotomi ile
girisimde bulunulmus, kardiyopulmoner bypass, orta dereceli hipotermi
uygulanmig kan veya kristaloid kardiyopleji ve topikal sogutma ile

yapilmagtir.

Operatif Teknik:

Monitorizasyonu takiben hastalara nérolept anestezi verilmistir. Tlim
hastalara standart median sternotomi ile yaklasilmigtir. Sistemik
heparinizasyonu takiben mitral ve ¢ift kapak replasmanlarinda rutin bikaval
kaniilasyon, aort kapak replasmanlarinda ise atriyal appendajdan
yerlestirilen basket kaniil yardimi ile operasyonlar orta dereceli hipotermik
kardiyopulmoner bypass altinda gergeklestirilmistir. Topikal hipotermiyi ve
kan veya kristaloid kardiyopleji kullanilarak hastalarda anoksik hipotermik
kardiyoplejik arrest saglanmistir. Hastalara operasyon esnasinda yaklagik
her 20 dakikada bir, mitral kapak hastalarinda aort kokiine yerlestirilmis
kaniil yardimi ile aort kapak hastalarinda direkt koroner ostiyuma olmak

suretiyle kardiyoplejik soliisyon inflizyonu yapilmig, ayn1 zamanda lokal
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buz tatbiki ile kalbin elektriksel aktivitesini 6nleyerek miyokardiyal koruma

saglanmugtir.

Mitral kapak replasmaninda, interatriyal bileskenin altindan sol

atriyotomi kesisi kullanilmistir. Ancak ciddi restenoz ve gegirilmis
pankardit durumlarinda 12 hastaya transseptal yaklagim tercih edilmigtir.
Sol atriyatomi sonrasi atriyum ve sol atriyal apendaja lokalize trombiis
mevcut ise bunlar temizlenmis, onarimin miimkiin olmadig1 vakalarda
replasman lehine karar verilmistir. Tiim replasman yapilan hastalarda
“Horizontal Supraannuler Matris” siitir teknigi kullanilmigtir. Sol
atriyotomi kesisi 3/0 prolen dikisler kullamlarak kapatilmigtir.

Aort_kapak replasmaninda, transvers aortotomi ile yaklagilmisg,

ancak dar aortik kdk saptanan 4 hastaya aort kokii genisletme operasyonu
uygulananmigtir. Diger hastalarda aort kapak inspekte edilmis, onarimin
miimkiin olmadig1 durumlarda replasman lehine karar verilmistir. Hastalikl1
kapagin eksizyonu esnasinda veya takiben anulusta mevcut kalsifikasyonlar
temizlenmis, tiim bu islemler yapilirken sol ventrikiilo-aortik bileskeye,
ventrikiiler septuma ve aort duvarina zarar vermemeye biiylikk Ozen
gosterilmistir. Anulusa uygun en biiyllk boyutta kapak “Horizontal

?

Supraannuler Matris ” siitlir teknigi ile, kapak uzun eksen septuma dik
olacak sekilde implante edilmigtir. Aortotomi kesisi 4/0 prolen dikisler ile

devamls siitiir teknigi kullamilarak iki sira halinde kapatilmigtir.

Cift kapak replasmami, uygunlanan vakalarda 6nce mitral kapak

replasman1  yapilmig, atriyumun kapatimasini takiben aort kapak

replasman1 uygulanmigtir. Ancak bu vakalarda total bypassa girildiginde
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Once aortotomi kesisi yapilmis kardiyopleji direkt koroner ostiyuma

verilmigtir.

Koroner by passin es zamanli yapudiginda, mitral kapak replasmani

Oncelikli olarak yapilir ve sol atriyatomi kesisi kapatildiktan sonra koroner
bypass yapilimigtir. Aort kapak replasmani ile beraber oldugu durumda
Oncelikli olarak distal anastomozlar tamamlamis sonrasinda aortotomi
yapilmis bu sekilde koroner ostiyum yolu ile kardiyopleji verilip, kapak
degistirilmistir. Aortotomi kapatildiktan sonra, sonrasinda proksimal
anastomozlar yapilmigtir.

Cerrahi islem sonrasi, sistemik hava c¢ikarildiktan sonra, standart
kardiyopulmoner bypass islemi sonlandirilmigtir.

Tiim hastalara I. Kusak sefalosporinlerle antibiyotik proflaksisi
uygulanmistir.

Hastalar yogun bakima alindiktan sonra voliim veya basing kontrolii
altinda respiratér destegi verilmigtir. Ve ekstiibasyon igin hastalarda
oryantasyon ve kooperasyonun tam olmasina ayrica ekstiibasyona engel
hemodinamik problemin olmamasina dikkat edilerek, CPAP’ta Fi O2
%40’ta Pa02’si 70 mmHg’ nin {izerinde olup CO2 retansiyonu saptanmayan
hastalar postoperatif 6-8 saatte ekstiibe edilmistir. Respiratuar problemi olan
ekstiibasyon agisindan hemodinamik kontrendikasyonu bulunan hastalarin
patolojiye yonelik tedavileri diizenlenmis, bu hastalarin ekstiibasyonlar:
geciktirilmigtir.

Postoperatif 24. saatte baglamak {izere tlim hastalara intravendz
heparin ve oral Warfarin Sodyum baglanmis, INR degerleri 2,5-3 arasinda

bir degere oturdugu zaman heparin kesilmistir. Tiim On-X Kalp Kapag:
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replasmam yapilan hastalara Warfarin Sodyum verilmig ve INR degerleri
2,5-3 arasinda olacak sekilde doz ayarlamasi yapilmistir.

Hastalar operasyondan 45 giin sonra EKO Kkontroliine g¢agiriimisg,
sonrasinda ise 6.ay, 1 yil, 2.yilda EKO’lan1 tekrarlanmistir. Ayrica 180
hastaninda 3. yil ve 4. y1l EKO takipleri yapilmigtir. Béylece replase edilen
prostetik kapak ve diger nativ kapak fonksiyonlari, ventrikiil performansi ile
kalp bosluklarinin durumu degerlendirilmistir..

Calismamizda; takip kriterleri:

o Postoperatif otuzuncu giinden sonra olan biitiin 6liimler ge¢ mortalite
olarak tanimlanmustir.

o Biitin endokardit vakalarn (nativ endokardit veya onceki kapak
protezinin endokarditi nedeniyle kapak replasmani yapilmis olgular
dahil) “kapaga bagli komplikasyonlar” olarak degerlendirilmistir.

o Tromboembolizm biitiin yeni gelismis serebrovaskiiler olaylar
kapsamaktadir. Olast yandas serebrovaskiiler bir hastalik olsun
olmasin, klinik bulgular radyolojik tetkiklerle dogrulansin veya
dogrulanmasin biitiin bu olgular ve ayrica operasyon sirasinda ve
otopside saptanmig biitlin periferik emboliler bu baslik altinda
toplanmagtir.

o Postoperatif 72. saatten sonra olan kanamalarin hepsi antikuagiilan
tedaviye baglhh kabul edilmistirr Bu kanamalar; fatal, ciddi
(operasyon, hospitalizasyon veya kan transflizyonu gerektiren
kanamalar) ve min0r (travmatik veya non travmatik kiiclik
kanamalar) olarak simiflandirilmigtir.

o Periprostetik kagaklar, hemodinamik agidan 6nemli olan, operasyon
gerektiren veya otopside saptana kagaklar olarak kabul edilmistir.

o Kapak trombozlari operasyon sirasinda veya otopside tanimlanmugtir.
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o Hemolize bagli anemi nedeni ile tedavi gerektiren hastalar da
hematolojik agidan ele alinmigtir.

o Kapak yetmezligi genel olarak yukarida sayilan komplikasyonlardan
herhangi birisi reoperasyona neden oluyorsa, kapaga bagh

komplikasyon olarak kabul edilmitir.

Istatistiksel Analiz:

Hayatta kalma egrileri Kaplan-Meier yontemi ile ¢izilmistir. Protezle
ilgili olaylar ise linearilize rate, Kaplan-Meire yontemi ve Friedman Two-
Way Annova testi ile degerlendirilmistir. Sonuglar ortalama deger (mean),

standart deviasyon (SD) olarak verilmigtir.
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BULGULAR

a. Hastalarin Demografik Ozellikleri:

1 Aralik 2000- 1 Aralik 2002 tarihleri arasinda 400 hastaya aort,
mitral ve ¢ift kapak pozisyonunda 422 On-X kalp kapafi implante
edilmigtir. 258 hastaya (%64,5) izole mitral, 120 hastaya (%30) izole aort,
22 hastaya (%5,5) es zamanli aort ve mitral kapak replasmani yapilmigtir
(tablo 18).

Kapak Sayisinin Pozisyonlara gére dagilima:

Replase Kapak Pozisyonu Hasta Sayist (%)(n:400)

MVR 258  (%64,5)
AVR 120 (%30)
AVR+MVR 22 (%S5,5)

Replase kapak pozisyonuna gore kadin/erkek orani incelendiginde:

Operasyon Tipi Kadin (%) Erkek (%)
AVR | 42 (%10,5) 78 (%19,5)
MVR 158 (%39,5) 100 (%25)

AVR+MVR 10 (%2,5) 12 (%3)
Toplam 210 (%52,5) 190 (%47,5)

pak
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Hastalarin yas dagilimina bakilirsa;

Operasyon Tipi Yas

MVR 49+12,4 (19-74)

AVR 55,6£16,7 (21-85)

AVR+MVR 50,3+13,8 (26-67)

MVR AVR AVR+MVR

NYHA | %0 %0 %0
NYHA Il %22 %32 %25
NYHA Il %58 %40 %55
NYHA IV %20 %28 %25

Hastalarin preoperatif donemde NYHA (New York Heart Association) fonksiyonel

siniflamasina gore dagilimi (n:400)

Global olarak olarak inclendiginde hastalarin %32 Class II, % 51
ClasslII ve %17 Class IV’de idi. Hastalarin preoperatif NYHA siniflamas:
tablo 19°de gdsterilmistir.

Hastalarn yiizdesi (%)

ONYHA il (%32)
ONYHA Il (%51)
ONYHA IV (%17)

Tablo 19: Hastalarin Preoperatif NYHA Simiflamasi
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On-X Kalp Kapag: replasmani yapilan hastalarin 130’una ek cerrahi
miidahale yapilmigtir. Yapilan ek cerrahi girisimler ise sirasi ile; 4 hastaya
aorta kokii genisletme prosediirii, 16 hastaya sol atriyal trombektomi, 43

hastaya trikiispite devega anniiloplasti, 67 hastaya koroner bypass

yapilmugtir (tablo 20).
Hasta sayisi Yiizdesi
Yapilan Ek Girigsim (n:130) (%)
Aorta Kokii Genisletme Prosediirii 4 %1
Sol Atriyal Trombektomi 16 %4
Trikiispite Devega Anniiloplasti 43 %10,8
Koroner Bypass 67 %16,8

Tablo 20: On-X Kalp Kapag1 Replasman1 Yapilan Hastalara Uygulanan Ek
Cerrahi Miidahaleler (n:130)

Kapak replasmani yapilan hastalar etiyoloji 6nden incelendiginde,
akut romatizmal ates 316 (%82,6) hastada etiyolojik neden olusturarak
dominans gosterdigi saptanmigtir. Kalan 84 (%17,4) hastada etiyolojide
romatizmal ateg disinda nedenlerin oldugu tespit edilmigtir. Bu etiyolojik

nedenlerin hastalara gore dagilimi tablo 21°de goésterilmistir.
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Etiyoloji Hasta Sayisi (n:84) |Yiizde (%)
fskemik 31 %7,8
Dejeneratif Kapak Hastalig 29 %7,3
Enfektif Endokardit 12 %3
Konjenital 8 %2

Dar Aortik Root 4 %1

Tablo 21: On-X Kalp Kapagi Kapagi Replasman1 Yapilan Hastalardaki
Akut Romatizmal Ates Dis1 Etiyolojiler

Mitral kapak replasmami  yapilan hastalarin  preoperatif
degerlendirmesine gore, mitral kapak replasmani yapilan hastalarin mitral
kapak gradiyenti 11,7+7,6 mmHg, yetmezlik ortalama 2.dereceydi. Yine bu
hastalarda aort yetmezligi maksimal 2. derece’idi. Ve aort darlign bu
hastalarda mevcut degildi. Trikiispit kapakta yetmezlik ortalama 3. derece
idi.

Aort kapak replasmami  yapilan  hastalarin  preoperatif
ekokardiyografik incelemesinde, aort kapak gradiyenti ortalama 41,5+3,7
mmHg olarak saptandi. Yetmezlik derecesi ise ortalama 2.derece idi. Bu
hasta grubunda mitral yetmezligi maksimal 2. derece ve mitral darlig:
saptanmamugtir. Trikiispit kapakta yetmezlik maksimal 1.derece olarak
belirlenmisgtir.

Cift kapak replasmam yapilan hastlarda ise mitral gradiyent 13+3,7
mmHg, aort gradiyenti 37+2,1 mmHg’idi. Mitral yetmezligin derecesi
ortalama 2. derece, aort yetmezliginin derecesi ortalama 2.derece olarak
saptandi. Trikiispit kapakta yetmezlik ortalama 2.derece idi.

Ayrica yine tlim bu 400 hastanin preoperatif ekokardiyografik

degerlendirilmesi sirasinda sol atriyum ¢api, sol ventrikiil end-sistolik ve
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end-diyastolik ¢aplari, pulmoner arter basinglari, ejeksiyon fraksiyonlar1 ve
ek olarak aort kapak replasmani yapilan hastalarin sol ventrikiil mass
indekslerine bakilmgtir.

Implante edilen On-X kalp kapaklar1 incelendiginde, 258 hastaya

(%64,5) mitral, 120 hastaya (%30) hastaya aort, 22 hastaya (%5,5) hem
aortik hem mitral pozisyonda replasman yapilmistir. Tablo 22 dagilim
sunulmustur.

Replase kapaklarin boyut dagilimlar1 incelendiginde mitral pozisyonda
en sik 27/29 numara, aortik pozisyonda ise 21 numara On-X Kalp Kapag:
kullanildig1 tespit edilmis, kapak biliylikliiglinlin dagilimi tablo 23°de
gOsterilmigtir.

Genel olarak kapak size’na gére dagilimina bakilirsa:

Kapak Hasta Sayisi
Numarasi (n:280) Yiizde (%)
25 40 % 14,2
27129 190 % 67,8
31/33 50 % 18

Tablo 22: Mitral Pozisyonda On-X Kalp Kapag Replasmani Yapilan
Hastalarda Kapak Numaralarinin Hasta Gruplarina Gore

Dagilimi (n:280)
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Hasta Sayisi
Kapak Numarasi (n:142) Yiizde (%)
19 19 % 13,3
21 53 % 37,3
23 39 % 27,4
25 14 % 10
27/29 11 % 8
31/33 | 6 % 4

Tablo 23: Aortik Pozisyonda On-X Kalp Kapagi Replasman: Yapilan
Hastalarda Kapak Numaralarimin Hasta Gruplarina Gore
Dagilim (n:142)

Postoperatif takipleri ise 57 hastanin 4 yil, 116 hastanin 3 yil ve 113
hasta 2 yil takip edilmistir. Hastalarin tamam postoperatif ilk 45. giin, 6.ay,
1. y1l ve 2. yilik EKO takipleri yapilmigtir. 119 hastanin 3. yillik ve 61
hastanin 4. yillik EKO takipleri bulunmaktadir. Hastalarin takip siiresi
ortalama 24,9 ay olarak tespit edilmistir.

b. Erken Mortalite:

On-X Kalp Kapag: replasmani yapilan olgularda operasyondan sonra,
hastanin hastahanede kaldigi1 dénem dahil olmak iizere postoperatif ilk 30
giin icindeki Oliimler erken mortalite olarak kabul edilmistir. Bu hasta
grubunu daha ileri donem takipleri olmadif1 i¢in ge¢ dénem sonuglari
incelenirken ¢aligma grubuna dahil edilmemisgtir.

Erken donem mortalitesi global olarak incelendiginde ilk 30 giinliik
donemde 14 hasta eksitus olmus, biitiin grup i¢in mortalite oram1 %3,5
olarak saptanmigtir. Mitral kapak replasmami yapilan hastalarda erken
mortalite oran1 6 hasta (%2,3), aort kapak replasmani yapilan hastalarda 8
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hasta (%6.6) olarak saptanmistir. Multiple kapak replasmani yapilan

hastalarda erken donemde eksitus olmamistir. Erken mortalite nedenleri

tablo 24 gosterilmistir.

Oliim Nedeni

MVR

Disik Kalp Debisi 2 1

AVR

Miyokard [nfartiisi 1
Multiple Organ YetmezIigi 1 1
Bébrek YetmezIigi 1

intrakraniyal Kanama 1
Sepsis 1

Aritmi 1

Stroke 1
Ani Olum 1
Solunum Yetmezligi 1

Endokardit 1

Toplam | 8 | 6 |
AVR: Aort Kapak Replasmani

MVR: Mitral Kapak Replasmamn

Tablo 24: On-X Kalp Kapagi Replasmani Yapilan Hastalarda Erken

Do6nem Mortalite Nedenleri

d. izleme:

On-X Kalp Kapag1 replasman1 yapilan hastalarin postoperatif erken

dénemde 14 hasta kaybedilmigtir. Bu hastalarin postoperatif donemde

takipleri yapiladig1 i¢in ¢aligmanin sonraki kisimina dahil edilmediler. 386

hastanin ortalama 24,9 (48 ay-24 ay) aylik takibi yapilmis olup, takip
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periyodlarinda irtibat kayib1 olmamigtir. Hastalar sirasi ile postoperatif 45.
giin, 6.ay, 1. y1l, 2. y1l, 3.y1l ve 4. yilda takipleri yapilmigtir.
e. Ge¢ Mortalite:

Ilk 30 giinden sonra meydana gelen &limler ge¢ mortalite olarak
kabul edilmigtir. Ortalama 24,9 aylik takip sonucunda 14 (% 3,62) hasta
kaybedilmigtir.

Ge¢ mortalite kapak pozisyonuna gére degerlendirildiginde; mitral
kapak replasmani icin 6 hasta (%1,5), aort kapak replasmani i¢in 3 hasta
(%0,7), ¢ift kapak replasmani i¢in 3 hasta (%0,77) idi. Erken mortalite hari¢
tutuldugunda ge¢ donem mortalite hizi 1.4 hasta/yil olarak hesap edilmistir.
Geg¢ donemde olusan mortalite sebeplerini §dyle siralayabiliriz:

1. Kapak trombozisi; MVR yapilan 2 hastada 12.ay ve 35. aylarda
saptanmigtir. Bu hastalar reoperasyona alinmistir. 12. ayda reoperasyona
alinana hasta postoperatif donemde diisik debi ve multiple organ
yetmezligi sebebi ile eksitus olmustur. Diger hasta ise operasyon sirasinda
pompadan ¢ikilamamsi iizerine kaybedilmigtir. Kapak trombozisi sebebi
eksitus olma orani %0,5°dir.

2. Prostetik kapak endokarditiy MVR yapilan 2 hastada
postoperatif 12. ay ve 35. ayda saptanmigtir. Bu hastalar medikal tedavi ile
es zamanli olarak reoperasyona alinmistir. Ancak her iki hastada
postoperatif erken donemde multiple organ yetmezligi sebebi ile
kaybedilmistir. AVR yapilan 2 hastada postoperatif 8. ayda ve 33. ayda
saptanmigtir. Bu iki hastada medikal tedavi ile es zamanli olarak cerrahi
tedavi uygulanmustir. 8. ayda reopere olan hasta postoperatif erken
dénemde multi organ yetmezligi nedeni ile, 33. ayda reopere olan hasta ise

sepsis sebebi ile kaybedilmistir. AVR+MVR olan 2 hasta 26. ay ve 28. ayda
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medikal tedavi baglandiktan kisa bir siire sonra eksitus olmustur. Prostetik
kapak endokarditi sebebi ile eksitus olma orani %1,55’dur.

3. Stroke; AVR yapilan 1 hasta 20. ayda ve AVR+MVR olan 1
hasta 31. ayda saptanmistir. Bu iki hasta yogun bakimda mekanik ventilator
tedavisi almiglardir. Ancak siras1 ile 28. ay ve 32. ayda ventilator sebepli
komplikasyonlar sonucunda kaybedilmigtir. Stroke sebebi ile eksitus olma
oram1 % 0,51°dir.

4. Ani 6liim; MVR yapilan iki hasta 22. ay ve 44. ayda, AVR
yapilan 1 hastada 18. ayda saptanmistir. Ancak etiyoloji aragtirildiginda

herhangi bir sebebe rastlanmamigtir. Ani 6liim oram %0, 77°dir.

f. Hastalarin Ge¢ Donem Sonuc¢lar:

Prostetik kapak replasmani sonucu ortaya morbidite nedenleri:

1. Kapakta olusan yapisal bozulma: Bu genellikle biyoprotez
kapalarda ortaya c¢ikan intrensek anormalliklere bagli olarak olusan
prostetik kapakta yetmezlik veya darliga neden olan durumlardir.
Reoperasyon, otopsi veya kardiyak kateterizasyonla infeksiyon veya
trombozis saptamnadan ortaya ¢ikan kapak disfonksiyonu veya
bozulmasidir. Kapagin kendi yapisina ait olugsan degisiklikler ©Grnegin;
kapakta kalsifikasyon, leafletlerde yirtilma, kapagin dikis hattinda
ayrilmasit...

Bizim serimizde yaptigimiz takipler neticesinde bu tip bir
komplikasyonla karsilagsmadik. Clinksi implante edilen kapak tipi mekenikti
ve yukarida bahsettiimiz durum biyoprotez kapak replasmani yapilan
hastalarda siklikla kargimiza ¢ikan bir durumdur.

2. Yapisal olmayan kapak disfonksiyon sebepeleri: Prostetik kapakta

intrensek faktorlere bagli olmadan ortaya ¢ikan darlik veya yetmezlige
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neden olan durumlardir. Bu da otopsi, reoperasyon veya kateterizayonda
enfeksiyon veya trombozise bagli olmadan olusur. Ornegin, pannus
olusumu, paravalvuler leak, uygun olmayan boyutta veya pozisyonda kapak
implantasyonu, kapak implantasyonu veya onariminde obstriiksiyon
olusturulmasi, klinik olarak 6nemli hemolitik anemi.

Yapilan kontrol tetkik ve muayenelerde vakalarimizin hi¢ birinde
yapisal olmayan kapak disfonksiyonuna rastlanmamugtir.

3. Kapak trombozisi: Enfeksiyon olmadan, direkt kapagi tutan ve
fonksiyonlarina engel olup, darliga neden olan ya da kapaga komsgu bélgede
kanin akig yolunda obstriiksiyona neden olan trombiisler bu gruptadir.
Kapak trombozisi operasyonda, otopside veya klinik yapilan tan1 yontemleri
ile tespit edilir.

Serimizde 7 hastada (%1,54) kapak trombozisine rastlanmigtir. MVR
yapilan 6 hastada ve AVR+MVR yapilan 1 hastada kapak trombozisi
saptanmigtir. MVR yapilanlarda sirasi ile; 2 hastada postoperatif 6. ayda, 1
hasta postoperatif 12.ayda, 1 hasta postoperatif 16. ayda, 1 hasta 33. ayda,
1 hasta postoperatif 35. ayda kapak trombozisi ortaya ¢ikmugtir.
AVR+MVR yapilmig 1 hastada postoperatif 42. ayda kapak trombozisi ile
gelmigtir. MVR uygulanan hastalardan 3 tanesi Warfarin Sodyumu uygun
sekilde kullanmadiklar1 i¢in INR degerleri terapotik sinirlarin altinda
bulunmaktaydi (2,5-3). Diger bir MVR yapilan hasta ise preoperatif
dénemde gecirdigi serebrovaskiiler olaydan sonra antikonviilziv tedavi
almaktaydi (Eptantoin). Bu sebeple yiiksek doz antikoagiilan ve antiplatellet
tedaviye ragmen INR terapotik sinirlara ulagilamadi. Diger iki MVR
yapilan hastalar ise dlizenli Warfarin Sodyum kullanmasina ragmen INR

degerleri terapotik sinirlarin altinda seyretmistir. Cift kapak replasmam
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yapilan hasta ise diizenli antikoagiilan kullanimi mevcuttu ve INR degerleri
terapotik sinirlarda idi.

MVR yapilan hastalardan 2 tanesine (6. ay ve 12. ayda trombozis
saptanan) trombolitik tedavi uygulamis ve kapaktaki trombiis gerileyerek,
tedaviyi takiben yapilan EKO’larda ortadan kalkmigtir. Ancak bu
hastalardan 1 tanesi yaklagik 6 ay sonra yine aym sekilde diizensiz Warfarin
Sodyum kullanimi sonucu kapakta trombiis tespit edildi (16. ayda trombiis
saptanmigtir) ve operasyona alinarak, kardiyopulmoner bypass esliginde
tekrar kapak replasmam yapildi, ancak hasta postoperatif 8. giinde diisiik
debi ve multiple organ yetmezligi sebebi ile kaybedildi. Diger 2 hastadan 1
tanesi reoperasyona alinip kapaktaki mevcut trombiis temizlenip, yeniden
kapak replasmani yapilmasina gerek kalmadan sifa ile taburcu edildi. Diger
hasta ise, trombiisiin sol ventikile kadar uzamasi nedeni ile
kardiyopulmoner bypass alinda tekrar kapak replasmanina ihtiya¢ duyulmus
ve hasta gifa ile taburcu olmustur. Ancak hasta postoperatif donemde
eptantoin tedavisine devam edilmesi {izerine INR yapilan antikoagiilan ve
antiplatellet tedaviye ragmen tedavilere ragman terapotik range’in altinda
seyretti ve kapakta yeniden trombiis gelisti ve hasta postoperatif 35. ayda
kaybedilmistir. Cift kapak replasmani yapilan diger hastanin mitral kapagin
lizerinde trombiis tespit edildi ve sadece kapak tizerine sinirl1 kaldig: igin
operasyonla temizlendi ve taburcu edildi.

Kapak trombiisii gelisen hastalarimizin dagilimi 6 tanesi MVR ve 1
tanesinede AVR+MVR yapilmigtir. Kapak trombozisi goriilme orani
%1,54diir. (CI:%95)

4. Embolizm: Enfeksiyon olmadan her tiirlii embolik semptom bu

gruptadir.
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Norolojik bulgular: Herhangi kalic1 veya gegici olarak olusan fokal
veya yaygin norolojik defisitin tespit edilmesi.
i. Transient iskemik atak (TIA); 24 saatten kisa siirede tamamen geri
dénen ndrolojik semptomlardir.

Bu tanimlamaya uygun olarak serimizdeki hastalara baktigimiz
zaman 3 hastada (%0,77) TIA saptanmistir. MVR yaptigimiz 2 hastada
postoperatif 9. ayinda ve 24. ayda, MVR+AVR yaptigimiz 1 hastada ise 4.
ayinda transient iskemik atak gecirmistir. Hastalar 24 saat icinde
semptomlar: tamamen gerileyerek sifa ile taburcu edilmiglerdir.

ii. Reversible iskemik norojik hasar; 24 saatten uzun ancak 3 haftadan
kisa siirede tamamen geri donen norolojik semptomlardir.
Serimizde bu tip komplikasyon tespit edilmemistir.
iii.  Stroke veya kalict norolojik hasar; 3 haftadan uzun siliren veya
6lime neden olan norolojik semptomlardir.

Bu tanimlaya uygun olarak serimizi degerlendirdigimizde 2 hastada
(%0,51) bu tablo olmustur. Hasta gruplarina baklidigi zaman, AVR
yaptigimiz 1 hastada 20. ayda ve AVR+MVR yaptigimiz diger 1 hastada
31. ayda stroke saptanmistir. Sonrasinda hastalarda kalici noérolojik hasar
meydana gelmistir. Yapilan tani amagli tomografilerde yaygin serebral
enfarkt saptanmistir. Stroke sonucunda hastalar uzun dénemde respiratuar
tedavi uygulanmis ve gelisen komplikasyonlar sonucunda postoperatif 28.
ay ve 32. ayda hasta kaybedilmistir. Emboli goriilme oram1 %1,3 olarak
saptanmugtir (CI: %95).

iv.  Psikomotor hasar; serimizde bu komplikasyona rastlanmamustir.
5. Antikoagililasyona baglh gelisen kanamalar: Transflizyona ihtiyag

duyulan, kalici hasara neden olan (gorme kayib1 gibi), hospitalizasyona
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neden oln yada O6liime neden olan herhangi bir postoperatif donemde
olusan internal veya eksternal kanamalar bu gruptadir.

Antikoagiilan veya antiplatelet ilag kullanmayan bazi hastalarda bu
tip kanamalar goriilebilir veya embolik stroke geciren hastalarda
komplikasyon olarak kanama goriilebilir. Bu tip hastalar bu tamimlanan
grubun digindadir.

Belirlenen bu teminolojiye gore serimizdeki hastalarimizi
degerlendirdigimizde 8 hastada (% 2,07) antikoagiilana bagli kanama
saptanmistir. Bu hastalardan 3 tanesinde gastrointestinal kanama meydana
gelmigtir. Hastalardan bir tanesine kan transflizyonu gerekirken diger iki
hastada tablo daha hafif ve kisa siirdiigli i¢in transflizyon ihtiyaci
olmamugtir. Her ti¢ hastaninda romatizmal agr1 sebebi ile yogun nonsteriod
antienflamatuar ila¢g kullanimaya basladiktan yaklagitk 5 giin sonra
gastrointestinal kanamanin baglandig1 saptanmigtir.

Diger hastalar incelendiginde, 2 hastada hematiiri, 2 hastada
travmatik mindr kanama, 1 hastada ise hospitalizasyona gerek olmayan
epistaksis saptanmistir.

Antikoagiilana bagli kanama gegiren hastalarin hepsinde INR
degerleri yiiksek seviyede tespit edilmistir, ancak gastrointestinal kanama
geciren hastalarda yliksek dozda nonsteroid antienflamatuar tedaviden
dolay1 eroziv gastrit gelistigi ve buna bagl olarakta kanamanin meydana
geldigi tespit edilmistir. Ani koagiilana bagh kanama goriilme oram %2,1
olarak tespit edilmistir (CI:%95).

6. Prostetik kapak endokarditi: Prostetik kapakta herhangi bir
enektif ajan saptanmalidir. Kapak endokarditinin tanisi, pozitif kan
kiilttirler, klinik bulgular ve otopsi yada operasyon materyalinde histolojik

dogrulama varliginda konur.
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Belirlenen terminoljiye gore toplan 6 hastada (%1,55) prostetik
kapak endokarditi saptanmigtir. Bu hastalarda bir tanesi AVR operasyonu
gecirdikten yaklagik 8 ay sonra ve bir digeride 29. ayda endokardit tanisi
aldi, medikal tedavi ve es zamnali cerrahi olarak reoperasyona alindi ve
tekrar kapak replasmami uygulandi. Alman kiiltiirlerin sonucunda etken
liretimedi ancak hastanin bagvurdugu doénemdeki klinik tablosu ve
laboratuvar degerlendirmeleri pozitif idi. Diger bir hasta yine MVR
yapildiktan 12 ay sonra prostetik kapak endokarditi saptandi. Bu hastaya
daha Once kapak trombozisi nedeniyle trombolitik tedavi uygulanmisti.
Hasta medikla tedavi ile beraber cerrahi olarak kapak replasmani uygulandi
ancak postperatif erken dénemde hasta kaybedildi. MVR yapilan diger bir
hastada 33. ayda prostetik kapak endokarditi saptanmistir. Bu hasta yogun
bakima arrest halde kabul edildi. Acil operasyona alindi ve mekanik kapak
replasmani yapildi ancak postoperatif erken dénemde diisiik debi sebebi ile
eksitus oldu. Onceden AVR+MVR operasyonu uygulanmis iki hastada ise
medikal tedavi baslandiktan kisa siire sonra kaybedildi. Postoperatif 28.
ayda biri, digeri de postoperatif 26.ayda eksitus oldu. Bu 6 hastada
alana ¢esitli kiiltiirlerde herhangi bir ajan tretilemedi. Prostetik kapak
endokarditi goriilme orani %1,6 olarak tespit edilmigtir (CI:%95).

7. Periprostetik kacak: Infektif endokardit saptanan 4 hastada
(%1,03) yapilan ekokardiyografik degerlendirmelerde ortaya ¢ikmustir. Ve
hastalar postoperatif kapaga bagli komplikasyonlar iginde enfektif
endokardit grubunda incelenmiglerdir.

8. Reoperasyon: Genel olarak incelendigi zaman 8 hastaya (%2,07)
reoperasyon yapildi. Bu hastalardan 5 tanesine MVR, 2 tanesine AVR ve 1
tanesinede AVR+MVR operasyonu yapilmigti. MVR operasyonu olan

hastalardan bir tanesi postoperatif 6. ayda kapak trombozisi sebebi ile
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trombolitik tedavi uygulamig ve 12. ayda prostetik kapak endokarditi sebebi
ile reopere olumustur. Diger MVR yapilan 3 hasta siras ile postoperatif 12.
ayda, 16. ayda, 35. ayda kapak trombozisi sebebi ile reoperasyona alindu.

AVR yapilan 2 hasta sirasi ile postoperatif 6. ayda ve 29. ayda
prostetik kapak endokarditi sebebi ile reoperasyona alindi. AVR+MVR
operasyonu olan 1 hasta ise 42. ayda kapak trombozisi sebebi ile
reoperasyona alindi. Reoperasyona yapilma oram1 %2,1 olarak tespit edildi
(CI:%95).

Yapilan kontrol tetkik ve muayenelerde vakalarimizin hi¢ birinde
tibbi tedavi gerektirecek seviyede hemoliz ve kapak disfonksiyonuna
rastlamad.

9. Ani Oliim: Toplam ii¢ hastada (%0,77) ani 6liim tespit edilmistir.
Mitral kapak replasmani yapilan iki hastéda postoperatif 22.ay ve 44. ayda
tespit edilmigtir. Aort kapak replasman gegiren bir hastada postoperatif 18.
ayda ani 6lim meydana gelmistir. Bu hastalara yapilan tetikler sonucunda
eksituslar1 agiklayacak hi¢ bir etiyolojik neden saptanamamustir. Ani 6liim
goriilme orani1 %1,3 olarak saptanmigtir (%95).

Sonug olarak kapaga ait komplikasyon goriilme oram1 %0,8 hasta/yil

olarak hesaplanmigtir.

EKOKARDIYOGRAFIK SONUCLAR
Hastalar postoperatif 45.giin, 6.ay,1.y11,1,5.y1l, 2.y1l, 3.y1l ve 4.yilda
kontrollere ¢agirildilar.
Mitral kapak replasmani yapilan hastalarda postoperatif 45.giin,
6.ay, l.yil, 2.y1l, 3. yil ve 4.yildaki ekokardiyografik degerlebri asagidaki

tabloda 6zetlenmistir:
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kontrol |Gradiyent| SVSSC SVDSC Sol atriyum PA

zamani | (mmHg) | (mmHg) (mmHg) (mm) (mmHg) | FS (%)

45. Gun| 4,5+0,8 | 33,5+0,2 50,8+0,3 43,8+0,3 4716 | 39+1,3
6. Ay | 4,5+0,3 | 29,9+1,8 46,610,9 43,310,5 4215 | 39+2,3
1.YIl | 4541,2 |28,3,1,2 43,9+0,9 43,4412 40+1 | 39+1,5
2.YIl | 45408 | 27,6+0,8 42,8+1,8 42,51+1,2 39+3 | 39+1,8
3.YIl | 45+0,1 | 27,4+1,2 42,2+1,5 42 3+1 3714 | 4042,3
4.YIl | 45+0,2 | 27,4+1,4 42,2+0,8 42,3+2,6 3416 | 43,842

Mitral pozisyonda On-X Kalp Kapagi replasmani yapilan hastalarin
preoperatif ve postoperatif EKO degerleri kargilastirildiginda:

1. Preoperatif mevcut olan trikiispit kapak yetmezliginin (TY)
postoperatif dénemle kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli gsekilde
azaldigr saptand1 (p<0,01). (preoperatif TY ortalama 2 derece iken,
postoperatif takiplerde TY ortalama min-1 dereceye inmistir.) Azalma
saptanan hastalarin biiylik bir kisimina devega anniilpolasti operasyonu es
zamanl1 uygulanmustir.

2. Preoperatif  sol ventrikiil sistol sonu ¢apinin postoperatif
degerlerle karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli sekilde azaldigi
gOriilmiigtiir (p<0,01). (Preoperatif SVSSC 35 + 6,6 mm iken, postoperatif
takiplerde 27+3,7 mm olarak saptandi.)

3. Preperatif sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1 postoperatif degerlerle
karsilagtirildign  zaman istatistiksel olarak anlamli  azalma saptanadi
(p<0,001). (Preoperatif SVDSC 51+£8,3 mm iken postoperatif dénemdeki
takiplerde 40+5 mm olarak saptandi.)

4. Fraksiyonel Shortening’e bakildig1 zaman preoperatif degerlere
gore postoperatif degerlerde anlamli artig mevcuttur (p<0,001). Ancak
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degerler tek tek kendi aralarinda karsilagtinnldiginda postoperatif 2. yildan
sonra FS degerlerinde istatistiksel olark anlamli bir degisme saptanmamistir
(p>0,05). (Preoperatif FS degeri %32+3,5 iken postoperatif donemde
%39+3,4 olarak tespit edildi.)

5. Sol atriyum ¢aplarina bakildiginda preopertif degerle postoperatif
deger arasinda isttistiksel olarak anlaml1 degisme tespit edilemedi (p>0,05).

6. Pulmoner arter basinglarinda degisim istatistiksel olarak anlaml
oranda azalmigtir (p<0,001). (Preoperatif pulmoner arter basinci 50+12,31
mmHg iken postoperatif 40+£5,65 mmHg olarak 6l¢iildii.)

Aort kapak replasmani yapilan hastalarin postoperatif 45.giin, 6.ay,
1.yil, 2. y1l, 3. y1l ve 4.y1ldaki ekokardiyografik degerleri asagidaki tabloda

Ozetlenmigtir:
Gradiyent |SVSSC SVDSC LV Mass

Kontrol zamani |(mmHg) |(mm) (mm) FS (%) indeksi

45. Gun 10,8+10,4 | 35,412 52,5+2,3 38+2,6 178,39

6. Ay 10,8+0,7 | 31,6x1,6 | 47,8+1,8 39+2,5 176,34

1.Yil 10,8¢1,1 | 29,8+1,6 | 45,1+1,5 42+1,2 173,94

2.Yil 10,711 29+1,4 43,3+1,4 41%1,5 172,4
3.l 10,740,9 | 28,7+1,2 | 42,4+1,4 42+1,3 171,76
4.Yil 10,7£0,6 | 28,514 | 42,3%1,3 43+1,3 171,66

Aortik pozisyonda On-X Kalp Kapag: replasmam yapilan hastalarin
preoperatif ve postoperatif EKO degerleri karsilastirildiginda:
1. Preoperatif mevcut olan trikiispit kapak yetmezliginin postoperatif

donemle kiyaslandiginda iststistiksel olarak anlamli degisme olmadig:
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goriiliidii (p>0,05). (Preoperatif ortalamal. derecede iken postoperatif
dénemde ortalama min-1 arasinda seyretti).

2. Preoperatif sol ventrikiil sistol sonu ¢apinin postoperatif degerlerle
karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli sekilde azaldift goriilmiigtiir.
(Preoperatif SVSSC 36+7,63 mm iken postoperatif 28+4,77 mm olarak

saptandi).

3. Preoperatif sol ventrikiil diyastol sonu ¢apinin postoperatif
degerlerle karsilagtirildiginda  istatistiksel olarak anlamli azalma
saptanmamgtir (p>0,05).

4. Fraksiyonel Shortening’e bakildig1 zaman preoperatif degerlere
gbre postoperatif degerlerde anlamli artis mevcuttur (p<0,001). Ancak
degerler tek tek kendi aralarinda karsilastirildiginda ilk 45 giin bitimindeki
kontrolde FS’de anlamli bir degisme saptanmadi (p>0,05) ancak sonraki
kontrollerde bu degisim anlami olark saptandi.(Preoperatif FS %3243, iken
postoperatif %43,5+2,3).

.Cift kapak replasmani yapilan hastalarin postoperatif 45.giin, 6.ay,
Lyil, 2. yil, 3.yil ve 4.yildaki ekokardiyografik bulgulari asagidaki
tablodadir:

GradiyentGradiyent Sol
kontrol ((mmHg) ((mmHg) |SVSSC [SVDSC |atriyum |PA LV Mass
zamami |(mvr) (avr) (mm) (mm) (mm) (mmHg) [FS (%) lindeksi
45. Gun| 3,5¢1,2 |10,5¢1,4 | 37,4+3,5| 54,813,6| 49,842,6| 4512 32+¢3 194,39
6. Ay 3,6¢1 10,6+1,3 | 33,8+2,6|49,5+2,4| 48,512 4| 43+7 334 1928
1.YIl 3,56¢1,4 |10,641,1 | 32,1£2,3| 45,4+2,5| 48,5+1,9| 4214 35¢7 [191,6
2.Yil 3,5640,9 [10,6+13 |30,9+1,5{441+24 | 48,3%1,5 41+4 35¢5 [190,11
3.vil 3,56+1,4 [10,6+1,5 [30,8+1,7|43,8+1,9| 48,9+1,3 4017 3616 |[189,97
4.Yi 3,56¢16 |[10,5+1,6 | 30,61+1,8|43,6+1,6| 48,8+1,4 38+7 3618 188,12
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Cift kapak replasmani yapilan hastalarin preoperatif ve postoperatif
EKO degerleri karsilagtirildiginda:

1. Preoperatif mevcut olan trikiispit kapak yetmezliginin postoperatif
donemle kiyaslandiginda iststistiksel olarak anlamli sekilde azaldig:
saptand1 (p<0,01). (Preoperatif saptanan trikiispit yetmezligi ortalama 3
iken, postoperatif donemde 1-2 olarak tespit edilmistir.)

2. Preoperatif sol ventrikiil sistol sonu ¢apinin postoperatif degerlerle
karsilastinldiginda istatistiksel olarak anlaml1 sekilde azaldig goriilmiigtiir.
(p<0,01). (Preoperatif SVSSC 37+7,6 mm iken postoperatif donemde
30,5+4,7 mm olarak 6l¢ililmiistiir).

3. Preoperatif sol ventrikiil diyastol sonu c¢apinin postoperatif
degerlerle karsilastirildiginda  istatistiksel olarak anlamli azalma
saptanmagtir (p<0,01). (Preoperatif 57+7,5 mm iken postoperatif 43,5+4,34
mm olarak 6l¢tildii.)

4. Fraksiyonel Shortening’e bakildigi zaman preoperatif degerlere
gore postoperatif degerlerde anlamli artis mevcuttur (p<0,001). Degerler tek
tek kendi aralarina karsilagtirildiginda ilk 45 giinliikk kontrolde FS degerinde
anlamli bir degisme saptanmamigtir (Preoperatif %31,5+4,5 iken
postoperatif %35+2,3 olarak saptanmistir.).

5. Sol atriyum ¢aplarina bakildiginda preopertif degerle postoperatif
deger arasinda isttistiksel olarak anlaml1 bir degisme saptanmadi (p>0,05).

6. Pulmoner arter basinglarinda degisim istatistiksel olarak
anlamlioranda azalmigtir (p<0,005). (Preoperatif pulmoner arter basinci

50+12,6mmHg iken postoperatif deger 45+4,7 mmHg olarak 6l¢iildii).
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KOMPLIKASYONSUZ YASAYAN HASTALAR

On-X Kalp Kapag: replasman yapilan hastalarda komplikasyonda
armdirilmig gergek asam oranlar1 Kaplan-Meier metodu ile analiz edimigtir.
Takipler 61 hastanin 4 yil, 119 hastanin 3 yil ve 220 hasta 2 yil takip
edilmistir. Ortalama takip siiresi 24,9 aydir. Erken mortalite hari¢ tutularak
global hayatta kalim %96,90 olarak hesap edilmistir. Her kapak i¢in ayr
ayr1 hayatta kalim incelendigi zaman, mitral kapak replasmam yapilan
hastalarda %97,62, aort kapak replasmani yapilan hastalarda %97,35 ve ¢ift
kapak replasmani yapilan hastalarda %86,36 olarak hesaplanmigtir (tablo
25).

Hayatta Kalim

GRUP
MVR
9 o + MVR-censored
O AVR+MVR
+ AVR+MVR-censored
+ | o oaw
.8 + AVR-censored

0 10 20 30 40 50

SURE (ay)

Tablo 25: Erken dénem mortalite hari¢ tutularak global hayatta kalim
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Hastalar tromboembolizm yo6niinden incelendiklerinde; erken
mortalite hari¢ tutularak tromboembolizmden arindirilmig yasam orani
%098,71 (CI: %95) olarak, mitral kapak replasmani yapilan hastalarda bu
oran %98,81 (CI:%95), aort kapak replasmanit yapilan hastalarda %99,12
(ClL:%95), ¢ift kapak replasmam yapilan hastalarda ise %95,45 (CI1:%95)

olarak hesaplanmistir. Sonuglar tablo 26’da gosterilmistir

Tromboemboli
1.01
1.00¢
|
+ : g
.99+
- +
.98+ GRUP
MVR (252 hasta)
-974 * MVR-censored
O AVR+MVR (22 hasta)
.96« + AVR ¢ MVR-censored
N i . O AVR (112 hasta)
t t +
.95 + AVR-censored
0 10 20 30 40 50
SURE (ay)

Tablo 26: On-X Kalp Kapagi Replasmani Yapilan Hastalarda

Tromboembolik Komplikasyon Gelismeden Yasama Oranlari
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Serimizdeki vakalar antikuagiilana bagli kanama yoniinden
incelendiginde; erken mortalite hari¢ tutularak antikuagiilana bagli
kanamadan arindirilmis  yasam orami  %97,67 (CI:%95) olarak
hesaplanmistir. Mitral kapak replasmani yapilan hastalar igin %98,41
(CI:%95), aort kapak replasmani yapilan hastalarda %98,23 (CI:%95) ve
¢ift kapak replasmani yapilan hastalarda %86,36 (Cl:%95) olarak
hesaplanmigtir. Sonuglarin kapak pozisyonuna goére dagilimi tablo 27°de

gosterilmistir.

Kanama

P
+
+

94 ' GRUP

MVR (252 hasta)

+ MVR-censored

89 O AVR+MVR (22 hasta)

O AVR (112 hasta)

17 + AVR-censored
0 10 20 30 40 50

SURE (ay)

Tablo 27: On-X Kalp Kapagi Replasmanlarda Antikoagiilana Bagl

Kanama Komplikasyonu Gériilmeden Yasama Orani
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Hastalar prostetik kapak endokarditi agisindan incelendiginde, erken
mortalite hari¢ tutularak endokarditten arindilimis yasam orani %98,45 (CI:
%95) olarak hesaplanmigtir. Mitral kapak replasmani yapilan hastalar i¢in
%99,60 (CI:%95), aort kapak replasmani yapilanlar i¢in %97,35 (CI:%95),
¢ift kapak replasmani yapilan hastalar i¢in %90,91 (CI:%95) olarak
hesaplamistir. Sonuglarin ~ kapak pozisyonuna gore dagilimi tablo 28

gosterilmistir.

Prostetik Kapak Endokarditi

1.02
1.004
- +
+
.98 ¢
.96 4
.94 4 GRUP
MVR (252 hasta)
.92 o
+ MVR-censored
.90 o O AVR+MVR (22 hasta)
+ AVR+MVR-censored
.88 ¢
+ O AVR (112 hasta)
.86 + AVR-censored
0 10 20 30 40 50

SURE (ay)

Tablo 28: On-X Kalp Kapagi Replasmam Yapilan Hastalarda Prostetik
Kapak Endokarditi Goriilmeden Yasama Orani
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Serimizdeki vakalar kapak trombozisi agisindan incelendiginde;

erken mortalite hari¢ tutularak kapak trombozundan arindirilmis yasam

orani %98,16 (CI:%95) olarak hesaplanmistir. Mitral kapak replasmani

yapilan hastalarda %98,45 (CI1:%95), aort kapak replasmani yapilan

hastalarda %100 (CIl:%95), ¢ift kapak replasmani yapilan hastalarda

%99,74 (%95) olarak hesaplanmistir. Sonuglarin kapak pozisyonuna gore

dagilimi tablo 29 gosterilmistir.

Kapak trombozisi
1.02

1.00 o

.98 o

.96 o

94 4

92 9

.90 o

.88

SURE (Ay)

50

GRUP
MVR (252 hasta)

+ MVR-censored

B AVR+MVR (22 hasta)

+ AVR+MVR-censored

O AVR (112 hasta)

4+ AVR-censored

Tablo 29 On-X Kalp Kapagi Replasmani Yapilan Hastalarda Kapak

Trombozisi Goriilmeden Yagama Oranlart

111



Serimizdeki vakalar reoperasyon agisindan incelendiginde, erken
mortalite hari¢ tutularak reoperasyon goriilmeden yasam orani %98,93
(CI:%95) olarak hesaplanmigtir. Mitral kapak replasmani yapilan hastalar
icin %98,02 (CI:%95), aort kapak replasmani yapilan hastalar igin %98,23
(C1:%95) ve ¢ift kapak replasmani igin %95,45 (Cl:%95) olarak

hesaplanmigtir. Sonuglar tablo 30°da gosterilmistir.

Reoperasyon

1.02

1.00 § =
S

+
.98 4 —t

.96 o
GRUP

.94 4 MVR (252 hasta)

+ MVR-censored

92 o
B AVR+MVR (22 hasta)

+ AVR{MVR-censored

.90

O AVR (112 hasta)

.88 + AVR-censored
0 10 20 30 40 50

SURE (ay)

Tablo 30: On-X Kalp Kapagi Replasman Yapilan Hastalarda Reoperasyon

Gelismeden Yasama Oranlari

Serimizdeki vakalar incelendiginde periprostetik kagak saptanmadan
global yasama orani %98,97 (CI:%95) olarak hesaplanmustir. Mitral kapak
replasmant yapilan hastalarda bu oran %99,21 (CI:%95), aort kapak
replasmani yapilan hastalarda %99,12 (CI:%95) ve ¢ift kapak replasmani
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yapilan hastalarda %95,45 (CI:%95) olarak hesaplanmistir. Tablo 31°de

gosterilmistir.
Periprostetik Kacak
1.01
1.00 o }
+
99 + o =
.98 o
97 o GRUP
MVR (252 hasta)
.96 o
+ MVR-censored
.95 o O AVR+MVR (22 hasta)
+ AVR+MVR-censored
94 o
+ t O AVR (112 hasta)
.93 = 2 _ - + AVR-censored
0 10 20 30 40 50
SURE (ay)

Tablo31: On-X Kalp Kapagi Replasmani Yapilan Hastalarda

Periprostetik Kagak Gegirmeden Yasama Oranlari

Heniiz daha ¢ok yeni olan On-X kapaklarla  yillik c¢alisma
siiresincede karsilastigimiz mortalite ve morbidite nedenlerini inceledik.
Ancak takip siiresinin kisa olmasi sebebi ile ¢ok yeterli sonuglar

vermemistir. Bu konu ile ilgili ¢alismalar halen devam etmektedir.
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TARTISMA

19. ylizyilda cerrahi otorler Billroth ve Paget’in tlim bildirdigi karsit
goriise ragmen insan kalbine yonelik ilk cerrahi girigsim fikri dogmus,
kapaga yonelik miidahale ise ilk olarak Samwau tarafindan ileri siiriilmiis
ve 1902 yilinda Sir Thomas Lauder mitral darligi olan kadavralar tizerinde
kapag: genisleterek fiilen kapak cerrahisindeki ilk adim1 atmigtir (1,2,21).

Gegen zaman igerisinde kapak cerrahisi biiyllk gelisme goOstermis,
1960 yilinda Harken ve Starr’in aort ve mitral pozisyonda grgeklestirdigi
yapay kapak replasmanindan sonra bu teknik, konjenital ve akkiz kapak
hastaliklarinda tedavi yontemi olarak yerini almig ve yaygin sekilde
kullamm gormiistiir (2,3).

Mekanik ve biyoprotez kalp kapaklarinin kullanimindan bu yaklagik
40 seneyi agkin bir siire gegmistir. Tiim bu gegen zaman igerisinde gerek
prostetik kapak yapisinda, gerek operasyon tekniklerinde biiyiik ilerlemeler
kaydedilmesine ragmen halen daha konu ile ilgili, universal kabul edilmig
kesin ve detayli kriterler ile, kapaga bagh olaylarin ve uzun dénem kapak
performensmnin incelendigi ¢aligmalara ihtiya¢ vardir. Bu zamana kadar
yapilmis olan kapsamli ¢aligmalar gostermistir ki, sistemik embolizasyon,
prostetik kapak trombozu, enfeksiyon, hemoliz, antikoagiilan kullanimina
bagli kanama ve mekanik disfonksiyon gelisme oranlarn zaman iginde
meydana gelen gelismelere bagh olarak azalma géstermekle beraber, halen
daha ideal kapagin sunmasi gereken sinirlara inmemistir (22,23,24).

Bununla beraber, mekanik kalp kapaklarina alternatif olarak sunulan
biyoprotezlerin ozellikle geng populasyonda gosterdigi kalsifikasyon ve
yapisinda ortaya ¢ikan harabiyet biyoprotezlerin alternatif olmaktan uzak
oldugunu gostermistir (25,26,27).
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Kapak replasmani endikasyonuna neden olan hastaliklara bakildig:
zaman; mitral kapak i¢in akut romatizmal ates, mitral valve prolapsusu,
idiopatik korda riiptiirli, iskemik papiller adale disfonksiyonu, infektif
endokardit, aort kapak i¢in bakildiginda ise kalsifik aort stenozu,
romatizmal ates, anuloaortik ektazi, endokardit, konjenital aort kapak
hastaliklari, aterosklerotik ve sifilitik asenden aort anevrizmasi ve aortitler
Onemli etiyolojiler olarak bildirilmistir (28,29,30,31,32,33,34,35)

Ulkemizde kapak hastaliklarimin en &nemli nedeni akut romatizmal
ates olarak saptanmugtir. En sik tutulan kapak mitral kapak ve ikinci sirada
tutulan kapak aort kapak olarak saptanmistir. Akut romatizmal ates
sonucunda multivalvuler tutulum diger etiyolojik nedenlere oranla daha sik
olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Trikiispit kapaga ait patolojiler siklikla mitral
ve aort kapak hastaliklar1 ile birlikte bulunmaktadir. Trikiispit kapakta
sonradan olusan lezyonlar organik veya fonksiyonel olarak gelismekte ve
go6zlenilen fonksiyonel olan lezyonlar genellikle yetmezlik olarak karsimiza
¢ikmaktadir (36,37).

Mitral kapak replasmani yapilan hastalardan %10-20’sine trikiispit
anuloplasti uygulamakta, sadece grubun %2’sinde trikiispit replasmam
gerekmektedir (36). Burada patoloji, mitral kapak hastaligina bagh gelisen
pulmoner hipertansiyon, pulmoner vaskiiler rezistans artigi, sag ventrikiil
dilatasyonu ve bunlarla birlikte trikiispit kapak anulusunun dilate
olmasindan kaynaklanmaktadir (36,37,38,39).

Kapak replasmanim1 takiben klinik sonuglar, hastalarin yasam
siirelerinin,  semptomlarinin,  kapaga  baghh  komplikasyon ve
disfonksiyonlarin, fonksiyonel smiflamalain ~ belirlenmesi ile

degerlendirilmektedir (40,41,42).
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Mitral kapak replasamani yapilan hastalarda erken mortaliteyi
arttiran risk faktorleri gézden gegirildiginde;

Ilerlemis yas hem erken, hemde ge¢ donem mortalitesi agisindan
onemli bir risk faktorii olarak tespit edilmigtir (34). Ancak yapilan
aragtirmalar sonrasinda ileri yagin direkt olarak mortalite ve morbiditeye ek
risk getirmenin Otesinde, bu grupta yandas cerrahi islem gerektiren
patolojilerin geng gruplara kiyasla daha fazla olmasi ve nekahat devresinde
hastalarin erken aktif hale getirilememesine (mobilizasyon, solunum
egzersizi) bagli olarak dolayli yoldan riski arttirdign saptanmigtir. Caligma
grubumuzda yas ortalamasina bakildiginda ¢ok gen¢ olamamakla beraber,
yasin ¢ok biiyilk bir risk faktorii olmadiginin saptadik. Ayrica yas
ortalamasinin ¢ok ileri olmamasinin diger bir nedeni de etiyolojinin biiyiik
kisimini romatizmal kalp hastaligininin meydana getirmesi sonucunda hasta
grubunun yag ortalamasi ¢ok artmamustir.

Yapilan g¢aligmalarda mitral yetmezligin, mitral darliga oranla daha
Onemli bir risk faktorii teskil ettigi, bunun nedeninin de operasyon sonrasi
ortaya ¢ikacak ani hemodinamik degigikliklerden (sol ventrikiil atim
haciminde azalma) kaynaklandig bildirilmistir (43).

Sol ventriklil hipetrofisinin  genellikle azalmig ventrikiiler
kontraktilite ile beraber oldugu ve sol atriyal hipertrofi ile birlikte erken
mortalite riskini arttirdig1 saptanmistir (32). Hastalarimizin postoperatif
degerlendirilmesinde sol ventrikiiler ve atriyal hipetrofi sik rastlanan bir
bulgu olarak gézlenmis ve erken mortalite agisindan risk mortalite agisindan
risk faktorii olarak kabul edilmistir.

Hastahane mortalitesini artttiran bir diger durum iskemik mitral
yetmezligidir (2). Akut ortaya ¢ikmasi, ventrikiiliin iskemiye maruz kalmig

olmas1 ve operasyon esnasinda konkomitan bir prosediir ile lezyonlu
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koroner arterlere aorta koroner bypass operasyonu gerekliligi bu durumu
Onemli bir risk faktorii haline getirmektedir (44).

NYHA fonksiyonel siniflamasina gore IV. grupta olan hastalar erken
donem mortalitesi incelendigi zaman 6nemli risk grubunu olusturmaktadir
(44). Bu korelasyon fonksiyonel siniflama ile sag ve sol ventrikiiler
kontraktilite arasindaki iligkiden kaynaklamaktadir.

Aort kapak replasmani uygulanan hastalarda erken mortaliteyi
arttiran risk faktorleri gézden gegirildiginde;

Yapilan yayinlarda ilerlemis yas, 6nemli aort yetmezligi, anjina,
yandag koroner arter hastaligi, akut aortik kapak endokarditi, eslik eden
asendan aort anevrizmasi Onemli risk fakt6rleri olarak bildirilmistir
(29,45,46).

Yaptigimiz ¢caligmada hasta popiilasyonun yas ortalamas:1 ¢ok geng
olmasada bu grubumuz i¢in 6nemli bir risk faktorii tegkil etmemeigtir. Akut
kapak endokarditi aort kapak replasmani agisindan mitral ve ¢ift kapak
replasmanlarinda oldugu gibi 6nemli bir risk grubunu olusturmustur.
Yandas koroner hastalii ve asenden aort anevrizmasi mevcut hastalara
aorta koroner bypass ile duruma gore Benthall veya tiip graft interpozisyonu
gibi ek cerrahi islemler uygulanmis ve bu grup yliksek risk grubunu
olusturmustur.

Cift kapak replasmai izole mitral ve aort kapak replasmanina gére
erken ve ge¢ donem mortalitesi yiiksek bir prosediir olup, hastalarda her iki
grup igin bildirilen risk faktérleri de 6nem kazanmaktadir.

Ulkemizde ve gelismekte olan iilkelerde hastalar operasyon &ncesi
dénemde mortalite ve morbiditelerini artttiracak risk faktorleri tasimakta ve
bunlar postoperatif dénemde kapak performansim ve hastanin klinigini

olumsuz yonde etkilemektedir.
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Mekanik kapaklar hala belirgin olarak dezavantajlara sahiptir nativ
kapaklarla karsilagtirildiginda. Fraund ve arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada
major perioperatif komplikasyon saptanmamigtir (47). Sol ventrikiil
hipertrofisi ilk ii¢ ayda belirgin sekilde azaldigini saptanmistir (%23,6) (47).

On-X Kalp Kapagi replasmani yapilan hastalar erken ve orta donem
mortalite ve morbidite agisindan incelendiginde;

On-X prostetik kapak replasmani yaptigimiz hastalarda operatif
mortalitemiz yoktur. Erken donem olarak nitelendirilen ilk 30 giinliik
donemde 14 hasta kaybedilmistir. Erken dénem mortalitesi global olarak
%3,5, mitral kapak replasmani yapilanda %2,3, aort kapak replasmamn
yapilanlarda %6,6, ¢ift kapak replasmani yapilan hastalarda erken dénemde
mortalite saptanmamistir. Laczkovics ve arkadaslarmin yaptig1 ¢aligmada
ilk 30 giinlik mortalite ise %3,3 (AVR yapilanlarda %1,6, MVR
yapilanlarda %6) olarak tespit edilmistir. AVR i¢in kapaga bagl erken
mortalite %0,5 olarak saptanmistir (48). Axel Haubold’un  yaptig:
calismada ise hastahane mortalitesi %3,7; AVR igin bu deger %2, 2 ve
MVR igin %6,1 olarak hesaplanmistir (49). Saptanan global mortalite
degeri litertiir bilgileri ile uyumludur. Ancak aort kapak replasmani yapilan
hastalardaki mortalite oram literatiire olduk¢a yiiksektir. Postoperatif ilk
otuz giinii kapsayan ve hastahane veya erken donem mortalitesi olarak
adlandirilan  dénemdeki mortalitenin  kapaga bagli nedenlerden
kaynaklanmadig) saptanmstir.

Mitral kapak replasmam1 uygulanan hastalarda mitral kapak
patolojileri sekonder olarak pulmoner sistemi, sag kalbi ve trikiispit kapag:
etkilemekte, bir de bu tabloya daha 6nce bahsettiimiz risk faktorleri
eklenince hastalar genis bir spektruma dagilmakta ve erken dénem sonuglari

tim bu faktérlere bagli olarak degisiklik gostermektedir. Mitral kapak
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replasmanlarinda hastane mortalitesi serilere ve bu serilerdeki hastalarin
preoperatif fonksiyonel kapasitelerine gére de degisiklik gostermektedir.
Yandag girisimler ve daha 6nce mitral kapaga yonelik miidahale ¢aligmada
Kirklin ve Barrat-Boyes %2-19’luk bir erken mortalite verirken, izole mitral
kapak replasmam igin %2-7’lik bir oran bildirmiglerdir. Hastalarin
preoperatif fonksiyonel kapasiteleri hastane mortalitesini yakindan
etkilemektedir. NYHA fonksiyonel smiflamasina gore IV. gruptaki
hastalarda hastane mortalitesi %25’e kadar ¢ikmaktadir (50).

Bizim serimizde operatif mortalite yoktur. Hastahane mortalitemiz ek
cerrahi girisimlerin yapildig1 mitral kapak replasmanli olgularda %1,25,
sadece mitral kapak replasman yapilan ek girismler yapilmayanlarda %0,25
olarak hesaplanmigtir ve bu degerler literatiirlere gore diisiik bir degerdedir
(2,51). Bu hastalarin preopertaif efor kapasitesitelerinin olduk¢a deprese
oldugu tespit edilmistir. Ventrikiil yetmezligi olan hastalarin 1/3’i ilk 48
saatte kaybedilirken, 1/3’liikk kisim1 multiple organ yetmezligi yada bobrek
yetmezligi sebebi ile kaybedilmistir. Bununla beraber erken donemde
kaybedilen hastalarin diger 6liim nedeneleri; sepsis, aritmi ve endokardit
olarak belirlenmistir.

Aort kapak replasmani yapilan hastalari inceledigimizde; literatiirde
aort kapak replasmani sonrasinda global erken mortalite %6,6 olarak tespit
edilirken, Kirklin ve Barrat-Boyes ek girigmli vakalarin hari¢ tutuldug
grrupta %1-3 arasinda bir oran bildirlmistir (41,52).

Calismamizda aort kapak cerrahisi i¢in hastahane mortalitemiz ek
cerrahi girisimli vakalarin da dahil edildigi grupta %4,6, sadece aort kapak
replasmanm yapilan ek girisimli vakalarin hari¢ tutuldugu grupta ise %2
olarak saptanmistir. Postoperatif erken donemde kaybedilen hastalalar

incelendiginde, bunlarin genelde saf aort kapak replasmanindan ziyade
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aortik root genisletme prosediirii veya koroner bypass gibi yandas cerrahi
miidahalelere maruz kalmamiglardir. Ayricada koroner bypass operasyonu
es zamanli uygulanan hastalarin yarisinin ventrikiil fonksiyonlermnin ileri
derecede deprese olmasi sonucunda hastalarda ventrikiil yetmezligi gelistigi
zaman %50’si ilk 48 saat iginde akut olarak kaybedilirken, kalan diger
hastalarm &liim nedeni multiple organ yetmezligi olmustur. Es zamanh
yapilan operasyonlar mortalite oramimi arttirmaktadir. Diger mortalite
nedenleri ise intrakranial kanama, stroke ve nedeni anlagilamayan ani
6lumdiir.

Giiniimiizde ¢ift kapak replasmam yapilan hastalarda hastahane
mortalitesi %20’lerden %5-9‘lara inmistir (53,54). Caligmamizda erken
dénemde ¢ift kapak mortalitesi saptanmamistir. Multiple kapak replasmamn
sonrasi en sik Oliim nedeni kalp yetmezligidir ve oliimlerin %80 ninden
sorumlu gosterilmektedir (38). Ancak bizim ¢aligmizdaki bulgular bu
literatiirlerle uyumlu degildir.

Yaptifimiz ¢alismada gerek mitral ve gerekse aort kapak
replasmani yapilan hastalarda postoperatif erken 6liimler, genellikle kalp
yetmezligine bagl geligmektedir. Akut kalp yetmezligi postoperatif ilk 48
saat iginde ortaya gikmakta ve hastanin bu donemdeki klinigi diisiik debi
sendromuna ait bulgular tagimaktadir. Buna karsin subakut kalp yetmezligi
ile olan 6liimler hastahane mortalitesi iginde yer alabildigi gibi postoperatif
45, giine kadarda ortaya g¢ikabilir (24,31). Ancak ¢aligmamizdaki hastahane
mortalitesi global olarak incelendifi zaman kalp yetmezligi ve sonucu
olarak ortaya ¢ikan diigiik debi ile multi organ yetmezligi erken dénem
6liimlerin %50,82’sinden sorumludur.

Hastalarin preoperatif fonksiyonel kapasiteleri hastanin postoperatif

erken dénem prognozu agisindan olduk¢a 6nemli oldugunu daha 6nce de
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belirtmistik. Fonksiyonel siniflamada III. ve IV. derece olan hastalarin
artmul semptomlar: sol ventrikiil disfonksiyonunun bir sonucu olarak ortaya
¢ikmaktadir. Serimizde erken donemde kaybettiimiz hastalarin
NYHA’larina bakildiginda %79,82°si III. ve IV. derecede oldugu tespit
edilmistir.

Ayrica hastalarin mortalitesi agisindan preoperatif  ventrikiil
fonksiyonlari, sol atriyum g¢aplar1 ve sol ventrikiil ¢caplar1 ¢cok dnemlidir.

Hastadaki primer etiyoloji ve kapak patolojisi ayrica Onemlidir.
Endokardit tamisi ile opere edilen, mitral yetmezlik ile birlikte aort
yetmezligi bulunan hastalar prognozu en kétii grubu olusturmaktadir. Yine
yandag cerrahi erektiren patolojiler mevcut olan hastalar daha yiiksek risk
grubunu meydana getirmektedir. Serimizde 400 hastaya 153 konkomitant
cerrahi girisimde bulunulmustur.

On-X Kalp Kapagi replasmani sonucu ortaya ¢ikan komplikasyonlari
kapaga bagli komplikasyonlar ve kapak disfonksiyonlar1 olarak iki grupta
inceledik. Erken postoperatif donemde kapaga bagli komplikasyonlar
nadirdir. Bu dénemdeki 6liimler genellikle prostetik kapak disi nedenlere
bagli olarak hastanin mevcut patolojik 6zelliklerinden kaynaklanmaktadir.
Ancak postoperatif ge¢ donemde ki mortalite ve morbidite direkt olarak
protez kapaga bagli olarak gelismektedir.

Serimizde ge¢ mortalite orami %4,14 olarak hesaplanmigtir. Mitral
kapak replasmani yapilan hastalarda %3,1, aort kapak replasmani yapilan
hastalarda %4,4 ve ¢ift kapak replasmani yapilan hastalarda ise %1,3 olarak
tespit edilmigtir. Axel Haubold’un yaptig1 ¢alismada 1 yil iginde hayatta
kalma oran1 AVR igin %97+1,2 ve MVR i¢in %91,4+3,1 ve kapaga bagl
nedenlerden 6liim olmadan yasama orami 1 yil igin AVR i¢in %99,4+0,6 ve

MVR igin %100 olarak saptanmistir (49). Yine Laczkovics ve
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arkadaglarimin yaptig1 iki yillik ¢alismada mortalite goriilmeden yasama
orant AVR i¢in %96+1,5 ve MVR igin %91,1+£2,7 olarak saptanmistir.
Kapaga bagli sebeplerden 6liim olmadan yasama oram1 AVR i¢in %98,3+1
ve MVR igin yasam orani %98,7+£1,3 olarak tespit edilmigstir (48).
Prof.Wolner’in 268 hastalik calismasinda operatif mortalite %3,2 ve
tromboembolik ve kapaga bagli sebeplerle olan mortalite ve morbiditeyi
¢ok az olarak saptanmistir, kapak trombozisi saptanmamugtir ve siitriiktiirel
yetmezlik On-X kapakta saptanmamigstir (49-55).

Bizim serimizde ise mortalite goriillmeden yasam orani 4 yillik stirede
(total olarak) %93,36, mitral kapak replasmaninda %90,63, aort kapak
replasmaninda %95,52 ve ¢ift kapak replasmani yapilan hastalarda %84,62
olarak hesaplanmistir (CI:%95). Bizim saptagimiz degerlerin literatiir
bilgilerine gore daha diisiik olmasinin nedeni takip siliremizin daha uzun
olmasidir. Ayrica yine kendi serimize baktigimizda kapak trombozisi,
prostetik kapak endokarditi, kanama ve tromboembolik olaylar1 ilk yildan
sonra belirgin olarak arttigim tespit ettik bu nedenle bizim elde ettigimiz
degerler yukarida sunulan literatiirlerle uyumlu degildir. Kapaga ait
morbidite nedenlerini tek tek incelersek:

1. Kapak trombozisi: Enfeksiyon olmadan, direkt kapag: tutan ve
fonksiyonlarina engel olup, darliga neden olan ya da kapaga komsu bolgede
kanin akis yolunda obstrilksiyona neden olan trombiisler bu gruptadir.
Kapak trombozisi operasyonda, otopside veya klinikte yapilan tam
yontemleri ile tespit edilir.

Serimizde 7 hastada kapak trombozisine rastlanmistir.
Literatiire baktifimizda mitral kapak i¢in; Starr-Edwars kapaklarda %0
hasta/y1l (56), Meditronic Hall ‘de %0,17 hasta/yi1l (57), Omniscience
kapaklarda %0,42 hasta/yil (58), St.Jude kapaklarda %0,19 hasta/yil (59),
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Omnicarbon i¢in %0,22 hasta/yil (60), Sorin i¢in %0,52 hasta/yil (61)
olarak bildirilmistir. Bizim serimizde mitral kapak i¢in %0,5 hasta/yillik
linearize hiz tespit edilmistir. Bu bildirilen degerlere kismen paralellik
gostermektedir. Bunun sebebide kapak trombozisi saptana hastalarda bir
tanesinin diizenli antikoagiilan kullanmayip iki kez aym kapakta
trombozisin ortaya g¢ikmasi ve diger bir hastaninda oral antiepileptik
kullanmasindan dolay1 INR degerinin diizenli yiiksek doz ilag kullaninmina
ragmen terapotik seviyeye ¢ikamamasidir. Kapak trombozisi saptanan iki
hastaya trombolitik tedavi uygulanmig ve bagar1 saglanmistir. Ancak bir
tanesinde tekrar diizensiz antikoagililan kullanimi1 sonucu tekrarlamigtir.
Kalan diger hastalara reoperasyon yapilmigtir. Aort kapak replasmani
yapilan hastalarda literatiirde kapak trombozisi oranlar1; Starr-Edwards igin
%0,02 hasta/yil (62), Omnisience i¢in %0 hasta/yil (63), St.Jude i¢in %0,01
hasta/yil (64), Sorin igin %%0,07 hasta/yil (61) olarak bildirilmistir. Bizim
serimizde ise bu oran %0 hasta/yill olarak hesaplanmistir ve literatiir
bilgileri ile uyumludur. Cift kapak replasmani yapilan hastalarda serimizde
%0,06 hasta/yil olarak hesaplanmigtir. Bu deger igin literatiire bakildiginda
Sorin kapakta %0,43 hasta/yil (61) saptanmistir. Bu belirtilen degerlerden
diisiik saptanmigtir. Hastalarda kapak trombozisi goriilmeden yasama orani
mitral kapak igin %97,62 (CI:%95); aort kapak i¢in %100, AVR+MVR i¢in
%95,45 (CI:%95) olarak hesaplanmigtir. Sorin kapaklarda yapilan
¢alismada AVR igin %99,6, MVR i¢in %92,7 ve AVR+MVR ig¢in %97,1
olarak bildirilmistir. Bildirilen degerler serimize gore diisliktiir. Bunun en
Onemli nedeni hastalarin INR degerlerini belirlenen sinirlar iginde en yiikek
seviyede tutmaya galigmamizdir.

2. Tromboembolizm: Enfeksiyon olmadan her tiirli embolik

semptom bu gruptadir. Caligmamizda biitiin yeni gelisen periferik embolsi,
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hemorajik olmayan serebral ataklar ve transient iskemik ataklar
tromboemboli olarak kabul edilmistir. Bu komplikasyon en fazla incelenen,
kiyaslamaya dogal tutulan ve takipte dikkat edilen nokta olma &zelligini
koruyan fakt6r olup, prostetik kapaklarin ortaya ¢ikardig: en biiyiik problem
olarak degerlendirilmektedir. Edmund ve arkadaslarinin yapilan ¢aligmalar:
inceleyerek yaptig1 bir aragtirmaya gore kapaga bagli komplikasyonlarin
%75’ini tromboemboli olugturmaktadir (48). Bunun nedeni gesitli alagimlar
kullanilarak kullamlarak biyouyumlulugu miikemmele yaklastirmaya
calisilsa bile, mekanik kapak gibi endotelden yoksun bir mekanizmanin
hareketsiz alanlarn ile dikis halkasindaki akim duraklamasindan
kaynaklandig diistintilmektedir. Mekanik kapak replasmanlarindan sonra en
Onemli nokta trombojenik olaylardan korunmak ig¢in uzun ddnemde
antikoagiilan kullanimidir (48).

Literatiirlere baktigimizda, mitral pozisyon i¢in tromboemboliz
hizlar1 Starr-Edwards igin %1,25 hasta/yil (56), Omnisience i¢in %0,71
hasta/yil (63), St. Jude i¢in %0,19 hasta/yil (59), Carbomedics i¢in %0,16
hasta/yil (65), Sorin i¢in 1,45 hasta/yil (61) olarak bildirilmigtir. Bizim
serimizde ise mitral kapak i¢in bu oran %0,3 hasta/yillik bir linearize hiz
hesapladik. Bu degerler literatiir bilgilerine uyumluluk gdstermektedir. Aort
kapak replasmani icin literatiire baktigimizda Starr-Edwards ig¢in %1,26
hasta/yil (62), Medtronic Hall i¢in %1,50 hasta/yil (66), St. Jude i¢in %0,01
hasta/yil (64), Sorin i¢in %0,96 hasta/yil (61) olarak bildirilmistir. Bizim
serimizde ise aort kapak i¢in bu deger %0.12 hasta/y1l olarak
hesaplanmigtir. St. Jude hari¢ diger literatiirde bahsedilen kapak tiplerinden
daha dugiiktir. Cift kapak replasmani yapilan hastalarda bu hiz %0,5
hasta/yil olarak hesaplanmigtir. Sorin kapaklarda 1,08 hasta/yil (61). Bizim
serimizde saptanan deger daha duistiktiir.
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Yapilan bir ¢ok c¢aligmada da ¢ift kapak replasmani yapilan
hastalarda tromboemboli hizi, izole mitral veya izole aort kapak
replasmanilan ile kiyaslandig1 zaman daha yliksek bulunmustur. Yapilan
yayinlarda ¢ift kapak replasmani yapilan hastalar igin linearize
tromboemboli hiz1 %1,4-6 hasta/yil arasinda degismektedir (25,67). Bunun
nedeni ise genellikle kronik atriyal fibrilasyonda olmasi ve siklikla i¢inde
bulunduklarn  diisiik kalp debisinin  hiperkoagiilabiliteye ~ zemin
hazirlamasindan kaynaklanmaktadir (68-69). Tromboemboli goriilmeden
global yasama orami %98,71, mitral kapak i¢in %98,81, aort kapak i¢in
%99,12 ve ¢ift kapak i¢in %95,45 olarak hesaplanmistir. ilk yil igin
tromboembolizm gériilmeden yasama oran1 AVR i¢in %95,8 1,7 ve MVR
icin %97,8+1,6 olarak saptanmugtir (48). Robert More’un yaptig ¢aligmada
On-X kapaklarin trombozis, tromboembolizm ve hemorraji oramn
literatiirdeki oranan daha az saptamuglardir (70). Yapilan takipler
sonucunda, Gersh ve arkadaglari (71) birinci yilin sonunda tromboembolik
komplikasyon oraninda zamana bagli azalma kaydedilmistir (15). Borman
ve Riberolles’in yaptig1 calismada tromboemboli goriilmeden yasama
oranlarmi1 MVR i¢in %89,6, AVR i¢in %91,3 ve AVR+MVR ig¢in %91,5
olarak bildirmislerdir (61).

Serimizdeki degerler literatiirele kiyaslandiginda bu komplikasyonla
karsilasma orani daha azdir. Ancak takiplerimizde postoperatif ilk yil ve
{iciincii y1lda tromboemboli ile kargilasma oran1 yiiksektir. Bunun en 6nemli
nedenlerinden bir tanesi mitral ve ¢ift kapak replasmani yapilan hastalarda
ozellikle atriyal fibrilasyonu olan hastalarda sol atriyal appendajin
baglanmasidir. Serimizde bu oran %76 civarindadir.

Tromboembolizm komplikasyonuna zemin hazirlayan ¢esitli

faktorler suglanmaktadir. Bunlarin basinda antikoagiilasyonun yetersizligi
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gelmektedir (72,73,74). Diger faktor isede atriyal fibrilasyondur (75,76,77).
Tromboembolik olay geciren hastalarimizi inceledigimizde %85’inde
atriyal fibrilasyon oldugunu saptadik. Bunun diginda literatiirde tromboeboli
nedeni olarak diisik debi, multiple kapak replasmani, endokardit ve
mekanik kapaklarda biyolojik kapaklara oranla daha sik saptanmaktadir.

3. Antikoagiilana Bagli Kanama: Transflizyona ihtiya¢ duyulan,
kalici hasara neden olan (gérme kayib1 gibi), hospitalizasyona neden oln
yada 6liime neden olan herhangi bir postoperatif dénemde olusan internal
veya eksternal kanamalar bu gruptadir.

Antikoagiilan veya antiplatelet ilag kullanmayan bazi hastalarda
bu tip kanamalar goriilebilir veya embolik stroke geciren hastalarda
komplikasyon olarak kanama goriilebilir. Bu tip hastalar bu tanimlanan
grubun digindadir.

Mekanik kapak replasmaninda antikoagiilan kullamimi g¢ok
Oonemlidir. Clinkii antikoagiilan ilaclarin yanlis kullanimina bagli olarak
tromboemboli veya antikoagiilana bagli kanama komplikasyonlari
karsimiza ¢ikmaktadir ve bunlar hayati tehdit edici niteliktedir (78).
Antikoagiilana bagli kanamalarda 6nemli olan antikoagiilan seviyesidir. Bu
seviye tromboemboliye engel olabiliecek miimkiin olan en diisiik seviyedir
(78). Butchart ve arkadaglarinin yaptigi caligmada erkan postoperatif
periyodda kanama riski daha yiiksektir, bunun nedeni ilk dénemde yeterli
antikoagiilasyonun saglanmasi daha zordur (78).
Hastalarda tromboembolizm riskini arttiran muhtemel risk faktorleri
sOyle saptanmgtir (78):
1. Genel olarak stroke riskini arttiran faktorler:
a. Yas
b. Hipertansiyon
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c. Sigara kullanimi
d. Hiperlipidemi
e. Fibrinojen seviyesinin diislik olmasi
2. Kardiyak embolizasyon riskini arttiran faktorler:
a. Atrial fibrilasyon
b. Sol atium ¢apinin artmasi
c. Mitral gradiyentin ytiksek olmas1
d. Preoperatif donmde embolik hikayenin olmasi
3. Koagiilabiliteyi arttiran faktorler:
a. Ilaglar (oral kontraseptifler)
b. Gebelik
c. Bazi sistemik hastaliklar, 6rnegin; malign hastaliklar veya
nefrotik sendrom
Saptanan risk faktorlerine bakildiginda, serimizde bu komplikasyon
meydana gelen hastalarda diabet, sigara kullanimi, hipertansiyon, gegirilmis
emboli hikayesi, atrial fibrilasyon, antiepileptik ilag kullanimin1 saptadik.
Literatiirde mitral kapak replasmani yapilan hastalarda antikoagiilana
bagli kanama oranlar1 Starr-Edwards igin %0,56 hasta/yll (56),
Omniscience i¢in %0,99 hasta/yil (58), Omnicarbon igin %1,10 hasta/yil
(60), St. Jude icin %0,88 hasta/yil (59), Sorin i¢in %0,55 hasta/yil (61)
olarak belirtilmigtir. Bizi serimizde bu deger %0,75 hasta/y1l olarak
hesaplanmigtir. Bu degerler literatiir bilgileri ile uyumludur. Aort kapak igin
literatiirde belirtilen degerler ise Starr Edards i¢in %0,18 hasta/yil (62),
Omnicarbon ig¢in %2,05 hasta/yil (78), St.Jude i¢in %0,39 hasta/y1l (64),
Sorin i¢in %0,92 hasta/y1l (61). Serimizde ise %0,2 hasta/yil olarak
hesaplanmigtir. Bu degerler literatlir ile paralellik gostermektedir. Cift
kapak replasmani yapilan hastalarda literatiirde St.Jude igin %1,1 hasta/yil
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(81), Carpentier Edwards igin %1,2 hasta/yil olarak bildirilmistir (80).
Serimizde bu deger %0,13 hasta/yil olarak hesaplanmistir ve bu deger
literatiirdeki degerlerden diistiktiir. Ozellikle ¢ift kapak replasmani yapilan
hastalarda Warfarin Sodyum diizeyini normalden yliksek tutmamiza
ragmen.

Antikoagiilana bagli kanama goriilmeden global yasama oram
%97,67, mitral pozisyonda kanama komplikasyonu goriilmeden yasama
oran1 %98,41, aort kapak icin %99,23, ¢ift kapak replasmam i¢in %86,36
olarak hesaplanmistir. Bu degerler icin literatiirlere, bakildiginda Starr-
Edwards kapaklar i¢in %82 (80), St.Jude kapaklar i¢in %88,7 (81), Sorin
kapaklar igin %93,5 olarak (61) bildirilmistir. Bu degerlerle bizim
calismamizdaki degerler daha diisiik olarak saptanmigtir.

Aort kapak replasmanm yapilan hastalarda bu degerlere bakildignda
Starr Edwards kapaklar i¢in %82 (80), St.Jude kapaklar i¢in %78,8 (81),
Sorin kapaklar i¢in %93,5 (61) olarak bildirlmistir. Bizim serimizde kanama
komplikasyonu goriilmeden yasama orani daha yiiksek saptanmistir.

Cift kapak replasmam yapilan hastalara bakildiginda St,Jude igin
%94 (80), Sorin kapaklar i¢in %92,6 (61) olarak bildirilmistir. Serimizde
kanama komplikasyonu ile karsilagmadan yasama orani daha diisiik
bulunmugtur.

Calsimamizda kanama komplikasyonun daha az goriilmesinin en
biiyilkk nedeni, daha Once bahsedildigi gibi tromboemboliden hastay1
koruyabilen en az diizeyde ilag kullanimidir. Ancak ¢ift kapak replasmani
yapilan hastalarda INR degerleri agisindan daha yiiksek doz antikoagiilan
kullanilmaktadir. Bu nedenle kanama komplikasyonu ¢ift kapak replasmani

yapilan hastalarda daha sik kargimiza ¢ikar.
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4. Prostetik Kapak Endokarditi: Prostetik kapakta herhangi bir enektif
ajan saptanmalidir. Kapak endokarditinin tanisi, pozitif kan kiiltiirler, klinik
bulgular ve otopsi yada operasyon materyalinde histolojik dogrulama
varliginda konur.

Literatiire bakildiginda mitral kapak i¢in Starr Edwards’ta % 0,19
hasta/y1l (56), Omniscience kapakta % 0,14 hasta/yil (58), St.Jude kapak
icin % 0,19 hasta/yil (64) olarak saptanmigtir. Bizim serimizde ise % 0,25
hasta/y1l olarak tespit edilmigtir. Bu deger literatiirden yiiksektir, bunun
nedeni prostetik kapak endokarditi goriilen hastalarin %65’i preopertaif
dénemde infektif endokardit nedeni ile operasyona alinmistir ve gerek
preoperatif ve gerekse postoperatif donemde yeterli antibiyotik tedavisi
almasina ragmen, postoperatif takiplerde bu hastalarda prostetik kapak
endokarditi ortaya ¢ikmistir. Aort kapak icin literatiire baktigimizda Starr
Edwars i¢in %0,39 hasta/yi1l (62), Omniscience i¢in %0,57 hasta/yil (60), St.
Jude i¢in %0,11 hasta/yil (64) degerlerini gérmekteyiz. Bizim serimizde ise
%0,4 hasta/yil olarak saptanmustir ki bu deger literatiir ile uyumludur. Cift
kapak yapilan hastalarda ise bizim serimizde %0,15 hasta/yil olarak
hesaplanmistir Wilson ve arkadaslar1 yaptig1 ¢alismada total endokardit hizi
%1 ve %3,9 olarak saptanmistir (48). Laczkovics ve arkadaglarimin yaptig:
calismada endokardit i¢in linearilize rate AVR i¢in %0,5 hasta/y1l ve MVR
icin %0,9 hasta/yil olarak tespit edilmistir (48). Pomar ve Miro belirttigi
kadariyla prostetik kapak endokarditi ilk 9 ayda %32’den fazla olarak
saptanmigtir. Bagka bir ¢aligmada Wilson ve arkadaslar1 toplam endokardit
oran1 %1 ve %3,9 arasinda belirtilmistir (71). Bizim serimizde ise prostetik
kapak endokarditi goriilme orani en fazla 26 ile 33 aylar arasinda karsimiza
¢ikmaktadir.
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Yapilan ¢aligmalara bakildiginda prostetik kapak endokarditi gelistigi
zaman mortalitesi %35-66 arasinda degismektedir. Reoperasyonla kapak
replasman1 uygulanan hastalarda risk daha da artmaktadir (82,83,84,85).
Serimizde prostetik kapak endokarditine bagli mortalite %50,8 olarak
saptanmistir.

Prostetik kapak endokarditi gériilmeden global yasama oran1 %98,45,
mitral kapak i¢in %99,60, aort kapak i¢in %97,35, ¢ift kapak replasmani
icin %90,91 olarak hesaplanmigtir.

5. Paravalviiler Kagak: Perivalviiler kagak mekanik prostetik kapaklarda,
biyoprotez kapaklara oranla daha fazla ortaya ¢ikamakadir. Etiyolojisinde
genellikle patolojik anulus ve dikis teknigindeki hatalar yatmaktadir.
Devamli dikis teknigi ile kiigiik numara dikis materyali kullanimi daha
yiiksek oranda periprostetik kacak olmasina neden olmaktadir (86-87).
Prostetik kapak boyutunun ayarlanmamasina, kiigiik anulusa biiyiik veya
tam tersi biiyiik anulusa kiiclik kapak takilmasi anulusun asir1 derecede
kalsifiye olmasi1 komplikasyona neden olan diger fakt6rlerdir.

Grunkememeier ve arkadaslarinin yaptifi ¢alismada paravalvuler
kacak mekanik kapakta gériilme oram %0 hasta/yil ile %2,8 hasta/yil olarak
saptanmigtir (48). On-X Kalp Kapagi larin erken doénem takiplerinde
paravalvuler leak i¢in linearized rate AVR igin %0,7 hasta/yil ve MVR igin
%0,9 hasta/yil olarak saptanmistir (48). Literatiide mitral kapak i¢in Starr-
Edwards’da %0,19 hasta/yill (56), Omnisience‘da %0,22 hasta/yil (58),
St.Jude’da %0,42 hasta/yil (59) olarak belirtilmistir. Bizim ¢aligmamizda
%0,3 hasta/yil olarak belirlenmis olup, bu deger literatiir ile uygunluk
gostermektedir. Aort kapak igin literatiire baktigimizda, Starr Edwards
kapaklarda %0,80 hasta/yil (62), Omnisience kapaklarda %0,45 hasta/yil
(63), St.Jude kapaklarda %0,31 hasta/yil (64) olarak belirtilmektedir.
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Serimize baktigimiz taktirde %0,25 hasta/y1l hesaplanmistir. Bu deger
literatlirde belitilenlerle paralellik gostermektedir. Cift kapak replasmani
yapilan hastalarda bu oran %0,3 hasta/yil olarak saptanmustir ki bu oran
literatiire uygundur. Perivalviiler kagak goriilmeden yasam oram1 %98,97,
aort kapak replasmani yapilan hastalar igin %99,12, mitral kapak
replasmani yapilan hastalarda %99,21, ¢ift kapak replasmam yapilan
hastalarda %95,45 olarak hesaplanmigtur.

Serimizde periprostetik kacak saptanan vakalarimizda komplikasyona
neden faktoriin enfektif endokardit oldugu saptanmastir. Vakalarimizda tekli
stitlir teknigi kullanildig1 i¢in bu komplikasyona daha nadir rastladigimizi
diistinmekteyiz.

Literatiirde yapilan c¢aligmalarda NYHA smiflamasina gére AVR
olan %75,8 hasta ve MVR olan %70,6 hasta bir veya daha fazla oranda
diizelme olmustur. AVR olan %21,2 hasta ve MVR olan %17,6 hasta ayni
seviyede kalmig, AVR olan hastalarin %3 ve MVR olan hastalarin
%3,9’unda daha koéti seviyede devam etmistir (88). Haverich ve
arkadaslarinin yapti§1 ¢alismada %75 hastada NYHA da daha yiikselme
olmustur (89). Serimizde hastalarin NYHA simiflamasina gore postoperatif
donemde semptomatik sonuglar1 incelendiginde fonksiyonel siniflamada
AVR olan hastalarda %78,1’inde bir veya fazla oranda, %19,4’inde ayni
seviyede ve %2,5’unda ise daha kotii seviye tespit edilmigti. MVR yapilan
hastalarda ise %81,2’sinde bir veya daha fazla oranda diizelme,
%15,7’sinde ayn1 seviyede ve %3,1’inde bulundugu seviyeden daha kétii
seviye tespit edilmistir. Cift kapak replasmani yapilan hastalrda ise %64,9
bir veya daha fazla oranda diizelme, %22,7’sinde aymi seviyede ve
%12,4’inde  bulundufu seviyeden daha kotii bir seviyeye geldigi

saptanmistir. Bu sonuglar literatiirdeki verilerle uyumludur.
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Trikiispit kapaga yapilacak miidahalelerde miimkiin oldugunca
replasmandan kagimilmigtir. Bu hastalara De Vega annuloplasti operasyonu
ile onarim edici operasyon uygulanmistir. Serimizde hi¢ trikiispit kapak
replasmani uygulanmamugtir. Eger trikiispit kapaga replasman yapilacak ise
buradaki basing gradiyentinin diislikliigli g6zOniine alinarak bu pozisyonda
algak profilli kapaklar kullamlmalidir (90). Kirklin ve Barrat-Boyes bu
Ozelligi tastyan en yugun kapaklarin aortik ve pulmoner allograft kapaklar
oldugunu bildirmislerdir (90).

Literatiirlere bakildig1 zaman Haverich ve arkadaglarinin yaptigi
¢alismada mean gradiyent AVR yapilan hastalarda 19 numarada 12,6+4,7
mmHg ve 21 numarada 9+5,3 mmHg olarak saptanmistir.ayrica yapilan bir
bagka galismada, AVR yapilan hastalarda mean gradiyent 19 numara igin
11,7+4,0; 21 numara i¢in 10,6+6,4; 23 numara i¢in 8,3+5,2; 25 numara i¢in
7,8+4,9; 27/29 numara igin 4,8+2,1 olarak O&l¢tlmiistiir (89). Mitral kapak
icin 25 numara 4,7+1,6; 27/29 numara i¢in 4,7£1,9; 31/33 numara i¢in 4,8
+2,0 olarak Sl¢lilmiigtiir (89) .

Chambers ve Ely’nin yaptig1 ¢calismada mitral kapak i¢in gradiyentler
25 mm igin 5,3+2,1 mmHg, 27/29 mm i¢in 4,5+1,6 mmHg, 31/33 igin
gradiyent 4,8+2,4 mmHg olarak 6lciildii (91) .Aort kapak i¢in gradiyentler
ise 19 mm i¢in 11,8 £3,4 mmHg, 21 mm i¢in 9,9 £3,6 mmHg, 23 mm i¢in
8,5 £3,3 mmHg, 25 mm i¢in 9+5,3 mmHg, 27/29 mm i¢in 5,6+2,7 mmHg
olarak Ol¢lilmiis ve bu degerlerlediger bileaflet kapaklardan ¢ok daha diisiik
saptamigtir. SM ve CarboMedics kapaklarda gradiyenti 2,7 ile 5,5 mmHg
olarak Olglilmiigtiir. Unutulmamas1 gereken gradiyent kardiyak output’u
degerlendirmek i¢in yeterli degildir (91).

Bizim ¢alismamizda ise aort kapak icin gradiyentler ise 19mm i¢in

10,8 mmHg, 21 mm i¢in 10,3 mmHg, 23 mm i¢in 11,3 mmHg, 25 mm i¢in
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10,5 mmHg ve 27/29 mm i¢in 9,7 mmHg 6l¢iilmiistiir. Mitral kapak igin
gradiyentler ise 25 mm i¢in gradiyent 4,89 mmHg, 27/29 mm i¢in 6 mmHg,
31/33 mm igin 4,03 mmHg &l¢lilmiistiir. Bu degerler literatiir ile paralellik
gostermektedir.

Yoshio Misawa’nin yaptig1 calismada aort yetmezligi nedeni ile aort
kapak replasmani yapilan hastalarda operasyondan 1 yil sonra yapilan
kontrol EKO’larinda sol ventrikiil end-sistolik ¢apt 50 mm ve altina
diistiigiinii ayrica FS’lerinde %25 oraninda diizelme saptamaiglardir (92). Sol
ventrikiil mass indeksi sol ventrikiilin duvar kalinligi ve caplar ile
iliskilidir. Fuster ve arkadaglarinin yaptig1 caligmada sol ventrikiil mass
indeksinde artig yiiksek mortalite gostergesi olmakla beraber bu degerdeki
diisme dilate olan sol ventrikiiliin hemodinamik olarak diizeldiginin
gostergesidir (93). Bizim g¢alismamizda da sol ventrikiil mass indeksine
bakildiginda AVR+MVR’lerde ilk yilda belirgin bir degisiklik
saptanmazken sonraki yillarda yapilan konrollerde %4 oraninda azalma
saptanmigtir. AVR yapilan hastalarda ise ilk yil ¢ok fazla bir degisiklik
olmazken, sonraki yillarda %3 oraninda azalma saptanmigtir. Ayrica her iki
gruba bakildiginda FS degerlerine bakildifinda istatistiksel olarak anlamli
bir sekilde artig saptanmigtir. Ayrica diisiik transvalviiler gradiyent sol
ventrikiil remodelingini hizlandirdiginm bir teori olarak ortaya koymuslardir
(94). Albes ve arkadaglarinin yaptifi c¢aligmada sol ventrikiil mass
indeksinde gerileme ilk {i¢ ayda belirgin sekilde olurken sonraki alt1 ayda bu
diizelme daha 1limli1 bir sekilde seyrettigini bildirmislerdir (94). Bizim
¢alismamizda sol ventrikiil mass indekslerinde ilk yilda ¢ok daha anlamli
bir diizelme saptanmigtir. Ancak 4 yillik takiplerin yapilan hastalarda da bu
diizelme belli oranda devam etmektedir, ancak ilk iki yildaki kadar fazla

olmamaktadir.
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SONUCLAR

1 Aralik 2000-1 Aralik 2002 tarihleri arasinda 400 hastaya, 422 On-X
kalp kapak replasmani uygulanmigtir. 258 hastaya (%64,5) izole mitral, 120
hastaya (%30) izole aort, 22 hastaya (%5,5) simultane aort ve mitral kapak
replasmani yapilmgtir.

Erken dénem mortalitesi global olarak incelendiginde ilk 30 giinliik
donemde 14 hasta eksitus olmus, biitlin grup i¢in mortalite oran1 %3,5
olarak saptanmigtir. Mitral kapak replasmani yapilan hastalarda erken
mortalite oran1 6 hasta (%3,2), aort kapak replasmani yapilan hastalarda 8
hasta (%6,6) olarak saptanmistir. Multiple kapak replasmani yapilan
hastalarda erken donemde eksitus olmamugtir.

Takipler 61 hastanin 4 yil, 119 hastanin 3 yil ve 220 hasta 2 y1l takip
edilmistir. Ortalama takip siiresi 24,9 aydir vege¢ donemde; mitral kapak
replasmani yapilan 7 hasta (%1,81), aort kapak replasmani yapilan 4 hasta
(%1,03), cift kapak replasmani yapilan 3 hasta (%0,77) kaybedildi. Yapilan
takipler sonucunda erken mortalite hari¢ tutuldugunda komplikasyon
goriilmeden yagama oran1 %92,76 olarak hesaplanmgtir.

Kapaga bagli komplikasyonlar incelendiginde, tromboembolizmden
arindirilmig yasam orani %98,16 (CI: %95), antikuagiilana bagh kanamadan
arindirilmis yasam orami %97,93 (CI:%95), endokarditten arindirilimig
yasam orani %98,16 (CI: %95), kapak trombozundan arindirilmis yasam
orani %98,16 (CI:%95), reoperasyon goriilmeden yasam orani1 %98,93
olarak hesaplanmistir. Literatiire bakildiginda saptadigimiz degerler
uyumludur. Ayrica EKO degerlendirmelerde literatiirlerle paralellik
gOstermektedir.

Sonug olarak, literatiir bilgileri 15181inda yapilan karsilagtirmalar

sonucunda On-X kalp kapaklarinin performansi tataminkardir.
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OZET

1 Aralik 2000-1 Aralik 2002 tarihleri arasinda 400 hastaya On-x
prostetik kalp kapagi mitral ve aort kapak pozisyonunda ayr1 ayr1 veya
simultane olarak replase edilmistir. Bu hastalar 2004 Ocak ayina kadar
takipleri periyodik olarak yapildi.

258 hastaya (%64,5) izole mitral, 120 hastaya (%30) izole aort, 22
hastaya (%5,5) simultane aort ve mitral kapak replasmani yapilmistir.
Global olarak On-X Kalp Kapag: replasmani yapilan hastalarin yaslarn 19
ile 74 arasinda degismekte idi. Ortalama yag 51,3+£14,3 olarak tespit
edilmistir.

On-X prostetik kalp kapagi takilan hastalarimizda operatif
mortalitemiz yoktur. Erken dénem olarak adlandinlan ilk 30 giinliik
periyotta 14 hasta kaybedilmistir. Erken donem mortalitesi global olarak
%3,5 olarak hesaplanmistir.

Hastalarin toplam takip siiresi 24,9 aydir. Ge¢ donemde 14 hasta
kaybedilmis ve ge¢ donem mortalite hizi %1,8 hasta/yi1l olarak hesap
edilmistir.

Yapilan takipler sonucunda global olarak; erken mortalite harig
tutularak %96,38’lik bir hayatta kalim saptanmistir. Kapaga ait
komplikasyonlara bakildiginda; tromboembolizmden arindirilmig yasam
oran1 %98,16, antikuagiilana bagli kanamadan arindirilmis yasam orani
%97,93, endokarditten arindilimig yasam oram1 %98,16, kapak
trombozundan arindirilmig yasam orani %98,16, reoperasyon goriilmeden
yasam orani %98,93 olarak hesaplanmistir.

Caligmamizda kapaga bagli komplikasyonlarla karsilasma orani

50,8 hasta/yil olarak hesaplanmigtir.
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Hastalarin takiplerinde yapilan EKO degerlendirilmelerinde replase
mitral kapaklarda gradiyent ortalama 4,5+0,2 mmHg, replase aort
kapaklarda gradiyent 10,6+0,3 mmHg olarak &l¢iilmiistlir. Sol ventrikiil
end-diyastolik ve end-sistolik c¢aplara bakildiginda bunlarda belirgin
diizelme saptanmistir. Sol atriyum c¢aplarinda herhangi bir degisiklik
saptanmamigtir. Mitral kapak replasmani yapilan hastalarda pulmoner arter
basinglarinda belirgin azalma saptanmigtir. Aort kapak replasmani yapilan
hastalarda ise sol ventrikiil mass indekslerinde belirgin azalma tespit
edilmistir.

Sonu¢ olarak On-X kalp kapak protezi ile yapilan kalp kapak
replasmani sonrasinda kisa ve uzun dénemde gerek mortalite ve gerekse

mordidite agisindan tatminkar klinik sonuglar elde edilmistir.
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SUMMARY

Between November 2000 and November 2002 we had implanted On-
x prosthetic heart valve to mitral and/or aortic position in 400 consequitive
patients. These patients had been followed periodicaly till January 2004.

We did 258(64,5%) mitral valve replacement, 120(30%) aortic valve
replacement and 22 mitral and aortic valve replacement (5,5%). The
patients’ age varries between 19 and 74, mean age is 51,3+14,3.

There were no operative mortality in patient undergone On-X
prosthetic valve replacement surgery. But 14 patient is lost in 30 days called
early postoperative period. The mortality rate of early postoperative period
is 3,5%.

Total follow-up period was 24,9 month.14 patients were lost in late
postoperative period and late postoperative mortality rate is found to be as
1,8 % patient per year.

At the end of follow-up, eksituscept the early postoporative mortality,
survival rate is found to be 96,38%. Considering the complication which is
belong to valve; we found 98,16% survival without thromboembolism,
97,93% survival rate without complication of anticoagulation treatment,
%98,16survival rate without valvular thrombosis, %98,16 survival rate
without infective endocarditis and 98.93% survival rate without reoperation.

In our study, the rate of encountering complication belonging to
valve itself is calculated about 50,8 patient per year.

During the follow-up,evaluation of patients with ECO revaled that
the mean gradiyent of replaced mitral valve was 4,5+0,2 mmHg and mean
gradiyent ofreplaced aortic valve was 10,6+0,3 mmHg. There were no
significant improvement of left ventricular end-systolic and end-diyastolic

diameters. And also there was no change in left atrial diameters. We found a
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significant decrease in pulmonary arterial pressure in patients with

prosthetic mitral valve. Left ventricular mass index situs decreaseding

patients undergone aortic valve repair.

In conclusion, early and late mortality and morbidity is satisfaying

in patients to whom On-X mechanic heart valve was implanted .
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