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OZET

Asandan aort anevrizmalarinin %75’  asemptomatiktir. Anevrizmaya bagli en
onemli 0lim sebebi riiptiirdiir. Asandan aorta anevrizmasi ile beraber aort kapak
patolojisi olan hastalarda cerrahi alternatiflar arasinda aort kapak replasmani ile
eszamanli suprakoroner asandan aorta replasmani (AVR+RAA) ve kompozit kapakli
greft implantasyonu sayilabilir. Calismamizin amaci aort kapak replasmani ile
eszamanli suprakoroner asandan aorta replasmani (AVR+RAA) ameliyati olan
hastalarda orta-uzun dénemde siniis valsalva ¢apindaki artis1 arastirmaktadir.
Hastanemizde Ocak 1998 ve Aralik 2008 tarihleri arasinda Asandan aorta
anevrizmasi ile beraber aort kapak patolojisi nedeniyle aort kapak replasmani ile
eszamanli suprakoroner asandan aorta replasmani (AVR+RAA) ameliyat1 uygulanan
hastalar dahil edildi. Bu kriterlere uyan hastalar aort kapak patolojisine gore {li¢ gruba
ayrildi. Grup I’e aort kapak bikiispid yapiya sahip olan hastalar, grup II’ye aort kapak
kalsifik dejenerasyonu olup aort darligr hakim olan hasta grubu ve grub III’e aort
kapak yetmezligi olan hastalar1 alindi. Grup I; yas ortalamasi1 44,29+15,20 olan 12
erkek ve 5 kadin toplam 17 hastadan, grup II; yas ortalamasi1 58,23+13,28 olan 20
erkek ve 10 kadin toplam 30 hastadan ve grup III; yas ortalamas1 52,17+16,09 olan
14 erkek ve 10 kadin toplam 24 hastadan olusmaktaydi. Ortalama takip siiresi grup I
icin 46,59+12,64 ay, grup Il i¢in 69,20+£38,42 ay ve grup 11l i¢in 58,50£23,29 aydir.

Birinci grupta preop ve postop (orta-uzun donem takiplerinde) sinus valsalva
caplardaki artis anlamli iken (p<0.01), ikinci ve iiciincii gruptaki preop ve postop
(orta-uzun donem takiplerinde) sinus valsalva c¢aplardaki artis anlamli degildi
(p>0.05). Grup I’de preoperatif déoneme gore postoperatif donemde goriilen artig
diizeyi, Grup II (p<0.01) ve Grup III’ten (p<0.01) anlamli sekilde yiiksektir. Grup II
ve Grup III’te preoperatif doneme gore postoperatif donemde goriilen artis diizeyleri
arasinda anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Calismamizin sonucunda, bikiispid aort kapagi ve asandan aorta anevrizmasi
tanisiyla aort kapak replasmani ile es zamanli suprakoroner asandan aorta replasmani
(AVR+RAA) yapilan hastalarin orta donem takiplerinde sinus valsalva g¢apinin
anlaml arttifinin ortaya ¢ikmasi; bu geng hasta grubunda uzun dénem takiplerinde

sinus valsalva capinin daha da artip, cerrahi sinirlara ulasacagini diistindiirtmektedir.



SUMMARY

75% of ascending aorta aneurysms are asymptomatic. The most important cause of
mortality related to aneurysm is rupture. The surgical strategies of ascending aortic
aneurysm and accompanying aortic valve pathologies include supracoronary
ascending aorta replacement together with aortic valve replacement (AVR + RAA)
and composite aortic valve graft replacement. The aim of our study was to
investigate the change in the dimension of sinus valsalva in medium-long term in
patients who underwent AVR+RAA.

All the patients who underwent AVR+RAA between January 1998 and
December 2008 were included in the study. The patients were divided into three
groups according to the aortic valve pathologies. Group | included patients with
bicuspid valves, group Il was made up of patients with degenerative valves and
stenosis and patients with aortic valve regurgitation constituted group I1l. Group I:
Mean age 44,29+15,20 years,12 males and 5 females ; Group II: Mean age
58,23+13,28 years, 20 males and 10 females; Group III Mean age 52,17+16,09 years,
14 males and 10 females.

Mean follow-up periods were 46,59+12,64 months, 69,20+38,42 months and
58,50+23,29 months for Group I, 11 and 111 respectively.

The increase in the diameter of sinus valsalva was significant in Group |
(p<0.01) while that in Group Il and Il was insignificant (p>0.05). The increase in
the postoperative period compared to the preoperative period in groupl was
significantly higher when compared to Group Il (p <0.01) and Group Il (p <0.01).
In Group Il and Group Ill, according to the preoperative values, there is no

significant increase in postoperative period (p> 0.05).

According to our study, the significant increase in sinus valsalva diameter in
the medium term in patients who underwent AAR+AVR for bicuspid aortic valve
and ascending aorta aneurysm indicated that these patients may need closer follow-

up and surgery may be inevitable eventually.



KISALTMALAR

AVR: Aort Valv Replasmani

ACC: Amerikan Kalp Koleji

ACT: Aktive Edilmis Koagiilasyon Zamani
AFR: Atriyal Fibrilasyon Ritmi
AHA: Amerikan Kalp Cemiyeti
AKK: Aortik Kros Klemp Siiresi
AY: Aort Yetmezligi

BAV:Bikiispid Aortik Valv

BT: Bilgisayarl1 Tomografi

CPB: Kardiyo Pulmoner Baypas
DM: Diabetes Mellitus

EEG: Elektroensefalografi

EF: Ejeksiyon Fraksiyonu

EKG: Elektrokardiyografi

EKO: Ekokardiyografi

Gmax: Maksimum Gradiyent
Gmean: Ortalama Gradiyent

INR: international normalized ratio
IVS: Interventrikiiler septum

KAG: Koroner Anjio Grafisi

LCC: Sol koroner yaprakgik

NCC: Non koroner yaprakg¢ik

NSR: Normal Sinus Ritmi

NYHA: New York Heart Association
RAA: Suprakoroner Asandan Aorta Replasmani
RCC: Sag koroner yaprake¢ik
SVDSC: Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1
SVSSC: Sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1
TAV: Tritispid Aortik Valv

TCA: Total Circulatuar Arrest

YBU: Yogun Bakim Unitesi
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TESEKKUR

Kalp ve damar cerrahisi asistanlik egitimim siiresince pratik ve teorik olarak
yetismemi saglayan, mesleki kisiligimi edinmemde hastaya yaklagimi, sahiplenmesi
ve titizligi ile her zaman 6rnek olan tiim hocalarim’a

Ekip arkadaslarima ve birlikte ¢alistigim tiim meslektaglarima ve hastanemizde
hizmet veren tiim saglik personeline,

Hayatim boyunca her tiirlii imkan ve desteklerini hi¢ bir zaman esirgemeyen aileme
Beni yetistiren, biiyiitiip okutan ve iizerimde sonsuz hak ve emekleri olan sevgili
Anneme ve rahmetli Babam’a,

Tim mesleki ve 6zel yasamimda, hep yanimda olan ve hep yanimda olacak olan
esim Serap ALSALEHI’e

sonsuz sevgi, saygl ve silkranlarimi sunarim

Yaptigim bu ¢alismanin biitiin insanliga fayda getirmesini temenni ederim.

Dr.Saleh ALSALEHI



GIRIS

Aort anevrizma ve diseksiyonlarinin, genellilkle yasli grubun hastaligi olmasi, kronik
obstriiktif akciger hastaligi, kronik bobrek yetmezligi, kalp yetmezligi, hipertansiyon
gibi yandas patolojilerin siklikla olaya eslik etmesi cerrahinin riskini
yiikseltmektedir.

Asandan aort anevrizmalarinin %75’ asemptomatiktir. Anevrizmaya bagli en
onemli Olim sebebi riiptirdiir (1). Aort anevrizmalari, mediyal dejenerasyon
zemininde olusabilecegi gibi diseksiyon, bag dokusu hastaligi, kiint travma, aortit,
mikotik enfeksiyon, Onceki greft implantasyonu ve konjenital anomaliler gibi
nedenlerle de olugabilir.Aort rezeksiyonunun uzanimi ve ek prosediirlere ihtiyaci
preoperatif donemde yapilan testlere ve intraoperatif bulgulara gore belirlenir.
Asandan aortayla sinirli izole anevrizmali hastalarda rezeksiyon ve greft replasmani
en ¢ok uygulanan ve tercih edilen prosediirdiir (2).

Asandan aorta anevrizmasi ile birlikte goriilen aort kapak patolojilerinde
hastaligin seyri etiyolojiye gore degismektedir. Bu tiir hastalarin cerrahi tedavisi aort
kapak patolojisine gore degisiklik gosterebilir. Uygulanacak prosediirler arasinda
aort kapak replasmani ile eszamanli suprakoroner asandan aorta replasmani
(AVR+RAA) ve kompozit kapakli greft implantasyonu sayilabilir. Bazi hastalarda
asandan aorta anevrizmasi, dejeneratif kalsifik aort darlig1 ile beraber goriilebilir.
Aort kapagi kalsifik dejenerasyona bagl aort darligr olan hastalardaki eslik eden aort
anevrizmasi ¢ogu zamanda poststenotik dilatasyona bagli oldugu disiiniilmektedir
(3). Bu tiir hastalarda asandan aorta anevrizmasi aort kapaginda olan patolojik siire¢
degisikliklerine bagli oldugu icin, bu kapak rezeke edildiginde patolojiyi ortadan
kaldirilmig olur. Aort yetmezligi ile beraber seyreden asandan aorta anevrizmast olan
hastalarda aort kapaga miidahele etmek bir zorunluluktur. Bu tiir hastalarda onceki
donemlerde ya aort kapak replasmani ile eszamanli suprakoroner asandan aorta
replasmant (AVR+RAA) yada kompozit kapakli greft implantasyonu ameliyati
uygulanirdi. Son zamanlarda aort kok dilatasyonu olan hastalara ozellikle aort
kapagmin normofonksiyone oldugu durumlarda aort kapagi koruyucu aort kok
replasmanlar1  tercih edilmektedir. Patoloji c¢ogu zamanda asandan aorta
anevrizmasina bagli oldugu i¢in asandan aort replasmani ile kapaga miidahale

edildigi zaman patolojik siire¢ ortadan kaldirilmis oluyor.



Bikiispid aorta hastalig1 ile beraber asandan aorta anevrizmasi olan hastalarda
aort kapak replasmani ile eszamanli suprakoroner asandan aorta replasmani
(AVR+RAA) ameliyatt yapilmasi ile patolojinin ortadan kaldirilmadigi
diisiintilebilir. Bikiispid aort kapak hastalarinda esas patoloji sadece aort kapakla
siirli olmayip asandan aortanin mediya tabakasini ilgilendiren defektir. Aort kapag:
ve asandan aort noral tepe hiicrelerinden kaynaklanir.Yine asandan aorta
mediyasinda bulunan ve dilatasyonlarda apopitozise ugrayan vaskiiler diiz kas
hiicreleri ayn1 kokendendir. Bikiispit aort kapagi olan aort yetmezlikli hastalarda,
eger kapak ileri derecede fibrotik veya kalsifiye degilse, aort kapak tamiri tek basina
veya kok remodeling ile birlikte veya sinotiibiiler bileskenin dikilmesiyle birlikte
onerilir. Dilate aort kokii olan hastalarda, 6zellikle stenotik bikiispit kapagi olanlarda,
hem mekanik hemde biyolojik kapak iceren kompozit kapakli greft implante edilir
(2).

Asandan aort anevrizmasi ile birlikte seyreden aort kapak patolojisi olan
hastalarda aort kalsifik dejenerasyonu ve aort yetmezligi olan hastalarda eger kok
genis degilse uygulanacak ameliyat aort kapak replasmani ile eszamanh
suprakoroner asandan aorta replasmani (AVR+RAA) olabilir. Ancak aort kapak
bikiispid ise ve asandan aorta anevrizmasi varsa uygulanacak cerrahi teknik
konusunda fikir birligi yoktur.

Biz c¢alismamizda aort yetmezligi ile beraber asandan aorta anevrizmasi,
dejeneratif kalsifik aort darlig1 ile beraber asandan aorta anevrizmasi ve bikiispid aort
kapakla beraber asandan aorta anevrizmasi nedeniyle aort kapak replasmani ile
eszamanli suprakoroner asandan aorta replasmani (AVR+RAA) ameliyati yapilan
hastalarda ameliyat sonrasi orta-uzun dénemde sinus valsalva ¢aplarinda genisleme

olup olmadig1 degerlendirmeyi amacladik.



GENEL BILGILER

I.ASANDAN AORTA ANEVRIZMALARI

1.TARIHCE

[lk asandan aortanin replasmanmi 1956 yilinda Debakey ve Cooley tarafindan
bildirilmistir (4). Suprakoroner asandan aorta replasmani ve aort kapak tamiri ise
Mueller tarafindan 1960 yilinda uygulanmistir (5). Sentetik greft ile suprakoroner
asandan aorta replasmani ve aort kapaginin mekanik kapak ile replasmani ise ilk kez
Star tarafindan 1963 yilinda tanimlanmistir (6). 1964 yilinda ise koronerlerin
bulundugu sinus segmentlerinin disinda biitiin asandan aortanin ve aort kapaginin
mekanik kapak ile ayr1 ayr1 replasmani ise Wheat tarafindan uygulanirken (7), 1968
yilinda ise , Bentall ve DeBono kompozit greft (kapakli sentetik greft) ile asandan
aorta ve kapak replasmanini tamimlamislardir (8). 1970 yilinda Edwards ve Kerr
asandan aorta diseksiyonu ve aort yetmezligi olan hastada benzer bir yontemi tarif
etmisler (9); bu teknik "inkliizyon —sarma teknigi" olarak bilinmektedir. 1981 yilinda
ise Cabrol tarafindan kompozit greft ile asandan aorta replasmani ve koroner
arterlerin 8 veya 10 mm dacron grefti kullanmak suretiyle grefte reimplantasyonu

uygulanmistir (10).

2. ANATOMI

Intratorasik aorta; sol ventrikiil ¢ikim yolundan baslar ve diafram hizasinda son
bulur. Aort kapagin valviillerinden sinotiibiiler bileskeye kadar olan segment valsalva
sinusleri olarak adlandirilmaktadir. Sinotiibiiler bileske valsalva sinusleri ile asandan

aorta arasindaki gecis bolgedir (Sekil 1).



Sinotubuler
Bileskesi

Sekil 1: Sinotiibiiler bileskesi; valsalva siniisleri ile asandan aorta arasindaki gegis

bolgedir.

Innominant arter ¢ikismin proksimali ile sol subklavyan arter ¢ikismin distali
arasindaki bolge arkus aorta olarak adlandirilmaktadir. Desandan torakal aorta sol
subklavyan arter ¢ikiginin distali ile diyafragmadaki aortik hiatus arasinda yer alan
bolgedir. Aortik hiatustan bifiirkasyona kadar uzanan bdlge abdominal aorta adim
alir ve bir takim alt segmentlere ayrilarak incelenir.

Normal aortanin segmentlerinin ¢ap degerleri (Tablo 1) 'de gosteriliyor (11,12).

2.1.Aort kokii

Aort kokii anatomik olarak hem aortanin hem de sol ventrikiiliin bir pargasi olup,
aort kapak yaprake¢iklarini destekler. Aort kokii olduk¢a kompleks bir yapiya
sahiptir, sag kismi (%55) fibroz dokuya, sol kismi (%45) muskiiler dokuya
tutunmaktadir. Aort kokii ile mitral kapak arasindaki fibr6z devamlilik bu anatomik

iligkinin bir sonucudur. Aort kokii dort boliimde incelenir (Sekil 2).



Tablo 1: Normal aortanin segmentlerinin ¢ap degerleri

Seviye Kadin(cm) Erkek(cm)
2.6£0.3 cm
Sinus valsalva 3.0+0.3 cm 3.4£0.3cm
Sinotiibiiler bileske 2.6£0.3 cm 2.9+0.3 cm
Asandan aorta <3.7cm <3.7cm
Arkus aorta 2.6+0.3 cm 2.840.3 cm
Desandan aorta 2.240.3 cm 2.5+0.3 cm
Abdominal aorta 1.9cm 2.1cm

2.1.1.Aort annulus

Aort semiluner kapakciklarin ventrikiilo-aortik bileskeye yarim ay seklinde
birleserek olusturduklar1 3 adet yari eliptik yapi, cerrahi aort kapak annulusunu

olusturur.

2.1.2.Sinus valsalvalari

Aort ile kapak agildiginda kapak yaprak¢iginin kenari arasindaki alan olarak
tamimlanabilir. Ug adet sinus vardir ve kendilerinden kaynaklanan koroner arterlere
gore adlandirilirlar; sag, sol ve nonkoroner. Nonkoroner sinus valsalva, digerlerine

gore daha biiytiktiir.



2.1.3.Aort yaprakg¢iklari

Yarimay seklinde yaprakc¢iklar annulusa eliptik olarak tutunurlar. Her yaprak¢igin
serbest kenari konkavdir ve ortasinda "arantius nodiilii” adini alan fibréz bir
kalinlasma vardir. Nonkoroner yaprakcik, sag ve sol yaprake¢iga gore hafifce daha
biiyiiktir.
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Sekil 2: Aort kokii sematik goriintimii.
2.1.4.Koroner ostiyumlar
Sinus valsalvalari olarak adlandirilan aortik sinusler, aortik kokiiniin yaprakeiklar ve
aort duvari arasinda genisleme cepleridir. Koroner arterlerin ¢ikisina gore sol, sag ve
nonkoroner sinus olarak adlandirilmaktadir. Aort kapagi oblik bir diizeyde yer aldig
icin, sol koroner arterin ¢ikist sag koroner arterden hafifce yukaridir.

2.2.Sinotiibiiler bileske

Sinuslerin sonu ve aortanin baglangicinin ayiran bir kavsaktir (Sekil 2).



2.3.Asandan aorta

Sinotubuler bileske ile innominate arterin baslangi¢ yerine kadar olan aort bdliimiine
asandan aorta ad1 verilir. Asandan aorta perikard boslugu igerisinde yer alir. Asandan
aorta arka tarafinda sag pulmoner arter ve sag ana brons ile, sag yan ve arka tarafinda

vena kava superior ile ve sol tarafinda pulmoner arter ile komsudur.

3.HIiSTOLOJI

3.1.Aortanin yapisal organizasyonu:

Aort duvar katlar1 incelendiginde esas olarak 5 tabakadan olustugu goriiliir. Igten
disa dogru sirayla:

1.Tunika intima: endotel hiicrelerinden olusur ve bazal membrana oturur.

2.Internal elastik lamina.

3.Tunika media: elastik yapiyr olusturur, 1/3 dis tabakasi vazovazorumlarla sulanir
ve lenfatik damarlar ile sinir lifleri igerir.

4. Eksternal elastik lamina.

5.Adventisya: kollajen ve elastik yapilardan zengindir, aortanin direngli kismuidir.

3.2.Aort duvarinda meydana gelen degisiklikler:

1.Medial dejenerasyon: elastik liflerin kaybolmas: ile karakterizedir (hipertansiyon,
Marfan).

2.Medial nekrozis: mediadaki diiz kas hiicrelerinin kayb1 s6z konusudur (Marfan,
mikotik anevrizma).

3.Ateroskleroz.

4 Inflamasyon: gelisen hastaliklarda intimal fibrozis, medial dejenerasyon ve

adventisyal fibrozis gelisir (sifiliz, tiiberskleroz).



4 TANIMLAMA

Proksimal aort anevrizmalari: Anevrizma, aortanin herhangi bir segmentinde,
hastanin yas1 ve viicut ylizeyine gore olmas1 gereken normal ¢apin iizerinde anormal
ve geri doniligiimsiiz bir genisleme gostermesi halidir. Proksimal aort anevrizmalari
sol subklaviyan arterin proksimalinde yer alan aort anevrizmalaridir. Asandan

aortada anevrizma deyimi 1.5 katlik genislemeyi ifade eder (1).

5.SINIFLANDIRMA

Gergek anevrizmalart genel olarak sakkiiler ve fiiziform olarak smiflamak
miimkiindiir. Aort anevrizmalari, medial dejenerasyon zemininde olusabilecegi gibi
diseksiyon, kollajen doku hastaligi, kiint travmalar, enfeksiyon, Onceki greft
implantasyonu ve konjenital anomaliler gibi nedenlerle de olusabilir. Son yillarda
Ozellikle yaglilardaki aort anevrizmalarinin tarifinde aterosklerotik anevrizma yerine
anevrizmal medial dejeneratif hastalik terimi kullanilmaktadir. Bunun nedeni
anevrizma zemininde her zaman aterosklerozun bulunmamasi, bulundugu zamanda
siklikla aortun media tabakasini ilgilendirilmesidir. Oysa periferik damarlarda ve
koroner arterlerde izlenen aterosleroz genellikle intima tabakasini tutmaktadir. i¢
yiizline aortik intima ile kapli olmayan anevrizmalar yalanci (false veya pseudo)
anevrizma olarak adlandirilmaktadir. Bu tiir anevrizmalar, prostetik greft materyali
kullanilarak yapilan aortik anastomoz hatlarinda,

ug-uca tamir hatlarinda, aort koarktasyonunun yama ile tamir edildigi bolgelerde,
aort duvarinin enfekte oldugu mikotik anevrizmalarda ve kiint ya da penetran aort
travmalarinda karsimiza ¢ikmaktadir. Yalanci anevrizmalar genellikle sakkiiler bir

goriinlime sahiptir ve gergek (true) sakkiiler anevrizmalari taklit ederler.



6.ETIYOLOJi VE PATOFIiZYOLOJi

6.1.Annuloaortik ektazi

Asandan aorta, valsalva sinusleri ve aortik annulusun dilatasyonun birlikte
bulundugu duruma annuloaortik ektazi adi verilir (13). Hastalarda aortik sinuslerin
tutulumu nedeniyle sinotiibiiler bileske kaybolmustur. Annuloaortik ektazi izole bir
patoloji olabilecegi gibi, generalize bag dokusu hastaliklarinda de goriilebilir.
Genelikle aort kapak yaprakgiklart goriiniis agisindan normaldir, ancak asandan aorta
ve aortik sinuslerin genislemesi nedeniyle olusan aort yaprakg¢iklariin koaptasyon

kusuru aort yetersizligi gelismesine yol acar.

6.2.Kistik medial dejenerasyonu

Kistik medial dejenerasyon terimi, ¢esitli derecede olusan elastik lif fragmentasyonu
ve diiz kas hiicresi kaybi ile karakterize olan patolojiyi ifade etmek i¢in kullanilir.

En ciddi durumda, aortanin media tabakasinda olmasi gereken tiim elastik lifler ve
diiz kas hiicrelerinin kayb1 s6z konusudur. Kistik medial dejenerasyon ifadesi ilk

olarak Erdheim tarafindan kullanilmistir (14).

6.3.Marfan sendromu

Ik kez 1896 yilinda Fransiz pediatrist Antoine Barnard Marfan tarafindan 5
yasindaki bir kiz ¢ocugunda tanimlanan hastalik, dogan her 10.000 bebekte bir
goriiliir ve erigkinde en sik goriilen genetik bozukluktur (15). Elastik lif yapisinin ana
bilesenleri elastin ile birlikte fibrillindir (16). Marfan sendromu, 15 . kromozom
tizerinde bulunan fibrillin geni ile ilgili defekt sonucunda olusmaktadir (17).
Kardiyovaskiiler tutulum, mitral ve aort kapak tutulumunu da kapsar. Cesitli
derecelerde mitral kapak prolapsusu hastalarin %90’ 1inda goriilmekle birlikte, marfan
hastalarinin 1/3’iinde 6nemli derecede mitral yetmezligi bulunmaktadir (18). Aortik
tutulum aort kapak yetmezligi, aort kokii dilatasyonu, annuloaortik ektazi, aort

diseksiyonu ve anevrizmal hastaligi icerir (19).



6.4.Ehler-Danlos sendromu

Ehler-Danlos sendromu otozomal dominant gegis gosteren ve eklemlerde asiri
mobilizasyona izin veren eklem dislokasyonlari, kifoskolyoz, kolon divertikiillozu ve
okiiler anomalilerin siklikla goriildiigli bag dokusunun ilgilendiren genetik bir
bozukluktur. Prokollajenin kollajene doniistiiriillmesinde gorevli enzimlerde defekt
vardir. Aort tutulumu en sik valsalva sinuslerinde dilatasyon ile kendini

gostermektedir.
6.5.Aort kapak hastahig
Asandan aort anevrizmalari, konjenital bikiispid aort hastaligi veya eriskin yasta

goriilen senil kalsifik aort kapak darliklarinin meydana getirdigi tiirbiilan akim

nedeniyle olusan poststenotik dilatasyona bagli olabilir.

6.6.Ateroskleroz

Asandan aortada meydana gelen anevrizmalarin ikinci en sik nedeni aterosklerozdur
(20). Aortanin media tabakasinda meydana gelen invaziv aterom plaklari, elastik

liflerin ve diiz kas hiicrelerinin yikilmasina baglidir.

6.7.Kronik diseksiyon

Akut aort diseksiyonu sonrasinda hayatta kalan hastalarin intratorasik aortalarinda
genisleme beklenebilir. Diger anevrizmalarla karsilastirildiklarinda diseksiyon ile

iligkili anevrizmalarin daha hizli genisledikleri ve daha yiiksek riiptiir risklerinin
oldugu bilinmelidir (21).
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6.8.Enfeksiyoz

Asandan aortada primer bakteriyel enfeksiyona bagli anevrizma olusumu nadirdir.
Enfeksiyon etiyolojisi ne olursa olsun, bakteriyel enfeksiyon nedeniyle olusan
anevrizmalara "mikotik anevrizma" adi verilir. Mikotik anevrizmalarda en sik
karsilagilan patojenler stafilokok aureus, stafilokok epidermidis, salmonella ve
streptokoklardir (22). Antibiyotiklerin kesfinden 6nceki dénemlerde asandan aort
anevrizmalarinin en sik sebebi sifiliz idi. Sifilizde biiyiik arter tutulumu en fazla
asandan ve arkus aortada olmaktadir. Aortanin tamamen tutulumu da goriilebilir.

Olusan anevrizmalar hem sakkiiler hem de fuziform olabilmektedir (23).

6.9.Vaskiilitler

Sistemik vaskiilitlerde asandan aortay1 tutulabilir. Genelikle Takayasu arteritte
oldugu gibi, Behget hastaligi, biiyiik hiicreli arterit, ankilozan spondilit ve romatoid

artritte asandan aort anevrizmasi goriilebilir.

6.10.Travma

Kronik travmatik asandan aort anevrizmasi nadir goriilen bir patolojidir

7 KLINIiK VE TANI KRITERLERI

Asandan aort anevrizmalarinin %75’ asemptomatiktir. Anevrizmaya bagli en
onemli 6liim sebebi riiptiirdiir (1). Diger bulgu ve semptomlar: kalp yetmezligi,
miyokard enfarktiisii, superior vena kava sendromu, aritmi, iifiiriim, beyin iskemisi
ya da gegici norolojik olaylar (konviilzyon, inme, vertebrobaziler sendrom),
noniskemik atipik gogiis agrisi, sirt agrisi, nefes darhgi, yutma giicligi, ses kisikligi,
aspirasyon, hemoptizi, gogiiste dolgunluk, c¢arpinti, boyunda sislik ve dijital
embolidir.

Anevrizmanin c¢api, tipi, Marfan sendromunun varligi , sigara kullanimu,
hipertansiyon, ateroskleroz, diseksiyon ve Takayasu hastaligi anevrizma genisleme

hizini en ¢ok etkileyen faktorlerdir (24).
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7.1.Tam yontemleri

Giliniimilizde intratorasik aortaya ait bir hastaligin teshisinde en sik bagvurulan tam
yontemleri noninvaziv ve invaziv goriintiileme tetkikleridir. Hangi tan1 araglarinin
kullanilacagi hastanin klinik durumuna, 6n taniya, hastanenin imkanlarina, kisilerin
deneyimine bagli olarak degismektedir.En ¢ok tercih edilen yaklagim anevrizma
nedeniyle elektif olarak ameliyat edilecek semptomsuz hastanin abdomen ve
toraksinin kontrast BT ile incelenmesidir. Bu inceleme ile biitiin aortanin degisik
bolgelerdeki ¢api, anevrizma olusumuna neden olan etmen ve olaya katilan
segmentin daha ileri incelenmesinde kullanilacak tani yontemlerinin saptanmasini
saglar. Koroner arterlerin, aort kapaginin, asandan aorta ve aortik arkusun kardiyak
kateterizasyon ile goriintiilenmesi sirasinda, flash aortagrafi ile de torakoabdominal
aorta, abdominal aorta ve ileofemoral arterlerin de goriintiilenmesi ¢ogu vakada
gerekli olmaktadir. Burada ileofemoral arterlerin goriintiillenmesindeki amag
kardiyopulmoner bypass i¢in gerekli femoral kaniilasyonun emniyetli yapilip
yapilamayacagini operasyon oncesinde saptamak igindir. Yine noninvaziv, basit ve
ucuz bir tan1 yontemi olan ve kardiyak fonksiyonlar ile kapaklarin ve aortanin
segmentlerinin incelenmesinde hassas olan ekokardiyografi, bu tetkiklere
eklenmelidir. Hastalarin uzun doénem takipleri ise siklikla BT ile yapilmaktadir. Bu
tercihin esas nedeni ise daha Onceki kontrollerle karsilastirmanin daha rahat

yapilabilmesinden dolayidir (25).

8.PROKSIMAL AORT ANEVRIZMALARIN CERRAHISI

8.1.Asandan aorta ve aorta Siniisleri i¢cin AHA’nin onerileri

Asandan aorta anevrizmalarimin cerrahi tedavi endikasyonlar1 2010 American
Collage of Cardiology/ American Heart Association (ACC/AHA) yayinladigi
kilavuzlarda

belirtilmistir (2).
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8.1.1.Asemptomatik asandan aorta anevrizmasi olan hastalar icin oneriler

Class |

1) Dejeneratif torasik anevrizmasi, kronik aort diseksiyonu, intramural hematomu,
penetran aterosklerotik iilseri, mikotik anevrizmasi veya psddoanevrizmasi olan
asemptomatik hastalar ve asandan aort veya aortik siniis ¢ap1 5.5cm veya daha
tizerinde olan hastalar cerrahi onarim i¢in degerlendirilmelidir. (Kanit diizeyi : C)

2) Marfan Sendromlu veya diger genetik kokenli hastalikli (vaskiiler EhlerDanlos
Sendromu, Turner Sendromu, Bikiispit aort kapak veya ailesel torasik aort
anevrizmasit ve diseksiyounu) hastalar akut diseksiyondan veya riiptiirden
kacinilmas1 amaciyla daha kiiclik caplarda (duruma goére 4.0-5.0 cm arasi) elektif
operasyona alinmalidirlar. (Kanit diizeyi : C)

3) Cap1 5.5 cm'den kiigiik olan bir aortta 0.5 cm/y1l biiylime oranina sahip hastalar
operasyon agisindan degerlendirilmelidirler. (Kanit diizeyi:C)

4) Aort kapak tamiri veya degisimi yapilacak olan ve asandan aorta veya aort kok
genisligi 4.5 cm'den genis olan hastalar i¢in es zamanli olarak aort kok tamiri veya

asandan aorta degisimi de yapilmasi diistiniilmelidir. (Kanit diizeyi:C)

Class lla

1) Marfan Sendromlu, diger genetik hastaliklara sahip veya bikiispit aort kapakli
hastalarda elektif aort replasmani maksimal asandan veya aort kok alaninin cm2
olarak metre cinsinden hastanin boyuna orami 10'u astiginda yapilmasi gerekir.
(Kanit diizeyi:C)

2) Loeys-Dietz Sendromlu veya TGFBR1 veya TGFBR2 mutasyonu ortaya konmus
olan hastalarda transozefageyal ekokardiyografide aort capi 4.2 cm'ye ulastiginda
veya daha genis oldugunda veya bilgisayarli tomografi ve/veya manyetik rezonans
gorlintiillemede 4.4-4.6 cm veya daha genis oldugunda aort onarimi yapilmalidir.

(Kanit diizeyi:C)

8.1.2.Semptomatik torasik aorta anevrizmasi olan hastalar i¢in oneriler

Class |
1)Eger komorbid durumlar hayat beklentisini kisitlamiyorsa veya yasam kalitesi

olduk¢a bozulmadiysa torasik anevrizmanin genisledigini destekler sikayetleri olan

13



hastalar acil cerrahi girisim yapilmasi adina degerlendirilmelidirler. (Kanit diizeyi :
C)

8.1.3.Asandan aorta anevrizmalari icin acik cerrahisinin 6nerileri

Class |

1) Aort kapak replasmani ile eszamanli suprakoroner asandan aorta replasmani
(AVR+RAA), belirgin aort kok dilatasyonu olmayan hastalarda, yasli hastalarda
veya aort kapak hastalig1 olan minimal aort kok dilatasyonlu geng hastalarda onerilir.
(Kanit diizeyi : C)

2)Marfan, Loey-Dietz ve Ehler-Danlos Sendromlu hastalarda ve aort kok ve Valsalva
siniislerinde dilatasyonu olan hastalarda eger teknik sartlar1 uygunsa modifiye David
reimplantasyonuyla birlikte siniisler eksize edilmelidir, eger uygun degilse kapakli

konduit greftle birlikte kok replasmani yapilmalidir. (Kanit diizeyi : B)

8.1.4.Asandan Aort Anevrizmalar icin oneriler

Aort rezeksiyonunun uzanimi ve ek prosediirlere ihtiyact preoperatif donemde
yapilan testlere ve intraoperatif bulgulara gore belirlenir. Es zamanl yapilabilecek ek
prosediirler koroner arter bypass greftleme cerrahisini, kapak replasmanini veya
onarimini, kardiyak septal defetk onarimini, vaskiiler fistiillerin kapatilmasini veya
aritmilere yoOnelik ablatif tedaviyi igermektedir. Asandan aortayla smirli izole
anevrizmali hastalarda rezeksiyon ve greft replasmani en ¢ok uygulanan ve tercih
edilen prosediirdiir. Alternatif olarak eksternal giiglendirmeyle birlikte veya izole bir
sekilde rediiksiyon aortoplastisi olduk¢a sinirli durumlarda uygulanmistir. Kapak
replasmani gereken aort kapak darligi bulunan hastalarda kapak degisim se¢imi
hastanin yasina, komorbid hastalik durumuna, antikooagiilasyona ve reoperasyona
iliskin komplikasyon gelisme ihtimaline ve yasam beklentisine bakilarak belirlenir.
Bikiispit aort kapagi olan aort yetmezlikli hastalarda, eger kapak ileri derecede
fibrotik veya kalsifiye degilse, aort kapak tamiri tek basina veya kok remodeling ile
birlikte veya sinotiibiiler bileskenin dikilmesiyle birlikte Onerilir. Dilate aort kokii
olan hastalarda, 6zellikle stenotik bikiispit kapagi olanlarda, hem mekanik hem de
biyolojik kapak igeren kompozit kapakli greft implante edilir. Operasyon igin primer

endikasyon aort kapak tamiri veya replasmanmi oldugunda, 4.5-5.0 cm’den genis
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asendan aort anevrizmalar1 i¢in onarim veya tiip greft replasmani gerekir. Yash
hastalarda aort c¢apt 5.0 cm’yi asmadiginda asandan aorta aortoplastisi kabul

edilebilir bir segenek olabilir.

8.2.Cerrahi girisim

Asandan aorta anevrizmalarinin cerrahi tedavisinde etiyolojiye ve eslik eden ek
patolojiya bagli olarak degisik tamir yontemleri bulunmaktadir. Bu teknikler
arasinda, aort kapak replasmani ile eszamanli suprakoroner asandan aorta replasmani
(AVR+RAA), kompozit greft replasmanma, bu teknigin modifikasyonlarina ve
pulmoner otogreft ameliyati ve aort kapagi koruyucu aort kokii ameliyatlarina kadar
degismektedir. Uygun teknigin segilmesinde cerrahin deneyimi, hastaya ait risk
faktorleri, etiyoloji ve eslik eden ek patolojiler basta olmak tizere pek ¢ok etken rol
oynamaktadir. Bu etkenler;

1) Yas ve beklenen yasam siiresi: Yash ve yiiksek riskli bir hastada basit aort
replasmani ve aortun sarilmasi (aort wrapping) iyi bir ¢dziim olabilir. Benzer sekilde
aort kapak replasmani ile eszamanli suprakoroner asandan aorta replasmani
(AVR+RAA\) da yasam siiresinin kisitli oldugu olgularda iyi bir segenektir.

2) Etiyoloji: Marfan sendromlu hastalarda oldugu gibi zayif bir aort duvari ya da aort
diseksiyonu, aort ve aort kokiiniin dilate boliimlerinin tamamen eksize edilmesini
gerektirir. Giintimiizde Bentall operasyonunun buton modifikasyonu durumlarda en
glivenilir yontem olarak kabul edilmektedir. Aort kapaginin Marfan sendromlu
hastalarda korunmasi tartismali bir konudur. Aort duvarinda siklikla mediyal
dejenerasyonun oldugu bu olgularda aort kokiiniin de dejeneratif yapida olacagr ve
bu tir kapak koruyucu operasyon uygulanan olgularda ge¢ donemde aort
yetmezliklerinin goriilecegi genel kabul goren diisiincedir.

3) Aortik kapaklarin, annulusun, valsalva sinuslerin  ve sinotiibiiler bileskenin
anatomik yapisi: Genellikle aort kokiiniin elemanlarinin anatomik yapist kapagin
korunup korunamayacaginin en onemli belirleyicisidir. Giiniimiizde aort kapagi
koruyucu operasyonlarin yapilabilecegi en ideal hasta, normal bir kapak ve anulusun
bulundugu, bunun yaninda sinotiibiiler bileske ve valsalva sinuslerinin dilatasyona

bagli olarak aort kapak yetmezliginin gelistigi olgulardir.
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Aort kapak replasmani ile eszamanli suprakoroner asandan aorta replasmani
(AVR+RAA) oldugu durumlarda valsalva sinusleri dilate kalir. Bu durum uzun
yasam beklentisi olan hastalarda kaginilmasi gerekilen bir durumdur.

4) Distal aortun durumu: Yandas distal arkus ya da desandan aort anevrizmasi veya
diseksiyonu nedeni ile gelecekte bir operasyon gerekliligini ortaya koyuyor ise, aort
kokiiniin ilk operasyonda giivenli bir sekilde tamir edilmesi biiyiik Onem
tasimaktadir. Asandan aorta anevrizmasi tamiri yapilacak bir hastada orta derecede
bir aort kapak yetmezligin miidahele edilmemesi halinde gelecekte yapilacak bir
distal aort operasyonunu komplike hale getirebilir ve genellikle hipotermik
sirkiilatuar arrestin kullanilmasini zorunlu kilar. Bu nedenle bu tiir olgularda kapak
koruyucu operasyonlardan daha ¢ok, kompozit kapak replasmani yapilmasi tercih
edilmelidir.

5) Antikoagulasyon riski: Antikoagulasyonun gerekmemesi, kapak koruyucu
operasyonlarin daha sik tercih edilmesine yol agmistir. Yasl olgularda eger miimkiin
ise biyolojik kapak iceren kompozit greftler kullanilmalidir. Son yillarda klinik
kullanima sunulan free-style biyolojik aort kokii protezleri 6zellikle yash olgularda
tercih edilebilecek iyi bir segenektir.

6) Aktif annuler enfeksiyonun varlig::-Bu durumda pekcok cerrah elinde olmasi

halinde homogreft kapaklarin kullanilmasini tercih etmektedir.

8.3.Genel anestezi ve monitorizasyon

Asandan aort anevrizmasi nedeniyle ameliyat olacak hastalara invaziv olarak
arteriyel basincin ve santral vendz basincin monitorizasyonu gereklidir. Eger arkus
anevrizmasi varsa ve total sirkiilatuar arrest uygulanacaksa norolojik monitorizasyon
yapilmalidir (EEG, juguler bulb ven6z oksijen saturasyon Kateteri ve transkraniyal
oksijen saturasyonu).

8.4.Yaklasim ve insizyon

Proksimal aort anevrizmalarinda genelikle tercih edilen yaklasim median

sternotomidir. Operasyon sirasinda kardiyopulmoner bypasstan yararlanir.
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8.4.1.Ameliyat teknikleri

Arteriyel kaniilasyon yeri sikhikla aksiller arterdir. Femoral arter ve proksimal
brakiyal arter

de bu amagla kullanilabilir (26,27). Asandan aort kaniilasyonu ancak anevrizmanin
proksimal asandan aortada sinirh kaldig:r klemp ve kaniilasyondan sonra bile distal
anastomozun giivenle saglam aort dokusuna yapilabilecegi diisiiniilen hastalarda
uygulanabilir. Venoz kaniilasyon i¢in elektif vakalarda sag atriyum yolu ile gift
asamal1 kaniil konulmas: yeterlidir. Bununla birlikte sirkiilatuar arrest gerektiren
vakalarda retrograd serebral perfiizyon imkan vermek amaciyla bikaval kantilasyon
Oneren yazarlar mevcuttur.

Bazi redo, riiptiire ve kardiyak tamponad gelismis vakalarda kaniilasyonun femoral
arter ve venden yapilmas: gerekebilmektedir. Hatta sternotomi yapmadan pompaya
girilmesi gereken vakalar olabilmektedir. Proksimal ve distal anastomozlarin
gerceklestirilmesinde dikkate alinmasi gereken iki temel nokta:

1. Annulus ve sinotiibiiler bileskenin korunup korunmadigi,

2. Arkus aortanin anevrizmadan etkilenip etkilenmedigidir.

Proksimal anastomozda eger sinotiibiiler bileske korunmussa, tiip greft aort kapak
kommisiirlerinin hemen {izerine sinotiibiiler bileske hatti boyunca ug¢ uca anastomoze
edilebilir. Eger aort kapagi kompetan degil ise aort kapak replasmani ile eszamanli
suprakoroner asandan aorta replasmani (AVR+RAA) yapilir. Sinotiibiiler bileskenin
patolojiden etkilendigi aortik kokiiniin genisledigi 6zellikle Marfan Sendromlu
olgularda aort kokii total olarak replase edilmelidir.

Distal anastomoz, distal asandan aorta normal ¢apa indigi yerde innominat
arterden hemen once transekte edilen asandan aortaya yapilabilir. Distal asandan
aortanin ¢ap1 normale indikten sonra innominat arterle arasinda kros-klemp koymaya
olanak saglayacak bir mesafe var ise operasyon kros-klemp altinda gergeklestirilir ve
derin hipotermik sirkiilatuar arrest gerekmez. Fakat distal asandan aortada capin
normale indigi bolge ile innominat arter arasinda klemp konmaya olanak saglayacak
yeterli mesafe yok ise hasta derin hipotermiye alinarak, distal anastomoz sirkiilatuar
arrest altinda acik teknikle gerceklestirilir. Arkus aortanin genisledigi bazi
durumlarda sadece aortanin i¢ kurvaturunu rezeke ederek distal anastomozu oblik

yapilmas: yeterli olabilmektedir (hemi arkus replasmani). Arkusun ileri derecede
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anevrizmatik oldugu ve genisledigi olgularda ise total arkus replasmani yaparak,
supraaortik dallarin grefte acgilan deliklere implantasyonu gerekli olmaktadir.
Desandan aortanin da asandan ve arkus aortaya ek olan dilate oldugu hallerde ise
“Elephant trunk™ teknigi ile tamir daha uygun olabilir.

Glinlimiizde dilate asandan aort tedavisinde kullanilan bir ¢ok degisik cerrahi
teknik bulunmaktadir. Genis bir spekturuma dagilan bu degisik teknikler 4 ana grup

i¢erisinde incelenebilir.

1. Aort kapak replasmani ile eszamanli suprakoroner asandan aorta replasmani
(AVR+RAA) 2. Kompozit kapakli greft implantasyonu (Bentall,Button
Bentall,Cabrol ve modifikasyonlari)

3. Kapak koruyucu aort kokii ameliyatlari, homogreft ve pulmoner otogreft

4. Aorta ve aort kokiiniin sarilmasi "aortic root wrapping". Bu teknik elestirilmesine
ragmen, her zaman icin akilda bulundurulmas: ve avantajlarinin bilinmesi gereken
bir tekniktir. En 6nemli avantaji basit olmasi ve asandan aorta igerisinde endoteliyal
yapinin korunmasidir. Ozellikle baska bir kardiyak patoloji nedeniyle ameliyat edilen
ve smirda asandan aort dilatasyonu olan yaslhi hastalarda uygun sekilde yapilan

"aortic root wrapping" in sonuglari oldukga iyidir (28).

8.4.1.1. Suprakoroner asandan aorta replasmani

Greftin implantasyonu sirasinda 6nemli nokta hem proksimalde hem de distalde
aortanin tam transekte edilerek greftle aorta arasinda ug uca giivenli bir anastomozun
yapilmasidir. Boylece hem kanama kontrolii kolaylasir hemde anastomoz hattinda
ge¢ donemde gelisebilecek yalanci anevrizma olasiligr azalir. Tiibiiler dakron greftler
proksimal arkusa uyacak sekilde oblik hazirlanarak aorta anastomoze edilir.
Anastomozlarda genellikle 3-0 veya 4-0 polipropilen siitiir kullanilir. Aortun saglam
goriildiigii olgularda teflon felt ile desteklemeye gerek olmayabilir. Aortun frajil
yapida oldugu olgularda distan bir teflon felt kullanmak kanamalar1 azaltmaktadir.
Anastomozlarda ise greft ¢ap1 aort ¢apindan 2-3 mm daha kiiciik segilerek aortanin
icerisine girmesi saglar. Anastomozun bitiminde, en dista teflon felt, ortada aort ve
en icgte ise greft bulunur. Boylece anastomoz hattindan kanama minimale indirilmis

olur.
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8.4.1.2. Aort kapak replasmani ile eszamanh suprakoroner asandan aorta

replasmani (AVR+RAA)

Aort kapak replasmani ile eszamanli suprakoroner asandan aorta replasmani
(AVR+RAA),

belirgin anniiler dilatasyonu olmadigi, siniis valsalva seviyeninde anevrizmal
genislemenin bulunmadigi aort kapak hastaligiyla birlikte asandan aort anevrizmasi
olan hastalarda uygulanan bir yontemdir.

Anniiler dilatasyonun belirgin oldugu yasli hastalarda ise Wheat ve arkadaslar
tarafindan Onerilen yontem kullanilabilir (7). Wheat yonteminde aort kapagi eksize
edilerek aort kapak protezi aortik annulusa implante edilir. Aort duvar1 koroner
ostiumlar etrafinda ve nonkoroner sinuste 5 mm’lik bir aorta dokusu birakacak
sekilde eksize edilir. Proksimal aorta greft anastomozunda 3-0 veya 4-0 poliprolen
siitlir kullanilir. Siitiirler nonkoroner sinus hizasinda aort kapak protezinin dikis
halkasina dikilir. Bu prosediiriin kullanildig1 olgularda proksimal anastomozun distal

anastomozdan dnce yapmak islemi kolaylastirmaktadir (29).

8.4.1.3. Kompozit Kapakh Greft Iimplantasyonu

Kompozit kapakli greft replasmani aort kokii ile beraber asandan aorta anevrizmasi
varhiginda gereklidir. Bu islem marfan sendromlu hastalarda c¢ok siklikla
uygulanmaktadir (30,31).

Aort kapaginin asandan aort ile birlikte kompozit greft kullanilmak suretiyle ilk kez
birlikte degistirilmesi 1968 yilinda Bentall ve De Bono tarafindan tanimlanmstir (8).
Bu teknikte anevrizmanin vertikal olarak agilmasini takiben aort kapagi eksize edilir
ve kompozit greft genelde 2-0 matriks pledgidli polyester dikislerle separe olarak
anniiliisa dikilmektedir. Alternatif olarak devamli dikis teknigi kullananlarda
mevcuttur. Ardindan koroner ostiyumlara karsilik gelen greft tizerindeki noktalarda
delikler agilmakta ve koroner ostiyumlar ¢evredeki dokusundan alinmak suretiyle
devamli dikis teknigi kullanilarak 4-0 polipropilen ile grefte anastomoze
edilmektedir. Greftin distal anastomozu ise aortanin igersinde 3-0 polipropilen ile
devamli dikis teknigi kullanilmak suretiyle yapilir. Giiniimizde bu teknigin

kullanilmamasinin en 6nemli nedenleri aortik veya koroner anastomoz bolgelerinde
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meydana gelen yalanci anevrizmalardir. Ozellikle Marfan sendromlu hastalarda
koroner ostium anastomozlarindan gelisen yalanci anevrizmalar 6nemli sonuglar
dogurmaktadir (13,31). Yalanci anevrizma olusmasindaki esas neden anevrizmatik
aort duvar1 ve tiibiiler greft arasindaki mesafe nedeniyle koroner ostium
anastomozlarinda olusan gerginliktir. Koroner ostiumlar aort annulusuna yaklastikca
bu sorun daha da fazla ortaya ¢ikmaktadir. Bu problemi ¢6zmek igin koroner
ostiyumlarin buton tarzinda hazirlanarak proksimal koroner arterlerin mobilize
edilmesi ve grefte agilan deliklere reimplante edilmesi

Onerilmisltir. Buton Bentall ad1 verilen bu teknikte aort pulmoner arterden tamamen
ayrilmakta ve koroner ostiyumlar aort dokusundan rezeke edilerek buton haline
getirilmektedir. Koroner ostiyumlarin annulusten yeteri kadar uzaklasmadigi kiigiik
asandan aort anevrizmalarinda veya yogun yapisikliklar nedeniyle koroner
ostiyumlarin yeteri kadar serbestlestirilemeyecegi reoperasyon olgularinda bu
teknigin uygulamasi zordur.

Kompozit greftin aort kapaginin takilmasi yukarida anlatildigi gibidir. Greftin distal
anastomozunda ise aort tamamen yuvarlak seklinde kesilmekte ve ¢evredeki
pulmoner arter ve posteriorunda yapisikliklardan ayrildiktan sonra 3-0 polipropilen
ve teflon felt kullanarak devamli dikis teknigi ile dikilmektedir (Sekil 3) . Buton
teknigi, klasik Bentall teknigine gore uygulama agisindan daha zor goriinmekle

birlikte uzun dénem sonuglar1 daha iyidir (15,32)

Sekil 3: Buton Bentall DeBono prosediirii
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Kompozit greft replasmani ile birlikte 8 mm dacron kullanilarak koroner arterlerin
grefte anastomoze edildigi teknik ise ilk kez Christian Cabrol tanimlanmigtir (10).
Cabrol teknigi olarak bilinen bu teknik giiniimiizde daha ¢ok yapisikliklarin yogun
oldugu reoperasyon olgularinda tercih edilmektedir (Sekil 4). Cabrol tekniginde ilk
olarak aort kapagi eksize edilir ve takibinde 8 mm Dacron greft sol koroner ostiyuma
anastomoze edilir. Ardindan kompozit greft proksimal kismi 4-0 polipropilen dikisle
aortik anniiliise devamli dikis teknigi ile dikilir.

Daha sonra sol koroner ostiyum ile anastomozu yapilmis olan 8 mm Dacron greftin
sag koroner ostiyum ile anastomozu tamamlanir ve sonrasinda kompozit grefte ug-
yan olarak anastomozu yapilir. Bu anastomozlar sirasinda 5-0 polipropilen dikis

tercih edilir (32).
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Sekil 4: Cabrol prosediirii

Kompozit greft replasmaninin degisik bir modifikasyonu da Cevat Yakut tarafindan
tarif edilen "flanged kompozit greft" replasmanidir (33). Bu teknikte kapak, Cabrol
ameliyatinda oldugu greftin proksimal kismindan 1 ile 3 cm yukar1 dort ayr1 kdseden
ayr1 ayr1 baslamak suretiyle 4-0 polipropilen ile devamli dikis teknigi kullanilarak
dikilir. Greft, kullanilacak kapaktan bir veya iki Ol¢cek daha biiyiik secilir. Bu da
kapagin tlizerindeki kisimda yalanci siniislerin olusmasina neden olur. Yukar1 dogru
kivrilmis proksimal kisim diizeltilir ve aortik anniiliise 4-0 polipropilen ile devamli
dikis teknigi kullanarak dikilir. Buton tarzinda hazirlanmis koroner arterler ise 5-0
polipropilen ile kapagin tizerindeki greft kismini dikilir (Sekil 5). Otor tarafindan

belirtilen teknigin 6nemli avantajlarindan ise olusturulmus olan yalanci siniislerin bu
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anastomozun gerginlik olmaksizin yapilmasini saglamasidir. Ortalama olarak
kapagin anniiliisten uzakliginin 4-5 mm oldugu ve bununda koroner anastomozlarin

yapilmasini zorlastirmadigi bildirilmektedir (33)

Sekil 5: Modifiye Etekli Bentall DeBono prosediirii.

8.4.1.4.Kapak Koruyucu Ameliyatlar

Aortik kok anevrizmasi genellikle aort yetmezligi ile birliktedir. Bu hastalarda aort
yetmezliginin nedeni kapaga bagli yapisal sorunu olmayip, anniiler dilatasyona bagh
oldugu diisiiniiliiyor. Cogunlukla uygulanan tedavi aort kapagi ve asandan aortanin
kompozit greft ile replasmanidir. Fakat bu hastalarda aort kapagi cogunlukla normal
veya hafif derecede hasarli olabilmekte ve aort kapagi koruyucu ameliyat
yapilmasint miimkiin kilabilmektedir. Bu tiir ameliyatlarin uygulanabilmesi i¢in
gerekli olan en onemli kosul aort kapagmin ti¢ lifletli ve lifletlerin normal veya
normale yakin yapida olmasidir. Aort kdk anevrizmasina bagli aort yetmezligi
gelisen hastalardaki patoloji sinotiibiiler bileskenin genislemesi, bir veya daha fazla
aortik siniisiin dilatasyonu ve distorsiyonu, anniiloaortik ektazinin ayr1 ayr1 bir arada
bulunmasina baglidir (Sekil 6). Genellikle ilk 6nce non koroner siniis dilate olur ve
non koroner liflet anormal hale gelir. Normal aortik lifletin nasil oldugunun bilinmesi

ve taninmasi onemlidir. Normalde aortik lifletin tabaninin uzunlugu serbest ucunun
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1.5 katidir. Aortik lifletin incelenmesi sirasinda serbest ucun elonge olup olmadiginin
degerlendirilmesi ¢ok Onemlidir. Hafif wuzamaya c¢ogunlukla aortik kok
anevrizmalarinda rastlanilir. Normal aortik kokiin diger bir 6zelligi ise sinotiibiiler
bileskenin capinin, aortik anniiliisten ¢ok az daha kiiciik olmasidir. Aortik kok
anevrizmasi gelisen hastalarda ¢ogunlukla bu iligki kaybolur ve aortik kokiin

rekonstriiksiyonu sirasinda bunlarin géz oniine alinmasi lazimdir.

AR
D @

Sekil 6: Aort kok anevrizmasina bagli aort yetmezligi gelisen hastalardaki esas

patoloji sinotiibiiler bileskenin genislemesidir.

Asandan aort anevrizmasi olan hastalarda sekonder olarak sinotiibiiler bileskenin
genislemesine bagli aort yetmezligi gelistigi ¢ok uzun senelerden beri bilinmektedir.
Asandan aort anevrizmalarinin cerrahisinde siklikla kullanilan teknik olan kapakli
kondiiit replasmani antikoagulana ve tromboemboliye bagli morbiditeyi beraberinde
getirir. Antikoagulan gerektirmeyen biyolojik kapaklarin yapisal zaman iginde
dejenerasyon riski kullanimlarini kisitlamaktadir. Secilmis vakalarda aort kapaginin
korunmas:1 giderek yayginlasan yontemdir. Bu amagla baslica 2 teknik
gelistirilmistir.

[k tanimlanan teknik Tirone David ve Feindel tarafindan tarif edilen ve aort kapagin
korunarak tiibiiler bir dakron greft igine resiispanse edilerek reimplante edilmesi

yontemidir (34). Teknigin uygulanabilmesi ic¢in kapagin trikiispit yapida ve gros
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yapisal defekte sahip olmamasi gerekmektedir (Sekil 7). Aort kapaginin korunmasi
ile iyi erken ve uzun donem sonuglari rapor edilmektedir (35,36). Ayrica agir kusp
prolapsusu ve asimetrisinde de bu teknik kullanilabilir (37). Marfan sendromu gibi
miksomat6z dejenerasyonun sadece aorta ila sinirli kalmadigi ve aort kusplarinin da
dejenere oldugu olgulardaki uygulanabilirligi tartismali olmakla birlikte son
zamanlarda yayinlanan bazi yayinlarda marfan sendromunda da bu teknigin giivenle
kullanilabilecegi rapor edilmektedir (38,39,40).

Sekil 7: Reimplantasyon teknigi

Diger bir teknik te aortik remodelingtir. Aortik siniisler eksize edilir, tiibiiler dakron
greft icine hesaplanarak neosinus olusturulur ve annulusa siitiire edilir (Sekil 8).
Teknik annuloaortik ektazilerde aortik annuloplasti ile kombine edilir. Eger bu
hastalarda aortik lifletler normal ve aortik sinuslerde dilate olmamuis ise aortik lifletin
serbest ucu uzunlugunun %10’ nundan daha kiigiik bir dacron greft ile asanden aort
replasman1 yapilmasi ve greftin sinotiibiiler bileskeye siitliire edilmesi aortik kok

geomatrisini yeniden saglayarak aort yetmezliginin ortadan kalkmasini saglar.
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Sekil 8: Remodeling teknigi

I1. AORT KAPAK
1.TARIHCE

Aort darligma ilk cerrahi dizeltme girisimi 1913°te Tuffier tarafindan
gerceklestirildi. Tuffier, aort kapagimni, aortayr invajine ederek dilate etti ve aort
kapak hastaliklar1 ilk kez cerrahi olarak basarili bir sekilde diizeltilmis oldu
(41).1954’de Bailey, ilk basarili kapali aort komissiirotomisini romatizmal aort
darlig1 olan bir hastada gergeklestirdi (42). Kardiyopulmoner bypassin olmadigi
donemde annuler dilatasyonu olan aort yetmezliginde; vena kavalara gecici okliizyon
uygulanarak nonkoroner yaprak¢ik ekskliizyonu ile aortik bikiispidizasyonu ve aortik
annulusun eksternal band ile biiziilmesi seklinde tamir edilmeye ¢alisilmigtir. Sonraki
yillarda annuler dilatasyona tamir yaklagimlari, tek komissiirden komissiiral
annuloplasti; 1960’da Mulder (43), 1966’da Cabrol (44), 1988’de Duran (45) ve
1991°de Cosgrove (46) tarafindan Onerilmis, 1983’de Carpentier’in internal
biizdiirme yontemleriyle devam etmistir (47). Liflet prolapsusunda ise 1973’de
Trusler’in komissiir resiispansiyonu (48), 1983’de Carpentier (47) ve 1991°de
Cosgrove (46) tarafindan bildirilen basarili triangiiler rezeksiyon uygulamalari
olmustur. Hufnagel ve arkadaglari, gelistirdikleri toplu kapak protezini aort
yetmezligi olan hastalarda desandan aortaya yerlestirmeyi basarmiglar, ancak bu

yontemle yeterli basariy1 saglayamamiglar. Aort kapak hastaliginin cagdas ve etkin
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cerrahi tedavisi ancak 1954’de kardiopulmoner bypassin klinik kullanima girmesiyle
basladi. Tek bir {inite halinde total aort kapak replasman, ilk olarak 1961°de Mayo
Klinigi’nde McGoon tarafindan politetrafloroetilenden {iretilmis bir protez ile
yapilmistir. Fakat hastalarda erkenden gelisen aort yetmezligi nedeniyle bu protezin
klinik kullanimi kisa stirmiistiir. Harken ve Starr 1961°de gelistirdikleri kafes-toplu
mekanik protez ile kapak replasmani yapmislar ve bdylece giliniimiizde uygulanan

aort kapak cerrahisinin temelini atmiglardir (49).

2. ANATOMI

Aort kapagi, sol ventrikiil ve asandan aortu birbirinden ayiran, kalbin en fazla yiik
altinda calisan kapagidir. Normalde trikiispit yapida olup ii¢ adet ince yaprakg¢iktan
olusmaktadir. Mitral kapak gibi gergek bir aortik kapak annulusu yoktur ve yarim ay
seklindeki yaprakciklar aort duvarma yapisir. Aort duvari, her yaprak¢igin arkasinda
valsalva siniislerini olusturmak iizere disariya dogru genisleme gosterir. Normalde
aort kapak yaprakeiklarinin tabani, serbest uglarma gore 1.5 kat daha genistir.
Kapakgiklarin serbest kenar1 konkavdir ve ortasinda Arantius Nodiilii denilen fibroz
bir kalinlasma vardir. Bunlar merkezde bir koaptasyon hatti olusturmak iizere
bulusurlar. Aort kapak; koroner damarlarin ¢iktig1 siniise gore sol koroner yaprak¢ik
(LCC), sag koroner yaprak¢ik (RCC) ve nonkoroner yaprak¢ik (NCC) olarak
adlandirilirlar. Nonkoroner aortik siniis, sag ve sol aortik siniislerden daha biiytiktiir
(50,51). Semilunar kapaklar, atrioventrikiiler kapaklarin tersine miyokard ile direkt
iligkili degildirler. Bu yilizden aort kapak hareketleri, sol ventrikiil ile aort arasindaki
basing degisimlerine bagh olarak pasif gelistigi kabul edilir. RCC ve LCC’nin biiyiik
bir boliimii interventrikiiler septum ile fibroz bir devamhilik gosterir. NCC’nin
tamami ile RCC ve LCC’nin NCC’a komsu boliimleri ise membrandz septum ve
mitral on liflet ile devamlilik gosterirler. RCC ve LCC arasindaki alan sag trigon
olarak adlandirilir ve membrandz interventrikiiler septum ile devamlilik gosterir. Sag
trigon atriyoventrikiiler iletim yollarina ¢ok yakin olmasi nedeniyle cerrahi 6neme
sahiptir. Sol trigon, LCC ve NCC arasindaki alandir ve mitral 6n lifletle fibréz bir
devamlilik gosterir. RCC ve LCC arasinda kalan alan ise sag ventrikiil ¢ikim yoluyla
komsudur ve aortik siniisleri pulmoner infundibulumdan ayirir (50,52). Valsalva

sinusleri, aort kapakgiklarinin baslangicindan, sinotiibiiler bileskeye kadar uzanirlar.
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Valsalva sinusleri anatomik yapilariyla iki onemli fonksiyon goriirler. Birincisi;
sistol sirasinda aort kapagi acildiginda kapakgiklarla aort duvari arasinda bir mesafe
olusmasmi saglarlar. Boylece kapakgiklarin koroner damarlarin agizlarim
kapatmasini engellemis olurlar. Digeri, bu mesafenin saglanmasiyla kapakgiklar
arkasinda tiirblilan akimlarin gelismesi miimkiin olmaktadir. Sistol sirasinda aort
duvar1 ile kapake¢ik arasindaki tiirblilan akimlar sayesinde kapakciklar aort
duvarindan uzak tutulmakta ve sistol sonunda kolayca kapanmalari miimkiin
olmaktadir. Sinotiibiiler bileske, sinuslerin sonu ve aortanin baslangicini ayiran
boliimdiir. Cap1 aortik annulustan yaklasik %1015 daha kiiciiktiir. Bu ¢ap, yasi
ilerleyen veya sistemik hipertansiyonu olan hastalarda genisleyebilir. Koroner
damarlar, aorttan hemen her zaman sinotiibiiler bileskenin altindan ¢ikarlar (50,52).
Aortik kapagin 6nemli anatomik komsuluklar1 vardir. Sol tarafta, mitral kapagin
anulusu ve oOn lifleti ile; sag tarafta, membrandz septum ve His Demeti’yle
komsudur. His demeti NCC ile RCC’nin kesistigi bolgenin altindan geger. NCC ve
LCC arasindaki komisiir aortikomitral bileskede yer alir. Sol koroner siniisiin medial
boliimii sol atriyum ile komsu iken, RCC ve LCC arasindaki komisiir, sag ventrikiil
infundibulumuna ve pulmoner kapaga komsudur. Bu bolgede fibroz trigon olmadigi
icin ve aort kok genisletmelerinde 6nemlidir. LCC ve RCC’nin tutundugu anulus
kisimlar1 sag ventrikiil infundibulumu ile iliskilidir. RCC sag ventrikiil ile komsuluk
gosterir. NCC ve LCC arasindaki komislir, sag trigonun tepesini olusturur ve
membrandz septumun hemen {istiinde yer alir. Bu bolgeden atriyoventrikiiler ileti
demetleri gectiginden cerrahi agisindan Onemlidir. Anulusun NCC bolimii sag

atriyal duvarla direkt olarak iliskilidir (50,52).

3.AORT KAPAK DARLIGI

3.1.Tanimlama

Aort darlig, sol ventrikiil c¢ikiminda degisik seviyelerde gerceklesebilen
(subvalviiler, valviiler, supravalviiler) ve ejeksiyonun engellenmesine neden olan

tikaniklik olarak kabul edilir.
3.2.Etiyoloji

Sol ventrikiil ¢ikim yolundaki darliklar; valviiler, subvalviiler ve supravalviiler olarak

siiflandirilir. Erigkin hastalarin tamamina yakinini valviiler aort darliklart olusturur.
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Valviiler aort darliklar1 etyolojilerine gore; dejeneratif darliklar, romatizmal darliklar

ve konjenital darliklar olmak tizere tige ayrilir (51).
3.2.1.Dejeneratif Kalsifik Aort Darhgi

Genellikle 65 yasin tizerinde olan hastalarda goriiliir ve insidansi yasla birlikte artar
(53). Giiniimiizde bat1 iilkelerinde aort darliginin etiyolojisinde en sik etiyolojik
faktor, lipokalsifik depozitlerin neden oldugu dejeneratif kalsifik kapak
kalinlagmasidir. Kalsifikasyon kapakg¢iklarinin aort duvari ile kesistigi yerde baslar
ve kapakgik serbest kenarlarina dogru ilerler. Sonug olarak efektif kapak alaninda
azalma ile sonuglanir. Her kalp kontraksiyonu ile kapakgiklarinda gelisen stres,
kollajen bir zeminde kii¢lik kalsiyum birikintilerinin olusmasina neden olmaktadir.
Bati iilkelerinde aort kapak sklerozu ve darligi en sik rastlanilan kapak hastaligidir.
Tolstrup ve arkadaslari, 50 yas lizerindeki 157 erkek hastanin ekokardiyografik
analizinde aort kapak sklerozu, mitral annuler kalsifikasyonu veya aort kokii
sklerozunun, aterosklerotik kalp, karotis ve periferik arter hastaliklar1 ile ciddi oranda

birlikteligini vurguladilar (54).
3.2.2Bikuspid Aort Kapag

Romatizmal olmayan aort darligimnin en sik nedenidir. Konjenital kalp hastaliklar
icinde en sik goriileni olup, popiilasyonun %]1-2’sinde rastlanmaktadir. Erkeklerde
kadinlara gore 4:1 oraninda daha sik gozlenir. Aile bireylerinin ekokardiyografi ile
tarandig1 arastirmalarda otozomal dominant bir gecis oldugu gosterilmistir. Aortun
diger konjenital anomalileri (aort koarktasyonu, patent duktus arteriyozus) ve
proksimal koroner arter anomalileri ile birlikte goriillme insidansi yiiksektir.
Patogenezi konusunda cesitli teoriler olmasina ragmen tam olarak bilinmemektedir.
Valviilogenez sirasinda, kapak¢iklarinin olusumundaki bozukluklar sonucu gelistigi
kabul edilir. Iki normal yaprak¢igin fiizyonundan ok, kompleks bir gelisim
bozuklugudur. Valviilogenez sirasinda hiicre diferansiyasyonu ve kapakgiklarin
formasyonunda, ekstraseliiler matriks proteinlerinin 6nemi biiyiiktiir. Yakin gegmiste
yapilan ¢aligmalar bikiispid aort kapakli eriskinlerde mikrofibril proteinlerinde ¢esitli
bozukluklar oldugu gosterilmistir. Bu hasta grubunda matriks elemanlarini1 kodlayan
genlerdeki defektler aragtima konusudur. Belirgin sol ventrikiil ¢ikim darlg erken

gelisir ve kapakeiklarda artmis mekanik stresle iligkilidir. Bikuspid kapakl
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genclerde, aort kapagi 20-30’lu yaslarda kalsifiye olur ve hastalar 30-60 yaslarinda
semptom vermeye baslar (55). Bikiispid aort kapagi progresif aort dilatasyonu,
anevrizma formasyonu ve diseksiyon ic¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir. Vaskiiler
komplikasyonlar, kapak disfonksiyonu olmaksizin da gelisebilmektedir. Bu
nedenlerle bikiispid aort kapagi giinlimiizde aort koki hastalifi olarak kabul

edilmektedir.
3.2.3.Romatizmal Aort Darhg

Az gelismis veya gelismekte olan {ilkelerde aort darliginin en sik nedenlerindendir.
Kapak, diffiiz kalinlagsmis fibrotik yaprak¢iklar ve yapismis olan iki veya ii¢
komissiirle karakterizedir. Aortik orifis diizensiz bir sekil alir ve santral yerlesimli
olur. Kalsifikasyon yasli hastalar disinda hafif olur fakat komissiiral fiizyon goriiliir.
Izole romatizmal aort darligi nadir olmakla birlikte bazi olgularda, hastalarin ilk
operasyon nedeni olabilir. Yapilan cerrahi serilerde romatizmal nedenli izole aort
darligi, ciddi mitral kapak hastalig1 ile birlikte goriilen aort darligindan daha az
goriiliir. Romatizmal aort darlig1 olan hastalarin yaklasik yarisi akut romatizmal ates
veya benzer inflamatuar hastalik anemnezi vermiyor. Gelismis tilkelerde romatizmal
ates insidansi 1980’lerden itibaren %30’dan %18’lere diismiis durumda. Ayni

donemde senil dejeneratif hastalik insidansi ise %30’dan %46’ya ¢ikmistir (56).
3.3.Patofiziyoloji

Aort kapagi; yaprakeiklar, annulus, sol ventrikiil ¢ikim yolu, sinotiibiiler bileske ve
valsalva sinusleri olmak tizere bes elemandan olusur. Eriskin insanda normal aort
kapak alan1 3 ile 4 cm? arasindadir (56). Aort darhigi, aort kapag orifisinin sol
ventrikiil bosalmasin1 engelleyecek sekilde daralmasidir. Aort darliginda genellikle
komissiiral fiizyon ve kalsifikasyon goriiliir. Hastalik ilerledik¢e kapak alani azalir ve
transaortik gradiyent artar. Aort kapak alan1 zamanla kiigilir ve 1.0 cm’ altina
distiigiinde hastalar genellikle semptomatik olmaya baglarlar. Darligin derecesi,
kapak alani, sol ventrikiil ile aort arasindaki ortalama gradiyent ve kapaktan gecen

kanin akim hiz ile ifade edilir (Tablo 2).
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Tablo 2 : Aort kapak darliginin derecelendirilmesi:

Aort Darliginin | Kapak Alam (cm?) | Ortalama Gradiyent | Pik Akim Hizi
Derecesi (mmHg) m/s

Hafif >1,5 <20 <3.0

Orta 1-1,5 20-50 3-4

Ciddi <1 >50 >4

3.4 Klinik ozellikler ve tan Kriterleri

Aort darlig1 olan hastalar yillarca asemptomatik olarak kalabilirler. Kapaktaki darlik
progresif bir sekilde ciddilestikce yillar icinde semptomlar goriilmeye baslar. Aort
darliginin klasik klinik triadi; dispne, senkop ve gogiis agrisi (anjina pektoris) olup
aort darlig1 olan hastalarin ti¢te birinde gortliir (57). Hastalarin %50-70’inde yalniz
anjina pektoris veya anjina pektoris ile birlikte diger semptomlardan biri goriiliir
(58,59). Anjina pektoris, bir ¢ok hastada eslik eden koroner arter hastaligi nedeniyle
olur ancak koroner arterleri normal olan izole aort darliklarinda da goriiliir. Bunun
nedeni hipertrofiye ugramis olan sol ventrikiiliin artmis oksijen ihtiyacina karsilik

yeterli koroner kan akiminin saglanamamasidir.

Anjina pektoris, ciddi aort darligi olan hastalarin haricinde daha diisiik gradiyenti
olan aort darliklarinda da goriiliir. Aort darliklarinda diger morfolojik ve
hemodinamik degisiklikler, 6rnegin sol ventrikiil duvar kalinligi, duvar basinci ve
gerginligi anjina pektoris olsa da olmasa da benzerdir (58,60). Onemli aort darlig
olan hastalarin %30 - 50’sinde yeni baglayan senkop goriiliir. Aort darligi olan
hastalarda senkobun ve ani Oliimlerin olasi en sik sebebi; bozulmus baroreseptor
mekanizmasina bagh gelisen periferik vazodilatasyondur (61). Pulmoner vendz
hipertansiyon semptomlari; dispne, ortopne, paroksismal noktiirnal dispne veya
akciger 6demi % 30-40 hastada tek basina ya da diger semptomlarla birlikte
goriilebilir. Bu semptomlar; artmis sol ventrikiil diyastol sonu basinci, sistolik duvar
basinci, azalmig kalp debisi ve disiik ejeksiyon fraksiyonuyla iligkilidir (62).
Hastalarin az bir kismi (%10) sag ventrikiil yetmezligine sekonder gelisen tipik
semptomlar1 yasarlar. Bu hastalarda gortilen baslica klinik tablo; artmis sag atrial ve
juguler vendz  basing, hepatomegali, kardiyak kaseksi ve nadiren trikiispid

yetersizligidir. Aort darligina, siklikla mitral yetmezligi eslik etmesine ragmen aort
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darligi tek basma mitral yetmezligin sebebi degildir (56). Aort darliginin
semptomlar1 baglamadan 6nce iyi alinmis bir anamnez ve dikkatle yapilmis bir fizik
muayene bizi taniya gotiirebilir. Cilinkii aort darligiin fizik bulgular1 semptomlarin
baslamasindan epeyce 6nce goriiliir. Arteriyel nabzin sekli, aort darliginin siddetini
yansitan onemli bir fizik bulgudur ve en iyi karotis arterlerinin palpasyonuyla
degerlendirilir. Ciddi aort darlig1 olan hastalarin karotis nabizlari1 uzar ve tepe vurusu
gecikir. Arter trasesi zayif ve yavasca artan bir sekildedir (pulsus parvus et tardus).
Dinlemekle en iyi sag ikinci interkostal aralikta duyulan ve sol prekordiyuma, karotis
arterlerine ve kalp tepesine yayilan kresendo-dekresendo tarzinda sistolik iiflirliim
duyulur. Aort yaprake¢iklart nispeten hareketliyse, ikinci kalp sesinin paradoks
ciftlesmesi duyulur (inspiryumda yakinlasma, ekspiryumda uzaklasma). Kapaktaki
darlik ilerledik¢e kapakciklar daha rijit hale gelir ve ikinci kalp sesinin aortik
komponenti giderek azalir. Cok ilerlemis durumlarda ise artik ikinci kalp sesinin
aortik komponenti duyulmaz hale gelir. Sol atriyal hipertrofi ve giiglii atriyal kasilma
nedeniyle kalbin apeksinde presistolik bir ses olan doérdiincii kalp sesi duyulabilir.
Elektrokardiyografide tipik olarak sol ventrikiil hipertrofisi ve sol atriyal genisleme
bulgular1 vardir. Kalsifikasyonlar his demetine ulasmigsa, interventrikiiler ileti
bozukluklarina, dal bloklar1 veya tam kalp bloguna sebep olabilir. Telekardiogramda
yukart dogru yonlenen sol ventrikiil olsa bile nispeten kalp gélgesi normal boyutlarda
gortiliir. Son donemde dilate kardiyomiyopati ve konjestif kalp yetmezlige bagh
olarak ciddi kardiyomegali bulgusu olabilir. Aort kapagindaki kalsifikasyon ve

asandan aortada poststenotik dilatasyon goriintiisii goriilebilir.

Ekokardiografi (EKO) hastalarin degerlendirilmesi ve takibinde en Onemli tani
aracidir. Ekokardiografi ile aort darlig1 ve siddeti, kapak alani, sol ventrikiil ¢aplar
ve hemodinamik fonksiyonlar giivenle degerlendirilebilir. M-mod ve 2 boyutlu (2-
D) ekokardiyografi yaprak¢iklarin konfigiirasyonu ve hareketleri konusunda 6nemli
bilgiler verir. Kapaktaki basing farklar1 ise doppler ultrasonografi ile degerlendirilir.
Sol ventrikiil ¢ikim yoluna ait basing farklarina gore periyodik kontroller yapilir.
Ciddi darliklarda senelik, orta dereceli darliklarda iki yilda bir, hafif darliklarda ise
bes yilda bir ekokardiyografi takibi gerekir. Kapak alani 1 cm? iistiinde ise yillik,
altinda ise alt1 aylik takip yapilmali. Sol ventrikiil sistol ve diyastol sonu caplar1 da
ekokardiyografik takip periyodunu belirlemede bize fikir verir. Sol ventrikiil sistol

sonu ¢ap1 45 mm’den kiigiik olan hastalara iki yilda bir, 45-49 mm arasinda olanlara
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yilda bir, 50-55 mm aras1 olanlara ise alt1 ayda bir kontrol yapilmasi onerilir. Ancak
sol ventrikiil sistol sonu ¢apt 55 mm, diyastol sonu ¢apt1 75 mm’den biiyiikse kesin
cerrahi girisim endikasyonu vardir. Noninvaziv yontemlerle darligin derecesi tam
olarak belirlenemeyen ve koroner arter hastaligindan siiphelenilen hastalara kardiyak
kateterizasyon yapilmalidir. Yaglar1 40’in istiinde olan hastalarda, aort kapak
hastaliklarina en sik eslik eden patoloji iskemik kalp hastaligidir. Aort darliginda
tiptk gogiis agrist olan hastalarin  %40-50’sinde koroner arter hastaligi
saptanmaktadir (60). Yetiskinlerde normal aortik kapak alani 3-4 cm? arasindadur.
Aort kapak alani normalin dortte birine diismeden dolasimda 6nemli degisiklikler
olmaz. Bundan dolayi, alan1 0.75 cm? -1 cm? olan bir kapakta siddetli aort darhig
olmayabilir. Viicut yiizeyi dikkate almadan bu limitlerle dogru bir aort darlig
varligindan sozedilemez. Amerikan Kalp Koleji (ACC) / Amerikan Kalp Dernegi
(AHA) kriterlerine gore aortik kapak alani 1.5 cm? ve daha biiyiik oldugunda hafif, 1
cm? ile 1.5 cm? arasinda oldugunda orta, 1 cm?® veya daha kiiciik oldugunda ise ciddi
aort darlig1 vardir (Tablo 2) (56). Basing farki akima bagli olmasindan dolay1 kalp
debisi normal ise transaortik gradiyent 50 mmHg veya daha yiiksek oldugunda ciddi
aort darligindan sozedilebilir (63,64). Bu hemodinamik kriterler bize yardimer olur

ancak cerrahi tedaviye, semptomlarin olup olmamasina gore karar verilir.

3.5.Ameliyat endikasyonlar1 ve zamanlamasi

Eriskinlerde goriilen aort darliginin en iyi tedavi yontemi cerrahidir (65). Ameliyat
oncesi goriilen semptomlarin tamamina yakini ameliyat sonrasinda hizla geriler ve
sag kalim siiresi uzar (66,67). Aort darliginda cerrahi tedavi zamanlamasi, hastalarda

semptomlarin olup olmamasina gore degisir.
3.5.1.Semptomatik Hastalar

Ciddi aort darlig1 olan hastalarda semptomlar gelistikten sonra cerrahi girisim bir
zorunluluktur. Ciinkii aort darliginda semptomlar ortaya ciktiktan sonra ani 6liim
riski cok yiikselir. Bu yiizden semptomlar hafif de olsa ciddi aort darliginda
operasyon geciktirilmemeli (68). Aortik kapak alani 1 cm? altina diisiince genelde
semptomatik hale gelir ve kapaktan gecen kan akiminin maksimum hizi 4 m/sn’den
yiiksektir. Ancak bazi hastalarda ise kapak alan1 1-1.5 cm? ve aortik pik akim hizi 3-

4 m/sn olmasma ragmen semptomlar goriiliir. Boyle hastalarda eger ejeksiyon
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fraksiyonu normal ise Oncelikle bu semptomlara neden olabilecek baska etkenlerin
varligi arastirilmalidir. Ek hastali§i olmayan, orta dereceli aort darlikli hastalarin,
aort darh@na yonelik medikal tedaviyle semptomlar1 gerilerse diizenli
ekokardiografi takibi gerekir. Medikal tedaviye ragmen semptomlar1 diizelmiyorsa
operasyon planlanmalidir (69). Orta dereceli aort darligi olan hastalarda semptom
varsa ve sol ventrikiil sistolik fonksiyonlar1 bozulmussa (EF < % 50) ileri tetkiklerle
hastalarin degerlendirilmesi gerekir. Dobutamin stress ekokardiografi ve kardiak
kateterizasyon gibi ileri tetkiklerle darligin ciddi oldugu analsilirsa ameliyat

yapilmalidir (70).

3.5.2.Asemptomatik Hastalar

Asemptomatik hastalarda ani kardiyak oOliim riski semptomatik hastalara gore
oldukca disiiktiir. Cerrahi tedavi planlanan asemptomatik hastalarda operasyonun
riski ile getirecegi fayday1 iyi degerlendirmek gerekir. Kapak replasmani yapilirken
protez kapagin dmrii ve kapaga bagl fizyolojik darlik da goz oniine alinmalidir (71).
Genellikle ameliyatin erken ve protez kapagin ge¢ komplikasyonlari ameliyat
olmadan meydana gelebilecek ani 6liimden daha risklidir. Bu nedenle transaorttik
gradiyent yliksek olsa bile hastada semptom gelismemisse ameliyat endikasyonu
yoktur. Boyle hastalar takip edilmeli ve semptomatik hale geldiklerinde ameliyat
planlanmalidir. Asemptomatik donemi c¢ok kisa siirlip hizla hastaligi ilerleyen ve
prognozlarinin kotli oldugunu gosteren c¢alismalar da vardir. Bu ylizden egzersize
hipotansif yaniti olan, sol ventrikiil sistolik fonksiyonlar1 bozulmus olan, asiri
derecede sol ventrikiil hipertrofisi gelismis olan ve kapak alam 0.7 cm” den kiigiik
olan hastalar gibi ani 6lim riski yiiksek olanlar ameliyat edilebilirler (72). Ayrica
baska bir nedenle acik kalp ameliyati yapilacaksa asemptomatik olsa bile orta ve

ciddi aort darliklarina kapak replasmani yapilmalidir.

Ciddi semptomlar1 olan hastalarin, asemptomatik ve hafif semptomlar1 olan hastalara
gore operasyonlar1 daha riskli olur. New York Kalp Cemiyeti ( NYHA) sinif 1 ve
siif 2 hastalarda ameliyat mortalitesi %2’nin altinda iken NYHA sif 3 olanlarin

%3.7 ve NYHA sinif 4 olanlarin ise %7’ye yiikselmekte (73).
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Acil kapak replasmani da elektif cerrahiye gore daha yliksek mortaliteye sahiptir
(74,75). Yash hastalarin operatif mortaliteleri genglere gore %10 daha yiiksek

olabilir.

3.6.Cerrahi prosediirleri

3.6.1.Aort Kapak Replasmaninda Prostetik Kapak Sec¢cimi

Aort kapak replasmani i¢in kullanilan protez kapaklar, mekanik ve biyoprotez

kapaklar olmak tizere iki gruptur.
3.6.1.1.Mekanik Kapaklar

Giiniimiize kadar kafesli-toplu, tilting disk kapak ve biliflet kapak gibi mekanik
protez kapaklar kullanilmistir. Kafesli-toplu mekanik kapaklar, yliksek profilli olup
dar annulusa sahip aort hastalarinda tercih edilmemeli. Tilting disk kapak ve biliflet
kapaklar ise diisiik profilli kapaklar olup kii¢lik anulusu olan hastalarda kullanilabilir.
Mekanik protez kapaklardan en az sistolik gradiyent olusturan ve kabul edilebilir
diyastolik geri akima sahip olanlar biliflet kapaklardir. Bu 6zellikleri ile
hemodinamik olarak en iyi performansa sahip olan biliflet kapaklar, giiniimiizde en
cok tercih edilen protez kapaklardir. Mekanik kapaklarin en 6nemli dezavantaj1 ise
biyoprotez kapaklara oranla tromboembolik komplikasyonlarinin yiiksek olmasi

nedeniyle 6miir boyu antikoagulan kullanma mecburiyetinin olmasidir.
3.6.1.2.Biyoprotez Kapaklar

Gilinlimiizde kullanilan biyoprotez kapaklar; heterogreft kapaklar, homogreft
kapaklar ve otogreft kapaklar olmak iizere ii¢c cesittir. Biyoprotez kapaklar; 15
yasindan kiiciik ve 75 yasindan biiylik hastalarda, sosyokiiltiirel nedenlerle diizenli
antikoagulan kullanamayacak olan hastalarda, ciddi serebrovaskiiler anevrizmasi
olan hastalarda, gebelik planlayan 40 yasin altindaki kadinlar ve kronik karaciger
hastalig1r bulunan hastalarda tercih edilmeli. Diger bir goriise gore; hastalarda 55
yasindan once aortik homogreft veya pulmoner otogreft, 55-75 yas arasinda mekanik
kapak ve 75 yas ve lizerinde ise biyoprotez kapaklar tercih edilmeli (51). Biyoprotez

kapaklarin 75 yas iizerindeki hastalar icin baslica tercih nedeni, bu hastalarda
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beklenen yasam siiresinin kapagin dejenerasyon siiresinden daha kisa olmasidir.
Pulmoner otogreft ile aortik allogreft kapaklar; dejenerasyon, tromboz ve
enfeksiyona direngli en iyi hemodinamik performansa sahip se¢enekler olarak 6ne

¢ikmaktadir.

Mekanik kapaklar, dayanikli ve iyi performansa sahip olmalar1 nedeniyle en sik
tercih edilen kapaklardir. Tromboemboli riskleri nedeniyle yasam boyu antikoagulan
kullaniminm1 gerektirirler. Optimal antikoagulasyon yapilirsa tromboemboli riskleri
biyoprotez kapaklarin seviyesine diiser. Baska bir nedenden dolay1 antikoagulasyon
tedavisi alan hastalarda (kronik atriyal fibrilasyon, gecirilmis tromboembolik olay,
intrakardiyak trombiis, diger pozisyonlardaki mekanik kapaklar) mekanik kapak

tercih edilmeli.

3.6.2.Aort Kapak Hastaliklarinda Cerrahi Tedavi

Gilintimiizde aort kapak hastalarinda en sik uygulanan cerrahi tedavi sekli, aort kapak
replasmanidir. Biitiin hastalara standart mediyan sternotomi ile yaklasilir ve
kardiyopulmoner baypasla yapilir. Arteryel kaniilasyon; reoperasyon degilse,
asandan aortada diseksiyon ve anevrizma yoksa standart olarak ¢ikan aortaya yapilir.
Ancak asandan aortadan kaniilasyon yapilamiyorsa hastanin durumuna ve cerrahin
tercihine gore femoral arter veya aksiller arter kaniilasyonu yapilabilir. Vendz
kaniilasyon, ek olarak mitral, trikiispid kapak patolojisi veya atriyal septal defekt gibi
konjenital kalp hastalig1 yoksa ¢ift kademeli (two stage) kaniil ile sag atriyal
apendiksten yapilir. Sol ventrikiil distansiyonunu engellemek ve kardiopulmoner
bypasstan ¢ikarken hava tahliyesi igin sag {ist pulmoner venden vent kaniilii
yerlestirilir. Miyokardiyal koruma i¢in topikal sogutma, sistemik sogutma yapilir ve
kan kardiyoplejisi kullanilir. Kros klemp konulduktan sonra aort yetmezligi yoksa
asandan aortaya konulan kaniille antegrad kardiyopleji verilir. Aort yetmezligi varsa
ya aortotomi yapildiktan sonra selektif olarak koroner ostiyumlardan veya koroner
sinuse yerlestirilen retrograd kaniilden kardiyopleji verilir. Aortotomi yapildiktan
sonra kapak rezeke edilir. Kalsifik kapaklarda dekalsifikasyon yapilmali ve
partikiillerin ventrikiile diigmemesi i¢in dikkatli olunmalidir. Kapak rezeksiyonu
yapildiktan sonra tercih edilen kapagin oOlgegiyle kapak ol¢timii yapilir. Tercih
yapilan kapak tek tek diiz veya pledget kullanilarak U matriks dikis teknigiyle aortik

35



anulusa monte edilir. Aortik anulus ¢ok kiiciikse (efektif orifis alan1 indeksi 0.8

cm?/m? veya daha kiigiik) aort kok genisletme prosediirlerinden biri yapilmalidir (51).
4.AORT KAPAK YETMEZLIGI

4.1. Tanmimlama

Aort yetmezligi (AY), sol ventrikiil diastol sirasinda kapakgiklarin koaptasyon
bozuklugu nedeniyle aortadan sol ventrikiile kan kacagi olmasidir. Hastanin durumu,
aort yetmezligin siddeti ve sol ventrikiil fonksiyonuna baglidir. Kronik AY yillarca
iyi tolere edilebilirken, akut AY acil tedavi edilmedigi takdirde yasami tehdit edici
olabilir.

4.2.Etiyoloji

Aort yetmezligine yol acan nedenler arasinda yer alan romatizmal ates halen
Tiirkiye’de kronik aort yetmezliginin en basta gelen nedenidir (76). Bikiispid aort
kapak, genellikle stenoza ve stenozla birlikte yetmezlige yol acar, ancak piir aort
yetmezligi ile de seyredebilir. Enfektif endokardit ve nadiren de travma, akut aort
yetmezligine yol acan etiyolojik faktorlerdir. Aort yetmezligi kapali gogiis
travmalarinda en sik karsilasilan valviiler lezyondur. Gelismis iilkelerde aort kokii
hastaliklariyla iligkili aort yetmezliginin etiyolojik nedenler arasinda ilk sirada
oldugu belirtilmektedir. Aort kokii hastaliklarina bagli aort yetmezligi nedenlerini
¢ikan aort anevrizmasi ve aort kokii anevrizmasi olarak iki alt grupta incelemek
miimkiindiir. Cikan aort anevrizmasinin ilerlemesine paralel olarak sinotubiiler
bileskenin genislemesiyle komissiirlerin yer degistirmesi, bir veya birden fazla
valsalva sinusunun distorsiyonu veya genislemesi, annuloaortik ektazi veya bu
sayilan nedenlerin bir kombinasyonu sonucu olarak aort yetmezligi ortaya ¢ikabilir.
Aort diseksiyonu, travma veya infektif endokardit disinda akut aort yetmezligine yol

acabilen bir diger nedendir.
4.3.Patofiziyoloji

Aort kapak koaptasyon bozukluguna bagl sistolda aortaya atilmis olan kanin sol
ventrikiil bosluguna geri donmesine neden olur. Aortaya sistolda ejekte edilen kanin

%60-70’1 diyastolde sol ventrikiile regiirjite olabilir . Sol ventrikiiliin diyastoldeki
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asir1 voliim yiiklenmesi, aort yetmezliginin major hemodinamik kompansasyon
mekanizmalarini baslatan nedenidir. Sol ventrikiil diyastol sonu voliimii kronik aort
yetmezliginde c¢ok yiikselebilir ki, bu herhangi bir kalp hastaliginda goriilebien en
biiyiik degerdir. ilerleyici voliim yiiklenmesi diyastol sonu duvar gerilimini arttirir ve
sarkomerlerin replikasyonunu uyararak ekzantrik hipertrofi paterninin gelismesine
neden olur (77). Yani hem basing asir1 yiikklenmesi, hem de voliim asir1 yiikklenmesi
s0z konusudur. Bununla iligkili olarak afterload ve preload degerlerinin her ikisi de

yiikselir (78).
4.4 Klinik ozellikler ve tam Kriterleri

Kronik, siddetli aort yetmezliginde sol ventrikiil tedrici olarak genislemekle birlikte
hastalar uzun siire asemptomatik kalabilirler. Semptomlar kardiyak rezervin azalmasi
ve miyokardiyal iskeminin gelismesiyle ortaya c¢ikar. Efor dispnesi, ortopne,
paroksismal nokturnal dispne ve akciger 6demi en sik goriilen semptomlardir.
Senkop ve angina pektoris aort darligina oranla daha az goriiliir. Kalp hizinin
yavagladigi ve diastolik kan basincinin ileri derecede diisiik oldugu durumlarda
nokturnal angina gelisebilir. Splanknik iskemiye baghh karin agrisi, c¢arpinti

goriilebilen diger semptomlardir.

Siddetli aort yetmezliginde sol ventrikiil apeksi yer degistirmistir. Genis nabiz
basinct ve basing dalgasinin hizla yiikselip diismesi s6z konusudur. Diyastolik kan
basinct 50 mmHg altina, hatta 0 degerine dahi diisebilir. Siddetli aort yetmezliginda
nabiz basinglar1 tipiktir. Femoral arter iizerinde oskiiltasyon ile tiifek sesi "pistol
shot" olarak adlandirilan bir ses duyulur. Femoral arterde proksimale basi
yapildiginda sistolik, distala basi yapildiginda diyastolik bir {iflirm duyulur ki buna
"Duroziez belirtisi" denir. Oskiiltasyonda sternumun sol kenar1 boyunca diyastolik,
dekresendo tarzinda bir iifiirim duyulur. Diyastolda sol ventrikiile kacan olan kan,
mitral anterior yaprak¢igi annulusa dogru iter. Bu fonksiyonal bir mitral darligina ve
apikal diyastolik bir iifiirim duyulmasina neden olur. Akut aort yetmezliginde klinik,
kronik vakalardan ¢ok daha agir seyreder. Tasikardi, periferik vazokonstriksiyon,
siyanoz ve siklikla akciger Odemi goriliir. Periferik bulgular kronik Aort
yetmezligindeki kadar dramatik degildir. Pistol shot ve Durozeiz belirtisi
gorilmeyebilir. EKG’de kronik aort yetmezliginde sol aks deviasyonu ve sol

ventrikiil voliim asir1 yiiklenmesi bulgulari vardir. leti sistemi bozukluklar ileri
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asamada ortaya cikabilir. Telekardiyografi’de kronik aort yetmezliginde kalpte
genisleme O6nemli bulgularindan biridir. Tipik olarak sol ventrikiil inferiora ve sola
dogru yer degistirir. Eger aort yetmezligi aort darhigi eslik ediyorsa, aortada
kalsifikasyon goriilebilir. Aort kapagina ait patolojiler en 1yi transtorasik
ekokardiyografi ile degerlendirilir. Mitral kapak hastaliklarinin  tersine,
transozefageal ekokardiyografik tetkike fazla ihtiyagc olmaz. ilk muayenede aort
patolojisi diisiiniilen hastalara yapilan ekokardiyografik tetkik sonucunda tani
kesinlestirilirse medikal tedavi diisliniilen hastalarin periyodik izlenmesi Onem
kazanmaktadir. Transtorasik ekokardiyografi ile aort yetersizligin varlig1 ve derecesi,
etiyolojisi, kapak morfolojisi, pulmoner hipertansiyon varligi ve sol ventrikiil
fonksiyonlar1 hakkinda bize bilgi verebilir. Transtorasik ekokardiyografi ile sol
ventrikiil sistol sonu ve diyastol sonu ¢aplarina bakilabilir. Kardiyak kateterizasyonu,
eger ekokardiyografi ¢aligmasi aort yetmezligi tanisi i¢in yeterli bilgi saglamazsa,

veya aort yetmezligi ile beraber koroner arter hastaligi arastirilacaksa uygulanabilir.
4.5.Cerrahi prosediirleri
4.5.1.Cerrahi endikasyonlar

Akut aort yetmezligi acil ameliyata alinabilir. Ciinkii kompanzasyon i¢in zaman
yoktur. Kompanze, kronik, ileri aort yetmezligi birgok hasta tarafindan iyi tolere
edilebilir (79,80). Asemptomatik, iyi egzersiz toleransina sahip, ventrikiil fonksiyonu
normal ve sol ventrikiil ¢aplar1 asir1 biiylimemisse (sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1< 55
mm, sol ventrikiil diyastol sonu ¢api< 75 mm) hastalarda aort kapak replasmani i¢in
beklenebilir. Aort kapak replasmaninin ii¢ temel endikasyonu hastanin semptomatik
hale gelmesi, dinlenme sirasinda sol ventrikiil disfonksiyonunun tesbit edilmesi (EF
< %S50) ve belirgin sol ventrikiil dilatasyonu (sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1 > 55 mm,
sol ventrikiil diyastol sonu ¢apt > 75 mm) gelismesidir. Sol ventrikiil EF’sinin
%50’nin altinda oldugu ileri AY deki hastalar i¢in sinif I-11 fonksiyonel kapasite dahi
olsalar cerrahi 6nerilmektedir (65).

Asemptomatik olup, EF’si normalin altinda olan hastalar da cerrahiye
alinmalidir. Asemptomatik olup, sol ventrikiil ¢aplart geniglemis (sol ventrikiil sistol
sonu ¢ap1 > 55 mm, sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1 > 75 mm) hastalarda cerrahi

endikasyon vardir. Sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1 50-55 mm, sol ventrikiil diyastol
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sonu ¢ap1t 70-75 mm arasinda olup, asemptomatik olan hastalarda egzersiz
toleransinda diisme veya egzersize anormal bir hemodinamik yanit saptanirsa cerrahi
girisim gereklidir. Asemptomatik hastalarda cerrahiye yonlendirmede 6nem arz eden
bir diger parametre sistol sonu voliimiidiir. Asemptomatik olup sistol sonu voliimii

55 ml/m2’yi gectigi tesbit edildiginde hasta cerrahiye yonlendirilmelidir.
4.5.2.Cerrahi tedavi

Aort yetmezliginde uygulanan cerrahi aort darliginda uygulanan cerrahi ile aynidir.
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MATERYAL VE METOD

Bu calismaya Kartal Kosuyolu Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesinde
Ocak 1998 ve Aralik 2008 tarihleri arasinda Asandan aorta anevrizmasi ile beraber
aort kapak patolojisi nedeniyle aort kapak replasmani ile eszamanli suprakoroner
asandan aorta replasmani (AVR+RAA) operasyonu uygulanan hastalar: dahil edildi.
Bu ameliyatla beraber ek olarak bagka prosediirler uygulanan hastalar calisma
kapsami1 disinda tutuldu. Bu siire igerisinde toplam 104 hasta aort kapak replasmani
ile eszamanli suprakoroner asandan aorta replasmani (AVR+RAA) ameliyat yapildi.
Bu hastalarin tibbi kayitlarindan 81 hastaya ulasildi. 81 hastadan 10 hastanin vefat
ayrildi. Grup I’e aort kapak bikiispid yapiya sahip olan hastalar, grup II’ye aort kapak
kalsifik dejenerasyonu olup aort darligi hakim olan hasta grubu ve grub III’e aort
kapak yetmezligi olan hastalar1 alindi. Grup I; yas ortalamasi 44,29+15,20 olan 12
erkek ve 5 kadin toplam 17 hastadan, grup II; yas ortalamas1 58,23+13,28 olan 20
erkek ve 10 kadin toplam 30 hastadan ve grup III; yas ortalamas1 52,17+16,09 olan
14 erkek ve 10 kadin toplam 24 hastadan olusmaktaydi. Calismaya katilan hastalarin
dosyalarina ulasilarak ameliyat 6ncesi demografik verileri , ekokardiyografik olarak
Olglilen ejeksiyon fraksiyonlari, maksimum ve ortalama aort gradiyentleri, sol
ventrikiil sistol ve diyastol sonu caplari, asandan aort ve sinus valsalva gaplari
Olgiildii ve kapak fonksiyonlari degerlendirildi . Daha sonra hastalara telefonla
ulagilarak hastanede ekokardiyografi tetkikleri yapildi. Ekokardiyografi tetkiki
yapilirken ozellikle sinus valsalva caplarini 6lgiildii. Toplanan veriler birbirleriyle
karsilastirildi.

Ameliyat tekni@i: Standart anestezi (indiiksiyon; midazolam 0.1-0.15 mg/kg,
fentanil 7-10 pgr/kg, pankuronyum 0.1-0.7 mg/kg, idame; sevofloran inhalasyon,
midazolam 0.05-0.08 mg/kg, fentanil inflizyonu 3-5 pgr/kg ve pankuronyum 0.05-
0.3 mg/kg bolus doz) uygulanan hastalar endotrakeal tiip ile entiibe edildi. Sag
internal jugiiler vene 8 F perkiitandz bir adet kateter takilarak santral vendz yol
acildi. Foley idrar sondasi1 ve 1s1 probu takildiktan sonra hastalar steril bir sekilde
ortiildii. Mediyan sternotomi yapildi ve hastalara 300 U/kg intravendz heparin

verilerek sistemik antikoagiilasyon saglandi. Cikan aortanin distal kismina aort
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kaniilii yerlestirildi. Baz1 hastalarda arteriyal kaniilasyon ya femoral arter yada
aksiller arterden uygulandi. Daha sonra ¢ift kademeli tek venoz kaniil, apendiksten
sag atriyum i¢ine yerlestirildi. Baz1 hastalarda femoral ven kaniilasyonu yapildi. Sag
iist pulmoner vene venting ve sag atriumdan koroner siniise retrograt kaniilleri
yerlestirildi. Aktive edilmis koagiilasyon zamani (ACT) degeri 400 saniyenin iizerine
ciktiginda kardiyopulmoner bypassa girilerek perfiizyon baslatildi. Membran
oksijenator ve roller pompa kullanilarak ortalama 2 L/dk/m? akim ve 60-70 mmHg
basingla perfiizyon saglandi. Sistemik hipotermi 28-30 C° olacak sekilde ayarlandi.
Kros klemp konulduktan sonra antegrad izotermik potasyumlu kan kardiyoplejisi
kullanilarak kalp durduruldu. Miyokardin korunmasina devamli retrograd kan
kardiyoplejisi ile devam edildi. Oblik aortotomi yapildiktan sonra insizyon onde sag
koroner agizin 2 cm iistiinden, arkada NCC’in orta noktasinin 1 cm istiine kadar
yapildi. Aortik annulus korunacak sekilde yaprakciklar rezeke edildi.
Kalsifikasyonlar temizlendikten sonra sol ventrikiil i¢i serum fizyolojik ile yikanarak
olast partikiillerden temizlendi. Annulusun Olgiisii alinarak yerlestirilecek olan
kapagin boyutuna karar verildikten sonra 2-0 tevdek dikisler kullanilarak kapak
yerlestirildi. Biitiin dikisler yerine oturtularak diigiimlendikten sonra kapak dikkatlice
kontrol edildi. Kapak a¢ilimindan ve kapak ile aortik annulus arasinda aralik
olmadigindan emin olunduktan sonra aorta uygun sekilde proksimal suprakoronerden
basglayip innominate arter ¢ikisindan Oncesine kadar rezeke edildi. Uygun greft
Olgtimii secildikten sonra once proksimal anastomoz 4-0 polipropilen dikis ile bazi
olgularda teflon felt kullanarak yapildi. Ardindan distal anastomoz 4-0 polipropilen
dikis ile bazi olgularda teflon felt kullanarak yapildi. Bazi hastalarda anevrizma
innominate arter ¢ikigina kadar devam ettigi i¢in distal anastomoz total sirkiilatuar
arrest (TCA) altinda uygulandi. TCA altinda uygulanan hastalar beyin korumasi igin
ya antegrad yada retrograd serebral perfiizyonu saglandi. Anastomozlar bittikten
sonra hastaya trendelenburg pozisyonu verildi ve akcigerlere manuel ventilasyon
yapilarak atrium ve ventrikiil kan ile dolduruldu. Kalp igerisindeki hava antegrad
kardiyopleji kaniiliinden bosaltildi. Tiim hava ¢ikarildiktan sonra kros klemp
kaldirildi. Hastalar 36,5 C%ye kadar 1sitildi. Perfiizyondan yavas yavas debi
diisiilerek ihtiya¢ halinde inotrop ve gecici pacamaker destegiyle ¢ikildi. Kaniiller
cikartildiktan sonra protaminle heparin nétralize edildi. Kanama kontroliinii takiben
gecici pace telleri ve drenaj tiipleri konuldu. Geng hastalarda perikard kismen aort

greft {izerine yaklastirildi. Sternum 0.6 veya 0.7 mm kalinliktaki celik tellerle
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yaklastirilarak mediasten kapatildi. Cilt alt1 ve cilt usule uygun sekilde kapatilarak

hastalar mekanik ventilasyon destegiyle cerrahi yogun bakim {initesine alindilar.

Antikoagiilasyon protokolii: Biitiin olgulara, kanamalarindan emin olunduktan
sonra intravenéz heparin veya cilt altindan diisiik molekiil agirlikli heparinle
antikoagulasyon yapildi. Postoperatif birinci giinden itibaren warfarin sodyum
baslanarak hastalarin INR degeri kontrol degerlerinin 1.5-2.0 kati olacak sekilde
ayarlandi. Optimal INR degerlerine ulasilinca heparin ve diisiik molekiil agirlikli

heparin kesilip warfarin sodyum ile antikoagiilasyona devam edildi.

Istatistiksel Incelemeler:Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken,
istatistiksel analizler i¢in NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007&PASS
2008 Statistical Software (Utah, USA) programi kullanildi. Caligma verileri
degerlendirilirken tanimlayict istatistiksel metodlarin (Ortalama, Standart sapma,
frekans) yanisira niceliksel verilerin karsilastiriimasinda normal dagilim goésteren
parametrelerin gruplar arasi karsilagtirmalarinda Oneway Anova testi ve farkliliga
neden c¢ikan grubun tespitinde Tukey HDS testi kullanildi. Normal dagilim
gostermeyen parametrelerin gruplar arasi karsilagtirmalarinda Kruskal Wallis testi ve
farkliliga neden ¢ikan grubun tespitinde Mann Whitney U test kullanildi. Normal
dagilim gosteren parametrelerin iki grup arast karsilagtirmalarinda Student t test
kullanildi. Normal dagilim gosteren parametrelerin grup ici karsilastirmalarinda
paired sample t testi kullanildi. Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ise Ki-Kare
testi ve Mc Nemar testi kullanildi. Normal dagilima uygunluk gdsteren parametreler
arasindaki iliskilerin incelenmesinde Pearson korelasyon analizi kullanildi.

Anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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BULGULAR

Bu calisma Kartal Kosuyolu Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesinde Ocak
1998 ve Aralik 2008 tarihleri arasinda Asandan aorta anevrizmasi ile beraber aort
kapak patolojisi nedeniyle aort kapak replasmani ile eszamanli suprakoroner asandan
aorta replasmani (AVR+RAA) ameliyati uygulanan, yaslar1 12 ile 78 arasinda
degismekte olan, 46°s1 (%64.8) erkek ve 25’1 (%35.2) kadin olmak iizere toplam 71
olgu iizerinde yapilmistir. Olgularin ortalama yaglart 52.84+15.53’tiir. Olgular ii¢
grup altinda incelenmistir. Aort kapak bikiispid yapiya sahip olan hastalar “Grup I”
(n=17), kalsifik aort kapak dejenerasyonu olup aort darligi hakim olan hasta grubu
“Grup II” (n=30) ve aort kapak yetmezligi olan hastalar “Grup III” (n=24) olarak

adlandirilmustir.

Tablo 3: Yas ve cinsiyete gore gruplarin degerlendirilmesi

Grup | Grup Il Grup 1 .
Ort+SS Ort+SS Ort+SS P
Yas 44,29+15,20 58,23+13,28 52,17+16,09 0,011*
n (%) n (%) n (%) “p
Cinsiyet
Erkek 12 (%70,6) 20 (%66,7) 14 (%58,3) 0.602
Kadin 5 (%29,4) 10 (%33,3) 10 (%41,7)
" Oneway ANOVA Test ™ Ki-kare test * p<0.05

Tablo 3a: Yas icin post hoc Tukey HSD test sonuclari

Yas

p
Grup I/ Grup 1l 0,007**
Grup I/ Grup 1 0,218
Grup 11/ Grup 11~ 0,296

** p<0.01

Gruplara gore olgularin yas ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik bulunmaktadir (p<0.05) (Tablo 3). Grup I’deki olgularin yas ortalamalari,
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Grup II’den anlamli sekilde diisiiktiir (p<0.01). Diger gruplardaki olgularin yas

ortalamalar1 arasinda anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05) (Tablo 3a).

Gruplara gore olgularin cinsiyet dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik bulunmamaktadir (p>0.05) (Tablo 3).

Tablo 4: Hastalarin demografik ozellikleri

Grup | Grup Il Grup 111 Toplam
Ort+SS Ort+SS Ort£SS Ort£SS
Boy 167,12+£10,48 165,13+8,73 165,96+9,88 165,89+9,45
Kilo 75,88+10,35 71,37£7,93 72,37+19,93 72,79+13,58
n (%) n (%) n (%) n (%)
NYHA
1 16 (%94,1) 24 (%80,0) 22 (%91,7) 62 (%87,3)
i 1 (%5,9) 6 (%20,0) 2 (%8,3) 9 (%12,7)
EKG
NSR 16 (%94,1) 28 (%93,3) 21 (%87,5) 65 (%91,5)
AFR 1 (%5,9) 2 (%6,7) 3 (%12,5) 6 (%8,5)
KAG
Lezyon var 1 (%5,9) 4 (%13,3) 2 (%8,3) 7 (%9,9)
Lezyon yok 14 (%82,4) 26 (%86,7) 22 (%91,7) 62 (%87,3)
KAG yok 2 (%11,8) 0 (%0) 0 (%0) 2 (%2,8)
Hipertansiyon 11 (%64,7) 18 (%60,0) 15 (%62,5) 44 (%62,0)
Diyabet 2 (%11,8) 4 (%13,3) 1 (%4,2) 7 (%9,9)
Sigara 10 (%58,8) 16 (%53,3) 7 (%29,2) 33 (%46,5)
Beta blok 9 (%52,9) 9 (%30,0) 8 (%33,3) 26 (%36,6)
ACE inh. 7 (%41,2) 14 (%46,7) 13 (%54,2) 34 (%47,9)

Olgularin %87.3’iinlin NYHA simiflamasi II iken, %12.7 sinin I1I’tiir.

Olgularin %62’sinde hipertansiyon, %9.9’unda seker hastalig vardir.

Olgularin %46.5°1 sigara icmektedir.
Olgularin %36.6’s1 beta blok, %47.9’u ACE inh kullanmaktadir.
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Tablo 5: SVSSC ve SVDSC degerlendirilmesi

Grup | Grup Il Grup Il
Ort+SS Ort+SS Ort+SS

Preop 34,12+8,39 38,87+9,81 41,71+12,65 0,084
SVSSC Postop 30,35+4,54 30,23+5,37 33,17+6,43 0,123

p 0,100 0,001** 0,005**

Preop 51,94+7,38 54,70+8,70 59,58+13,08 0,055
SVDSC  Postop 46,70+5,36 46,47+5,90 48,67+6,67 0,382

b 0,029* 0,001** 0,001**

* Oneway ANOVA Test ** Paired sample t test * p<0.05 *x
p<0.01

Gruplara gore olgularin preoperatif ve postoperatif donemlerdeki sol
ventrikiil sistol sonu ¢ap1 (SVSSC) ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Grup [’de; preoperatif donemdeki SVSSC ortalamasina gore postoperatif
donemdeki SVSSC ortalamasinda bir diislis goriilmekle birlikte, goriilen bu disiis
istatistiksel olarak anlamli bulunmamuistir (p>0.05).

Grup Il'de; preoperatif donemdeki SVSSC ortalamasina gore postoperatif
donemdeki SVSSC ortalamasinda goriilen diisiis istatistiksel olarak ileri diizeyde
anlamli bulunmustur (p<0.01).

Grup llI'de; preoperatif donemdeki SVSSC ortalamasia gore postoperatif
donemdeki SVSSC ortalamasinda goriilen diisiis istatistiksel olarak ileri diizeyde

anlamli bulunmustur (p<0.01).

Gruplara gore olgularin preoperatif ve postoperatif donemlerdeki sol
ventrikiil diastol sonu ¢ap1 (SVDSC) ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Grup I'de; preoperatif donemdeki SVDSC ortalamasina gore postoperatif
donemdeki SVDSC ortalamasinda goriilen diisiis istatistiksel olarak anlamlidir
(p<0.05).

Grup Il'de; preoperatif donemdeki SVDSC ortalamasina gére postoperatif
donemdeki SVDSC ortalamasinda goriilen diisiis istatistiksel olarak ileri diizeyde

anlamli bulunmustur (p<0.01).

45



Grup llI’de; preoperatif donemdeki SVDSC ortalamasina gore postoperatif
donemdeki SVDSC ortalamasinda goriilen diisiis istatistiksel olarak ileri diizeyde

anlamli bulunmustur (p<0.01).

Tablo 6: EF degerlendirilmesi

Grup | Grup Il Grup 11 .
EF p
n (%) n (%) n (%)

0655-65 14 (%82,4) 21 (%70,0) 15 (%62,5)

Preop %35-55 2 (%11,8)  8(%26,7) 9 (%37,5) 0,368
%35altt 1 (%5,9) 1 (%3,3) 0 (%0)
%55-65 17 (%100) 28 (%933) 23 (%95,8)

Postop %035-55 0 (%0) 1 (%3,3) 0 (%0) 0,721
%35 alti 0 (%0) 1 (%3,3) 1 (%4,2)

p 0,102 0,049* 0,020*

* Ki-kare Test ** McNemar test * p<0.05

Gruplara gore olgularin preoperatif ve postoperatif donemlerdeki EF oranlar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Grup I'de; preoperatif donemdeki EF yiizdesi dagilimlarina gore postoperatif
donemdeki EF yiizdesi dagilimlarinda istatistiksel olarak anlamli bir degisim
goriilmemistir (p>0.05).

Grup [l'de; preoperatif donemdeki EF yiizdesi dagilimlarima gore
postoperatif donemdeki EF yiizdesi dagilimlarinda goriilen degisim istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). Preop donemde olgularin %70’inin EF %’si
%55-65 arasinda iken postop donemde bu oran %93.3’e yiikselmistir.

Grup [Ill’de; preoperatif donemdeki EF yilizdesi dagilimlarina gore
postoperatif donemdeki EF yiizdesi dagilimlarinda goriilen degisim istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). Preop donemde olgularin %62.5’inin EF %’si

%55-65 arasinda iken postop donemde bu oran %95.8’e yiikselmistir.
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Tablo 7: intraoperatif parametrelerin degerlendirilmesi

Grup | Grup I Grup I .
p
n (%) n (%) n (%)
Distal asandan
8 (%47,1) 13 (%43,3) 6 (%25,0)
aorta
Arter Femoral arter 3 (%17,6) 12 (%40,0) 14 (%58,3) 0.104
kaniilasyon Aksiller arter 6 (%35,3) 5 (%16,7) 3 (%12,5) ’
Inominate
0 (%0) 0 (%0) 1 (%4,2)
arter
Ven Sag atrium 17 (%100) 29 (%96,7) 23 (%95,8) 0711
kaniilasyon Femoral ven 0 (%0) 1 (%3,3) 1 (%4,2) ’
Antegrad 3 (%17,6) 2 (%6,7) 1 (%4,2)
Kardiopleji Retrograd 4 (%23,5) 17 (%56,7) 15 (%62,5) 0112
sistemi Antegrad, ve '
10 (%58,8) 11 (%36,7) 8 (%33,3)
retrograd
Protez Mekanik 17 (%100) 29 (%96,7) 23 (%95,8) 0711
kapak Biyolojik 0 (%0) 1 (%3,3) 1 (%4,2) ’
Hafif 7 (%41,2) 9 (%30,0) 3 (%12,5)
Hipotermi  Iimh 9 (%52,9) 20 (%66,7) 17 (%70,8) 0,149
Derin 1 (%5,9) 1 (%3,3) 4 (%16,7)
Kullanildi 5 (%29,4) 4 (%13,3) 6 (%25,0)
TCA 0,366
Kullamlmadi 12 (%70,6) 26 (%86,7) 18 (%75,0)
Antegrad 4 (%23,5) 2 (%6,7) 3 (%12,5)
Cerebral
Retrograd 1 (%5,9) 2 (%6,7) 3 (%12,5) 0,467
Perfiizyon
Yok 12 (%70,6) 26 (%86,7) 18 (%75,0)
Kullanildi 8 (%47,1) 16 (%53,3) 13 (%54,2)
Teflon felt 0,890
Kullanmilmadi 9 (%52,9) 14 (%46,7) 11 (%45,8)
Ort£SS Ort+SS Ort£SS “p
Protez kapak olciisii (mm) 23,70+1,40 22,80+1,52 24,00+1,56 0,013*
Greft oOl¢iisii (mm) 28,82+1,42 29,40+1,40 29,83+1,66 0,113
Serebral perfiizyon siire (dk) 3,23+1,25 3,77+0,68 3,33+1,20 0,159
TPZ (dk) 113,23+£24,61 148,03+£52,65 151,75+34,23  0,009**
AKZ (dk) 69,82+18,38 101,03£33,36  106,50=37,50 0,001**
*Ki-kare Test ** Oneway ANOVA test * p<0.05 ** n<0.01
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Gruplara gore olgularin TPZ ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak ileri
diizeyde anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0.01) (Tablo 7).

Grup I’deki olgularin TPZ siireleri ortalamalari, Grup II ve Grup III’ten
anlaml sekilde kisadir (p<0.05).

Gruplara gore olgularin AKZ ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak ileri
diizeyde anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0.01) (Tablo 7). Grup I’deki olgularin
AKZ siireleri ortalamalari, Grup II ve Grup III’ten anlamli sekilde kisadir (p<0.01).

Tablo 8: Hastalarin postoperatif bulgularimin degerlendirilmesi

Grup | Grup Il Grup 111
Ort+SS Ort+SS Ort£SS p
(Medyan) (Medyan) (Medyan)

YBU siire (giin) 2,70+£1,05 (2) 4,23+2,20 (4) 3,83+1,55(4) 0,016*
Hastanede kalis 10,97+5,37
8,94+2,19 (9) 10,37+3,62(10) 0,418
siiresi (giin) 9)
n (%) n (%) n (%) “p
NSR 17 (%100) 28 (%93,3) 22 (%91,7)
EKG AFR 0 (%0) 1 (%3,3) 2 (%8,3) 0,528
Bloklu 0 (%0) 1 (%3,3) 0 (%0)
Beta blok 14 (%82,4) 24 (%80,0) 19 (%79,2) 0,967
ACE inh. 4 (%23,5) 13 (%43,3) 15 (%62,5) 0,046*
ARB 6 (%35,3) 9 (%30,0) 7 (%29,2) 0,906
Ca kanal bloker 0 (%0) 0 (%0) 1 (%4,2) 0,370
ASA 9 (%52,9) 18 (%60,0) 11 (%45,8) 0,583
Sigara 1 (%5,9) 0 (%0) 2 (%8,3) 0,295
* Kruskal Wallis test ** Ki-kare Test * p<0.05 ** n<0.01

Tablo 8a: YBU siiresi icin post hoc Mann Whitney U test sonuclar

Yas

p
Grup I/ Grup 1l 0,011*
Grup I/ Grup 1 0,014*
Grup I/ Grup 111 0,707

* p<0.05
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Gruplara gore olgularin yogun bakim {initesinde kalig siireleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0.05) (Tablo 8). Grup I’deki
olgularin YBU siiresi ortalamalari, Grup 1I ve Grup III’ten anlaml sekilde kisadir
(p<0.05). Grup II ve Grup III’iin YBU siireleri arasinda anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0.05) (Tablo 8a).

Tablo 9: Gruplarin takip siirelerinin degerlendirilmesi

Takip siiresi Post Hoc Tukey HSD Test

(ay) GIl/GlI Gl/GIllI Gll/GI

Ort+SS ++p ++p ++p
Grup | 46,59+12,64
Grup 11 69,20+38,42

0,034* 0,407 0,378

Grup I 58,50+23,29
p 0,042*
* Oneway ANOVA Test ** Tukey HSD test * p<0.05

Gruplara gore olgularin takip siireleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmaktadir (p<0.05). Grup I’deki olgularin takip siireleri, Grup II’den
anlamli sekilde kisadir (p<<0.05). Diger gruplardaki olgularin takip siiresi ortalamalari

arasinda anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Tablo 10: Hastalarin postoperatif bulgularinin degerlendirilmesi

Grup | Grup Il Grup I

Ort+SS Ort+SS Ort+£SS
IVS (mm) 11,70£1,72 11,83+£2,32 10,79+1,02 0,100
Maks grad (mmHg) 26,23+11,61  30,03+14,40 22,41+8,03 0,072
Mean grad (mmHg) 14,65+8,06 16,30+8,56 12,12+5,05 0,129
Sinus valsalva cap1 (mm) 37,76+6,36 36,10+£5,12 37,50+4,86 0,500

Oneway ANOVA test

Gruplara gore olgularin sinus valsalva ¢ap1 ortalamalar: arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).
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Tablo 11: Sinus valsalva cap1 degerlendirilmesi

Grup | Grup Il Grup Il .
Ort+SS Ort£SS Ort+SS P
Sinus Preop 32,76+£2,13 35,80+5,26 36,96+4,93 0,018*
Valsalva  Postop 37,76+6,36 36,10+5,12 37,50+4,86 0,500
Cap p 0,001** 0,071 0,085
* Oneway ANOVA Test ** Paired sample t test * p<0.05 ** n<0.01

Tablo 11a: Preop sinus valsalva ¢api i¢cin post hoc Tukey HSD test sonuclar:

Preop Sinus Valsalva

Cap1
p
Grup I/ Grup 1l 0,083
Grup I/ Grup 1 0,015*
Grup I/ Grup 111 0,629
* p<0.05
Sinus Valsalva Capi
38
36
34
32
30
Grup | Grup Il Grup I
W Preop ™ Postop

Sekil 9:Sinus valsalva preop ve postop ¢aplari
Gruplara gore olgularin preoperatif donemdeki sinus valsalva ¢aplar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0.05) (Tablo 11a).
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Grup I’deki olgularin preop sinus valsalva ¢api ortalamalari, Grup III’ten anlamh
sekilde kisadir (p<0.05). Grup II ve Grup III ile Grup I ve Grup II’nin preop valsalva
caplar1 arasinda anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05) (Tablo 11a).

Gruplara gore olgularin postoperatif donemdeki sinus valsalva c¢ap1
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir
(p>0.05).

Grup I'de; preoperatif donemdeki sinus valsalva c¢api ortalamasina gore
postoperatif donemdeki sinus valsalva ¢ap1 ortalamasinda goriilen artis istatistiksel
olarak ileri diizeyde anlamlidir (p<0.01).

Grup Il'de; preoperatif donemdeki sinus valsalva capi ortalamasina gore
postoperatif donemdeki sinus valsalva ¢ap1 ortalamasinda istatistiksel olarak anlamli
bir degisim goriilmemistir (p>0.05).

Grup Il/°de; preoperatif donemdeki sinus valsalva ¢api ortalamasina goére
postoperatif donemdeki sinus valsalva ¢ap1 ortalamasinda istatistiksel olarak anlamli

bir degisim goriilmemistir (p>0.05).

Tablo 12: Preop Sinus valsalva capmma gore postop sinus valsalva ¢apinda

goriilen artisin degerlendirilmesi

Sinus Valsalva Capi Farki

p
Ort+SS Medyan
Grup | 5,00+4,63 5
Grup 1l 0,30+0,87 0 0,001**
Grup I 0,54+1,47 0
Grup I/ Grup 1l *'p 0,001**
Grup I/ Grup Il ©p  0,001**
Grup Il/ Grup 11l ""p 0,817
" Kruskal Wallis Test ** Mann Whitney U test ** n<0.01
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Sinus Valsalva Capi Farki

s’

Grupl Grup ll Grup Il

Sekil 10: Sinus valsalva c¢ap farki

Gruplarin preoperatif donmedeki sinus valsalva ¢api ortalamalarina gore
postoperatif donemdeki ¢aplarinda goriilen artis diizeyleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0.01). Grup I’de preoperatif doneme gore
postoperatif donemde goriilen artis diizeyi, Grup II (p<0.01) ve Grup III’ten (p<0.01)
anlamli sekilde yiiksektir. Grup II ve Grup III’te preoperatif doneme gore
postoperatif donemde goriilen artis diizeyleri arasinda anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0.05).

Tablo 13: Sinus valsalva capi ile takip siiresi iliskisi

Takip siiresi
Sinus valsalva cap1 (mm)

r P
Preop 0,265 0,305
Grupl Postop 0,163 0,531
Grup I Preop -0,205 0,278
Postop -0,209 0,268
Preop -0,025 0,908
Grup 1l Postop -0,067 0,756

Pearson korelasyon analizi
Grup I'de;

Preop ve postop Sinus valsalva capi ile takip siiresi arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0.05).
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Grup Il 'de;
Preop ve postop Sinus valsalva c¢api ile takip siiresi arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0.05).

Grup I11de;
Preop ve postop Sinus valsalva capi ile takip siiresi arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0.05).

EXITUS

Toplam 10 hastada ge¢ exitus gorlilmiistiir. Ex olan hastalarin 7’si erkek, 3’i
kadindir. Yaslarni 51 ile 73 arasinda degismekte olup, ortalama yaslari
63.00+6.88dir.

Tablo 14: Geg exitus nedenlerinin dagilimi (n=10)

Geg¢ exitus

) n %
nedeni
Kardiyak 3 30,0
SVO ) 50,0
Diger 2 20,0

Exitus olan 10 olgunun, %30’unun gec mortalite nedeni kardiyak nedenlere

bagliyken, %50’sinin SVO ve %20’sinin diger nedenlere bagli oldugu goriilmiistiir.

Tablo 15: Gruplara gore geg exitus goriilme oranlarinin degerlendirilmesi

Grup | Grup Il Grup 11
Geg exitus
n (%) n (%) n (%)
Var 0 (%0) 5 (%14,3) 5 (%17,2)
Yok 17 (%100) 30 (%85,7) 24 (%82,8) ’
Ki-kare Test

Gruplar arasinda ge¢ exitus goriilme oranlar1 agisindan istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).
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TARTISMA

Asandan aorta anevrizmalari sol subklaviyan arterin proksimalinde yer alirlar.
Asandan aorta anevrizma deyimi 1.5 katlik genislemeyi ifade eder (14). Asandan
aorta anevrizmalar1 nedenleri arasinda mediyal dejenerasyon, Marfan sendromu ,
konjenital bikiispid aort hastalig1 ve eriskin yasta goriilen senil kalsifik aort kapak
darliklarinin meydana getirdigi tiirbiillen akim nedeniyle olusan poststenotik
dilatasyon sayilabilir (20,81,82,83). Calismamizda asandan aorta anevrizmasi ile
beraber dejeneratif kalsifik aort darligi olan 30(%42) hasta varken, 24(%?34) hasta
aort kapak yetmezligi ve 17(%24) hasta bikiispid aort kapak hastalig1 vardi. Sioris ve
ark. yaptiklari ¢alismada ise aort kapak replasmani ve suprakoroner asandan aorta
replasmani (AVR+RAA) ameliyat1 gerektiren hastalarin dagilimi; 64 (%48) hastada
aort darligi, 46 (%34) hastada aort yetmezligi ve 23 (%]17) hastada hem aort dalig:
hem yetmezligi vardi. Bu hastalarin intraoperatif kapak 6zelliklerine gore 56 (%42)
hastada bikiispid aort kapak (BAK) hastaligi vardi. Ayni ¢alismada biitiin hastalar
(marfan, diseksiyon, protez kapak disfonksiyonu vs.) dahil etmislerdi (84).
Calismamiza marfan sendromu ve diseksiyonu olan hastalar dahil edilmediginden
dolay1 dejeneratif kalsifik aort darlig1 olan hastalarin orani daha yiiksek bulunmustur.

Glinlimiizde asandan aorta anevrizmasi ile beraber aort kapak patolojisi olan
hastalarin cerrahi tedavisinde se¢ilebilecek bir ¢ok teknik bulunmaktadir. Aort kokii
anevrizmalar1 da eslik ettigi durumlarda tercih edilmesi gereken teknik siklikla
Bentall De Bono prosediiriidiir (84,85). Fakat Bentall De Bono operasyonundan
sonrasinda  koroner arterlerin reimplantasyonuna bagli olusan iskemik
komplikasyonlar, buton arterlerinden olusan yalanci anevrizmalar ve kan kaybina
bagl kan tranflizyonundan olusan komplikasyonlarin sonucu bazi cerrahlar kompozit
kapakli greft implantasyonu tercih etmemektedir (86,87). Aort kapak replasmani ve
suprakoroner asandan aorta replasmant (AVR+RAA) ameliyati belirgin anniiler
dilatasyonu olmadigi, siniis segmentlerinde anevrizmal genislemenin bulunmadig:
aort kapak hastaligiyla birlikte asandan aort anevrizmasi olan hastalarda uygulanan
bir yontemdir.

Bizim ¢alismamizda hastalar ti¢ grupta degerlendirildi; birinci grupta dejeneratif
kalsifik aort darlig1 ie beraber asandan aorta anevrizmasi nedeni ile aort kapak

replasmani ve suprakoroner asandan aorta replasmani (AVR+RAA) ameliyati olan
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hastalarin preop ve postop (orta-uzun donem takiplerinde) sinus valsalva ¢aplardaki
artis anlamli degildi.

Ikinci gruptaki aort yetmezligi ile beraber asandan aorta anevrizmasi nedeniyle aort
kapak replasmani ve suprakoroner asandan aorta replasman1 (AVR+RAA) ameliyati
olan hastalarin preop ve postop (orta-uzun dénem takiplerinde) sinus valsalva
caplardaki artis anlamli degildi. Uciincii grupta bikiispid aort kapak hastaligi ile
beraber asandan aort anevrizmasi nedeniyle aort kapak replasmani ve suprakoroner
asandan aorta replasmani (AVR+RAA) ameliyati olan hastalarin preop ve
postop(orta-uzun doénem takiplerinde) sinus valsalva gaplarindaki artis anlamli idi.
Yapilan bir ¢aligmada Sioris ve ark. aort kapak replasmani ve suprakoroner asandan
aorta replasmant (AVR+RAA) ile kompozit kapakli greft implantasyonu klinik
sonuclar1 degerlendirmislerdir. Bu ¢alismanin sonucunda aort kapak replasmani ve
suprakoroner asandan aorta replasmani (AVR+RAA) ameliyatindan sonra orta-uzun
takiplerinde sinus valsalva anevrizmasi nedeniyle tekrar ameliyata alinan hasta
yoktu, diger deyisle sinus valsalva g¢aplarinda cerrahi sinira ulasan genisleme yoktu
(84).

Aort kapag: kalsifik dejenerasyonunaa bagli aort darlig1r olan hastalarda eslik
eden asandan aorta anevrizmasinin ¢ogu zamanda poststenotik dilatasyona bagl
oldugu diistiniilmektedir. Poststenotik aort dilatasyonu; alandaki kismi bir stenoz
distalindaki damar duvarinin genislemesi olarak tanimlanir. Bu dilatasyon > 3 mm
/yil ve genellikle ilerleyicidir (3). Bu tiir hastalarda eger aort kapagi ve asandan aorta
da degisirse patoloji ortadan kalkmis olacak. Bizim c¢alismamizda aort kalsifik
dejenerasyonuna bagli olarak 30 hastada aort darligi vardi. Ameliyattan once sinus
valsalva ortalama cap1 35,80+5,26 mm ve ameliyattan sonra sinus valsalva ortalama
capt 36,10+5,12 mm. Preoperatif donemdeki sinus valsalva cap1 ortalamasina gore
postoperatif donemdeki sinus valsalva cap1 ortalamasinda istatistiksel olarak anlaml
bir degisim gorilmemistir (p>0.05). Bu gruptaki anlamli bir degisimin olmamasinin
sebebi ameliyattan Once poststenotik dilatasyona bagli aort kokii de minimal
geniglemistir, ama cerrahi sinirlara gelmedigi i¢in replase edilmemistir. Kald1 ki aort
kokii genis olsaydi kompozit kapakli greft implantasyonu tercih edilirdi.

Aort kapak yetmezligi ile beraber asandan aorta anevrizmasi olan hastalarda
genellikle sinus valsalva ¢api da geniglemistir. Asandan aorta anevrizmalarinin
ilerlemesine paralel olarak sinotiibiiler bileskenin genislemesiyle kommisiirlerin yer

degistirmesi, bir veya birden fazla valsalva siniisiiniin distorsiyonu veya genislemesi,
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anniiloaortik ektazi veya bu sayilan nedenlerin bir kombinasyon sonucu olarak aort
yetmezligi ortaya cikabilir. Bizim olgularimizdan 24 hastaya aort yetmezligi ve
asandan aorta anevrizmasi nedeniyle aort kapak replasmani ve suprakoroner asandan
aorta replasmani (AVR+RAA) ameliyati uygulanmisti. Ameliyat edildikleri zaman
ortalama sinus valsalva c¢apt 36,96+4,93 mm, ameliyattan sonra ortalama sinus
valsalva ¢ap1 37,50+4,86 mm. Preoperatif donemdeki sinus valsalva cap1
ortalamasma gore postoperatif donemdeki sinus valsalva ¢ap1 ortalamasinda
istatistiksel olarak anlamli bir degisim goriilmemistir (p>0.05). Ameliyattan Once
sinus valsalva capt bazi hastalarda genis olmasia ragmen kompozit kapakli greft
implantasyonu yada kapak koruyucu aort kok replasmani ameliyatlar1 uygulanmadi.
Hastalar ileri yasta olduklarindan bu ameliyatlarin tercih edilmemis olabilecegini
diisiiniiyoruz. Son yillarda aort yetmezligi ile beraber aort kokili ve asandan aort
anevrizmasi olan hastalarda aort kapak yapisi iyi ve deformite degilse aort kapak
koruyucu ameliyatlari tercih edilmektedir. Eger aort kapak deformite ise kompozit
kapakli greft implantasyonu tercih edilmektedir.

Bikiispid aort kapak (BAK) sadece aort kapak hastaligi olmayip ozellikle
asandan aortayr tutan yaygin anomalinin bir parcasidir (88). Bikiispid aort kapak
(BAK) ve trikiispid aort kapak (TAK) aortalarinda mediyal tabaka kalinliklar esit
olmasma ragmen BAK’ te elastik lameller arasindaki mesafe daha biiyiiktiir.
Lameller daha ince ve fragmentedir (89). BAK aortalarinda TAK aortalarina oranla
daha fazla oranda fibrillin-1 eksikligi saptanmistir (90,91). Fibrillin-1 aorta
duvarinda ve kapakciklarda yapisal devamliligi saglayan bir glikoproteindir.
Bikiispid aort kapagi olan hastalarin ¢ikan aort anevrizmalarindan alinan doku
orneklerin ile TAK’li hastalarin doku ornekleri karsilagtirildiginda Matriks
MetalloProteazlar (MMP) olarak bilinen proteolitik enzimlerde anlamli oranda
aktivite artis1 saptanmistir (92,93). Bikiispid aort kapag ile birlikte olan asandan
aorta anevrizmasinin patogenezinde artmis tensile stress ve shear stress dnemli bir rol
oynamaktadir. Tensile stres (wall tension- duvar gerilimi) aort ¢evresi boyunca aort
duvarina dik ag1 ile gelen giictiir, ve LaPlaces kanununa gore aort ¢apr arttikca artar.
Shear stress ise kan viskozitesinin ve hizinin bir liriinii olup aort duvarina paralel bir
sekilde endotelyal yiizeyde siirtiinme olusturan bir giigtiir (88). Bizim olgularimizdan
17 hastaya bikiispid aort kapak hastalig1 ve asandan aorta anevrizmasi nedeniyle aort
kapak replasmani ve suprakoroner asandan aorta replasmani (AVR+RAA) ameliyati

uygulanmisti. Ameliyat edildikleri zaman ortalama sinus valsalva cap1
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32,76£2,13mm, ameliyattan sonra ortalama sinus valsalva c¢ap1 37,76+6,36mm.
Preoperatif donemdeki sinus valsalva ¢ap1 ortalamasina gére postoperatif donemdeki
sinus valsalva capi ortalamasinda goriilen artis istatistiksel olarak ileri diizeyde
anlamlidir (p<0.01).

Diger taraftan calismamizdaki bikiispid aort kapagi ile beraber asandan aorta
anevrizmasi takip edilen 17 hastanin ortalama takip siiresi 46,59+12,64 aydir. Sinus
valsalva ¢apr ile takip siiresinin iligskisine bakildiginda istatistiksel olarak anlamli
olmamasinin nedeni, hasta sayisinin az olmasi Ve takip siiresinin bazi hastalar igin
biraz kisa olmasina baglidir. Bu kisa siire igerisinde sinus valsalva ¢apinda
5,00+4,63 mm artig saptandi. Eger takip siiresi daha uzun olsaydi ve hasta sayisi
fazla olsaydi sinus valsalva ¢apinin daha uzun olmasini beklerdik, ¢iinkii hastalik
ilerleyici bir siirece sahiptir.

Tip A diseksiyonu nedeniyle aort kapak replasmani ve suprakoroner asandan aorta
replasmant (AVR+RAA) ameliyat1 olan hastalarda ameliyattan sonra uzun dénem
takiplerinde sinus valsalva anevrizmas: gelistigi degisik ¢alismalarda goésterilmistir
(94,95). Sano ve ark., Yoshio ve ark.’nin c¢alismalarinda ilk ameliyatta sinus
valsalvaya genis olmadigindan dolayr  miidahele edilmemis. Ama zeminde
diseksiyon oldugundan dolayi siire¢ devam edip sinus valsalva anevrizmasi gelistigi
belirtilmektedir. Yoshio ve ark. editdre yazdiklar1 mektubune 25 yillik deneyimine
dayanarak Toranto’den Tirone David verdigi cevapta; normal aortik sinuslere sahip
leaflet hastalig1 ve asandan aorta anevrizmasi olan hastalarda AVR,RAA giivenli bir
prosediir oldugunu belirterek cerrahi patolojiye uygun operasyonla diizeltme
yapilmasinin 6nemini vurgulamistir (95). Hastanemizde Tip A diseksiyonu olan
hastalara, aort kapak koruyucu ameliyat yapilarak aort kokii degistirilir veya
kompozit kapakli greft implantasyonu uygulanir. Dolayisiyla biz bu tiir hastalari
calismamiza dahil etmedik.

Yun KL ve ark. 278 asandan aorta anevrizmasi ve 112 tip A diseksiyonu tanisi
alan 390 hasta iizerinde yaptiklar1 ¢aligmada 135 hastaya kompozit kapakli greft
implantasyonu uygularken 255 hastaya aort kapak replasmani ve suprakoroner
asandan aorta replasmani (AVR+RAA) ameliyati uygulamiglardi. Ayn1 ¢alismada
AVR+RAA ameliyati olanlardan 49 hasta aort kok patolojisi nedeniyle tekrar
ameliyata almmustir, takiplerinde aort kok patolojisi nedeni ile 2. ameliyattan
kurtulma oran1 kompozit kapakli greft implantasyonu ameliyati olan hastalar i¢in

%82+9 iken, AVR+RAA ameliyati olan hastalar i¢in %75+4’tiir. Calismanin
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sonucunda gen¢ hastalarda ve Marfan sendromlu olan hastalarda tekrarlayan kok
anevrizmalarindan korunmak icin teorik olarak kompozit kapakli greft
implantasyonu se¢gmenin daha uygun olacagi yoniinde goriis bildirmislerdir. Aym
caligmanin yazarlarina goére uygun secilen hastalarda sinus valsalvalar rezeke
edildiginde AVR+RAA tatmin edici sonuglar saglar (96).

Hatiel R ve ark. yaptiklar1 ¢caligmada 117 hastaya bentall, 63 hastaya AVR+RAA
uygulamislardir. Bu grup igerisinde diseksiyona bagli anevrizma, anniiloaortik
ektazi, akut diseksiyon , kronik diseksiyon ve diger formlarla opere edilen hastalar da
vardi. Orta donem takiplerinde aort kokii nedeniyle 2. ameliyattan kurtulma oram
kompozit kapakli greft implantasyonu ameliyati olan hastalar i¢in %97.3+1.9,
AVR+RAA ameliyat olan hastalar icin %68.3£9’dur. Calismanin sonucunda
AVR+RAA prosediiriiniin aort kokiine bagli komplikasyonlar i¢in bir risk faktorii
oldugu belirtilmektedir. Yine ayn1 ¢aligmada AVR+RAA yapilan hastalarda uzun
donem takiplerinde rezeke edilmeyen asandan aortadan pargasinin birakilmasinin
Bentall prosediirii ile karsilastirildiginda, daha yiiksek komplikasyon orani tagidigini
ancak bunun ge¢ donem mortaliteyi etkilemedigini belirtilmektedir (97). Bu iki
calismanin sonugclart ile bizim ¢alismamiz kiyaslandiginda; aort kokiine bagl gelisen
komplikasyonlarin orani bizim ¢aligmamiza gore yiiksektir. Calismamizda toplam 71
hasta vardi ve orta donem takiplerinde aort kok patolojisi nedeniyle tekrar ameliyata
alinan hasta yoktu. Aort kokili nedeniyle 2. ameliyattan kurtulma oran1 %100’ diir.
Calismamizda diseksiyon hastas1 dahil edilmediginden dolay1 ve patolojiye uygun
olan cerrahi teknigin uygulanmasindan dolayr bu sonuglarin elde edildigi

kanisinday1z.
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SONUC

Aort kapak patolojileri ile birlikte seyreden asandan aort anevrizmasi olan hastalarda
uygulanacak ameliyat teknigi aort kapak patolojisine gore degismektedir. Dejeneratif
kalsifik aort darlig1 olan olgularda aort kapak replasmani ile eszamanli suprakoroner
asandan aorta replasmani (AVR+RAA) prosediirii rahatlikla uygulanabilir. Aort
kapagi yetmezligi olan hastalarda eger kok normal ise 6nce onarim denenmeli;
onarim i¢in uygun degilse aort kapak replasmani ile eszamanli suprakoroner asandan
aorta replasman1 (AVR+RAA) prosediirii uygulanabilir. Eger kok genislemeye
baslamissa aort kapak replasmani ile eszamanli suprakoroner asandan aorta
replasmant (AVR+RAA) prosediirii uygun degildir, bu durumda ya kapak koruyucu
ameliyat1 yapilir yada kompozit kapakli greft implantasyonu uygulanabilir. Burada
o6nemli diger bir konu da hastanin genel durumu ve cerrahin tecriibesidir.

Sonug¢ olarak bikiispid aort kapak patolojisi ve asandan aorta anevrizmasi
nedeniyle cerrahi miidahele yapilacak hastalarda aort kokii genisligi cerrahi sinirlarda
olmazsa da tercih edilmesi gereken teknik aort kapak replasmani ile eszamanh
suprakoroner asandan aorta replasmani (AVR+RAA) degil, kompozit kapakli greft
implantasyonu olmalidir diisiincesindeyiz. Ancak bu tiir hastalarda hastanin genel
durumu 1yise ve cerrahin tecriibesi varsa kapak koruyucu ameliyatlar1 denebilir.
Hasta yasl ise ve genel durumu iyi degilse kompozit kapakli greft implantasyonu
uygulanabilir.

Calismanin sonucunda bikiispid aort kapagi ve asandan aorta anevrizmasi
tanisiyla aort kapak replasmani ile es zamanli suprakoroner asandan aorta replasmani
(AVR+RAA) vyapilan hastalarin orta déonem takiplerinde sinus valsalva ¢apinin
anlaml arttig1 ortaya ¢ikmistir. Bu gen¢ hasta grubunda uzun donem takiplerinde
sinus valsalva ¢apmnin daha da artip, cerrahi smirlara ulagabilecegini

distindiirtmektedir.
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