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OZET

Giris: Ileri yas ciddi aort darliginn cerrahi tedavisinde konvansiyonel aort kapak
replasmanina alternativ olarak dikis kullanilmadig1 i¢in operasyon siiresini kisaltan dikissiz
biyolojik aort kapaklar1 kullanilmaktadir. Ozellikle ek hastaliklari olan, euroscore’u yiiksek
veya ek kardiak cerrahi girisimler yapilacak olan hastalar i¢in kross klemp ve KPB siireleri
onemlidir. Caligmamizda 65 yas Tstii hastalarda yapilan mekanik aort kapak ve dikissiz
biyolojik aort kapak operasyonlarmin erken donem sonuglarinin karsilagtiriimasi

amaclanmaktadir.

Metod: Ocak 2014 ve Ekim 2019 tarihleri arasinda aort darlig1 tanisi ile mekanik aort kapak
veya dikissiz biyolojik aort kapak replasmani yapilan 65 yas ve iistii hastalar ¢calismaya dahil
edildi. Ek olarak mitral kapak, asendan aort girisimi olan ve aort yetmezligi tanisi ile opere
edilen hastalar ¢alisma disinda tutuldu. Ek girisim olarak koroner bypass uygulanan toplam
50 hasta calismaya dahil edildi. Hastalarin preoperatif 6zellikleri, KPB ve cross klemp
stireleri, postoperatif yogun bakim ve hastanede yatis sreleri, mortalite ve morbiditeleri

karsilastirildi.

Bulgular: Calismaya 72 mekanik AVR, 59 Perceval S dikissiz biyolojik aort kapak
uygulanan toplam 131 hasta dahil edildi. Dikissiz aort kapak yapilan hastalarin preoparatif yas
ve euroscore degerleri anlamli olarak yiiksek goriilmesine ragmen postoperatif yogun bakim
ve hastane yatis siireleri 2grup arasinda benzer sonucalndi. Dikigsiz aort kapak yapilan
hastalarin KPB ve cross klemp siireleri anlamli olarak daha diisiik goriildii. Dikissiz biyolojik
aort kapak grubunda anlamli olarak trombositopeni gelismesine ragmen erken donemde mindr

veya major kanamalar arasinda bir fark saptanmada.

Sonug: Dikissiz aort kapak replasman1 KPB ve kross klemp siirelerini kisaltmaktadir. Yogun
bakimda ve hastanede yatis siiresi, kanama miktari, mekanik ventilator destek siiresi izerinde

anlamli bir etkisi yoktur.

Anahtar Kelimeler: Aort darligi, Aort kapak replasmani, Dikissiz aort kapak, Mekanik aort
kapak



ABSTRACT

Introduction: Sutureless biological aortic valve protheses provide an alternative to
conventional aortic prosthesis in elderly patients given their shorter operative times for
implantation. Aortic cross clamp and CPB times are particularly important for elderly patients
with multiple comorbidities and high euroscores and for those who will be undorgoing
concomitant cardiac interventions during the same operative session. This study aims to
compare the early post-operative results in patients >65 years old who underwent

conventional mechanical aortic valve vs. sustureless biological aortic valve implantation.

Methods: Patients older than 65 years old who underwent either conventional mechanical or
sutureless biological aortic valve implantation for the management of aortic stenosis between
January 2014 and October 2018 were included to the study. Patients who received a
concomitant mitral or ascending aortic intervention and those with a diagnosis of aortic
insufficiency were excluded from the study. 50 patients who underwent CABG within the
same opreative session were included to the analysis. Preoperative descriptive variables, CPB
& X-clamp times, postoperative length of stay in the ICU & hospital, mortality and morbidity

were compared within the two groups.

Results: 131 patients were included to the final analysis from which 72 were implanted with
a mechanical Ao valva and 59 with a sutureless biological valve. Postoperative ICU &
Hospital stay were similar between the two groups despite thesignificantly higher age and
euroscore values in the sutureless valve group. Sutureless biological valve implantation was
associated with significantly shorter X-clamp and CPB times. Although patients implanted
with a sutureless valve had significantly lower platelets levels, no difference in major or

minor bleeding events were noted.

Conclusion: Sutureless aortic valve implantation shortens CPB and X-clamp times whereas it
does not have significant impact on ICU & hospital stay, bleeding events or need for

mechanical ventilation.

Keywords: Aortic stenosis, Aortiv valve replacement, Sutureless aortic valve, Mechanical

aortic valve
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1. GIRIS

Aort darlig1 genelde uzun semptomsuz donemi olan bir hastaliktir. Ancak
semptomlar goriilmeye basladiktan sonra hizli ilerlemektedir (1). Avrupa ve Kuzey
Amerika’da en sik karsilasilan kalp kapak hastaligi aort darhigidir. ileri yaslardaki eriskinlerde
(65 yas tizeri toplulugun %?2-7’sinde) dncelikle kalsifik aort darlig1 olarak goriiliir (2).
Ortalama insan yasinda yiikselis olmasi ile beraber 65 yas iizeri toplulugun sayisinda artig
olmakta ve kalsifik ve aterosklerotik dejeneratif aort kapak hastaliklarinin oraninda diger aort
kapak hastaliklarina oranla artis olmustur. Bu hastaliklar genelde aort kapagin leafletleri

arasinda flizyon olmaksizin her ii¢ kapak¢igin ileri diizeyde kalsifiye olmasi ile seyreder (3).

Hastalik ilerleyene kadar genelde semptom goriilmez. Semptomlar goriilmeye
basladiktan sonra tedavi edilmegen hastalarda prognoz kéttdir. Olim meydana gelmesi kalp
yetmezligi gelisen hastalarda yaklasik 2 yil, senkop goriilen hastalarda yaklasik 3 yil, anjina
goriilen hastalarda ise yaklasik 5 yil icerisinde goriiliir (1). Semptomatik orta-ciddi aort darligi
olan hastalar medikal olarak tedavi edildiklerinde semptomlarin baglangicindan itibaren bir yil
icinde mortalite oranm1 %25, iki y1l icinde %50 dir (4) Bunlarm 6liim seklinin %50°si ani
kardiyak oliimdiir. Bu yiizden bu hastaligin erken donemde tanisinin konularak uygun sekilde

tedavi edilmesi son derece hayatidir.

Semptomatik ciddi aort stenozunun kesin tedavisi aort kapak replasmanidir (5).
Cerrahi islem sirasinda uygulanan kapak protezleri mekanik veya biyoprotez ola bilir.
Mekanik kapagin daha uzun siire dayanaklilik gostermesi 6nemli bir avantajdir fakat bu
avantajinin yani sira 6miir boyu warfarin kullanim1 gerektiginden diger kapak ¢esitlerine gore
dezavantaj saglanabilir. 10 yildan itibaren biyoprotez kapaklarda disfonksiyonlar goriilmeye
baslama orani oldukga yiiksektir. Bundan dolay1 hangi kapagin hangi hastaya kullanilacagi
secilirken yasam beklentisi, warfarin kullanma bilincinin dogru bir sekilde olusturulabilmesi

tercih sebeplerini etkilemektedir (6).

Dikissiz biyolojik aort kapaklar son yillarda kross klemp ve kardiyopulmoner bypass
stirelerini diistirdiigii icin 6zellikle yiiksek riskli hastalarda iyi bir alternativdir. Bu ¢aligmada
65 yas Uistii dikigsiz biyolojik aort kapak kullanilarak aort kapak replasmani yapilan hastalar
ile ayn1 yas grubunda olan mekanik aort kapak replasmani yapilan hastalarin perioperatif ve

postoperatif erken donem sonuglarmin karsilastirilmast amaglanmastir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Tarihge:

Aort kapagina ilk cerrahi girisim 1914 yilinda Tuffier tarafindan aort darlig1 olan
hastaya yapilan aortik kommistirotomidir. 1950°ci yillarda Bailey ve arkadaslar1 retrograd
olarak sol ventrikiilden mekanik dilatdr yardimiyla aort kapagina ulagarak kommisiirlerdeki
yapisikliklara miidahile etdiler. 1960 yilinda Kirklin ve Mankin, 1963’te Scannell ve
arkadaslar1 kardiopulmoner bypassi kullanar ilk aortik valvotomi operasonlarini yaptilar. 1960
yilinda Bahson ve arkadaglar ile 1961°de bagimsiz olarak Hufnagel ve Conrad tek leafletli

protezi geligirdiler ve aort kapaginin parsiyel replasmanini gergeklesirdiler.

1961 yilinda McGoon tarafindan Mayo klinikde politetrafloretilinden gelistirilmis
kapak ile ilk total aort kapak replasmani operasyonu yapildi. Ayn1 yillarda Harken ve

arkadaslari ile Starr aort top kapak protezleri kullanarak aort kapak replasmani yaptilar.

1962 yilinda Berrat-Boyes cift dikis hatt1 kullanarak allogreft valvinin ilk ortotopik
yerlestirilmesini gergeklestirdiler. Ayn1 yilda Ross tarafindan bu operasyon yapildi. Duran ve

Gunnig ayni1 yil tek dikis teknigi ile bu operasyonu gergeklestirdiler.

Homogreft kullnimi ilk kez Ross ve Yacoub tarafindan hem aort kapak hem
asendan aortun repasmani ile kullanildi. 1967 yilinda Ross pulmaner otogreftlerin aort

kapak replasmaninda kullanilabilecegini bildirmistir.
1965 yilinda Binet ve arkadaslar1 domuz xenograft aort kapak replasmani yaptilar.

1967 yilinda glutaraldehidratla korunmus stent monteli domuz kapakciklar1 Pariste

Carpentier ve arkadaslari tarafindan sunulmustur.
2.2. Anatomi:

Aort kapagini sol ventrikiilii aorttan ayiran bir kompleks yapi olarak ele almak
dogru olacaktir. Aort kapak yaprake¢iklari, annulus, siniis valsalva ve sinotubuler bileske bu
kompleksi olustrmaktadir. Aort kapak yaprakg¢iklar sol, sag ve non-koroner olmakla 3 adet
simetrik, yarimay seklinde yaprakgiklardan olugmaktadir. Aort kapak yaprakciklari tabani ile
annulusa tutunurlar ve tabanlar1 serbest kenarlarina oranla 1,5 kat1 daha genistir. Serbest

kenarlar1 daha sert ve dayaniklidir ve ortasinda Arantius veya Morgagni nodiilleri vardir (7).

Sol ventrikiil ¢ikim yolunun anatomisine bakdigimiz zaman, sol ve sag
yaprak¢iklarin biiylik bir kisminm ventrikiil miyokardi ve interventrikiiler septum ile

muskiiler bir devamlilik gorsterdigi, non koroner yaprak¢igin tamami ve ona komsu olan sag
2



ve sol yaprakg¢iklarm bir kismmin ise membrandz septum ve mitral anterior yaprakcikla
devamlilik gosterdigi goriiliir. Sag ve non-koroner yaprakgiklar arasindaki alan
interventrikiler membranoz septum ile devamlilik gosterir ve sag (6n) fibroz trigon olarak
adlanirdirilir. Atriyoventrikiiler ileti yollar1 bu alandan ge¢digi i¢in cerrahi sirasinda dikkat
edilmesi gerekmektedir. Sol ve non-koroner yaprakgiklar arasindaki alan mitral anterior
yaprakeik ile fibroz bir devamlilik gosterir ve sol (arka) fibroz trigon olarak adlanirdirilir. Sol
ve sag yaprakeiklar arasindaki alan muskuler trigon olarak adlandirilir ve fibroz doku

icermiyor. Muskuler trigon sag ventrikiil ¢ikim yolu ile komsudur ve aortik sintsleri muskuler

subpulmoner infundilbulumdan ayrmaktadir (8).

ANTERIOR

Fibrous ring of
pulmonary valve

Fibrous ring of

Left fibrous
trigone

LEFT RIGHT

Fibrous ring of

mitral valve \‘

Fibrous ring of
tricuspid valve

Right fibrous trigone Atrioventricular bundle

POSTERIOR

Sekil 1: Aort kapagi ile ¢cevre yapilar arasindaki anatomik iligki

Aort kapak yaprakgiklari ile aort duvari arasinda kalan genislemis ¢epler siniis
valsalva olarak adlandirilir ve koroner arter ¢ikiglarina uygun olarak sol, sag ve nonkoroner
valsalva siniisleri vardir. Siniislerde tiirbiilan akim vardir ve bu aort kapak yaprak¢iklarmin
kapanmasini kolaylastirmaktadir. Ayraca valsalva siniislerinin regiirjitasyon fraksiyonunu
azaltma, trombozisi engelleme, yaprakgiklarin izerindeki gerginligi azaltma gibi

fonksiyonlar1 vardir (9).



2.3. Fizyopataloji:

Aort darlig1 yavas ilerlediginden dolay1 sol ventrikiiliin adaptasyonuna izin verir ve
hastaligin patofizyolojisini kompensatuar mekanizmalar olusturur. Sol ventrikiil ¢ikim
yolundaki darlik sol ventrikiilde basinci artirir ve ventrikiiliin konsantrik hipertrofisine neden
olur. ileri aort darhiginda azalan sistolik atim hacmi sonucu ventrikiilde sistol sonu hacim ve
basing artar. Bu durum sol atriyal voliim ve basincinin da artmasina neden olur. Artan sistol
sonu ve diastol sonu volime sol atriumun artmis voliim hacmi ekleniyor. Bu durum sol
ventrikiil sistolik basincini ve duvar stresini arttirarak sarkomerlerin paralel replikasyonuna ve
sol ventrikiil duvarinda kalinlasmaya sebebiyyet verir. Bu kompensatuar mekanizmalar
yillarca kardiak debiyi koruya bilir (10). Uzun siiren artmis afterload miyozitlerde
dejenerasyon ve fibrozise neden olur, sonugta sol ventrikil sistolik fonksiyonu geri
doniisiimsiiz olarak bozulur. Ayrica hipertrofik miyokardin oksijen tiiketimi artar ve
subendokardiyal iskemiye duyarl hal gelir. Subendokardiyal iskeminin agirlasmas1 hem

sistolik, hem de diyastolik fonksiyonlarin daha da bozulmasina neden olur (11).

2.4. Etiyoloji:

Aort darligmin toplumda goriilme siklig1 ve etyolojik nedeni yas gruplarina gore
degisiklik gostermektedir.65 yas listii insanlarda yapilan ekokardigrafi taramasinda %2
oraninda aort darlig1 ve %29 oraninda darlik olusturmayan aort sklerozu tespit edilmistir.

Aort darligmim goriilme siklig1 yasla artmaktadir ve erkeklerde daha sik goriiliiyor.

Tablo 1: Yas gruplarina gore toplumda goriilme sikligi (12):

65-75 yas 001,3
75-85 yas 902,4
85 yas lizeri %4

Etyolojik nedenlere bakdigimiz zaman genclerde en sik konjenital, orta yasl
erigkinlerde kalsifiye olmus bikuspid aort ve romatizmal hastalik, 70 yas ve lizeri yash

populyasyonda ise senil dejeneratif hastalik 6n plandadir (13).

Bikuspid aort genel toplum populyasyonunun %1-2’de goriilmektedir ve genellikle
40-50yaslarinda semptomatik hale gelen aort darlig1 olusturmaktadir. Bikuspid aort kapakda
iki yaprakgik olur ve boyutlari esit olmuyor. Genellikle ii¢ valsalva siniisii vardir

ve yaprakgikarin bir tanesi rudmente olarak mevcut olur, nadiren rudmente yaprak¢igin



olmadig1 ve iki valsalva sinusunun oldugu olgularda mevcuttur. Aort yaprakgiklarinn bu
yapisal bozuklugu tribulan akim olusturmakla yaprakgiklarda hasar olusturur ve sonucunda

aort darligina neden olan fibrozis ve kalsifikasyon gelisir (14).

Ileri yaslarda aort darhginm en sik sebebi olan dejeneratif aort darlig1 bazal membran
hasari, hiicre i¢i ve hiicre dis1 lipid birikimi, magrofaj inltrasyonu, fibrosa tabakasinda
kalsiyum birikimi sonucunda olusmaktadir ve bikuspid aort patalojisi olan hastalarda mekanik

stresse bagli endotel hasarindan dolay1 daha erken donemde gelisir (15).

Romatizmal aort kapak hastaligi gelismemis ve gelismekte olan Ulkelerde aort
darligmin 6nemli sebeplerinden biri olarak kalmaktadir. Genellikle mitral kapak tutulumu ile
birlikde gorulmektedir. Aort kapak yaprakgiklarinda baslayan 6dem, lenfosittik infiltrasyon,
vaskularizasyonu takiben gelisen kalinlasmalar ve komissurlere uzanan fiizyonlarla kendini

gostermektedir. Bu hastalarda aort darligi ile birlikde aort yetmezligide olusabilir (14).
2.5.Klinik:

Aort darlig1 sol ventrikiil adaptasyonu ve kompensatuvar mekanizmalar devreye
girdiginden uzun siire asemptomatik seyreder ve genelde fizik muayene zamani sistolik
iiflirlim duyulmasi tizerine yapilan ekokardiyografide saptanir. Aort darliginin semptomlari
olan egzersiz dispnesi, anjina, senkop ve konjestif kalp yetmezligi bulgular1 kompensatuvar

mekanizmalarm yetersiz kaldig1 donemde ortaya ¢ikar.

Asemptomatik olan hastalarda baslangi¢ donemlerde egzersiz dispnesi goriilebilir ve

bu egzersizle artan sol ventrikiiler basincin sol atriuma yansimasiyla olusur.

Anjina pektoralis ciddi aort darhig1 olan hastalarin %70’inde goriilebilmektedir ve
aort darlig1 olan hastalarin yarisinda koroner arter hastaligi da tespit ediliyor. Anjina
pektoralis uzamis sistolik faz ve tasikardi sonucunda diastol fazinin siiresinin kisalamsi
sonucu koroner arterlere yeterli kan gelmemesi, ventrikil hipertrofisi sonucunda miyokardin
artmis oksijen gereksinimi ve sistolik basincin artmasi ile intermiyokardiyal koroner arterlerin

kompresyona maruz kalmalar1 sonucu gelisir.

Senkop aort darlig1 olan hastalarin yaklasik %14-25’inde goriilebilir. Senkop
olusmasinda genel kabul goren teori periferik vazodilatasyon olusdugunda (efor, ates, aritmi)
bunun sol ventikule iletilememesi, algilanamamasi veya sol ventrikiil tarafindan yeterli

debinin saglanamamas1 sonucunda serebral hipotansiyondur.



Hastaligin baslangic donemlerinde goriilen efor dispnesi hastalign ilerlemesi ile
paroksismal noktiirnal dispne ve akciger 6demi gibi konjestif kalp yetmezligi bulgulart ile
kendini gosterir. Bu bulgular artmis endiostolik basing, diastolik disfonksiyon, sistolik

duvar stresi, diisiik kalb debisi ve azalmis ejeksiyon fraksiyonu sonucu ortaya ¢ikar.

Aort darlig1 olan hastalarda burun kanamasi, ekimizlar, gastrointestinal kanamalarda
goriile bilir. Pulmoner hipertansiyon, atriyal fibrilasyon, sag kalp yetmezligi bulgularida

hastaligin ge¢ donemlerinde goriilebilmektedir (16).
2.6.Dogal seyir:

Tablo 2: Semptomatik aort darligi olan hastalarin yagam beklentisi (17):

Anjina varliginda 4yl
Senkop varliginda 3yl
Konjestif kalp yetmezligi varliginda 2 yil

Tablo 3: Aort darhiginin hastaligin derecesine gore yillik artigi (18):

AD derecesi Yillik AVA Yillik gradiyent artisi
daralmasi

Orta AD 0,1 cm2 7 mmHg

Ciddi AD 0,12 cm2 10-15 mmHg

Aort darhiginin ilerlemesinde ateroskleroz faktorii 6Gnemlidir. Bundan dolay1

dejeneratif aort darliginin ilerme hizi senil ve romatizmal aort darligina gore daha fazladir

(29).
2.7.Fizik muayene:

Aort darlig1 olan hastalarda zayif, gecikmis tepe vurusu ve siiresi uzamis karotis
nabzlar1 goriiliir. Yash hastalarda ateroskleroza bagli bu bulgu goriilmeye bilir. Arter trasesi
pulsus parvus et tardus seklindedir, yani zayif ve yavag artar. Arter nabz1 aort siddetini
gosteren bir fizik muayene bulgusudur. Aort darligi olan hatalarda en spesifik dinleme sesi
sag ikinci interkostal aralikta duyulan sistolik {ifiirlimdiir (kresendo-dekresendo). Bu iifiiriim
karotis arterlere, perikardiyuma ve kalp tepesine yayilir. Arter nabzindan farkl: olarak tiftirim
aort darliginin siddetini géstermez. Diisiik ejeksiyon fraksiyonlu hastalarda tifiiriim zayif

duyulur veya duyulmayabilir. Aort kapak yaprakciklari belirli oranda hareketliyse ikinci kalp
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sesinin paradoks ¢iftlesmesi goriiliir. Asir1 kalsifikasyon nedeni ile aort kapak

yaprak¢iklarinin hareketsizlesmesi sonucu A2 duyulmayabilir (16).
2.8. Tam yontemleri:
Eloktrokardiyografi:

Hipertrofik sol ventrikiilii gdsteren QRS kompleksi, ST depresyunu, T negativligi
gibi yiiklenme ve sol atrium dilatasyonu bulgular1 goriilebilir. Kalsifikasyona veya

intramiyokardiyal basinca sekonder septal travma kaynakli ileti bozukluklar1 goriilebilir.

Teleradyografi:

Teleradyografide kapak kalsifikasyonlari, asendan aortada darlik sonras1 dilatasyon,

sol yetmezligi gelisen hastalarda kardiyotorasik oran artis1 goriilebilir (16).
Biyokimyasal ve hemotolojik laboratuvar bulgulari:

Aort darlig1 olan hastalarin operasyon sonrasindaki prognozunu ve asemptomatik
hastalarin cerrahi zamanlamasini belirlemek i¢in kalp yetmezliginin degerlendirilmesinde
kullanilan B tip natriiiretik peptid ve onun prehorman sekli olan NT-pro BNP degerleri
kullanilmaktadir. BNP degerinin operasyon 6ncesinde 550ph/ml’nin iizerinde olmasi
prognozun kotii olacagni gostermektedir (20). Kalp kapak hastaliginin varligini gésteren
plazma prolidaz aktivitesinin diisiikligti ise hastaligin derecesi ve progronozunu belirlemede
bir gosterge degildir. Von Willebrand faktor diizeyinin diisiikliigii ve trombosit disfonksiyonu
aort kapak darligi olan baz1 hastalarda goriiliir ve hastalgin siddeti ile artabilir. Aort kapak
operasyonu sonrasi kapak alani 0,8 cm2/m2’den biiyiik oldugu takdirde bu degerler normale

doner.
Ekokardiyografi:

Aort darligmin tanisinin konmasinda, hastaligin takibinde, darlik derecesinin
belirlenmesinde, transvalvuler gradiyent ve ventrikiil caplarinin hesaplanmasinda, eslik eden

kapak patalojilerinin belirlenmesinde ekokardiyografi tetkigi vazgecilmez bir tan1 yontemidir.

Tablo 4: Aort darlig1 derecesine gore takip araliklar1 (16):

Asemptomatik cerrahi tedavi simirma gelmemis gengler ve goguklar 2 — 3 yilda bir

Kapak alan1 1 — 1,5 cm2 1yl




Kapak alan1 <Icm2 6 ay

Gradiyent <25 mmHg 3 — 5 yilda bir
Gradiyent 25 — 50 mmHg 1- 2yilda bir
Gradiyent >50 mmHg 1yl

Cerrahi tedavi endiksyonu olan ancak cerrahi tedaviyi kabul etmeyenler 6 ay

Dobutamin stress ekokardiyografi:

Sol ventrikiiliin fonksiyonu bozulmus aort darlig1 olan hastalarda diisiik akima bagh
diisiik gradiyent goriilebilir. Inotropik etkisi ile dobutamin sol ventrikiiliin kasilmasini
artirarak aort kapagindan gecen kanin miktarini ve siddetini artirir. Hastada gercek bir aort
darlig1 var ise kalp debisi artsa bile kapak alani en fazla 0,2 cm2 artmaktadir. Test sirasinda
sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (atim hacmi artig1> 20) ve aort kapak gradiyentinin
(grdiyent artist> 50mmHg) belli oranlarda artmasi hastalari aort kapak operasyonundan
yarar gorecgini gostermektedir (21). Test sirasinda sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunun ve
aort kapak gradiyentinin belirgin artmamasina karsin kapak alanin> 0,2 cm2 ‘den fazla artis
gostermesi hastanin aort kapak operasyonundan fayda gormeyecegini ve sol ventrikiil

disfonksiyonunun geridoniisiimsiiz oldugunu gostermektedir (16).
Egzersiz testi:

Guvenli anemnez alinamayan, sedanter hayat tarzi olan, aort darliginin derecesi
ile paralellik gostermeyen sikayetleri olan asemptomatik hastalara egzersiz testi yapila
bilir.
Semptomatik ciddi aort darliklarinda bu testin yapilmasi konrtrendikedir. Test zamant
hipotansiyon veya sistolik basimcinin yetersiz (<20 mmHg) artisi, ST ¢okmesi, semptomlarin
goriilmesi hastaligin ciddiyetini ve kotli prognozu gostermektedir. Bu hastalar genellikle bir

yil i¢risinde semptomatik hale gelmektedir (22).
Kalp kateterizayonu:

Aort darhigi olan hastalarda en sik eslik eden kardiak pataloji kronik iskemik kalp
hastalig1 oldugundan 40 yas iistii operasyon planlana tiim hastalara ve koroner arter hastaligi
acindan risk fokterleri bulunan 35 yas iistii hastalara koroner anjiografi yapilmalidir. Bunun

disinda kalsifikasyonlar, kapak haraketleri, ventrikiil fonksiyonlar1 kateterizasyon sirasinda

degerlendirilebilir (16)




Bilgisayarli tomografi:

Cok kesitli bilgisayarli tomografi ile koroner arterler, kalsifikasyonlar, aort darligi ile aortik
skleroz ayirimi, asendan aort dilatosyonu, aort kapak alani degerlendirilebilir ve
kateterizasyondan farkli olarak emboli riski olmadigindan daha ¢ok kullanilmaktadir (23).

Manyetik rezonans gorinttleme:

Bu tetkik ile kalbin fonksiyonlari, ventrikiil ¢aplari, kitle ve voliim hesabi, kapak alani,
ventrikiil hipertrofisini, miyokardiyal metobolizmay1 operasyon dncesinde belirmek ve

operasyon sonrasinda takip etmek miimkiindiir (16).
2.9. Simiflandirma:

Tablo 5: Aort darliginin siniflandirilmasi (24):

Aort darlig1 Aort jet akimi Ortalama Kapak alan Kapak alan1

derecesi (m/s) gradiyent (cm2) indeksi
(mmHg) cm2/m2)

Hafif 26-29 <20 >1,5 >0,85

Orta 3-4 20- 40 15-1 0,85- 0,6

[leri >4 >40 <1 <0,6

Kritik >5 >60 <0,6 <0,5

2.10. Tedavi:

2.10.1. Medikal tedavi:

Aort darlig1 tedavisinde etkili olan spesifik bir ila¢ tedavisi olmamasina ragmen
cerrahi endikasyon sinirina ulagmamis hastalara etiyoljiye yonelik tedavi uygulanmaktadir.
Ozellikle yayg ateresklerozun eslik etdigi dejenerativ hastalarda diyabet, hipertansiyon,
hiperlipidemi gorilebilir. Diyabet ve hipertansiyon kontrol altina alinmali ve mutlaka antilipid
tedavisi baglanmalidir. Statin tedavisinin biyoprotez kapak replsmani yapilan hastalarda kapak
dejenerasyonunu azaltig: tespit edilmis ve kullanimi tavsiye edilmektedir. Atriyal
fibrilasyon aort darlig1 olan hasalarda kalp debisini diisiirebileceyi i¢in mutlaka tedavi
edilmelidir. Endokardit profilaksisine enfeksiyon nedeniyle olusan aort darlig1 istisna olmakla

diger durumlarda gerek yoktur (25)



2.10.2.Cerrahi tedavi:

2.10.2.1.Cerrahi endikasyonlar:

Semptomatik ciddi aort stenozu olan hasalarin yillik ani 6liim oran1 %10°a
varmaktadir, bundan dolay1 biitiin hastalarda tartismasiz cerrahi karar alinmalidir. Sol
ventrikiil fonksiyonu bozulmus ciddi aort darligi olan hastalar bile cerrahi tedaviden fayda
gormektedir. Semptomatik orta aort darligi olan hastalarda da cerrahi tedavi 6nerilmektedir.
Seksen bes yas tistii kalp yetmezligi gelismis eslik eden kardiak (koroner arter veya diger
kapak patalojileri) veya nonkardiak (kronik obstriiktif akciger hastaligi, yaygin ateroskleroz,
gegirilmis serebrovaskuler olaylar) sorunlulari olan hastalarda operasyon riski ¢ok yiiksek
olabilmektedir. Diisiik gradiyent ve diisiik kalb debisi olan hastalarda yapilan stres
ekokardioyografi testlerinde kalp debisi ve aort kapak gradiyent artis1 saptaniyorsa cerrahi
tedavi onerilir. Eger kalp debisinde ve aort kapak gradiyentinde anlamli artig goriilmiiyorsa
operasyon kontrendikedir ve operasyon sonrasinda kalp yetmezligi gelisme olasilig1 cok
yiiksektir. Stres ekokardiyografi testi sirasinda kalp debisinde artisa ragmen aort kapak
gradiyentinde artis olmamasi patalojinin aort kapakla iliskili olmadigmin gostergesidir ve

cerrahi tedavi 6nerilmemektedir.

Tablo 5: Semptomatik aort stenozu olan hastalarda cerrahi tedavi endikasyonlar1 (2017

ESC/EACTS Kalp Kapak Hastaliklar1 Tedavi Kilavuzu) (26)

Oneriler Smif | Diizey

Semptomatik ciddi aort stenozu (ortalama gradiyent >40 mmHg, jet akimi I B

>4m/s) olan hastalar

Diistik akim, diistik gradiyent, diisiik ejeksiyon fraksiyonu olan ve testlerle I C

yalanci aort darligi ekarte edilen, kontraktil rezervi kanitlanan hastalar

Diisiik akim, diisiik gradiyent, normal ejeksiyon fraksiyonu olan ve Ila C

testlerle yalanci aort darlig1 ekarte edilen hastalar

Diistik akim, diistik gradiyent, diisiik ejeksiyon fraksiyonu olan ve testlerle Ila C

yalanci aort darlig1 ekarte edilen, kontraktil rezervi olmayan hastalar

Hayatta kalma siiresine veyasam kalitesine etkisi olamayacak komorbit Il C

hastalara girisim diistiniilmemelidir

Asemptomatik hastalarda cerrahi kararmin zamanlamasi uzun yillar tartiysma konusu
olmustur. Klinik semptomlar ortaya ¢ikmasa bile ciddi aort darlig1 olan hastalarda uzun yillar

tedavi edilmez ise geridoniisiimsiiz miyokardiyal depresyon, fibrosiz ve hipertrofi gelismesi
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bazi cerrahlarin erken cerrahi tezini savumasina sebep olmustur. Ancak asemptomatik ciddi aort
darhiginda ani 6liim oran1 (%0,4) ile AVR sonras1 gelisebilecek yillik komplikasyon (%2-

3) ve mortalite (%1) oranlar1 karsilastirildigi zaman ortaya ¢ikan sonuglar ge¢ donem cerrahi
tedavini savunan cerrahlar dayanak noktasi olmaktadir. Yillik ekokardiyografi takibi ve bazi
skorlama yontemleri ile cerrahi tedavi zamanlamasi ile ilgili bizlere yardimci olabilecek

cerrahi girisim endikasyon kriterleri belirlenmistir (16):

-kritik aort darlig1 diizeyine gelinmesi (kapak alani1 <0,6 cm2, aort gradiyenti >60 mmHg)
-aort stenozunun ilerleme hiz1 (kapak alan daralmas1 >0,1 cm2/y1l, velosite artis1 >0,3 ms/y1l)
-egzersiz testine anormal yant

-sol ventrikil hipertrofisi >15mm

-sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu gelisimi

-ventrikiiler tagikardi

-hastanin semptomatik hale gelmesi

Tablo 6: Asemptomatik aort stenozu olan hastalarda cerrahi tedavi endikasyonlar1 (2017

ESC/EACTS Kalp Kapak Hastaliklar1 Tedavi Kilavuzu) (26)

Oneriler Smif | Dizey
Aort darligma bagl sol ventrikiil sistolik disfonsiyonu (ef <%50) gelisen I C
hastalar

Aort stenozuna bagl egzersiz semptomlar1 pozitiv olan anormal egzersiz I C

testi olan hastalar

Kan basincinda bazal degerin altinda azalma gosteren anormal egzersiz Ila C

testi olan hastalar

Cerrahi riski diisiik olan asemptomatik, sistolik disfonksiyon ve anormal lla C
egzersiz testi bulgular1 gelismeyen hastalarda asagidaki bulguardan biri
pozitiv olan hastalar:

- Vmaks >5,5 m/s

- ilerleme hiz1 >0,3 m/s/y1l Vmaks ve siddetli kalsifikasyon

- diger nedenleri ekarte edilen normal diizeyin 3 katindan fazla ylikselen
BNP duzeyi

- diger nedenleri ekarte edilen ciddi pulmaner hipertansiyon (pulmaner

arter basmei >60mm/Hg)
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Tablo 7: Diger kardiyak ve asendan aort operasyonu yapilacak olan hastalar (2017
ESC/EACTS Kalp Kapak Hastaliklar1 Tedavi Kilavuzu) (26)

Oneriler Smif | Diizey
Kardiyak veya asendan aort operasyonu yapilacak ciddi aort darligi olan I C
hastalar

Kardiyak veya asendan aort operasyonu yapilacak orta aort darligi olan lla C
hastalar

2.10.2.2. Aort kapak darhgimin cerrahi tedavisi:

Aort kapak darliginda son donemlerde sinirl sayida hastalara uygulanan transkateter
aort kapak degisimine ragmen hala en ¢ok uygulanan cerrahi tedavi aort kapak replasmani
operasyonudur. Genellikle median sternotomi yapilmakla birlikte son donemlerde hasta i¢in
kozmetik ve postoperativ donemde erken iyilesme agisindan faydali olan tist mini sternotomi,
sag parasternal yaklasim, sag mini torakotomi, transvers sternotomi gibi yontemler de
kullanilmaktadir. Median sternotomi sonrasi perikard agilir, asendan ve arcus aort duvar
kalsifikasyonu acisindan inceleniyor. Heparinizasyon sonrasinda arteriyel kaniil asendan
aortadan kros klemp konulabilecek sekilde yerlestirilir. Aort yapis1 asir1 plakli, flajil, porselen
aort olmasi durumlarinda femoral veya aksiller kaniilasyon yapilabilir. Vendz kaniil sag
atriumdan two stage olacak sekilde yerlestirilir. Sol ventrikiil dekompresyonu, hava
¢ikarilmasi ve kansiz alanda ¢alisa bilmek i¢in sag list pulmaner venden vent katateri
yerlestirilir. Operasyon sirasinda miyokardiyal koruma i¢in retrograd kardiyopleji kaniili
yerlestirilmelidir. izole aort kapak operasyonlarinda 30-32 dereceye kadar olusturulan
hipotermi yeterli olmaktadir. Kros klemp konulduktan sonra retrograd kardiyoplejini takiben
yapilan aortotomi sonrasi 6ce sol sonra sag koroner ostiumlardan selektif antegrad kardiyoplji
verilir. Selektif antegrad kardiyopleji zamani koroner otiumlarin hasarlanmasi, disseksiyonu,
stenozu agisindan dikkatli olunmalidir. Operasyon sirisanda koroner ostiumlardan gelen
deoksijenize kan ile retrograd kardiyopleji kontrol edilmelidir. Retrograd kardiyoplejinin sag
ventrikiil korumasinda etkin olmadig1 konusundaki fikirlere ragmen cerrahi prosdiir zamant
kardiyopleji i¢in zaman kaybedilmemesi, koroner lezyonlar1 bulunan hastalarda
kardiyoplejinin diffuz dagilimi, koroner arterlere partikil embolisinin énlenmesi, selektif
kardiyoplejide direk temas ile koroner arterlerin hasarlanmasinin 6nlenmesi, hava

cikariliriken koroner arterlere hava kagmasinin engellemesi gibi avantajlar1 bu yontemin
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etkinligini ispatlamaktadir (27). Aort yetmezligi olmayan hastalarda asendan aortaya antegrad

kardiyopleji kanuli konularak kardiyopleji verilebilir.

Aortotomi transvers ve oblik olarak yapilabilir. Transvers kesi zamani sag koroner
ostiumdan 1,5-2cm yukardan kesi yapilir ve aortun 3/4’liikk kismi transfer olarak agilir.
Pulmner arterin hasarlanmamasi i¢in dncesinde pulmaner arterle aortu ayirmak
gerekmektedir. Bu kesi stensiz biyolojik kapak replasmaninda kullanilmaktadir. Aort
kokiinilin geometrik sekli korundugu i¢in bu keside kapak 6l¢limiiniin dogru alinmasi, stentsiz
kapagin komissiirlerinin nativ aort kokiinde uygun yerlere konula bilmesinde kolaylik saglar
ve bu sonrasinda kapak prolabsusunu engeller. Oblik kesi sag koroner ostiumdan 1,5cm
yukaridan baslanir, medial tarafda non koroner siniise dogru annulusa Smm kalana kadar
devam eder. Kesi lateral tarafta ©’S’’ ¢izgisi seklinde yukariya dogru ilerletilebilir ve
pulmaner arterle aortun ayrilmasi herzaman gerekmez. Bu keside aort kdkii daha rahat
goriiliir, stentli kapaklarin yerlestirilmesi, diigiimlerin baglanmasi, aort kok genisletilmesi
gerektiginde insizyonun asagiya dogru uzatilmasi daha kolay hale gelmektedir. Aort kok
genigletilmesine dnceden karar verilmis ise kok genigletilmesi non ve sol koroner yaprakgiklar

arasindaki komissiire dogru da ilerletilebilir.

Aortotomi ve kardiyopleji verildikden sonra aort kapak yaprakgiklari, sintisler,
sinotibiiler bileske incelenir, kalsifikasyonlar degerlendirilir. Komissiirlere aski dikisleri
konularak aort kapagin icelenmesi veyapilan diger islemler kolaylastirilir. Aort kapak
yaprakciklar1 2mm kadar doku birakilarak once sag sonra sol ve nonkoroner yaprakeik olacak
sekilde eksize edilir. Aort darlig1 olan hastalarda genelde anulusda aort duvarina veya mitral
kapaga uzanabilen kalfsifikasyonlar goriiliir ve bunlarin temizlenmesi operasyonun énemli bir
kismini1 olusturmaktadir. Kalsifikasyonlar temizlenirken ventrikiile partikiillerin diismemesine
dikkat edilmeli ve bunu engellemek i¢in 1slak gaz kullanilabilir. Kalsifikasyonlar klemple igi
bosaltilarak, ronjurla veya bistiiri ile temizlenebilir. Islem sirasinda VSD olusturma, aort
disina ¢ikma, mitral anterior kapak hasarlanmasi gibi komplikasyonlara dikkat etmek gerekir.
Aort duvarina dogru uzanan kalsifikasyonlar ¢ekilmemeli gerekirse intima baglantis1 makasla
kesilmeli ve aort dokusunun hasarlanmamasina dikkat edilmelidir. Dekalsifilasyon islemi
sonrasinda ventrikiile konulan 1slak gaz ostiumlara dikkat edilerek almir ve vent kapatilarak
ventrikiil i¢i yikanir. Retrograd kardiyopleji ile koronerlere partikiil embo lizasyonu

engellenebilir.

Aort kapak yaprakgiklar eksize edildikten ve kalsifikasyonlar temizlendikten sonra

kullanilacak kapak markasia uygun kapak 6lgegi ile 6l¢iim yapiliyor. Viicut yiizey alanina da
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uygun gelecekse bir numara kiigiik kapak kullanilmasi onerilir. Dar aort kokii olan hastalarda
kok genisletilmesi teknikleri uygulanir veya supraanular kapak secimi yapilabilir. Bileaflet
protez kapaklarda kapagin santral aks1 septuma paralel, monoleaflet kapaklarda ise kapagin
biiyiik aciklig1 nonkoroner siniise bakacak sekilde yerlestirilmesi onerilir. Stentsiz kapaklarda

ise kapak buynuzcuklar1 komiissiirlere deng gelecek sekilde implante edilmelidir.

Aort kapak replasman1 zamani plejitli U siitiir, basit U siitiir, plejitsiz devamli siitiir
gibi teknikler kullanilmaktadir. En ¢ok kullanilan dikis teknigi olan plejitli U siitiir teknigi
ozellikle anulusu zayif veya hasarlanmis olan hastalarda kullanilmalidir. Devamli siitiir
teknigi genelde dar ve saglam anulusu olan hastalarda kullanilir ve bir numara biiytik kapak
implante etme avantaji saglar. Agilimlar1 merkezden olan bileaflet kapaklarda plejitler
supraannuler, agilimlar1 kenarlardan olan kapaklarda ise plejitler subannuler yerlestirilmelidir.
Monoleaflet kapaklarda ise agilimi aort tarafina olan bolgede plejitler ventrikiil tarafinda,
ventrikiil i¢cine dogru haraket eden bolgede ise plejitler aort tarafinda birakilmalidir. Plejitlerin
ventriil veya aort tarafinda birakilmasmin anlamli bir farki olmasa da ventrikiil tarafinda
birakildig1 zaman 6zellikle hasarli annulusun plejitle kapak stenti arasinda sikigmasi sonucu
daha giiclii bir yap1 olusacaktir. Dikislerin ventrikiil tarafinda birakilmasinin tek dezavantaji
dikislerin baglanirken kopmas1 sonucu plejitlerin ventrikiil icerisine diismesi oldugundan
dikisler baglanirken bu ac¢idan dikkatli olunmasi gerekir. Dar aort kokii oldugu zaman
yaralanma ihtimali olan non koroner annulus hizasinda dkislerin aort digina alinmasi ve
burada plejit veya teflon feltle desteklenerek baglanmasi da bir segenektir. Dikigleri gegerken
sol ve sag koroner annulus arasindaki komissiire yakin gegen sol ana koroner, sag ve non
koroner annulus arasinda bulunan bdlgeye yakin gegen ileti yollarini1 gz dniinde
bulundurulmalidir. Dikisler stent halkasindan gegirildikden sonra kapak oturtulur. Dikisler

once sol sonra sag ve non koroner annulus bdlgesinde baglanmalidir.

Daha sonra kapak agilimi kontrol edilerek hasta 1sitilir ve aortotomi 4/0 polyprolen
stitlirle kapatilir. Aortotomi kapatilirken her iki tarafindan plejitli siitiirler gegilerek baglanir
ve merkeze dogru over an over teknigi ile kapatilir. Sonrasinda her iki tarafa dogru ikinci
dikisler gegilerek koselerde baglanir. Aort dokusu flajil veya hasarlanabilir sekildeyse teflon
felt kullanilabilir.

Daha sonrasinda sol kalp boslugu doldurulur, ventilyayon baslatilarak hava ¢ikarilir.
Kros klemp kaldirilir. Trans6zofageal ekokardiogrfi ile kapagin yerlesmesi, olas1 kagaklar,
varsa miyokard disfonksiyonu degerlendirilir. Pacing tellerinin mutlaka konmasi gerekiyor.

Hastanin hemodinamisinden emin olduktan sonra kardiyopulmaner bypasstan ¢ikilir (16).
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2.10.2.3. Kuguk aortik annulusta cerrahi teknikler:

Aortik annulus ¢ap1 ortalama 1-1,5 cm/m2, sinotubuler bileskenin ¢ap1 1-1,6 cm/m2
olarak kabul edilmektedir. Annulus ¢ap1 stentli kapaklarda daha ¢ok 6nem arz etmesine karsi
sinotiibiiler bileske ¢ap1 stentsiz biyoprotezlerde daha ¢ok dnem arz etmektedir. Aortik
annulus veya sinotubuler bileske ¢apin 1 cm/m2’in altinda olmasi dar aort kokii olarak kabul
edilir ve 21mm altinda takilacak mekanik kapaklar sonrasinda hasta kapak uyumsuzlugu
olarak karsimiza ¢ikabilir. Dar aortik annuluse biiylik kapak takildiginda ise annulusun erode
olmasi, koroner ostiumlarin obstriiksiyonu ile sonuglana bilir ve reoparasyon gerekebilr.
Normalize edilmis aort kapak alani ¢ocuklar i¢in 1,33 cm/m2, erigskenlerde ise 1,62-1,76
cm2/m2 olarak kabul edilmektedir. Aort ve implante edilecek kapagi bir biitiin olarak ele
alirsak yeterli efektiv kapak alanin 1,2 cm2/m2’in altinda olamamasi gerektigi bilinmektedir.
Dar aortik annulusu olan hastarda ince stentli kapak kullanimi, kapagin supraannuler
yerlestirilmesi, kapagin non koroner annulus tarafinda supraannuler olacak sekilde oblik
olarak implante edilmesi, plejitsiz basit siitiirler kullanilmasi, dikislerin non koroner annulus
tarafinda aort disinda baglanmasi, stentsiz biyoprotezlerin subkoroner yerlestirilmesi gibi
secenekler mevcutdur. Bunlarin uygulanamadigi durumlarda aort kdk genisletmesi islemi

gerekir.

Koroner ostium yerleskelerinden dolay1 sag ve sol koroner annulus, ileti sistemi
ile olan yakinligindan dolayr sag ve non-koroner annulus arasindaki komissiir kok
genisletme prosediirii igin tercih edilmez. Kok genisletmede biyolojik-sentetik yamalar

veya gluteraldehid ile muamele edilmis perikard dokusu tercih edilebilir.

Arka aort kok genisletmeleri:

Arka aort kok genisletmesinde Nicks-Nunez ve Manouguian-Rittenhouse teknikleri
kullanilabilir. Nicks-Nunez yonteminde aortomi insizyonu non-koroner siniisiin ortasindan
mitral kapak anterior leafleti ve sol atrium ¢atis1 agilamayacak sekilde mitral kapak anterior

leaflet annulusuna kadar uzatilir ve annulusde 2-3 mm genisleme saglanir.

Manouguian-Rittenhouse yonteminde aortomi insizyonu sol ve non-koroner annulus
arasindaki posterior komissiirden uzatilir, sol fibroz liggenden ilerletilir, mitral anterior
leafletin yarisina kadar devam etdirilir. Sol atrium ¢atis1 da kesilen bu teknikle aort kokiinde
3-4 mm genisleme saglanir. Yama ile sol atrium gatis1 ve mitral anterior leaflet onarilir ancak
dikkat edilmesi gereken nokta mitral anterior leafletde iyatrojenik pataloji olusmamasidir.

Ayrica bu teknikde aorto-mital bileskenin genisletilen kisminin 30mm’i gegmesi durumunda
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mitral ring subaortik darlik gibi hemodinamik etki olusturabilir. Her iki tekniklede 1-2

numara biiyiik kapak kullanma sans1 elde etmis oluyoruz (28).
On aort kok genisletmeleri:

Konno-Raston teknigi ile aortotomi insizyonu uztilarak sol ve sag koroner annulus
arasindaki komissiire, interventrikiiler septuma ve nihayet sag ventrikiil ¢ikim yoluna kadar
gelinir. Bu teknikde aort kokii daha fazla genisletilir ve 2-3 numara daha biyuk kapak
kullanma sans1 kazanilir. Bu yontem kullanildig1 zaman ileti sistemi hasari, sol inen koroner
arterin 1.septal dalinin kesilmesi, septum disfonksiyonu, kanama gibi komplikayonlar
goriilebilir ve daha ¢ok arka kok genisletmesi yapilamayan ve aort kokii hipopastik olan

pediatrik vakalarda tercih edilir (29).

On ve arka kok genisletmesi teknigi ayn1 zamanda birlikte kullanilabilir. Bu zaman
Nicks teknigi ile arka kok genisletme yapilir, 6n kdk genisletmesi ise interventrikiiler septuma

gelmeden veya kismi septum kesisi ile sonlandirilir.
2.10.2.4.Prostetik kapak secimi:

Prostetik kapak kullanirken hangi tip kapagin kullanilmasi 6nem arz etmektedir.
Kapak secimi yaparken kapagi implantasyonunun kolay olmasi, saglam, dayanikli, az
trombojenik, enfeksiyona direncli, rezidiiel gradiyentin az olmasi, maliyeti géz 6niinde
bulundurulmalidir. Kullandigimiz kapaklar1 mekanik ve biyolojik olarak iki alt gruba ayira
biliriz. Biyolojik kapaklar annulusu yaklasik 2 mm, mekanik kapaklar ise 5-8 mm daraltir.
Allogreftler ve otogrefler ise annulusta 2mm genislemeye sebep olur. Biyolojik kapaklarda
kapak Olciisii stentin dis ¢ap1, mekanik kapaklarda ise dikis halkasi iizerinden hesaplandigi

bilinmesi gereken bir detaytir.
Mekanik kapaklar:

Mekanik kapaklarin dayanikli olmasi, kolay temin edilebilirligi, biyolojik madde
icermediginden viicut reaksiyonunun gelismemesi gibi avantajlari, antikoagulan kullamima,

tromboz ve kanama riski, sesli ¢aligmasi gibi dezavantajlar1 vardir.
Mekanik kapak endikasyonlar:

- diger sebeplerden dolay1 antikoagulasyon tedavisi zorunlu olanlar
- 65 yas alt1 hastalar

- 65 yas Ustii hastalar tercihe gore
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- biyoprotez kapak dejenerasyonu sonrasi tekrar ameliyat olmak istemeyen hastalar
- reoperasyonlar

Mekanik kapak kontrendikasyonlari:

- antikoagulasyon tedavisi i¢in kontrenikasyon durumu olan hastalar

- gebelik planlayan bayanlar

Melanik kapaklar1 3grupda inceleyebiliriz:

a) Toplu kafesli kapaklar: birinci kusak olarakda adlandirilan bu kapaklar ilk defa
1952 yilinda Hafnagel tarafindan desandan aortya yerlestirilmistir. Star ve
Edwards 1961 yilinda kapagi ilk defa aort pozisyonunda basarili bir sekilde
kullanmiglardir. Fakat bu kapaklarm kan akiginin 6niinde duran topun tribiilans
akim yaratarak tromboemboli riskini artirmasi ve olusan pannusun topun

haraketini, fonksiyonunu kisitlamas1 gibi dezavantajlar1 vardi.

Sekil 2: Starr-Edwards toplu kafesli kapagi

b) Monoliflet diskli kapaklar: Bu kapaklar ikinci kusak kapaklar veya tilting
disk kapaklar olarak adlandirilmaktadir. Baslangicta kafesli disk sonrasinda
tilting disk seklinde 6zellestirlen bu kapaklar 1970’lerde pirolitik karbonun
bu alanda kullanilmaszyla iiretildi. Diskin belli bir a¢ida agilmasiyla kapak
kanin tribiilans akimina sebep olarak ve tromboemboli riskini artirmasi ve
kanin diskin yiizeyine ¢arparak hemoliz olusturmasi gibi dezavantajlar1

vardrr.
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Sekil 3: Tilting diskli Medtronic Hall

c) Biliflet Kapaklar: Giiniimiizde en ¢ok kullanilmakta olan ve tigiincli kusak
olarakda adlandirilan kapaklardir. Bu kapaklar agildiklar1 zaman daha ¢ok
vertikal hale gelerek daha az tiirbiilans akim ve sabit merkezi akim olusturur. Bu
nesil kapaklar kapali konumdayken ¢ok az miktarda geriye kagis olusturur ve bu
kanin kapaklarm yiizey alanini yikayarak trombiis olusumunu azaltmasina sebep

olur.

Sekil 4: St. Jude mekanik kapaklar1
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Sekil 5: On-X mekanik kapaklari

Sekil 6: ATS Open Pivot mekanik kapaklar1

b
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Sekil 7: CarboMedics Top Hat mekanik kapaklar1
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Biyolojik kapaklar:

Biyolojik kapaklarin antikoagulan kullanilmamasi, kanama ve tromboemboli
olaylarinin az olmasi, sessiz ¢aligmasi gibi avantajlari, erken bozulmasi ve reoparasyon

gerektirmesi gibi dezavantajlar1 vardir.

Biyolojik kapak endikasyonlart:

- antikoagulasyon tedavisi i¢in kontrendikasyonlar1 olan hastalar
- 65 yas iistii hastalar

- gebelik planlayan bayanlar

- mekanik kapakla iligkili hemoliz

- enfektiv endokardit

- kapak sesi duymak istemeyen hastalar

Biyolojik kapak kontrendikasyonlart:

- antikoagulasyon kullanmak zorunda olan hastalar

- kronik bobrek yetmezligi olanlar

- hiperkalsemi sendromlar1

- kapak dejenerasyonuna bagli tekrar ameliyat olmak istemeyen hastalar

Pulmaner otogreftler ve aortik allogreftler iyi hemodinamik performansi olan,

tromboz, enfeksiyon, dejenerasyon oranlar1 az olan birer secenektirler.

Allogreftler dogum yapmak isteyen bayanlarda, kiglk aortik annulusu olanlarda iyi

bir se¢enektir, ancak doner azlig1 nedeni ile kullanimi sinirhidir. Allogreftler ciddi sistemik
hipertansiyon, asendan aort anevrizmasi, ciddi annuler kalsifikasyonu olanlarda ve geng

adelosanlarda (<20 yas) kullanilmamalidir. 65 yas iistii hastalarda dejenerasyon riski yiiksek

olarak goriilmiigtiir.

Pulmaner otogreftler 6zellikler aort pozisyonunda biyime potansiyeli olan geng ve

cocuklarda iyi sonuclarindan dolayi tercih edilmektedir. Marfan sendromu, koroner arter

anomilisi ve konnektif doku hastaliklar1 olanlarda kullanim endikasyonlar1 yoktur.

Biyoprotezler:
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Hayvan dokusu kokenli olan biyoprotezler domuz aort veya pulmoner kapak

dokusundan ve si1g1r perikard dokusudan yapilirlar.

Domuz dokusu kokenli olan Frame-mounted porcine bioprostheses kapaklarmin
birinci kusagi olan Carpentier-Edwards ve Hancock kapaklar1 1970’lerde iiretildi. Yiiksek
acilma basinci gerekmesi ve kapak agilmasinin gecikmesi bu kapaklarin dezavantajidir.
Sonraki yillarda bu dezavantajlar1 giderilen ikinsi nesil Carpentier-Edwards Supra Anular,
Hancocok II, Medtronic Intact kapaklari iiretildi. Free-Sewn aortic root, Free sewn stentsiz
kapaklar domuz dokusu kdkenli tigiincii kusak kapakaridir. Bu kapaklarda kapakl
konumdayken Uzerindeki dinamik yiikii azaltan ve sistolde agilim1 kolaylastiran dizayn vardir
(16).

Dikissiz biyoprotezler:

[1k dikissiz kapak 1960’11 yillar basinda Mogevern tarafindan titanyumdan yapilan
toplu kafesli kapak olmustur. Ancak paravalvuler kagak nedeni ile bu kapak kullanimina uzun
stire ara verilmistir. Daha sonra 3F Enable, Edwards Intuity Elite, Sorin Perceval S dikissiz

kapaklar tiretilmistir.

Hig dikis kullanilmadan implante edilen tek kapak Sorin Perceval S dikissiz
biyoprotezidir. Annulus seviyesine oturan inflow halka, sinotubuler bileske seviyesinde olan
outflow halka, valalva sinlslerini kapatmadan oturan sinusoidal dayanaklar, diiz komissural
destekler, kilavuz dikis halkasi, ikili sigir perikardindan olusmaktadir. Nikel ve titanyum
alasimi, carbofilm kaplama kendiliginden genisleyen elastik nitinol stent kapak

kommissurlarinin tizerinde 6nemli 6l¢iide stres etkisini azaltir (30).

Sekil 8: Sorin Perceval S byolojik dikissiz kapak
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2.10.2.5. Postoperatif semtomatik duizelme:

Aort kapak operasyonu sonrast sol ventrikiil sistolik basinci ve sol ventrikiil kitlesi
normal degerlere donebilir. Ejeksiyon fraksiyonu genelde 6ay sonra yilikselme egilimi
gosterir. Sol ventrikiil kitlesinin normale yaklagsmasi hipertrofi derecesi, diyastol sonu basinc
ve sol ventrikiil rezerviyle iliskilidir. Ozellikle aortik allogreftler ve stentsiz biyolojik
kapaklar kullanilmas1 sonrasi sol ventrikiil fonksiyonlar1 ve kitlesi daha hizl1 geri donebilir.
Geri doniistimsiliz miyokard hasar1 gelisen hastalarda ise sol ventrikiil kitlesi azalmadig1 gibi

interstisyel fibrozun artdig1 bilinmektedir.

Postopeativ sol ventrikiil fonksiyonlarmnin iyilesmesi i¢in dncelikle yeterli dolus
basinci gereklidir. Normalde 8-10 mmHg civarinda olan sol atrium dolus basinci sol ventrikiil
hipetrofisinden dolay1 yeterli olmaz ve 15-18 mmHg araliginda tutulmasi 6nerilir. Bunun igin
voliim infiizyonu gereke bileceyi g6z onilinde bulundurulmalidir. Diger 6nemli niians diizenli

siniis ritminin (kalp hizinin 60-100/dak olacak sekilde) saglanmasidir.

2.10.2.6. Postoperatif antitrombolitik tedavi:

Mekanik kapaklarda antikoagulasyon tedavisi operasyon sonrasi ekstubasyonu
takiben oral warfarin sodyum olarak baglanir ve émiir boyu kullanilir. “International
Normalized Ratio” (INR) degerinin 2,5 civarinda (2-3 arasi) tutulmasi yeterlidir. Kapak
replasmanina sadece atrial fibrilasyon eslik ediyorsa INR degerini yiikseltmeye gerek yoktu.
Ancak sol atrium dilatasyonu ve bozulmus ejeksiyon fraksiyonu eslik ediyorsa INR degereni
2,5-3,5, sol atrim stazi1 var ise 3-4 seviyelerine yukseltmek dnerilmektedir. Efektiv INR
saglanana kadar heparin tlirevlerinin kullanimi 6nerilmez. Tromboemboli riskini

azaltdigindan dolay1 giinliik 80-150 mg aspirin (asetil salisitik asit) kullanimi 6nerilmektedir.

Biyolojik kapaklarda tromboemboli riski daha az oldugundan (yillik %0,5-1
arasinda) sadece postoperatif 3ay siiresince warfarin kullanimi1 6nerilir, sonrasinda endikasyon
yok ise tedavi sonlandirilir. INR degerinin 2-3 arasinda tutulmasi yeterlidir. Tromboembolinin

en sik goriildigi ilk ayda tedaviye 80-150 mg aspirin eklenmesi énerilir.

2.11. Mortalite

Erken mortalite:
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Operasyon sonrasinda ilk 30 giin i¢erisinde olan veya hasta taburcu edilmeden

gerceklesen tiim Gliimler erken mortalite olarak bilinmektedir. Higbir ek hastaligi olamayan

risk faktoriiniin bulunmadig1 hastalarda izole aort kapak replasmani %2 nin altinda bir riskle

uygulanir. Ancak “The Society of Thoracic Surgeons” derneginin veri tabaninda yaptigi

istatistik inceleme sonucu izole aort kapak replasmani sonrasi erken mortalite orani ortalama

olarak ele alindiginda %#4,3 olarak belirlenmistir. Asagida belirtecegimiz risk faktorleri bu

orani artirmaktadir:

Ileri yas: Aort kapak replasmani yapilan hastalarin yas ortlamasi giiniimiize 70 yasa
ulagmustir veyas artdikca operasyon riski artmaktadir. 40 yasinda risk orani %0,5 iken
70 yasinda bu risk oran1 %8 oranlarina kadar yiiksele bilmektedir. Doku kalitesinin
zayifiligina bagl gelisen kanamalar, pulmaner disfonksiyon, enfeksiyon, ndrolojik
komplikasyonlar erken mortalite oranini artirmaktadir.

Fonksiyonel kapasite: Operasyon 6ncesinde hastanin fonksiyonel kapasitesi ne kadar
bozuksa operasyon sonrasinda 6liim oranlar1 o kadar yiiksek olarak gortlir.

Sol ventriktl morfolojisi ve disfonksiyonu: Sol ventrikul sistolik ve diyastolik
disfonksiyonu, sol ventrikiil hipertrofisi, ekokardiyografik olarak tespit edilmis ve
cinsiyete gore diizeltilmis sol ventrikiil kitle indeksi, sol ventrikiil genislemesi gibi
durumlarda 6liim oranlar1 dogru orantili olarak artmaktadir.

Aort yetersizligi: Aort yetersizligi operasyon sonrasinda diger risk faktorleri ile
birlikde goriildiigii zaman, onlarin etkisini artirarak mortalite oranimi artirir.

Anjina: Eriskin hastalarda aort darligina en sik eslik eden patalojinin koroner arter
hastalig1 oldugunu g6z 6niinde bulundurarak anjinasi olan hastalarin bu agidan
degerlendirilmesi gerekmektedir. Koroner arter hastaligi bulunan hastalarin, operasyon
sirasinda koroner arterlere yonelik girisim yapilmasa bile mortalite oraninin daha
yiiksek oldugu bilinmektedir.

Atriyal fibrillasyon: Postoperativ ilk bir ayda goriilen atriyal fibrillasyon diger risk
faktorlerinin etkisini yaklagik 2 kat artira bilir.

Akut aort kapak endokarditi: Ozellikle abse, fistiil gibi enfeksiyonun aort kokiine
yayildig1 nativ kapak endokarditi operasyonu sonrasinda mortalite riski artar. Bu
hastalarda agressif cerrahi debridman ve aort koki rekonstriiksiyonu bu riski
azaltabilir.

Es zamanli koroner arter bypass girisimi: Es zamanli koroner arter girisimi yapilan
hastalarda mortalite oran1 izole koroner veya kapak girisimi yapilan hastalara gore

2kat daha fazladir. Uzun kross klemp ve bypass siiresi, bu hastalarin daha yash ve
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diisiik fonksiyonel kapasiteli olmasi, gecirilmis miyokard infarktiisii bu oranlar1
belirlemektedir.

e Asendan aort anevrizmasi onarmmi: izole asendan aort replasmanindan ziyade arkus ve
aort kok replasmani, uzamig kross klemp ve bypass siireleri, cerrahi girisim zorluklar1
nedeni ile mortalite riskini artirmaktadir.

e Yetersiz miyokardiyal koruma: Uzun siiren aort darliginin sebep oldugu sol ventrikiil
miyokard hiperplazisi ve hastalikdan dolay1 miyokardin iskemi altinda kalmasindan
dolay1 operasyon sirasinda miyokardiyal koruma ¢ok 6nemlidir. Diffuz, homojen

kardiyopleji dagilimi ve yeterli soguma saglanmalidir.

Gec mortalite ve sag kalim:

Aort kapak degisimi sonrast uzun donem sag kalim oranlar1 5 yilda %80-85, 10
yilda %65-75, 15 yilda %45-55 arasinda goriilmektedir. Operasyon sonrasinda geg
mortalitenin en sik goriildiigii donem ilk 6ay, ikinci en sik goriildiigii donem 5.y1l olarak
bildirilmistir. Uzun donem sagkalim oranlari ileri yas, fonksiyonel kapasite, eslik eden
koroner arter hastalig ile iligkilidir. Kapaga bagl 6liim nedenlerini ani 6liim, stak kapak,
tromboembolizm, kanama, prostetik endokardit, reoperasyon olarak gostere bildiriz. Kapaga
bagl 6liim nedenleri %40 oranindadir. Ge¢ donem o6liimlerin sebebine bakdigimizda yaklagik

%20 oranla ani 6lum ilk siradadair.

2.12.Morbidite:

Postoperatif rezidiiel gradiyent (protez-hasta Uyumsuzlugu):

Protez kapagin 6zellikleri, kapak ile hastanin boyutu arasindaki oran, kardiak debi,
kullanilan kapagin i¢inde veya etrafindaki anormallikler postoperativ rezidiiel gradiyentin
derecesini belirlemektedir. Aortik allogreft, pulmoner otogreft, stentsiz aortik biyoprotezlerde
rezidiiel gradiyent diisiik goriilirken, mekanik ve stentli biyoprotezle daha yiiksek goriiliir.

Genelde 2 1numara ve daha biiyiik 6lciilii kapaklarda bu sorunla ¢ok fazla karsilagilmaz.

Protez kapagin efektif kapak a¢ilim alaninin hastanin dlciilerine gore hesaplanan aort
kapak agiklik alanindan diisiik olmasi sonucu protez-hasta uyumsuzlugu (<0.85 cm2/m2)
gelisir. Ozellikle sol ventrikiil disfonksiyonu gelismis hastalarin bu durumda sagkalim

oranlar1 diiser.
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Kalp ileti sistemi ile ilgili komplikasyonlar:

Asir1 kalsifikasyon ve sol ventrikiil fonksiyon bozuklugunun olmas: kapak
replasmani sonrast ileti bozuklugu gelisme riskini artirmaktadir. Operasyon sirasinda ise ileti
sisteminin cerrahi olarak hasarlanmasi, gelisebilecek 6dem veya hematomun basisi, partikiil
tromboembolizmi, his demetine olan kanama ileti bozuklugu gelismesine sebep olmaktadir.
Ileti bozukluklar1 genellikle sag trigon ve membranoz septum bdlgelerinden dekalasifikasyon
islemleri sonrasinda geligir. Operasyon sirasinda ileti sisteminin oldugu non-koroner ve sag
koroner yaprakg¢iklar aras1 komissiir ile sag koroner ostium arasinda kalan annulus bolgesine

miidahile ederken oldukg¢a dikkatli olunmas1 gerekmektedir.
Norolojk komplikasyonlar:

Izole aort kapak replasmani sonras1 ndrolojik olaylar %3,5 oraninda goriilmesine
kars1 eszamanli koroner girisim yapilan hastalarda bu oran %5,7 oranina yiikselmektedir.
Operasyon sirasinda yetersiz dekalsifikasyon ve dearing sonucu, postoperativ donemde ise
yetersiz antikoagulasyon ve gelisen enfektiv endokardit sonrasi norolojik olaylar goriilme

riski artmaktadir.
Yapisal kapak disfonksiyonu:

Protez kapakta olusan bozulmalar (biyoprotezlrde yaprak¢ik dejenerasyonu veya
kalsifikasyonu), dikis hattinin ayrilmasi sonucu yetmezlik veya darlik olusabilmektedir.
Stentsiz biyoprotezlerde striktirel dejenerasyon stentli kapaklara nazaran az gérilmektedir.
Yasli hastalarda biyoprotez dejenerasyonlarinin gencglere gore daha yavas oldugu

bildirilmektedir. Ayrica kadin hastalarda dejenereasyonun daha hizli oldugu gésterilmistir.
Antikoagulasyona bagli kanama:

Kapaga bagli olaylarin ve mortalitenin en sik nedeni antikoagulasyona bagh
kanamadir. En sik gastroentestinal ikinci siklikda ise intrakraniyal kanamalar goruldr.

Postoperativ ilk 6 ay kanama olaylarinin en sik goriildiigii donemdir.
Tromboembolizm:

Aort kapaga bagli kanamadan sonra goriilen en sik olay tromboembolizmdir.
Goriilme oran1 %0,8-2,3 hasta yil1 arasinda degigsmektedir. Olaylarin yaris1 norolojik, %40°1
gecici, %10’u periferik olaylardir. Khan ve arkadaslarinin biyolojik ve mekanik kapaklarin 20
yillik takip sonucglarma gore tromboembolizm olaylarinda mekanik ve biyolojik kapaklar

arasinda anlaml fark yoktur (31).
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Kapak trombozu:
Mekanik aort kapaklarinda kapak trombozu mitral kapaklarin aksine ¢ok az goriiliir.
Goriilme orani %0,3 hasta yilmin altindadir. Biyoprotezlerde kapak trombozu goriilmemekle

birlikte subklinik trombozlar BT ile degerlendirildiginde ortaya ¢ika biler.

Tablo 8: Protez kapak islev bozuklugunun tedavisi (2017 ESC/EACTS Kalp Kapak
Hastaliklar1 Tedavi Kilavuzu) (26)

Oneriler Oneri Kanit
Snifi Diizeyi

Mekanik kapak trombozu

Ciddi komorbiditesi olmayan kritik hastalarda, obstriktif I C

trombozu olan hastalarda acil kapak replasmani dnerilir

Cerrahi secenek mevcut degil veya c¢ok yiiksek riskliyse ya da lla C

sag tarafli protez trombozu durumunda fibrinoliz

Emboli ile komplike olmus obstriiktif olmayan genis (>10 mm) Ila C

protez trombozunda cerrahi diistiniilmelidir

Biyoprotez trombozu

Tekrar miidahaleyi diistinmeden 6nce biyoprotez Kapak I C

trombozunda VKA ve/veya fraksiyone edilmemis heparin ile

antikoagulasyon onerilir

Protez kapak endokarditi:

AVR operasyonu sonrasi enfektiv endokardit gériilme oran1 operasyondan sonra
6.haftada en ylksektir (%0,7- 1,2). Dokuzuncu aydan sonra diisiik oranda (%0.05) goriiliir.
Postoperativ ilk 3ayda gelisen endokardit etkenleri preoperativ veya postop ilk birkag giinde
bulasmustir (stafilokok, gramnegatif koklar). Ge¢ donemde gelisen endokarditlerin etkeni
genelde streptokoklardir ve gecici bakteriyemiden kaynaklanir. Ik defa ameliyat olacak
hastalar icin erkek cinsiyyet, preop enfektiv endokardit varligi, mekanik kapak kullanimi risk
faktorleri olarak gdsterilebilir. Redo vakalarda endokardit gelisme riski daha yiiksek oranda
goriiliir. Onceden mitral kapak replasmani yapilmasi, aktiv prostetik kapak enfeksiyonu
varlig1 reoperasyonlarda enfektiv endokardit gelisme riskini artirmaktadir. Mekanik

kapaklarda enfektiv endokardit gelisme riski daha yiiksektir.
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Protez kalp kapag1 endokatditinde kalp yetmezliginin gelismesi, ciddi protez kapak
islev bozuklugu (dehisans) olusmasi, komplikasyon (abse, fistiil, anevrizma) gelismesi,
kontrol altina alinamayan enfekisyon, tekrarlayan embolizm varliginda acil veya ivedilikle

hastanin operasyona alinmasi gerekir.
Hemoliz:

Tum mekanik kapaklar normal fonkisyonlari korundugunda bile az da olsa hemolize
sebep olurlar. Kacagm miktari ile orantili olarak periprostetik ve intraprostetik kacaklar
hemolizi artirirlar. Protez kapagin tromboze oldugu durumlarda hemoliz kaydedeyer bicimde
artmaktadir. Stentli biyoprotezlerde gorulen santral kagaklar hemolize sebep olmamakla
birlikde periprostetik kacaklar hemolize sebep olur. Allogreftlerde ise periprostetik veya
santral kagak hemolize sebep olmamaktadir. Biyolojik kapaklarda nedeni kesin bilinmemekle

birlikte sik-sik trombositopeni goriiliir.
Paravalvuler kagak:

Kapak replasmani sonrasi erken dénemde minimal paravalvuler kagak gordlebilir.
[lerleyen donemlerde kapak dikis halkasmin doku ile biitiinlesmesi bu kacaklar1 dnler. Bazen
ise kiiclk kacaklar zamanla artar veya aniden genis paravalvuler kagaklar olusur. Hastanin
klinigi, hemoliz derecesi, ekokardiyografik olarak ciddi aort kagcaginin saptanmasi operasyon
kararinin alinmasida 6nemlidir. Asemptomatik hafif paravalvuler kacaklar medikal tedavi ile
izlenebilir. Ancak klinigin olusmasi veya ekokardiyografik kontrollerde ka¢agin artmasi

operasyon endikasyonu olusturur.

Paravalvuler kacagin olusmasinda hastaya aid olan sebepler annuler kalsifikasyon,

enfektiv endokardit, annuler abse olarak gosterilebilir.

Allogreft veya stentsiz biyoprotez ile subkoroner aort kapak replasmani yapilan
hasalarda tist dikis hattindaki teknik problemlerle ile ilgili olarak paravalvuler kacaklar

izlenebilir.

Kalsifikasyonlarm aortik annulusa zarar vermeden tam ¢ikarilmasi, annulus
Olcustinden bir numara kiigiik protez kapak kullanilmas1 ve hasar gormiis annuler bolgelerde

pledget destekli siitiirlerin kullanilmasi paravalvuler kagaklarin 6nlenmesinde dnemlidir.
Santral kacak:

Mekanik kapaklarda hafif santral kagcaklar beklenen bir bulgudur. Ciddi mekanik

sorunlarmin oldugu, dikislerin araya sikigsmasi sonucu 6nemli santral kagaklar olusabilir.
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Biyolojik kapaklarda ise hafif sanral kagaklar goriilmez. Zamanla olusan dejenerasyon,
yaprak¢iklarda olusa bilecek hasarlar, enfeksiyon gibi durumlar biyolojik kapaklarda santral

kagaklarm goriilmesine neden olur.

Allogreft kapaklarda kapagin hazirlanmasi, saklanmasi, kapagin distorsiyonuna ve
prolapsusuna sebep olabilecek teknik implantasyon hastalar1 santral kagaklarin goriilmesine

sebep ola bilir.
Asendan aortaya iligkin komplikasyonlar:

Replase edilmemis dilate asenda aort, aortik kaniilasyon, root kaniilii, kross klemp

yerlerinde olusabilecek intimal hasar sonucu asendan aortada diseksiyon gelise bilir.
Reoperasyon:

Reoperasyon mekanik aort kapaklarda genellikle postoperativ erken donemde
goraliir ve 3.ay en ¢ok goriildiigii donemdir. Akut tromboz, paravalvuler kagak, enfektiv
endokardit gibi nedenleri vardir. Akut kapak trombozu nedeni ile yapilan reoperasyonlarda
genelde kapak degisimi yapiliyor ancak bazen trombektomi yeterli olabilir. Dehisansin az
oldugu durumda tamir dikisleri yeterli oldugu halde dehisansin fazla oldugu durumlarda
kapak degisimi gerekmektedir. Enfektiv endokardit nedeni ile reoperasyonlarda aktiv
enfeksiyon varhiginda kapak degisimi yapilmasi gerekir. Tiim enfekte dokularin temizlenmesi
enfeksiyonun sebat etmemesi acgisindan 6nemlidir. Biyolojik kapaklarda ise reoperasyonlarin
en sik nedeni struktiirel disfonksiyon olarak bilinir. Stentli biyoprotezlerde goriilen
dejenerasyon ise ikinci bir risk faktoru olarak bilinmektedir. Disfonksiyone mekanik kapak
nedeni ile yapilan re-replasmanlar biyoprostetik kapaga gore 2,25 kat daha fazla riskli

olmaktadir (16).

3. GEREC VE YONTEM

Ocak 2014 ve Ekim 2019 tarihleri arasinda Ege Universitesi Hastanesi Kalp ve
Damar Cerrahisi kliniginde aort darlig1 tanis1 ile mekanik aort kapak ve dikigsiz biyolojik aort
kapak replasmani yapilan 65 yas ve {istii hastalar ¢aligmaya dahil edildi. Caligmaya 72
mekanik AVR, 59 Perceval S dikissiz kapak uygulanan toplam 131 hasta dahil edildi. Ek
olarak mitral kapak, asendan aort girisimi olan ve aort yetmezligi tanisi ile opere edilen
hastalar ¢aligma disinda tutuldu. Ek girisim olarak koroner bypass uygulanan toplam 50 hasta

calismaya dahil edildi.
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Mekanik kapak olarak 35hastaya St. Jude, 6hastaya Open Pivot, 31hastaya
CarboMedics Top Hat mekanik kapak kullanildi. Biyolojik dikissiz kapak olarak tiim
hastalarda Sorin Perceval S kapagi kullanildi. Mekanik kapak yapilan hastalar AVR, biyolojik

dikissiz kapak kullanilan hastalar Perceval olarak iki alt grupda incelendi.

Hastalarin operasyon oncesinde yasi, cinsi, ek hastaliklar1 (hipertansiyon, diabetis
mellitus, kronik obstriktiv akciger hastaligi), sigara kullanimi, euroscore degerleri,
serebrovaskuler olaylari, gastrointestinal kanama oykiisii varligi, EKO, hemogram, bobrek
fonksiyon testleri, perop olarak KPB, Kross klemp siireleri, operasyon sonrasinda drenaj
miktari, entubasyon siireleri, revizyon sayisi,yogun bakim ve hastane yatis siireleri, kalict

pacemaker ihtiyaci, postoperativ ilk alt1 ayda yapilan EKO sonuglar1 karsilastirildi.

Tiim olgular genel anestezi altinda, dort Perceval yapilan hastada J sternotomi ile
diger biitiin hastalarda median sternotomi ile yapildi. Sternotomi sonrasi perikard agildi,
heparinizasyon sonrasi aortaya arteryel kaniil, sag atriuma ¢ift asamal1 venoz kaniil
yerlestirildi. Aortik root ve sag siiperior pulmaner ven vent kantilii yerlestirildi. Dikissiz
kapak kullanilmasi diisiiniilen hastalarda biraz disalden olmakla her iki grupta transvers
aortomi yapildi. Aort kapak lifletleri rezeke edilerek, kalsifikasyonlar temizlendi. Dikigsiz
kapak kullanilan hastalarda 6nce {i¢ adet kilavuz dikisi kiispislerin ortasindan sonra kapak
iizerindeki ilmeklerden geg¢ildi. 3 kilalvuz dikisi de gergin tutularak holderle birlikte 6nceden
sikistirilarak kollebe edilen kapak annulusa yerlestitildi. Sonra kateter serbestlestirildi, nitinol
stentin inflow halkas1 annulusa, outflow halkasi ise aort duvarma gelecek bir sekilde kapak
acildi. Kilavuz dikisleri ¢ikarildi. Balon dilatasyon kateteri ile 4 atm’de 30 saniye basing
uygulanarak kapak genisletildi. Nitinol halkanin genislemesi i¢in kapak 37 derece steril su ile

yikandi.

Mekanik kapak yapilan hastalarda 2/0 plejitli ethibond siitiirler (plejitler aort
tarafinda kalacak sekilde) veya plejitsiz ethibond siitiirler 6nce annulusdan sonra kapak
halkasindan simetrik olarak gecildi. Kapak supraannuler olarak oturtuldu. Dikisler baglanarak

kapak stabilizasyonu saglandikdan sonra her iki grupda prolen siitiirlerle aortotomi kapatildi.

Islem sonrasi peroperativ TEE ile kapak haraketleri ve paravalvuler kagak olup
olmadig1 kontrol edildi. Kardiyopulmaner bypassdan ¢ikildi. Dekanulasyon ve hemostaz
sonrasi katlar anatomik planda kapatildi. Tiim hastalar kalp ve damar cerrahisi yogun

bakimina alindi.

Istatiksel analiz: AVR ve Perceval gruplari i¢in tanimlayic1 degiskenler analiz edildi.

Stirekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Shyapiro-Wilk testi ile arastirildi; p<0.05
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durumunda ilgili degiskene ait verilerin normal dagilima uygunluk gostermedigi kabul edildi.
Tanimlayici degiskenlerden kategorik olanlar her grup i¢in say1 (n) ve grup igerisinde ylizde
(%) olarak, stirekli degiskenlerden normal dagilima uygunluk gdsterenler aritmetik ortalama
(£ ortalamanin standard hatasi), normal dagilima uygunluk géstermeyenler median olarak
belirtildi. Pre-op, peri-op ve post-op donem parametrelerinin AVR ve Perceval gruplari
arasinda karsilastirilmasi sirasinda: kategorik degiskenler igin Fisher’s exact test, surekli
degiskenlerden normal dagilim gosterenler i¢in Student’s t-test, normal dagilim
gostermeyenler icin Mann-Whitney U testi kullanildi. Ttim testler i¢in istatistiksel anlamlilik

diizeyi p<0.05 kabul edilmistir. Istatistiksel analizde SPSS version 23 kullanilmustir.
4 BULGULAR

Preoperatif, perioperatif ve postoperatif siirekli degiskenler Shapiro-Wilk testine gore

normal dagilima uygunluk géstermedi (p<0,05)

Operasyon Oncesinde hasta 6zelliklerine bakdigimiz zaman AVR grubunun median
yas1 69 iken Perceval grubunun 77 olarak sonuglanmisdir ve p degeri anlamli (p<0,05)

bulnmustur.

AVR grubunda 47(%65,3) hasta erkek 25(%34,7) hasta kadin, Perceval grubunda
24(%A40,7) hasta erkek 35(%59,3) hasta kadin olarak bulunmustur ve anlamli fark

goriilmemistir.
Ek hastaliklara bakildigi zaman DM AVR grubunda 20(%27,8) hastada, Perceval

grubunda 17(%28,8) hastada goriilmiistiir ve anlaml1 fark bulunamamastir.

AVR grubunda KOAH 8(%11,1) hastada, Perceval grubunda 7(%11,9) hastada

goriilmiistiir ve anlaml fark yoktur.

Hipertansiyon AVR grubunda 42(%58,3) hastada, Perceval grubunda 47(%79,7)

hastada goriilmiistiir ve p degeri (0,14) anlaml1 bulunmamastir.

AVR grubunda 32(%44,4) hastada, Perceval grubunda 13/%22) hastada sigara

kullanim 6ykiisii vardir ve p degeri (0.09) anlamli bulunmamastir.

AVR grubunda 1(%]1,4) hastanin SVO 6ykiisii mevcut. GIS kanama &ykiisii olan
hasta yoktur. Perceval grubunda 3(%5,1) hastanin SVO 6ykiisii ve ayn1 zamanda da 3(%5,1)
hastanin GIS kanama &ykiisii vardir. Ancak iki grup arasinda her iki hastalik agisindan

anlamli fark bulunmamuistir.
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Euroscore degerlerine bakdigimiz zaman median degerleri esit goriillmesine ragmen
ortalama siralama (mean rank) degerlerindeki farklilik sonucu (AVR:56.92 vs. Perceval:77.08
Mann Whitney U testinde p-degeri anlamli (p<0,05) bulnmustur.

Preop kreatin (p: 0,243) ve trombosit (p: 0,91) degerlerinde anlamli farklilik

bulnmamustir.

Iki grup arasinda hemotokrit degerlerine bakdigimiz zaman anlamli farklilik vardir.

AVR grubu i¢in median 39, Perceval grubu i¢in 36, p degeri (0,02) anlamli bulunmustur.

AVR grubu i¢in 7 hastaya tek damar, 10 hastaya 2damar, 9 hastaya 3damar, 1hastaya
4damar CABG uygulanmstir. Perceval grubu i¢in 3 hastaya tek damar, 10 hastaya 2damar, 9
hastaya 3damar, 1hastaya 4damar CABG uygulanmistir. Es zamanl olarak CABG uygulanan
hastalar AVR grubunda 27 (%37,5) Perceval grubunda 23 (%39) olarak bulunmustur ve

anlamli fark yoktur.

Preop EKO sonuglarini karsilastirdigimizda heriki grup i¢in median EF %60 olarak

goOriilmiis ve anlaml farklilik bulunmamustir.

AVR grubu i¢in maksimum gradiyent 80.5 (mmHg) ortalama gradiyent 42.0
(mmHg), Perceval grubu i¢in maksimum gradiyent 77,0 (mmHg) ortalama gradiyent 43,0

olarak bulunmustur ve anlamli fark goriilmemistir.

AVR grubu i¢in hastalarin diastol ve sistol sonu ¢aplar1 4,8cm ve 2,8 cm, Perceval

grubu i¢in 4,6cm ve 2,8cm olarak bulunmustur ve anlamli fark goriilmemistir.

AVR grubu i¢in 25(%34,7) hastada MY1,21(%29,2) hastada MY 2, 6(%8,3) hastada
MY 3 olarak goriilmiistiir. Perceval grubu icin 13(%22) hastada MY1, 22(%37,3) hastada
MY?2, 8(%13,5) hastada MY3 olarak goriilmiistiir ve iki grup arasinda mitral yetmezlik

acisindan anlamli fark bulunmamastir.

AVR grubu icin 27(%37,5) hastada TY1, 14(%19,4) hastada TY2, 4(%5,6) hastada
TY3 olarak goriilmiistiir. Perceval grubu i¢in 21(%35,6) hastada TY1, 12(%20,3) hastada
TY2, 3(%5,1) hastada TY3 olarak goriilmiistiir ve iki grup arasinda trikuspit yetmezlik

acisindan da anlamli fark bulunmamuistir.
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Tablo 9: AVR ve Perceval gruplarinin preoperatif hasta dzellikleri

AVR (n:72) Perceval (n: 59)
Karakteristik n(%o) Median n(%o) Median p-degeri®
Yas 69 77 ,000
Euroscore 4 4 ,002
Kreatinin mg/dL 875 0,970 ,243
Hemotokrit (%) 39.000 36.00 ,002
PLT pL 206.50 237.00 ,091
EF (%) 60.000 60.00 276
Max.Gradient(mmHQ) 80.5000 77.00 ,435
Ort.Gradient(mmHg) 42.0000 43.00 ,865
LVEDD (cm) 4.8500 4.600 ,019
LVESD (cm) 2.9000 2.800 146
Ayni1 operasyonda 27 (37.5) 23 (39) 1,000
CABG
Cinsiyet .008
Erkek 47(65.3) 24(40.7)
Kadin 25(34.7) 35(59.3)
DM 1.000
DM yok 52(72.2) 42(71.2)
Dm var 20(27.8) 17(28.8)
KOAH 1.000
KOAH yok 64(88.9) 52(88.1)
KOAH var 8(11.1) 7(11.9)
AT 0,14
HT yok 30(41.7) 12(20.3)
HT var 42(58.3) 47(79.7)
Sigara kullanimi .009
Sigara 6ykuisi yok 40(55.6) 46(78)
Sigara Oykusi var 32(44.4) 13(22)
SVO .326
SVO yok 71(98.6) 56(94.9)
SVO var 1(1.9) 3(5.1)
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GIS.kanama .089
GIS.kanama yok 72(100) 56(94.9)
GIS.kanama var 0(0) 3(5.1)
Mitral yetmezlik ,207
MY1 25(34.7) 13(22)
MY?2 21(29.2) 22(37.3)
MY3 6(8.3) 8(13.5)
Trikuspit yetmezlik ,992
TY1 27(37.5) 21(35.6)
TY2 14(19.4) 12(20.3)
TY3 4(5.6) 3(5.1)

8AVR-Perceval gruplar1 arasinda fark (siirekli degiskenler i¢in Mann-Whitney U, kategorik

degiskenler icin Fisher’s Exact test.

Perioperativ olarak hastalarin kardiyopulmoner bypass (KPB) ve kross klem siireleri
Karsilastirildi. Median degerlerine bakildigi zaman AVR grubu i¢in 91.0 dk, Perceval grubu
icin 65.0 dk gortlmiistiir ve anlaml fark bulunmustur (p 0.02).

Kross klem siiresine bakdigimiz zaman AVR grubu i¢in median stire 77.0 dk,
Perceval grubu icin 51.0 dk olarak goiilmiistiir. KPB siiresinde oldugu gibi kross klemp

stiresindede anlamli fark (p 0.00) bulunmustur.

AVR grubunda 5hastaya 19mm, 3hastaya 20mm, 38hastaya 21mm, 4hastaya 22mm,
17hastataya 23mm, Shastaya 25mm mekanik kapak implante edilmistir. Perceval grubunda

11hastaya S, 19hastaya M, 20hastaya L, 9hastaya XL ol¢iilerinde kapak implante edilmistir.

Tablo 10: AVR ve Perceval gruplarinin perioperatif hasta karakteristikleri.

AVR (n:72) Perceval (n: 59)
Karakteristik n(%o) Median n(%o) Median p-degeri®
KPB.suresi (dk) 91.0 65.0 .002
X klemp siresi 77.0 51.0 .000
(dk)

8AVR-Perceval gruplari arasinda fark (stirekli degiskenler igin Mann-Whitney U, kategorik

degiskenler i¢in Fisher’s Exact test.

33




Postoperatif sonuglari inceledigimiz zaman drenaj miktart heriki grupda median
olarak 300ml, yogun bakim yatis siiresi 1giin, hastane yatis siiresi 7giin olarak goriilmiistiir ve

her ti¢ deger arasinda fark bulunmamustir.

Yogun bakimda ekstubasyona kadar olan siire AVR grubu igin median olarak 10

saat, Perceval grubu i¢in 11,5 saat goriilmiistiir ve anlamli farklilik bulunmustur (p 0.04)

Postoperativ ilk ayda yapilan EKO kontrolunda hastalarin EF(%), maksimum
gradiyent, ortalama gradiyent, diastol ve sistol sonu gaplarina, mitral yetmezlik ve trikuspit
yetmezliklerine bakilmis ve operasyon oncesinde oldugu gibi operason sonrasindada anlamli

fark bulunmamustir.

Operasyon Oncesinde trombosit degerlerinde anlamli fark goriilmeyen hastalarin
yatis slirelerindeki endiisiik trombosit ve taburculuk trombositlerine bakildgi zaman anlamli
fark ortaya cikmistir. AVR grubu i¢in en diisiik trombosit median degeri 124.000 pL,
Perceval grubu i¢cin 75.500 uL, taburculuk trombosit degeri AVR grubu i¢in 171.000 pL,
Perceval grubu i¢in 120.500 pL olarak gorilmiistiir (p 0.00)

Heriki grupda 1 hasta kanama nedeni ile revizyona alinmistir.

AVR grubunda 2(%?2,8) Perceval grubunda 3(%?5,1) hastaya kalict pacemeker

implante edilmisdir.

AVR grubunda 2(%2,8) Perceval grubunda 5(8,5) hastada postoperatif erken

donemde akut bobrek yetmezligi gelismistir.

Perceval grubunda 2hasta ikinci ve yedinci giiniinde, AVR grubunda 1hasta 6.gilinlinde yogun

bakimda eks olmustur.

Tablo 11: AVR ve Perceval gruplarinin postoperatif hasta karakteristikleri.

AVR (n:72) Perceval (n: 59)
Karakteristik n(%o) Median n(%o) Median p-degeri®
Drenaj (ml) 300.00 300.00 .690
Entubasyon (saat) 10.00 11.50 .004
Yogun bakim 1.00 1.00 .160
(giin)
Hastane (giin) 7.00 7.00 .983
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EF (%) 60.0000 60.0000 .756
LVEDD (cm) 4.8000 4.5000 .046
LVESD (cm) 2.8000 2.8000 943
Max. Gradient 25.0000 21.5000 .006
(mmHg)
Ort. Gradient 13.0000 11.0000 .036
(mmHg)
Min PLT pL 124.000 75.500 .000
Taburculuk PLT 171.000 120.500 .000
puL
Revizyon 1.000
yok 71(98.6) 58(98.3)
var 1(1.4) 1(1.7)
Kalic1 pacemaker .657
yok 70(97.2) 56(94.9)
var 2(2.8) 3(5.1)
ABY 243
yok 70(97.2) 54(91.5)
var 2(2.8) 5(8.5)
Mitral yetmezlik .148
MY1 33(46.5) 17(30.4)
MY?2 17(22.5) 21(37.5)
MY3 5(7.0) 7(12.5)
Trikuspit 335
yetmezlik
TY1 28(39.4) 18(32.1)
TY2 18(25.4) 14(25.0)
TY3 2(2.8) 6(10.7)

®AVR-Perceval gruplari arasinda fark (stirekli degiskenler igin Mann-Whitney U, kategorik

degiskenler i¢in Fisher’s Exact test.
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6. TARTISMA

Ileri yas hastalarda, dzellikle yiiksek riskli hastalarda kardiyopulmaner bypass ve
koross klemp siirelerinin kisa tutulmasi hastanin postoperatif erken donem sonuglarini pozitiv

olarak etkilemektedir. Dikissiz aort kapaklarin kullanimi bu ag¢idan avantaj saglamaktadir.

Bizim ¢aligmamizda konvensiyonel aort kapak replasmani ile dikissiz aort kapak
replasmani arasinda kross klemp ve KPB siirelerinde dikissiz kapak lehine anlamli fark

goriilmiistiir. Birgok ¢aligmada ayn1 sonuglarm goriilmesi tezimizi destekler nitelikdedir.

Francesco Pollari ve arkadaslar1 Almanyada 2010-2013 tarihleri arasinda 166
dikissiz kapak, 400 stentli biyolojik kapak olmakla toplam 566 hasta lizerinde yaptiklari
calismada dikissiz kapak kullanilan hastalarda aortik kross klemp, kardiyopulmaner bypass ve
operasyon siiresinin, kan transfiizyonunun, entubasyon, yogun bakim ve hastanede yatis
sliresinin, ayni zamanda postoperativ donemde atriyal fibrilasyon ve plevral eflizyon goriilme
sikliginin azaldigimi gostermislerdir. Pacemaker ve serebrovaskuler olaylarda iki grup
arasinda fark goriilmemistir. Postoperatif komplikasyonlari ve hastane yatis suresinin
azalmasi ile dikissiz kapaklarin toplam maliyetinin stentli biyoprotezlere gore daha az
oldugunu ileri stirmiislerdir (32). Bizim ¢alismamizda iki grup arasinda hastanede yats,

entube kalis siiresi, yogun bakim siiresinde anlaml fark goriilmemistir.

Martin Hartrumpf ve arkadaslarimin 829 hasta iizerinde yaptiklari retrospektif
calismada farkli sigir aortik biyolojik kapaklarla (Mitroflow, Crown, Perimount, Trifecta)
yine 2farkl dikissiz biyolojik kapaklarin (Perceval, Intuity) kisa donem ve hemodinamik
sonuglar1 kargilastirilmistir. 23mm ve tlizerinde kapaklar kabuledilir gradiyent olusturmustur.
21mm Mitroflow/Perceval ve 19 mm Crown kapaklar1 ortalamanin iistiinde gradiyent
gostermistir. Kardiyopulmaner bypass, kross klemp ve operasyon siiresi dikissiz kapaklarda
anlamli olarak daha kisadir. Pacemaker ihtiyaci ve serebrovaskuler olaylar dikissiz kapaklarda
daha fazla goriilmistiir. Erken donem mortalite, kanama nedeni ile revizyon, diyaliz, kan
iirtinii kullanimi, gradiyentler ve aort yetersizlikleri arasinda a bir fark goériilmemistir. Ayni
zamanda risk analizleri diisiik kapak 6l¢iisii, diisiik ejeksiyon fraksiyonu, endokardit, kan
iriinii kullanim1 ve uzun siiren kardiyopulmaner bypass siiresi yliksek mortalite belirleyicisi
oldugunu goéstermistir (33). Bizim ¢aliyjmamizda iki grup arasinda pacemaker ihityaci, drenaj
miktar1, serebrovaskuler olaylar, erken dénem mortalite oranlar1 arasinda anlamli fark

goriilmemistir.

Andrew L. Smith ve arkadaglar1 2008 ve 2015 yillar1 arasinda dikissiz ve

konvensiyonel aort kapak replasmani yapilan toplam 597 hastanin verilerini
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karsilastirmiglardir. Kross klemp siireleri dikissiz ve konvensionel kapaklar i¢in (71+33dk;
106+42dk p<0.01), kardiyopulmaner bypass siireleri (95+42dk; 134+47dk p<0.01) anlaml1
olarak dikissiz kapaklar lehine sonuclanmustir. 30giinliik mortalitede anlamli fark
bulunmamistir. Mekanik ventilasyon ve yogun bakimda kalis siiresi dikissiz kapaklarda daha
kisa bulunmustur. Aym1 zamanda dikissiz kapaklarda yeni gelisen postoperatif atriyal
aritmiler az oldugu gorilmiistiir. Ameliyat sonrasi hastanede kalis siiresi benzer olarak

sonuglanmigtir (34).

Kevin Phan ve arkadaslarinin dikissiz kapaklar tizerinde yaptiklar1 meta-analizde
toplam 361 caligma taranmisdir. Bu mekaleler detayl arastirildiktan sonra toplam 1037 hasta
iceren 12 ¢alisma meta-analize dahil edilmistir. Calismaya dahil edilen 12 ¢alismanin timii
gozlemsel ¢alisma olup, 10°u prospektif, 2’si retrospektif ¢alisma olmustur. Yedi ¢calismada
dikissiz kapak uygulanan 50 veya daha fazla hasta bulunurken, geri kalan 5 ¢alismada 50'den
az hasta vardir. Bunlardan 6 ¢caligmada toplam 502 hastaya Perceval S dikissiz kapagi, 4
calismada 316 hastaya 3F Enable ve birer caligmada 32 hastaya Trilogy, 146 hastaya Edwards
Intuity kapag1 uygulanmistir. Hastalarin %40,4'tinde Minimal invaziv yontem kullanilirken,
%22,8'ine eslik eden koroner bypass cerrahisi uygulanmistir. Izole aort kapak girisimlerinde
kross klem ve KPB siiresi, sirasiyla 46,5 ve 56,7 dakika idi. 30 giinliik ve 1 yillik mortalite
oranlar1 sirasiyla %2,1 ve %4,9 iken, inme %1,5, kapak dejenerasyonlar1 %0,4 ve
paravalviiler kacak insidans1 %3 olarak goriilmiistiir. Biitlin gozlemsel kanitlarin
degerlendirilmesi siitiirsiiz aort kapak implantasyonunun daha kisa kross klemp ve KPB siiresi
ile iligkili giivenli bir prosediir oldugunu ve kisa vadede konvansiyonel yaklasimla

karsilastirilabilir komplikasyon oranlarinin kabul edilebilir oldugunu géstermektedir (35).

Dikissiz biyolojik kapaklarda postoperatif donemde sebebi kesin olarak bilinmesede
trombositopeni gelismektedir. Bizim ¢alismamizda preoperatif donemde iki grup arasinda
trombosit sayisinda anlamli fark yoktur. Postoperatif donemde ise perceval grubunda en

diisiik ve taburculuk trombosit say1 anlamli sekilde diisiik olarak goriilmiistiir.

Syed Saleem Mujtaba ve arkadaslar1 2014-2017 yillarinda 72 Perceval S aort kapak
ve 101 Perimount Magna Ease biyoljik kapak hastalarmin sonuglarini karsilagtirmislardir.
Perceval S grubunda ilk giinde trombosit sayisi, en diisiik trombosit sayis1 ve taburculukda
trombosit sayis1 diisiikliigli ve trombositopeni oranlar1 anlamli olarak goriilmiistiir (36). Buda

bizim ¢aligmamizin sonuglar1 ile uyum gostermektedir.
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7. SONUC VE ONERILER

Dikissiz aort kapak replasmanu ileri yas, yiiksek riskli ve koroner bypass gibi ek
kardiak girisim yapilan hastalarda konvensiyonel aort kapak cerrahisine azalmis kross klemp
ve KPB siirelerinden dolayi iyi bir alternativdir. Calismamizda yas ve euroscore degerleri
anlaml1 yiiksek olan Perceval grubunun kross klemp ve KPB siireleri anlamli olarak diigiik
sonu¢lanmis, yogun bakimda ve hastane kalis siirelerinde bir fark goriilmemisdir.
Postoperativ donemde Perceval grubunda anlamli olarak trombositopeni gelismesine ragmen
erken donemde minér veya major kanamalar arasinda bir fark yoktur. Calismamizda heriki
grubun erken donem sonuglar1 karsilastirmistir. Uzun donem sonuglari i¢in ilave ¢aligmalara

ihtiyag vardir.
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