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OZET

MEKANIK AORT KAPAK PROTEZLERIN ERKEN VE GEC DONEM
SONUCLARININ DEGERLENDIRILMESIi

GATA Kalp ve Damar Cerrahi kliniginde Ekim 2004 — Haziran 2008 yillari
arasinda 130 hastaya izole aort kapak replasmani yapilmistir. Aort kapak ile birlikte
ilave olarak mitral kapak replasmani, CABG uygulanan, aortik kdkii genigletme ve
asenden aorta replasmani ile birlikte aort kapak replasmani yapilan hastalar ¢alisma
calismaya dahil edilmemigtir. Toplam takip suresi 1825 hasta yili, ortalama takip
suresi 4.4 yildir. En uzun takip suresi 4.6 yildir. 1825 hasta yili takibinde 3 hastada
(%2.3) mortalite meydana gelmistir (1 tromboemboli, 1 kanama, 1 hastada protez
kapak endokarditi). Ge¢ doénem mortalite hizi %0.86 olarak saptanmistir. Geg
donem mortalite nedenleri arasinda tromboemboliye bagh mortalitenin diger
nedenlere bagli mortaliteden fazla oldugu gorilmastur.

Yaptigimiz c¢aligmada kapaga bagh komplikasyonlar toplam 13 (%10.)
vakada tespit edilmistir. 1825 hasta yil takip stresinde komplikasyonlarin lineerize
hizi %2.19 hasta yili olarak saptanmistir.

Ge¢ doénem komplikasyonlar incelendiginde; ilk sirada kanama yer
almaktadir. Toplam 5 (%3,8) hastada kanama goérulmustir (2 (%1.5) hastada
hematuri, 1 (%0.7) hastada perikardiyal kanama, 1 (%0.7) hastada ciltte yaygin
hematomlar, 1 (%0.7) hastada epistaksis). Kanamanin lineer hizi %1.5 hasta yil
olarak odlgulmustur. Tromboemboli 2 hastada (%1.5) gérulmastar (1 (%0.7) hastada
serebral, 1(%0.7) hastada retinal). Protez kapak endokarditi 2 (%1.5) hastada
gelismistir. Bu hastalarin 1’ine reoperasyon uygulanirken kalan 1’i medikal tedavi ile
takip edilmistir. Medikal tedavi ile takip edilen hasta fatal seyretmistir. Toplam 6
(%4.6) hastaya reoperasyon uygulanmistir. Reoperasyon lineer hizi %0.4 olarak
hesaplanmistir. Reoperasyon 3 hastada paraprostetik kagak, 1 hastada endokardit,
1 hastada protez disfonksiyonu ve 1 hastada kanama nedeni ile uygulanmistir.

Komplikasyonsuz seyreden hastalar icin toplam takip slresi 1642 hasta yilidir.
4.6 yiIl sonunda 127 (%97.7) hasta sad kalirken, bunlardan 117 (%90) hasta
komplikasyonsuz olarak yasamigtir. 4.6 yillik takip sonunda %97.6’lik bir yasam
suresi saglanmistir.

Anahtar Kelimeler: Aort kapak replasmani, mekanik protez, uzun dénem sonuglar.
Yazar: Hv. Tbp. Yzb. Kamil SARKISLALI
Danigsman: Prof. Tb. Kd. Alb. Mehmet ARSLAN
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ABSTRACT

EVALUATION OF EARLY AND LONG-TERM RESULTS OF MECHANICAL
AORTIC VALVE REPLACEMENT

Between the dates of October 2004 — June 2008 130 patients with aortic valve
disease underwent the procedure of isolated aortic valve replacement (AVR) in
Gulhane Military Medical Academy Department of Cardiac and Vascular Surgery.
Ptients who underwnet accompanying procedure of mitral valve replacement,
CABG, aortic root enlargement and aortic root replacement were excluded. Total
follow-up period was 1825 patient/years. Mean follow-up time was 4.4 years, while
the longest follow-up time was 4.6 years. Mortality occured in 3 (2.3%) of the
patients (1 due to prosthetic valve endocarditis, 1 due to haemorrhage and 1 due to
thromboembolic events). Long-term mortality rate was determined as 0.86%.
Prosthetic valve endocarditis and thromboembolism were shown to be the most
common causes of long-term mortality. In  this study, prosthetic valve
dysfunction and complications related with prosthetic valve occured in 13 cases.
The linear rate of complications was measured as 2.19% patient year during the
follow-up period.

Haemorrhage was seen to be the most common complication occured within the
long-term. Five patients (3.8%) experienced this complication (haematuria in 2
(2.5%) patients, pericardial haemorrhage in 1 (0.7%) patients, widespread
cutaneous hematomas in 1 (0.7%) patients, epistaxis in 1 (0.7%) patients). The
linear rate of haemorrhage was measured as 1.5% patient year. Thromboembolic
events occured in 2 (1.5%) patients ( 1 cerebral and 1 retinal thromboembolic
events). Prosthetic valve endocarditis (PVE) was seen in 2 patients, 1 of who
underwent reoperation. The other subject with endocarditis, whose course was fatal,
was treated via medical therapy. Reoperation was performed to 6 (4.6%) patients (3
due to prosthetic valve endocarditis, 1 due to periprosthetic leakage and 1 due to
pericardial haemorrhage). Linear rate of reoperation was measured as 0.4% patient
year.

Total follow-up period was 1642 patient/year for the patients with no complication. At
the end of the 4.6 years, survival was observed in 127 (97.7%) patient and 117
(90%) of these patients had no complication. Five-year survival rate was measured
as 97.6%.

Key words: Aortic valve replacement, mechanical prothesis, long-term results.
Author: Kamil SARKISLALI, TAF Cpt., MD.

Counselor: Mehmet ARSLAN, Colonel, Professor of Cardiac Surgery
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1. GIRIS

insan kalbine ilk miidahale diisiincesi 19.ylizyllda Billroth ve Paget
tarafindan ortaya atilmis ve kapaga ait ilk midahale 1902 yilinda Sir Thomas
Lauder tarafindan yapilmistir (1). Lauder kadavralar Uzerinde mitral darlikli
kapagi genigletmistir. BOylece kapak cerrahisinde ilk adimi atilmistir. Zaman
icerisinde kalp cerrahisinde kaydedilen buyuk gelismelere paralel olarak
protez kapak teknolojisi ve kapak cerrahisinde de buyuk gelismeler

kaydedilmigtir.

Basarili aort kapak replasmani gegtigimiz ylzyilin sonlarinda kardiyak
hastaliklarin tedavisinde saglanan en 6nemli ilerlemedir (2). Aort kapak
hastaliklarina ilk cerrahi girisim ise 1913’te Tuffier tarafindan aort darligina
mudahale seklinde gergeklestirilmistir (3). Aort kapak replasmanina iligkin
sporadik girisimler 1950’lerin sonlarina dogru, Harken ve ark (4) tarafindan
gerceklestirilmis olup bu ¢alismalari takiben Starr, Edwards ve arkadaglari (5)
tarfindan guvenilir protez kapagin Uretiimesiyle basarili aort kapak

replasmaninda yeni bir ddbnem baglamistir.

Aort kapak hastaliklari sol ventrikll Uzerinde dnemli hemodinamik
degisikliklere neden olur. Aort darliginda olugan basing artigi sonucunda sol
ventrikll hipertrofisi (LVH) meydana gelir. Aort yetersizliginde ise diyastolik
volum yuklenmesi nedeniyle sol ventrikil dilate olur. Aort kapak
Hastaliklarinin  etyolojisinde ¢esitli faktorler rol oynar. Aort kapak
replasmanlarinda temel amag hastaya saglikli bir nativ kapak gibi fonksiyon
goren kapak implante ederek hastaya reoperasyondan arindiriimis kaliteli ve

konforlu bir yagam saglamaktir.

Mekanik kalp kapaklarindaki gelismelere paralel olarak biyolojik
kapaklardada ilerleme kaydedilmistir. Mekanik kapaklar uzun Omurlu

olmalarina karsin émur boyu antikoagulan gerektirme dezantajina sahiptir.



Bu nedenle tromboembolik (TE) olaylar ve kanama komplikasyonlari daha
sik gorulur. Biyolojik kapaklar ise antikoagulan gerektirmemekle birlikte sinirh

bir durabilite ve enfeksiyonlara yatkinlik dezavantajlarina sahiptir.

1.1. AMAG

Bu calismada Ocak 2004 ve Agustos 2008 tarihleri arasinda GATA
Kalp ve Damar Cerrahisi Klinigi'nde izole bileflet aort kapak replasmani
uygulanan hastalarda protezin hemodinamik  &zelliklerinin ve
performaslarinin, uygulanan prosedurin erken ve ge¢ donem sonuglarinin
buatin yonleriyle incelenerek sonuglarin literatur verileriyle uyumlu olup
olmadidinin ve saptanan farklilklarin istatistiksel olarak anlamh olup

olmadiginin arastiriimasi amaglanmigtir.



2. GENEL BILGILER

2.1. TARIHGE

Aort kapak hastaliklarina ilk cerrahi dizletme girisimi 1912 yilinda
Tuffier tarafindan aort darligina midahale seklinde gergeklestirildi (3). Tuffier,
aort kapagini, aortay! invajine ederek dilate etti ve aort kapak hastaliklari ilk
kez cerrahi olarak basarili bir sekilde duzeltimis oldu. Hasta, bu
operasyondan sonra 12 yil yasamistir. Kapak cerrahisi, yillar boyunca
deneysel galismalar seklinde gergeklestirildi. 1947 yilinda Horace Smithy (45
yasinda iken mitral darligindan élmustur) ve Parker deneysel olarak ilk kez
transaortik ve transventrikiler aortik valvotomi c¢alismalarini bildirdiler (6).
1952’de Bailey ve arkadaglari ilk bagarili kapali aort kommissurotomisini aort
darligi olan bir hastada gergeklestirdi. Bailey, G¢gen bigciminde genisleyebilen
dilatatorler kullanarak transventrikiler yaklasimla aort stenozunda
kommisurotomi uyguladi (7). Fakat bu metod, sik sik aort disseksiyonu ve
akut aort yetersizligi gelismesi nedeniyle kisa surede terkedildi. Aort
yetersizliginin kapali teknikle duzeltimesi i¢cin de yine ayni yillarda
‘Circumclusion’ metodu ortaya atildi (8). Bu ameliyatta koronerlerin altindan
gececek sekilde aort koku etrafina yerlestirilen sitir materyali ile kapak
anulusu buzulmekte ve boOylece yetersizlik miktarinin azaltilmasi
amaclanmakta idi. Fakat bu teknik de kisa zamanda yararsiz bulunarak
birakildi.

1951 yilinda Charles Hufnagel ve J. Moore Campbell ilk defa deney
hayvanlarinda inen aortaya toplu kafesli protez kapak yerlestirdiler. 1952
yilinda Hufnagel, Georgetown Universitesinde aort yetmezligi olan bir
olguda, inen aortaya yapay kapagi basarih bir sekilde implante etti (9,10). Bu
kapagin icinde top vardi; dis cercevesi ve top, kanin pihtilagsmasini

engelleyen metil metakrilat denen maddeden yapilmisti. Hufnagel ileri



derecede aort yetersizligi bulunan hastada inen torasik aortaya bu yapay
kapagi yerlestirerek yeni bir ¢cigir agti.

Aortik kapak hastaliginin etkin cerrahi tedavisi, 1954’de Gibbon (11)

tarafindan kardiyopulmoner bypass tekniginin gelistiriimesiyle basladi.

Bdylece temiz bir cerrahi ortamda kalp ameliyatlarinin yapiimasi aort
kapak cerrahisinde o6nemli gelismelere yol acti. Kalp-akciger makinesi
bulunduktan sonra, AD ve AY olan hastalarda aort kapagin onarimina yonelik
bircok cerrahi metod gelistirildi. Kapaklarin buyuk ¢ogunlugu ciddi sekilde
hasarlandigi ve onarimi elverigli olmadigi igin gelistirilen metodlarin
cogunlugu basarisiz oldu. Ozellikle; kapak yapilarinin ileri derecede deforme,
kalsifik oldugu vakalarda prostetik kapak replasmaninin yapilabilmesi kalp
cerrahisinde ¢igir agmistir. 1960 yilinda Dwight Harken subkoroner
pozisyonda implante ettigi 7 vakadan 2’sini yasatarak ilk bagsarili mekanik
kapak implantasyonunu gercgeklestirmis oldu (12). Cok kisa bir slre sonra
Starr, ilk basaril intarakardiyak meknik mitral kapak replasmanini yapti (13).
Harken valvinin sakincali yonlerini géz onune alarak Starr ve arkadaslari (14)
yeni bir top-kafes kapagi (Starr-Edwards) gelistirdiler ve 1961 yilindan
itibaren seri halde kullanmaya basladilar. Elde edilen basarli sonuglar

Uzerine daha sonraki yillarda birgok yapay kalp kapagi yapildi.

Mekanik kapak protezlerindeki gelismelere paralel olarak biyolojik
kapak arastirmalari ayni ddneme rastlamaktadir. 1952’de Lam ve arkadasglari
(15) bir kopegin inen aortasina aortik bir homogreft implante ettiklerini
bildirdiler. 1956'da Murray (16), daha sonra Beall ve arkadaslar (17) insan
inen aortasina homogeft aort kapagi implantasyonunu gergeklestirdiler.
1961°de Bigelow ortotopik pozisyonda bir homogreft implantasyonu yapmis,
fakat hasta erken postoperatif donemde koroner trombozdan Olmustu.
1961’de Heimbecker bir aortik homogreft ile mitral kapak replasmani yapmis,

fakat hasta 4 hafta sonra akciger enfeksiyonundan kaybedilmisti.

1962’de Gunning ve Duran, tek dikis hatti metodu kullanarak bir

homogreftin subkoroner implantasyon teknigini bildirdiler (18). Ayni yil Ross



(24 Temmuz 1962) ilk basarili ortotopik homogreft implantasyonunu yine
subkoroner implatasyon teknigini kullanilarak gergeklestirildi (19). Bir hafta
sonra, ikinci homogreft replasmani Barratt ve Boyes tarafindan yapildi (20).
Daha sonra 6 hafta formalinde saklanmis bir homogreft implantasyonu
gerceklestirildi (21). Zamanla birgok kalp cerrahi homogreft ile aortik kapak
replasmani uyguladi (22-24). Bu kapaklar, uzun dénem sonuglarinin iyi
olmasina ragmen higbir zaman yaygin bir kullanim alani bulamadi. Mekanik
protezler sonsuz bir durabilite sunarken, ilkel homogreft prezervasyon
teknikleri, erken donemde Kklinik basarisizliga neden oluyordu (25). Buna
ilave olarak, uygun homogreft elde etme imkanlarinin sinirli olmasi, uygun
boyutta kapagin her zaman bulunamamasi, miyokard koruma ydntemlerinin
yeterince iyi olmamasina karsin ameliyata daha c¢ok zaman ve teknik
gereksinim olmasi, homogreftlerin hemodinamik dstunlUklerine karsi bir
isteksizlik dogurdu. Bu kapaklarin elde edilme, saklama ve sterilizasyon
kosullari ¢ok karmasikti. 1960’larin sonunda Angell, stent ile desteklenmis
homogreftleri aort, mitral ve triklispit kapak replasmaninda kullanmaya
basladi (23). Bu kapaklar, anulusun ¢ok kuguk oldugu olgular diginda hemen
hemen tum hastalarda kolay olarak implante edilebiliyordu. Homogreftlerin
stent ile birlikte kullanimi, aortik homogreftlerde gorulen %20-30 erken

postoperatif aort yetersizliginde belirgin bir azalma sagladi (25,26).

1960 yilinda pulmoner kapak kapakgiklarinin deneysel olarak inen
aortaya implante edilmesiyle pulmoner otogreft arastirilmaya baslandi (27).
Daha sonra Ross (28) hastalarda pulmoner otogrefti kullandi, fakat bu metod
operasyonun karmasikhgr nedeni ile kardiyoplejik arrest doneminden o6nce

yaygin olarak kullanilamadi.

1960’te Binet ve Duran insan digi kaynaklardan elde edilen aort kapak
(heterogreft- domuz ve sigir) ile AVR gercgeklestirdiler (29). Bu kapaklar
stentli degildi ve antijenitelerini azaltmak, insanlar icin implantasyonunu daha
uygun hale getirmek igin civali solusyonlara tabi tutuluyordu. Heterogreftler
istenilen boyutlarda kolaylikla elde ediliyordu. Fakat, domuz kapaginin, sag



koroner sinus tabaninin altindaki genis kas tabakasi teknik problemler

yaratiyordu.

1969’da Carpentier ve arkadaslari, direkt sutur teknigi ile implante
edilen domuz aort heterogreftlerinde (stentsiz kapak) greft disfonksiyonu
geligtigini  belirttiler (30). John Hopkins'den Weldon, implantasyonu
kolaylagtirmak icin aortik homogrefti bir stente oturttu ve bu konu ile ilgili
laboratuvar deneyimlerini yayimladi (31). Hetereogreftlerle ilgili problemlerin,
greft fonksiyonlari igin 6nemli oldugu dusunudlen, konak dokunun kapak igine
dogru buylimesi ve kas tabakasi olduguna inaniliyordu. Bu problemlerin
Onlenebilmesi i¢in heterogreftlerin bir stent ile ¢evrili olmasi gerektigi kararina
vardilar. Duran ve Gunning, Oxford’da heterogreft prezervasyon yontemleri
uzerinde caligtilar ve 23 Eylul 1964’'te insanda ilk stentli domuz kapagi

implantasyonunu gergeklestirdiler (32).

1965’de merkurokrom ve formalin ile muhafaza edilmis stentli
heterogreftler ile erken sonuglar bildirildi (29). 1966’da O’Brien (33) formalin
ile korunmus domuz ve dana aortik heterogreftleri ile dokuz hastada
deneyimlerini bildirdiler.

Carpentier, heterogreftlerin daha 6nce kullanilan formaldehid ve civali
solusyonlar yerine gluteraldehid ile prezervasyon vyapilmasi gerektigini,
gluteraldehidin doku batinligund ve durabilitesini daha iyi sagladigini
vurguladi (34). Sonug olarak hem heterogerftler hem de homogreftler stent ile
cevrilmis olarak kullanilmaya baslandi. Yerlegtiriimeleri kolaydi ve birinci
jenerasyon mekanik kapaklara gore daha iyi akim paterni bulunmakta idi.
Kisa sure iginde, stentle cevrili homogreft ve heterogreftlerin, normal
homogreftle yapilan kapak replasmanlarina oranla basarisizlik oranlarinin
daha ylUksek oldugu farkedildi. Gluteraldehidin, kollajen molekdller arasindaki
capraz baglantinin (cross-link) saglanmasinda formaldehidden daha etkili
oldugu ispatlandi. Terminoloji de xenogreftler yerine biyoprotezler olarak
degistirildi. Carpentier ve Hancock, ilk ticari olarak elde edilebilir,
gluteraldehid ile tespit edilmis stentli domuz biyoprotezini tanittilar. O
zamandan beri, kapak tasariminda bircok degisiklikler gerceklestirildi.
Bunlardan en o&nemlisi kapaklarin prezervasyon yontemlerinde olan



gelismelerdi. Kapak dokusunun durabilitesinin ve butinligunin gelistiriimesi
icin prezervasyon tekniklerindeki degisim yuksek basingtan (birinci
jenerasyon) dusuk basinga (ikinci jenerasyon) ve son zamanlarda ise sifir
basinca (uguncu jenerasyon) dogru gelisme gosterdi.

Uglincli jenerasyon domuz biyoprotezlerinin uzun dénem sonuglari
oldukga iyi bulundu. Zirih’te, Senning uyluktan hazirladigi fasiya latayi,
trileaflet seklinde hazirladi ve subkoroner posizyonda “freehand” olarak
implante etti (35). 1971’de lonescu ve arkadaslari (36) ve Ross (37),
gluteraldehid ile hazirlanmig sigir perikardindan yapilmig aort kapaklarini
AVR’de kullandilar. Bu kapaklarin, domuz kapaklarindan hemodinamik olarak
daha Ustun oldugu bulunsa da, egzersiz testlerinde durabilitelerinin sinirh
oldugu godzlendi. Bunun dogru oldugu daha sonra klinik olarak da ispatlandi.
Birka¢ tasarim degisikliginden sonra, Carpentier-Edwards Perimount aort
kapag! kullanima sunuldu. Bu degigsiklikler; gelismis doku prezervasyonunu,
daha esnek bir stenti, kapakgiklarin modifiye edilmesini ve stentin perikard ile
sariimasini icermektedir. Erken ve ge¢ donem hemodinamik ve Kklinik
caligmalar basarli sonuglar sunmaktadir. Stentli perikardiyal veya domuz
kapaklarinin hemodinamik olarak daha Ustin olduguna dair tartismalar
devam etmektedir. Ginumuzde, yasl hastalarda AVR igin tercih edilen kapak
stentli domuz veya perikardiyal biyoprotezlerdir. Blyuk siklikta arastirilan
uguncu jenerasyon biyoprotezler Carpentier-Edwards (perikardiyal), Hancock
II (domuz) ve Biocor (domuz) kapaklandir. Diger taraftan yapilan invaziv
olmayan calismalarda stentli birgok biyoprotezin, mekanik kapaklar kadar
kapaktan gecen akima karsi rolatif olarak ylksek transvalvuler obstriksiyona
neden oldugu gorulmuastar.

1988'de, ideal protez arastirmasinda, David stentsiz bioprotez
kavramini tekrar ortaya atti ve Toronto stentless domuz kapagini (T-SPV)
kullanmaya basladi (38). Stentsiz tasarim teorik olarak hemodinamik
performansta avantajlar sunmaktadir. Bunlar esnek olmayan stentin ve dikis
halkasinin berteraf ediimesidir. Ozellikle, dar aort koki olan yash kadinlarda
cok iyi avantajlar saglamaktadir. Bu hastalar, dzellikle birgok stentli kapakta
olan belirgin rezidiel obstruksiyonu tolere edemeyebilirler. Bu tir
hastalardaki bir diger alternatif, yeterli buyuklikte kapak protezinin
yerlestiriimesi icin yama ile aort kokunun genigletiimesidir. Bu islemler daha



¢ok zaman aldigi ve teknik hataya daha acgik olduklarindan, hastalar daha
fazla risk altinda kalmaktadirlar. Deneysel hayvan ve invitro caligmalar,
stentesiz biyoprotezin basarisini belirgin olarak ortaya koymaktadir.
insanlardaki galismalar, stentsiz kapaklardaki diisiik basinglari ve basarili
erken klinik sonuglari géstermektedir. Fakat stentsiz kapaklarin uzun dénem
klinik ve hemodinamik sonugclari hakkinda yeterli bilgi bulunmamaktadir.

Kriyoprezervasyon tekniklerinin artmasi ve klinik kullanima sunulmasi
ile degisik biyolojik grefler kullanilmaya baslanmigs son yillarda
antibiyoterapinin gelismesi ile aortik homogreft daha sik kullanilir hale
gelmigtir.

Ulkemizde de modern kalp cerrahisi uygulamalari 1950’li yillarda
istanbul’da Dr. Nihat Dorken ve Dr. Fahri Arel, Ankara’da Dr. Orhan Bumin
ve Dr. Hilmi Akin’in 6nculiguninde perikardiyektomi ve kapali mitral
kommissurotomi girisimleri ile baslamistir. Kalp cerrahisinin gelisimi 1960
sonrasi aglk kalp ameliyatlarinin yapilmaya baslamasi ile giderek ivme
kazanmistir. 1963 yilinda ilk yapay kapak ameliyatlari Siyami Ersek, Kemal
Bayazit ve arkadaslari tarafindan yapilmis ve takip eden yillarda giderek artan
sayida uygulanmistir. 1966 yihndan itibaren Dr. Siyami Ersek ve Dr. Kemal
Bayazit Ulkemizdeki ilk ¢ift kapak ve Gglu kapak replasmanlarini yapmislardir
(39).

2.2. EMBRiIYOLOJi

insan embriyosunda doku gelisimlerinde hiperplazi ve hipertrofi
beraber seyreder. Kalp dokusunun gelisiminde ilk 3-6 ay rol alan hiperplazik
gelisim bu sure sonunda durur ve kalp dokusu son seklini alir. Bundan sonra
hipertrofik gelisim devam eder. Bu suregte sadece kalbin muskuler
elemanlar gelisim gdsterir. Dogum sonrasi meydana gelen hemodinamik
degisimlere paralel olarak LV geligsimi volum ve basin¢ yuklenmesine (artmis
pulmoner donus ve sistemik rezistans) bagli iken, RV gelisimi sadece volim
yuklenmesine (artmig sistemik donus ve dusmus pulmoner vaskuler
rezistans) baglidir.



ilk kardiyovaskuler taslak olusum hamileligin 21-25. ginleri arasinda
olugsmaya baslar ve 4-6 mm’lik embriyoda 5 bogluklu primitif kalp tapu olusur.
Embriyolojik gelisimde kardiyovaskuler yapilar kokenlerini bu 5-bosluklu
primitif kalp tupunden alirlar. Bu yapinin her iki ucunda damarsal yapilarin
gelisecegdi boynuzlar vardir ve bu yapilar simetriktirler. Arteriyel boynuzlar ve
6 cift aortik ark 32. guinde belirir. Hamileligin 2. ayinda bu tup sistemi birbirine
paralel iki pompalama sistemini olusturacak sekilde ciftlesir.

Vendz sinls, vendz ugtaki tomurcuk yapi olarak belirir ve her iki
taraftan birer boynuz ile birlegir. Bu boynuzlar yukarida kardinal venler olarak
adlandirilirken, alt taraftakiler dista umblikal venler ve icte vitellin venleri
olarak adlandirilir (Tablo 1).

Tablo 1. Veno6z sistem embriyolojisi

Proximal vitellin venler
Sag vena kava inferiorun proksimal, hepatik segmenti
Sol oblitere olur
Distal vitellin venler
Sag ve sol karacigerin portal sintzoidleri
Kaudalde vitellin venler portal ven,superior mezenterik ve splenik venleri
olusturur.
Duktus venosusun intahepatik kismi vitellin ven, ekstrahepatik kismi ise
sol umblikal ven tarafindan olusturulur.
Umblikal venler
Sag tamamen yok olur
Sol sadece proksimal kismikaybolur. Distali, plasental
dolasimin artigi ile duktus arteriyosus ile ilintili hale gelir.
Kardinal venler
Sag anterior superior vena kava (VCS)
Sag posterior azigoz venin proksimal VCS’a acildigi kisim
Sag ve sol anterior innominate ven
Sol posterior sol superior interkostal ven
Subkardinal venler renal venler
Sakrokardinal venler iliak kommunis venler
Sag suprakardinal ven vena azigoz
Sol suprakardinal ven vena hemiazigoz




Arteryel ugtaki tomurcuk yapidan ise aortik ark ciftleri koken alirlar,
farenksi dolasirlar ve desandan aortada birlesirler. Bulbus kordis iki kisma
ayrilarak subaortik ve subpulmoner konuslari olusturur. Subpulmonik konus
uzarken, subaortik konus geriler ve aort ile mitral kapak devamliligina izin

verir.

Primitif kalp tUpu ige yonelik rotasyonunu tamamlarken bu ayirm her
iki arteriyel sistemi AV bileskeden ayirmaya baslar. Daha sonra endokardiyal
yastiklar subaortik ve subpulmoner ¢ikim yollarini ayirirlar. Alti ¢ift aortik ark
primitif kalp tipinden c¢ikar. Birinci, ikinci ve besinci ark ciftleri hi¢ gelismez.
4. ve 6. arklar geliserek buyuk arterleri olustururlar: Sol 4. ark aort ve 6. ark

pulmoner arterleri ve arteriyel duktusu meydana getirir (Tablo 2).

Tablo 2. Buyuk arterler ve koken aldiklari arklar

1. ¢ift aort kavsi maksiller arter
2. ¢ift aort kavsi hiyoid arter
3. ¢ift aort kavsi ana karotis arterler
sol sol ana karotis arteri
sag sag ana karotis arteri
4. cift aort kavsi arkus aort ve istmus
sol sol arkus aort
sag sag arkus aort (normalde geriler) ve brakiosefalik
arter
6. ¢ift aort kavsi ductus arteriosus, pulmoner arterler
sol sol ductus arteriosus ve sol pulmoner arter
sag sag ductus arteriosus (normalde geriler) ve sag

pulmoner arter

7. cift aort kavsi (intersegmenter) subklavyan arterler
8. ¢ift aort kavsi (intersegmenter) dorsal aort cemberleri
9. ¢ift aort kavsi (intersegmenter) ortak proksimal desandan aort
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Embriyolojik gelisim sirasinda aort, aort koku ve sol ventrikil ¢ikim
yolu primitif bulbar yapilardan (bulbus cordis) kaynaklanir. Primitif kardiyak
tupun Ust tarafinda yer alan bulbus kordis, alt tarafinda ventrikller inlet ve
yukarisinda arteriyel segment yapilari ile komsuluk gdsterir. Bulbus kordis 3
kisimdan olusur: En Ustte trunkus arteriosus, ortada konal kordis ve en altta

ventrikul outlet segment.

Pediyatrik kalp cerrahisinde cerrahi girisim zamanini belirlerken
bilinmesi gereken en 6nemli nokta, neonatal ve kuguk infant donemindeki
kalplerin artan strese fetal donemde oldugu gibi hiperplazi ve anjiyogenesis
ile karsilik verdigi, bunun aksine belli bir yastan sonra bu cevabin anormal
hipertrofi olarak ortaya c¢iktigidir. Bu nedenle mumkin olan en erken
donemde cerrahi onarimin yapilmasi miyokardin daha iyi cevap vermesini

saglayacaktir.

2.3. ANATOMI
2.3.1. Kapakgiklar

Aort kapag! sol ventrikulin ¢ikis yolunda pulmoner kapagin saginda
ve posterioinferiorunda yerlesim gosteren, 3 adet yarim ay seklinde fibroz
kapakgiktan (sag koroner cusp, sol koroner cusp, nonkoroner cusp) olusan
trikispid bir kapaktir. Hemodinamik acidan aort ve sol ventrikili ayiran

olusumdur. Kapakgiklar, aort duvarina semilunar tarzda yapisir (Resim1).
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Resim 1. Aort kapakgiklari ve komissurlerin aort kokinden gorunimu

Semilunar kapaklar, atrioventrikiler kapaklarin tersine miyokard ile
direkt olarak iligkili degildirler. Bu yuzden, genel olarak aort kapak
hareketlerinin sol ventrikll ile aort arasindaki basing degdisimlerine bagli
olarak pasif gelistigi kabul edilir. Ventrikdl sistoli sirasindaki basing artisi,
torasik aortadaki basincin Gzerine ¢iktigi anda, aort kapagi acilir; sol ventrikul
ici basing aortadaki basincin altina distiginde ise aort kapagi kapanir.
Ancak yakin gec¢miste yapilan c¢alismalar, glinde yaklasik 115.000 defa
tekrarlanan bu olayin ¢ok daha kompleks bir yapiya sahip oldugunu
gostermistir (40). Aort kapakgiklar, aort kapagdinin en dinamik yapilari
olmasina ragmen, aort duvari ve tim kapak kompleksinin genislemesi de
kapak butunligu ve iglevi agisindan ¢ok dnemlidir. Son dénemde yapilan
arastirmalar, aort kapak mekanizmasini etkileyen faktorlerin basinda, aort
cikimindaki kan akimini etkileyen aort kokunun eliptik sakkulasyonlari

(Valsalva sinusleri) oldugunu gdstermigtir.

Aort kapakgiklarinin adlandiriimasi, bagli olduklari sindslerden kdken
alan koroner arter orijinlerine gore yapilir (sag, sol veya non-koroner
kapakgik gibi) (Resim 2).
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Kapakgiklar birbirlerine esit boyutlarda ve agirliktadir ancak kadavra
disseksiyonlarinda %50 hastada bir kapakgigin digerlerinden biraz daha
biiylik oldugu gdzlenmistir. Her kapakgik yaklasik olarak 3.08 mm? ve 0.08
gram agirhgindadir (41) (Tablo3 [42]).

Tablo 3. Aort kapak yaprakgiklarinin serbest kenar uzunliklari, yaprakgik

yapisma yukseklikleri, yapisma mesafeleri ve yaprakgik yuzey

Olgumler
Sag Sol Posterior Ortalama
SK (cm) 3.2+0.4 3.0+0.4 3.2+0.3 3.2+0.4
KY (cm) 1.2+0.2 1.3+0.2 1.3+0.2 1.3+0.2
KYM (cm) 4.5+0.3 4.7+0.3 4.8+0.3 4.6+0.3
Alan (cm?) 2.9+0.2 3.2+0.3 3.2+0.2 3.0+0.2
SK=sebest kenar; KY=kapakgik yuksekligi; KYM= kapakgik yapisma

mesafesi

Kapakgiklar endotel ile kapl fibroz bir yapidadir; kollajen, elastin ve
glikozaminoglikan icerirler. Beslenmeleri icin belli bir damarsal yapilari yoktur.
Her kapakgigin ortasinda ve serbest kenarinda “Arantius nodult” adi verilen
fibréz bir nodldl bulunur. Kapakgiklarin aortaya yapistigi kesim (ventrikilo-
arterial bileske) cerrahi anulus olarak da adlandirilir. Anulus deyimi, sirkuler
bir geometriyi ¢agristirir ancak aort kapak anulusu daha ¢ok tag seklindedir.
Bir baska deyimle aort duvarina yapisma noktalari ayni vertikal dizlemde
degildir. Anulus, kalbin fibréz iskeletinin bir pargasidir; mitral kapagin anterior
yapragi ve membrandz septum ile devamliik goOsterir. Aort kapak
cerrahisinde 6nemli olan diger bir nokta da atrioventrikuler ileti sisteminin
lokalizasyonudur. His demeti (The bundle of His) non-koroner ile sag koroner
kapakgiklarin kesistigi bolgenin altindan geger. Bu anatomik komsuluklarin
bilinmesi, Ozellikle aort koklu genigletme veya endokarditlerde aort koku
rekonstriksiyon cerrahisi sirasinda gelismesi muhtemel iyatrojenik
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komplikasyonlari 6nleyebilir. Kapakgiklarin aortaya yapisma yeri olan taban
uzunluklari, serbest kenarlarindan vyaklasik 1.5 kez daha uzundur.
Kapakgiklarin yuksekligi ise ortalama 12-18 mm uzunlugundadir (43)
(Resim2).

Resim 2. Aort kokine non-koroner sinusten vertikal olarak bir kesi yapilarak
acihmi saglanmistir. Ug kapakgiktan olusan aort kapagi (sag, sol
veya non-koroner kapakgik) ve koroner ostiumlarla olan iligkileri
gorunttlenmistir. Ventrikilo-arterial bileskenin (cerrahi annulus)

sirkler olmayan ta¢ seklindeki yapisina dikkat ediniz.

2.3.2. Aort Kok

Aort koku, sol ventrikdl ile asendan aorta arasinda tlipe benzeyen bir
bileske vyeridir (44,45) ve aort kapakgiklarini destekleyen sol ventrikll
¢ikiminin (LVOT) bir pargasi olarak kabul edilebilir. Anatomik olarak,
sinotubuler bilegke ile aort kapakgiklari arasindaki bolum olarak lokalize
edilir. Fizyolojik agidan degerlendirildiginde fonksiyonel bir birimdir. Bu birimi
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olusturan yapilar ise Valsalva sinUsleri, aort kapakgiklari, kommdusdurler, ve
kapakgiklar arasi Uggen alanlar olarak kabul edilir. Aort kokunun sag kesimi
(tum gevresinin yaklasik %55’i) fibroz dokuya bagh iken sol kesimi (tim
cevresinin yaklasik %45’i) ventrikll kasina tutunur (Resim 3). Aort koku ile
mitral kapak arasindaki fibr6z devamlilik bu anatomik iliskinin bir sonucudur.

Resim 3. Aort kapaginin ventrikul tarafindan goérunimu. Ventriklo-arteryel
bileske seviyesinde aort koku, ¢evresinin yaklasik %55'i ile fibroz
dokuya baglh iken, yaklasik %45%’i ile ventrikil kasina tutunur.

insanda yapilan c¢alismalarda aort kok+inin goérinimi  pek
degismemesine ragmen genisligi ve capi konusunda ayni birliktelikten s6z
edilemez ve insandan insana 6nemli farklilhklar arzedebilir. Genellikle aort
koékunin en genis kesimi Valsalva sinUsleri seviyesidir (Resim 4 [46], Resim
5 [47] ve Resim 6). Aort gapi, cerrahi anulusa veya sinotubuler bileskeye
dogru gidildikge daralir. ilging olan bir bagka konu da morfolojik calismalar
Isiginda ortaya konmustur; aort kok capi ile aort kapakgik dlgimleri arasinda

matematiksel bir iligkinin varligidir.
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Aort kdkiiniin sematik gosterimi

Sinotubular bileske

o

B —_——

Valsalva sinmsii

Bazal halla

———————— {cerrahi anulus)

s ——

Sekil 1. Sinotubuler bilegke ile cerrahi anulus arasindaki aort kokundn

sematik olarak gosterimi.

Semilunar attachments

Virtual basal ring

Anatomic ventriculo-aortic junction
Sinutubular junction

Sekil 2. Aort kdku ve iligkili yapilarin sematik géranamui.
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Resim 4. Aort koku ve gikan aortun anjiografi sirasinda alinan géruntusu,
sag ve sol koroner arterlerin c¢ikis noktalarina ve Valsalva
sinuslerinin geometrik yapisina dikkat ediniz.

2.3.3. Sinotubuler bileske

Sinotlbdler bileske, sinuslerin sonu ve aortanin baglangicini ayiran bir
kavsaktir  (48,49).  Sinotibller  bilegke, kapak  yaprakgiklarinin
stabilizasyonunda 6nemli rol oynayan kollejen ve elastinden olugsmaktadir.
Son zamanlarda aort kapagini koruyan girisimlerde, stentsiz kapak
implantasyonlarinda sinotlibuler bileske 6nem kazanmigtir. Saglikh bir
insanda sinotubuler bilegkenin ¢api, cerrahi anulus ¢apindan yaklasik olarak
%10-15 daha kuguktur. Bu ¢ap, hastanin yasinin ilerlemesi, kalbin agirliginin
artmasi veya sistemik hipertansiyon olan olgularda genisleyebilir. Bunun
nedeni, bu bolgedeki elastin ve kollajen liflerinin yapisal degisiklige

gitmesidir.
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2.3.4. Valsalva Sinusleri

Aort kékinin geniglemis bolimleridir. italyan anatomist, Antonio
Valsalva’nin adi ile anilirlar. Proksimalde aort kapakgiklarinin
baslangicindan, distalde sinotubuler bileskeye kadar uzanirlar. Sinuslerin
adlandiriimasi koroner arter orijinlerine goére yapilir (sag, sol veya non-
koroner sinus gibi). Non-koroner sinus digerlerine gore biraz daha buyuktur
(Resim 5 [47]).

+1ﬂght _
: SAnous septum

Inferior

Resim 5. Aort kokunun insizyon ve kapakgiklar uzaklagtirildiktan sonraki
goruntusu. Mor nokta ile belirtilen hat anotomik ventrikulo-aortik
bileskeyi gostermektedir. ventrikll ¢ikimindaki goéruntisi ve mitral

kapagin anterior kapakgigi ile olan yakin iligkisi gérulmektedir.

Valsalva sinuslerinin, aort kapaginin bir pargasi oldugu ve
kapakgiklarin acilip, kapanmasindaki onemi Leonardo da Vinci tarafindan
1513’de vurgulanmistir. Leonardo da Vinci yalnizca mukemmel bir ressam,

heykeltras, mimar ve hidrolik mihendisi degil ayni zamanda fonksiyonel
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anatominin kurucularindan biridir. Onun 200 sayfaya yakin anatomik
gizimlerinin tamamina yakini bugiin ingiltere Kraligesinin ézel koleksiyonu

arasinda korunmaktadir.

Aort kdékunun sistol sirasinda, komussurler seviyesinde genisledigi ve
bunun aort kapagin agilma mekanizmasindaki énemi 1970’lerde ortaya
konmustur. Valsalva sinuslerinin anatomik yapisi ile iki Gnemli fonksiyonel rol

saglanmaktadir:

1) Sinusler, aort kapagin sistol sirasinda acgilmasi esnasinda
kapakgiklar ve aort duvari arasinda bir mesafe olusmasini ve bu sayede de

kapakgiklarin koroner ostiumlari ttkamasini 6nler.

2) Bu mesafenin saglanmis olmasi ile kapakgiklar arkasinda anafor
akimlarin gelismesi mumkin olmaktadir. Sistol sirasinda aort duvar ile
kapakgik arasindaki anafor akimlar sayesinde kapakgiklar aort duvarindan
uzak tutulmakta ve sistol sonunda kolayca kapanmalari mumkun olmaktadir
(Resim 8). Bunlarin sonucunda kapakgiklarda sistol sirasinda olusmasi
muhtemel mekanik stres minimale indirgenmektedir (50). Bir diger énemi
atlanan anatomik birim de inter-kapakgik lggenlerin fonksiyonudur. inter-
kapakgik Uggenler sinuUslerin harmoni igerisinde birbirlerinden bagimsiz
olarak islev gormesini saglarlar(51).

Sekil 3. Valsalva sinuslerinde olugan anafor akimlarin sematize edilmesi

19



2.3.5. Sol Ventrikiil Cikim Yolu

Aort kapak fonksiyonlari, mitral kapagin fonksiyonel durumu ve sol
ventrikil miyokardi g6z onunde bulundurulmadan degerlendirilemez. Sol
ventrikil  ¢ikim  yolunu olusturan kisimlar muaskiler komponent,
interventrikller septum, mitral kapak ve aort kapak arasindaki bdlgeden
olusan fibroz komponenttir. Aortik kapagin yaprakgiklari kismi olarak mitral
kapagin anterior yaprakg¢igi ile bitisiktir. Bu indirekt olarak sol ventrikll
miyokardina bitisiktir. Bu nedenle aort kapak fonksiyonlari kismen mitral
kapak aparatusu ve sol ventrikil miyokardinin fonksiyonel durumuna baghdir
(52).

2.4. AORT KAPAK HASTALIKLARI

Aort kapakgiklarinin bir takim konjenital nedenlerle normal yapida
gelismemeleri ya da edinsel nedenlerle normal yapilarini kaybetmeleri
sonucu meydana gelen patolojik degisiklikler klinik olarak 3 gekilde ortaya
cikar :

1. Aort yetersizligi
2. Aort darligi

3. Kombine form

2.4.1. Aort Kapak Hastaliklarinda Etyoloji:
2.4.1.1. Akut Eklem Romatizmasi

Edinsel aort kapak hastaliklarinin en sik nedenidir. Akut donemde
o0dem ve inflamatuar hucre infiltrasyonu daha sonra granulasyon ve fibroz
doku formasyonu donemi izler. Kapakgiklar boylece kalinlagir deforme
olurlar. Normal fibroz yapisinin destriksiyonu ile kapak ringi daralir veya

dilate olur. Anulus dilatasyonu, kapakgiklarin retrakte olmalari kapakta
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yetersizlik; ringin daralmasi, kommisurlerin flizyonu ve kapakgiklarin

kalinlagsmasi ise kapakta darlik ile sonuglanir.

Resim 6. Romatizmal aort kapak hastaligi.

2.4.1.2. Sifiliz

Valvuler hastallk vazovazorumlarda baslar, perivaskiler hicre
infiltrasyonu olur. Nutrisyonel damarlar daralir veya tikanir. intimal
dejenerasyona bagli kalinlasir. Aorta koku olaya katilinca ring genisler ve

yetersizlik geligir.

2.41.3. Travmatik: Nadir olarak karsimiza c¢ikar. Kint gogus
travamalarina maruz kalan hastalar karsimiza en sik olarak aort kapak

yetersizligi tablosu ile gelir.
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2.4.1.4.Subakut bakteriyel endokardit

Kalp kapakgiklari Uzerinde bakteriyel vejetasyonlarin toplanmasi ve
trombus formasyonu ile karakterizedir. Lezyon, inflamatuar hucre
infiltrasyonu ve fibroz doku seklinde olabilir veya kapakgiklarin erozyonu ile
perforasyona kadar ilerler, endokardit nedeniyle kapak yetersizliklerine daha

sik rastlanir.

2.4.1.5.Marfan sendromu

Bag dokusunun kalitsal jeneralize ve sistemik hastaligidir. Kistik
medial nekroz sonucu aort kdkinde dilatasyon ve anevrizma formasyonu

olusumunu takiben kapakta yetersizlik meydana gelir.

2.4.1.6. Diger nedenler:

1. Asendan aorta anevrizmasi

2. Sinus valsalva anevrizma ve ruptura
3. Dissekan aorta anevrizmasi

4. Romatizmal ankilozan spondilit

2.4.2. Gorulme sikliklar (53)

1. izole aort darligr:

1. Konjenital % 61.3
2. Romatizmal % 12.6
3. Aterosklerozis % 24.6
4. Bilinmeyen % 1.9
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2. izole aort yetersizligi:

1. Romatizmal atesg % 46.5
2. Medial nekrosis % 18
3. Konjenital % 13.5
4. Bakteriyel endokarditi % 12.8
5. Sifiliz % 2.1
6. Aterosklerotik anevrizma % 0.9
7. Aortit % 2.1
8. Romatoid artrit % 1.3
9. Spontan kapakgik rupturi % 1.3
10. Hipertansiyon % 0.9
11. Bilinmeyen % 1.9

3. Kombine form:

1. Konjenital % 51
2. Akut eklem romatizmasi % 46
3. Sifiliz % 1
4. Aortit % 1
5. Bilinmeyen % 1

2.4.3. AORT YETERSIZLiGi

Aort kapagin diyastolde kapanmamasina bagl olugan klinik durum
aort vyetersizligi olarak adlandiriir. Aort yetersizliginde goérilen esas
hemodinamik dedgigiklik diyastolde kanin sol ventrikile geri kagmasidir.
Yetersizligin derecesine gore geri kagan kan miktari farkli olup sistolde atilan
kanin vyarisinin ventrikile geri dénmesi durumunda Kkalp yetersizligi

semptomlari ortaya ¢ikar.
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Efektif stroke volum her atimda atllan kan hacminden dusuktur.
Darliktan farkh olarak hem basing, hem de volum yuklenmesi s6z konusudur.
Volim artisi regurjite olan kana, basing artisi ise artan stroke volume

baglidir. Sonugta ekzantrik hipertrofi meydana gelir.

2.4.3.1. Hemodinamik Degisiklikler

Aort yetersizligi, darliktan farkli olarak akut veya kronik olabilir.
Hemodinamik parametreler buna gore degisiktir. LV cevabi farkli olur. Klinigi
ve regurjitan volumun miktarini belirleyen en énemli parametreler yetersizlik
gOsteren kapak alani, kalp atim sayisi ve diyastol suresi, aort ile LV

arasindaki diyastolik basing farki ve SVR seviyesidir.

Aort kapak yetersizligine yol acan kagak alani 0.5-1 cm? arasinda
degisir. Regurjite olan kan miktari bu alana goére degisir ve LV atim hacminin
%60-70'ine ulasabilir. Bu yuksek volime bagh olarak kardiyak debi 20 L/dak
kadar yukselebilir. Sistolik stroke volum arttigindan yuksek sistolik kan
basinci, regurjitasyona bagh dusuk diyastolik kan basinci nedeni ile

geniglemis nabiz basinci ortaya gikar.

Geriye kagan kana bagl olarak LV diyastolik stresi artar, miyozit ve
miyofibriller birbirine paralel olarak degil, seri seklinde pes pese dizilerek LV
genislemesini saglarlar. Bu adaptasyon sonucu yeterli gerilim elde edilerek
sistolik fonksiyon bozulmadan devam ettirilir. Strok volum 2 katina kadar
artar, aort diyastolik basinci da duserek LV izometrik kontraksiyon suresini
Kisaltarak diyastol suresini azaltir, ejeksiyon suresini uzatir. Ayni zamanda
artan kalp hizi nedeniyle diyastol suresi kisalir ve regurjite olan kan miktari
sinirh kalir. Sonugta perifere atilan kan miktar artar. (Tersine bradikardi
geligsirse aortik basing ile LVEDP esitlenir, regurjite olan kan miktar1 artar).
Ancak zamanla miyokard igerisinde fibrozis gelisir. Nedeni miyokardiyal
iskemi veya miyofibril dejenerasyonudur. LV kompliyansi azalir. Pik diyastolik
ve sistolik duvar gerilimi artar. Ancak geriye kacan kan miktarina baglh olarak
LVEF yaniltici olabilir, 6nemli olan forward EF’dir. Belli bir noktadan sonra
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kalbin diyastolik gerilimi artmaz ve bu kisir dongu sonucunda dekompanse
doneme gegilir. Diyastolik duvar gerilimi artmaya devam ederse duvar
kalinhgr artik artamaz, ventrikll fonksiyonlari bozulmaya baglar. LVEDP

artmaya baslar.

Koroner arter iskemisi diyastolik basing degisimlerine bagh koroner
hipoperfuzyonun ve kalbin artan oksijen tuketimi nedeni ile meydana gelir.
Diyastolik basingta orta derece azalma koroner rezerv sayesinde tolere
edilebilir. Ancak sistemik diyastolik basincin 40 mmHg altina inmesi ciddi

iskemiye yol acar.

SVR akut yetersizlikte ylkselirken, kronik tipte kompenzasyon igin
duser. Egzersiz sirasinda gelisen periferik vazodilatasyon effektif strok volim

miktarini artirir, effektif forward ve CO yukselir ve semptomlar geriler.

Kronik aort yetersizliginde patoloji zamanla ilerledigi icin LV artan
volim yuklune adapte olur ve intraventrikiler hacim artigi gorultr. Bu artisi
kompanse etmek i¢in ekzantrik hipertrofi geligir. Bu hipertrofinin AS'den farki
hem miyokardin kalinliginin, hem de LV Kkavitesinin birlikte artmasidir.
Sonugta bu ikisinin birbirne orani degismediginden LV kompliyansi normal
kalir ve artan volim yukune karsin basing artigi gorulmez. En yuksek
LVEDV’ye sahip hastaliktir. Akut yetersizlik gibi LVEDP hi¢bir zaman aort
diyastol basincina erismez, erismesi halinde son déneme yaklasiimis olur.
Regurjitasyon sirasinda mitral kapak anterior leafleti titresim goOsterir
(Bernoulli efekti), ancak erken kapanmasi pek goérilmez ve LA diyastolik
fonksiyonunu normal olarak devam ettirir. LVESV preloaddan bagimsizdir ve

kontraktilite ile afterloaddan etkilenir.

Akut aort yetersizligi yapan nedenler (endokardit, disseksiyon, travma)
sonucunda LV ani artan diyastolik volim yuku ile kargi karsiya kalir. Bu
degisiklige adapte olmasi icin yeterli zaman yoktur, hizla genisleyemez ve
sonugta bu volum yukunu karsilayamaz. Regurjite olan miktar az bile olsa
LVEDP dramatik bir bigimde yukselir. Bu ani artisin avantajlari; 1) erken

diyastolde aort ile LV basinglarini egitleyip mitral kapagin erken kapanmasina
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yol acarak LA'yl ve pulmoner yatagi yuksek basingtan korumak, 2) sarkomer
boyutunu artirip kontraktiliteyi artirmak ve 3) erkenden LV-aort basincini
esitleyip regurjitasyonu 6nlemektir. Efektif strok volim kronik aort
yetersizligine nazaran daha kuguktur, ¢inkl LV kavitesi genisleyememistir.
Tek kompansasyon mekanizmasi tasikardidir. Kalp atim hizi ciddi sekilde
artarak diyastol suresini kisaltir ve toplam atim hacmini yukseltmeye calisir.
Sonugta artan LVEDP — LAP — pulmoner ven basinci neticesinde konjestif

kalp yetersizligi ve akciger 6demi geligir.

Aorta yetersizliginde diyastolik basing azalir. Sistolik basing yuksek
olacagindan nabiz basinci artar. Fakat genellikle mean aorta basinci normal
olarak kalir. Kardiyak output istirahatte normal iken egzersiz sirasinda yeterli
seviyeye yukselmez. LVEDP kalp yetersizligi ve miyokardiyal fibrosis
gelisinceye kadar normal olarak kalir. Sol ventrikulin fonksiyonu bozulunca

aortadan regurjite olan kan miktari artmadan LVEDP degerleri yukselir.

Miyokard kompansasyonu sol ventrikil hipertrofisi ile baslar. Atim
volumunun ve sempatik tonusun artmasi diger adaptasyon mekanizmalaridir.
Sol atriumdan ventrikile gelen kana aortadan regurjite olan volUmun de
eklenmesi ile baslangi¢cta intraventrikiler basing, sol ventriklil c¢api ve
dolayisiyla Laplace kanununa go6re myokardiyal duvar gerilimi artar.
Hipertrofiye olan sol ventrikil daha kuvvetli ve hizli ejeksiyon saglar. Sol
ventriktl atim volUmu normalin iki katindan fazla olabilir. Ek kompanzasyon,
aorta diyastolik basinci azaltilarak saglanir ve sol ventrikil izometrik

kontraksiyon zamani kisalir. Bu da ejeksiyon zamanini uzatarak etkili olur.

2.4.3.2. Semptomlar ve Bulgular

Aort yetersizligi, akut veya kronik olabilir. Hemodinamik parametreler
ve klinik semptomlar buna gére degisik olabilir. Uzun yillar asemptomatik
kalir, ancak semptomlar ortaya ¢iktiginda hastalik AS'ye nazaran daha yavas
ilerler. ilk bulgu egzersiz dispnesidir. Egzersiz ¢ok iyi tolere edilir. Efor
sirasinda periferik arterioler dilatasyon ve tasikardi kalp debisini arttirir ve
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regurjite olan kan akiminin azalmasini saglar. Regurjitasyon arttigi takdirde
efor dispnesi, ¢arpinti, ve asiri terleme yakinmalari baslar. Carpinti, azalmis
kalp rezervinin ilk i1sareti olarak karsimiza ¢ikar. Diger semptomlar konjestif
kalp yetersizligine aittir: Pulmoner ven6z konjesyon, ortopne, PND. Anjina
olgularin ancak %25’inde gorulir. Senkop nadirdir. Asemptomatik hastalarda
yillik Olum riski < %1 iken, semptomatiklerde %4 civarindadir. Ciddi aort
yetersizligi + LV disfonksiyonu varsa ve medikal olarak takip ediliyorsa,
hastalarin %50’sinin 1 yil icerisinde kaybedildigi gorulir. Aort darhidina
nazaran egzersiz daha iyi tolere edilir, ancak dekompanse doneme girdiginde
daha hizli 6lumle sonlanir. Cerrahi onarim sonrasi miyokardin normale geri

dénmesi 3 yila kadar surebilir.

Fizik muayene de; inspeksiyonda sol ventrikul aktivitesi artmis olup
apikal vuru sola laterale ve inferiora kaymistir. Boyunda karotis pulsasyonu
(arter dansi), agir vakalarda her sistolde bas ritmik olarak sallandidi (Sign de
Musset) gorulur. Palpasyonda apekste sol ventrikll aktivitesi artmis olarak
palpe edilir. Periferik nabiz dolgundur ve ele kuvvetle ¢arpip birden kaybolur
(Corrigan nabiz, pulsus celer et altus, water-hammer pulse). Aort
yetersizliginin diger bir nabiz sekli olan dikrotik ve pulsus bisferiens
saptanabilir. Akut yetersizlikte nabiz ¢ok hizli kaybolurken, kronik yetersizlikte
daha genislemis nabiz basing farki vardir. Tirnak altinda kapiller dolagima ait

pulsasyonlar alinabilir (Quincke nabzi).

Oskultasyonda sternumun sol kenari boyunca (erb, mesokardiak
odaklarda) yumusak emici nitelikte Gfiirim isitilir. Ufirim hasta éne egildigi
zaman ve derin ekspiriumda daha iyi duyulur. Diastolde sol ventrikile donen
kanin on mitral kapagi itmesi sonucu fonksiyonel mitral darligi ve kapakta
kaba titresim meydana gelir. Apekste buna ait diastolik rulman isitilebilir
(Austin Flint Ufirimi). S3, konjestif yetersizlik olmasa bile duyulabilir. S4, saf
aort yetersizliginde duyulmaz. Aort yetersizligi olaya katilirsa sik rastlanilir.
Sistolde femoral arterde kuvvetli bir ses duyulur (pistol shot). Artere biraz
kuvvetle bastinldigi zaman sistolde diyastolik UftrGm duyulur. (Duroziez

afirima). Koldan tansiyon 6lguldigu zaman sistolik kan basinci ylksek iken
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diastolik kan basinci 0 mmHg' ya kadar dusebilir. Ayrica bacaktan Olgulen
kan basinci ile koldan odlgulen basing arasinda 20 mmHg fark olmasi aort

yetersizligi agisindan anlamhidir (Hill belirtisi).

100 et ptotnlann
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Sekil 4. Aort Yetersizliginde Dogal Seyir

2.4.3.3. Laboratuar Bulgular

Teleradyografide sol ventrikil buyumastir. CTl %60’in Gzerindedir.
Akut yetersizlikte pulmoner konjesyon 6n plandadir. Asendan aort tutulumu
varsa buna ait golgenin genisledigi gorulur. EKG'de sol ventrikll hipertrofisi
ve diyastolik yuklenme bulgulari (DI, v1, v3-6 derin Q ve yuksek R dalgalari;
ST segmentinde hafif yukselme; sivri T dalgasi) gorulur. Ekokardiyografide
aorta kokunun, varsa genigliginin varligi, kapaklarda kalsifikasyon ve
vejetasyonlar gorulebilir. Sol ventrikll fonksiyonlari degerlendirilir. Klinik
muayene bulgulari ve noninvaziv tetkikler hastaligin taninmasinda oldukga
spesifiktir. Cerrahi endikasyon i¢in dahi olsa kateterizasyona her zaman
gerek yoktur. Ancak ek patolojilerin varliginin arastiriimasi ve koroner arter

patolojilerinin varliginin arastiriimasi igin kullanilabilir.
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2.4.3.4. Ayirici tani

Sag kalbe ruptire sinus valsalva anevrizmasi, koroner A-V fistul, PDA,
tirotoksikosis, yuksek ates goz dnunde bulundurulmalidir.

2.4.3.5. Prognoz

Kronik ve hafif aort kapak lezyonlari uzun suire latent kalabilir. Aort
yetersizligi darliga gbore daha az fatal seyreder. Orta ve siddetli aort
yetersizligi saptanan hastalarin %75 kadari 5 yil yasarlar. Aort yetersizliginde
mitral kapak hastaligi ilave olursa klinik gidisi daha ¢ok mitral lezyon belirler.
ileri derecede mitral darligi, sol ventrikiiliin yiikiini azaltarak birlikte bulunan
aorta lezyonunu maskeleyebilir.

2.4.3.6. Aort Yetersizliginde Cerrahi Tedavi Endikasyonlari

Asemptomatik Aort Yetersizliginde; hastalar normal yasgantilarina
devam etmelerine kargin 6 aylhk EKG, teleradyografi, ve ekokardiografi
takibine alinmalidir. Enfektif endokardit komplikasyonuna karsi dental ve
diger cerrahi girisimlerden once profilaktik antibiyotik uygulanmalidir. Bu
hastalar ayni zamanda asir fiziksel aktiviteden kaginmalidirlar. Bu olgularda
cerrahi tedavi endikasyonlari su sekilde 6zetlenebilir:

a) LVESV > 60 mL / m2 (< 55)

b) LVEDV > 300 mL (< 200)

¢) LVEDD > 7-7.5 cm (max 8 cm)

d) LVESD > 5-5.5 cm (max 6 cm)

e) LVEF <£0.55 (max 0.5)

f) ¢ap / duvar kalinhgr > 3.8

dg) Endokardiyal / epikardiyal akim orani > 0.76
h) PCWP > 25 mmHg

i) Anormal egzersiz testi
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Semptomatik aort yetersizligi olan durumlarda cerrahi tedavi hemen

planlanmalidir.

Tablo 4’de aort yetersizliginde cerrahi tedavi endikasyonlari yer
almaktadir (54).

Tablo 4. Aort yetersizliginde cerrahi tedavi endikasyonlari

1. Ciddi kronik regurjitasyonu olan semptomatik hastalar
a. Korunmus LV sistolik fonksiyon (EF>%50)
b. ilerlemis LV disfonksiyonu (EF<%25, sistol sonu hacim>60 mm)

c. Progresif sol ventrikul disfonksiyonu, giderek azalan EF veya pozitif

egzersiz testi
d. Koroner arter hastaligi yoklugunda anjina
2. Semptomatik veya asemptomatik hastalar
a. Hafif — orta derecede sol ventrikul disfonksiyonu ((EF %25 - %49)

b. Koroner arter hastaligi, diger kalp kapak hastaliklari veya art

hastaligi nedeniyle operasyon uygulanmasi
3. Asemptomatik hastalar

a. Normal sistolik fonksiyonla (EF>%50) birlikte dilate sol ventrikul (sistol

sonu hacim >55mm, diyastol sonu hacim >75mm)

b. Normal sistolik fonksiyonla (EF>%50) birlikte egzersiz esnasinda EF’de

azalma

4. Akut ve siddetli aort regurjitasyonu

Bazi otdrler nabiz basincinin 100 mmHg'den fazla oldugu durumlarda
EKG' de sol ventrikll hipertrofisi ve diyastolik yiklenme oldugu, TELE' de

CTI' nin % 60’dan fazla oldugu durumlarda semptom olmasa bile cerrahi
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tedaviyi onermektedirler. Ekoardiyografik olarak 3 ve 3. derceden buyuk aort
yetersizliklerinde cerrahi tedavi uygulanmalidir.

Optimal olarak AVR ciddi LV disfonksiyonu gelismeden once
yapilmalidir (55).

2.4.4. AORT DARLIGI

Aort darhi@i, sol ventrikl ¢ikiminda degisik seviyelerde gergeklesebilen
(subvalvuler, valvuler, supravalvuler) ve ejeksiyonun engelenmesine neden

olan obstriksiyon olarak kabul edilir.

2.4.4.1. Etyoloji

Erigkinlerde rastlanilan aort darliginin nedenleri ¢esitlidir. Gortlen yas

grubuna gore 6n plana ¢ikan gesitli nedenler vardir:

Romatizmal ates sonucu 40 yaslarinda semptomatik hale gelen aort

darligi en sik gorulen tiptir.

2.4.4.1.1. Romatizmal Aort Darligi

Romatizmal kalp hastaliklarinin sikligi azalmis olmakla birlikte, aort
darliginin nedenlerinden biri olmaya devam etmektedir. Komissur flizyonu,
kapakgiklarin kalinlagsmasi, sertlesmesi, deformasyonu ve kalsifikasyonu ile
karakterizedir (Resim 6). Genellikle aort kapak darlik ve yetersizligi kombine
olarak gorulir. Diger kapaklarin, 6zellikle mitral kapak tutulumu da s6z

konusudur.
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2.4.4.1.2. Aort Kapak Sklerozu

Aort sklerozu, sol ventrikil ¢ikim yolunu daraltmayan, kapakgiklarin
hafif kalinlagsmasi olarak tanimlanir. Aort darliginin baslangi¢c fazi olarak
kabul edilir. ilerleyen yasla birlikte aort kapak kalsifikasyonu giderek artar.
Ekokardiyografik olarak yapilan taramalarda, populasyonda 65-74 yaslar
arasinda %20, 84 yasin Uzerinde %48 oraninda aort kapak sklerozu
saptanmigtir. Bu hastalar, kardiyak semptomlari olmadigi halde
kardiyovaskuler hastaliklar icin risk altindadirlar. Cardiovascular Health Study
hasta popllasyonunda, bilinen kardiyak hastaligi olmayan ve
ekokardiyografik olarak aort sklerozlu hastalar 5.5 yillik takiplerinde miyokard
infarktisu ve kardiyovaskuler 6lum yonunden %50 daha fazla riskte oldugu
bulunmustur. Sol ventrikul ¢ikim yolu daralmasi olmayan ve cerrahi tedavi
endikasyonu bulunmayan bu hasta grubunda gézlenen yuksek risk dikkat
¢ekicidir. GUnUmuzde bu hasta grubunda kardiyovaskuler riski azaltmak igin

konvansiyonel koroner risk faktorlerinin tedavis onerilmektedir.

2.4.4.1.3. Dejenaratif Kalsifik Aort Darligi

GUnumuzde Avrupa ve Kuzey Amerika’da aort darliginin etyolojisinde
rol alan en sik etyolojik faktor, lipokalsifik depozitlerin neden oldugu
dejeneratif kalsifik kapak kalinlagmasidir. Kalsifikasyon, kapakgiklarin aort
duvari ile kesistigi yerde baslar ve kapakgik kenarlarina dogru ilerler. Gergek
komissural flzyon go6zlenmeyebilir. Sonug¢ olarak elektif kapak alaninda
azalma ile sonuglanir. Her kalp kontraksiyonu ile kapakgiklarda gelisen stres,
kollajen bir zeminde kuguk kalsiyum birikintilerinin olugsmasina neden
olmaktadir. Bu aktif hastalik, obstruksiyon yapmayan aort sklerozundan,
siddetli aort darligina kadar genis bir yelpazede konjenital bikuspit kapaklari
veya normal trileaflet aort kapaklar etkileyebilmektedir. Bati Ulkelerinde aort
kapak sklerozu ve darligi en sik rastlanilan kapak hastaligidir. 65 yas
uzerindeki toplum bireylerinin %25’inde sklerozis ve %2-7’sinde aort kapak

darligi mevcuttur (56). Tolstrup ve arkadaslari, 50 yas Uzerindeki 157 erkek

32



hastanin ekokardiyografik analizinde aort kapak sklerozu, mitral anuler
kalsifikasyon veya aort kOku sklerozunun, aterosklerotik kalp, karotis ve
periferik arter hastaliklari ile ciddi oranda birlikteligini vurguladilar (57). Aort
kapagin dejeneratif degisiklikleri ile aterosklerotik kalp hastaliklarinin bu
birlikteligi su soruyu akla getirmektedir: Aort kapaglr aterosklerotik
degisikliklerin gbézlendigi bir diger anatomik yapi midir? Yoksa bu iki patoloji,
benzer risk faktorlerini mi barindirmaktadir? Doku seviyesinde incelendiginde
aort kapak darligi, kapakg¢igin aort yuzeyinde subendotelial elastik laminanin
fokal olarak yer degistirmesi ile karakterizedir. Bu alanda protein ve
lipoprotein birikimi ile makrofaj, T-lenfositler gibi enflamatuar hucrelerin
infiltrasyonu, osteopontin gibi doku kalsifikasyonu ile ilgili proteinlerin Gretimi
g6zlenir. Bu aktif ve ilerleyici hastaligin fizyopatolojisi ve anlasilamamis

mekanizmalari hakkinda ginimuzde pek ¢ok ¢alisma yurutulmektedir.

2.4.4.1.4. Biklispid Aort Kapak

Bikuspid aort kapak (Resm 7), konjenital kalp malformasyonlari iginde
en sik goruleni olup, populasyonun %1-2’sinde rastlanmaktadir. Erkeklerde

4:1 oraninda daha sik gozlenir.

Resim 7. Kalsifik biklispid aort kapak

33



Aile bireylerinin ekokardiyografi ile tarandigi arastirmalarda otozomal
dominant bir gecis oldugu gosterilmistir. Aortun diger konjenital anomalileri
(aort koarktasyonu, patent ductus arteriosus) ve proksimal koroner arter
anomalileri ile birlikte gorilme insidansi yuksektir. Patogenezi konusunda
cesitli teoriler olmasina ragmen tam olarak bilinmemektedir. Valvulogenez
sirasinda kapakgiklarin olugsumundaki bozukluklar sonucu gelistigi kabul
edilmektedir. iki normal kapakcigin flizyonundan ¢ok, kompleks bir gelisim
bozuklugudur. Valvulogenez sirasinda hucre diferansiasyonu ve
kapakgiklarin formasyonunda, ekstraseluler matriks proteinlerinin dnemi
blylktir. Ornedin  mezenkimal hiicrelerin, olgun kapak hiicrelerine
doénusumu ile mikrofibril proteinlerinden olan fibrillin ve fibulin’in ekpresyonu
paralellik gdsterir. Yakin ge¢cmiste yapilan calismalar bikispid aort kapakl
erigkinlerde mikrofibril proteinlerinde gesitli bozukluklar oldugu gosterilmistir.
Bu hasta grubunda matriks elemanlarini kodlayan genlerdeki defektler

arastirma konusudur.

Belirgin sol ventrikil c¢ikim yolu obstruksiyonu erken gelisir ve
kapakgiklarda artmis mekanik stresle iligkilidir. Biklspid kapakli genglerde,
aort kapagi 20-30’'lu yaslarda kalsifiye olur ve hastalar 30-60 yaslarinda
semptom vermeye baslarlar. BikUispid aort kapagi progresif aort dilatasyonu,
anevrizma formasyonu ve diseksiyon igin bagimsiz bir risk faktoradur.
Vaskuler  komplikasyonlar, kapak disfonksiyonu  olmaksizin da
gelisebilmektedir. Bu nedenlerle bikuspid aort kapagdi ginimuzde aort koku

hastaligi olarak kabul edilmektedir.

2.4.4.2. Patofizyoloji

Erigkinde gozlenen aort darliklarinda, obstruksiyon yavas ilerler. Bu
donemde sol ventrikilde, sistolik basing yukine kargi adaptasyon
mekanizmasi olarak sol ventrikul duvar kalinlagsmasi ile karakterize hipertrofi
geligir. Sol ventrikul duvar kalinlasmasi sayesinde sol ventrikll duvar stresi

(afterload) normal sinirlarda tutulmaya calisilir.
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Laplace kanununa gore;

P = 2y / R (P:basing y:¢cap, R:yuzey gerilimi. Burada basi¢ duvar
stresi, yuzey gerilimi de duvar kalinligidir)

Duvar stresi normal sinirlarda kaldigi surece, ejeksiyon fraksiyonu
korunur. Miyokardin hipertrofi yaniti yetersizse ve duvar kalinlagmasi
intrakaviter basing artisi ile orantisiz ise duvar stresi giderek artar ve yuksek
afterload, ejeksiyon fraksiyonunun duasmesine neden olur (58-60). Sol
ventriktl duvar kalinligindaki artis, kompliansta azalma, volum/kitle oraninda
digme, ventrikil dilatasyonu olmaksizin sol ventrikil diyastol-sonu
basincinda artisa neden olur. Bu diyastol-sonu basing artisi, sistolik
disfonksiyon ve yetersizlikten ¢ok diyastolik disfonksiyonun bir yansimasidir.
Diyastol-sonu basincinda artisa neden bir baska faktor de sinus ritmindeki
hastalarda saglanan kuvvetli atriyal kontraksiyonlardir. Hastalarda atrial
fibrilasyon nedeniyle atrial kontraksiyonlarin kaybi ciddi hemodinamik
bozulmaya yol acgar. Konsantrik hipertrofinin gelisimi onceleri faydali bir
adaptasyon mekanizmasidir, ancak onemli olumsuz etkileri de beraberinde
getirir. Hipertrofi gelismis her gram miyokard dokusuna gelen koroner kan
akimi azalmistir. Koroner damarlarin perfizyonunu (koroner perfizyon
basinci), aort diyastolik basinci ile sol ventrikil diyastol basinci arasindaki
fark belirler. Sol ventrikul diyastol sonu basincin artmasi bu gradyenti
azaltarak, koroner perflzyon basincini kisitlar. Koroner arter hastaligi olmasa
bile koroner vazodilatér rezerv sinirlanmigtir ve anjina gelismesi so6z
konusudur. Egzersiz veya tasikardi gibi hemodinamik stresler koroner kan
akiminda dagihm bozukluguna ve subendokardiyal iskemiye neden olur.
Hipertrofi gelismis miyokard ayni zamanda iskemik durumlara daha hassastir
ve iskemi ile daha buylk infarkt alanlarinin olusmasi dogaldir. Ciddi
hipertrofiye ragmen sol ventrikil kontraktilitesini uzun slre korur. Ancak
terminal donemde basing yuku, sol ventriktl kontraktil gicunidn 6nuane gecger

ve sol ventrikll sistolik disfonksiyonu ve dilatasyonu gelisir (Tablo 5).
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Tablo 5. Aort darliginda gergceklesen kompansatuvar mekanizmalarinin

sonuglari

Sol ventrikil kompliyansinda azalma

Miyokard oksijen gereksiniminde artis

Koroner kan akiminda azalma

Terminal donemde sol ventrikll sistolik disfonksiyon gelismesi

Aort darligi bulunan erkek ve kadinlarda sol ventrikdl kitlesi artmigtir
ancak kadinlar daha ¢ok kugulk, kalin duvarli, hiperdinamik bir sol ventriktle,
erkekler ise dilate, hipokinetik, goreceli olarak duvar kalinhigi normale daha

yakin bir sol ventriktle sahiptirler.

Aort darliginda sol ventrikulin verecegi ilk cevap sol ventrikul igi
basinci yukseltmek olacaktir. Sol ventrikil ve g¢ikan aorta sistolik basinglari
arasindaki fark aortik valvuler sistolik gradienti ifade eder. Darlikta mevcut
valviiler sistolik gradient artar. Efektif aortik orifis normal degeri 3 cm?/ m?

olup 0.7 cmz’ye kadar inmesi ile klinik semptomlar ortaya ¢ikar.

Sol ventrikulin konsantrik hipertrofisi, kitlesinin artigi ve sol ventrikul
diastolik  volimunin yukselmesi, normal kalp debisini surduren
kompansasyon = mekanizmalaridir.  Diastol zamani  kisaldigi  igin
subendokardiyal iskemi meydana gelir. Sol ventrikll hipertrofisi sol ventrikul
kompliansinin azalmasi ile baslar. LVEDP artinca sol atrium ve pulmoner
venoz basing artar. Basincin artmasi efor dispnesine yol agar. Senkop ve ani
olumun nedeni belli degildir. Sol ventrikdl ileri derecede gerilim artigi nedeni
baroreseptor aktivite ile negativ feed back olusmaktadir. Kapakta kireglenme

olunca ileti yollari da tahrip olmaya baglar.
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2.4.4.3. Dogal Seyir ve Semptomlar

Aort kapak darligl yavas progresyon gosteren bir hastalik oldugu igin
hastalar yillarca asemptomatik kalabilir. Bu nedenle rutin klinik muayene
sirasinda tani konan hastalar olabilmektedir. Semptomlarin baslangici,
hastaligin gidisinde bir dénum noktasi sayilabilir ¢lUnkli semptomatik
hastalarin prognozu cerrahi tedavi yapimadiginda olduk¢a koétudar.
Vakalarin %80 'i erkektir. Hastalar hi¢ bir seyden habersiz 40-50 yasina
kadar yagarlar. Hastalarda hafif aort darligi gelismesi ile (aort jet velositesinin
2.5 m/sn Uzerine ¢ikmasi), sol ventrikil ¢ikim yolu daralmasi giderek artan
siddette gelismeye baslar. Otto ve arkadaslari, asemptomatik aort darligi
bulunan, 123 hastayi prospektif olarak ortalama 30 ay izlediler. Bu ¢alismada
aort jet velositesinde yilda ortalama 0.3 m/sn’lik artig, transaortik basing
gradientinde yilda ortalama 7 mmHg lik artis ve kapak alaninda yilda 0.1 cm2
lik bir azalma gdzlemislerdir (61). Diger kardiyak kateterizasyon ile yapilan
calismalarda da kapak alaninda yilda 0.1-0.3 cm?lik bir azalma, transaortik
basing gradientinde yilda ortalama 10-15 mmHg lik artislar gozlenmigtir (59).
Ancak unutulmamalidir ki; hastaligin hemodinamik seyri, bireyler arasinda
genis farklihiklar gdsterir. Bazi hastalarda yillarca sol ventrikil ¢ikim yolu
daralmasi degisiklik gostermezken, bazilarinda stenoz ¢ok hizli bir ilerleme
ile seyredebilmektedir. Hastaligin seyrini etkileyen faktorler henuz

tanimlanamamistir.

Belli bir noktada, c¢ikim yolundaki darliginin derecesi egzersiz
sirasinda kalp debisinin yeterli dizeyde artmasini engeller ve hasta semptom
vermeye baglar. ilging olan bir baska konu da, kritikk darlik olarak
dusundlmeyen bazi hastalar semptom verirken, ¢ok daha siddetli aort kapak
darligi olan hastalar asemptomatik kalabilmektedir. Yine de klinik sonuglar en
fazla semptomlarin varhgi ile iligkilidir. Semptomatik hastalarda, ciddi aort
darligi saptandiginda aort kapak replasman endikasyonu konusunda gorus
birligi vardir. Kapak cerrahisinin mumkin olmadigi yillarda ve gunumuzde
ciddi semptomatik aort darligi olmasina ragmen girisimleri reddeden

hastalarin uzun doénem sonuglar incelendiginde prognoz c¢ok koétudur;
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semptom baslamasindan sonra 2-yillik yagsam %50, 5-yillik yasam ise %20
dolaylarindadir.  Diger bir deyisle, aort darliginda semptomlarin
baslamasindan sonra ortalama yasam suresi 2-3 yildir. Bu nedenle, aort

darliginin dogal seyrinde semptomlarin gelismesi kritik noktadir.

100 semptoml ann
Baglangica
80—
60—
2 3 5
40— l
Tetmezlik
20 senkop
Anjina
T | |
£ I I I
40 a0 70

Sekil 5: Aort Darliginin Dogal Seyri

Aort darhginin klasik semptomlari anjina, kalp yetersizligine bagh
dispne, senkop veya presenkoptur. Ancak semptom baglangici sinsi
geligebilir ve doktorun hasta anamnezi sirasinda ¢ok dikkatli ve detayh
sorgulamasini gerektirebilir. Hastalarin 1-3 yil dnceki aktiviteleri mutlaka
sorgulanmali ve gunumuzdeki aktiviteleri ile karsilastinimahdir. Fizik
aktivitedeki azalma semptom baglangici olarak kabul edilebilir. Hastalar
genellikle aktivitelerindeki azalmayi yaslanmaya baglarlar, semptomlarin
hayatlarini degistirdigini fark etmezler. Aort darligi ile mitral darligi varsa

semptomlar gizlenebilir.

Prospektif olarak takip edilen erigkin hastalarda en sik karsilasilan

baglangic semptomu egzersize tolerans azalmasi veya egzersizde dispne
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gelismesidir. Anjina da siktir fakat hastanin gogsunde rahatsizlik veya agirlik
hissi sorulmazsa taninmayabilir. Aort stenozu saptanan hastalarin yaklagik
%50’sinde koroner arter hastaligi eslik eder. Koroner arter hastalgi
olmaksizin anjina gelismesi miyokardiyal oksijen dagilimi ve gereksinimi
arasindaki dengesizlikten dogmaktadir. Sol ventrikul kas kitlesinin artisi,
ventrikul i¢i basinglarin artisi, sol ventrikll ejeksiyon zamaninin uzamasi gibi
faktorler oksijen gereksinimini artirirken, dagilimini  kisitlamaktadir.
Ekokardiyografide siddetli aort darligi saptandiginda, mindér semptomlar
varsa bile cerrahi girisim dusunulmelidir. Pulmoner 6dem ve senkop
semptomlari, hastaligin gelisiminde daha geg¢ ortaya cikar, siklikla erken
semptomlarin atlandigi ve uygun medikal yaklagimin yapilamadigi hastalarda
gOzlenir. Senkop ve presenkop genellikle egzersizle birlikte gelisir. Sol
ventrikil basinglarinin artmasi, baroreseptor yanit araciligi ile arteryel
hipotansiyon, azalmig ven6z donus ve nadiren bradikardi gelismesine neden
olur. istirahatte senkop gelismesi daha ¢ok ventrikiiler aritmilerin gelismesi
nedeniyle olmaktadir. Hastanin semptomlari acik degilse, egzersiz testi ile
hemodinamik yanit ve egzersiz suresinin degerlendiriimesi tedavinin
yonlendiriimesinde yardimcidir. Egzersiz sirasinda kan basincinda dusme
veya sadece minimal artis semptomatik hastaliga isaret eder.

Ciddi aort darliginda, ani 6lum riskinin oldugu ancak semptomlarin
belirmesinden 6nce ¢ok nadiren gelistigi bildiriimektedir. Tahmini olarak bu

riskin semptomlar éncesinde yilda %1’den az oldugu dusunulmektedir.

Fizik muayenede ciddi aort stenozunda tipik fizik muayene bulgulari;
pulsus parvus et tardus (Ozellikle karotiste yavas yukselen zayif nabiz Karotis
arteri nabiz trasesinde nabzin inen bacagi yerine ¢ikan bacagi Uzerinde
centik vardir [anakrotik c¢entik]), sistolik tril, sert kresendo-dekresendo
tarzinda midsistolik Gfirim ve sol ventrikll hipertrofisidir. Radyal veya brakial
nabizlara gore karotis nabzi, sol ventrikile yakinligi nedeniyle darhgin
ciddiyeti hakkinda daha dogru degerlendirme yapilmasini saglar. Daralmis
aort kapagindan ge¢mek durumunda olan sol ventrikil ejeksiyonu yavas

yukselen nabza (pulsus tardus), azalmis atim volimu ise zayif nabza (pulsus
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parvus) neden olur. Apikal vuru tipik olarak siddetlenmigtir, fakat genellikle
yer degistirmez. Midsistolik Gfurim sagda ikinci interkostal aralikta duyulur,
boyun kdku ve karotislere yayilim gdsterir. Bazen Ufurimin apekse dogru
yayllmasi, yuksek frekansli muzikal seslerin gégus duvari ve miyokard gibi
solid organlardan daha kolay yayillmasi nedeniyle olusmaktadir (Gallavardin
fenomeni); bu nedenle mitral yetersizligi ile karisabilir. Uftirim izovolumetrik
kontraksiyondan hemen sonra baslar ve ikinci kalp sesinden hemen dénce
sonlanir. Ufiirimiin siiresinin degerlendiriimesi mitral yetersizligi ile ayirici
tanisinda faydalidir. Mitral yetersizligi Gfuruma birinci kalp sesinden hemen
sonra baslar ve S2’'ye kadar uzanir.

Hipertrofik ve kompliyansi azalmis sol ventrikile kargi gergeklesen
atrial kontraksiyonlar dérduncu kalp sesine (S4) neden olabilir. Konjenital aort
stenozunda oldugu gibi kapakgiklar mobil ise birinci kalp sesinden sonra bir
ejeksiyon Kligi duyulabilir. Aort kapakgiklarinin sertlesmesi ve kalsifikasyonu
nedeniyle S2’nin aortik komponenti azalmigtir, sonugta tek S2 sesi
duyulabilir. S2’de paradoksik ¢iftlesme ciddi aort stenozu sonucu uzamis sol
ventrikll ejeksiyonunu veya sol dal blogu nedeniyle gecikmis sol ventrikl
aktivasyonunu gosterir. Sol ventrikil fonksiyon bozuklugu gelismesi halinde
S3 duyulabilir. Sistemik dolasima ait bulgularda tansiyon arteriyel genelde

normaldir.

2.4.4.4. Laboratuvar Bulgulari

Telekardiografide yillarca bir degisiklik olmayabilir. Konsantrik
hipertrofi nedeni ile kalp buylimesi pek az olabilir. Cikan aortada poststenotik
dilatasyon olabilir. Elektrokardiyografik bulgular da genellikle normaldir. Sol

ventrikdl hipertrofisi bulgulari goérular.

Ekokardiyografide kapakgiklarin sistol ve diyastoldeki hareketleri
gOrulerek tani konur. Kapakgiklardaki kalinlagsmalar ve kapak acilimlar
gorulur. Kapak Uzerinden sistolik gradient hesaplanabilir.
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Kalp Kateterizasyonu: Aortografi ve ventrikilografide ventrikul kavite
genisligi  obstriksiyonun seviyesi kapaktaki deformitenin derecesi,
kapakgiklarin mobilitesi ¢gikan aortanin genigligi saptanir, sol ventrikul diastol

sonu basinci Olcular.

2.4.4.5. Aort Darliginin Derecelendirilmesi

Ekokardiyografi aort darhgi tanisinin konulmasinda primer tani metodu
olarak kabul edilmektedir. Kapak anatomisi, darligin derecesi, diger kapak
veya nonvalvuler yapilarin incelenmesi, basing yukune karsi sol ventrikalin
yanitini ekokardiyografik olarak degerlendirmek olasidir. Aort darhgi
derecesinin belirlenmesinde aort jet velositesi, maksimum ve ortalama
transaortik basing gradientleri ve aort kapak alan odlgumleri
kullanilabilmektedir. Doppler ekokardiyografi metodlari ile 6lgtlen aort kapagdi
uzerindeki maksimum velosite, semptomlarin baglangicinin tahmini zamani
ve klinik sonuglar hakkinda énemli ipuglari verebilmektedir (61). iki kavite
arasinda akimi saglayan basing farki (gradient) Bernoulli denklemi yardimi ile

hesaplanabilmektedir.
P1/ro+V12/2+9z1=p2/ro+V2%/2+gz2
P=basing, ro=6zkutle, V=hiz, g=yercekimi ivmesi, z=ylukseklik
Denklem sadelestirildiginde su elde edilir:
Basing gradienti = P2- P1 = (4 x akim velositesi) (62).

Sureklilik denklemine (continuity equation) goére, akiskanlarda basing
artarsa hiz da artar. Bunun tersi de dogrudur. Dolayisiyla, bir tlp igindeki
akiskan sivilarda, sivinin velositesi herhangi bir darliktan gecerken darligin
derecesine goére artar. Bu prensip aort kapak alan Olgumlerinde

kullaniimaktadir.

Normal bir erigkinde aort kapak alani yaklasik 3-4 cm2 dir. Dolagimi

onemli derecede etkileyecek bir darligin olugsmasi i¢in kapak alaninin dortte
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birine diusmesi gerekmektedir. Diger bir deyimle, aort kapak alaninin 0.75-1
cm2’ye dusmesi ciddi aort darligi olarak nitelendirilir. Genel olarak kabul
edilen aort kapak alani; cm2den kuguk ise ciddi, 1-1.5 cm2 ise orta, ve 1.5
cm2 den blyukse hafif dereceli aort kapak darlidi olarak kabul edilir. Kapak
alaninin < 0.75 cm2 olmasi ciddi darlik olarak degerlendirilir, ancak vicut
yuzeyine orani daha dogrudur (Tablo 6) (63).

Tablo 6. Aort kapak alanina gore aort darliginin siniflandiriimasi (63).

Normal erigkin kapak alani 3.0 — 4.0 cm2

Hafif AD kapak alani > 1.5 cm2 ortalama gradiyent < 25

mmHg  veya jet akim hizi < 3.0m/sn

Orta AD kapak alani 1 —1.5 cm2 ortalama gradiyent 25-40
mmHg veya jet akim hizi 3.0-4.0 m/sn

Ciddi AD kapak alani < 1 cm2 ortalama gradiyent > 80

mmHg veya jet akim hizi > 4.0 m/sn

Ciddi aort darhigi1 varhginda, kalp debisi normal ise transvalviler aort

gradienti 50 mmHg’'nin Gzerindedir.

2.4.4.6. Ayirici Tani

Semptom ve fizik bulgular agisindan aort darhigi ayirici tanisinda
Ozelikle Supravalviler aort darligi, Subvalviler aort darhgi, hipertrofik

kardiyomiyopati, mitral yetersizligi ve ventrikiler septal defekt akla gelmelidir.
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2.4.4.7. Prognoz

Semptomlar bagladiktan sonra tedavi edilmez ise ortalama yasam
suresi 2-5 yildir. Olim nedeni %5 vakada kalp yetersizligidir. Ani 6lim %15-

20 oraninda gorular.

2.4.4.8. Aort Darliginda Cerrahi Tedavi Endikasyonlari

Aort stenozunda ameliyat endikasyonu kabaca gradient miktarina
bagl olarak konmaktadir. Kapakta 50 mmHg gradient varligi (koroner lezyon

varsa 40 mmHg gradient olmasi) ameliyat endikasyonunu koydurur.

ACC/AHA (American College of Cardiology/American Heart
Association) 2006’'da toplanarak kalp kapak hastaliklarinda operasyon
endikasyon, kontrendikasyon ve gunumuiz igin tartismali durumlar
belirlemistir (63). Aort darligi icin 6n gorulen kriterler asagida 6zetlenmistir
(63):

Sinif | (Tartismasiz Endikasyonlar)
1. Ciddi aort darligi olan semptomatik hastalar
2. Ciddi aort darhgi olup CABG uygulanacak olan hastalar

3. Ciddi aort darhigr olup aorta veya diger kapaklara cerrahi
uygulanacak hastalar

Sinif lla (Tartismali olamkal birlikte AVR 6énerilen endikasyonlar)

Orta siddette aort darligi olup CABG veya aorta veya diger kapaklara
cerrahi uygulanacak hastalar

Sinif llb (Tartismal olmakla birlikte AVR’nin uygun oldugu dusundlen

endikasyonlar)
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1. Ciddi aort darli§i olan asemptomatik ve anormal egzersiz cevabi
olan hastalar (6rn. asemptomatik veya  semptomatik
hipotansiyonun meydana gelmesi)

2. Asemptomatik ciddi aort darligi olan erigkinler hizli progresyon
ihtimali (yas, kalsifikasyon, KAH) olan veya cerrahinin semptomlar
ortaya ¢ikana kadar ertelenebilecedi hastalar

3. Hafif aort darhgi olup orta veya ciddi kapak kalsifikasyonu olan ve
progresyonun hizli olabilegi ve CABG uygulanacak olan hastalar

4. Asemptomatik ancak ¢ok ciddi darligi olup (kapak alani <0.6 cm?,
ortalama gradiyent >60 mmHg ve jet akim hizi >5.0 m/sn)
beklenen operatif mortalitenin <1.0 olarak beklendigi hastalar.

Sinif Il (Kontrendikasyon)

Yukarda bahesedilen Sinif lla/llb  semptomlarin  olmadigi

asemptomatik hastalarda ani 6limden korunmak igin AVR yararli degildir.

Aort Darliginda Kapak Replasmani Endikasyonlari su sekilde

Ozetlenebilir (Tablo 7) (54):

Tablo 7. Aort darliginda cerrahi tedavi endikasyonlari

1. Ciddi stenozu olan semptomatik hastalar

2. Hafif — orta siddette darligi olup koroner arter hastaligi, diger kalp kapak

hastaligi veya aort hastaligi nedeniyle cerrahi uygulanacak olan hastalar

3. Ciddi aort darhigi olan asemptomatik hastalar

a.

b.

LV sistolik disfonksiyonu

Egzersize karsi anormal yanit (hipotansiyon)
Ventrikuler tasikardi

Belirgin LV hipertrofisi

Aort kapak alani <0.6 cm?
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Kalsifik aort darliginda operasyon, LV disfonksiyonunun derecesinden
bagdimsiz olarak endikedir (64-65). LV fonksiyonu deprese olan hastalarda
pik sistolik basing dnemli bir prognostik bulgudur. Eger bu basing yuksek ise

pompa fonksiyonu yeterlidir ve operasyon guvenle gergeklestirilebilir (66).

2.4.4.9. Asemptomatik Aort Darligi

Aort darhiginda tedavinin ydnlendiriimesi baslica semptomlarin
varligina baglhdir. Ancak asemptomatik hastalarda aort kapak replasmaninin
uygun oldugu belli durumlar vardir. Aort darliginin neden oldugu sol ventrikl
sistolik disfonksiyonu, siddetli darligi olan gebelik planlayan geng¢ bayan
hastalar, saglk kurumlarina uzak, tasrada yasayan agir egzersiz yapan
asemptomatik hastalar, semptomlarin yakinda baglamasi ciddi darligi olan
eriskin hastalarda elektif cerrahi tercih edilir. Bununla beraber, bazi
arastirmacilar, siddetli aort darhidi olan asemptomatik hastalarda geri
donussuz sol ventrikll hipertrofisini, sol ventriklil diastolik ve sistolik
fonksiyon bozuklugunu dnlemek ve ani 6lum riskini azaltmak amaciyla kapak
replasmani yapilmasini énermektedirler. Postoperatif sol ventrikil sistolik
fonksiyonu hakkinda en onemli belirleyici faktor preoperatif sol ventrikul
sistolik fonksiyonudur. Bir¢cok hastada kapak replasmani sonrasinda
ejeksiyon fraksiyonu artis gosterir. Ancak aort kapak cerrahisi sonrasinda
diyastolik disfonksiyon vyillarca devam eder. Histolojik ¢alismalar artmis
miyokardiyal fibrozisin kalici olabildigini gostermigtir. Bunun yaninda, bu
degisiklikleri 6nlemek i¢in nasil bir erken girisim yapilabilecegi bilinmemekte
birlikte bu konuyla ilgili bir randomize c¢alisma da yoktur. Aort stenozlu
erigkinlerde ani 6lum riski, semptomlarin baglamasindan &énce oldukga
dusuktur ve kapak replasmani operatif mortalitesinden belirgin olarak daha
dusiktar.

Genellikle, siddetli aort darligi olan erigkinlerde rutin erken cerrahiyi
savunmak zordur. Bazi hastalarda ilimh basin¢ gradienti ve kapak alanina

ragmen semptomlar mevcutken, bazilarinda ise daha siddetli aort darligina
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karsilik asemptomatik olabilirler. Bu ylzden, erken cerrahi girigsim igin darhgin
siddetini objektif degerlerle 6lgmek 6Onemli bir problemdir. Aort kapak
replasmaninin zamanlanmasinda hastalar igin bireysel olarak risk-yarar
denklemi acgikga ortaya konmalidir. Operatif mortalite ve morbidite,
suboptimal hemodinami ve prostetik kapagin d6mru denklemin risk tarafinda
mutlaka degerlendiriimelidir. Cerrahi teknikler ve kapak teknelojisindeki

gelismelerle, erken operasyon karari daha kolay verilebilecektir.

Asemptomatik aort darligi bulunan tim hastalarda endokardit
proflaksisi Onerilmelidir. Hastalara operasyon oOnerilmese dahi, hastaligin
seyri konusunda ayrintili olarak bilgilendiriimeli ve beklenen semptomlar
aciklanmalidir. Risk faktorleri acisindan dejeneratif aort kapak hastaligi ile
koroner kalp hastaliklar (hipertansiyon, sigara i¢cme, diabet, ylkselmis
dusuk-dansiteli lipoprotein kolesterol gibi) benzerlik gosterdigi icin bu risk
faktorlerinin modifikasyonu ayri bir 6nem tasir. Ekokardiyografik kontrollerin

sikhgr darhigin derecesine gore ayarlanir.

2.4.4.10. Semptomatik Aort Darligi

Semptomatik hastalarda prognoz oldukg¢a kotu oldugu icin (2 yillik
yasam sansi yaklasik %50) tedavide erken aort kapak replasmani kesin
tedavi yontemidir. Gegmis cerrahi serilerde, operatif mortalite 70 yasin
altindaki hastalarda %2-5 ve 3 yillik yasam sansi %80 olarak bildirilmigtir, 80
yasin Uzerinde operatif mortalite %5-16'ya c¢ikmaktadir. Aort kapak
replasmani sonrasinda semptomlarda iyilesme saglandigi gibi sol ventrikul
hipertrofisi gerilemekte ve sistolik fonksiyonda artma saglanabilmektedir.

Ancak diyastolik disfonksiyon uzun sure kalici olabilmektedir (67).

Dikkatle secilmis non-kalsifiye kapakl geng erigkinlerde komissirotomi
uygulanabilmektedir ancak eriskinlerde aort darligi nadiren onarima musaittir.
Balon ile aort valvuloplasti ve ultrasonik kapak debritmani basaril
olamamistir. Kapak tipine karar verilmesi her hastaya gore bireysel olarak
degisir. Mekanik kapaklarin durabilitesi daha fazladir ancak biyolojik
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kapaklarin da antikoagulasyon gerektirmemesi bir avantajdir. Yakin ge¢gmiste
kullanilmaya baglanan stentsiz biyolojik kapaklar daha iyi bir hemodinamik
performans gosterirler, antikoagulasyon gerektirmezler ancak uzun dénem
sonuglari henuz elde edilmemistir. Diger secenekler gebelik planlayan geng
bayanlarda aort homogrefti ve pulmoner otogreft (Ross proseduri)
operasyonlari dikkatle secilen genc¢ hastalarda bazi tecribeli kliniklerde

uygulanmaktadir.

2.4.4.11. Yasghlarda Aort Darligi

ileri yas, semptomatik aort stenozlu hastalarda, aort kapak replasmani
icin kontrendikasyon teskil etmez. Operatif mortalite yaslilarda bile %5-8 gibi
kabul edilebilir dizeydedir. Medikal tedavi ile karsilastinldiginda cerrahi
tedavi sonuglari ¢cok daha basarili ¢ikmaktadir. Ancak yaslilarda ko-morbit
faktorler daha siktir ve cerrahi girisim karari guglukle verilebilmektedir. Bu
durumda hastanin bireysel riskleri ¢ok iyi degerlendiriimeli ve cerrahi karar
hasta ile birlikte veriimelidir. Bu hasta grubunun cerrahisinde biyolojik

kapaklarin kullaniimasi ile uzun donem antikoagulasyondan kaginiimis olur.

Aort kapak replasmaninin riskleri ve faydalari hakkindaki yanls fikirler
nedeniyle, semptomatik ve ciddi aort stenozlu yagl hastalar genellikle cerrahi
tedavi sansini kagirirlar. Bazi pratisyenler ve aile hekimleri aort stenozlu ve
kalp yetmezlikli hastalarin ¢ikim yolundaki obstruksiyonun giderilmesinden en
¢cok fayda goreceginden habersizdir. 70 yasindaki bir bayanin 10 yil daha
yasayabilecegini dusunursek operatif mortalite ve morbidite géz 6nunde
bulundurulsa bile yagam kalitesi artacaktir.

2.4.412.Sol Ventrikiil Sistolik Fonksiyon Bozuklugu ile Aort
Darhigi

Karsilasilan diger bir klinik tablo da, sol ventrikll sistolik disfonksiyonu

ile beraber aort darligi olmasidir. Stenoz siddetli ve aort kapaktaki gradient
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yuksek (maksimum gradient>50 mmHg) oldugunda, sol ventrikuldeki sistolik
disfonksiyonun derecesine bakilmaksizin operasyon endikedir. Connolly ve
arkadaslari, Mayo Kilinigi'nde aort darligi bulunan ve ejeksiyon fraksiyonu
%35 olan 154 hastalik serilerinde, operatif mortaliteyi %9 olarak tespit ettiler
(68). Ayni calismada, operatif mortaliteyi ve yasam oranlarini etkileyen en
onemli faktorler olarak eglik eden koroner arter hastaligi ve cerrahi oncesi
g6zlenen dusik kalp debisi oldugu belirtilmistir. 5 yil sonunda koroner arter
hastaligi ile kombine aort darligi olanlarda sagkalim %69 ve izole aort
darliginda sagkalm %77 idi. Aort darhdinda sol ventrikil afterload’
arttigindan, obstruksiyonun giderilmesi ile hastalarin %76’sinda ortalama sol

ventrikul ejeksiyon fraksiyonu %27’den %39’a artmistir.

Aort darliginda sol ventrikll disfonsiyonu, distuk basing gradienti ile
birlikte ise daha da problemlidir. EGer siddetli aort darligi ile birlikte seyreden
dusuk basing gradienti, sol ventrikll disfonksiyonu sonucu gelismisse hasta
aort kapak replasmanindan fayda gorecektir. Diger yanda, basin¢ gradienti,
primer miyokardiyal disfonksiyon ile orta dereceli aort darligi nedeniyle
dusukse kapak replasmani daha az faydali olacaktir. Bu iki grup hastayi
birbirinden ayird etmek zordur, her ikisinde de aort kapak alani ktguktur, her
ikisinde de kapak agihimlari bozulmustur. Bu hastalari degerlendirebilmek igin
dobutamin stres ekokardiyografi onerilir. Bazal basing gradienti ve kapak
alani Olgllip infizyon hizi artirilinca tekrar edilen dlgimlerle karsilastirilir.
Artan strok volim ile birlikte kapak alaninda artis olmasi kapakgiklarin
hareketli oldugunu ve darligin siddetli olmadigini gosterir. Aksine, kapak
alani sabit kaliyorsa siddetli stenoz vardir. Bununla beraber, bu yontem
henldz Kklinik kullanimda gecerlilik kazanmamigtir. Buna ek olarak, atim
volimU artmazsa primer problemin artmis kapak sertligi mi yoksa
miyokardiyal disfonksiyon mu oldugu acik degildir. Bu hasta grubunda ozel
bir yaklagim da kapagin transtorasik, trans6zofageal ekokardiyografi veya
floroskopi ile kalsifikasyon derecelerine bakmaktir. Siddetli kapak
kalsifikasyonu siddetli stenoz ile sabittir. Fokal kalinlasma alanlari veya

sadece hafif kalsifikasyon oldugunda cerrahi endike degildir.
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2.4.4.13. Koroner Arter Baypas Cerrahisi Yapilacak Hastalarda
Hafif veya Orta Derecede Aort Darligi

Son yillarda yapilan prospektif ¢calismalar, baslangigta asemptomatik
aort darligi olan hastalarin %75’inde 5 yil icinde kapak replasmani gerektiren
semptomlarin gelistigini gdstermistir. Bu bulgu, hafif ve orta siddette aort
darligi olup koroner arter bypass cerrahisine alinacak hastalarda aort kapak
replasmani yapilmasini dnermektedir. Boylece 5 yil icinde redo cerrahiden de
kaginilmis olunur. Aort kapak replasmaninda redo cerrahi girisimin cerrahi
mortalitesi yUksektir (%14-30). Profilaktik kapak replasmani olarak da
dusundlebilecek bu yaklasimda her hastanin klinik durumunu bireysel olarak
degerlendiriimelidir. Semptomlarin progresyon orani bazal aort jet akimla
kuvvetle iligkilidir. Hizi < 3.0 m/sn olanlarin 5 yillik olaysiz yasam orani %84
olmasi kapak replasmaninin gerekmedigini dusundurar, jet hizi > 4.0 m/sn
olanlarin kapak degistiriimeme sansi ise sadece %21 olmasi ise kapak
replasmani gerektigini onermektedir. Orta dereceli jet hizi olan (3-4 m/sn)
hastalarda kapak replasmanina karar verilirken; kapak cerrahisinin riskleri,
beklenen prostetik kapak hemodinamisi ve édmri, kapak kalsifikasyonunun
genisligi ve hasta 6zellikleri gézonlinde bulundurularak hastaya gore karar
verilmelidir. Gelecekte, agresif medikal tedavi ile hastaligin progresyonunu
yavaglatmak mumkun olursa bu hasta grubunda cerrahi tedaviye alternatif

cikabilecektir.

2.5. Aort Kapak Replasmaninda Kullanilan Kapak Tipleri
2.5.1. Mekanik protezler:

2.5.1.1.Birinci kusak kapaklar

2.5.1.1.1. Kafesli ve toplu kapaklar

ilk olarak 1952 yihinda Hufnagel tarafindan inen aortaya
yerlestirilmistir. ilk basarili uygulama ise 1961°de Starr-Edwards tarafindan

gergeklestiriimistir. Kapak silikon bir topun cevresindeki bir metal alagim
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kafes ile yapilmistir. Top kafes iginde 1-2 cm boyunca serbest olarak hareket
eder. Protezin icindeki akim top gevresinde dairesel olarak gecger (Resim
8).Bu tip kapaklara ornekler;

Starr-Edwards

Harken (dusuk profilli kafes-top)

Smeloff-Cutter (Cift kafes-top)
Braunwald-Cutter (¢capraz baglantisiz kafes-top)
Smeloff-cutter-Davey-Kaufman (¢ift kafes-top)

Magovern-Cromie (sutlrsuz kafes-top)

Magovern-Cromie Braumwyald-Cutter

=
S

Top-kafes kapaklarda akim karakteri

Resim 8. Kafesli ve toplu kapak érnekleri ve akim karakteri (39).
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Batun dunyada 150.000’den fazla implantasyon yapilan Starr-Edwards
tipi en populer olanlandir. Kanin kapaktan gegerken onunde onun ileriye
dogru hizli akisina engel olusturan top, turbulansa neden olmaktadir. Uzun
doénem takiplerinde tromboemboli, hemoliz, sesli ¢calisma, striktlrel bozulma,
yuksek profilli olmasi, annulus ¢api ve orifis agikhginin hemodinamik agidan

dezavantaj olusturmasindan dolayi terkedilmistir.

2.5.1.1.2. Kafesli ve diskli kapaklar

Yuksek profilli kafes-top modellerine karsi algak profilli kafes-disk
modelleri gelistirilmistir. Kapak ¢esitli maddelerden (silikon, tungsten, pirolitik
karbon, vb) olugan bir diskin gevresindeki bir metal alagim kafes ile

yapilmistir. Disk kafes iginde serbest olarak hareket eder (Resim 9).
Bu tip kapaklara ornekler;

— Kay-Shi ley

— Kay-suzuki _
=R, co—
— Cross-Jones Kay-Shiley Cross-Jones _

— Cooley-Cutter

— Beall-surgitool

— Hufnagel

Cooley-Cuiter Beall

— Beall-Surgitool
— Melrose-Alvarez
— Harken-Cromie

— Gott Daggett kapagi

B eall-Surgitool Hatken

— Harken-Cooley-Bladwel . , . )
Resim 9. Disk-kafes kapak ornekleri (39).

— Cooley-Cutter
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Trombojenik, hemolitik, yuksek transvalviler gradiyent olusturmalari

nedeni ile kullanimlarina son verilmistir.

2.5.1.2. ikinci Kusak kapaklar — Tilting Disk Kapaklar

Bu kapaklarda disk ince ve pirolitik karbondan yapilmis olup metal
anulusa 0Ozel bir dizaynla dayanma (mentese) noktasindan temas etmektedir
(Resim 10). Kapali pozisyondan agik pozisyona 60 — 85 derece agl yaparak
gecebilirler. Agildiklarinda biri genis, diger dar olan iki limen olusturular. Disk
emniyet nedeniyle tam vertikal olarak acgilamamaktadir. Aksi taktirde
dayanma (mentese) noktalarindan ayrilma ve ciddi bir geriye kagirma s6z
konusudur. Semisantral akim olusturduklarindan transvalvuler gradiyent
yuksek degildir. Egzersiz sirasinda transvalvller gradiyentleri artmaktadir.
Algak profilli kapaklar icerisinde hidrolik ve hemodinamik olarak en ideal olan
kapaklar bileaflet kapaklardir. Santral akim sagladiklarindan tromboembolik
komplikasyonlari ve transvalvuler gradiyenti dusuk duzeydedir. En 6nemli
dezavantajlan Ozellikle kapanma sirasinda olusan sestir. (Gott-Dagget,
St.Jude, Duromedics-Edwards, Carbomedics, ATS, Sorin) Bu tip kapaklara

ornekler;
Lillehei-Kaster
Bjork-Shiley
Medtronic-Hall
Sorin Allcarbon monoleaflet
Omnicarbon
Omnisciense
Star-Edwards disk kapagi
Ultracor

Wada-Cutter
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Medtronic-Hall Sorin Allcarbon

Resim 10. EJik diskli kapak 6rnekleri ve akim karakteri (39).

2.5.1.3. Ugiincii Kusak Kapaklar — Bileaflet Kapaklar

Glnimiz Klinik pratiginde en ¢ok tercih edilen kapaklardir. Ikinci
kusak kapaklara gore agildiklarinda daha fazla vertikal hale gelen leafletleri
nedeni ile daha sabit bir merkezi akim ve daha az turbulans olusturma
Ozelligine sahiptirler. Yarim daire seklinde pirolitik karbonlar serbest sekilde
75-90 derece agl yapacak sekilde serbest olarak acilirlar. iki bayuk lateral
alan ile daha kuguk dikdortgen seklinde bir orta alandan kan akimi olur
(Resim 11). Kendine ait bir geri kacan akim ile de diskler Gzerinde trombus

olusumu azaltilmaya calisilir.

Bu tip kapaklara érnekler;
St.Jude Medical
CarboMedics

Sorin Bicarbon
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ATS

Edwards MIRA

On-X kapagi
Edwards Duromedics

Medtronic Paralel kapagi

Bu kusagin ilk Uretilen ve klinigimiz de dahil olmak Uzere en yaygin
kullanilan kapagi St.Jude Medikal kapaktir.

Aralarindaki farkliliklara bakilmaksizin butin modern kalp kapaklarinin
ortalama 15 yillik bir 6mdarleri vardir.

; I
St.Jude CaboMedics

. . ==t N
— I
_ —_— 25
—

Bileaflet kapaklarda akim karakteri

N

)

Edwards MIRA on-X

1

Sorin Bicarbon ATS

Resim 11. Bileaflet kapak ornekleri ve akim karakteri (39).

2.5.1.4. Trileaflet kapaklar

Henuz kullanima girmemis olup ¢alismalar devam etmektedir.
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2.5.2. Biyolojik Protezler (Doku Kokenli Kalp Kapaklari)

Mekanik kalp kapaklarindan hemodinamik agidan ana farklari, nativ
kalp kapaklarindaki hareket tarzina uygun merkezi akim olugturacak sekilde
dizayn edilmeleridir. Bu nedenle, kanin sgekilli elemanlarina zarar verme
oranlari ve tromboemboli olusturma riskleri son derece dusuktir. Dolayisiyla
antikoagulan tedavi kullanim gereksiniminin olmamasi en dnemli
avantajlarindan biri olarak gorulebilir. Sonug olarak antikoagulasyona bagli

kanamalar tamamen ekarte edilmektedir.

En 6nemli dezavantajlari kalsifikasyonun eslik ettigi ya da bulunmadigi
ve progresif 6zellik gosteren yapisal bozulmadir. Bu bozulma sonugta kapak
hareketlerini azaltir. Kapak enfeksiyonu ve yapisal olmayan fonksiyon
bozukluklari acgisindan mekanik kapaklarla hemen hemen ayni riske
sahiptirler. Biyoprotezler, hem insan (otogreft, homogreft) hem de hayvan

dokularindan (xenogreft, heterogreft) elde edilebilirler.

2.5.2.1. insan Kaynakli Biyoprotezler
2.5.2.1.1. Isogreft (otolog)
a. Fascia lata ve perikardiyal protezler (69-74):

b. Pulmoner kapak protezleri: Klinik olarak ilk kez aort kapak icin
pulmoner otogreftle replasman 1967 yilinda Donald Ross (19) tarafindan
gerceklestiriimis ve uygulanan prosedure “Ross Prosedurd” adi verilmistir.
Nadiren mitral kapak i¢in de pulmoner otogreft kullanilabilir. Proseduriin ana
avantaji hastaya canli, immunolojik problemi olmayan, aort pozisyonunda

baylume potansiyeli olan bir kapagin takilmasidir.
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2.5.2.1.2. Homogreft

ilk kez 1955 yiinda Murray (16) tarafindan uygulanmigtir. Hiicre
biyolojisi hakkinda yeterli bilgiye sahip olunmamasi ve greftlerin yetersiz
yontemlerle hazirlanmasi nedeniyle1970’li yillarin ortalarina kadar yapilan
uygulamalar basarisizlikla sonuglanmigtir. Ginimuzde bu bu konular asiimig
olmasina ragmen bu kapaklar uzun sureli fonksiyon agisindan yeterli
degildirler. Ayrica donor-alici uyumsuzlugu da sOz konusudur. Ancak
tromboemboli riskleri oldukga dusuktur ve infeksiyonlara son derece

direnclidirler.
a. Aortik homogreftler

b. Duramater protezleri

2.5.2.2. Ksenogrefler (Heterolog) (75)
2.5.2.2.1. Domuz aort ya da pulmoner kapagindan yapilanlar

a. Frame-mounted biyoprotez: 1970’li yillarda bu grubun ilk kusagi
olarak Carpentier-Edwards ve Hancock kapaklari uretildi. Kapaklarin yuksek
bir acilma basinci gerektirmesinin ve kapak aciimasinin geciktiginin
saptanmasi Uzerine Carpentier-Edwards Supra Anuler, Hancock Il ve
Medtroniclntact gibi grubun ikinci kusak kapaklar Uretildi. YUksek basingla
acllma negatifligi gideriimesine ragmen bu kapaklar, aort koku ve leaflet

dinamikleri yonunden istenmeyen Ozellikler tasir.

b. Free Sewn protezler: Grubun Uguncu kusagini olustururlar. Free-
sewn aortik root, Free-sewn stentless veya subkoroner stentless kapaklari
icerir. Kapali konumdayken leafletler Gzerindeki dinamik ylkUl azaltabilen ve
sistolde kapagin acgilmasina yardim edecek Ozellikte destek ve dizayn s6z

konusudur.
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c. Domuz pulmoner protez: Kiguk numaralarda daha uygun olduklari,
leaflet ve duvarlarinin daha iyi genisleyebilme 06zelliginde olduklari

bildirilmistir.

2.5.2.2.2. Kapak olmayan dokulardan yapilanlar (Sigir perikardi)

Sentetik kumasla kilif gegirilmis iskelet ve stentleri Uzerine perikard
kaynakli leafletler dikilmistir. Ana 0&zellik bakimindan domuz kdkenli
kapaklarla hemen hemen esdegerdir. Domuz kapaklara gére daha fazla,

fakat mekanik kapaklara gore daha az geri kagaga yol agtiklari gosterilmistir.

2.6. PROTEZ KAPAK SEGIiMi

Protez kapaklarin teknolojisinde ve performansinda 1960’lardan
gunumuze deg@in olduk¢a buylk ilerlemeler kaydedilmistir. Cerrahi
tekniklerdeki iyilesmeler, cerrahi zamanlamanin kriterlerinin daha iyi
belirlenmesi ve medikal tedavideki gelismeler ile kapak hastalarinin morbidite
ve mortalitesinde belirgin bir azalma izlenmektedir. Bununla birlikte protez
kapak implantasyonu sonrasinda yine de hastada kapak hastaliginin
varhigidevam etmektedir. Cunkl yapisi ve hemodinamisi bozulmug bir dogal
kapak yerine artik fonksiyonel bir protez kapak yerlestirilmistir (39,76).

GuUnumuzde kullaniimakta olan her protez kapadin kendine goére
avantajlan bulunmaktadir, ancak higbiri her hasta igin uygun degildir.
Hemodinamik olarak ideal kapak kan akimina ciddi bir diren¢ olusturmamali
ve transvalvular kapak gradiyentleri ve kapak alanlari native kapaga benzer
olmalidir. Kapak dizaynina gore az bir miktar geri akim kapak trombozunu
engellemek icin gerekli olabilir, ancak ideal bir protez kapakta kesinlikle ileri
derecede bir regiirjitasyon akimi olmamalidir. ideal kapak rekiirren cerrahiyi

gerektirmemek icin dayanikli olmahdir (39).
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implantasyon teknigi kolay olmali, bdylece implantasyon esnasinda
teknik varyasyonlar gézlenmemelidir. Buna ek olarak protez kapak sessiz

olup, takilan hastaya rahatsizlik vermemelidir (39).

Prostetik kapaklarin klinikte uygulanabilme asamasindan itibaren
dogal kapak anatomi ve hemodinamisine en uygun kapak uUretiimeye
cahsilmaktadir. Tablo 8de ideal prostetik kapagin sahip olmasi gereken
Ozellikler yer almaktadir.

Tablo 8. ideal prostetik kapagin 6zellikleri

1. Uzerinde pihti olusumuna egilim olmamalidir.

2. Kendisiyle temas halinde bulunan kan hicrelerine ve molekuler
elemanlara zarar verici olmamali, kimyasal olarak inert
olmaldir.

3. Fizyolojik akima diren¢ olusturmamali, agik durumdayken kabul
edilebilir derecede duguk bir turbllansda yuksek akima izin
vermelidir.

Transvalvuler basing gradiyenti sifira yakin olmalidir.
Kardiyak siklusun uygun fazinda kapali kalmahdir.

Kapali durumdayken regurjitasyona izin vermemelidir.

N o o &

Fizyolojik ve geometrik Ozelliklerini zaman igerisinde
yitirmemelidir. kabul edilebilir minimal derecede hasar ve
bozulma ile uzun dmarla olmaldir.

8. Fizyolojik ve anatomik olarak uygun bolgeye takilabilecek
ebatlarda olmalidir.

9. Yerlestirilen kapak ¢evre dokularca iyi tolere edilebilmelidir.

10. imminolojik yanita neden olacak antijenik bir &zellik
tasimamalidir.

11.Sessiz galigmalidir.

12.Teknik agidan takilmasi kolay ve pratik olmalidir.

13. Kolay temin edilebilmelidir.
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Tablo 9da farkli Mekanik protez aort kapaklarin hemodinamik

performanslari yer almaktadir (2).

Tablo 9. Farkli mekanik aort kapak protezlerin hemodinamik performanslari.

Protez PSG EOA, cm’

Star-Edwards 9a-23mm(avr res 50) 30 1.2
Bjork-Shiley 19-mm(avr res 51) 16 1.06
21-mm(avr res 58) 24 1.3

St.Jude 19-mm(avr res 53) 16 1.2
21-mm(avr res 54) 6 2.7
Hancock (modifiye orifis) 21-mm(avr res 55) 10 1.6
Carpentier-Edwards 21-23-mm(avr res 58) 13 1.1
Inescu-Shiley 19-mm(avr res 56) 8 1.1
21-mm 8 1.4

PSG:Pik sistolik gradient; EOA:Efektif orifis alani

Protez kapak segiminde dikkat edilmesi gereken kurallar su sekilde

Ozetlenebilir (39):

1. Mekanik protez kapaklar olduk¢ga dayanikli olup yapisal kapak

dejenerasyonu hemen hi¢ gézlenmez.

2. Mekanik protez kapaklann en 6nemli dezavantaji antikoagulasyon

gereksinimi ve bunun klinik sonuglaridir.
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3. lyi bir antikoagiilasyon ile tromboemboli riskleri antikoagilan

tedaviye gerek duyulmayan biyoprotez kapaklara benzerdir.

4. Protez kapak implantasyonu sirasinda hasta yasi ne kadar geng ise

yapisal kapak dejenerasyonu o kadar siktir (39,77).

5. Yapisal kapak dejenerasyonu MVR sonrasi 5. yildan, AVR sonrasi

8. yildan itibaren baslar ve MVR sonrasi daha sik gorulur.

6. Biyoprotez kapaklarda antikoagullan tedavi ihtiyaci olursa hemoraiji

riski metalik protez kapakh hastalar kadardir.

7. 60 yas Uzeri hastalarda kanama riski yluksek olup, antikoagtlasyon
bu riski daha da artirmaktadir. Ustelik bu yas grubunda MVR
sonrasli biyoprotez dejenerasyonu dusuk oranda, AVR sonrasi ise
¢cok daha dusuk duzeydedir. Bu nedenle bu yas grubunda

biyoprotez kapaklar tercih edilmelidir.

8. Kapak replasmani planlanan ancak gebe kalmak isteyen geng
kadinlarda, gebelikte antikoagulasyonun olumsuz etkileri géz dnline
alinmali ve biyoprotez kapak tercih edilmelidir. Ancak gebelik
suresince biyoprotez kapaklardaki yapisal dejeneratif degisiklikler
hizlanmaktadir (39,78-80).

Gunumuzde bileaflet mekanik kalp kapaklar en c¢ok tercih edilen
kapaklardir, bu kapaklarin dayanikhilidi, iyi hemodinamik performanslar ve
dusuk komplikasyon oranlari tercih nedenleridir. Klinigimizde de en ¢ok St.

Jude bileflet mekanik aort kapak tercih edilmektedir.

Tablo 10°da (2) farkli protezlerle uzun donem sag kalim olasiligi, Tablo
11'de (81).
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Tablo 10. Farkli Protezlerde uzun dénem sag kalim olasiligi (2).

Kapak 5 yilhik sag kalim(%) 10 yillik sag kalim(%)
Star-Edwards(avr 45) 70 60
Bjork-Shiley(avr 46) 82 78
Hancock(avr 47) 82 70
Carpentier-Edwards(48) 87 -
lonescu-Shiley(avr 49) 88 73
St.Jude 80 +8.3 61+1.5

Tablo 11. Protezin buyUkligu ile internal ring orifis ¢gapi arasindaki iliski (81).

internal orifis internal orifis alani
Kapak Boyut(mm) gapi (mm) (cm?)

Bjork-Shiley 19 14 1.5
Hall-Kaster 21 16 2.01

19 14.7 1.63
St Jude Medical

21 16.7 2.06
St Jude Medical 19 16.7 2.06
Hemodinamic Plus

19 14.7 1.59
CarboMedics

21 16.7 2.07

19 15.2 1.76
Bicarbon

21 17.2 2.27
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2.7. PROTEZ KAPAK FONKSIYONLARININ DEGERLENDIRILMESi (39)

Kapaklarin takibinde gegerli olan birgcok klinik yontem bulunmaktadir.
Cerrahiyi takiben 1-6 hafta icinde Doppler ¢alismasi yapilarak bir referans
deger olusturulmahdir. Mekanik kapaklar i¢in antikoagulasyona hemen
baslanmali ve sik sik kontrol edilmelidir. Endokardit profilaksisi de

protokollerde ve kilavuzlarda énerildigi sekilde yapilmalidir (Tablo 27) (82).

Protez kapak hastasi degerlendirilirken ilk yapilmasi gereken hastanin
anamnezidir. Kapak replasman nedeni, protez tipi, implantasyon yeri ve
implantasyon tarihi de mutlaka belirlenmelidir. Antikoagulasyona uyum,
endokardit dykusu olup olmadigi, tromboemboli dykusu, ates ve hastanin
protez kapak seslerindeki algiladigi degisiklikler not edilmelidir. Protez
kapakli tirn hastalarda kapak fonksiyonlannin periyodik incelenmesi ve
bdylece erkenden disfonksiyon ya dadejenerasyonun saptanmasi ¢ok
onemlidir. Periyodik takip icin temel yontem hasta taburcu olduktan 7 gun, 1
ay, 6 ay sonra ve daha sonra yillik olarak yapilacak olan rutin kontrollerdir.
Ekokardiyografik incelemenin sikligi kapak tipine, implantasyon slresine ve
diger faktorlere baglidir. Genel olarak implantasyon sonrasindaki 1 ay iginde
hastanin referans ekokardiyografik incelemesi yapilir. Klinik ve
ekokardiyografik bozulma yoksa yilda bir yapilan ekokardiyografik tahliller

yeterli olabilir.

TTE incelemede; protez kapagin iki boyutlu goérintilenmesi,
transvalviler basing gradiyentinin  Olgilmesi ve kapak alaninin
degerlendiriimesi, regurjitasyon derecesinin belirlenmesi, sol ventrikil boyutu
ve sistolik fonksiyonunun degerlendiriimesi ve pulmoner arter basincinin
hesaplanmasi iglemlerinin hepsi yapilmalidir. Varsa diger kapaklardaki
patolojiler de degerlendiriimelidir. Yapilan TTE'nin onceki ekokardiyografik

gahsmalar ile karsilastinlarak degerlendiriimesi 6nemlidir.

Protez kapak disfonksiyonundan suphe edilen hastalarda
transOzefageal ekokardiyografi (TEE) 6nemli bir yere sahiptir. Yine de TEE
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rutin bir uygulama degildir, ancak klinik ve fizik muayene bulgulari ve TTE’de
saptanan anormallikler 1s1ginda yapilir.

Multiplan TEE ile disk hareketlerinin temiz goruntuleri alinabilir ve
hareketlerdeki pannus ya da trombus nedeni ile olugabilecek kisitlamalar not
edilebilir. TEE aynca kardiyak kdkenli emboliye neden olabilecek protez
kapak trombusine de tani koymayi saglayabilir. Ekokardiyografi ile
trombusin goriimemesi emboli kaynaginin ekarte edilmesi anlamina
gelmez. Cunku trombus gorilemeyecek kadar kuguk olabilir, artefaktlar
nedeni ile izlenemeyebilir ya da yeni olusmus embolizasyon nedeni ile zaten

yerinden kopmus olabilir.

Teleradyogarfi ile protez kapak hakkinda ancak kisith bir bilgi
edinilebilir.

Radyoopak protez kapaklarin disk hareketlerinin degerlendirmesinde
floroskopik  incelenme sk basvurulan  bir  yontemdir. Kapak
disfonksiyonundan suphelenildigi ve ekokardiyografik ¢alismalarla (TTE,
TEE) optimal degerlendirmenin yapilamadi§gi durumda skopik inceme
endikedir. Floroskopi ile de disk hareketleri ve mevcut olan kisitlamalar
izlenebilir (Sekil 6) (39). mekanik protez kapak disfonksiyonunda kesin tani
yontemidir. Mitral protez sag anterior oblik kranyal projeksiyonlardan, aortik
protez ise sag anterior oblik kaudal ya da sol anterior oblik kraniyal
pozisyonlardan iyi izlenebilir. Disklerin azalmis hareketi kapaklann
obstruksiyonunu, taban halkasinin fazla hareketi ise (aortik protezler i¢in 7
dereceden, mitral protezler iginse 11 dereceden) kismi dehisensi dusundurur.
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Sekil6: (A) ve (B) de normal fonksiyone mekanik protez kapak
floroskopisi. (C) ve (D)de tek kapakcik hareketi izlenemeyen
mekanik protez kapak floroskopisi (39).

Kardiyak kateterizasyon ile de kapak fonksiyonlari olgulebilir.
intrakardiyak basinglarin  dlgiilmesi ve sol ventrikil ya da aort koki
anjiyografisi yapilabilir. Biyoprotez aortik kapaklarda sol ventrikllografi
yapilabilir ancak mekanik kapak durumunda ise transseptal yaklasim sarttir.
Tek ya da cift tilting disk protezleri, kafesli disk ve top protezleri kateterler ile
gecmemek gerekir.

Protez kapali tim hastalarda MRI incelemesi guvenli olarak yapilabilir.
Bu yontem, transt6zofageal ekokardiyografinin kontrendike oldugu hallerde
protez kapak yetersizlik akimlari, protez c¢evresinden fistlller ve abse
olusumunu gosterebilir.

Cesitli arastirmacilar egzersiz ekokardiyografi ile suphe edilen protez
kapak disfonksiyonu hakkinda bilgi alinabilecegini ortaya koymuslardir.
Egzersiz ile kapaktan gegen akim oranindaki artma sayesinde transvalvuler
basin¢ gradiyentlerinde de artma olur, bu fenomen nativ kapaklarda da
izlenir. Tipik olarak aortik gradiyent %70 oraninda, mitral gradiyentler ise
%100’e kadar yukselebilirler. Bu oranlann Uzerinde bir artis ya da pulmoner
basinglardaki yukselme ile protez kapak disfonksiyonu hakkinda da bilgi
sahibi olunabilir.
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3. GEREG VE YONTEM

Ekim 2004 — Haziran 2008 tarihleri arasinda GATA Kalp ve Damar
Cerrahisi  kliniginde 130 izole aort kapak replasman operasyonu

uygulanmigtir.

3.1. OPERASYONA HAZIRLIK

Preoperatif donemde hastalarin kullandiklari antiaritmik, antidiyabetik,
antihipertansif, dilretik tedavileri operasyon sabahina kadar devam edildi.
Fokal enfeksiyon odagi agisindan hastalar detayll olarak tarandi ve endike
olan medikal girisimler ve uygun medikasyonlar yapilarak gergeklestirildi (dis
¢ekimi vs.) Digoksin tedavisi ameliyattan bir giin dnce kesildi. Ameliyattan 1
gece Once hastalara 1 gram |V sefazolin sodyum yapildi. Premedikasyon igin
5 mg clorazepam, operasyon sabahi ise 10 mg morfin silfat intramuaskuler
olarak uygulandi. Hastalar ameliyathaneye alindiktan sonra; once periferik
venlerinden iki adet 16 gauge anjiyoket kullanilarak periferik yol agildi. Daha
sonra sol radiyal arter kullanilarak arteriyel yol girildi. indiiksiyonda sedatif
amaclh 0.07mg/kg dozunda midazolam ve 0.015 mg/kg alfentanil intravenoz
olarak uygulandi. Daha sonra 1 mg/kg dozunda atracruim ve 4-6 mg/kg
penthotal intravendz olarak uygulandi. Efektif kas gevseme suresince hasta
ambu ile ventile edildi, sonra hastalara entdotrekeal entibasyon uygulandi.
Sag vena jugularis internaya 8 french kateter ile santral ven6z hat girildi. Bu
kateter igerisinden Swan-Ganz kateteri ana pulmoner artere kadar monitor
esliginde ilerletildi. Butiin hastalarin nabiz sayisi, arteryel kan basinglari,
pulmoner arter basinci, santral vendz basinci, kardiyak output degerleri

ameliyat dncesi ve sonrasi 6lguldu.
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3.2. CERRAHI TEKNIK

Batin hastalarda mediyan sternetomi ile toraks agilarak standart
kanulasyon yapildi. Membran oksijenarator kullanilarak kardiyopulmoner
bypass’a (CBP) girildi. Aorta kross klemp konduktan sonra miyokardiyal
koruma igin butin hastalara St.Thomas Il soguk kristaloid kardiyoplejisi
antegrad olarak verildi. Yetmezlik formunda olan ve kardiyopleji verme
doneminde ventrikuler gerginligin arttig1 vakalarda standart olarak kalp fibrile
olduktan sonra aortotomi yapilarak koroner perfizor kanull ile sol koroner
artere 100 cc, sag koroner artere 100 cc olmak Uzere plegisol solisyonu
(Abbott’s cardioplegic solution for cardiac perfusion, Sodyum Cloride 643
mg/dl, Calcium Cloride 17.6 mg/dl, Magnesium clhloride and hexahydrate
325.3 mg/dl, Potasyum Cloride 119.3 mg/dl) inflUzyonu yapildi. Hastalar 28
C° dereceye sogutuldu. Kardiyak arrest sonrasi sag ust pulmoner ven you ile
vent kondu. Asin kalsifik ve endokardite bagl annller abse dusuntlen
hastalara transvers aortotomi yapilirken diger tum hastalara standart oblik
aortotomi uygulandi. Aortatomiden sonra aort kapakgiklarin rezeksiyonuna
ventrikllo-aortik birlesme yeri, ventrikiler septum, aort duvari korunarak, sag
koroner kapakcigin orta yerinden baslandi. Sol koroner kapakcigin timda,
sonra saga dogru sag koroner kapakcigin diger yarisi ve nonkoroner
kapakcigin tumu cikarildi. Bu arada geriye 2 mm’lik kapakgik dokusu
birakilmasina 6zen gosterildi. Aort kapakgiklar timu ile ¢ikarildiktan sonra
annulus bdlgesinde ve kapakgiklarin birakilan ince i¢ kenar kisimlarindaki
kalsifikasyona ait kalintilar da dikkatle temizlendi. Bu kisimlar isotonik serum
solusyonu ile iyice yikanarak aspire edildi. Kapak Olgerle yapilan élgimden
sonra uygun c¢apl protez kapak masaya alinarak isotonik ile islatildi. Daha
sonra 6nce non-sol, sonra sol-sag, sonra da sag-non koroner kommisurler
arasindan dikigler gegilerek aortik anniiler bélge askiya alindi. ilk dikis sol

koroner, sonra sag koroner ve non koroner annulisunden gegildi. Butin
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hastalarda protez kapak implantasyonu annuler seviyeden gecilen tek tek 2-0
ti-cron plejitli sutur teknigi ile yapildi. Protez kapak implantasyonundan sonra
aortotomi 5-0 prolen sutur ile devamli dikis teknigi ile kapatildi. Tum hastalara
sicak kan kardiyoplejisi verildi. Kross klemp alinmadan once ve alindiktan
sonra sol ventrikiil apeksinden hava gikarildi. inotropik destek gerektiginde

dncelikle adrenalin ve/veya dobutamin inflizyonu baslandi. izole aort kapak

replasmani  uygulanan

sunulmustur.

hastalarin

preoperatif

ozellikleri

Tablo-12’de

Tablo-12. Aort kapak replasmani uygulanan hastalarin preoperatif 6zellikleri

Aort Stenozu Aort Yetmezligi Kombine Form

Hasta Sayisi 45 47 38
Kadin / Erkek 13/32 21/26 16/22
Fonk.Kapasite(NYHA)

| - 4 -

! 39 24 28

[} 4 16 8

v 2 3 2
Yag(ortalama) 28+6 29+3 2614
Preoperatif Ritm
Siniis 43 46 35
Atriyal fibrilasyon 2 1 1
Pace - - 2
Tromboemboli - 1 1
Onceki kardiyak operasyon - 1 2
Non-Kardiyak ilave hastalik
Diabetes Mellitus 3 2 8
KOAH 4 1
Epilepsi 1 - -
ABY/KBY 1 1
Aktif Peptik Ulcus 1 -
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ilave olarak mitral kapak replasmani, CABG uygulanan, aortik kokii
genisletme ve asenden aorta replasmani ile birlikte aort kapak replasmani
yapilan hastalar calisma disi tutuldu. Aort kapak replasmani uygulanan
hastalarin kardiyak performanslarini gosteren ekokardiyografik (M-mode)

bulgular Tablo 13’de sunulmustur.

Tablo 13. M-mode Ekokardiyografi ile sol ventrikul fonksiyonlari

19 IVS kalinhg: 15.3+2.6 13.2+2.3 15.3+2.6 15.312.6
Post.Duvar 14.2+2.0 12+2.3 15.3+2.6 15.312.6
Kahligi

19 HP IVS kalinhg: 15.3+2.6 15.3+2.6 15.3+2.6 15.3+2.6
Post.Duvar 15.3+2.6 15.3+2.6 15.3+2.6 15.3+2.6
Kalihgi

19 REAGENT IVS kalinhg: 15.3+2.6 15.3+2.6 15.3+2.6 15.312.6
Post.Duvar 15.3+2.6 15.3+2.6 15.3+2.6 15.312.6
Kalihgi

21 IVS kalinhg: 15.3+2.6 15.3+2.6 15.3+2.6 15.3+2.6
Post.Duvar 15.3+2.6 15.3+2.6 15.3+2.6 15.3+2.6
Kahligi

23 IVS kalinhg: 15.3+2.6 15.3+2.6 15.3+2.6 15.312.6
Post.Duvar 15.3+2.6 15.3+2.6 15.3+2.6 15.312.6
Kalinhgi

25 IVS kalinhg: 15.3+2.6 15.3+2.6 15.3+2.6 15.3+2.6
Post.Duvar 15.312.6 15.312.6 15.3+2.6 15.3+2.6
Kalinhgi

izole aort kapak replasmani uygulanan hastalarda kapak patolojisi
Tablo 14’de gosterilmigtir. Hastalarin kapak patolojisi %71.8 romatizmal

kaynakli oldugu gorulmasgtur.
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Tablo 14. Kapak Patolojisi

Aort darhigi | Aort yetmezligi | Kombine form
Romatizmal 30 33 29
infektif - 1 2
Konjenital (biklispit) 10 - 4
Dejeneratif (senil) 2 7 -
Kalsifik 3 6 3

Operasyona alinan hastalarin ortalama kross klemp zamani 34+8

dakika idi. 25 hastaya pozitif inotropi ihtiyaci olmus, 4 hastaya ise IABP

mekanik destedi uygulanmistir. Hastalarin operatif bulgulari Tablo 15'de

gOsterilmistir.

Tablo 15. Operatif Bulgular

Aort darhgi | Aort yetmezligi | Kombine form

Ortalama kross klemp

3615 308 4017
zamani
Ortalama perfiizyon

4816 4215 4918
zamani
inotropi 6 11 8
Erken mortalite - - -
IABP 2 1 1

TUm hastalar ortalama olarak iki giin sireyle yogun bakim Unitesinde

takip edildi. Bu sure icerisinde hastalarda EKG ile ritm, arteriyel kan basinci,

pulmoner arter basinci, santral ven basinci ve arteriyel kan gazlar takip

edildi. Hastalar ortalama 7-10. Gunler arasinda taburcu edildiler.
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Tablo 16:Kullanilan Kapak Protez BlyUklUkleri

Kapak Tipi Kapak buyukligu
19 21 23 25 27
St.Jude 15 25 19 27 7
St.Jude (Regent) 21 16 - - -

Batun hastalar transtorasik ekokardiyografi ile (SONOS-2000, 3.5 mHz

transducer) operasyon sonrasi 24. Saat, 7. Gun, 1 ay, 3 ay, 6 ay, bir yil sonra

ekokardiyografik olarak incelemeye alindi.

3.3. ISTATISTIKSEL ANALIZLER

istatistiksel analizler student t testi ile yapild.
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4. BULGULAR

Aort kapak replasmani uygulanan hastalarin operasyon sonrasi
dénemleri iki déneme ayrilarak incelendi. ilk 30 giini igeren dénem erken
postoperatif, 30 gun sonraki periyod ise ge¢ postoperatif dénem olarak
tanimlandi. . ilave olarak mitral kapak replasmani, CABG uygulanan, aortik
koku genigsletme ve asenden aorta replasmani ile birlikte aort kapak
replasmani yapilan hastalar c¢alisma digi tutuldu.. Calismaya 130 hasta
alinmigtir. Toplam takip suresi 1825 hasta yili, ortalama takip suresi 4.4
yildir. En uzun takip stresi 4.6 yildir. ilk 30 giin sonrasi meydana gelen
olimler ge¢ mortalite olarak kabul edilmis erken mortaliteden ayr
tutulmustur. 1825 hasta yili takibinde 3 hasta (%2.3) kaybedilmistir. Geg
donem mortalite hizi %0.17 hasta yilidir. Ge¢ donem mortalite nedenleri

Tablo 17°de gosterilmigtir.

Tablo 17. Ge¢ donem mortalite nedenleri

Mortalite nedeni

Protez kapak endokarditi 1
Kanama 1
Tromboemboli 1

4.6 yillik takip sonunda %97.6’lik yasam suresi saglanmigtir.

Aort kapak replasmani uygulanan hastalarda protez kapak

hemodinamik parametreleri Tablo 18’deki gibidir.
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Tablo 18. Dobutamin stres testi ile protez kapak hemodinamik parametreleri

19 19 REGENT 21 25
Efektif orofis alani(cm2) 1.3£0.2 | 1.3+0.2 1.3+0.2 1.3+0.2
Efektif orofis alan indeksi 0.8 0.86 0.93 1.2
Gmax(mmHg) 3444 3145 2748 1312
Gmean (mmHg) 2114 21+5 1342 72

4.1. KOMPLIKASYONLAR

Aort kapak replasmani uygulanan hastalarda goérilen ge¢ dénem
komplikasyonlar, kapaga bagli komplikasyonlar ve kapak disfonksiyonlari
olarak iki grup altinda incelendi. Kapaga bagh komplikasyonlar;
antikoagulasyona bagli kanama, sistemik emboli, infektif endokardit,
periprostetik kacak, kapagin trombotik obstriksiyonu. Kapak disfonksiyonu
ise protez kapagin mekanik disfonksiyonuna neden olan stenoz veya

yetmezlik, disk kirllmasidir.

Calismamizda kapaga bagli komplikasyonlar ve kapak disfonksiyonlari
toplam 13 (%10.1) vakada tespit edilmistir. 1825 hasta yili takip suresinde
komplikasyonlarin lineerize hizi %2.19 hasta yili olarak saptanmistir. Bu

komplikasyonlar Tablo 19’da 6zetlenmisgtir.

Tablo 19. Ge¢ donem morbidite nedenleri

Morbidite nedeni

Tromboemboli 1
Endokardit 1
Kanama 4
Periprostetik kacak 3
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Ge¢ donem komplikasyonlar incelendiginde; ilk sirada kanama yer
almaktadir. Yeni gelisen periferik emboliler, hemorajik olmayan serebral
ataklar, transient iskemik ataklar tromboemboli olarak kabul edilmigtir.
Tromboemboli 2 hastada (%1.56) gorulmuagstir. Bu embolilerin 1’i (%0.7)
serebral 1'i (%0.7) retinal idi. Serebral emboli meydana gelen hasta tibbi
takip ve tedavi altinda iken kaybedildi. Bu hastalarin antikoagulan tedavi
protokoliine uymadigi anlasiimistir. Retinal emboli gorilen hastada ise kalici

morbidite meydana geldi.

4.1.1. Kanama

Postoperatif ilk 72 saat sonrasinda gelisen kanamalarin hepsi
antikoagulasyona bagli kanama olarak kabul edilmistir. Bu kanamalar; fatal
kanama, ciddi kanama, minor kanama olarak uU¢ kisimda incelendi.
Hospitalizasyon ve kan transfuzyonu gerektiren kanamalar ciddi kanama,
travmatik ya da nontravmatik kig¢ik kanamalar minor kanama olarak
degerlendiriimigti. Toplam 5 (%3.8) hastada kanama gordimustar.
Kanamanin lineer hizi %1.5 hasta yili olarak ol¢guimustir. 2 (%1.5) hastada
hematuri, 1 (%0.7) hastada perikardiyal kanama, 1 (%0.7) hastada ciltte
yaygin hematomlar, 1 (%0.7) hastada epistaksis meydana gelmistir.
Antikoagulana bagh kanama dusunulen vakalarin hepsinde antikoagulan

dozunun yuksek oldugu, INR’nin 5.6’nin tzerinde oldugu goéraldu.

4.1.2. Endokardit

Protez kapak endokarditi 2 (%1.5) hastada gelismistir. Komplikasyon
lineerize hizi %0.17 hasta yilidir. Bu hastalardan 1’ine cerrahi tedavi
uygulanmig ancak diger hasta medikal tedavi altinda takip edilmigtir.Tibbi
tedavi ile takip edilen hasta fatal seyretmistir. Endokarditten kaynaklanan

mortalite orani %50 olarak olglimustir.Preoperatif ddnemde endokarditi olan
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tum hastalardan, tam kan, sedim, ASO, CRP, RF, kan kdulttrlerinde etkenin
izolasyonuna gidilmis ve uygun antibiyotik tedavisi (82) sonrasi opere

edilmisglerdir.

4.1.3. Periprostetik kagak

Klinik gcalismamizda 3 (%2.3) hastada periprostetik kacak saptandi.
Komplikasyonun lineer hizi %0.6 olarak hesaplandi. 1 vakada patolojinin
endokardite bagl olarak meydana geldigi anlasildi. Bu vakada uygun tibbi
tedavi ile enfeksiyon kontrol altina alinmig ve sonrasinda yeni kapak
replasmani  yapimigtir. Diger 2 hastada ise periprostetik kagak
transozefegeal ekokardiyografi ile saptanmis reoperasyona alinan hastada
plejidli sttdrun bir tanesinde ¢ézilme oldugu saptanmistir.

4.1.4. Reoperasyon

Toplam 6 (%4.6) hastada reoperasyon uygulanmistir. Reoperasyon
lineer hizi %0.4 olarak hesaplanmistir. Reopere edilen hastalarin 3’0 (%2.3)
paraprostetik kagak, 1'i (%0.7) endokardit ve 1'i (%0.7) protez kapak
disfonksiyonu nedeni ile yapilmigtir.

4.1.5. Komplikasyonsuz seyreden hastalar

Toplam takip suresi 1642 hasta yihdir. 4.4 yil sonunda 127 (%97.7)
hasta sag kalirken, 117 (%90) hasta komplikasyonsuz olarak yagamistir.

Hastalar tromboembolizm yonunden incelendiklerinde
tromboembolizmden arindirilmig yagsam orani %97.6 olarak hesaplanmigtir.

Kanama  komplikasyonuna gbére  hastalar incelendiklerinde
antikoagulasyona bagli kanamadan arindirilmig yasam orani %95.7 olarak
saptanmigtir. Prostetik kapak endokarditi acgisindan degerlendirildiginde
endokarditten arindirilmis yasam orani %99.2 olarak saptanmistir.
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5. TARTISMA

1900 vyillari baslarinda Sir Thomas Lauder kadavralar Uzerinde mitral
darlikli kapagi genisleterek fiilen kapak cerrahisindeki ilk adimi atmistir (1). Aort
kapak hastaliklarina ilk cerrahi duzletme girisimi 1913’te Tuffier tarafindan
aort darhigina miudahale seklinde gergeklestirilmistir (3). 1947 yilinda Horace
Smithy ve Parker deneysel olarak ilk kez transaortik ve transventrikuler aortik
valvotomi galigmalarini bildirmislerdir (6). 1950'de Bailey, ilk basarili kapal
aort kommissurotomisini aort darligi olan bir hastada gerceklestirmistir (7).
1951 yilinda Charles Hufnagel ve J. Moore Campbell ilk defa deney
hayvanlarinda inen aortaya toplu kafesli protez kapak yerlegtirdiler. 1952
yilinda Hufnagel, Georgetown Universitesinde aort yetmezligi olan bir
olguda, inen aortaya yapay kapagi basarili bir sekilde implante etti (9,10).
1954 yilinda Gibbon’un (11) kardiyopulmoner bypass teknigini gelistiriimesi
sonras! aort kapak cerrahisinde onemli gelismeler kaydedilmeye baglandi.
1960 yilinda Dwight Harken ilk basarli mekanik kapak implantasyonunu,
ciddi AY olan bir hastada gercgeklestirdi (12). Harken valvinin sakincali yonleri
g6z 6nlne alarak Starr ve arkadaslari (14) yeni bir top-kafes kapagi (Starr-
Edwards) gelistirdiler Biyolojik kapak arastirmalari, Gunning ve Duran’in
hayvanlar lizerine olan calismalari ile basladi. ilk homogreft implatasyonu,
Murray tarafindan kapagin inen aortaya yerlestiriimesi ile gercgeklestirildi.
Biyolojik kapak arastirmalari da mekanik kapak protezlerindeki gelismelere
paralel olarak ayni déneme rastlamaktadir. 1956’da Murray (16), daha sonra
Beall ve arkadaslarn (17) insan inen aortasina homogeft aort kapagi
implantasyonu yaptilar. 24 Temmuz 1962'de Ross ilk basarili ortotopik
homogreft implantasyonu, subkoroner implatasyon teknigi kullanilarak
gerceklestirildi (19). Zamanla birgok kalp cerrahi homogreft ile aortik kapak
replasmani uyguladi (22-24). Mekanik protezler sonsuz bir durabilite
sunarken, ilkel homogreft prezervasyon teknikleri, erken donemde Kklinik

basarisizliga neden oluyordu (25). 1960’larin sonunda Angell, stent ile
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desteklenmis homogreftleri aort, mitral ve trikispit kapak replasmaninda
kullanmaya basladi (23). Homogreftlerin stent ile birlikte kullanimi, aortik
homogreftlerde goérilen %20-30 erken postoperatif aort yetersizliginde
belirgin bir azalma sagladi (25,26). Bu gelismelere paralel olarak protez kapak
replasmani teknigi konjenital ve akkiz kalp kapagi hastaliklarinda tedavi
yontemi olarak yerini almis ve yaygin sekilde kullanim gormustur. Hatta 1970
yillarina kadar kalp kapagi hastaliklarinda “gold standart” tedavi secenedi
olarak kabul gérmustur. Ancak bu tarihten sonra, kullanilan protez kapaga ve
antikoagulan ila¢ tedavisine bagl komplikasyonlar protez kapak kullaniminda
azalmaya neden olmus, ve yeni daha ideal protez kapak igin farkh

arastirmalara yoneltmistir.

Mekanik ve biyoprotez kalp kapaklarinin kullanimindan itibaren yaklasik
50 yiIl gegcmesine ragmen hala ideal kalp kapak elde edilememistir. Mekanik
kalp kapaklarina alternatif olarak sunulan biyoprotezlerin 6zellikle geng
populasyonda g0sterdigi kalsifikasyon ve yapisinda olusan dejenerasyon
biyoprotezlerin kullaniminin sinirli olmasina neden olmustur. Bugun gelisen
teknoloji ve cerrahi tekniklere ve protez kapak kullanimi sonrasi sistemik
embolizasyon, kapak trombozu, enfeksiyon, hemoliz, antikoagulasyona bagh
kanama komplikasyon oranlarinda azalma gorulmesine ragmen hala ideal

kapak elde edilememistir.

Yapilan calismalar ve istatistiksel analizler Ulkemizde kalp kapak
hastaliklarinin en dnemli nedeninin akut romatizmal ates oldugunu gdstermistir.
Yaptigimiz klinik gdzlemlerimiz sonucunda geng¢ populasyonda aort kapak
hastaliginin etyolojisinde konjenital paternin normal populasyona gore daha sik
goruldagunu saptadik (%19.4). Bikuspit aort kapak normal populasyonda % 2
oraninda goérulur. Bikuspid aort kapaklarin 1/3’0 stenoza, 1/3'U yetmezlige
neden olurken, 1/3’'40 hemodinamik sorun olusturmaz. Genelikle sag ve sol
koroner kapakgiklar normal gelisim gosterirken non koroner kapakgik iyi

gelismemektedir.

Kapak replasmani sonrasi klinik sonuglar hastalarin yagsam surelerinin,
semptomlarinin, kapaga bagh komplikasyon ve disfonksiyonlarinin
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fonksiyonel siniflamalarinin  belirlenmesi  ile  degerlendirilir.  Kapak
replasmaninda sonraki ilk 30 gunu kapsayan ve hastane veya erken donem
mortalitesi olarak adlandirilan dénemdeki olumlerin kapaga bagh olmadigi
saptanmigtir. Aort kapak replasmani uygulanan hastalarda erken mortaliteyi
artiran risk faktorleri arasinda, ilerlemis yas, siyah irk, sol ventrikil morfoloji
ve fonksiyon bozuklugu, kapak patolojisine (stenoz veya yetersizlik),
etyolojisine (romatizmal, infektif, konjenital) ilave yapilan kardiyak cerrahi
islemlere (asenden aort anevrizmasi tamiri, koroner bypass, mitral kapak
replasmani) baghdir. Akut kapak endokarditi aort kapak replasmani agisindan
onemli bir risk faktéridir. Ulkemizde hastalar operasyon oncesi dénemde
mortalite ve morbiditelerini arttiracak risk faktorleri tasimakta ve bunlar
postoperatif donemde kapak performansini ve hastanin klinigini olumsuz
etkilemektedir. Bu hastalar genelde sag ve sol ventrikul disfonksiyonu olan ve
fonksiyonel kapasiteleri NYHA klas 11l ve 1V olan hastalardir.

5.1. TEKNIK

Aort kapak replasmaninda aortotomi transvers, vertikal ve oblik olarak
yapilmaktadir. Oblik aortotomi sag koroner arterin 1-1,5 cm Ustunden
baslanir, diagonal olarak uzatilarak sol tarafta aorta- pulmoner arasi sulkusa
dogru oblik, sagda non koroner sinislin ortasina dogru oblik olarak
tamamlanir. Aortotomiden sonra aort kapakgiklarin rezeksiyonuna ventrikulo-
aortik birlesme yeri, ventrikiler septum, aort cidari korunarak, sag koroner
kapakcigin orta yerinden baglanir. Sol koroner kapakcigin tumu, sonra saga
dogru sag koroner kapakgigin diger yarisi ve nonkoroner kapakcigin tima
cikarilir. Sag koroner-nonkoroner kapakgik arasi komisural bdlgede valv
yaprakciklarinin ayrilmasi dikkatli yapiilmal ve burada hem alttaki septum
bolgesi zedelenmemeli, hem de suturun rahat olarak konabilmesi i¢in bu
bdlgede kalsifikasyonlarindan temizlenmis bir miktar kapakgik dokusu
birakilmalidir. Aort kapagin anulusa ¢ok yakin olarak eksize edilmesi
anulusun yapisini bozabilir ve suturlerin emniyetle konulmasi igin az bir doku

kalmasina neden olur. Bu nedenle, kapakgiklardan geride bir pay birakiimali
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ve eger gerekli oldugu dusunulirse daha sonra kirpilabilir. Aort kapakgiklar
tumu ile gikarildiktan sonra anulus bolgesinde ve kapakgiklarin birakilan ince
ic kenar kisimlarindaki kalsiyum partikilleri de dikkatle temizlenir. Bu kisimlar
salin solUsyonla yikanip temizlenip aspire edilir. Kapak O&lgerle yapilan
Olcmeden sonra uygun c¢apli, biyolojik veya mekanik protez aort orifisine
replase edilir. 3 kommisural bolgeden 6ncelikle dikigler gegilerek aortik anuler
bdlge askiya alinmahdir. Bu islem iyi bir géris saglamasi yaninda protez
kapagin annuler bolgeye vyerlestiriimesinde kolaylik saglar. Biz klinik
uygulamamizda her U¢ kommisuru once 2-0 ti-cron plejidli suturlerle askiya
alarak diger suturleri gegmekteyiz. Oncelikle ilk sitiir sol koroner, sonra sag

koroner ve non koroner annulisunden gegilmelidir.

Fibrotik aort kapakgciklarin rezeksiyonunda sorunla
kargilagsiimamaktadir, fakat ileri derecede Kkalsifikasyonlarda anuler
distorsiyon problem olusturur. Kalsifikasyonlarin g¢ikartiimasi esnasinda sol
ventrikil veya aort duvar perforasyonu veya ileti sistemi hasarindan
kacinmak gerekir. Bunun yaninda yetersiz dekalsifikasyon perivalvular
kagaklara, dusuk capli protez kapak replasmanina, sutlrasyon sirasinda
dikis kopmasina neden olabilir. Yine kalsifik kapaklarda non koroner aort
kapakgigint kaldirirken aorto-mitral devamliliga dikkat etmelidir. Asiri
traksiyon mitral kapak anterior lefletinin ayrilmasina yol agabilir. Ozellikle
poststenotik dilatasyonu olan yagl hastalarda aort duvari dilate olur ve
incelir. Agresif traksiyon aort koéklu duvarinda transvers bir vyirtikla
sonuglanabilir. Bu durumda, asendan aorta replasmani ya da aort duvarinin
yama ile tamiri gerekebilir. His demeti civarindan gecilen suaturler kalp
bloguna neden olabilir. Bu nedenle sag koroner-non koroner kapakgiklar
arasi kommisur altina sutir konurken dikkatli olmak gerekir. Koroner
ostiumlarin protez kapak implantasyonu ile oklizyonundan korunmak
gereklidir. Bunun igin protez kapagin sutlrasyon sonrasi strutunun aortik

anulasyona tam olarak yerlestigini mutlaka gérmek gereklidir.

Dekalsifikasyon esnasinda kopan kalsiyum partikilleri koroner arterler

ve sol ventrikdl igine kagmamasi igin, sol ventrikll igine gaz tampon

78



yerlestirmek faydali olacaktir. Bu gaz ya da tampon sol ventrikil c¢ikis
yolunda bariyer gorevi gorur. Kalsiyum partikulleri veya debris sol ventrikil
kavitesi icinde kaybolmak yerine bu gaz Uzerine duser. Dekalsifikasyon
sonrasi ventrikll i¢ci bol miktarda serum ile yikanarak aspire edilmesi
kalsiyum partikullerinin temizlenmesine yardimci olacaktir. Aort replasmani
icin secilen protez anulusa tam olarak oturmaldir. Farkh buyukltklerde

Olcekler ile en kiigigunden baslayarak protez kapagin olgusu belirlenir.

Aortik anuluse konulacak suturlerin tam yeri patolojik degisiklikler,
kalsifikasyonlar ve deformiteler nedeniyle net degildir. Sol koroner arter
anulusuna yakin olarak konulan derin suturler aort kékunin arkasindan
gectigi icin sol ana koroner arteri yaralayabilir. Miyokard iskemi ve hasarini
onlemek icin suturun derhal uzaklastiriimasi gerekir. Sol ana koroner arterin
yapisal ya da fonksiyonel butinligu herhangi bir sekilde tehlike altinda
kalmigsa butin dallarina bypass greft prosedird uygulanmalidir. Aort
kapakgiklari ile aortik duvar arasinda renk farki vardir. Renk farki anulisin
belirlenmesine yardimci olur. Protez kapak implantasyonu igin gegilen
suturler bu boélgeden gecilmelidir. Endokardite bagli akut anuller abselerde,
asin aortik dekalsifikasyon sonrasinda zayiflamis aortik anuluste kapak
suturleri aort duvari digindan gegilmelidir. Bu durumda protez igin daha
saglam bir destek elde edilmis olur. Non koroner ve sag koroner kapakgiklar
arasi altindaki membrandz septum cidarinda his hizmesi bulundugu igin bu

bdlgede sutlrler membrandz degdil muskuler septumdan gegilmelidir.

Protez dokusu, kuru bir sahada, operasyon salonunun isiklari altinda
nem kaybetme egilimindedir. Bu nedenle valvuler dokuda kalici hasar
meydana gelerek protez kapakta erken yetersizlige neden olacaktir. normal
oda isisinda belirli araliklarla normal serum fizyolojikle yikamak suretiyle
protez daima nemli tutulmahdir. Aortotomi genellikle 4-0 Prolen suturle
insizyonun her iki ucundan baslayarak devamli teknikle kapatilir. Suturler
birbirine anterior pozisyonda baglanir. Aortik vent kanuli CPB’den ¢ikana
kadar yerinde birakiimahdir.
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Aort kapak replasmani igin kullanilan domuz kokenli biyolojik valvler
21 mm’den, perikardial ksenogreft valvler 19 mm’den kiuguk olmamalidir.
Mekanik bileaflet St Jude, Sorin, ATS 19 mm genislikteki protez kapaklar
yeterli orifis acikligina sahiptir. Bileaflet aort kapak replasmaninda protez
kapaga ait hemodinamik performans tatmin edici olup istirahatteki hastalarda
gradient 10 mmHg altinda yuksek sistolik akimli kiguk valvlerdeki gradient,
egzersizde bile 35-40 mmHg altindadir. Japonya’da aortik anulusu dar olan
ve bu nedenle kiglk boyutlu mekanik protezlerin kullanildgi hastalarin
degerlendiriimesiyle elde edilen sonuglar, 10 yillik survinin %74.5 oldugunu
ortaya koymustur (81). Protez kapak ile (CarboMedics) 997 hastada yapilan
diger bir calismada klguk boyutlu protezler ile buyuk boyutlular arasinda sag
kalim suresi agisindan anlamli bir fark bulunmamistir (83). 19 veya 21 mm
Aortik protez tipinin ¢ok erken devrede sol ventrikil duvar stresine ve
transvalviler gradiente etkisi belirgin degildir. Ancak 21 mm veya daha buyuk
Olcekli kapak takilan hastalarda sol ventrikll hipertrofisinde gerileme daha
belirgindir. Efektif kapak orifis alaninin viicut ylzey alanina boliunmesiyle elde
edilen indeks sol ventrikul kitlesindeki degisiklikleri formule etmede
kullanilabilir. Buna goére protez alani arttikga sol ventrikil hipertrofisindeki
gerileme artacak, vucut yuzey alani arttikga da bu gerileme daha az olacaktir
(84) Aort darligionda kapak replasmani sonrasi sol ventrikil hipertrofisi

gerilemekle birlikte hastalarin ancak %20’sinde tam gerileme olur (85).

Klinigimizde viicut yiizey alani 1.7+0.1 m? olan, hareketi kisitll
hastalara 19 numara St.Jude Reagent protez aort kapak replasmani
uyguladik. Ayni zamanda 21, 25 numara aort kapak yerlestirdigimiz
hastalarda gradient ve 1 yil sonunda sol ventrikul ¢aplarini ekokardiyografik
olarak inceledik. Elde ettigimiz sonuglar 19 numara St.Jude reagent kapakta
Gmax (31+5), iken 21 St.Jude kapakta 27+8, 25 St.Jude numara kapakta
132 mmHg olarak saptadik. St.jude Reagent kapaklarda efor esnesinda
protez kapak uzerinde gradient diger kapaklara gore ylksek olmasina
ragmen hastalarin asemptomatik olduklari saptanmistir. Bunun yanisira
yapilan interventrikller septum ve posterior duvar kalinhklari her G¢ grup

hastada 1 yilsonunda belirgin derecede azalma olmustur. Klinik ¢alisma
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sonucunda St.Jude 19 mm Regent kapak replasmani uygulanan hastalarda
protez kapak Uzerinde gradient yuksek olmasina ragmen sol ventrikil
caplarinda 21 ve 25 numara St.Jude kapaklara goére fark olusturmayacak
sekilde iyilesme sagladigini saptadik. Bu nedenle 19 no St.Jude Reagent
kapakta gradient 21 ve 25 numara kapaklara gore fazla olarak saptanmasina
ragmen sol ventrikil performans oOlgumlerinin tolere edilebilir sinirlarda
oldugunu Ug¢ grup arasinda interventrikiler septum ve posterior duvar
kalinhginda azalmanin biribirine yakin oldugunu istatiksel olarak bir fark

olmadigini saptadik.

izole aort kapak replasmaninin genel mortalitesi nispeten duisiktir (9).
1375 hastada yapilan galismada genel mortalitenin %13.7 (188 hasta) oldugu
gorulmastur (86). Ek olarak olarak uygulanan kardiyak cerrahi prosedurlerden
sonra ise bu oranin daha yiiksek oldugu gériilmektedir. Omegin AVR'ye ek
olarak uygulanan koroner bypass sonrasi genel mortalitenin ortalama %6.6-
%9.2 oldugu bildirilmistir (87). Aort kapak replasmaninin peroperatif mortalitesi
ise 70 yasin altindaki hastalarda %0.7-1.7 iken 70 yasin Uzerindeki hastalarda
%2.5-10.3 olarak bildirilmigtir (88).

5.2. MORTALITE - MORBIDITE

Erken donem mortalite ve morbiditede cerrahi igslem ve hastaya ait
faktorler 6n plandadir. Operatif mortalite orani yaklasik olarak %3.4 oraninda
bildirilmigtir (89). Yaglilarda (70 yas veya daha blylk) bu oran %6.1 olarak
belirtiimistir  (90). Peroperatif ve erken donem mortalite agisindan
incelendiginde klinigimizde aort kapak replasmani uyguladigimiz hastalarda

erken dénem mortalitemiz yoktur.

Calismamizda aort kapak cerrahisi i¢in hastane mortalitemiz (ek cerrahi
girisim uygulanan vakalar harié olmak Uzere) protez endokarditi nedeni ile tibbi
tedavi verilen hastada gorulmustur. Mekanik kapak replasmani sonrasinda en
yaygin 0Olum sebebi konjestif kalp yetersizligi ve kapakla iligkili
komplikasyonlardir (91). Akut yetersizlik genellikle operasyondan hemen sonra
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baslar ve iki U¢ gun igerisinde mortaliteye sebep olur. Subakut pompa
yetersizligi operasyondan 1-2 ay sonrasinda baglar. Oncelikle disik debi
bulgulari (soguk ekstremiteler, abdominal distansiyon, renal yetersizlik, sarilik,
mental konflizyon) baslar. Daha sonra multi-organ yetersizligi ile mortalite
gelisir. Son donemde infeksiyon da tabloya eklenir. Aort kapak replasmani
sonrasinda erken donem 6lime sebep olabilecek risk faktorleri; ileri yas, sol
ventrikul dilatasyonu, koroner arter hastaligi, kalp yetersizligi, aktif endokardit,
ileri pulmoner hipertansiyon, fonksiyonel kapasitede dusuklik ve cerrahi
sirasindaki iskemi zamani, ek cerrahi iglemler sayilabilir. Yani, aort kapak
replasmani uygulanan hastalarda mortalite temel olarak preoperatif faktorlere
baglidir. Ornegdin pulmoner hipertansiyon ve koroner arter hastaligi olan
hastalarda AVR sonrasi uzun dénem sag kalim slresi agisindan onemli

farkhhklar saptanmistir (86).

Hastalarin preoperatif fonksiyonel kapasiteleri postoperatif erken donem
prognozu agisindan oldukga 6nemlidir. Fonksiyonel kapasitesi NYHA 1lI. ve IV.
Sinifa ilerlemis hastalardaki semptomlar sol ventrikil disfonksiyonunun bir
sonucu olarak ortaya c¢ikmaktadir. Calismamizda mortalite meydana gelen
hastalarin  %95’inin  fonksiyonel kapasitesinin  NYHA klas IV oldugu
saptanmigtir. Etyoloji ve primer kapak patolojisi mortalitede ayrica 6nemlidir.
Endokardit tanisi ile opere edilen, aort yetersizligi bulunan hastalar prognozun

en kot oldugu grubu teskil etmektedir.

Kapak replasmanini takiben Kklinik sonuglar, hastalarin yasam surelerinin,
semptomlarin, kapaga bagli komplikasyon ve kapak disfonksiyonlarinin

belirlenmesi ile degerlendiriimektedir.

5.3. KOMPLIKASYONLAR

Komplikasyonlar kapaga bagl olanlar ve kapak disfonksiyonlari olarak
iki grupta inceledik. Calismamizda sistemik emboliler, antikoagulasyona bagli
kanamalar, enfektif endokarditler, hemoliz kapaga bagl komplikasyonlar olarak,
perivalviler kagaklar, kapak trombozu, kapagin mekanik disfonksiyonlar kapak
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disfonksiyonlari olarak degerlendirdik. Mekanik disfonksiyon olarak ise kardiyak
kateterizasyon, reoperasyon veya otopside belirlendigi Uzere protez kapagin
stenoz ve yetmezlik olustumasi ve disk kirlmasi vakalari sayiimaktadir.
Cleveland kliniginde ameliyat edilen 1629 hastaya ait neticelere gore kanama
%11.5, norolojik bozukluk %1.7, yara komplikasyonu %1,1, solunum
yetmezligi %2,9, trakeostomi %1, renal yetmezlik %0.7, perioperativ MY ve
0lum %11,4 bulunmustur. Kanama tehlikesi en ¢ok yas, fonksiyonel kapasite
ve cerrahi teknik ile ilgili bulunmugtur (53). Norolojik komplikasyonlar partikil
ve hava embolisine aittir. Nadir olan kalp blogu membrandz septuma yakin
gecilen suturler ve kalsifik depolarin debridmanina (ayrilmasina) bagli
meydana gelmigtir. Heterojen hasta gruplarinda aort kapak replasmani
sonrasi genel survi 5 yilhk %75, 10 yilik %60 ve 15 yilik %40 olarak
bildiriimektedir (kirklin sayfa 601). Geg¢ sonuclara gore (ingiltere’de 485
olguyu igeren MVR’nin de dahil edildigi arastirma), 5 yillik hayatta kalma
orani CarboMedics protezlerde %82.4, St.Jude %79.9olarak bildirilmigtir (92).
Ancak Star-Edwards kapaklara iligkin 1375 olguluk bir calismada izole aort
kapak replasmanini takiben 5 yilhik survi %70, 7 yillik survi %64 olarak
bildirilmigtir (86). CarboMedics protez kapaklara iliskin 1378 hastalik bir
calismada 5 vyillik survi %79.2+0.8 olarak rapor edilmistir (88). Farkh
kapaklarda goérulen uzun dénem yasam suresi Tablo da 6zetlenmigtir (2).

Erken postoperatif donem de gorilen komplikasyonlar daha ¢ok
hastalarin preoperatif 6zelliklerine baghdir.

Postoperatif ge¢ donemdeki mortalite ve morbidite 3 ana faktore
baghdir: (1) mevcut kalp hastaiginin siddeti (kalpte buylume, konjestif
yetersizlik, LVED basing artisi ve pulmoner hipertansiyon olarak kendini
gosterdigi Uzere), (2) operatif injuri, (3) kapagin ge¢ komplikasyonlari. Uzun
doénem degerlendirmede bu 3 faktorin birbirinden ayirt edilmesi son derece
onemlidir (86). Calismamizda Postoperatif ge¢ donem kapaga bagh
komplikasyonlar ve kapak disfonksiyonlari toplam 34 (%8.4) vakada tespit
edilmistir. 1825 hasta yili galismasinda komplikasyonlarin lineerize hizi %2.1
hasta yili olarak saptanmigtir.  Yapilan c¢aligmalarda  bildirilen
komplikasyonlarin lineerize hizi degisiklik gostermektedir.
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5.3.1. Tromboemboli ve Kanama

Mekanik kapak replasmani sonrasi TE lineerize hizi %0.5-1.7 hasta

yihidir (93-98). Stentli ksenogreftlerde kismen daha az gorulmektedir. Bu

hastalarda protez disfonksiyonu olmadidi igin protezin sékilmeden sadece

trombektomi yapilmasi dnerilmektedir (99).

TE yalnizca implante edilen protezin tipine (Tablo 20,21) degil, hastayla

iliskili pek ¢ok faktore de baglidir (100,101). Aort kapak replasmani sonrasinda

en sik kargilasilan iki komplikasyon tromboemboli ve antikoagulasyona bagli

kanamadir.

Tablo 20: Farkli Mekanik Aort Kapak Protezlerinin Tromboemboli oranlari (2)

Protez Takip (% Hasta Yih) Antikoagulasyon

6.5 Evet
Starr-Edwards

3.4 Evet

0.7 Evet
Bjork-Shiley

0.7 Evet
St. Jude 0.9 Evet

0.6 Hayir
Hancock

0.7 Hayir

0.9 Hayir
Carpentier-Edwards

1.7 Hayir
Lonescu-Shiley 0.3 Hayir
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Tablo 21: Farkli aort kapak protezlerinin tromboemboli orani

Protez TE(%) Antikoagulasyon
Star-Edwards 3.4-6.5 Evet
Bjork-Shiley 0.7 Evet
St-Jude 0.9 Evet
Hancock 0.65 Evet
Carpentier-Edwards 0.9-1.7 Evet
lonescu-Shiley 0.3 Evet

Biyoprotezler tromboemboli insidansi dusik ve antikoagulasyon
gerektirmedikleri igin  geligtiriimiglerdir. Ancak ACC/AHA kilavuzlarinda
biyoprostetik AVR sonrasi ilk 3 ay aspirin veya warfarin kullanimi 6nerilmektedir
(Tablo 22) (63).

Tablo 22: Biyoprostetik AVR'yi takiben ilk 90 gunlik antikoagulan kullanim

onerileri
Kurum Warfarin Hedef INR Kanit
ACC/AHA Evet 2.0-3.0 Sinif lla
ACCP Evet (veya aspirin) 2.0-3.0 Evre 1C
ESC Evet 2.0-3.0 Konsensus

ACC/AHA, American College of Cardiology(Amerikan Kardiyoloji
Dernegi)/American Heart Association(Amerikan Kalp Dernegi). ACCP:
American College of Chest Physicians(Amerikan Gogus Hastaliklari Dernegi).
ESC: European Society of Cardiology (Avrupa Kardiyoloji Toplulugu)

Yas, sigara, hipertansiyon, diyabet, hiperlipidemi, AF, geciriimis TE,
hiperkoagulabil durum, sol ventrikll disfonksiyonu ve sol atriyum bUyUklGgu

biyoprostetik AVR sonrasi TE igin risk faktorleridir (103). Protez kapak
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teknolojisindeki tum gelismelere ragmen tromboemboli hala prostetik
kapaklarin ana dezavatajidir. Ancak tromboembolik olay yalnizca implante
edilen protezin tipine bagh olmayip hastayla iliski pek ¢ok risk faktoriine de
baghdir (104). Ameliyat teknigi, antikoagulan tedavinin kontroli de ayrica
onemlidir. Tromboembolizm orani farkli kapaklar igcin hemen hemen aynidir:
St. Jude icin %1.33, Medtronic-Hall igin %1.20 ve CarboMedics igin %1.16
hasata yilidir. Stentli biyoprotezlerde de oran birbirlerine oldukga benzerdir:
Hancock domuz kapag! igin %0.78, Carpenter-Edwards domuz kapagi icgin
%0.87, Carpenter-Edwards sigir kapagi igin %1.22 hasta yili. Allogreftlerde
ise oran daha dusuk olup ortalama %0.23 hasta yilidir (99). Farkli kapaklara
iliskin tromboemboli orani tablo da goértlmektedir. Mekanik prostetik kapaklarda
proteze bagli komplikasyonlarin timdnun ortalama % 75'ini tromboemboli ve
kanama komplikasyonlari olusturmaktadir. Biyoprotez kullanimi tromboembolik
komplikasyonlari tumuyle oOnlemeye yetmemektedir. Kapagin ve suturun
kendisi trombojenik olmayip suturun arkasinda kalan alan kigik miktarda
trombotik materyalin toplanmasina neden olabilir. Aortik pozisyondaki
biyoprotez kapaga ait komplikasyonlarin %45'si tromboemboli ve kanama
komplikasyonlaridir. Tromboembolik olaylarda en 6nemli rolu; kapak dizayni,

kanamada ise antikoagulan tedavinin kontroll belirler.

Trombotik  komplikasyonlarin ~ %15-40"' akut prostetik kapak
endokarditine bagh olarak ortaya cikar. Akut endokardit dogal kapaklarda
oldugu gibi, prostetik kapaklarda da septik emboli kaynagidir ve tromboemboli
insidansi dogal ve prostetik kapaklarda birbirine esittir. Ge¢ olumlerin % 15'i ani
emboli sonucu geligir. Tromboemboli ve kanama komplikasyonlarinin santral
sinir sistemine yonelik olmasi (%80-90), fatal seyretme riskini arttirmaktadir.
STS Ulusal Veritabaninda bildirilen norolojik komplikasyon riski %3.5°dir (105).
Almanya St. Jude galismasinda serebral olay lineer insidansinin %0.18 oldugu
saptanmigtir (104). Yine bir diger ¢calismada St. Jude mekanik aort protezine
iliskin olarak TE oraninin %1.58 hasta yili oldugu bildiriimistir (106).
Aterosklerotik kardivaskuler hastalik varliginda risk artar. AVR ile kombine
olarak CABG yapildiginda riskin 55.7’ye c¢iktigi gortulmektedir (105).
Tromboembolik komplikasyonlardan %80-90'i, kanama komplikasyonlarinin %
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20-30'u santral sinir sistemini tutar ve % 15-25 arasinda da fatal seyreder. Fatal
olmayanlarda agir seyirli ve uzun sureli morbidite meydana gelir. Serebral
emboliler gibi koroner arter embolileri de katastrofik ve agir seyirli
komplikasyonlardir. Strok gelistiginde tromboemboli veya serebral kanama
ayirici tanisinin yapilmasi blyuk onem tasir. Duzenli antikoagulan tedavi
gormeyen hastalarda tekrarlayici serebral emboli riski % 20-30 civarindadir.
Nonseptik serebral embolilerde kanama riski yoktur. Oysa septik embolilerin
litik etkilerinden o6turd, serebral kanama potansiyelleri vardir.

Mekanik kapak implantasyonu sonrasinda teromboembolik olayi
Oonelemede kumarin gercek bir alternatifi henliz olmayan tek tedavi segenegidir
(2). Kumarin kullanmayan hastalarda tromboemboli riski 3-8 kat artmaktadir.
Antiagregan tedavi tromboembolik komplikasyonlar onlemede yeterli etkinlige
sahip degildir. Kumarin rejimi bircok faktérden etkilendigi icin antikoagulan
tedavi dizenlenmesi sorun yaratabilir. Protrombin zamani ideal duzeyin %25-
30 altina indiginde tromboemboli insidansi 2-6 kat artar. Protrombin zamani 2.5
katin Ustine c¢iktiginda kanama riski 4-8 kez artmaktadir. Pratik kilavuzlarda
hedef INR 3.5-5.0 Araliginda onerilmektedir (107-110).

Aortik pozisyonda biyoprotezlerin tromboembolik potansiyelleri oldukga
dusuktur. Ancak atriyal fibrilasyonlu hastalarda bu risk artmaktadir. Atriyal

fibrilasyonlu bu hasta grubunda antikoagulan kullaniimalidir.

En ciddi tromboembolik komplikasyonlardan birisi valviler trombozlardir.
Prostetik kapak trombozlarinin, obstruksiyon yaratmadiklari muddetce tanisi
guctdr. Klinik olarak kapak sesinin duyulamamasi yol goésterici olabilir. En
onemli tani araci ekokardiyografidir. Skopik inceleme de son derece faydal
bilgiler verir. Ayrica kapak trombozu olgularinda radyoaktif Indium ile isaretli
otolog trombositler kullanilarak da taniya variimakla birlikte ¢ok fazla tercih
edilen bir yontem degildir. Aort protezlerde risk daha fazladir. 2092 olguluk
Bjork-Shiley serisinde valviler obstriksiyon AVR igin % 1.2, MVR icin % 0.1

saptanmig ve bu olgularda fatal kapak okluzyonu % 0.8 olarak bildirilmistir (53).

Trombotik komplikasyonlardan korunmak icin antikoagulan dozu, dizenli
araliklarla yapilan PTZ/INR kontrolu ile terapotik aralikta tutulmalidir. PTZ/INR
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takibinde ayni hastada degisken sonuglar alinabilmektedir. Pratik kilavuzlarda
hedef INR 3.5-5.0 olarak oOnerilmektedir (107-110). Bununla birlikte St.Jude
mekanik protezler icin 2.0-3.5 deger araliginin glvenli oldugu bildiriimistir
(63,111,112). Klinigimizde aort kapak replasmani uygulanan hastalarda INR
degerini 3'Un Uzerinde tuttugumuz hastalarda tromboembolik komplikasyon
gozlenmemistir. PTZ/INR takibinin yapildigi hastalarda kanama komplikasyonu
az gordlurken, tromboemboli oraninda artis gérulmustir. INR takiplerinde

kanama egilimi artarken tromboemboli riskinin azaldigi saptanmigtir.

Tromboembolik komplikasyonlari etkileyen diger bir parametre de
atriyal fibrilasyondur. Klinigimizde atriyal fibrilasyonu olan olgularda 6zellikle
yuksek ventrikul hizli atriyal fibrilasyonda tromboembolik komplikasyonlarin
%30 oraninda daha sik oldugunu saptadik. Bu nedenle bu hasta grubunda
INR degerini 3.5 Uzerinde tutmaya Ozen gosterdik. INR degerini 4’Un
Uzerinde oldugu hastalarda ise kanama komplikasyonlarinin fazla oldugunu
saptadik. Sinus ritminde olan ve INR degerini 2.6-3.5 arasinda tuttugumuz
olgularda yeterli ve komplikasyonsuz antikoagulan tedavisi sagladik.
Calismamizda butin yeni gelisen periferik emboli, hemorajik olmayan
serebral ataklar ve transient iskemik ataklar tromboemboli olarak kabul

edilmistir.

Calismamiz suresince degerlendirilen hasta grubunda INR degerinin
2.7+0.3, PTZ'nin ise 25+3, oldugunu saptadik. Yaptigimiz takip sonucu 4
hastada tromboembolik olay meydana gelmistir. Bu hastalarin hepsinin
yasnin > 62, sedanter hayat yasayan ve antikoagllasyon rejimine uymayan
hastalar oldugunu gozlemledik. Aort kapak replasmani sonrasi
tromboemboliden arindiriimig yasam orani 4.7 yilda %84-93 arasinda olup
%1.1-3.5 hastalyil tromboembolizm lineer hizi bildiriimektedir. Bizim ¢alisma
grubumuzda aortik bileaflet kapaklarda tromboembolizm lineer hizi %0.01
olarak saptanmistir. Klinik serimizde tromboemboliden arindiriimis yasam

orani %99.75 olarak degerlendirimistir.

Replasman uygulanan hastalarda tromboemboliden arinmig yasam

suresi kullanilan kapak cinsine bagh olarak oldukga degiskendir. St. Jude
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protezlerinde tromboembolizmden arinmig yasam suresi %90.9 ve
CarboMedics protezlerde %92.5 olarak bildiriimektedir (92).

Aort kapak replasmanlarinda mitral kapak muadahale insidansi %40-50
arasinda bildiriimektedir. St. Jude Mekanik kapak replasmanini takiben
tromboembolik ve kanama komplikasyonlarinin degerlendirildigi Almanya’da
yapilan ¢alismada (2024 AVR, 553 MVR) tum populasyonda TE lineerize hizi
%0.75 hasta yili olarak saptanmistir. izole AVR sonrasi toplamTE insidansi
%0.53 hasta yili olarak belirtiimig olup izole MVR'den oldukga duguktur (MVR
icin %1.64 ). AVR ile birlikte uygulanan MVR sonrasi ise TE insidansinin
%0.79 hasta yili oldugu goérulmustur (104). Tabloda izole AVR, izole MVR,
kombine AVR-MVR St. Jude mekanik kapak replasmanindan sonra gorulen
toplam TE ve TE insidansi 6zetlenmistir (104).
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Tablo 23:

ST.Jude AVR, MVR ya da AVR+MVR sonrasi gorulen TE olay ve TE insidansi.

Bltun protezler AVR MVR AVR + MVR
Mutlak 100 hasta Mutlak 100 hasta yilina | Mutlak 100 hasta Mutlak 100 hasta
insidans | yilina gore insidans | gore insidans insidans | yilina gore insidans | yilina gore
insidans (%95 ClI) insidans insidans
(%95 ClI) (%95 CI) (%95 CI)
Evre | 22 0.32 (0.2-0.5) 10* 0.19 (0.1-0.4) 11 0.86 (0.4-1.5) 1 0.26 (0.0-1.5)
Evre ll 10 0.15 (0.1-0.3) 7 0.14 (0.1-0.3) 2 0.16 (0.0-0.6) 1 0.26 (0.0-1.5)
Evre lll 19 0.28 (0.2-0.4) 10t 0.19 (0.1-0.4) 8 0.62 (0.3-1.2) 1 0.26 (0.0-1.5)
Fatal 4 0.06 (0-0.2) 11 0.02 (0-0.1) 3 0.23 (0.1-0.7) 0
Prostetik
0 0 0 0
tromboz
Butun TE 51 0.75 (0.6-1.0) 27§ 0.53 (0.4-0.8) 21 1.64 (1-2.5) 3 0.79 (0.2-2.3)




Mekanik protez kapak replasmani sonrasi antikoagulan kullanan hastalarda
hemorajisiz yasam suresi 5 yil igin %87, 10 yil i¢cin %79 ve 15 yil igin %71
olarak bildirilmistir. Onemli hemorajinin lineerize hizi her ne kadar yakin
gecmiste yapolan metanalizde %1-2 hasta yili olarak belirtilse de bu oran
ortalama %2.4-3.4 hasta yili seklidedir (113). Almanyada yakin zamanda
tamamlanan bir galismada ise (St. Jude c¢alismasi) ise toplam kanama
komplikasyonlarinin lineer insidansinin %24.8 hasta yili oldugu, ancak
bunlarin  blyuk ¢odunlugunu mindr kanamalarin (%22.2 hasta yil)
olusturdugu goérulmustur. Orta duzey kanamalarin lineerize hizinin %2.06,

ciddi kanamarin ise %0.56 hasta yili oldugu saptanmigtir (104).

5.3.2. Periprostetik Kagak

Kalp kapak replasmani sonrasi en sik reoperasyon nedeni periprostetik
kacgaktir. Periprostetik kacak orani %17 olarak bildirilmis olup mekanik
kapaklarda santral kagak ancak mekanik yetersizlik veya uzun birakilan bir
suturun kapakgiklar arasina sikismasi nedeniyle meydana gelmektedir (114).
AVR prosedurl sonrasi bu komplikasyonun %1-3.5 oraninda meydana geldigi
bildiriimektadir (115) Protez kapak endokarditi, Marfan sendromu, bikuspid
aorta ve ciddi kalsifik aortik anulus periprostekik kagak igin predispozan veya
direk olarak iligkili faktorler olarak gortlmektedir (116-121). Anatomik faktorler
¢ok az arastiriimis veya kritik olarak gorilmemektedir (115). Ancak, cerrahi ile
induklenen anotomik degisiklikler protez halka ve aort duvan iligkisini bozarak
periprostetik kagaga yol agabilmektedir (171). Thubrikar ve ark. esnek olmayan
halkaya sahip protezlerin bu komplikasyona yol agabilecegini belirtmiglerdir
(171). Periprostetik kacak lokalizasyonu farkliik gdsterir. Sekilde saat
formatindaki aortik anulus ve sekil de lokalizasyona gore kagak insidansi
gorulmektedir (Sekil 7-9) (122)
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Sekil 7: Saat formatinda aortik anulus (122)

Number of Patients

R WERNADA AR DO O= W

Hours 1 2 3 4 5 6 7 8
! RCS 4

10

1
LCS

12

e

Sekil 8: Periprostetik kagak lokalizasyonu (122)
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1._05 tim_es

2.03 times

Sekil 9: Periprostetik kagagin aortik anulusun anatomisi ile olan iligkisi (122)

Mu . Septumun Muskuler Kismi

Me-Mu :  Septumun Muskuler — Membrandz Kismi
MVAL : Mitral Kapak Anterior Kapakgigi

LVB . Sol Ventriktl Tabaninin Lateral Kismi

Cogu asemptomatik ve benigndir ancak bir kismi ciddi regurjitasyona
veya hemolize neden olabilir (123). Sutur dehisensi ciddi anuler kalsifikasyon,
lokalize enfeksiyon ve teknik nedenlerden olayl daha sik meydana gelir (124-
127). Biyolojik kapaklarin mekanik kapaklara goére bu komplikasyona daha
yatkin olduklari konusu tartismahdir (128-131). Aortik anulusun bazi
segmentlerinde daha sik goralur (122). Periprostetik kacak hemodinamik,
hematolojik ve diger klinik problemlere yol agabilir (132). Klinik prezentasyon
cerrahiden hemen sonra veya yillar sonra olabilir (133). Medikal tedavi
palyatiftir (123). Spontan kapanma nadir olmakla birlikte bildirilen olgular vardir
(134). Perkltan yolla kapatiimig olgularda bildirilmistir (123). Hemoliz ve global
sol ventrikil fonsiyon bozuklugu yeni cerrahi girisim igin standart

endikasyonlardir. Operatif risk ilk cerrahiye gére daha yuksektir ve hastane
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mortalitesi %5.6-%16 arasinda degismektedir (132). Reoperasyonlarda
paravalvuler kagak riskini artirir ilk operasyondan sonra 6 ay bu komplikasyon
olmadan gorulen yagam suresi %85 oarak bildirilmigtir (135). NYHA fonksiyonel
kapasite ve reoperasyonun aciliyeti postoperatif sonuglan etkileyen
gostergelerdir (136,137). Klinigimizde izole aort kapak replasmani uygulanan 9
(%1.8) hastada paravalvuler kagak saptanmigtir. Hastalarin 4’Gnde efor
dispnesinin, 5'inde (%1.04) ates, indirekt biliribin yuksekliginin saptanmasi
Uzerine yapilan ekokardiyografik calismada periprostetik kagak goérulerek acil
reoperasyona alinmigtir. Hastalarin 5'inde (%1.04) endokardite bagli kagak
gorulurken diger 4’Unde (%0.83) plejidli bir sutirin acildigr gorulmustar.

Endokardit nedeniyle reopere edilen hastalardan 2’si (%0.4) mortal seyretmistir.

5.3.3. Protez Kapak Endokarditi

Protez kapak teknolojisinde kaydedilen buylk gelismelere ragmen
prostetik materyalin enfeksiyonu ciddi bir komplikasyondur. Prevalansi oldukga
olup 5 yil bu komplikasyon olmadan yasama orani %95-97’dir. Ancak bu
komplikasyon oldukga ciddidir ve bu hastalarin sadece %30’'u igin uzun
donem sag kalim s6z konusudur (138). Gorulme sikhgi %0.1-2.3 hasta yili
arasinda degisiklik gostermektedir (139-141). Sekil de 4189 hastalik bir seride
3 doénem olarak incelenen PVE insidansi yer almaktadir (82). Biyolojik aort
kapaginda insidans %0.91 hasta yil ve mekanik aort kapaginda ise %0.29
olarak bildiriimigtir (142). Endokardiyal yapilarla iligkili olmayan mekanik
dolunun ve sutur materyalinin enfeksiyonu “polimerle iligkili endokardit” seklinde
adlandiriimahdir (82).
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Sekil 10: Ardisik 4189 hastalik bir seride 3 donem olarak incelenen PVE

insidansi.

Aktif olsun olmasin NVE PVE ig¢in énemli bir risk faktoradur (143-145).
Prostetik kapak endokarditi perioperatif (erken/nozokomiyal — <12 ay) ve
toplum kaynakl (ge¢ — >12 ay) gunden sonra) olarak siniflandirilir. Aktif
endokardit varliginda replasman uygulanan hastalarda erken PVE riski daha
yuksektir (yaklasik %5) (82). PVE mekanik protezlerde genelikle dikis
halkasinin yakinina yerlesen trombusden kaynaklanir ve periprostetik kagaga,
ring absesine neden olur ve komsu dokulara yayilir. Biyoprotezlerde ise
enfeksiyon gogunlukla kapakgiklarla sinirlidir (82). PVE’nin mikrobiyolojisi nativ
kapak endokarditinden (NVE) oldukga farklidir. NVE'de streptokoklar ve
enterokoklar en sik etkenler olarak karsimiza cikmaktadir. PVE’de ise
Streptokoklar ve enterokoklar daha az siklikla gorulirken HACEK grubu
organizmalar (Hemofilus, Aktinobasil, Cardiyobakterium, Eikinella ve Kingella)
ve mantarlarin daha sik PVE'ne neden oldugu saptanmistir (82). Novobiyosin
duyarl koaguilaz negatif stafilokoklar yabanci yuzeylere 6zellikle de polimerlere
yuksek oranda afinite gosterir (146). PVE mikrobiyolojisine iligkin genel
spektrum Tablo 24 de yer almaktadir (82). PVE’ klinik olarak belirgin hale
geldikten sonra kan kultart negatif olsa bile vankomisin ve gentamisinle ampirik
tedavi baslanmalidir. Tedavi stresi NVE'den daha uzundur (147). Akut infektif
endokardit esnasinda gorulen major komplikasyonlar embolik olaylar, protez
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disfonksiyonu, konjestif kalp yetersizligi (NYHA klas 1ll-1V), abse formasyonu
(ekokardiyografi ile veya cerahi esnasinda saptanan) ve ciddi ileti
bozukluklaridir.

Tablo 24: Erken ve Ge¢ PVE mikrobiyolojisi. Otorler kendi deneyimleri ile

Avrupa literatar verilerini (141) karsilastirmiglardir.

Erken PVE (%) Geg PVE (%)

Otorler Avrupa Otorler | Avrupa

(n=34) (n=68) (n=132) | (n=194)
Staphylococcus
epidermidis 29 3 21 28
Staphylococcus aureus 18 13 19 13
Streptococci 6 3 15* 20
Enterococci 6 2 18 7.5
HACEK 18 17 8 7
Fungus 9 6 5 4
Mikst enfeksiyon 6 - 3 -
Digerleri 6 12 7 9
Kultur negatif 3 4 4 12

HACEK, Haemophilus, Actinobacillus, Cardiobacterium, Eikinella, Kingella.

Bir veya birden fazla komplikasyon varliginda tablo “komplike PVE”
olarak adlandirilir. Tablo da komplikasyonlar ve sonuglari yer almaktadir (148).
Aort kapak enfeksiyonu ve erken (<12 ay) PVE'de komplike PVE riski daha
yuksektir. Tabloda komplikasyonlar ve sonuglari 6zet olarak sunulmustur.
Vejetasyon varliginda, sistemik enfekte emboli, persistan sepsis, protez kapak
disfonksiyonu gelismese bile cerrahi endikasyon vardir (53). Sekonder
komplikasyonlari onlemek i¢in gogu vakada erken cerrahi girigim endikedir (82).
PVE %20-80 oraninda degigen bir mortaliteye sahiptir (149). Mortaliteyi
etkileyen faktorler Tablo 25’de 6zetlenmigtir (148)
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Tablo 25 : Mortaliteyi etkileyen faktorler (148)

Hastane i¢i mortalite Toplam mortalite
Biitiin
hastalar | Yasayan Olen p Yasayan Olen P
Faktor (n =104) (n =82) (n=22) | Degeri (n=61) (n=43) Degeri
Klinik Faktorler
Yas (yil) 60 (16) 60 (15) 63 (16) 0.2 58 (15) 62 (17) 0.25
Erkek 70 (%67) | 56 (%68) | 14(%63) 0.41 43(%70) 27 (%63) 0.29
Erekn PVE 20 (%19) 14 (%17) | 6 (%27) 0.22 7 (%11) 13 (%30) 0.01
Geg PVE 84 (%81) | 68(%83) | 16(%73) 54(%89) 30 (%70)
Ko-morbidite 55 (%53) | 46 (%56) | 9 (%40) 0.36 30(%49) 25 (%58) 0.39
>1 Ko-morbidite 14 (%13) 5 (%6) 9 (%41) 0.05 5 (%8) 9 (%21) 0.07
Kapak tipi
Biyoprotez 60 (%57) | 48(%58) | 12(%54) 37 (%60 23 (%54)
Mekanik 39 (%37) | 30(%37) | 9 (%41) 0.92 20(%33) 19 (%44) 0.32
Homogreft 5 (%5) 4 (%5) 1 (%5) 4 (%7) 1 (%2)
Kapak pozisyonu
Mitral 36 (%35) | 27 (%33) | 9 (%41) 0.33 18(%30) 18 (%42) 0.12
Atriyal 68 (%65) | 55(%67) | 13(%59) 43(%70) 25 (%58)
Biyolojik faktorler
Renal yetersizlik 33 (%32) | 23 (%28) | 10(%45) 0.05 17(%35) 16 (%51) 0.13
Lokositoz (>109/1) 46 (%44) | 42 (%51) | 4 (%18) 0.32 29(%56) 17 (%61) 0.85
Ekokardiyografik
faktorler
Vejetasyon 64 (%61) | 48 (%58) | 16(%72) 0.55 31(%49) 33 (%72) 0.03
Vejetasyon >10 32 (31%) | 25(30%) | 7 (31%) 0.94 16(%26) 16 (%35) 0.42
mm
Oldukga mobil 47 (%45) | 34 (%41) | 13(%59) 0.25 21(%34) 26 (%60) 0.02
Vejetasyon
Abse 53 (%51) | 42 (%51) | 11(%50) 0.69 31(%51) 22 (%53) 0.79
Eni prostetik 31(%30) | 22(%27) | 9 (%41) 0.28 13(%21) 18 (%42) 0.03
kapak dehisensi
Orta veya ciddi 30 (%29) 18 (%22) | 12(%54) 0.006 12(%20) 18 (%42) 0.02
regiirjitasyon
Microbiological
Pozitif kan kultiirii | 79 (%76) | 61(%74) | 18(%81) 0.84 48(%79) 31 (%72) 0.41
S bovis 10 (%10) 9 (%11) 1 (%5) 0.56 8 (%13) 2 (%5) 0.35
Enterokoklar 12 (%12) 9 (%11) 3 (%14) 0.95 7 (%11) 5 (%11) 0.95
S viridans 12 (%12) 12 (%15) 0 0.11 11(%18) 1(%2) 0.01
Biitiin 25 (%24) 13 (%16) | 12(%54) | <0.001 10(%17) 15 (%35) 0.07
stafilokoklar
S aureus 21 (%20) 10 (%12) | 11(%50) 0.001 7 (%11) 14 (%32) 0.02
Q atesi 2 (%2) 2 (%3) 0 1 2 (%3) 0 0.61
Candida tiirleri 3 (%3) 3 (%4) 0 0.81 1 (%2) 2 (%5) 0.79
HACEK 2 (%2) 2 (%3) 0 1 2 (%3) 0 0.61
komplikasyonlar
Embolik olay 35(%33) | 26(%32) | 9 (%41) 0.58 20(%32) 15 (%35) 0.95
Serebral hemoraji 5 (%5) 2 (%3) 3 (%14) 0.12 2 (%3) 3 (%7) 0.73
Ciddi kalp 32 (%31) 18 (%22) | 14(%64) 0.001 10(%16) 22 (%51) <0.001
yetersizligi
lleri derece ileti 6 (%6) 4 (%5) 2 (%9) 0.87 4 (%6) 2 (%5) 0.96
bozuklugu
Herhangi bir 69 (%66) | 49 (%60) | 20(%90) 0.05 35(%57) 34 (%79) 0.05
komplikasyon
Erken cerrahi 51 (%49) | 42 (%51) | 9 (%41) 0.8 31(%51) 20 (%46) 0.79
(< 30 giin)
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En iyi tedavi segenegdi konusu tartismalidir (148). Bazi otorler cerrahi

proseduru tedavi segenegi olarak gorurken, bazi hastalarda medikal tedavinin

yeterli oldugunu bildiren otorler vardir (150-152).

Tablo 26. Komplikasyonlar ve sonuglari (148)

Tiim hastalar Erken grup Geg grup o]
(n=104) (n =20) (n=84) Degeri

Embolik olaylar 35 (%33) 6 (%30) 29 (%35) 0.67
Serebral hemoraji 5 (%5) 2 (%10) 3 (%4) 0.51
Ciddi kalp yetersizligi 32 (%31) 7 (%35) 25 (%30) 0.65
ileri derece ileti bozuklugu 6 (%6) 1 (%5) 5 (%6) 1
Cerrahi (aktif faz <30 days) 51 (%49) 16 (%80) 35 (%41) 0.001
Hastane ici mortalite 22 (%21) 6 (%30) 16 (%19) 0.43
Cerrahi sonrasi aktif faz 9 (%17) 5 (%31) 4 (%11) 0.16
Medikal tedavi sonrasi aktif faz 13(%25) 1 (%25) 12 (%25) 1
Geg mortalite 21/82 (%26) 7 (%50) 14 (%20) 0.07
Toplam uzun dénem mortalite 43 (%41) 13 (%65) 30 (%36) 0.01
Relaps ve tekrarlayan infeksiyon 5 (%5) 1 (%6) 4 (%5) 1

Operatif mortalite gegmiste %10-50 arasinda degisirken yeni serilerde

daha dusuk oldugu gorulmustur (153-155). Profilakside uygulanmasi gereken

prosedur Tablo 27 de yer almaktadir (82).
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Tablo 27: Biyolojik veya mekatik kalp kapadi replasmani uygulanan ve endokardit agisindan yuksek risk grubu olarak

siniflandirilan hastalarda endokardit profilaksi kilavuzu (82).

Orofarenks, gastrointestinal kanal, lirogenital kanal

Penisilin allerjisi yok

Penisilin alerjisi var

Cilt, kalp kateterizasyonu

Prosediirden 1

saat once

» Ayaktan: 2g (3 g > 70 kg)

amoksisilin oral

* Ayaktan: 600 mg klindamisin oral veya

1 g vankomisin iv 1 saatte inflizyon veya

800 mg teykoplanin

* 600 mg klindamisin oral veya 1 g
vankomisin iv 1 saatte inflizyon veya

800 mg teykoplanin

* Hospitalize: 2 g amoksisilin

iv + 1.5 mg/kg gentamisin

* Hospitalize: vankomisin 1 g 1 saatte

inflzyon + 1.5 mg/kg gentamisin

6 hours after

the procedure

* Ayaktan: 1 g amoksisilin orally

* Ayaktan: 300 mg klindamisin orally

* 300 mg klindamisin

* Hospitalize: 1 g amoksisilin +

1.5 mg/kg gentamisin

» Hospitalize: vankomisin 1 g 1 saatte

inflzyon + 1.5 mg/kg gentamisin




PVE'de konusudur (156).
Calismamizda 8 hastada endokardit gorullirken bunlarin 5’ine cerrahi tedavi

antitrombotik tedavi hala tartisma
uygulanmig 3'U ise medikal tedavi ile takip edilmistir. Cerrahi uygulanan 2 hasta

ve medikal takip altinda olan 1 hasta mortal seyretmigtir.

5.4. HEMOLiz

AVR sonrasi hemoliz nadir gorulen bir komplikasyondur. Mekanik
protezlerin normal mekanik fonksiyonu sirasinda minimal bir regurjitasyon s6z
konusudur. Bu regurjitasyon arttiginda shear stres (makaslama gerilim)
olusturarak kirmizi kan hicre destriksiyonuna ve platelet aktivasyonuna ve
sonugta da hemoliz ve trombotik olaya neden olur (157-160). St.Jude
kapaklarin performanslari son derece iyi olsa da turbulan shear stres ve kan
elemanlarinin potansiyel hasari elimine edilememigtir (159). Kronik hemoliz
AVR sonrasinda sik goérulmeyen komplikasyonlardandir. Periprostetik kagak
varliginda hemoliz daha siktir. Hemoliz kriterleri Tablo 28 de o6zetlenmigtir
(161). Cahismamizda periprostetik kagak olan 3 hastanin birinde bu
komplikasyon gorulmastar.

Tablo 28. Hemoliz Kriterleri

Skaularigis ve ark.kriterleri (162)

serum LDH > 460 U/L

Takiplerin en az 2’sinde:

Kan hemoglobin < 13.8 g/dL (erkek)
or<12.4 g/dL

(kadin)

Retikulosit fraksiyonu %2

serum haptoglobin <0.5¢g/L

Periferik kanda sistosit present

Horstkotte kriterleri (163)

LDH (U/L) Haptoglobin(%mg)

Hemoliz yok <220 >37
Hafif Hemoliz 220-400 <37
Orta derecede Hemoliz 400-800 <10
Ciddi kompanze Hemoliz >800 O
Dekompanze Hemoliz >1000 O

100




Tdm bu veriler incelendiginde mekanik kapaklara bagl ciddi
komplikasyonlar %6 hastal/yil, direkt kapaga bagli dlumler %1-2 hasta/yil

olarak saptanmistir.

5.5. YASAM KALITESI

Yasam Kkalitesi, degerlendiriimesi glg¢ bir faktordlr. Ancak bu bilgi,
belirli bir hasta igin tercih edilecek olan kapak tirinin belirlenmesinde
oldukca 6nemlidir (164). Ornegin biyoprotez takilacak olan hastalarin
karakteristik 0zellikleri mekanik kapak takilacak olan hastalara gore farkhlik
gosterir. Mortalite ve morbidite mutlak suretle goéz 6nune alinmahdir (165).
Biyolojik ve mekanik protez kapaklarin kargilastirildigi ve yakin gecmiste
yapilan ¢alismalarin ¢gogu biyolojik kapaklarda komplikasyon oraninin énemili
oranda daha az ancak bu grup 65 yas alti hasta larda reoperasyonun
oraninin daha yuksek oldugunu ortaya koymustur (167-169). Bu nedenle ¢ok
degiskenli regresyon analizleri kullanilabilir. Uzun dénem antikoagllasyon
kullanimindan ve dolayisiyla TE olaylardan ve kanama komplikasyonundan
kaginma daha yuksek bir yagsam kalitesi ile iligkilidir (165). Bununla beraber,
orta yas hasta grubunda biyoprotez ve mekanik protez kapaklarla yapilan
AVR sonrasi yasam kalitesi bakimindan gruplar arasinda anlamh bir fark
bulunmamistir (165). Yalnizca pulmoner otogreft kullanilan hastalarda
mekanik protez kapaklara goére yasam Kkalitesinin daha yuksek oldugu
gorulmustur (170). Butun bu faktorlere dayanarak cerrah protez kapak
secimini hastanin klinik endikasyonlari ve intraoperatif anatomik 6zelliklere

g6re yapmalidir (2).
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6. SONUC

GATA Kalp ve Damar Cerrahi kliniginde Ekim 2004 — Haziran 2008
yillari arasinda 128 hastaya izole aort kapak replasmani yapilmistir. Aort
kapak ile birlikte mitral kapak replasmani, CABG ve aort kokl replasman prosediri
uygulanan hastalar calismaya dahil edilmemistir. Bu hastalardan 4’Gnde mortalite
meydana gelmistir (1(%0.7) tromboemboli, 1(%0.7) kanama, 1(%0.7) hastada
protez kapak endokarditi). Toplam takip suresi 1825 hasta yili, ortalama takip
suresi 4.4 yildir. En uzun takip suresi 4.6 yildir. 1825 hasta yili takibinde 3
hasta (%2.34) kaybedilmistir. Ge¢ donem mortalite hizi %0.17 olarak
saptanmigtir. Ge¢ donem mortalite nedenleri arasinda protez kapak
endokarditine ve tromboemboliye bagh mortalitenin diger nedenlere bagh
mortaliteden fazla oldugu goérulmasgtir. 4.6 yillik takip sonunda %97.6’lik bir

yasam suresi saglanmistir.

Yaptigimiz calismada kapaga bagli komplikasyonlar ve kapak
disfonksiyonlari toplam 13 (%10.1) vakada tespit edilmistir. 1825 hasta yili
takip suresinde komplikasyonlarin lineerize hizi %2.19 hasta yil olarak

saptanmistir.

Ge¢ donem komplikasyonlar incelendiginde; ilk sirada kanama yer
almaktadir. Toplam 5 (%3,8) hastada kanama goérulmustur (2 (%1.5) hastada
hematuri, 1 (%0.7) hastada perikardiyal kanama, 1 (%0.7) hastada ciltte
yaygin hematomlar, 1 (%0.7) hastada epistaksis). Kanamanin lineer hizi
%1.5 hasta yih olarak Olgluimustur. Tromboemboli 2 hastada (%1.5)
gorulmastir Bu embolilerin 1'i (%0.7) serebral 1'i (%0.7) retinal idi. Serebral

emboli meydana gelen hasta tibbi tedavi altinda iken kaybedildi. Bu hastanin
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antikoagulan kullanmadigi anlagiimistir. Retinal emboli gorilen hastada ise
kalici morbidite meydana gelmistir.

Protez kapak endokarditi 2 (%1.5) hastada gelismigtir. Komplikasyon
lineerize hizi %0.17 hasta yihdir. Bu hastalarin 1’'ine reoperasyon
uygulanirken kalan 1’i medikal tedavi ile takip edilmistir. Medikal tedavi ile
takip edilen hasta fatal seyretmistir. Calismamizda 3 (%2.3) hastada
periprostetik kacak saptandi. Komplikasyonun lineer hizi %0.1 olarak
hesaplandi. 1 (%0.7) vakada patolojinin endokardite bagh olarak meydana
geldigi anlasildi. Toplam 6 (%4.6) hastaya reoperasyon uygulanmistir.
Reoperasyon lineer hizi %0.4 olarak hesaplanmistir. Reoperasyon 1 hastada
endokardit, 3 hastada paraprostetik kagak, 1 hastada protez disfonksiyonu ve
1 hastada kanama (perikardiyal) nedeni ile uygulanmistir. Toplam takip
suresi 1642 hasta yilidir. 4.6 yiIl sonunda 127 (%97.7) hasta sag kalirken,
bunlardan 117 (%90) hasta komplikasyonsuz olarak yasamaktadir. Hastalar
tromboembolizm yonunden incelendiklerinde tromboembolizmden
arindirllmig  yasam orani  %99.75 olarak hesaplanmistir. Kanama
komplikasyonuna gore hastalar incelendiklerinde antikoagllasyona badli
kanamadan arindiriimis yasam orani %95.7 olarak saptanmistir. Protez
kapak endokarditi agisindan degerlendirildiginde endokarditten arindirilmis
yasam orani %99.2 olarak saptanmistir. 4.6 yillik takip sonunda %99.3’lUk

yasam suresi saglanmigtir.
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