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OZET

Mitral protez kapak hasta uyumsuzlugu (PKHU) ilk olarak 1981 yilinda
Rahimtoola ve arkadaslari tarafindan tanimlanmig ve son on yildir bu konuya
arastirmacilarin ilgisi artmistir. Buna ragmen mitral PKHU‘'nun klinik ve
hemodinamik etkisi tam olarak kesfedilememis ve risk tanimi yapilamamigtir.
Pibarot P. ve arkadaslarinin vurguladidi gibi Mitral PKHU aslinda reziduel mitral
darlik ile es deger kabul edilebilecek bir klinik problemdir. Biz ¢alismamizda
Mitral PKHU ile iligkili olabilecek olasi risk faktorlerini tanimlamaya calistik.
Ayrica calismamizda atriyoventrikiler kompliyansin mitral PKHU tanisindaki

rolinU ve diger ekokardiyografik bulgular ile korelasyonunu arastirdik.

Calismamiza Mersin Universitesi Hastanesi Kardiyoloji Poliklinigi
tarafindan takip edilen mitral kapak replasmani yapilmig, mitral protez kapak
replasmani oncesi ekokardiyografi verileri ve ameliyat raporlari bulunan ve son
6 aydir dizenli INR kontrollerini yaptiran 77 hasta alindi. Mitral protez kapak
efektif orifis alani (EOA) ekokardiyografi ile devamlilik denklemine gore
hesaplandi. indeks efektif orifis alani (IEOA); EOA ‘nin viicit yiizey alanina
bélinmesi ile hesaplandi. Mitral protez kapak IEOA <1.2 cm?m? olmasi mitral
PKHU olarak kabul edildi. Flachkampf ve ark. Ongérdigi formiille hastalarin
atriyoventrikiler kompliyanslari (AVC) ekokardiyografik olarak hesaplandi.
Atriyoventrikuler kompliyanslarina gore hastalar yuksek AVC (AVC>4 ml/mmHg)
ve disuk AVC (AVC=4 ml/mmHg) olarak iki gruba ayrildi.

Calismamiza alinan 32 hastada (%41,6) mitral PKHU saptandi. PKHU(+)
olan hasta grubunda operasyon sonrasi pulmoner hipertansiyon, konjestif kalp
yetmezligi, atriyal fibrilasyon ve sistemik hipertansiyonun daha fazla goraldtugu
ve bu hastalarin fonksiyonel kapasitelerinin daha kétl oldugu saptandi. Kapak
numarasi ve kapak tipi ile PKHU arasinda herhangi bir korelasyon saptanmadi.
PKHU saptanan 32 hastanin 31’inde AVC <4 ml/mmHg bulundu. PKHU (+) olan
hastalarda ortalama AVC 2.9+0.7 ml/mmHg iken, PKHU (-) olan hasta grubunda
ortalama AVC 5.6+1.2 ml/mmHg olarak bulundu (p<0.001). Atriyoventrikuler
kompliyans ile IEOA arasinda pozitif iyi dereceli(r=0.735) ve operasyon sonrasi
sistolik pulmoner arteriyal basing arasinda negatif iyi dereceli (r=- 0.75) bir iligki

saptandi.



Bu calismada mitral PKHU sikliginin azimsanamayacak 6l¢ide yuksek
oldugu saptandi. Bu hastalarda kapak replasmanina ragmen pulmoner
hipertansiyon, atriyal fibrilasyon ve kalp yetmezliginin daha fazla goéruldugu ve
fonksiyonel kapasitelerinin daha koti oldugu saptandi. Kisacasi kapak
cerrahisiyle bu hastalarda dizetiimesi amacglanan pek ¢ok kardiyak patolojinin
mitral PKHU nedeniyle duzeltilemedigi goruldu. Atriyoventrikiler kompliyansin
artmis sol atriyal basing ve sistolik pulmoner arterial basing igin énemli bir
fizyolojik belirteg ve PKHU tanisinda kullanilabilecek énemli bir ekokardiyografik

bulgu olabilecegi gosterildi.

Anahtar kelimeler: Mitral protez kapak, protez kapak hasta
uyumsuzlugu, ekokardiyografi, atriyoventrikiler kompliyans, pulmoner

hipertansiyon



ABSTRACT

Mitral valve patient-prothesis mismatch (PPM) was first defined by
Rahimtoola et al. in 1981 and concern to this subject was increased during last
ten years, In spite of this, clinical and hemodynamic effects and risk factors of
mitral valve PPM were not clearly defined. As Pibarot P. et al. proposed, mitral
valve PPM is a clinical problem which can be assumed as equivalence of
residual mitral stenosis. In this sudy, we tried to define probable risk factors of
mitral valve PPM. Also, we investigated the role of atrioventricular compliance
(AVC) in the diagnosis of mitral valve PPM and its relations with other
echocardiographic parameters.

Seventy-seven patients with mitral valve replacement who were followed-
up with Mersin University Hospital Cardiology Policlinic and had regular
echocardiography, INR measurements for last 6 months and operation
documents were taken into the study. Mitral valve effective orifice area (EOA)
was calculated according to continuity equation. index effective orifice area
(IEOA) was calculated by dividing the EOA to body surface area. Mitral valve
IEOA <1.2 cm?*m? was assumed as mitral valve PPM. Atrioventricular
compliance (AVC) was calculated according to equation proposed with
Flachkampf et al. with echocardiographic investigation. Patients were divided
into two groups according to their AVC levels as high AVC (AVC>4 ml/mmHg)
and low AVC (AVC=<4 ml/mmHg).

Mitral valve PPM was detected in 32 patients (%41.6). Patients with PPM
had higher post-operative pulmonary hypertension, congestive heart failure,
atrial fibrillation and systemic hypertension and they had worse functional
capacity. There was no correlation between valve number, model and PPM. Of
the 32 patients with PPM, 31 patients had AVC <4 ml/mmHg. While the average
AVC in PPM (+) group was 2.9+£0.7 ml/mmHg, it was 5.6£1.2 ml/mmHg in PPM
(-) group (p<0.001). There was a positive correlation between AVC and IEOA
(r=0.735) and a negative correlation (r=-0.75) between AVC and post-operative

systolic pulmonary arterial pressure.

In this study, we found a higher level of mitral valve PPM to the contrary

of expectations. In spite of mitral valve replacement, pulmonary hypertension,
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congestive heart failure, atrial fibrillation was more seen patient with PPM than
patient without PPM and functional capacity of patient with PPM was detected
worser than other group. Thus, most of cardiac disease which ameliorated with
valve surgery was not repaired because of mitral PPM. Atrioventricular
compliance is an important physiologic modulator for increased left atrial
pressure and systolic pulmonary arterial pressure. We demonstrated that
atrioventricular compliance may be an important echocardiographic parameter

to detect mitral valve PPM.

Key Words: Mitral valve prosthesis, patient-prosthesis mistmatch,
echocardiography, atriyoventricular compliance, pulmonary arterial pressure



GiRiS

Dunya genelinde kalp kapak hastaliklari 6nemli bir mortalite ve morbidite
nedeni olmayi surdirmektedir. Amerika Birlesik Devletlerinde tUm kardiyak
cerrahilerin %10-20’sini kapak cerrahileri olusturmaktadir'. Medikal olarak takip
edilen kapak hastalarinin sayisi ise bunun ¢ok ustlindedir. Bununla beraber
gectigimiz yuzyil ile karsilastinldiginda kalp kapak hastaligi profili dnemli bir
degisime ugramistir.

Akut romatizmal atesin etkin tedavi ve korunmasinin saglanmasi
nedeniyle dinya genelinde 6zellikle ABD’de ve Avrupa Ulkelerinde romatizmal
kalp kapak hastaliginin sikligi belirgin 6l¢ide azalmistir. Buna karsin uzayan
yasam surecinin dogal bir sonucu olarak yasli bireylerde goérilen dejeneratif
kapak hastaliginin sikligi artis géstermistir. Dejeneratif kapak hastaliklarinin 6n
planda olmasi nedeniyle gunimuzde en sik gorulen iki kapak hastaligi AD ve
MY ‘dir . AY ve MD ise daha az gorilmektedir®.

Ulkemizde ve gelismekte olan Ulkelerde romatizmal kapak hastalig halen
¢cok dnemli bir halk saghgi problemidir. Ortalama % 50 olguda kardiyak tutulum
gelisebilecegi gergcegi durumun dnemini daha arttirmaktadir. Halkimiza iligkin
epidemiyolojik ¢alismalar hastaligin daha énemli bir halk sagligi sorunu oldugu
1970’li ve 1980’li yillara aittir. Okul ¢cagindaki g¢ocuklari kapsam disi birakan
TEKHARF c¢alismasinda, romatizmal kalp hastaliginin sikhgi 1990 yilinda binde
4,6 olarak bulunmus ve ilgili kisilerin sayisi 140 bin olarak tahmin edilmistiZ.
Tlrkiye Kalp Raporu’nda 2000 yili i¢cin romatizmal kalp hastaliginin 150 bin
yurttagimizda varoldugu kanisi belirtilmistir®. TEKHARF calismasinda 2000
yilinda 30 yas nlfus Uzerinde binde 5,7 olarak saptanan romatizmal kalp
hastaligina sahip 150-160 bin kisinin bulundugu dugsunulmekteydi. Romatizmal
kalp hastaliginin en sik goruldigu 15-64 yas kesimine iligkin nGfusumuz, 1990
ile 2003 yillari arasinda % 37 kadar artmigtir. Sosyoekonomik dizeyle ters iligki
gOsteren hastalik prevalansinin Ulkemizde yavas yavas azaldigi dugunulebilir.
Bu gozlemleri dikkate alarak yapilacak bir tahmin, halkimizda 200 bine yaklagsan
bir yurttas kitlesinde romatizmal kalp hastaligi bulundugu yodnunde olup,
ontimiizdeki 10 yilda giderek azalacagi varsayilabilir®. Uzun vadede romatizmal
kalp hastaligi sikligindaki azalmanin temelde ¢ocukluk ¢aginda beta hemolitik

streptokok enfeksiyonlarinin uygun tedavisi ve romatizmal ates sonrasi



basglatilan ikincil korunma uygulamasi ile yakindan iligkili oldugu
unutulmamalidir.

GUnumuzde uygulanan kapak degisim vakalarinin 2/3° U aort kapak
degisimi olup, en sik nedenin kalsifik aort darligi oldugu dikkat cekmektedir. Mitral
darligi vakalarinin énemli bir bolimunun perkutan yolla tedavi edilebilmesinden

dolayl mitral kapak cerrahileri daha gok MY nedeniyle yapilmaktadir®.

PROTEZ KAPAKLAR HAKKINDA GENEL BILGI
“Kapak replasmani bir hastaligi digerine donusturur.”
Cosyrove,D.M(AHA 1997).

Ik basarili kapak replasmani 1959 yilinda Dr. Nina Braunwald ve
1960 yilinda Dr.Starr tarafindan gerceklegtirilmigtir. Dr. Starr ve Edwards
(Mihendis), 1960 yilinin basinda gelistirdikleri toplu-kafesli yapay kapadi,
cikardiklari hasta mitral kapadin vyerine takarak ilk kapak degigimini
gergeklestirmislerdir *°. Bu tarihten itibaren 52 yil gegmis olsa da ne milkemmel
bir kapak tamiri ne de mukemmel bir yapay kapak henuz mevcut degildir. TUm
teknolojik gelismeler ve deneyimlerle, hemodinamik performansi normal dogal
kapaga yakin protez kapaklar gelistirimeye c¢alisilsa da protez kapaklardan
higbiri, hemodinamik 6zellikleri bakimindan ve komplikasyonsuz kullanim
suresi agisindan henltiz dogal kalp kapaginin yerini tutamamistir.

Gergekte ideal bir protez kapak olmamasi nedeniyle protez kapak secimi
ne kadar dogru olursa olsun protez kapak komplikasyonlari hastalarin her yil
%3’Unde gorulmektedir. Bu komplikasyonlarin bir kismi etkin bir sekilde tedavi
ile onlenebilirken bir kisminin geligimi ise kaginilmazdir. Ne yazik ki dogal kapak
hastaliginin yerini protez kapak hastali§i almaktadir®’. Dolayisiyla kapak
cerrahisi sonrasinda kapak fonksiyonlarinin devam eden degerlendiriimesi
hastalarin tedavisinin énemli bir yéniidir. invaziv olmayan sekilde anatomi ve
fonksiyonun her ikisinin degerlendiriimesi nedeniyle ekokardiyografi tercih edilen
tani yontemidir

ideal protez kalp kapak dogal kapaklara benzer ézellikler tasimall,
dayanikli olmali, kimyasal acidan etkisiz olmali, tromboemboli riski
tasimamali ve kapak seslerinin siddeti hastaya rahatsizlik vermeyecek
duzeyde hafif olmalidir. Yerlegtirme sirasinda ve sonrasinda cerrahi

sorun gikartmamasi ve paravalvuler kacak riskini en aza indirecek sekilde,
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kapagin dokuya  dikilmesini  saglayan g¢evre  bolumunun  dokuyla
batunlesmesinin iyi olmasi gerekir. Ayrica, antijeni olmayan malzemeden
yapilmali, kan elemanlarina zarar vermemeli, kapanmasi c¢abuk olmali,
kapandiginda minimal kagaga izin vermeli, kan akiminda minimal turbulansa
sebebiyet vermeli kapakta staz olusturmamahdir "2,
PROTEZ KALP KAPAGI TiPLERI

Protez kapaklar mekanik ve biyolojik(veya doku) kapaklari olmak Uzere
iki ana grubta siniflandirilir.
Mekanik protez kapaklar

Mekanik  kapaklar, top-kafes, tek vyaprakcikh  "tilting  disk"
("monoleaflet”), iki yaprakgikli tilting disk ("bileaflet”) olmak uzere U¢ ana
sinifa ayrilirlar. GUnumuzde en ¢ok kullanilan kapaklardir. Bunlarin her biri
farkh hemodinamik profile, farkli klinik ve ekokardiyografik &zelliklere
sahiptirler. ik olarak top- kafes tipleri kullanilirken, zamanla "monoleaflet" ve
sonra da "bileaflet" kapak kullanimina gegcilmistir®®.
a.Kafesli top(Caged Ball)

ilk yapay kalp kapaklaridir. En yaygin olan Starr-Edwards kapaklar uzun
sureli sag kalimi saglayan ve ginimuize kadar ulasan tasarima sahip olan en
eski kapaklardir'®. Bu tiir mekanik kapaklar dairesel dikis halkasina tutturulmus
“‘u” yapisinda kafes ve kafes igerisinde tikayici silastik toptan olusur. Agik
pozisyonda, top kafes igerisinde hareket ederek dairesel bicimde her yonde
kan akimi gegisine izin verir. Kapall pozisyonda top dikis halkasina dogru geri
yonlenerek kan akimini onler''. Hemodinamik ozellikleri tilting disklere gore
daha kotidur®®. Yiksek profilli olmalari nedeniyle klguk kalplerde

kullaniimalari problem yaratmaktadir

Resim 1. Starr-Edwards kafesli top
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b.Tek kapakg¢ikl tilting disk(Monoleaflet kapaklar)

Yuvarlak dikis halkaya eksantrik olarak menteselenmis dairesel bir
diskten olugsur. Tek yaprakli disk 90 dereceden daha az (genellikle 55-85
derece) bir kavisle hareket eder, boylece agik pozisyonda 6ne dogru egime izin
verir ve kapall pozisyonda dikis halkasi Uzerine oturarak geri akimi 6nler. Bjork-
Shiley, Omnicarbon ve medtronic —hall tek yaprakli yapay kapaklarin tipik
ornekleridir. Mentese dikis halkasi iginde eksantrik pozisyonda oldugu icin disk
90 dereceden daha az agilir, bir buylk birde kiguk olmak Uzere iki orifis
olusturur ve diskin arkasinda kalan boélumde akim duraganlagsmasi meydana
gelir. Bu kapaklarin kapanmasi igin gerekli guc distaldeki basincin diskin bayuk
tarafina yuklenmesi ile saglanir. Bu kapaklarda disk 90 dereceden daha az
acildigi igin diskin arkasinda kalan boélumde akim duraganlasmasi olur ve bu
durum trombus olusmasina zemin hazirlar.***®
Bjork-Shiley tipi kapaklarda sikga bildirilen strut kirllmasi komplikasyonu

nedeniyle bu kapagin tretimine 1986 yilinda son verilmigtir.'®

Resim 2.a.Bjork Shiley b.Medtronic hall tek yaprakli yapay kapaklar
c. Cift kapakgikl tilting disk (Bileaflet kapaklar)

Halen dinyada en yaygin olarak kullanilan bu iki yaprakli yapay

kapaklar dikis halkaya menteselenmis acilip kapanabilen iki yarim daire
seklinde diskten olusur. Acilma agisi genellikle tek yaprakli diskten daha
dikeydir(yaklasik 90 derece). Yapraklar agik pozisyondayken yanlarda 2 adet
blylk orifis ve merkezde dikdortgen biciminde daha kuglk bir orifis
bulunmaktadir. Kendine ait bir geri kagan akim ile de diskler Gzerinde trombus
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olusumu azaltimaya c¢ahisilir. Tipik Ornekleri St.Jude ve Carbomedics iki

yaprakli yapay kapaklardir®.

Resim 3 St.Jude Bileaflet protez kapak

Biyolojik protez kapaklar

Mekanik kapaklarin aksine biyolojik yapay kapaklar insan veya hayvan
dokusundan yapilmistir. Doku biyoprotezleri ilk ortaya ¢iktiklarinda, ideal kalp
kapak protezleri olarak dusunulduler. Bu kapaklar arasinda en yaygin
kullanilanlar domuzdan alinmis Hancokck ve Carpantier-Edvards biyolojik
yapay kapaklardir. Yapraklar Dakron tabaka ile dikis halkaya tutturulmus
,poliprolen bir isleme tabi tutulan ve sabitlenen domuz aort kapaklaridir
.Ginimlzde ayni zamanda perikardiyal biyolojik yapay kapaklarda
kullaniilmaktadir. Native kapak dokusundan daha esnektirler, ¢unkl doku

isleme tabi tutulmustur®®'®

. Yapraklar dikis halkasinin kenarindan yukselen
degisik sayida ve tasarimda stentler tarafindan desteklenir. Daha yakin
zamanda aortik pozisyonda kullanilmak Uzere stentsiz biyolojik yapay kapaklar
gelistiriimigtir. Stensiz yapay kapaklar; halka, kapak ve aort kdki korunmus
domuz aort kapagindan olusur. Stensiz aortik kapaklar yapay dikis halkasi ve
destek stentler icermezler. Bunun yerine, yaprak esnek bir manset(cuff)
tarafindan desteklenir.

Biyolojik yapay kapaklarin en biylk avantajlar, ilk UG¢ ay disinda
antikoagulasyon gerektirmemeleri ve tromboembolik komplikasyon oranlarinin
dusik olmasi idi*®. Ancak, doku biyoprotezleri 6zellikle de kiguk ebatlarda
yerlestirildiginde basing  gradiyentlerinin yuksek olmasi, kapak

yaprakciklarinda jet akimi, yaprakgiklarda materyal yorgunlugu ve yaprakgik
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yirtilmasi ve yaprakgiklarin kalsifikasyonu gibi bazi dezavantajlara sahiptirler.
Dayaniklilik sureleri sinirhdir. 10 yilda yaklagik % 30-40"1 degistiriimek
zorunda kalimir*”*®. Biyoprotez kapaklar heterogreftler, homogreftler ve
otogreftler olmak Uzere ug¢ gruba ayrilirlar.

1.Doku biyoprotezleri (Heterogreftler)

Heterogreftler stentli ve stentsiz heterogreft kapaklar olmak Uzere
iki gruba ayrilirlar:

Stentli heterogref kapaklar; Gluteraldehit ile steril edilmis ve kollajen
baglari guclendirilmis, sigir kapag! veya sigir-domuz perikardindan yapilmis
protezlerdir. Anatomik olarak aort kapak goérinuminde U¢ biyolojik
yaprakgiga sahip heterogreft kapaklardir. Carpentier-Edwards(sigir veya
domuz kokenli) ve Hancock(domuz kokenli) yaygin kullanilan stentli
hetorogreft kapaklardir'®®., Tum biyoprotez kapaklarin ortak 6&zellikleri,
acildiginda yuvarlak bir orifis olusturan U¢ yaprakgiktan yapilmalari ve bu
sayede dogal kapaklarda oldugu gibi laminer akimla kan gegisine izin
vermeleridir. Bununla birlikte yapraklari tutan destek halka ve komissurleri
tutan stent nedeni ile normal dogal kapaktan daha kiguk kapak alani
saglayabildikleri icin akim hizlari genellikle  daha  ylksektir’. Stentli
heterogreft kapaklarin dezavantajlari olarak, yapisal kapak bozulmasi,
hemodinamik etkinligin mikemmel olmayisi, standart protez kapak endokardit
riski ve warfarinle antikoagllasyon vyoklugunda az da olsa(%0.7/yil)

tromboemboli riski siralanabilir®

‘f"&_..
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Jieadd) ) " ' 3
3 W »
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Resim 4.Carpentier-Edwards Biyoprotez kapak

Stentsiz heterogreft kapaklar, Sadece aortik pozisyonda mevcut olup,
bunlarin daha iyi hemodinamik profile sahip olduklari gdsterilmistir. Bu

kapaklara ornek olarak Medtronic Freestyle, Toronto SPV Stentless, St.Jude
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Medical, Edwards Stentless ve Criolife-O’Brien verilebilir'’®. Bunlarda domuz aort
kapag! kollajen dokunun bozulmasini 6nlemek igin duslk basingta islenip,
bazilarinda kalsifikasyonu onlemek igin alfa-amino oleik asit ile isleme tutulur.
Stentsiz hetorogreft kapak replasmaninin asil hedefi stentli kapaklara gore
daha iyi hemodinamik etkinlige ulagmaktir. Dezavantaji ise stentli kapaklara
gore implantasyonun zor olmasi ve uzun dénem sonuglarinin bilinmemesidir'®.
Ortalama 8-10 vyil takipli gozlemsel bazi calismalar stentsiz heterogeft

kapaklarda yapisal kapak bozulmasi riskinin dusuk oldugunu gdstermis olup,

gelismis hemodinamik tasariminin daha uzun bir dayanma émru sunacagi umid
10,17

edilmektedir

Resim 5.Medtronic Freestyle porcine aort protez kapak

2.Homogreftler (tiirdes yamalar)

Homogreft kapaklar, kriyoversiyon teknigi ile hazirlanmisg insan aort
veya pulmoner kapak dokusundan koken alirlar stentli veya stensiz olabilirler™.
Bu kapaklarin donorun olumunden sonraki ilk 24 saat iginde ¢ikarilmasinin en
uygun sonuglar verdigi ,bu sure i¢inde dondurulmus kapaklarda canli
hlcrelerin bulunabilecegi  bildiriimektedir. Bu canh hicrelerin homogreftin
takildigl yeni bedende kollajen ve elastin dokusunu Uretmeye devam ederek
Jkapagin yapisal batiinliguni koruyabilecedi 6ne slrdlmustir'®®. Genellikle
uzun dénemde canl dokularin kaybolup kapak kalsifikasyonunun yerlesebildigi
kabul edilmektedir. Homogreft kapaklar ensik aortik pozlisyonda kullanilirlar.
Homogreft kapaklar ya sinirli (miniroot) aort koki degisimi (native aort koku

icerisine homogreftin implante edilmesi) yada timuyle aort koku degisimi (full
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root) ve kapak replasmani seklinde implante edililer. Homogreftler ayni
zamanda kapakli conduit (6rnegin Ross prosedurunde sag ventrikidl ¢ikim yolu
rekonstriksiyonu amaciyla sigir juguler veninden hazirlanan kapakl konduiit)
olarak kullanilirlar. Ancak, atriyoventrikuler kapaklar destek protez
materyal gerektirdigi icin homogreft kapaklar burada kullanilamaz®.
Direkt olarak aortik pozisyonda dogal yada prostetik kapak endokarditli
olgularda tercih edilirler™.

Homogreft kapaklar da heterogreft kapaklar gibi antikoagulasyon
gerektirmezler. Bunun yani sira hemodinamik performanslarinin
heterogreft kapaklardan  daha iyi olmasi homogreft  kapaklarin
avantajlaridir. Ancak  hizh yapisal  kapak dejenerasyonuna  bagli
dayanikhlik sdrelerinin kisith olmas(10 yilda %30) homogreft kapaklarin da
sorunudur. Ayrica degisik boyutlarda homogreftlerin her an kullanima hazir
bulunmasi ¢gogu zaman pratikte miimkin olamamaktadir *°.

3. Otogreftler

"Pulmoner Otogreft" veya "Ross” operasyonu olarak adlandirilan
islemle, hastanin aort kapaginin yerine kendi pulmoner kapaginin
yerlestirimesi  s6z konusudur®. Bu islemde pulmoner kapak anulus ve
proksimal pulmoner arterden olusan kisa bir silindir halinde pulmoner kapak
dokusu butin olarak cikarilir. Pulmoner kapak yerinede pulmoner allogreft
konulur. Genellikle aort kdoku ve aort kapagi cikarilarak yerine pulmoner
otogreftin dikilmesi tercih edilir. Bu yontemin temel gugligl pulmoner kapak
yapilarinin g¢ikarilmasindadir. Ayrica aort annulus c¢api ile pulmoner kapak
cap! arasinda c¢ap uyumsuzluklari olabilmektedir®®. Ancak c¢ocukluk ve
adolesan c¢agindaki olgularda, greftin blylme potansiyeli nedeni ile tercih
edilirler. Endokardit ve tromboembolizm riski diguktuir.

NORMAL PROTEZ KAPAK FONKSIYONLARI

Normal ¢alisan yapay kapaklardan gegen kan akimi birgok yonden nativ
kapaklardaki akimdan farklidir. Oncelikle yapay kalp kapaklari dogal olarak
dardir'®. Bu tutarli gozleme iligskin gesitli agiklamalar mevcuttur. Kapagin dikis
halkasi akima gore cok kiglk olabilir. Geng¢ hastalarda, c¢ocukluk caginda
yeterli buyuklUkteki kapak giderek hasta buyudukge dar olabilir. Daha da
onemlisi kapak aksamlarinin merkezde yer kaplamasi nedeniyle efektif orifis

alani belirgin olarak dikis halkasinin alanindan daha kiguktir*. Biyolojik kapak
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yapraklari koruma sureci dolayisiyla daha serttir ve bu nedenle bu kapaklar es
deger buyuklUkteki native kapaklar ile karsilastirildiginda daha yuksek bir ileri
akim direncine sahiptir.

Normal isleyen yapay kapaktaki akim hizi genellikle normal native
kapaktakinden daha yuksektir. Ancak normal igleyen biyolojik yapay kapaklar
arasindaki hiz araliklari hatiri sayilir derecede buyuktur. Beklenen bir fonksiyon
bozuklugu olmadiginda hem kapak hem de kapak tipi basing farkini belirler.
Ornegin, stentli biyolojik yapay kapaklar stensiz kapaklardan biraz daha yiiksek
bir gradyana sahip olabilir. Tum bu nedenlerden dolayl yapay kapaklar
arasinda yaygin olarak degisen hiz araliklari normal kabul edilir. Yapay kapak
klikleri genellikle normal biyolojik yapay kapaklarin igleyisinde gorilmez™.

Nativ ve yapay kapaklar arasindaki bir bagska dnemli farklilik ileri akim
olusturan orifislerin sekil ve sayisidir. iki yaprakli yapay kapak iki blyik yarim
daire sekilli orifis tarafindan ¢ercevelenen dikdortgen bigimli merkezi bir orifis
olmak Uzere (g ayri orifise sahiptir'®. Akim hizi merkez orifiste en yiiksektir ve
eger bu akim surekli dalga Doppler ultrasonografi ile olgullirse gercek
gradyandan daha yuksek bulunabilir(overestimation). Cunkd her Ug¢ orifisten
gecen kan akimi net gradyana katkida bulunur. Kafesli top kapaktaki akim iyi
tanimlanmig bir orifisten gecmek yerine tikayici topun etrafindan gecer. Akimin
degiskenligi ve yonelimi bu kapaklarin doppler incelenmesini karmasik hale
getirir. Biyolojik yapay kapaklardaki akim genellikle G¢gen seklindedir ve dikis
halkasinin halkasindan daha kucguk bir alan Uzerinde olmaktadir. Tum bu
faktorler herhangi bir teknikle yapay kapak fonksiyonlarini degerlendirmede
karsilagilan dogdal zorluklara katkida bulunur®®.

Basing geri kazanimi(pressure recovery) yapay kapaklardan gegen
akimi etkileyen onemli bir fenomendir. Bu durum kanin kapaktan gegcisi
esnasinda salinan knetik enerjinin bir kisminin akig yoninde basing olusumu
seklinde geri kazanilmasi ile meydan gelir. Kazanilan enerjinin miktari kapak ve
akis yonundeki iletim arasinda sorunsuz akim gecisine baglidir. Bu nedenle
basing geri kazanimi klinik olarak en ¢ok aortik pozisyonda 6zellikle normal
boyutta aort koku varliginda St.Jude yapay kapagi ile iliskilidir. Bu durumdan
yapay kapaktan gecen kan akimin kapak sonrasinda yavaslamasi (ve tekrar
katmanlasmasi) basingtaki artisla iligkilidir. Net etki yapay kapagin merkez

orifisinde disklerin alt ucuna dogru ylksek fakat oldukca lokalize bir gradyan
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gelisimidir. Sonra akim yonunde basin¢ geri kazanilir(veya artar) net basing
farki azalir. Bunun anlami doppler 6lgimu ile vena kontrakta icinde kaydedilen
maksimum hiz kateter Olcimu ile karsilastirildiginda katetere gore daha
yuksek gradyan olgciminin muhtemel bir agiklamasi olmasina ragmen, bu iki
yonteminde dogru ya da yanlis oldugu anlamina gelmez ki basingtaki lokal
degisiklikler dogal olarak metodolojideki farkhliklardan kaynaklanir. Sol
ventrikll ve aort arasindaki net gradyana goére daha az fizyolojiye uygun olsa
da doppler goruntileme ile elde edilen en yuksek gradyanin gergek bir
fenomen oldugu vurgulanmalidir.

Yapay kapak fonksiyonunun bir diger benzersiz 6zelligi normal veya
fizyolojik yetersizlik kavramidir. Bu mekanik yapay kapaklarin hemen hemen
tim tlrlerinde olusur ve aslinda kapak tasariminin bir pargasidir'®®*. Fizyolojik
yetersizlikler iki gruba ayrilabilir; kapatma geri akimi ve sizinti. Kapatma geri
akimi tikayici mekanizmayi kapatmak igin gerekli ters akim nedeniyle olusur.
Bunun sonucunda olusan az miktarda yetersizlik akimi tikayici mekanizma bir
kez dikis halkasina oturdugunda biter. Sizinti geri akimi yapay kapak
kapandiktan sonar ortaya ¢ikar ve tikayici mekanizma etrafindan ve arasindan
kiguk miktardaki geriye dogru olan akimin sonucudur. Bu durum genellikle bir
yikama mekanizmasi saglamak amaciyla olusturulan yapay kapak tasariminin
bir pargasidir ve Ust tarafinda trombis olusumunu 6nler'®*®, Clnki sizinti geri
akimi holosistolik olabilir(veya kapak konumuna gore halodiastolik) ve patolojik
kacak akimindan ayirt edilmelidir. Bu kagak akiminin giddeti ve akim siddetine
baghdir. Akim ozelliklerindeki bu degigsikliklere ragmen dogal kapaklar igin
gecerli olan temel doppler ilkeleri protez kapaklar i¢cinde benzerdir.

PROTEZ KAPAK SEGIMi

Protez kapak segimi yas, cinsiyet, antikoagulan kullanimina ve Klinik
takiplere uyum, beklenilen yasam suresi ve pek cok klinik belirleyici dikkate
alinarak yapilmahdir. Biyoprotez ve mekanik protez kapak arasinda secgim
konusunda bilgilendirilmis hastanin tercihi de cok 6nemlidir®*?3. Mekanik
protezlerin uzun 6mdarlt olmalari nedeniyle geng hastalar da tercih edilmelerine
ragmen, trombojenik olaylar agisindan risk tagimalari nedeniyle uzun sureli
antikoagulasyon gerektirdigi unutulamamalidir. Biyoprotez kapaklar uyum
problemi veya kanama diyatezi nedeniyle antikoagulan kullanamayanlar da ,

hamile kalmak isteyen kadinlarda, 70 yasinin Uzerinde olan hastalarda tercih
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edilirler?»?°

. Mekanik kapaklarin dayanikhligi hasta émrinden uzun olup bazi
problemler diginda degistiriimelerine gerek yoktur. Kafesli kapaklarda turbulan
akim fazla olmasi nedeniyle hemoliz ve tromboemboli ylksek orandadir.
Bunlarin Gc¢ orifisi olup primer orifis blyudukge tersiyer orifisin kiugulmesi
dezavantaj olusturmaktadir. Hemodinamileri iyidir ve regurjitasyon azdir.
Yuksek hemoliz ve tromboemboli insidansi nedeniyle gunimizde hemen
hemen terk edilmig bir kapaktir.

Diskli kapaklarda (mono leaflet veya tilting disk de denir) obstriksiyon
daha az olmaktadir ancak bu kapaklarin agilma acilarinin kaguklugu gradiyent
olusmasina neden olur. Bunlarin iki orifisi olup blyuk orifisin aortada buyuk
kurvatura dogru agilmasi hemolizi azaltir. Regurjitasyon bu kapaklarda daha
fazla olmaktadir. Kafesli tiplere gére hemoliz daha azdir'®. Bileaflet kapaklar
hemoliz orani dusuk, daha az gradiyent yapan daha az antikoagulasyon
gerektiren gunumuzde en ¢ok tercih edilen kapaklardir. Akut tikanma
durumlarinda bir kapakgigin  calisiyor olmasi  hastanin  hastaneye
yetistirilebilmesine ve mudahaleye olanak tanir. Genel olarak mekanik
kapaklarda tromboemboli ve kanama komplikasyonlarin %75’ini olustururlar.
Tromboemboli sebebi staz, dikis ringi Uzerinde trombls olugsmasi, ve kapak
Uzerinde yeterli endotelizasyon olusamamasindandir. Bunlarda tromboemboli
insidansi %0.7-3.1 ppy (hasta yili basina)’dir. 12

60 yas altindaki hastalara ve inme ya da aritmi nedeni ile zaten kronik
antikoagulasyona ihtiya¢c duyan hastalarda tercih edilen kapak tipi mekanik
protez kapaklardir. Uygun antikoagulasyon altindaki mekanik protez kapak
hastalarindaki yillik inme riski %1’dir, bu rakam antikoaglilasyon almayan
biyoprotez kapak hastalarindaki kadardir. Hem aortik hem de mitral kapak
degisimi gereken geng hastalarda da mekanik kapaklar tercih edilir, gunkt mitral
kapaktaki protez bozulmasi aort kapaga gore daha hizlidir. Mekanik protez
kapak hastalarinda gebelik de engellenmelidir. Bu hastalar da ylksek risk
tasiyan gebelik olarak kabul edilir. Kiguk ventriklli olan hastalarda da duguk
profilli olmalari nedeniyle mekanik protezler tercih nedenidir.*

Hemoliz orani dusuk, daha az gradiyente neden olan daha az
antikoagulasyon gerektiren gunumizde en c¢ok tercih edilen bileaflet
kapaklardir, bu kapaklarin dayaniklihgi, iyi hemodinamik performanslari ve

disuk komplikasyon oranlari bu kapaklardaki tercih nedenleridir. St.Jude
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kapaklarinin kuglk bir yuzdesinde yapisal buatlunluk bozulmaya ugrarken,
Medtronic-Hall kapaklarda ise asil problem takilma esnasindaki okluder
sikismasidir. Batin kapaklar icinde Starr-Edwards kapaklar en dayanikh
kapaklardir, ancak trombojenite ve disuk hemodinamik performanslari nedeni
ile artik gliniimlzde daha az popdlerdirler’® .
PROTEZ KAPAKLARIN DEGERLENDIRILMESI

Yapay kalp kapag! bulunan hastalarda ameliyat sonrasi ilk klinik vizite
(taburculuk sonrasi 2-4. Haftalar) oyku, fizik muayene ve uygun testler
yapilmahdir. Protez kapaklarin klinik takibinde, operasyon sonrasi bir ka¢ hafta
icinde yapilan doppler-ekokardiyografi incelemesi ile gradiyent icin bir referans
deger olusturulmahdir. Bu bazal ekokardiyografi igin ideal zamanlama,
postoperatif erken donem atlatilip hemodinaminin daha stabil hale geldigi 6.-8.
Hafta arasi olmalidir. ilk ekokardiyografik c¢alismayl takip eden
degerlendirmeler bireysellestiriimelidir. Klavuzlara goére kinik durumda bir
degisiklik ,enfeksiyon kaniti yada kapak fonksiyon bozuklugunu
dusundurecek bir neden varsa ekokardiyografinin yapilmasi konusunda bir
fikir birligi vardir. Klavuzlarda belirtilmis kullanim alanlan disinda
aligsilagelen(ornegin yillik) ekokardiyografik caligmalar tavsiye edilmez.
Biyolojik yapay kapaklarda ise ilk 5 yildan sonra degisen klinik durum
olmasa bile yillik ekokardiyografik degerlendirme yapilabilir'®*’. Rutin

takipler yillik yapiimalidir.

PROTEZ KAPAK KOMPLIKASYONLARI

Gercekte ideal bir protez kapak olmamasi nedeniyle protez kapak secimi
ne kadar dogru olursa olsun protez kapak komplikasyonlari hastalarin her yil
yaklasik olarak %3’linde izlenir®®?°. Bu komplikasyonlarin bir kismi etkin bir
tedavi ile dnlenebilirken bir kisminin geligimi ise kaginilmazdir.

Aortik biyoprotez uygulanmig 5837 hastay! iceren bir meta analizde
hastalarin %0.03’Unde trombus, %0.87’sinde tromboembolizm, %0.38’inde
kanama ve hastalarin %0.38’inde dikis ile alakali olmayan disfonksiyon gelistigi
gosterilmigtir. Ayrica hastalarin ilk 6 ay igerisinde %3.4’Unde infektif endokardit
gelistigi saptanmistir. Ancak takip eden aylarda infektif endokardit gelisme riski
%0.68’e gerilemigtir. Bu hastalarda kapak degisim ihtiyacinin yasla beraber

azaldigi gorilmustir®®
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440 hastay! igceren St.Jude mekanik mitral protez kapak uygulanmig
baska bir calismada hastalar 19 yil boyunca tombus ,tromboembolizm ve
kanama agisindan takip edilmistir. Bu galismada hastalarin %0.7’sinde trombus,
%0.2’sinde tromboembolizm ve %1’inde kanama gelistigi goriimistir.

Protez kapak obstriiksiyonu

Protez kapak obstriksiyonlari kapakta gelisen trombusler, vejatasyonlar ,
pannus veya bunlarin kombinasyonlari nedeniyle gelisebilir. Mitral protez
kapaklarda etken daha gok trombiis aort kapakta ise daha gok pannustur®?. 112
hastalik cerrahi bir c¢alismada bu hastalarin% 77’sinde neden trombus,
%11’inde pannus , %12’sinde pannus+trombus olarak saptanmistir *3. Protez
kapak obstriksiyon sikhdi, kapak tipi, boyutu ve antikoagllan tedavinin
yeterliligine goére degismekle beraber %0.1-0.4/yil olarak saptanmaktadir®*,

Mekanik veya biyolojik protez yerlestirilmis bir hastada efor kapasitesinde
azalma, nefes darliginda arts veya tromboembolik olaylar ,protezde
obstruksiyon olabilecegi konusunda uyaricidir. Tanida ocelikle TTE takiben TEE
yapilmasi gerekli olmaktadir. Sinefloroskobi ise metalik protezlerde disk
hareketlerinin  izlenmesi yoluyla taniya katkida bulunur. Tani igin
ekokardiyografide maksimal ve ortalama basing farklari ve etkin kapak alanlari
,dogal kapaklardaki gibi 6l¢ullp, protez icin dngdrilen normal degerlerle ve
hastanin operasyon sonrasindaki ilk ekokardiyografisi ile kiyaslanmalidir. Son
klavuzlarda, protez obstriksiyonundan kuskulanilan hastalarda TTE ve doppler
ekokardiyografinin hemodinamik ciddiyeti saptamak i¢in, TEE ve floroskobinin
ise, kapak hareketi ve pihtinin 6zelliklerini gormek igin gerekli oldugu(sinif
1,kanit dizeyi A) belirtimektedir. Trombisiin pannustan ayriminda TOE
yardimci olabilir.

Protez kapak obstruksiyonu tibbi veya cerrahi yolla tedavi edilebilir. Tum
tedavi tipleri yuksek risk igerir. Cerrahi tedavide risk kaynagi, islemin genellikle
acil cerrahi gerektirmesi, fibrinolitik tedavide ise kanama, sistemik emboli ve
tekrarlayici obstruksiyondur. Tanisal ayrim tedavi se¢iminde yol gostericidir.
Mitral protez kapaklar da kronik obstriiksiyonda veya trombusten ayirt edilmesi
zor olabilen pannus varliginda fibrinolitik tedavinin basarili olma olasiligi
disiktir. 3>

Tromboembolik komplikasyonlar
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Protez kapaklarda sik goérulen komplikasyonlardan biridir. GUnumuzde
kullanilan kayan diskli ve cift diskli protez kapaklarda tromboemboli riski
biyoprotez kapaklarla benzer olup %1.5-2/hasta-yildir®’. Kronik atriyal fibrilasyon
ve kapak islev bozuklugu tromboemboli riskini arttirir. Mitral protezi olanlarda
,s0l atriyum kugUkse ritim sinds ise kalp debisi normalse tromboemboli riski
distktir. Ote yandan mekanik kapaklarda daha sik olmakla beraber,biyolojik
protezlerde de izlenebilen ve mitral protezlerin atriyal ,aort protezlerinin ise
ventrikller ylUzlerinde yerlesik fibrin kumeleri sikga tromboembolik olaylara
neden olurlar. Bu kiimeler TOE ile kolaylikla izlenebilir. Isada ve arkadaslari bu
fibrin kiimlerini mitral protezlerin %18’'inde saptamiglar ve onlarinda %53’Unde
hemodinamik sorunlar bulmuslardir®.

Uygun bir tedavinin yapilabilmesi igin ilke olarak klinik agidan guvenli
oldugu takdirde hedef INR duzeyini arttirmak veya bir antitrombosit ilag eklemek
gerekmektedir.

Gulncel kilavuzlarda yeterli bir antitrombotik tedavi aldigi bilinen bir
hastada tromboemboli meydana gelmesi halinde yapilmasi gerekenler soyle
tanimlanmigtir:

1.Kumadin alan ve INR 2-3 olanlarda INR’yi 2.5-3.5 duzeyine,
INR 2.5-3.5 olanlarda ise 3.5-4.5 dizeyine ¢ikarmak, asetilsalisilik
asit almayan hastalarda 75-300 mg/gin asetilsalisilikasit
baslamak,
2.Kumadin + 75-100 mg/gun asetilsalisilikasit alanlarda, eger
kumadin duzeyinin artiriimasi istenen klinik sonuca ulastirmiyorsa,
asetilsalisilik asit dozunu 325 mg/gin’e ¢ikarmak.
Daha sonraki tromboembolik olaylarin 6nlenmesi igin de antitrombotik tedavinin
yukarida bahsedildigi gibi duzenlenmesi, inme gecirilmigse hastanin norolojiyle
birlikte izlenmesi, obstriksiyona yatkinlik saglayan ve duzeltilebilir etmenlerin
tedavi edilmesi ya da geri déndiriilmesi gereklidir.*?
Protez kapak yetersizligi

TUim protez kapaklarda az miktarda ve fizyolojik yetersizlik akimi olur.
Patolojik regurjitan akimi belirleyenler, kapaktan olmakla beraber bu belirtilen
Ozelliklerin disinda kalan jetlerin yani sira tim kapak yanindan olan jetlerdir.
Yetersizlik siddetinin degerlendirilmesi dogal kapaklarda oldugu gibidir. Kapak

yanindan olan yetersizlik seyrek bir komplikasyondur ve genelde nedeni
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protezin kapak anudlisunden ayrilmasidir. Bu durum enfektif endokardit
nedeniyle gelisen apseler veya dikis kopmasi nedeniyle konusur®. Genellikle
dikkatli bir TTE ve/veya TOE incelenmesi kapa@in ayrilma noktasi ve patolojik
jet kolaylikla ortaya konabilir. Kapakta ayrilma saptanmasi, cerrahi tedaviyi
gerektirecegi icin 6nemlidir. Normalde protezlerde hafif bir kronik hemolitik
anemi anemi olabilir. Kapak yanindan olan kagaklar ise hemolize sikg¢a yol
acarlar ve tabloya genelde reftakter bir hemolitik anemi egslik eder. Ciddi
hemolitik anemi kapak yanindan olan yetersizligi dugundurmelidir.

Tum kapak yanindan olan kacaklar ve kapaktan olsa da fizyolojik
olmayan kapaklar yeniden cerrahi girisim nedenidir.
Protez kapaklarda hemoliz

Protez kalp kapagi olan hastalarda izlenen hemoliz alyuvarlarin, kapak
yuzeyine carpmalari sonucu dogrudan mekanik travmaya bagh oldugu
dustinilen intravaskiler tipte hemolizdir*. Regiirjitan bir jetin kalp ici bir yapiya
carparak aniden yavaslamasi en sik gorulen hemoliz nedenidir®. Guntimiizde
kullanilan protez kapaklarla hemoliz sikligi ¢ok azalmis olup, genellikle hafif ya
da subklinik diizeyde olmaktadir. Hemoliz nadiren ciddi olmakta ve hizi kemik
iligi yapim hizini asarsa anemi de gelisebilmektedir.

Etyoloji ve risk faktorleri: Aorta kapaginin protez olmasi, mekanik
protez, ¢cok sayida protez, protezin iki diskli olmasi, cerrahi teknik, endotel
hasari, protez-hasta uyumsuzlugu, protez islev bozuklugu (6zellikle kapak
yanindan kagaklar), otoimmun ve ylksek debili haller, sol ventrikul hipertrofisi
ve tasikardi hemoliz igin risk faktorleridir. Biyolojik protez kapaklarda ise, islev
bozuklugu olmadigi takdirde hemoliz ¢ok nadirdir

Tani: Hafif subklinik hemolizde klinikte bir bulgu olmayabilirken, ciddi

hemolizde fizik incelemede yeni gelisen ya da siddetlenen Uflrim, sarilik ve
kalp yetersizligi bulgulari, laboratuarda anemi ve hiperbilirubinemi izlenebilir.
Haptoglobin 6lcimi hemoliz i¢in ¢ok duyarli olup, laktat dehidrogenaz dizeyi
de hemoliz siddeti ile iyi iliski gdsterir. Tani i¢in, majoér 6lgut olan serum laktat
dehidrogenaz duzeyinin >460 U/L olmasinin yani sira; hemoglobin degerinin
erkekte <13.8 ¢/L, kadinda <12.4 g/L, retikulositlerin >%2, periferik yaymada
sistositlerin izlenmesi, serum haptoglobulin dizeyinin disukliga (<0.5 g/l) gibi
mindr Olgutlerden en az ikisinin de saptanmasi gereklidir**. Hemolitik aneminin

kapak iglev bozuklugunun ilk belirtisi olabilmesi nedeniyle hemoliz ile ilgili kan
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testleri rutin izlemin bir parcasi olmalidir. Hemoliti anemi siklikla, kapak
yanindan olan kagaklarla beraber oldugundan, hemolitik anemi tanisi alan
protez kapakli bir olguya, kapak yanindan olan kagagin arastirilmasi, i¢cin TEE
yapilmasi gerekir.

Tedavi: Tedavi secenekKleri ile ilgili veriler sinirlidir. Endokardit ile iligkili
kapak yanindan olan kagaga bagli hemolizde, tekrarlayici kan transfuzyonlari
gerektiren ya da siddetli semptomlara yol agan hemolizde, hastaya yeniden
operasyon yapilmasi onerilir*?. Cerrahi ile protez kapak, yeni ve daha az
hemolize yol acacak bir kapakla degistiriimelidir. Kapak yanindan olan kagagin
perkitan yoldan kapatilmasi, alternatif bir tedavi sekli olup, simdilik sadece
olgu bildirimlerinde yer almaktadir.

infektif endokardit

Tanim: Protez kapaktaki endokardit cerrahiden sonraki ilk 60 gunde
izlenirse protez kapaktaki erken endokardit, daha sonraki evrelerde ise protez
kapaktaki ge¢ endokardit adini alir**

Siklik: Gelismis Ulkelerde protez kapaktaki endokardit, tum EE,
endokardit olgularinin %10-30’udur.Protez kapagin yasi arttikca EE olasiligi da
artar. Erke (cerrahi sonrasi ilk 6 ay) evrede EE sikligi en yuksek olup (6zellikle
ilk 5-6 hafta) daha sonra azalir ve sabit bir hizda(yilda %0.2-0.35)devam
eder.*.

Etyoloji: Erken evrede daha c¢ok cerrahi yontemle iligkili, ge¢ evrede
toplumdan kazanimistir. Erken evrede etken koagulaz negatif stafilokok ve
stafilokok aureus basta gelir. Protez kapak ge¢ endokarditin de ise, etken
daha c¢ok kazanilmis dogdal kapak endokarditi gibi streptokok,stafilokok,
aureus, enterokoktur.

Risk faktorleri: Protez kapaktaki EE icin eskiden geciriimis EE disinda
baska risk faktort tanimlanmamistir. Cerrahi sonrasindaki ilk 12 ayda mekanik
protezlerde EE daha ylksek beraber, daha sonrasinda biyolojik protezlerdeki
EE riski bunu asar, sonug olarak 5.yilda her iki tipteki kapakta da EE riski esittir.*?
Biyoprotez dejenerasyonu

Biyoprotezin Kkalsifik dejenerasyonu, biyoprotezlerdeki en 6nemli
mekanik yetersizlik ve reoperasyon nedenidir. Bu dejenerasyon, yaprakgiklarin
kisittanmasiyla kapak darligina, yaprakgik yirtiklart aracihigr ile kapak

yetersizligine yada kirigik lezyonlara yol agabilir. Yaprakgik kopmasi, ciddi

24



yetersizliklerle beraberdir, bu nedenle kopuk bir yaprak¢igin saptanmasinin
klinik 6Gnemi blyktir®,

Etiyoloji ve risk faktorleri: Yeterince uzun zaman gegmesi durumunda
tum biyoprotezler ve homogreftlerde yapisal bozulma meydana gelir.

Siklik: Gunumuzde domuzdan elde edilen biyoprotez kapaklarda yapisal
bozulma 8. yildan sonra baglar ve 15. yilda %60’a ulagir *. Yeni bir Gftirim ya
da kalp yetersizligi semptomlarinin gelismesi, acilen TTE velveya TEE
yapilmasini gerektirir. Yapisal bozulmanin erken belirtilerinin  (yaprakgiklarda
sertlesme, kalsifikasyon, etkin kapak alani azalmasi ve/veya yetersizlik)
saptanmasi igin yillik ekokardiyografi incelemesi yapilmasi gerekir.
Oskultasyon ve ekokardiyografi bulgularini hastada daha 6nce saptanmis olan
bulgularla dikkatli bir sekilde karsilastiriimalidir. Endokardit olmadan kapak
kalinlagmasi en ¢ok hafif derecelerde kalsifik dejenerasyonu dusundurar.

Protez kapak hasta uyumsuziugu

Normal fonksiyonu oldugu halde, protez kapak efektif orifis alaninin
hastanin hemodinamik ihtiyaglarini kargilayamamasi ve buna bagli olarak
semptomlarin kapak replasmanina ragmen devam etmesi olarak tariflenen,
protez kapak hasta uyumsuzlugu ilk kez Rahimtoola tarafindan 1978 yilinda
aortik protez efektif orifis alaninin normal dogal kapaginkinden daha kuguk
olmasi olarak tanimlanmistir®. Bu da ylksek postoperatif gradiyent ile
sonuglanir. Protez kapak hasta uyumsuzlugu protez kalp kapaklarinda,
kapagin boyutuna uygun olmayan yuksek gradiyent alinmasinin en onemli
nedenlerinden birisidir. Protez kapak ile saglanan EOA’nin vicut ylzey alanina
(VYA) gore kigik olmasi, PKHU'na yol agar® .

Fizyolojik olarak kapak Uzerindeki gradiyent hem EOA, hem de kapak
uzerindeki akim yardimi ile dlgulur. Kapak Uzerindeki akim kardiyak debi ile ilgili
olup, vicut yiizey alanina gére belirlenir . indeks efektif orifis alani, efektif orifis
alaninin vucut ylzey alanina bélinmesi ile hesaplanir. PKHU, indeks EOA
(iEOA) azalinca ortaya cikar. Hastalar ¢ogu zaman asemptomatiktir. Aort
konumunda PKHU ile ilgili olarak, literatirde ¢ok sayida calisma bulmak
mumkuandur. Yapilan ¢alismalarda, aort kapak replasmani uygulanan hastalarda
%20 ile %70 orani arasinda degisen PKHU g6zlenmistir .

Protez kapak hasta uyumsuzlugu aort protez kapak icin IEOA ya gore
hafif (0.85 cm2/m2 ile 1.2 cm2/m2 arasinda), orta (IEOA 0.65 cm2/m2 ile 0.85
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cm2/m2 arasinda) ve ciddi(IEOA<0.65 cm2/m2) olarak derecelendirilir.

Sekil 1: Aort protez kapak hasta uyumsuzlugun derecelendirilmesi

HAFIF e
IEOA1.2 cm2/m?2-0.85 cipDi

ORTA

cm2/m?2 I[EOA 0.85 cm2/m?2-

0.65 cm3/m2 [EOA<0.65cm2/m2

PKHU 6zellikle sol ventrikul disfonksiyonu ile birlikte olursa kisa ve uzun
dénemde sag kalimi azaltir

iIk mitral PKHU 1981 yilinda Rahimtoala ve Murphey tarafindan
progressive sag kalp yetmezligi ve persistan pulmoner hipertansiyonu olan bir
hastada tanimlandi. Mitral PKHU dizelmeyen pulmoner hipertansiyon ve
komplikasyonlari ve azalmis sad kalim ile karakterizedir. KKY riskinde 4 Kat,
mortalitede 2.4 kat artis ile iligkilidir. Aortik pozisyonun aksine cerrahi ile
duzeltilebilme imkani bulunmamaktadir. Mitral protez kapak hasta uyumsuziugu
IEOA’ya gére hafif-orta(iIEOA<1.2 ile 0.9 cm?m? arasi) ve ciddi(<0.9 cm?m?)
olarak iki gruba ayrilir.

Sekil 2: Mitral protez kapak hasta uyumsuzlugunun derecelendirilmesi

PKHU

1 1
HAFIF-ORTA CIDDI

IEOA=1.2cm?/m2-0.9 cm?/m? IEOA<0.9 cm?/m?
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ATRIYOVENTIKULER KOMPLiIYANS

Atriyal kompliyans (Ca), sol atriyumun rezervuar gorevini ne kadar
iyi yapabildiginin bir olglusidir**’. Bagka bir deyisle Cga; artan sol atriyal
hacminin ne kadarinin sol atriyum tarafindan genigleyerek absorbe
edilebileceginin, dolayisiyla pulmoner arterlerin bu artmis hacmin sebep
olacagi basing artisindan korunabileceg@inin bir O6lglstdir**. Kompliyansi
azalan bir sol atriyum, egzersiz sirasinda akim artigi sebebiyle sol atriyum
basinci arttiginda bunu tamamen pulmoner artere iletecek ve bdylece
semptom olusmasina ve egzersiz kapasitesinin sinirlanmasina neden
olacaktir®,

Atriyoventrikiler kompliyans (AVC) diyastolde sol atriyum ve sol
ventrikll arasindaki volum degisiminin transmitral basin¢ gradiyent degisimine
oranidir. Post-kapiller direnci yansitir. AVC atriyal kompliyansa esit degildir.
AVC teorik olarak atriyum ve ventrikil kompliyansindan etkilenir, ancak bu iki
parametre invazif olmayan yontemlerle dlglilemez. Sol atriyum ve sol ventrikul
serilerde iki i¢i hacimle dolu kapasite olarak gorulur ve onlarin kompliyansi,

AVC'yi su formulle ortaya koyar .

AVC=(1/Cq + 1/Cv)'l (Ca: atriyal kompliyans, Cy : Ventrikuler

kompliyans
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AVC, atriyum ve ventrikil odaciklarinin her ikisinin de tek bir Uniteymig
gibi kompliyans Ozelliklerini gostermektedir. Bu odaciklardan herhangi
birinin kompliyansi normal oldugu zaman, AVC’deki herhangi bir
anormallik diger odacigin anormal kompliyansini yansitir. izole MS’de Sol
ventrikil fonksiyonlari ve sol ventrikil kompliyansi genellikle normaldir. Bu
nedenle klinik olarak MS ile iligkili durumlarda AVC, tamamen Ca’ ya es
olarak kabul edilir ve anormal AVC anormal Cg’y1 gosterir®. MS’li hastalarda,

Ca’nin bir olgust olan AVC’nin Pulmoner arteriyal basincini etkiledigi
gosterilmistir >,

Ca direkt olarak ancak Kkateterizasyonla o&lgulebilir. AVC ise
ekokardiyografik olarak hesaplanabilir.Doppler ekokardiyografide Flaschkampf

ve ark. 6ngordigi su formdl kullanilarak AVC hesaplanir *°.

AVC =1.270 (EOA /E-dalga egrisi )

EOA devamlilik denklemine gére cm? olarak, E-dalga hiz egrisi cm?/sn
olarak ve sonug¢ olarak AVC ml / mmHg olarak sdylenir. MS hastalarinda
Schwammenthal ve ark. da, bu formul ile hesaplanan AVC degeri ile
invazif olarak bulunan degerin gu¢lli derecede korele oldugunu géstermiglerdir
(r=0.79) *+°"
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CALISMANIN AMACI

Aort mekanik protez kapak hasta uyumsuzlugu ile ilgili bir cok galisma
bulunmaktadir. Ancak sikhiginin yuksek olmasina ragmen sadece son 10 yildir
mitral protez kapak hasta uyumsuzluguna arastirmacilarin ilgisi artmigstir.
Bununla birlikte mitral protez kapak hasta uyumsuzlugu ile ilgili pek fazla
calisma bulunmamaktadir. Bizler bu fikirden yola c¢ikarak Mersin Universitesi
Tip Faklltesi Hastanesi Kardiyoloji Poliklinigi tarafindan takip edilen mitral
protez kapak replasmani yapilmis hastalarda mitral protez kapak hasta
uyumsuzlugu prevalansini, protez kapak hasta uyumsuzluguna neden
olabilecek risk faktorlerini ve atriyoventrikiler kompliyansin mitral PKHU
tanisindaki rolinu ve diger ekokardiyografik bulgular ile korelasyonunu tespit

etmeyi amagladik.
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GEREG VE YONTEM
Bu calisma tek merkezli ve prospektif bir calismadir. Calismaya
baglamadan 6nce Mersin Universitesi Etik Kurulu'ndan onay alinmistir
Hasta secgimi
Calismamiza Mersin Universitesi Hastanesi Kardiyoloji Poliklinigi
tarafindan takip edilen mitral kapak replasmani yapilmis tablo 1 ve 2’deki dahil

etme ve diglanma kriterlerine uyan 77 hasta alindi.

Tablo 1: Calismaya dahil etme kriterleri

Mitral protez kapak replasmani uygulanmis olmasi

Mitral protez kapak replasmani dncesi ekokardiyografi verileri ve ameliyat

raporlarinin bulunmasi.

Son 6 aydir duzenli INR &lgumlerinin bulunmasi ve 6 aydir tum INR

degderlerinin efektif duzeyde olmasi (INR:2.5-3.5)

Tablo 2: Diglanma kriterleri

Herhangi bir sebeple tekrar mitral kapak replasmani yapilmig olmasi.

Mitral protez kapak Uzerinde trombils, pannus veya vejetasyon

bulunmasi

Protez kapakta dehisens veya dejeneratif degisikliklerin bulunmasi

Hastanin mitral kapak replasmani sonrasi mitral protez kapak nedeniyle

herhangi bir zamanda tromboembolik komplikasyon yasamis olmasi.

Ciddi aort yetmezliginin veya aort stenozunun bulunmasi.

Konjenital kalp hastaliklarinin (ASD,VSD gibi) bulunmasi.

EKOKARDIYOGRAFIK OLCUMLER

TUm hastalara, istirahat halinde, 45° sol yan dekulbitus pozisyonunda
ekokardiyografik inceleme yapildi. M-mode, iki boyutlu ve renkli akim Doppler
kayitlari, Philips (Philips Sonograph, HD 11XE, Eindhoven, The Netherlands)
ekokardiografi cihazi ile 3 MHZ'lik transduser kullanilarak yapildi. Parasternal

kisa ve uzun aks goruntuleri ile, apikal bes bosluk, apikal dort bosluk ve iki
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bosluk pozisyonda, iki boyutlu goérintileme yapildi. Ekokardiyografik inceleme
sirasinda es zamanli EKG ve kalp hizi takibi yapildi. Butin olgimler en az iki
kez kontrol edildi ve tUm 6lgum goruntuleri fotograflanarak kayit altina alindi.

Sol ventrikul sistolik ve diyastolik volumleri ile, EF; iki planh apikal (2 ve 4
bosluk) gorintllerde, modifiye Simpson metodu kullanilarak hesaplandi®.
Normal Sol ventrikul sistolik fonksiyonu; normal sol ventrikul diyastol sonu ve
sistol sonu gaplari, major bolgesel kasilma kusurunun olmamasi EF > % 50
olmasi olarak tanimlandi. Apikal dort bosluk goérintusinde, renkli Doppler
kullanilarak protez mitral kapak, aort ve trikispit kapak yetersizlikleri
degerlendirildi. CW Doppler teknigi kullanilarak, pik triklispit yetersizlik akim hizi
elde edildi ve modifiye Bernoulli denklemi yardimiyla Sag ventrikul- sag atriyum
pik basing gradienti hesaplandi. Bu dedere sag atriyum basinci eklenerek SPAB
elde edildi®®. Sag atryium basinci subkostal pencereden inferiyor vena kavanin
maksimum c¢ap! ve inspiryumdaki kollaps derecesine gore hesaplandi®.
Pulmoner hipertansiyon, SPAB =40 mm Hg olmasi olarak tanimlandi®* .

Protez mitral EOA (PMEOA) devamlilik denklemine gore sol ventrikl
cikis  yolu atim hacminin, diyastoldeki mitral kapak Uzerindeki ortalama
gradiyente bolinmesi ile hesaplandi®. iEOA; EOA'nin VYA’ na bdélinmesiyle
hesaplandi®®. Bunun igin sol ventrikil g¢ikis yolu ¢api (D), parasternal uzun
eksende mid-sistolde tam aort kapaklarin altindan ‘cm’ cinsinden olgulda.
Apikal dort bosluk goéruntlsinde aort kapaklarin altindan "pulse wave" (PW)
Doppler ile SVCY- Hiz-zaman integrali (HZi) alindi. Yine ayni gériintiiden protez
mital kapak (zerinden "Continuous wave" (CW) Doppler ile protez kapak HZi
alindi. Mitral antegrad volumun aortik antegrad voliumune esit olmasi nedeniyle
asagidaki formul kullanilarak mitral protez kapak efektif orifis alani cm?

cinsinden hesaplandi®’.
PMEOA =(0.785xDSVCY 2 x HZisvgy) /
Hzimp
PMEOA : Protez mitral etkin orifis alani , DSVCY:sol ventrikdl

cikis yolu capi , HZisvgY: Sol ventrikil c¢ikis yolu hiz-zaman
integrali, HZiMP : Mitral protez hiz-zaman integrali ( CW Doppler) .

Mitral Potez kapak hasta uyumsuzlugu(PKHU); Mitral protez kapak indeks

efektif orifis alaninin £1.2cm?/m? olmasi olarak tanimlandi
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Net Atriyoventrikiler kompliyans Flaschkampf ve arkadaslarinin
ongordugu sekilde Doppler ekokardiyografide mitral akim profilinden asagidaki
forml kullanilarak hesaplandi®**®

AVC=1.270x(EOA/E-dalga egrisi)

Efektif orifis alani yine devamlilik denklemine gbére cm? cinsinden
hesaplandi. E-dalga egrisi ise mitral Doppler akim sinyalinden elde edilen E-dalga
hizinin asagi edimi olarak alindi (cm?/saniye). Sonu¢ ml/mmhg olarak hesaplandi.
Hastalar net atriyoventrikuler komplianslari digik (AVC<4ml/mmhg) ve yuksek
(AVC>4ml/hg) olarak iki ayri gruba ayrildi.

Olgtimler yapilirken hastlarin kalp hizinin  60-100/dakika arasinda
olmasina dikkat edildi.

ISTATISTIK

istatistiksel degerlendirmede, sayisal veriler ortalamatstandart sapma
(ort.£SS), ortanca (medyan) ve dagilim arahdi (minimum-maksimum) ile ifade
edilirken kategorik veriler sayl (n) ve yuzde (%) olarak belirtiimistir. Sayisal
veriler normal dagilima uyumlarina gore Student-t veya Mann-Whitney U testi
ile kategorik veriler ise Ki-kare testi kullanilarak karsilastiriimis. iki sayisal veri
arasindaki iligki incelemesinde ise Spearman korelasyon katsayisi kullaniimistir.

istatistiksel anlamlilik derecesi p<0.05 olarak kabul edilmistir.
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BULGULAR

MITRAL PROTEZ KAPAK REPLASMANI UYGULANMIS HASTALARIN
GENEL OZELLIKLERI

Calismamiza mitral kapak replasmani uygulanmig 23’0 erkek 54’G kadin
olmak Uzere 77 hasta alindi. Hastalarimizin yas ortalamasi 5111 yil (26-82 yil)
idi.

Hastalarimizin  %40’inda hipertansiyon, %18’'inde diabetes mellitus,
%17’sinde konjestif kalp yetmezligi, %10’'unda koroner arter hastaligi ve
%1,3’inde bdbrek yetmezligi mevcuttu. Ulkemizde genel sigara kullanim
oraninin  %33.4 olmasina ragmen mitral kapak replasmani uygulanmig
hastalarda sigara kullanim oraninin sevindirici bir sekilde %7.8 ile sinirli oldugu

goruldi™. Hastalarin genel 6zellikleri Tablo 3'de verildi.

Tablo 3: Hastalarin genel 6zellikleri

N=77
Cinsiyet (kadin,%) 54 (%70)
Yas (yil) 51+11
Sigara (N,%) 6 (%7.8)
Bdbrek yetmezligi (N,%) 1 (%1.3)
Hipertansiyon (N, %) 31 (%40)
Diabetes Mellitus (N;%) 14 (%18.2)
Koroner arter hastaligi (N,%) 8 (%10)
Konjestif kalp yetmezligi (N, %) 13 (%17)

Hastalarimizin mitral protez kapak replasmani oncesi bazal kapak
patolojilerine bakildiginda %33.8 ile izole mitral yetmezliginin en sik gorilen
kapak patolojisi oldugu ve bunu sirasiyla %26 ile izole mitral darliginin, %18 ile

kombine mitral darlik+mitral yetmezliginin, %12 ile herhangi bir mitral kapak
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patolojisi+aort darhginin ve %1.3 ile herhangi bir mitral kapak patolojisi+aort
yetmezIiginin izledigi géruldu (Sekil 3)
Sekil 3 Hastalarin operasyon dncesi bazal kapak patolojileri

MITRAL KAPAK PATOLOJISI+AY

MITRAL KAPAK PATOLOJiSi+AD

MD

e I ———————
0 5 10 15 20 25 30 3

Hastalarin kapak hastaliklarinin etyolojileri incelendiginde romatizmal
kapak hastaliginin %71.4 ile ilk sirada yer aldidi, bunu sirasi ile %10.4 ile senil
kalsifikasyonun, %6.5 ile mitral kapak prolapsusunun, %6.5 ile iskemik mitral
yetmezliginin, %3.9 ile infektif endokarditin ve 9%21.3 ile konjestif kalp
yetmezliginin takip ettigi saptandi (Sekil 4). Hastalarin kapak hastaliklarinin
Ozellikleri Tablo 4’de verildi.

5 4(

Sekil 4: Mitral kapak hastalik etyolojisi

B Romatizmal kapak hastahgi
B Senil kalsifikasyon

u infektif endokardit

m iskemik

u Kalp yetmezIigi

EMVP
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Tablo 4: Hastalarin kapak hastaliklarinin 6zellikleri

N=77
Kapak patolojisi
izole mitral darlik (N,%) 20 (%26)
izole mitral yetmezlik (N, %) 26 (%34)
Kombine mitral yetmezlik+MD (N, %) 18 (%23)
Mitral kapak patolojisi+AD (N,%) 12 (%16)
Mitral kapak patolojisi+AY (N,%) 1 (%1)

Mitral kapak hastalik etyolojisi
Romatizmal kapak hastaligi (N, %)
Senil kalsifikasyon (N, %)

Iskemik (N,%)

infektif endokardit (N,%)

MVP (N,%)

KKY (N,%)

55 (%71.4)
8 (%10.4)
5 (%6.5)

3 (%3.9)

5 (%6.5)

1 (%1.3)
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PKHU(+) VE PKHU(-) OLAN GRUPLARIN GENEL OZELLIKLERI

Sekil 5: PKHU sikhigi Sekil 6: PKHU ve Cinsiyet
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77 hastamizin 32’si PKHU saptandi (%41.6) (Sekil 5). PKHU(+) olan
hasta grubunda IEOA ortalama 0.7+0.1cm?*m? iken PKHU(-) olan hasta
grubunda iEOA ise ortalama 1.7+0.21cm?/m? olarak tespit edildi.

PKHU(+) olan grupta hastalarin 22’si(%69) kadin, PKHU(-) olan grupta
hastalarin 32’'si kadindi (%71) (Sekil 6). Cinsiyet ile PKHU arasinda
istatistiksel agidan anlamh bir iligki tespit edilmedi (p=0.823) (Sekil 6)

PKHU(+) olan hastalarda ortalama yas 54+.12 yil iken PKHU(-) olan
hastalarda ortalama yas 48+11 yildi. PKHU(+) olan grupta yas ortalamasi
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksekti (p=0.045).

Boy, kilo, VYA ortalama degerleri agisindan iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlaml bir farklilik saptanmadi (p>0.05)(Tablo 5).

Hastalarin operasyon esnasindaki yasi ve operasyondan bugune gegen
sure acisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik
saptanmadi. Hastalar mitral kapak patolojisine neden olan hastaliklar acisindan
karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu
(p=0.225). PKHU(+) olan hastalarin fonksiyonel kapasiteleri PKHU(-)olan
hastalara gore istatistiksel olarak anlamh derecede daha kotiydu

(p<0.05). PKHU olan ve olmayan hastalarin genel ozellikleri ve mitral
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kapak patolojisine neden olan hastaliklara gore karsilagtirmalari Tablo 5

de verildi.

Tablo 5: PKHU(+) ve PKHU(-) olan hasta gruplarinin genel 6zellikleri

PKHU (+) PKHU (-) P degeri
N=32 N=45

Yas(yil) 54+12 48+11 <0.05
Cinsiyet (kadin,%) 22(%69) 32(%71) >0.05
Boy (orttss)( (cm) 16718 16616 >0.05
Kilo (ortxss)( (kg) 74110 7017 >0.05
VYA (orttss)(m2) 1.87+0.2 1.840.2 >0.05
Operasyon sonrasi gegen 515 516 >0.05
sure(ortxss)( (y1l)
Operasyon esnasindaki yas (orttss)( 48112 43+13 >0.05
(yil)
Fonksiyonel kapasite(NYHA)(med- 2(1-3) 1(1-2) <0.001
min-maks)
Mitral kapak hastalik etyolojisi
Romatizmal kap.has(N,%) 23(%71.9) 32(%71.1)
Senil kalsifikasyon(N,%) 4(%12.5) 4(%8.9)
Iskemik (N,%) 3(%9.4) 2(%4.4) >0.05
Mitral kapak prolapsusu(N,%) 1(%3.1) 4(%8.9)
Konjestif kalpyetmezligi(N, %) 1(%3.1) 0(%0)
infektif endokardit(N, %) 0(%0) 3(%6.7)
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KAPAK TiPi VE KAPAK NUMARASI

Hastalarin %96.1’ine mekanik protez kapak, %3.9’'una biyoprotez kapak
implante edilmisti. TUm hasta grubu incelendiginde 25 hastaya (%32.5) St.jude
, 20 hastaya (%26) Medtronic, 13 hastaya (%16.9) ATS Blleaflet, 12 hastaya
Carbomedics (%15.6), 2 hastaya Omnicarbon (%2.6), 1 hastaya Sorin (%1.3),
1 hastaya Bjork (%1.3), 3 hastaya biyoprotez (%3.9) kapak uygulandidi tespit
edildi. Kapak tipi ile PKHU arasinda istatistiksel olarak anlaml bir iligki
saptanmadi (p=0.801) (Sekil 7) (Tablo 6). Ayrica kullanilan protez kapak
numarasina goére de PKHU(+) ve PKHU(-) hastalarda istatistiksel olarak
anlamli farkhlik bulunmadi (p>0.05) (Tablo 6)

Sekil 7  PKHU(+)ve  PKHU(-) gruplardaki protez  kapak tipi

dagihmi
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6 - mPKHLU
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Tablo 6: Kullanilan kapak tipi ve numarasina gore PKHU olan ve olmayan

hastalarin kargilagtirmasi

PKHU (+) PKHU (-) P degeri
N=32 N=45
Mekanik prostetik kapak(N,% 31(%96.1) 43(%95.6)
Carbomedics(N,%) 4(%12.5) 8(%17.8)
St.Jude(N,%) 13(%640.6) 12(%26.7)
Ats(N,%) 5(%15.6) 8(%17.8) >0.05
Omnicarbon(N,%) 1(%3.1) 1(%2.2)
Medtronic(N, %) 8(%25) 12(%26.7)
Sorin(N,%) 0 1(%2.2)
Bjork(N,%) 0 1(%2.2)
Biyoprotez kapak(N,%) 1(%3.1) 2(%4.4) >0.05
Kapak numarasi Medyan (min-maks) 29(27-33) 29(25-33) >0.05

OLASI RiSK FAKTORLERI VE PKHU

Hipertansiyon ile PKHU arasinda istatistiksel olarak anlamh bir
iliski saptandi (p<0.001). PKHU(+) olan 32 hastanin 22 sinde (%68,8)
hipertansiyon tespit edilirken, PKHU(-) olan 45 hastanin sadece 9’unda (%20)

hipertansiyon tespit edildi (Sekil 8).
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Sekil 8: PKHU olan ve olmayan hastalarda hipertansiyon gorilme sikhigi
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Sigara
bulunmadi (p=0.391).
77 hastanin %18.2’sinde diabetes mellitus bulunmaktaydi. PKHU(+) olan

ile PKHU arasinda

istatistiksel olarak anlamli

iligki

grup ile PKHU(-) olan grup arasinda diabetes mellitus acgisindan istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p=0.108).

Koroner arter hastaligi ve PKHU arasinda

iliski saptanmadi (p=0.712).

istatistiksel olarak anlamli bir

Konjestif kalp yetmezligi ile PKHU arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir iligki vardi (p=0.011). PKHU (+)olan hastalarin %31,8 de konjestif
kalp yetmezligi saptanirken PKHU(-) olan hastalarin %6,7 sinde konjestif kalp

yetmezligi saptandi (Sekil 9).
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Sekil 9: PKHU olan ve olmayan hastalarda konjestif kalp yetmezligi gorilme

sikhigi
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Calismaya alinan 77 hastanin sadece bir tanesinde bobrek yetmezligi
saptandi. Bu nedenle bobrek yetmezligi ile PKHU arasinda iliski istatistiksel
olarak saptanamadi.

Calismaya alinan hastalarin %10,4'ne KABG uygulanmisti. KABG ile
PKHU arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmadi (p=0.712).

PKHU olan ve olmayan hastalarin olasi risk faktérlerine goére

karsilastiriimasi Tablo 7’de verildi.
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Tablo 7: PKHU olan ve olmayan hastalarda olasi risk faktorleri

PKHU (+) PKHU (-) P degeri
N=32 N=45
Hipertansiyon(N%) 22(%68.8) 9(%20) <0.001
Sigara(N%) 1(%3.1) 5(%11.1) >0.05
Diabetes mellitus(N%o) 9(%28.1) 5(%11.1) >0.05
Koroner arter hastaligi(N%) 4(%12.5) 4(%8.9) >0.05
Konjestif kalp yetmezligi(N%) 10(%31.3) 3(%6.7) <0.05
Bdbrek yetmezIligi(N%) 1(%3.1) 0 >0.05
KABG(N%) 4(%12.5) 4(%8.9) >0.05

MITRAL KAPAK PATOLOJiSi VE PKHU

Operasyon oncesi mitral kapak patolojisi acgisindan gruplar
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir farkllik saptanmadi (p=0.533).
(Sekil 10)
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Sekil 10: Kapak patolojisi ve PKHU
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OPERASYON TiPi VE PKHU

Hastalarin %57.1'ine sadece MVR, %Z26'sina MVR+Trikuspit ring,
%13’'ine MVR+AVR, %3.9una MVR+AVR+Trikuspit ring uygulanmigti
Operasyon tipi ile PKHU arasinda istatistiksel olarak anlamh iligki
bulunmadi (p=0.745) (Sekil 11).
Sekil 11: Operasyon tipi ve PKHU
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Tablo 8: Operasyon 6ncesi mitral kapak patolojisi, uygulanan operasyon tipi ve

PKHU

PKHU (+) PKHU (-) P
N=32 N=45 degen
Operasyon dncesi mitral kapak patolojisi
izole MD(N,%) 9(%28.1) 11(%24.4)
izole MY(N,%) 10(%31.3) 16(%35.6) >0.05
MD+MY/(N,%) 6(%18.8) 6(%18.8)
Mitral kapak patolojisi+AD(N,%) | 7(%21.9) 5(%11.1)
Mitral kapak patolojisi+AY(N,%) | 0(%0) 1(%2.2)
Uygulanan operasyon
MVR 17(%53.1) 27(%60)
MVR+Trikuspit ring 8(%25) 2(%26.7)
MVR+AVR 5(%15.6) 5(%11.1) >0.05
MVR+AVR+Trikuspit ring 2(%6.3) 1(%2.2)

MITRAL PROTEZ KAPAK REPLASMAN ONCESi VE SONRASI KALP RiTMi
Operasyon 6ncesi PKHU(+) olan hastalarin 26’sinda(%81) AF, PKHU(-)
olan grupta ise 26 hastada(%57) AF mevcuttu. PKHU(+)olan hastalarda

operasyon oncesi AF siklig: istatistiksel olarak anlaml derecede daha

fazla idi (p<0.05) (Sekil 12).
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Sekil 12: Kalp ritmi ve PKHU
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Operasyon sonrasi PKHU(+)olan 24’GUnde (%75) AF, PKHU(-) olan
hastalarin 12’sinde (%26) AF saptandi. Operasyon sonrasi PKHU(+) olan

grupta AF gorulme sikhgi, istatistiksel olarak anlamli derecede fazla

bulundu (p<0.01).

Tablo 9: PKHU ve operasyon éncesi ve operasyon sonrasi kalp ritmi

PKHU(+) PKHU (-) P
degeri
N=32 N=45
Operasyon Oncesi Ritim | 26(%81) 26(%57) <0.05
AF(N,%)
Operasyon Sonrasi Ritim | 24(%75) 12(%26) <0.001
AF(N,%)
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HASTALARIN EKOKARDIYOGRAFIK BULGULARI

A.PREOPERATIF EKOKARDIYOGRAFIK BULGULAR

PKHU(+) olan grup ile PKHU(-) olan grup arasinda operasyon Oncesi
interventriktler septum kalinligi, posteriyor duvar kalinhgi, sistol sonu c¢ap,
diyastol sonu ¢ap, sol atriyum ¢api, mitral kapak alani, ortalama mitral kapak
gradientl, maksimum mitral kapak gradiyenti, pulmoner arteriyal basinci ve
pulmoner hipertansiyon sikhdi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmadi (p>0.05) (Tablo 10). PKHU(+) olan grupta sol ventrikul ejeksiyon
fraksiyonu %51+£12, PKHU(-) olan grupta %598 olarak bulundu. PKHU(+) olan
grupta preoperatif sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu istatistiksel olarak anlamli
derecede daha dusuktu (p=0.007).
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Tablo 10: Preoperatif ekokardiyografik bulgular ve PHKU

PKHU PKHU (-) P degeri
(+)N=32 N=45
Diyastol sonu IVS kalinligi(cm)(med- 1(0.8-1.3) 0.9(0.8-1.8) >0.05
min-maks)
Diyastol sonu arka duvar 0.940.1 1.1£0.1 >0.05
kalinhgi(cm)(ort+SS)
Diyastol sonu sol ventrikul 5.510.8 5.2+0.7 >0.05
capi(cm)(ortxSS)
Sistol sonu sol ventrikil 3.9140.7 3.5+0.5 >0.05
capi(cm)(ortxSS)
Sistol sonu sol atriyum 5.4+0.7 5.2+0.6 >0.05
capi(cm)(ortxSS)
Sol ventrikil Ejeksiyon 51+£12 5918 <0.05
Fraksiyonu(%)(ortxSS)
Mitral kapak alani(cm2)(med-min- 1.2(0,9-1.9) 1.2(0.9-3.1) >0.05
maks)
Mitral protez kapak ortalama 12(6-19) 11(4-18) >0.05
gradient(mm/hg)(med-min-maks)
Mitral protez kapak pik 18.7x4 .4 19+5.7 >0.05
gradienti(mm/hg)(ort£SS)
Sistolik PAB (mm/hg)(ortxSS) 52110 52114 >0.05
Pulmoner hipertansiyon(N,%) 30(%93.7) 42(%93.3) >0.05
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B.POSTOPERATIF EKOKARDIYOGRAFiIK BULGULAR

Operasyon sonrasi PKHU(+) olan grupla PKHU(-) olan grup arasinda
diyastol sonu interventrikiler septum kalinhgi, diyastol sonu posteriyor duvar
kalinligi, diyastol sonu sol ventrikil ¢api, sistol sonu sol ventrikll ¢api arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farlilik yoktu (p>0.05).

Sol atriyum c¢api PKHU(+) olan grupta (5.5£0.6cm) PKHU(-) olan
gruba (4.5%0.8cm) gore istatistiksel agidan anlamli olarak daha genisti
(p<0.001).

Mitral kapak alani PKHU(+) olan hasta grubunda beklendigi gibi
istatistiksel olarak anlamli derecede daha kugukti (p<0.001).

Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu PKHU(+) olan hastalarda
ortalama %48%*15, PKHU(-) olan grupta %5717 olarak bulundu. PKHU(+)
olan grupta sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu istatistiksel olarak anlamli
derecede daha dusuktu (p<0.05).

PKHU(+) olan grupta ortalama ve pik mitral protez kapak gradiyenti
PKHU(-) olan gruba gore anlamli derecede daha yiiksekti (p<0.001).

PKHU(+) olan hasta grubunda postoperatif pulmoner arteriyal
basing (51+5.2mmHg), PKHU(-) olan hasta grubuna (30£6.7mmHg) gore
istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksekti (p<0.05). Postoperatif
donemde PKHU(-) olan hasta grubunda pulmoner hipertansiyon goriilme
orani %6.6 iken, PKHU(+) olan grupta %96.8 olarak bulundu. PKHU(+) olan
hastalarda postoperatif pulmoner hipertansiyon goriilme orani
istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek bulundu (p<0.001).

Atriyoventrikiler kompliyans PKHU(+) olan grupta ortalama 2.9+0.7
ml/mmhg ile PKHU(-) olan grubta 5.6+1.2 ml/mmhg olarak saptandi.
PKHU(+) olan grubta atriyoventrikiiler kompliyans anlamh derecede daha
diisiiktii (p<0.001).
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Tablo 11: Postoperatif ekokardiyogafik bulgular ve PKHU

PKHU (+) PKHU (-) P
degeri
N=32 N=45
Diyastol sonu IVS kalinhigi(cm)( 101 1+0.4 >0.05
ort£SS)
Diyastol sonu arka duvar 0.9(0.7-1.1) 0.9(0.7-1.3) >0.05
kalinligi(cm)(med-min-maks)
Diyastol sonu sol ventrikul 5.310.5 4.940.5 >0.05
capi(cm)(ortxSS)
Sistol sonu sol ventrikil 3.6+0.8 3.240.5 >0.05
capi(cm)(ortxSS)
Sol atriyum ¢api (cm)(ortxSS) 5.5+0.6 4.5+0.8 <0.001
Sol ventrikil Ejeksiyon 48+15 5717 <0.05
Fraksiyonu(%)(ortxSS)
Mitral kapak alani(cm2)(ort+SS) 1.3+0.2 3104 <0.001
indeks efektif orifis 0.7+01 1.720.2 <0.001
area(cm2/m2)(ort£SS)
Mitral protez kapak ortalama 10+1.4 4.8+1 <0.001
gradient(mm/hg)(orttss)
Mitral protez kapak pik 17.7+2 9.9+2 <0.001
gradienti(mm/hg)(ort£SS)
Sistolik PAB (mm/hg)(ortxSS) 5115.2 3016.7 <0.05
Pulmoner hipertansiyon(N,%) 31(%96.8) 3(%6.6) <0.001
Atriyoventrikiler kompliyans 2.9+0.7 5.6%1.2 <0.001

(ml/mmhg)(orttss)
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ATRIYOVENTRIKULER KOMPLIYANS

Hastalar net atriyoventrikuler kompliyanslari(uyumlarr)
diguk(<4ml/mmHg) ve yuksek (>4ml/mmHg) olarak 2 ayr gruba ayrilarak
yapilan kargilastirmada Tablo 12’deki veriler elde edilmistir. Net ariyoventrikuler
kompliyansi dusuk olan hastalarin yas ortalamasi atriyoventrikller kompliyansi
yuksek olan hastalara gore istatistiksel agidan anlamli derecede daha yuksekti
(p<0.05). iki grup arasinda operasyon 6ncesi sol atriyum capi, mitral kapak
alani, ortalama ve pik mitral kapak gradiyentleri agisindan anlamli bir farkhlik
bulunmadi (p>0.05). Bununla beraber operasyon sonrasi sol atriyum c¢api
istatistiksel olarak anlamli derecede AVC ‘si duguk olan grupta daha yuksek
saptandi (p<0.05).

Dusik AVC grubunda hastalarin fonksiyonel kapasiteleri, buylk
AVCgrubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha kotuydu (p<0.05).
Dusik AVC hasta grubunda mitral protez kapak alani=ort.1.5+0.4 cm? ve
IEOA’si=ort. 0.840.4 cm?m? olarak tespit edilirken, yliksek AVC grubunda
IEOA=0rt.1.3+0.5 cm?/m?), MKA=ort. 3+0.4cm? olarak bulundu ve istatistiksel
olarak anlamli derecede daha duslUk olarak saptandi (p<0.001). Ayrica mitral
protez kapak ortalama ve pik gradientleri disik AVC grubunda, yliksek AVC
grubuna goére anlamli derecede ylksek saptandi (p<0.001).

iki grup arasinda operasyon éncesi sistolik pulmoner arteriyal basinglari
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamigken ( p>0.05)
operasyon sonrasi sistolik pulmoner arteriyal basing ve pulmoner hipertansiyon
gorilme sikhgr AVC’si dusik olan hastalarda  belirgin olarak ylksek
saptanmistir (p<0.001) (Tablo 12).
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Tablo 12: Atriyoventrikiler kompliyans

AVC=4 AVC>4 P degeri
N=33 N=44
Yas(yil)( ortxSS) 53.2+11.8 49.5+11 <0.05
Operasyon 6ncesi sol atriyum 5.4106 5.3£0.7 >0.05
¢api(cm)(ortxSS)
Operasyon dncesi MKA(cm2)(ort+SS) 1.2+0.3 1.410.5 >0.05
Operasyon Oncesi ortalama mitral protez 1243.2 1143 >0.05
kapak gradienti(mm/hg)(ort£SS)
Operasyon Oncesi pik mitral protez kapak 19.244.7 18.845.7 >0.05
gradienti(mm/hg)(ort£SS)
Opersayon 6ncesi sSPAB(mm/hg) (ort+SS) | 53+9.8 5114 >0.05
Operasyon sonrasi sol atriyum 5.410.6 4.6+0.9 <0.05
¢api(cm)(ortxSS)
Opersayon sonrasi Mitral kapak 1.5+0.4 3+0.4 <0.001
alani(cm2)(ort £SS)
indeks efektif orifis area(cm2%m2)(ort+SS) | 0.8+0.4 1.31.0.5 <0.001
Mitral protez kapak ortalama 10+£1.8 4.9+1.2 <0.001
gradient(mm/hg)(ortxSS)
Mitral protez kapak pik 17.313 1042 <0.001
gradienti(mm/hg)(ort£SS)
Sistolik PAB (mm/hg)(ort£SS) 50+7.8 30+5.9 <0.001
Operasyon 6ncesi pulmoner 32(%94.1) 40(%88.8) >0.05
hipertansiyon(N, %)
Pulmoner hipertansiyon(N,%) 32(%94.1) 2(%4.4) <0.001
PKHU (+)(N,%) 31(%93.9) 1(%2.2) <0.001
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ATRIYOVENTRIKULER KOMPLIiYANS, IEOA, PULMONER
ARTERIYAL BASING ARASINDAKi KORELASYON

Uc degisken arasindaki iliski de istatistiksel olarak anlamhdir (p<0.001).
AVC ile operasyon sonrasi pulmoner arter basinci arasinda negatif iyi dereceli
(r=-0.718) , AVC ile IEOA arasinda pozitif iyi dereceli (r=0.735) ve IEOA ile

operasyon sonrasi pulmoner arter basinci arasinda negatif iyi dereceli (r=-
0.723) istatistiksel anlamli bir iligki vardir.

IEOA VE POSTOPERATIF MITRAL PROTEZ KAPAK ORTALAMA
GRADIYENTI ARASINDAKI KORELASYON

IEOA ile postoperatif mitral protez kapak ortalama gradiyenti arasinda
negatif kuvvetli bir iliski saptanmistir (r=-0.746, p<0.001)
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TARTISMA

Mitral PKHU ilk olarak 1981 yilinda Rahimtoola ve arkadaslari tarafindan
tanimlanmis ve son on yildir bu konuya arastirmacilarin ilgisi artmistir®®®-,
Fakat aradan gecen 31 yila ragmen hala hakkettigi dnem arastirmacilar

tarafindan gosteriimemektedir.

Pibarot P. ve arkadaslarinin vurguladigi gibi Mitral PKHU aslinda rezidiel
mitral darlik ile es de@er kabul edilebilecek bir klinik problemdir®. Biz
calismamizda Mitral PKHU ile iligkili olabilecek olasi risk faktorlerini
tanimlamaya galistik. Ayrica ¢alismamizda atriyoventriktler kompliyansin mitral
PKHU tanisindaki rolinu ve diger ekokardiyografik bulgular ile korelasyonunu

arastirdik.

Yapilan calismalarda IEOA >1,2 cm?¥m? normal; 0.9-1.2 cm?m? hafif —
orta PKHU, IEOA <0.9 cm?/m? ciddi PKHU olarak kabul edilmistir. Pibarot P. ve
arkadaslan tarafindan yapilan c¢alismada mitral PKHU sikhdi %60-70 olarak
bildirilmistir. Ciddi PKHU sikhg@i yine bu yazarlarin serisinde %5-10 arasinda
bulunmustur®®. Mitral PKHU sikh@ini Li ve arkadaslari %71, Magne ve

arkadaslari %78 olarak bulmustur®

. Ancak Totaro ve arkadaslari stentli
biyoprotez kapak kullanilan 93 hastalik ¢aligmalarinda mitral PKHU sikligini
%8.6 olarak tespit etmislerdir®®. Aziz ve ark. yapmis oldugu 765 hastay! igceren
calismada ciddi PKHU sikhgr %14, hafif-orta derecede mitral PKHU sikligi %37
olarak bulunmustur®. 2001 -2009 yilari arasinda MVR uygulanmis 1006
hastalik calismalarinda William ve arkadaslari hastalarin %53 ‘Unde hafif-orta
PKHU ,%13 ‘Un de ciddi mitral PKHU saptamislardir’*. Bizim g¢alismamizda
mitral PKHU sikhgi literatir ile uyumlu olacak sekilde %41.6 olarak tespit

edilmistir.

Jamieson ve arkadaslari(2440 hasta), Matsuura ve arkadaslar(212
hasta) ve William ve arkadaslari(1006 hasta) erkeklerde mitral PKHU sikliginin
istatistiksel olarak anlamli  derecede daha yuksek gorundugunu
saptamislardir®®™ " Ayni yazarlar erkek cinsiyetini mitral PKHU igin bir risk
faktori olarak tanimlamislardir. Biz ¢alismamizda PKHU(+) olan grup ile
PKHU(-) olan grup arasinda cinsiyet acgisindan istatistiksel olarak anlamli bir

farklihk saptamadik. Li ve arkadaslarn (56 hasta), ayrica Tugcu ve arkadaslari
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da (100 hasta) yaptigi ¢alismalarda bizim sonuglarimizla uyumlu olarak cinsiyet
acgisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptamamislardir® . William,
Jamieson ve Matsuura tarafindan yapilan ve erkeklerde PKHU'nu daha sik
bulan calismalardaki vaka sayisi anlamli derecede yuksektir. Sonuglarimiz

arasindaki farklilik vaka sayisinin kisith olmasindan kaynaklanabilir.

Calismamizda mitral PKHU (+) olan hasta grubunda yas ortalamasi
54112 yil ile yas ortalamasi 48+11 yil olan PKHU (-) gruba gore istatistiksel
olarak anlamli derecede daha yuksekti. Tugcu ve ark, Jamieson ve ark ,Aziz ve
arkadaslarinin da yapmis olduklari ¢alismalarda bizim ¢alismamizla uyumlu
olacak sekilde yas ortalamasi PKHU(+) olan grupta daha yuksek

saptanmigtir®®’%73

. William ve ark ve Matsuura ve ark ise bizim ¢alismamizdan
farklh olarak yas ile PKHU arasinda anlamli bir iliski saptamamistir. " Bizim
calismamiza alinan hastalarin yas ortalamasi 51+11 yil iken William ve
arkadaslarinin galismasin da 64+14 yil,Matsuura ve ark galismasinda 64+8.6
yildi. Her iki calismada da goéruldugu gibi bizim calismamizdaki hastalara gore
daha yasli hastalar alinmigtir. Yas ortalamasi daha yuksek hastalar alinmasi
nedeni ile bu iki galismada yas ve PKHU arasindaki iligki anlamli ¢gikmamig

olabilir.

Biz calismamizda operasyon oOncesi kapak patolojisi ve kapak
hastaliginin etyolojisi acisindan PKHU(+) olan grup ile PKHU(-) olan grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farkliik saptamadik. Jamieson ve ark.,
William ve ark.,Tugcu ve ark yapmis oldugu calismalarda da  bizim
calismamizla uyumlu olacak sekilde kapak patolojisi ve kapak hastaliginin
etyolojisi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptamamigtir® ™",
Aziz ve ark. yapmis oldugu ¢alismada endokardit nedeniyle MVR yapilmig olan
hastalarda ciddi PKHU gorulme sikligi istatistiksel olarak anlamli derecede daha
ylksek bulmuslardir’®. Bu galismaya 765 hasta alinmis ve hastalarin %18’ine
endokardit endikasyonu ile MVR uygulanmis. Bu calismada mitral kapak
hastaliklarinin etyolojilerine bakildiginda en sik nedenlerin %37 ile romatizmal
kapak hastaligi ve %27 ile miksamatéz dejenerasyonun oldugu gorulecektir.
Bizim c¢alismamizda ise en sk %71.4 ile romatizmal kapak hastaligi
bulunmaktaydi, sadece 3 hastamiza endokardit nedeniyle MVR yapilmisti.

Sonuglarimiz arasindaki farkllik hasta sayimizin az olmasindan kaynaklanabilir.
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Ayrica Aziz ve ark. yapmis oldugu galismada mitral kapak hastaliginin etyolojisi
acisindan hastalarin daha farkli  dagilmis oldugunu goériyoruz. Yazarlar
sonuglarini tartisirken endokardit ve PKHU arasindaki iliskiyi izah edebilecek

patofizyolojik bir neden 6ne siirmemiglerdir™.

Caligmamizda hastalara uygulanan operasyon tipi (MVR, MVR+AVR,
MVR+trikispid ring, MVR+AVR+trikuspid ring) ile PKHU arasinda anlamli bir
iliski saptamadik. Literaturdeki calismalar baktigimizda bir ¢ogunda AVR
yapilan hastalarin ¢alismaya alinmadigi gorulmektedir. Biz ¢alismamiza AVR
yapilan hastalari da alarak MVR+AVR kombinasyonunun mitral PKHU
acisindan bir risk faktort olup olmadigini tespit etmeyi amacladik. Fakat boyle
bir iliski tespit edemedik. Aziz ve ark. da bizim galismamizda oldugu gibi AVR
uygulanan hastalar g¢alismaya almis, fakat onlar da mitral PKHU ile AVR
+MVR arasinda anlamli bir iligki bulamamistir®. Ancak hasta sayimizin diisik
olmasi nedeniyle ¢ift kapak replasmaninin PKHU acisindan risk faktord olup
olmadigini tam olarak degerlendirmek igin benzer dizaynda daha buydk
calismalara ihtiyag¢ vardir. Jamieson ve ark.yapmis oldugu ¢alismada trikispit
onarimi ve koroner arter bypas greft islemi ile PKHU arasinda anlami bir iligkiyi

bizim ¢alismamizda oldugu gibi saptayamamislardir®.

Yapilan pek ¢ok calismada vilcut yuzey alani bayuk olanlarda PKHU
go6rilme sikhgi daha fazla bulunmustur (Jamieson ve ark,Tugcu ve ark.,Pibarot
ve ark.,Matsuura ve ark ve Williams ve ark .yapmis olduklari ¢alismalarda)
6266677173 By galismalarin aksine Aziz ve ark. yapmis oldugu calismada vicit
yuzey alani kiguk olanlarda PKHU gorulme sikligi istatistiksel olarak anlamli
derecede daha ylksek bulunmustur®. Biz ise galismamizda PKHU ile viciit
ylzey alani arasinda istatistiksel agidan anlaml bir iligki bulamadik. Protez
kapak ile saglanan EOA’nin vicut ylzey alanina gore kiguk olmasi, PKHUna
yol acar. Fizyolojik olarak kapak Uzerindeki gradiyent hem EOA, hem de kapak
uzerindeki akim yardimi ile dlgulur. Kapak Uzerindeki akim kardiyak debi ile ilgili
olup, viicut ylzey alanina gore belirlenir ™. Dolayisiyla viicut yiizey alani bliylk
olan hastalarda PKHU goérulme sikhgini yuksek olarak bulunmasi mantikl

gorulmektedir.
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Koroner arter hastaligi, diabetes mellitus, bobrek yetmezligi ile mitral
PKHU arasinda anlamli bir iligki, Matsuura ve ark.,William ve ark.’nin yapmig
olduklari c¢alismalar ile uyumlu olacak sekilde bizim c¢alismamizda da

bulunmadi™™

Calisamizda PKHU olan hastalarda hipertansiyon sikligini daha fazla
tespit ettik. Li ve ark. yapmis oldugu ¢alismada hipertansiyon gorulme sikhgi
PKHU(+) olan hasta grubunda %40 PKHU(-) olan hasta grubunda ise %6
olarak tespit edilmig®. Benzer sekilde Jamieson ve ark. yapmis oldugu
¢alismada PKHU(+) olan grupta hipertansiyon goérulme sikligr bizimde
calismamizla uyumlu olacak sekilde istatistiksel agidan anlamli derecede daha
ylksek olarak bulunmus®. Fakat, Matsuura ve ark.yapmis olugu calismada
PKHU(+) olan grupta hipertansiyon gorulme sikhdi PKHU(-) olan grup ile benzer
oldugu bulunmug. PKHU(+) olan hasta grubunda hipertansiyon sikhginin
fazla olmasini izah edebilecek patofizyolojik bir neden bulamadik. PKHU ve
hipertansiyon arasinda anlamli iligki bulan diger iki caligmada da yazarlar bu

sonuca tartismalarinda yer vermemigler.

PKHU ile uygulanan kapak boyutu ve kapak tipi arasindaki iligki net
degildir. Li ve ark. yapmis olduklari ¢aligmada <27 numara kapak kulaniima
sikhgi PKHU(+)olan grupta anlamli derecede daha yiiksekti®. William ve ark.
calismasinda <27 numara,Jamieson ve ark c¢alismasinda <25 numara kapak
kullanimi PKHU(+) olan grupta da istatistiksel olarak anlamli derecede ylksek
saptanmistir®®™. Tugcu ve ark. ve Matsuura ve ark.yapmig oldugu calismalarda
ise PKHU ile uygulanan kapak numarasi ve tipi arasinda herhangi bir iligki

saptanmamistir’>”,

Biz calismamizda kapak numarasi ve tipi ile PKHU
arasinda istataistiksel olarak anlamli bir iliski saptamadik. Ancak bizim
calismamizda <27 numara kullanilan hasta sayisinin ve toplam hasta sayisinin
az olmasi, William ve ark,Jamiesson ve ark. yaptiklari ¢galismalarinin ¢cok daha
fazla hasta igermesi ve <27 numara kapak kullanim oraninin ylksek olmasi
ayni sekilde Lii ve ark.yapmis oldugu calismada <27 numara kapak kullanim
oranin yuksek olmasi ve gunimizde <27 numara kapak kullanim oraninin
azalmis olmasi gozéninde bulundurulmahdir®® ™, Kapaklarin fabrikasyon
olarak verilen numaralarinin degisiklik gosterdigi ve ayni numara ayni cins

kapaklar arasinda hemodinamik farkliliklarin olabilecegi bilinmektedir.
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Tablo 13: Kapak tipi ve numarasina gore efektif orifis alani(cm?)®*"™

Kapak 25 27 29 31 33
numarasi

ATS - 2.9 2.8 2.9 -
MEKANIK

St.Jude 1.7 2.1 2.8 2.9 2
mekanik

Carbomedics - 2 2.2 2.1 2.4
mekanik

Medtronic 1.7 1.7 1.8 1.7 1.8
mekanik

Carpentier 14 1.8 2 2.3 2.1
edwars

BIOPROTEZ

St.Jude - 1.5 2.3 2.2 2.3
Biocor

Yukaridaki tablo g6z 6nune alindiginda fabrikasyon olarak ayni marka
kapagin ayni numarali olanlarn arasinda dahi farkli internal c¢aplarin olmasi
nedeniyle numara verme isi belli bir standarda erismedigi muddetge kapak
numarasi ve kapak tipi ile IEOA arasindaki iliski arasinda net olarak yorum

yapmak mumkun degildir.

Preoperatif ekokardiyografik veriler agisindan PKHU(+) olan grup ile
PKHU(-) olan hastalar arasinda ¢alismamizda sol ventrikil diyastol sonu cap,
sistol sonu c¢ap,sol atriyal cap,mitral kapak ortalama ve pik gradiyentler
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik literatirle uyumlu olacak sekilde
bulunmadi. Ancak preoperatif sol ventrikll ejeksiyon fraksiyonu PKHU(+)olan
grupta anlamli derecede daha duguktu. Matsuura ve ark. yapmig oldugu

calismada sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu ile PKHU arasinda bir iligki
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saptanmamistir’>. Ancak Tugcu ve ark. Yapmis oldugu g¢alismada PKHU(+) olan
grupta LVEF % 59+4 PKHU(-) olan grupta %61+4 olarak bulunmug p=0.042
verilerek istatistiksel olarak anlaml bir farkliik saptanmigtir’®. Bizim
calismamizda sol ventrikul ejeksiyon fraksiyonu PKHU(+) olan grupta %5112,
PKHU(-)olan grupta %5948 olarak bulundu.iki grup arasinda istatistiksel agidan
anlamli bir farklihk mevcuttu.Ancak gerek bizim c¢alismamizda gerekse Tugcu
ve ark. Yapmis oldugu galismada sol ventrikil sistolik fonksiyon bozuklugu igin
preoperatif olarak belirli bir cutt of degeri konulmamigtir. Dolayisiyla %55 ve
Uzerindeki sol ventrikll ejeksiyon fraksiyon degerlerinin klinik olarak ayni
anlama gelmesine ragmen olusan sayisal farklhlik nedeniyle iki grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmis olabilir.

Biz calismamizda IEOA ile mitral protez kapak ortalama gradiyenti
arasinda beklendigi gibi negatif kuvvetli iligki bulduk (r=-0.75,p<0.001). Pibarot
ve ark,Tugcu ve ark. mitral protez kapak lzerindeki gradiyent ile IEOA arasinda
negatif orta dereceli bir iliski saptamislardir #7377 Lam ve ark ise IEOA ile
protez kapak Uzerindeki gradiyent arasinda korelasyon saptamiglardir®.
Dumesnil ve ark. ve Li ve ark. tarafindan yapilan calismalarda aort protez
kapakli hastalarda IEOA ile protez kapak lizerindeki gradiyent arasinda kuvvetli
bir iliski bulunmusken, mitral protez kapak lzerindeki gradiyentle IEOA arasinda

64,78,79

orta derecede bir iliski saptamislardir . Benzer IEOA degerleri icin farkli
kalp hizlarinda mitral protez kapak Uzerinde farkli gradiyentler olusabilir.
Bundan yola ¢ikarak bizim ¢alismamizda hastalarin ekokardiyografik dlglimleri

yapilirken kalp hizlarini 60-100 dakika arasinda olmasina dikkat ettik.

Lam ve arkadaslarinin yapmis oldugu c¢aligmada bizim c¢aligmamizla
uyumlu olacak sekilde PKHU(+) olan hasta grubunda konjestif kalp

yetmezliginin gérilme oraninin artmis oldugu saptanmistir®.

Pulmoner arter basincindaki artig, pulmoner kan akimi ,pulmoner ven
basinci ve/veya pulmoner damar direncindeki artistan kaynaklanir®® . Pulmoner
hipertansiyon kardiyovaskuler hastaliklarda morbidite ve mortalite icin dnemli bir
faktoridar®. Nedeni ne olursa olsun pulmoner hipertansiyon tedavisi glic ve
ilerleyici bir hastaliktir, sag kalp yetmezligi ve élimle sonuglanabilir. PHT mitral

kapak hastaliginin sik ve ciddi bir komplikasyonudur. Mitral stenoz ve mitral
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yetmezlik cerrahisi sonrasi ,kotl klinik sonuglar igin major risk faktoridar®?.
Mitral protez kapak replasmaninin ana hedefi pulmoner arteriyal basincin
normallestiriimesidir. Ancak hastalarda pulmoner arteriyal basingtaki gerileme
ciddi oranda degiskenlik gosterir ve genelde tam bir gerileme s6z konusu olmaz.
Mitral protez kapak replasmani sonrasi PAB degisimi hakkinda veriler
celiskilidir. Zilenski ve ark mitral kapak replasmanindan dnce ve bir yil sonra
kateterizasyon ile elde edilen pulmoner arteriyal basing degerlerini incelemigler,
ameliyat oncesinde PHT(sistolik PAB>40) saptanan 14 hastanin yedisinde
(%50) PHT’ nin ameliyat sonrasi devam ettigini bildirmistir®®. Li ve arkadaslar
mitral kapak replasmani sonrasi pulmoner hipertansiyon sikligini %54 (56
hastanin 30'unda) olarak bildirmiglerdir. Pulmoner hipertansiyon sikliginin
PKHU olmayan hastalarda ameliyat sonrasi %69 dan %19 a geriledigini ,PKHU
olan hastalarda hi¢ degismedigini (ameliyat 6ncesi %66 ameliyat sonrasi %68
)oelirtmiglerdir®.. Jamieson ve ark. yapmis oldugu calismada hafif PKHU(+)
olan hasta grubunda PHT sikhgi %37.4,ciddi PKHU saptanan hasta grubunda
%56.9 ve PKHU olmayan grupta%?34.5 olarak saptanmis ve pulmoner
hipertansiyonun MVR sonrasi erken ve ge¢ donem mortalite ile iligkili oldugunu
belirtmislerdir®’. Biz calismamizda operasyon oncesi PHT sikhigini PKHU(+)
olan grupta %93.7, PKHU(-)olan grupta %93.3 olarak bulduk. Operasyon
sonrasi PHT sikhgini. PKHU(+) olan grupta %93.9,PKHU(-) olan grupta %6.6
olarak saptadik. Bizim sonuglarimiz PKHU’nun sebat eden pulmoner
hipertansiyon ile iligkili oldugunu diger caligmalar ile uyumlu olacak sekilde

gOstermektedir.

Net atriyoventrikiler komplians diastolde sol atriyum ve sol ventrikul
arasindaki volum degisiminin transmitral basing gradient degisimine oranidir ve
kapiller sonrasi direnci yansitir. Kronik mitral kapak hastaligi olan hastalarda sol
atriyal remodeling ve hipertrofi nedeniyle anormal derecede azalmis olan atriyal

komplians, net atriyoventrikiler kompliyansin azalmasi ile sonuglanir.®

Li ve ark. 26 hastada kateterizasyon ile dlgulen sol atriyal basin¢ ve
pulmoner arterial basing ile ekokardiyografik olarak Odlgulen net
atriyoventrikiler  kompliyans, mitral kapak efektif orifis alani ile iligkisini
inceleyen c¢alismalarinda hastalari net atriyoventrikiler kompliyanslari

disUk(AVC =4 ml/mmHg ) ve ylksek(AVC>4ml/mmHg )olarak 2 ayri gruba
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ayrmiglardir. Net atriyoventrikiler kompliansi dusuk olan grupta kateterizasyon
ile Olgllen sol atriyal basing 24 £5 mm/hg , sistolik pulmoner arterial basing
4418 mm/hg olarak saptanmis. Net atrioventrikiler kompliyansi yuksek olan
grupta sol atrial basing 12£3 mm/hg ,sistolik pulmoner arterial basing 273
mm/hg olarak saptanmis. Net atriyoventrikiler kompliansi duguk olan hasta
grubupta sol atriyal basing ve sistolik pulmoner arterial basing istatistiksel
olarak anlamli derecede daha yuksek bulunmustur(P<0.001). Ayni ¢alismada
efektif orifis alani atriyoventrikiler kompliansi dusuk olan grupta istatistiksel
olarak anlamli derecede daha dusuktl. Ayrica mitral kapak pik ve ortalama
gradientleri atriyoventrikiler kompliyansi dusuk olan grupta istatistiksel olarak

anlamli derecede daha yliksekti™.

Schwatmal ve ark. yapmis oldugu calismada native mitral darlikta
atrioventrikller kompliansin sol atrial ve pulmoner arteriyal basing igin ¢ok
onemli bir fizyolojik belirleyici oldugu sonucuna ulagmislardir. Li ve ark. MVR'li
hastalarda yapmis oldugu bagska bir galismada atriyoentrikller komplians ile
IEOA ve sistolik arteriyal basing arasinda orta derecede bir korelasyon
saptamisti. Atriyoventrikller kompliansi dusuk (AVC<4ml/mmHg) olan hasta
grubunda operasyon sonrasi sistolik pulmoner arteriyal basinci istatistiksel
olarak anlamli derecede daha ylksek bulmustur®. Ayni sekilde Tugcu ve ark.
yapmis oldugu calismadada AVC<4ml/mmHg olan hasta grubunda IEOA
anlamli derecede dusuk ve sistolik pulmoner arteriyal basing anlamli derecede
ylksek bulunmustur”. Bizim calismamizda yukardaki cgalismalarla uyumlu
olacak sekilde net atriyoventrikller kompliyansi disik (AVC<4ml/mmHg) olan
grupta postoperatif pulmoner hipertansiyon sikhdr %94.1 ile, postoperatif
pulmoner hipertansiyon sikhgr %4.4 olan net atriyoventrikiler kompliyansi
blaylk( AVC>4 ml/mmHg) olan gruba gore istatistiksel olarak anlamli derecede
daha yuksek bulduk(p<.001). Ayni sekilde net atriyoventrikiler kompliyansi
dusuk olan grupta ortalama ve pik mitral kapak gradiyentlerini istatistiksel
olarak anlamli derecede daha ylksek(p<0.001),ve indeks efektif orifis alanini
istatistiksel olarak anlamli  derecede daha duslk(p<0.001) bulduk.
Calismamizda AVC=<4 olan hastalarin %93.9 mitral PKHU saptadik.

Atriyoventrikiler kompliyansla operasyon sonrasi sistolik arteriyal basing
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arasinda negatif iyi dereceli (r=-0.718 p=0.001) ,atriyoventrikller komplians ile
IEOA arasinda pozitif iyi dereceli (r=0.735,p =<0.001) bir iliski bulduk.

AVC’si <4 olan hastalarin sadece bir tanesinde PKHU tespit edilmedi,
dusuk AVC’si olan diger tum hastalarda PKHU mevcuttu. Bu nedenle mitral
PHKU ‘nun fizyolojik ve hemodinamik olarak reziduel mitral stenoz olarak kabul
edildigi dusunuldigunde atriyoventrikiler kompliansin artmis sol atriyal basing
ve sistolik pulmoner arterial basing igin dnemli bir fizyolojik belirteg ve PKHU

tanisinda kullanilabilecek 6nemli bir ekokardiyografik bulgu oldugu goérulecektir.
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SONUG

Sonu¢ olarak mitral protez kapak hasta uyumsuzlugu sikhgi
azimsanamayacak olgude yuksektir. Bu hastalar semptomatiktir ve kapak
replasmanina ragmen pulmoner hipertansiyon, atriyal fibrilasyon ve kalp
yetmezligi daha fazla gorulmektedir. Kisacasi kapak cerrahisiyle bu hastalarda
dizetilmesi amaglanan pek c¢ok kardiyak patoloji mitral PKHU nedeniyle
dizeltilememektedir. Her ne kadar biz calismamizda mortalite arastirmasi
yapmamis olsak da vyapilan calismalar PKHU tespit edilen hastalarin
mortalitesinin 2.4 kat artigini gostermistir. Bu nedenle bu hastalarin

ekokardiyografik tanisi ve takibi nemlidir.
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SIMGELER VE KISALTMALAR DiZiNi

AD:
AF:
AY:
AVC:
AVR:
Cn:
EOA:
HZi:
EE:
IEOA:
MVR:
MPKHU:
MS:
MVP:
MY:
PAB:
PKHU:
PHT:
VYA:

Aort darligi
Atriyal fibrilasyon
Aort yetmezligi
Atriyoventrikuler kompliyans
Aort kapak replasmani
Net atriyoventriktler kompliyans (formalde)
Efektif orifis alani
Hiz zaman integrali
Inektif endokardit
indeks efektif orifis alani
Mitral kapak replasmani
Mitral protez kapak hasta uyumsuziugu
Mitral stenoz
Mitral kapak prolapsusu
Mitral yetersizlik
Pulmoner arteriyal basing
Protez kapak hasta uyumsuzlugu

Pulmoner arteriyal hipertansiyon

Vucut yuzey alani
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SEKILLER VE RESIMLER DiziNi

Resim 1
Resim 2
Resim 3
Resim 4
Sekil 1
Sekil 2
Sekil 3
Sekil 4
Sekil 5
Sekil 6
Sekil 7
Sekil 8
Sekil 9

Starr-Edwards kafesli top
a) Bjork Shiley b) Medtronic hall tek yaprakh yapay kapaklar
St.Jude Bileaflet protez kapak
Carpentier-Edwards Biyoprotez kapak
Aort protez kapak hasta uyumsuzlugun derecelendiriimesi
Mitral protez kapak hasta uyumsuzlugunun derecelendiriimesi
Hastalarin operasyon oncesi bazal kapak patolojileri
Mitral kapak hastalik etyolojisi
PKHU sikligi
PKHU ve Cinsiyet
PKHU(+)ve PKHU(-) gruplardaki protez kapak tipi dagilimi

PKHU olan ve olmayan hastalarda hipertansiyon gortlme sikhgi

PKHU olan ve olmayan hastalarda konjestif kalp yetmezlidi

gorulme sikhgi

Sekil 10
Sekil 11
Sekil 12

Kapak patolojisi ve PKHU
Operasyon tipi ve PKHU
Kalp ritmi ve PKHU
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TABLOLAR DiziNi

Tablo 1 Calismaya dahil etme kriterleri

Tablo 2 Dislanma kriterleri

Tablo 3 Hastalarin genel 6zellikleri

Tablo 4 Hastalarin kapak hastaliklarinin 6zellikleri

Tablo 5 PKHU(+) ve PKHU(-) olan hasta gruplarinin genel 6zellikleri
Tablo 6 Kullanilan kapak tipi ve humarasina gére PKHU olan ve olmayan

hastalarin karsilastirmasi

Tablo 7 PKHU olan ve olmayan hastalarda olasi risk faktorleri

Tablo 8 Operasyon Oncesi mitral kapak patolojisi, uygulanan operasyon
tipi ve PKHU

Tablo 9 PKHU ve operasyon dncesi ve operasyon sonrasi kalp ritmi

Tablo 10 Preoperatif ekokardiyografik bulgular ve PKHU
Tablo 11 Postoperatif ekokardiyogafik bulgular ve PKHU
Tablo 12 Atriyoventrikuler kompliyans

Tablo 13 Kapak tipi ve numarasina gore efektif orifis alani(cm?)
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