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OZET

Aydin A., Mitral Kapak Cerrahisi Ge¢irmis Hastalarda Fonksiyonel
Trikuspid Yetmezligi Ve Progresyonunda Rol Oynayan Risk
Faktorlerinin Retrospektif Analizi, Hacettepe Universitesi Tip fakiiltesi ,
Kalp Ve Damar Cerrahisi Tezi. Ankara, 2011. Mitral kapak cerrahisi
gegiren hastalarda eger ciddi trikispid yetmezligi varsa; es zamanli trikUspite
mudahele edilmesi artik butin uzmanlar tarafindan kabul edilmistir. Fakat
ciddi olmayan trikispid yetmezliginde yol goOsterecek parametreler ¢ok
degisken olabilmektedir. Ciddi trikispid yetmezligi nedeni ile ikinci kez
ameliyata giden hastalar hakkindaki veriler ve yayinlar yeterli degildir. Hangi
hastalarda progresyon beklemeliyiz? Bu hastalarda profilaktik trikiispid kapak
mudahelesinin yeri varmidir? Bu c¢alismada Hacettepe Kalp Damar
cerrahisinde 2005-2010 yillari arasinda mitral kapak cerrahisi gegiren 354
hastadan verilerine tam ulagilabilen ve duzenli takiplerine gelmis olan
135(%38) hasta galismaya dahil edilmistir. Bu hastalar igin risk faktorleri ve
degiskenler belirlenerek G¢ ayri zaman dilimi icin tek tek kaydedilmistir.
Zaman dilimleri olarak ameliyat dncesi(AO), post operatif erken dénem
(PED);1ay-6ay ve post operatif ge¢ donem(PGD);6ay-5yil olarak
belirlenmistir. Olgularin 58’i (% 43) erkek, 77’'si (% 57) kadindi. Olgular
etyolojik faktorler agisindan degerlendirildiginde; romatizmal kapak hastaligi
(RKH) olan 98 (% 72.6) olgu, dejeneratif kapak hastaligi (DKH) olan 20 (%
14.8) olgu, iskemik kapak hastaligi (IKH) olan 8 (% 5.9) olgu, infektif
endokardit (IE) olan 7 (% 5.2) olgu, konjenital kapak hastaligi(KKH) olan 1 (%
0.7) olgu ve kardiyomyopati (KMP)'si olan 1 (% 0.7) olgu vardi. lyatrojenik
etyolojiye sahip olgu yoktu. Katilimcilar ek hastaliklar, atrial fibrilasyon, EKO
verileri, demografik veriler agisindan degerlendirildi. Bu hastalarin verileri
SPSS programinda istatistik yapilarak sonugclar literatlr bilgileri ile

degerlendirilerek tartigiimistir.

Anahtar kelimeler: Fonksiyonel trikispid yetmezligi, mitral kapak hastaligi,

profilaktik triklspitoplasti



ABSTRACT

Aydin A., Retrospective Analysis of Risk Factors for Functional
Tricuspit Regurgitation and its Progression in Patients with Mitral
Valvular Surgery, Hacettepe University School of Medicine,
Cardiovascular Surgery Thesis, Ankara, 2011. It is widely accepted to
intervene tricuspid valve surgically if there is severe tricuspid regurgitation in
patients going under mitral valvular surgery. However, surgical decision is
controversial in mild to moderate tricuspid regurgitation. Patient data who had
secondary operations because of severe tricupid regurgitation is not
satisfactory. Which patient group is expected to progress? Is it relevant to
perform prophylactic tricupid valve surgery in these groups? In this study,
135 (38%) out of 354 patients who undergone mitral valve surgery between
2005-2010 in Hacettepe University School of Medicine Department of
Cardiovascular Surgery were included. Those 135 patients had available
data and attended their follow-ups on a regular basis. After deciding on risk
factors and variables, all data was divided into three different time periods.
Those time periods were: before surgery, early post-operative (1-6 months),
late post-operative (6 months-5 years). Of all cases 58 (43%) were male and
77 (57%) were female. According to etiologic factors data was divided into
different groups as follows: rheumatic valvular diseases 98 (72.6%),
degenerative valvular disease 20 (14.8%), ischemic valvular disease 8
(5.9%), infective endocarditis 7 (5.2%), congenital valvular disease 1 (0.7%)
and cardiomyopathy 1 (0.7%). There were no cases with history of iatrogenic
etiology. Moreover, data was further analyzed in terms of comorbidities, atrial
fibrillation, echocardiographic evaluation and demographic factors. All
gathered data was evaluated statictically via SPSS software and discussed in

details.

Key Words: Functional tricuspid valve regurgitation, mitral valve disease,

prophylactic tricuspidoplasty
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GIRIS VE AMAC

Trikispid yetmezligine yaklagimda belirleyici altta yatan neden yani
etiyolojidir. Trikispid yetmezliginin etiyolojisine bakildiginda genellikle
sekonder nedenler oOnplandadir. Kapak vyapisi ve fonksiyonuna bagl
nedenler daha az gorulur ve bu patolojiler EKO bulgulari ile kolaylikla
ayirtedilebilir. Ebstein anomalisinde postererior ve septal leafletin apikale
dogru yerdegistirdigi, romatizmal kapak hastaiginda leafletlerin fibrozisi veya
subvalvuler yapilarin fibrozisi ve buna bagl kapak fonksiyon bozuklugu EKO
ile tatmin edici dizeyde tanimlanabilir. Karsinoid sendromda ise fibroz
plaklarin genelde cusplarin ventikil yuzinde biriktigi ve bu birikintiler
kapaklari sag ventrikll duvarina yapistirir veya yaklasmasina neden olur.
Miksomatoz degisikliklerde ise kapak prolapsusu ve yetmezligi EKO ile
basaril bir sekilde gosterilebilir. Miksomatdz dejenerasyona bagli mitral valve
prolapsusu olan hastalarin %20 sinde trikispid valve prolapsusu oldugu
gorulmus.[1] Primer/sekonder trikispid kapak yetmezliginin ayriminda sag
ventrikil sistolik basinci(RVSP) o6nemlidir. Ancak RVSP yuksekligi ile
trikispid yetmezlik derecesi korole dedgildir.[2]

Mitral kapak cerrahisi geciren hastalarda eger ciddi triklspid
yetmezligi(TY) varsa es zamanl trikispid cerrahisi kabul géren yaklagimdir.
Fakat ciddi olmayan TY’lerinde yol gdsteren parametreler ¢cok degisken
olabilmektedir. Diger kapak cerrahisi gecirmis ve ciddi TY nedeni ile tekrar
operasyona giden hastalar hakkinda veriler ve yayinlar yeterli degildir. Hangi
hastalarda TY de progresyon beklemeliyiz ve bu hastalara erken mudahele
etmeliyiz? Yas, cinsiyet, romatizmal kapak hastaligi(RKH), atriyal
fibrilasyon(AF) ve pulmoner arter basinci(PAB) gibi degiskenler  TYni
etkileyen degiskenler olarak gorulebilir.[3]

Bu tez calismasinda klinigimizde mitral kapak cerrahisi gegiren
hastalarda fonksiyonel trikispid yetmezligini(FTY) ve risk faktorlerinin
retrospektif analizini yaparak FTY de cerrahi yaklasim agisindan yol

gOsterecek degiskenlerin belirlenmesi amaglanmistir.



GENEL BILGILER

Endustrilesmis Ulkelerde kalp kapak hastaliklari koroner arter
hastaliklarindan , kalp yetmezliginden veya hipertansiyondan daha nadir
gorulmesine ragmen kalp kapak hastaliklari yaygindir ve siklikla girisim
gerektirir. Bu hastaliklarin  fizyopatolojisiyle ilgili 6nemli ilerlemeler
kaydedilmistir. Hasta popullasyonu gegtigimiz  yillarda  degismigtir.
Streptokokkal enfeksiyon profilaksisinin daha iyi uygulanmasina bagh olarak
akut romatizmal atesin devamli olarak azalmasi romatizmal kapak hastaligi
insidansindaki duslsu aciklarken , endustrilesmis Ulkelerde artan yasam
beklentisi kismen dejeneratif kapak hastaliklarindaki artistan sorumludur.
Endokardit insidansi tutarli seyretmeye devam etmekte olup, diger kapak
hastaligi nedenleri nadirdir.[4,5]. Dejeneratif kapak hastaliklarinin 6n planda
olmasli nedeniyle bugin en sik gorulen iki kapak hastaligi kalsifik aort darligi
(AD) ve mitral yetmezlik (MY), aort yetmezligi (AY) ve mitral darlik (MD) ise
daha az gérilmektedir.[5]. ileri yaslarda eszamanh hastalik sikligi artmakta
ve bu da cerrahi girigsim riskinin artmasina katkida bulunmkta ve girisimle ilgili
karar alma asamasini daha karmasik hale getirmektedir. Ginimuzde kalp
kapagi hastaliklariyla ilgili diger bir 6nemli konu da ©onceden cerrahi
uygulanmis olup ek sorunlar meydana gelen hasta oraninin giderek
yukselmesidir.[5]. Bunun aksine, gelismekte olan Ulkelerde romatizmal kapak
hastaliklari halen énemli bir halk sagligi sorunu olmaya devam etmektedir ve
¢ogunlukla geng eriskinleri etkilemektedir.[6]. Ancak endUstrilesmis Ulkelerde
go¢ ve ileri yaslardaki hastalarda izlenen romatizmal ates sekelleri nedeniyle

romatizmal kalp hastaligi hala mevcudiyetini korumaktadir.
2.1.Tarihge
Trikispid kapak cerrahisi 1960’ yillarin baslarindan itibaren

uygulanmaya baslanmistir. Kay ve arkadaslan [7] 1965 yilinda g lifletli
trikispid kapagi iki lifletli hale getiren (bicuspidizasyon) Kay posterior liflet



plikasyonunu tanimlayarak, onerdikten sonra 1970’li yillarin baslarina kadar
yaygin olarak tercih edilmigtir. Ancak bu teknik igin yapilan ¢alismalarda belli
bir oranda yetmezligin tekrarlamasi Uzerine Carpentier ve ark. 1971'de
trikispid annulusunun septal segmentinin annuler dilatasyona katiimadigini
belirterek bir prostetik ring ile trikiispid kapagin onarimini basardilar. De
Vega tarafindan [8] 1972 yilinda sutur anndloplasti teknigi tarif edildi. 1975'de
trikispid anuloplastide kullaniimak amaciyla fleksibl ring ve semisirkuler
fleksibl acik ring geligtirildi. 1981'de de Puig-Massana ayarlanabilir
annuloplasti ringi kullaniimaya baslandi [9]. ideal anniiloplasti icin kolay
uygulanabilirlik, uzun sdreg¢te minimal yetersizlik ve en az zarar verme
Ozellikleri gbzden gegcirildiginde kardiyak cerrahinin gelisme hizi ile orantili
olarak farkli cerrahi yontemler ve mevcut yontemlerin farkli modifiye
sekilleride rapor edilmigtir. Gelisen teknoloiji ile biyolojik uyumlu materyallerin
ve sonrasinda eriyen ve yok olan (biyodegredable) materyallerin gelistiriimesi
ile Askfendios Kalangos [10] tarafindan son yillarda tariflenen bioring

annuloplastide cesaret verici yeni yontemlerden biridir.

2.2.Triklispid kapak anatomisi

TrikUspid kapak, annulus, lifletler, kordalar, papiller kaslar, septum ve
sag ventrikll serbest duvari yapilarini iceren mitral kapak gibi kompleks
yaplya sahip olan anatomik bir olusumdur. Kapak acikligi Gg¢gene benzer,
ancak mitral kapaktan daha genis bir alana sahiptir. Mitral kapaktan farkh
olarak liflet ve kordalar daha ince bir yapiya sahiptir. Sag atrium ve sag
ventrikll arasi gegisi olusturan trikiispid kapak, Ug ayri lifletten olusur. Bu ¢
liflet endokardium katlantisi ile fibr6z dokuya guglu bir sekilde baglanmiglardir
[11]. Papiller kaslarin g¢ikintilarindan ve serbest duvardan baslayan kordalar,
yelpaze seklinde devam ederek ftrikispid annulusta ve komislrlerde
birlesirler. Mitral kapaktan farkli olmasini saglayan unsurlar, Gg liflet’li yapiya
sahip olmasi, U¢ ayri papiller kasin varligi, 6n papiller kasin moderator
bandan koken almasi ve septal liflet'in mitral kapagdin anterior liflet'ine gore

daha asagida ve apikalde yerlesmesidir. TrikUspid kapagin alani yaklasik 7



cm?, fibréz annulusun cevresi ise 10-12.5 cm dir. TrikUspid kapak U¢ adet
liflet ve Ug¢ adet komissur ihtiva eder.

1-Anterior liflet: En genis ylzey alanina sahip liflettir. Ucu ¢entikli bir
yaplya sahiptir. Kordalari anterior ve medial papiller adeleler ile baglantilidir.

2-Posterior liflet: En kicuk liflettir. Posterior ve anterior papiller
adaleler ile baglantilidir.

3- Septal liflet: Anterior lifletten biraz klguktar. Aort kokl, membrandz
septum ve sag ventrikul posterior duvari ile iligkili olarak yerlesmistir. A-V nod
ile yakin iligkisinden dolayi cerrahi olarak 6neme sahip anatomik bir yapidir.
(Sekil 2.1) Septal liflet annulusu, Todaro tendonu ve koroner sinls yapilarinin
olusturdugu Koch dggeninde bulunan A-V nod ve ileti sistemi cerrahi agidan
Ozellik arzetmektedir, cunku trikispid kapak cerrahisinde aritmi 6nemli

oranda gorulmektedir.
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Sekil 2.1 TrikUspid Kapak ve Sag Atrium [12]

AL: Anterior Leaflet, PL: Posterior Leaflet, SL: Septal Leaflet, CS: Coroner
sinus, V of IVC: Valfe of Inferior Vena Cavae, FO: Fossa Ovalis, AVN: Atrio-
Ventrikuler Nod, SAN: Sino-Atrial Nod



a-Anteroseptal komissiir: Kapagin bazal tutulumunun membrandz
septumda en Ust seviyeye ulastigi bolgedir. Bu bolge sag ventriklltin anterior
ve septal duvarlarinin birlesim yeridir.

b-Antero-posterior komissiir: Moderatdr band ve en blyuk adele
olan anterior papiller adele bu komissure tutunur. Dilatasyonun en fazla
oldugu bolgedir.

c-Posteroseptal komissiir: Ug belirleyicisi mevcut. Fan korda,
papiller adele ve septal liflet dokusu [13].

Kapakciklar fibr6z anulusa farkli uzunlukta yapigirlar. En genisi
anteriyor leaflettir ve dnde infindibuler boélgeden baslayip arkada inferolateral
duvara kadar uzanir. Septal leaflet inter ventrikiler septumda
infindibulumdan posterior ventrikller kenara kadar uzanir. Posteriyor leaflet
anulusun posteriyor kenarindan septumun infero lateral duvarina kadar
uzanir. Triklspid anulusu non-planar bir yapidadir ve eliptik, ayrica “eger”
seklindedir ve iki tepe noktasi vardir.[14]. Bu nedenle standart transtorasik ve
transdzefageal EKO’da ayni duzlemde alinan goérintllerde aort ve mitral

kapaklarda oldugu gibi tim leafletler ayni anda géruntilenemez.

2.3. Sag atrium ve sag ventrikiil morfolojisi

Sag atrium g boélimden olusur. Atrial apendiks, Vestibule ve Triklspid
kapak [11]. Apendix trianguler yapiya sahiptir. Siklikla kardiyak cerrahide
venoz kanulasyon amaci ile kullanilir. Ostial sinusun Ust tarafinda ostium
vena cava slperior ve alt tarafinda ostium vena kava inferior yer alir. Iki
vendz agiz arasinda crista terminalis yer alir. Vena cava inferiorun dnindeki
endokardiyal katlanti Eustachian valve adini alir. Atrium, sinistruma bakan
atrial septumdaki oval gukurluga fossa ovalis adi verilir [15]. Arka medial
késede kalbin ven6z kaninin buayik ¢ogunlugunun saglandigi, ostium sinls
coronarii ile dokulen coroner sinus yer alir. Koroner sinis agzinda, valvula
sinUs coronarii (thebesian valve) endokardiyal katlantisi yer alir. Eustachian
valve’den atrial septuma uzanan fibroz banda Todaro tendonu adi verilir.

Todaro tendonu, ostium sinds coronarii ve trikispid kapak septal liflet



arasindaki bolgeye Koch tg¢geni adi verilir. A -V nod Koch dggeninde yer alir.
Bu Uggen septal annulus posterioru, koroner sinlis ostiumu ve todaro
tendonu arasinda yer alir (Sekil 2.1). His demeti ise santral fibréz cisim
yoluyla interventrikiler ~membran6z septumda yol alir. Yanlis
yerlestirilebilecek suturlar degdisik derecelerde kalp bloguna yol agabilir.
Trikispid kapak operasyonlarinin sonucunda ¢ok sik gordlen bir durum
oldugu icin gegici atrial ve ventrikller pace telleri rutin olarak yerlestirilmelidir.
Sag atrium vestibulu iki farkli embriyolojik alandan meydana gelir. Yumusak
duvarli posterior bolimden sinls venarum ve kan girisinin oldugu koroner
sinls ve vena cavalar gelisir. Sert duvarli anterior boliumden internal
muskuler ridge’ler (musculi pectinai) gelisir. Bu iki bdlim atrial vestibulu ikiye
ayirir. Digaridan sinir sulcus terminalis, igerden siniri crista terminalis
olusturur.

Sag ventrikilin anatomik bakisinda lateralden goérunum Uggen
biciminde, enine kesitte ise yarim ay bigcimindedir. Adale kitlesi sol ventriklin
1/6 si1, kardiyak outputa katki orani ise 1/4'0 kadaridir. Anatomik ve
fonksiyonel olarak birbirinden farkh G¢ boluma vardir. 1-inlet 2- Apikal
trabekiler kisim 3-outlet. inlet bélim: U¢ komponenti mevcuttur. Trikiispit
kapak, korda tendinealar ve papiller adaleler. Apikal trabekuller bolum:
Septumdan serbest duvara antero-apikal olarak uzanan bandlarindan
olugmustur. Transven6z pace maker’larin yerlestirildigi ve c¢esitli amaglar ile
biyopsi alinan sag ventrikll lokalizasyonu bu bdlgedir. Ventrikal serbest
duvarl normal olarak 5 mm ve daha az kalinliktadir [11]. Ozellikle apikal
trabekuler kisim kateterizasyon veya pace maker olusturulmasi esnasinda

yaralanabilecek kadar incedir (Sekil 2.2).
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Sekil 2.2: Sag ventriktlin anatomik goérunusu [16]

Outlet boélim: pulmoner kapak leafletlerini destekleyerek muskuler
infundibulumdan olusur. Inflow ve outflow bdlim arasinda dort kas bandi
yerlesmistir. 1) infundibuler septum 2) Pariyetal band 3) Septal band 4)
Moderator band.

Crista supraventricularis trikispit ve pulmoner kapaklari birbirinden
ayiran C seklinde adale kitlesi olup septal ve pariyetal bandlardan olusur. Bu
iki band pulmoner kapagin septal kapakgigl altinda birlesir. Bu anatomik
bdlge infundibuler septuma uyar. Trabekuloseptomarjinalis moderator ve
septal bandin septumun 6én yiiziinden apekse dogru uzanan balimudur. ileti
sisteminin sag dali septal ve moderatér band boyunca 6
seyreder [13]. Sag anterior oblik planda septum Uug¢gen bigiminde gorulir.
Apeks, pulmoner anulus ve trikispit kapak anulusu Uggenin tepelerini
olugturur. Pulmoner kapak anulusu ile trikispit kapak anulusun inferiyor yizu
arasinda membran6z septum bulunur. Sag ventrikdl sol ventriklle nazaran
daha kuguk kitleye sahiptir. Ancak daha fazla komplians 6zelliginden dolayi
daha genis diyastolik volum saglayabilir. Sag ventrikilin kanlanmasi
dominant koroner arterle iliskilidir. BlylUk oranda sag koroner arter (RCA)

dominanttir ve sagd ventrikllin blyUk kismi sag koroner arterden beslenir.



Sag ventrikdl lateral duvari marjinal daldan, posteriyor ve inferoseptal bolgesi
posterior desandan arter (PDA) den, anteriyor ve anteroseptal bdlge sol 6n

inen koroner arterin (LAD) dallar tarafindan kanlandirilir.

2.4. Sag ventrikul ve trikuspid kapak fizyopatolojisi

Sag kalp sisteminin gorevi, buyuk venler yoluyla vendz kanin sag
atriuma gelmesi, ftrikispid kapaktan sag ventrikile gegmesi ve sag
ventrikllin'de kani duguk resiztansli pulmoner yataga ilerletmesidir.
Pulmoner yatagin direncinin disuk olmasi nedeniyle sag ventrikul sol
ventriklle oranla daha dusuk basingla calisir. Pulmoner vaskuler rezistans
yukselirse dugslk basingla ¢alismaya alisan sag ventrikil bu basinci agsmaya
caligsacagi icin zamanla sistolik yetmezlik meydana gelecektir. Sag ventrikul
yetmezligine ve sonrasinda triklispid kapak yetmezligine en sik neden, sol
ventrikll yetmezligidir. Sol ventrikil end diastolik basincinin yukselmesi
sekonder pulmoner hipertansiyona sebep olur. Pulmoner hipertansiyon
siddeti yeterli duzeye geldikten sonra sagd ventrikil yetersizligi ile sag
ventrikller dilatasyon ve bunun sonucu olarakta triklispid annular dilatasyon
meydana gelir. Trikispid yetmezligi durumu gelistikten sonrada sag ventrikl
yetersizliginin  kotllesmesi  kolaylasacak ve kardiyak output'ta azalma
meydana gelecektir. Pulmoner arter basincinin ortalama degeri 13 mmHg’dir.
Sol atriyum ortalama basinci veya pulmoner kapiller wedge basinci ile
ortalama pulmoner arter basinci arasindaki fark pulmoner yataktaki gecis
gradiyentini gosterir. Daha dusuk basingtaki sol atriuma karsilik olusan
basing gradienti farki sag ventrikildeki ve akciger yatadindaki kanin ileri
itilebilmesi igin yeterlidir. Ortalama trikispid kapak annuler ¢ap normal
bireylerde 21£2 mm/m? (vicut ylzey alanina gore) ve ortalama triktspid
annulus g¢evresi 78+7 mm/m?olarak Olgulmustir [17]. Codunlukla trikispid
kapak annulus durumu muskuler atrioventrikiler baglantiya, sag ventrikiler
afterload, preload sizelarinin degisikliklerine baghdir. Sag ventrikller
dilatasyon sonucu ortaya g¢ikan septal-lateral yonelme ile trikiispid annular

dilatasyon ve trikispid annulus kontraksiyonlarinda bozulma sonugtada



trikispid yetmezligi (TY) olusabilir [17], (Sekil 2.3). 27 mm/m? vicut yuzey
alanina gore esik deger olarak trikispid annulus c¢api Uzerinde olursa

trikispid kapak yetmezligi ortaya gikabilir [18].

L

Sekil.2.3: TrikUspid annulus dilatasyonu ve septal-lateral yonelme

gorulmekte. [17]

2.5. Trikuispid kapak hastaligi

Trikispid kapak yetmezligi, mitral veya aort kapak patolojisine bagl
olarak gelisen, pulmoner hipertansiyon ve sag ventrikll dilatasyonu sonucu
ortaya ¢ikan, sag kalp yetmezligi semptomlari ile seyreden klinik bir tablodur.
Trikuspid kapak hastaligi Amerika birlesik devletlerinde genel populasyonda

%0.8 oraninda gorulur. Amerika birlesik devletlerinde yillik yaklagik olarak
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8000 hastada trikUspid kapak cerrahisi uygulanmaktadir [17]. Cogu hastada
trikispid kapak hastaliklari asemptomatiktir ve medikal tedavi ile dizeltimeye
calisiimaktadir. TrikUspid kapak hastaliklarinin tani ve tedavisi, cerrahlarin
surekli diger kapak patolojilerilerini 6n plana ¢ikarmalari nedeniyle gdlgede
kalmistir. Ozellikle kalp yetmezligi ve ciddi sol ventrikiil disfonksiyonu
sikligindaki artis ile trikispid kapak yetmezligi tedavisi 6nem kazanmistir.
Trikispid kapak fonksiyon bozuklugu normal kapak yapisina sahip
hastalarda dahi gorulebilir. Sag ventrikll kasilmasi sonrasinda sag atriuma
kan geri kagigl oldugunda trikispid yetmezligi, Sag ventrikil dolusunda
diyastolik akimin dolusunda obstriksiyon olursa trikispid darligi olusur.
Trikispid kapak yapisi tamamen normal Kisilerde dahi sistol sirasinda
koaptasyon tam olmadigi icin minimal regurgitan akim yani sessiz trikispid
yetmezligi olusabilir. Patolojik trikispid yetmezIligi ise sol ventrikil
yetmezligine bagli gelisen pulmoner hipertansiyon sonucu olusan sag
ventrikll dilatasyonunda ortaya c¢ikar. Kalp yetmezligi olan hastalarin
%35’inde orta derecede veya siddetli trikispid yetmezligi ve bununla ilgili
olarak azalmis uzun dénem sag kalim ve pulmoner hipertansiyon varligi
mevcuttur. Bir yillik sag kalim siddetli trikispid yetmezliginde %60, orta
derecede triklspid yetmezliginde %70, hafif derecede triklspid yetmezliginde
%90 olarak saptanmistir. izole trikiispid kapak yetmezligi gok nadir gorldr.
Fonksiyonel trikispid kapak yetmezligi en sik olarak sol taraf kalp kapak
hastaligina sekonder olarak geligir. Pulmoner hipertansiyon ve sonucunda
sag ventrikul dilatasyonu trikispid kapak annulus dilatasyonuna bagli
trikispid kapak yetmezligi gelisir. Mitral yetmezligi olan hastalarin yaklasik
%30 unda siddetli trikispid kapak yetmezligi gorilmektedir. Bu hastalarin
yarisindan fazlasi mitral kapak cerrahisi ile iligkili olarak trikispid kapak
cerrahisine gitmektedir. Edinsel trikispit kapak hastaligi nadir gorullr.
Trikispid kapak hastaliklarinda en sik etken kronik romatizmal kalp
hastaligidir. Organik trikuspit yetmezligi genellikle romatizmal, endokardit,
travma (endomyocardial biopsi, pacemaker lead implantasyonu vb.),
radyoterapi, Konjenital anomaliler (ebstein anomalisi vb.) ve karsinoid kalp

hastaligina bagl gelisir. intravendz ila¢ bagimlilari ve imminosipresif



11

hastalarda trikiispit kapak endokarditi sikligi artmaktadir. Enfektif endokardite
bagli trikUspit yetmezligi siklikla intravendz ila¢ kullananlarda gérulmektedir
[19]. Gram negatif mikroorganizmalar, 6zellikle Pseudomonas Aeruginosa ve
Staphylococcus Aureus ile Funguslar sik gozlenen etkenlerdir. Travmatik
trikUspit yetmezligi gogunlukla kiint travma sonucu olusur. Yaralanma papiller
kas rupturt, korda tendinea veya liflet riptlrl seklindedir. Triklspid kapak
darligi ise nadiren karsimiza ¢ikar. En sik etyoloji romatizmal ates olup, izole
trikispid stenozu, karsinoid sendrom, enfektif endokardit, endokardiyal
fibroelastozis, ve sistemik lupus eritematozus ile birliktelik gdsterir [20].
Trikuspit kapak ta bozukluk yapan nedenleri fonksiyonel ve anatomik olarak
iki grupta toplarsak; fonksiyonel bozukluk yapan nedenler genelde primer ve

sekonder pulmoner hipertansiyon sonucu gelisir.

2.6. Fonksiyonel trikuspid kapak yetmezligi

Fonksiyonel trikispid yetmezligi (FTY), mitral veya aort kapak
patolojisine bagli olarak gelisen, pulmoner hipertansiyon ve sagd ventrikil
dilatasyonu sonucu ortaya ¢ikan ve sag kalp yetmezligi semptomlari ile
seyreden klinik bir tablodur. Cogu zaman hafif bir klinik ile baglayip, hastanin
efor kapasitesini yavasca kisittamasindan dolayl doktora ancak ileri evrede
basvurulan bir durum olan FTY, klinisyen igin énemli bir problemdir. Tani
yontemlerinin gelismesi ve beraberinde kalp yetmezligi ile pulmoner
hipertansiyon gibi klinik durumlarin fizyopatolojisinin daha iyi anlagiimasi
sonucunda, trikispid kapagin medikal veya cerrahi tedavisinde 6énemli
ilerlemeler kaydedilmigtir. Trikispid kapak sagd atrium ile sag ventrikul
arasindaki gecis kapisi olup dusik basingl sistemde kanin sag atriumdan
sag ventriklle gecisini saglar. Mitral kapak yapisi ile benzer 6zelliklere sahip,
liflet, korda, papiller kas, ventrikil duvari ve annulus bileskesinden olusan bir
komplekstir. Bu kompleks anatomik yapilar ile ilgili herhangi olusabilecek bir
aksamada trikUspid kapak yetmezliginden bahsedilir. Trikispid kapak yapisi
mitral kapak yapisina goére daha apikal yerlesimlidir. 3 adet lifletten

olusmaktadir. Ve bu lifletler 3 adet papiller kas ile desteklenmektedir.
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Trikispid kapak sag atriyum ici iletim yollarina da yakin komguluk
gOstermektedir. Bu 06zelligi cerrahi islem sirasinda degisen derecelerde
atriyoventrikller iletim bloklarina yol agmaktadir. Trikispid kapak yetmezligi,
sag ventrikul kasilmasi ile sag atriuma kanin geri kagmasi ve sag atriyum
dolum basinglarinin artmasidir. Hafif trikispid kapak yetmezligi saglikli
bireylerin yaklasik %70 inde gorlebilir [20]. Fonksiyonel triklispid yetmezligi
ise (%70-85) oraninda gorultr. Genellikle en ¢ok mitral, daha sonra aort
kapak olmak Uzere sol kalp kapak patolojisine bagli olarak, 6zellikle sag
ventrikil serbest duvar dilatasyonu ve annulus dilatasyonu geliserek
fonksiyonel trikispid yetmezligi olusur. Saf mitral kapak yetersizligi
olgularinin  %62’sinde fonksiyonel TY go6zlenmigtir [21]. Mitral kapak
hastaligina sekonder gelisen trikispid yetmezliginde, mitral kapak
lezyonunun duzeltilmesi, trikispid kapak muldahalesi olmaksizin hafif
trikispid yetmezliginde iyilesme yapabilir [22]. Bununla birlikte dizeltiimemis
orta ve ileri trikispid yetmezligi mitral kapak cerrahisi sonrasinda koétu
sonuglar dogurabilir bunlar progresif kalp yetmezligi veya o6lume kadar
goturebilir [23]. Ek olarak trikispid yetmezligi icin yapilan reoperasyon
anlamli olarak risk artigi ve kotu prognozla iligkilidir. Fonksiyonel bozulma; sol
taraf kalp yetersizligine, Ozellikle mitral kapak lezyonunun ciddiyetine,
suresine, pulmoner damar direncinin derecesine, pulmoner hipertansiyonun
dizeyine ve sag ventikul dilatasyonuna bagh olarak gelisir. Trikuspid
yetmezliginde sag atriuma giren sistolik kan akimi ortalama sag atrium
basincinda artisa yol agar. Sag ventrikltin agiri diyastolik volim ylUklenmesi,
sag ventrikGlin dilatasyonuna yol acar. Interventrikiler septum bu
mekanizma sonucunda sol ventrikile dogru kayar ve sol ventrikilin atim
hacmi duser. Uzun sureli hacim yuklenmesi sag ventrikil sistolik islevlerinde
bozulma yaratir ve sonugta sag atrium, vena cava ve hepatik ven basinglari
artar, sistemik vendz konjesyon ve hepatomegali olusur [24]. Fonksiyonel
trikispid yetmezliginde pulmoner konjesyon belirleyici faktordir. Triklspid
yetmezligi ilerledikce, pulmoner konjesyon geriler ancak sag ventrikul
yetmezligi bulgular kendini gdstermeye baslar. TrikUspid yetmezliginde 6n

plana ¢ikan semptomlar genellikle dispne, ortopne ve periferik 6demdir [25].
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Ayrica azalmig kalp debisine bagli yorgunluk sik karsilasilan bir durumdur.
Paroksismal nokturnal dispne siklikla yoktur. Pulmoner hipertansiyonun 6n
planda olmadigi primer trikUspid yetmezligi olgularinda, juguler ven nabzinda
blyuk v dalgalari gorulir. V dalgasi trikispid yetmezligi ciddiyetine ve TY
akiminin doldugu sistemin kompliyansina baglidir. 3. ve 4. kalp sesi duyulur.
Sol sternal sinirda Gglncu ve dordincu interkostal araliktan inspirasyonla
artan uzun sistolik bir Gfurim duyulur. Ayrica diyastolde sag ventrikile donen
kan nedeniyle diyastolik rulman duyulabilir. Bu bulgular inspirasyonla artar
(Carvallo bulgusu) [26]. Karacigerde sistolik pulsasyon eslik eden baska bir
klinik durumdur. Sag ventrikul yetmezIligi gelistigi zaman santral vendz basing
artar ve juguler venler genisleyerek pulsatii hale gelir. Pulmoner
hipertansiyona bagli gelisen trikispid yetmezliginde ikinci ve Uuglncu
interkostal araliklarda pulmoner yetmezlik UfurGmd ahinabilir. Trikuspid
yetmezligi ve atrial fibrilasyonu olan hastalarda juguler venlerde sag
ventriklle regurgitan akimin olusturdugu belirgin bir cv dalgasi olusur.
Fonksiyonel trikispid yetmezliginin karakteristik bulgusu sol sternal sinirda
inspirasyonla artan holosistolik Gfurim duyulmasidir. Fonksiyonel trikispid
kapak yetmezliginin laboratuvar bulgularinda, elektrokardiyografi agisindan
0zgun bir bulgu yoktur. P pulmonale, sag ventrikil hipertrofisi, atrial
fibrilasyon ve sag dal blogu gorulebilir. Eger TY sag ventikul infarktisune
bagh gelisirse o zaman bu klinik tabloya bagh ST-T degisiklikleri
g6zlemlenebilir. Telekardiyografide sag atrium ve sag ventrikul geniglemesi,
vena cava ve pulmoner arter genislemesi yaninda sol kalp patolojisinin
primer etkisi ile global kalp blUyumesi akciger grafisinde gorulebilir. Ayrica
akciger konjesyon bulgulanda filmde degerlendirilebilir. Trikispid kapak
yetmezliginin tanisi ve takibinde altin standard ekokardiyografidir.
Ekokardiyografi ile kapagr dogrudan ilgilendiren nedenler saptanmakta,
trikispid kapak yapisi, lifletlerin durumu, prolapsus, korda ve papiller kas
rupturt mevcudiyeti, ventrikdl islevleri, trikispid anulus ¢api, diger kapaklarin
degerlendiriimesi yapiimakta ve pulmoner arter basinci

hesaplanabilmektedir. intraoperatif uygulanan transézofageal ekokardiyografi
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ile kapak anulusl, TY ciddiyeti, tamir veya degistiriimesi sonrasi triktspid

kapagin durumu degerlendirilebilmektedir

Tablo 2.1: TrikUspid kapak yetmezligine sebep olan hastaliklar

Fonksiyonel TrikUspid Yetmezligi Trikuspid Kapagin Primer Hastaliklari

* Sol ventrikul yetersizligi ile * Romatizmal kalp hastaligi
seyreden butln sol ventrikdl * Romatoid artrit
hastaliklari * Travma

* Mitral darlik veya yetmezIigi * Radyasyon tedavisi

* Pulmoner vendz konjesyon « Karsinoid kalp hastaligi

* Pulmoner vaskduler direncgte artisa | *« Sag atriyum miksoma

sebep olan hastaliklar - infektif endokardit

* Pulmoner emboli * Eozinofilik miyokardit

» Sag ventriktl miyokard infarktisu

» Miksamatoz trikUspit kapak

Trikispid kapak yetmezliginin tamirinde optimal yaklasim halen
tartismalidir. izole trikiispid kapak yetmezligi nadirdir ve genellikle infektif
endokardit gibi bir lezyona veya konjenital bir patolojiye baghdir. Triktspid
kapak yetmezligi genellikle mitral kapak veya mitral ve aort kapaginin birlikte
tutulumunun yol actigi pulmoner hipertansiyona sekonder veye sag ventrikil
dilatasyonuna bagli olarak olusur ve fonksiyonel trikispid yetmezligi olarak
bilinir[27,28]. Fonksiyonel triklispid yetmezligine neden olan primer patoloji
anteriyor trikispid anulusunun dilatasyonudur. Orta derece veya ileri trikispid
fonksiyonel yetmezliginin cerrahi tedavisinde birgok tamir teknikleri
kullanilimisg ve degisken sonugclar bildiriimigtir. Mitral kapaga benzer olarak
trikispid kapak da fizyolojik anulus (sifinkter)fonksiyonuna sahiptir. ideal bir
tamir tekniginin, kalici olmasi yaninda fizyolojik anulus fonksiyonunu da

korumasi gerekmektedir.
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Normal bireylerde ekokardiyografide siklikla onemsiz TY saptanir.
Patolojik TY genellikle birincil kapak lezyonuna bagli olmaktan daha cok
islevseldir. islevsel TY anuler dilatasyona bagldir ve sag ventrikulun asiri
basin¢ ve/veya hacim ylklenmesine ikincil olarak ortaya ¢ikar. Asiri basing
yuklenmesinin en sik goérilen nedeni sol tarafli kalp hastaligina bagh
pulmoner hipertansiyon olup, daha nadiren de cor pulmonale, idiyopatik
pulmoner arteriyel hipertansiyon ve sag ventrikilin olasilikla atriyal septal
defekt veya intrensek sag ventrikil hastaligi ile baglantili asiri hacim

yuklenmesi gibi nedenler s6z konusudur[29,30].

RKH iskemik ‘ DKM }
MS My
L L ]
Genislemis LA + Yiiksek LA basinci
L i L
Atrial fibrilasyon Pulmoner hipertansiyon
L 4 A
Trikiispid anular RV dilatasyonu
dilatasyon | ve disfonksiyonu
Organik TK hastaligi x /'/
\ TRIKUSPID YETMEZLIiGi

Sekil2.4:mitral kapak hastaliklarina sekonder FTY patogenezi




16

2.7. Trikuispid kapak hastaliklarinda girisim endikasyonlar:

e Sol tarafli kapak cerrahisi uygulanacak olan bir hastada siddetli TY
siddetli birincil TY bulunan, tibbi tedaviye ragmen semptomlari devam
eden ve siddetli sag ventrikul islev bozuklugu bulunmayan hastalar.

e Tibbi tedaviye ragmen semptomlari devam eden, siddetli TD (+/- TY)
bulunan hastalara.

e Sol tarafli kapak girisimi uygulanacak olan siddetli TD (+/- TY) bulunan
hastalara.

e Sol tarafli kapak cerrahisi uygulanacak olan ve orta siddette organik
TY bulunan hastalar.

e Sol tarafli kapak cerrahisi uygulanacak olan, anulus dilatasyonunun
(>40 mm) eslik ettigi orta siddette ikincil TY bulunan hastalar.

e Sol tarafli kapak cerrahisi sonrasinda siddetli TY ve semptomlar
bulunan, sol tarafli miyokard, kapak, veya sag ventrikll islev
bozuklugu ve siddetli pulmoner hipertansiyon (sistolik pulmoner arter
basinci >60 mmHg) bulunmayan hastalar.

e Sag ventrikul iglevlerinde kotulesme ve ilerleyen dilatasyon saptanan,
semptomsuz veya semptomlari hafif olan, siddetli izole TY saptanan

hastalar.

2.8. Degerlendirme:

iliskili hastaliklara ait semptomlar én plandadir ve siddetli TY bile uzun
sure iyi tolere edilebilir. YUke bagimli olmalarina ragmen, sag Kkalp
yetersizliginin klinik belirtileri TY’nin siddetinin degerlendiriimesi agisindan
degerlidir[31]. TY’nin  de@erlendiriimesinde  kullanilan ideal teknik
ekokardiyografidir. Bu yontemle su bilgiler saglanabilir:

+ Kapagin yapisal anomalilerinin saptanmasi, islevsel ve birincil
formlarinin ayrilmasi. Birincil formda etiyoloji genellikle endokardite bagl
vejetasyonlar, [32] romatizmal veya karsinoid hastaliktaki yaprakcik

retraksiyonu ve miksomatdz veya postravmatik hastaliktaki “flail” yaprakciklar
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gibi 6zgul anomalilerin goérulmesiyle tanimlanir. Anulus dilatasyonunun
derecesi de dlgulmelidir.

* TY’nin semi-kantitatif degerlendirmesi, proksimal konverjans bdlgesi,
proksimal jet genisligi, inferior vena cava dilatasyonu ve hepatik venlerde
sistolik kan akiminin azalmasi veya geri doénmesi gibi faktorlere
dayandiriilmalidir.[33]. Bu deg@erlendirmenin, kantitatif verileri ve TY’nin
sonuglarini butunlestirmesi ve farkli gostergelerin yuklenme kosullarina karfsi
gosterdigi duyarliidi da dikkate almasi onemlidir.[33]

» Sag ventrikul igleviyle ilgili degerlendirmelerin sinirlamalarina ragmen
sag ventrikllin degerlendirilmesi

 Doruk trikispid regurjitan hizi élgmek suretiyle bir pulmoner basing
tahmini olarak doruk sag ventrikul sistolik basincinin dlgulmesi

+ Kombine lezyonlarin derecesinin degerlendiriimesi, solV’'nin ve
birlikte bulunan, 6zellikle sol taraftaki kapak lezyonlarinin ve solV islevinin
dikkatle incelenmesi.

Eger mevcutsa MR, diger goruntileme teknikleri ile degerlendiriimesi
gl¢ olan sagd ventriklin boyutlari ve islevi konusunda yararl bilgiler

saglayabilir.

2.9. Dogal seyir:

Birincil TY’nin dogal seyri konusundaki sinirli sayida veri, islevsel
anlamda yillarca iyi tolere edilebilmesine ragmen siddetli TY’nin prognozunun
kotl olduguna isaret etmektedir. Nedene yonelik tedavi sonucunda sag
ventrikll yetersizliginin dizelmesi durumunda, iglevsel TY azalabilir veya
kaybolabilir.

Ancak sol tarafli lezyonlar basarili bir sekilde tedavi edilse bile TY
direngen olabilir. islevsel TY’nin mitral kapak hastaliginin cerrahi girisimle
tedavi edilmesinden sonraki evriminin 6ngoérulebilmesi gugtir.[29] Pulmoner
hipertansiyon, sag ventrikil basincinin ve boyutlarinin artmis olmasi, sag

ventrikll iglevinin azalmasi ve trikuspid anulusunun capi, TY’nin direngen
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olmasi veya ge¢ donemde kotulesmesi agisindan onemli risk faktorleridir.
[35,36]

2.10. Cerrahi girigimin sonuglari:

Anuloplasti konservatif cerrahinin anahtaridir. Protez halkalarla, dikis
teknigi ile elde edilenden daha iyi sonuclar alinmig ve 5 yillik reziduel TY
insidansi sirasiyla %10 ve %Z20-35 olarak saptanmistir.[30,35,37] Kapak
replasmaninda cerrahiyle ilgili mortalite %7-40’tir. On yillik sagkalim %30-
50’dir ve tahmin gostergeleri preoperatif donemdeki islevsel sinif, solV ve sag
ventrikul iglevleri ve protez komplikasyonlaridir.[38,39] GuUnumuzdeki
deneyimler mekanik kapaklardan daha ¢ok buyuk biyoprotezlerin kullanimini
desteklemektedir. Mitral kapak cerrahisi sonrasinda direngen TY bulunmasi
halinde trikispid kapakta yeniden uygulanacak olan operasyon, blyuk élgide
hastanin klinik durumuna (yas ve kalple ilgili onceki girisimlerin sayisi dahil)
bagli olarak, yuksek risk icerebilmekte ve oncesinde geri donlgsiz sag
ventriktl iglev bozuklugu bulunmasi durumunda, olumsuz uzun vadeli

sonuglarla iligkili olabilmektedir.

2.11. Cerrahi girisim endikasyonlari:

Cerrahi girisimin zamanlamasi ve optimum teknik verilerin sinirli ve
heterojen olmasi nedeniyle tartifsmali olarak kalmaya devam etmektedir.
Genel ilke olarak, teknik agidan mimkinse konservatif cerrahinin kapak
replasmanina tercih edilebilecegini ve geri donlssliz sag ventrikll iglev
bozuklugu olusumundan kaginilabilmesi igin cerrahi girisimin yeterince erken
yapilmasinin gerektigini ifade edebiliriz. TY’nin duzeltimesine yonelik olasi
girisim gereksinimi, genellikle sol tarafli kapak lezyonlari cerrahi olarak
diuzeltilecegi zaman gindeme gelir. Bu kosullarda trikuspid kapak onariminin
goOrece basitligi ve ikincil cerrahi dizeltmenin icerdigi yuksek risk, trikiispid

onarimi endikasyonlarinin ilk belirleyicileridir. Bu durumlarda siddetli TY
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diuzeltiimelidir. Daha dusik dereceli TY varliginda, pulmoner hipertansiyon
veya siddetli anulus dilatasyonu[35,36] (cap >40 mm veya >21 mm/m2 BSA)
varsa veya daha da oOnemlisi TY organik kokenli ise, cerrahi diuzeltme
yapilmasi tavsiye edilir. Son olarak, hafif TY’de girisim gerekmez. Endokardit
veya travma nedeniyle siddetli birincil TY olugsan ve semptomlari devam eden
veya semptomsuz veya semptomlari hafif olup, sad ventrikll islevinde
anlamli bozulmaya iliskin nesnel belirtileri olan bireylerde trikispid kapakla
sinirli bir cerrahi girisim yapilmasi gerekli olabilir. Mitral kapak cerrahisi
sonrasinda tibbi tedaviye ragmen kalici veya yineleyici siddetli TY’nin
bulundugu 6zel durumlarda, sol tarafli kapak, miyokard veya siddetli sag
ventrikul islev bozuklugu yoksa, izole trikliispid kapak operasyonu yapiimasi

dusunulmelidir.

2.12. Kombine ve ¢oklu kapak hastaliklari:

Karma ve coklu kapak hastaliklariyla ilgili veriler eksiktir ve kanita
dayali tavsiyelerin yapilabilmesi icin yeterli degildir. Ayrica, ¢ok sayida
kombinasyonun miUmkin olmasi bu alanda alinacak kararlarin
bireysellegtiriimesinin gerekli olduguna isaret etmektedir. Ayni kapakta
anlamli darlik ve yetersizlik bulunabilir. Bu tip kombine KKH’lar romatizmal
kapak hastaliklarinda, daha az siklikla da dejeneratif kapak hastaliklarinda
goralur. Buyuk olgude darlik veya yetersizlik 6n planda ise, tedavide 6n
planda olan KKH ile ilgili tavsiyeler izlenir. Darligin ve yetersizligin siddeti
dengelenmisse, girisim endikasyonlari darlik veya yetersizligin siddetiyle ilgili
gOstergeler vyerine hastanin kombine KKH’yi nasil tolere ettigine
dayandirilmalidir.  Siddetli olmayan bir darhigin gsiddetli olmayan bir
yetersizlikle birlikte oldugu semptomlu hastalarda veya kombine lezyonun sol
ventrikil bozukluguna yol ac¢tiyi asikar olan hastalarda girisim yapilmasi
dusundlebilir. Bu durumda yapilacak girisim hemen her zaman protez kapak
replasmanidir. Coklu kapak hastaligi birgok durumda karsimiza gikabilmekle
birlikte, en sik romatizmal kalp hastaliginda goérulur. Her kapak lezyonunun

ayri ayri deg@erlendiriimesi yani sira, farkli kapak lezyonlari arasindaki
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etkilesimin de dikkate alinmasi gerekir. Ornegin, iliskili MD AD’nin siddetinin
oldugundan az tahmin edilmesine yol agabilir; cinki MD’ye bagli olarak atim
hacminde meydana gelen azalma aort kapagindan gegen akimi ve bdylece
aort basing farkini da azaltir. Bu durum, kapak alanlarinin mimkinse
planimetri gibi yiklenme kosullarina daha az bagimli yontemler kullanilarak
degerlendiriimesi de dahil olmak Gzere, farkh dl¢gimleri birlestirmenin gerekli
oldugunun altini gizmektedir. Ozellikle Marfan sendromunda MY ve AY
birlikte bulunabilir. Bu hastalarda her kapakta uygulanabilecek konservatif
cerrahi girisim olasiliklarinin degerlendirilebilmesi igin kapak hastaliginin
siddetinin yani sira kapak anatomisinin de degerlendirilmesi 6nemlidir.
Girisim endikasyonlari farkli kapak lezyonlarinin sonuclarinin, yani
semptomlarin ve sol ventrikll boyutlar ve iglevi Uzerindeki sonuclarin genel
degerlendirmesine dayanir. Ayrica, birden ¢ok kapak uUzerinde girisim
yapilmasi karari alinirken kombine islemlerin tasidigi ekstra cerrahi riskler de
dikkate alinmalhdir. Cerrahi teknik seciminde diger KKH’larin varlig1 da g6z
onunde bulundurulmalidir. Ornegin, bir kapakta protez kapak replasmani

gerekiyorsa, diger kapagi onarma arzusu azalabilir.

2.13. Protez kapak segimi:

Mukemmel bir protez kapak yoktur. Mekanik veya biyolojik olmasindan
bagimsiz olarak, hepsi sorunlara yol agabilir ve yeni hastalik sureglerini
bagslatabilir. Biyolojik kapaklar ksenogreftler, homogreftler ve otogreftleri
icerir. Aort pozisyonunda yer alan otogreftler ve homogreftler en iyi etkili orifis
alanini (effective orifice area: EOA) saglar. Stentsiz biyoprotezler, kiguk
boyutlarda (anulus boyutu <21 mm) go6rece stenotik olan stentli
biyoprotezlerden daha iyi EOA saglar. Modern mekanik kapaklar stentli
biyoprotezlerden daha iyi hemodinamik performans saglar. Tum mekanik
kapaklar uzun sureli antikoagulasyon yapilmasini gerektirir. Biyolojik kapaklar
daha az trombojeniktir ve baska endikasyonlar (6rn. direngen atriyal
fibrilasyon) bulunmadikga uzun sureli antikoagulasyon gerektirmez. Ancak
tuminde zamanla yapisal kapak bozuklugu (YKB) geligebilir. Yetmigli yillarda

baslatilan ve buglin artik kullaniimayan mekanik ve biyolojik kapaklari
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karsilastiran iki rastgele yontemli calismada (literaturde yer alan ¢ok sayidaki
kapak serisiyle uyumlu olarak) kapak trombozu ve tromboemboli oranlari
arasinda anlamli bir farklihk saptanmamigtir. Uzun sureli sagkalim da benzer
bulunmustur.[40,41] Mekanik ve biyoprotez kapak serilerinin incelendigi yeni
bir meta-analizde yas ve risk faktorleri dikkate alindigi zaman sagkalimda bir
fark bulunmadigi saptanmistir.[42]

Hemodinamik konular digsinda, erigkinlerde bir mekanik kapak ile bir
biyoprotez arasindaki secim birincil olarak, mekanik kapak varligi nedeniyle
kullanilan antikoagulan tedaviye bagli kanama riski ile bir biyoprotez
varliginda s6z konusu olan YKB riski degerlendirilerek belirlenir.[43,44]
Bunlardan birincisi esas olarak segilen INR hedefi, antikoagulasyon
kontrolinin kalitesi, eszamlanli aspirin kullanimi ve hastanin kanama
acisindan tasidigi risk faktorleriyle belirlenir.[45] YKB riski agisindan, artan
YKB ile birlikte performans durumunda meydana gelecek olan kademeli
kotilesme, yeniden operasyon riski ve sonraki cerrahi girisimin ardindan
iyilesme doneminin suresi dikkate alinmalidir.

En buyUk veritabanlarina gore ikisi birlikte tim aort replasmanlarinin
%0.5’'inden azini olusturmasina ragmen, homogreftler ve pulmoner
otogreftler esas olarak aort pozisyonunda kullanilir. Biyoprotezler gibi
homogreftler de YKB'’ye egilimlidir.[46]

Teknik kaygilarin yani sira, erisimin kisitl olmasi ve yeniden operasyonunun
karmasikliginin artmasi gibi nedenler homogreft kullaniminin komplike aort
kapagi endokarditi ile sinirli olmasina yol agar. Aort pozisyonunda kullanilan
pulmoner otogreft (Ross operasyonu) mukemmel bir hemodinami
saglamasina ragmen, 6zel bir uzmanlik gerektirir ve gesitli dezavantajlar
vardir: pulmoner pozisyondaki homogreftin YKB riski, aort koku
dilatasyonuna bagli orta siddette AY riski ve romatizmal tutulum riski.
Secilmis geng hastalardaki (6rn. profesyonel sporcular) kisa sureli avantajlari
disinda otogreftler esas olarak blyime ¢agindaki ¢ocuklarda avantaj saglar;
cunkd kapak ve yeni aort anulusu c¢ocukla birlikte buylyor izlenimini
vermektedir.[47] Ancak homogreft kullanilan pulmoner kapak replasmani igin

bu durum s6z konusu degildir ve gocuk buyuduginde genellikle replasman
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gerektirir. Pratikte hastalarin gogunda mekanik protez ve biyoprotez arasinda
bir secim yapilir. Protez secimi, istege bagli yas sinirlari belirlemek yerine,
bireysellestiriimeli[44] ve asagidaki faktorler dikkate alinarak hasta ile ayrintili
olarak tartifsiimalidir (Tablo 2.2,2.3)

1. Hastanin yasadigi Ulkeye ve yasina gore yasam beklentisi tahmin
edilmeli ve eszamanli hastaliklar da dikkate alinmalidir.

2. Diger kapaga mekanik kapak implante edilmisse, mekanik bir kapak
yerlestiriimesi tavsiye edilmeli ve hasta halen bagka bir nedenle antikoagulan
tedavi almaktaysa, dustunulmelidir.

3. Antikoagulasyon igin kesin kontrendikasyon varsa veya hasta
yasam tarzi nedeniyle siklikla yaralanmaya maruz kaliyorsa, biyolojik bir
protez tavsiye edilmelidir.[48,49]

4. Geng¢ hastalarda, bobrek vyetersizligi de dahil olmak Uzere,
hiperparatiroidizm varliginda YKB daha hizli gelisir.[50] Mumkinse 40
yasindan once biyoprotez yerlestiriimesinden kaginilmalidir. YKB ileri yastaki
bireylerde daha yavas ilerlemektedir; ancak bu c¢ikarsama daha dusik
yeniden operasyon oranlarina dayandiriimakta ve YKB olan hastalarin
yeniden operasyon i¢in fazla zayif durumda oldugu dikkate alinmamaktadir.
Yasam beklentileri biyoprotezin varsayilan dayanikhlik stresinden daha kisa
olan hastalarda (6zellikle eszamanl hastaliklar nedeniyle gelecekte bagka
cerrahi igslemler yapilmasi gerekebilecek veya ylksek kanama riski olan
bireyler) biyoprotez tavsiye edilmelidir. Kronik bobrek yetersizliginde YKB’nin
hizlanmasina ragmen, uzun sureli sagkalimin her iki protez tipi ile de kotu
olmasi ve mekanik kapaklarin komplikasyon riskinin artmasi nedeniyle bdyle
durumda bir biyoprotez tercih edilebilir.[51]

5. Gebe kalmayi planlayan dogurganlik yasindaki kadinlarda mekanik
ve biyoprotez kapaklar arasindaki secim, anne ve fetus agisindan getirdigi
riskler arasindaki dengeye baglidir. Gebelik sirasinda 36. haftaya kadar 5
mg/gun veya daha dusuk dozda varfarin kullaniimasi fetal malformasyon ve
annedeki kapak trombozu riskini en aza indirir.[52] Diger yandan bu yas
grubunda YKB daha hizli gelismekle birlikte, yeniden operasyon riski (gebelik

esnasinda acil bir nedene bagli olarak uygulanmadikca) gorece duguktur ve
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antikoagulan tedavi altinda surdurulen bir gebeligin riskiyle olumlu bir sekilde
karsilastirilabilir dUzeydedir.

6. Yasam kalitesi de dikkate alinmalidir. Oral antikoagulasyon ile ilgili
guclukler evde izleme ve kendi kendine antikoagulasyon tedavisi ile en aza
indirilebilir.[53] Biyoprotez kullanan hastalarda uzun slreli antikogulan
tedaviden kacinilmig olmakla birlikte, bu bireyler YKB nedeniyle islevsel
durumlarinda bir kotllesme meydana gelmesi ve yeteri kadar uzun

yasamalari durumunda yeniden operasyon olasligi ile kargi karsiyadir.

Tablo 2.2: Protez se¢imi: mekanik protez lehindeki 6zellikler

Sinif
Bilgilendirilmis hastarun arzusu ve uzun sireli IC
antikoagilasyon acisindan kontrendikasyon bulunmamasi
Hizlanmis YKB riski altindaki hastalar® IC
Baska bir mekanik protez nedeniyle halihazirda IC
antikoagilan tedavi almakta olan hastalar
Yiiksek tromboemboli riski nedeniyle halihazirda llaC
antikoagilan tedavi almakta olan hastalare
Yasin <65-70 ve yasam beklentisinin uzun olmas® llaC
lleride kapak cerrahisinin tekrarlanmasi durumunda ytiksek  llaC

risk tasimasi beklenen hastalar (sol V islev bozuklugu,
onceki KABG, coklu kapak protezleri nedeniyle)

KABG=koroner arter bypass greft operasyonu, sol V'=sol ventrikiil; YKB=ya-
pisal kapak bozuklugu.

2 Karar tabloda yer alan cesitli faktorlerin bitlnlestiriimesine dayanir.

b Geng yas, hiperparatiroidizm.

¢ Tromboemboli risk faktorleri: siddetli sol ventrikdl islev bozuklugu, atriyal
fihriiasyon, dnceden tromboemboli dykiisi, pihtilasma egiliminde artis.

9 Yasa, cinsiyete, eslik eden hastalik varligina ve tlkeye 6zgi yasam beklen-
tisine gore.
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Sinuf

Bilgilendirilmis hastarin arzusu IC

Kaliteli bir antikoagilasyon yapilamamasi (kontrendikasyon  IC
veya yiksek risk, isteksizlik, uyum sorunlari, yasam tarzi,
meslek)

Antikoagilan kontrolindn kétd oldugu kanitlanmis olan bir  1C
hastada mekanik kapak trombozu nedeniyle yeniden
operasyon

lleride kapak cerrahisinin tekrarlanmasi durumunda dtstk aC
risk tasimasi beklenen hastalar

Sinifi yasam beklentisi, siddetli eszamanl hastalik veya IaC
yasin >65-70 olmasi

Gebelik planlayan geng¢ kadin hasta IaC

2 Karar tabloda yer alan cesitli faktorlerin bltlnlestirilmesine dayanir.
" Yasa, cinsiyete, eszamanh hastalik varlifina ve ilkeye dzgl yasam

beklentisine gore
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Tablo 2.4. Tavsiye siniflari ve kanit duzeyleri

Sinif |

Sinif 11

Sinif lla
Sinif 11b
Kanit diizeyi A

Kanit diizeyi B

Kanit diizeyi C

Belirli bir tedavi veya islemin yararl, yardimci
ve etkili oldugu yéninde kanit ve/veya
genel goris birligi bulunmasi

Belirli bir tedavi veya islemin yaran/etkinligi
konusunda celiskili kanitlar ve/veya goris
aynlign bulunmasi

Kanitlarin/ gérislerin agirhgi yararilik/
etkinlik lehinde

Kanitlar/gorisler yarariligi/etkinligi daha az
destekler 6zellikte

Bircok rastgele yontemli klinik calismadan veya
meta-analizden elde edilen veriler

Tek bir rastgele yéntemli klinik calismadan
veya blylk, rastgele yontemli olmayan
calismalardan elde edilen veriler

Uzman gérislerinde uzlasi ve/veya kiiglik
calismalar, geriye dénik calismalar, kayitlar
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HASTALAR VE YONTEM

Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Kalp Damar Cerrahisi
Anabilimdal’'nda Ocak 2005-Aralik 2010 tarihleri arasinda mitrale agik
mudahele yapilan 354 hasta belirlenmistir. Es zamanli trikispid kapaga
mudahele edilen 40 hasta ve postoperatif erken donemde kaybedilen 8 hasta
calismaya dahil edilmemistir. Bu 354 hastadan 135 hasta takiplerine dizenli
olarak gelmis ve bilgilerine eksiksiz ulasiimigtir. 135 hastanin dosyalari
retrospektif olarak incelenmis ve ¢alismaya dahil edilmistir.

Olgularin yas (p=0.111), kilo (p=0.253), boy (p=0.133) ve vicut ylzey
alani(BSA) (p=0.167) degerleri normal dagilima uyuyordu. Katilimcilarin AO
mitral peak gradiend(MPG) (p=0.678) degerleri normal dagilima
uymaktayken, PED MPG (p<0.001) ve PGD MPG (p<0.001) degerleri
normal dagilima uymamaktaydi. Olgularin AO LVEDC (p=0.625), PED
LVEDC (p=0.435), PGD LVEDC (p=0.315) degerleri ile AO RVEDC
(p=0.098), PED RVEDC (p=0.142), PGD RVEDC (p=0.222) dederleri normal
dagilima uyuyordu. Olgularin AO LA gaplan (p=0.205), PED LA caplari
(p=0.105) ve PGD LA caplari (p=0.182) normal dagilima uymaktaydi.
Olgularin AO PAB (p=0.067) degerleri normal dagilima uymaktayken, PED
PAB (p<0.001) ve PGD PAB (p<0.001) degerleri normal dagihma
uymamaktaydi. Olgularin AO EF vyiizdeleri (p=0.006) ve PED EF ylzdeleri
(p=0.081) normal dagihma uymaktayken, PGD EF yuzdeleri (p<0.001)
normal dagilima uymamaktaydi. Katilimcilarin AO MKA (p<0.001), PED MKA
(p<0.001) ve PGD MKA (p<0.001) deg@erleri normal dagilima uymamaktaydi
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Tablo 3.1. Katilimcilarin yas ve BSA degerleri.

TUM KATILIMCILAR

Ort SS Medy Min Maks
Yas (yil) 53 13 56 5 83
BSA (m?) 1.77 0.19 1.76 0.71 2.21

Tam katilimcilarin yas ortalamasi 53+SS ve BSA ortalamasi 1.77+0.19 idi
(Tablo 3.1).

Olgularin 58'i (% 43) erkek, 77’si (% 57) kadindi. Olgulardan 79’una
(% 58.5) Mitral valve replasmani (MVR), 27’sine (% 20) MVR+Aort valve
replasmani (AVR), 15’ine (% 11.1) MVR+Koroner arter bypass (CABG),
7’sine (% 5.2) Mitral valvuloplasti (MVP), 2'sine (% 1.5), Agik mitral
komissurotomi (AMK), 3’Une (% 2.2) MVR+AVR+CABG, 2’'sine (% 1.5)
AVR+AMK ameliyati yapilmisti. AVR+MVP ameliyati yapilan olgu yoktu.
Olgular etyolojik faktorler agisindan degerlendirildiginde; Romatizmal kapak
hastaligi (RKH) olan 98 (% 72.6) olgu, Dejeneratif kapak hastaligi (DKH) olan
20 (% 14.8) olgu, iskemik kapak hastaligi (IKH) olan 8 (% 5.9) olgu, Infektif
endokardit (IE) olan 7 (% 5.2) olgu, Konjenital kapak hastali§i (KKH) olan 1
(% 0.7) olgu ve Kardiyo miyopati (KMP)'si olan 1 (% 0.7) olgu vardi.
iyatrojenik etyolojiye sahip olgu yoktu. Katilimcilardan 4’inde (% 3) Hiper
tansiyon (HT), 5’'inde (% 3.7) Diyabetes mellitus (DM), 17’sinde (% 12.6)
Koroner arter hastaligi (KAH), 23’Unde (% 17) Kronik obstruktif akciger
hastaligi (KOAH), 3’Unde (% 2.2) Kronik bobrek yetmezligi (KBY), 1'inde (%
0.7) KOAH+KBY vardi ve diger saglik sorunlarina sahip 5 (% 3.7) olgu vardi
(Tablo 3.2).
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Tablo 3.2. Olgularin cinsiyet, yapilan ameliyat, etyoloji ve ek hastalik

dagilimlari.

Tum Katilimcilar

n Satun % n
Cinsiyet Erkek 58 43
Kadin 77 57
Yapilan
Ameliyat MVR 79 585
MVR+AVR 27 20
MVR+CABG 15 11.1
MVP 5.2
AMK 2 1.5
MVR+AVR+CABG 2.2
AVR+AMK
2 1.5
Etyoloji Romatizmal 98 72.6
DKH 20 14.8
iKH 8 5.9
iyatrojenik 0 0
iE 7 5.2
KKH 1 0.7
KMP 1 0.7
Ek Hastalik Yok 77 57
HT 4 3
DM 5 3.7
KAH 17 12.6
KOAH 23 17
KBY 3 2.2
KOAH+KBY 1 0.7
Diger 5 3.7
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3.1. istatistiksel Yontem

Calismaya alinan hastalarin dosyalari incelenmis ve demografik
veriler, hasta oOzellikleri ve preoperatif ve post operatif EKO verileri
kaydedilmistir. istatistiksel analiz icin SPSS 15.0 for Windows programi
kullanildi. Kategorik degiskenler igin frekans tablolari, sayisal degiskenler icin
tanimlayici istatistikler (ortalama, std. sapma, ortanca, minimum, maksimum)
sunuldu. Gruplar arasi kategorik karsilastirmalarda gapraz tablo istatistikleri
verilerek Ki-Kare testi ile anlamlihk duzeylerine bakildi. Normal dagilim
kosulu saglanmayan verilerde ikili grup karsilastirmalarinda Mann Whitney,
¢oklu grup karsilastirmalarinda Kruskal Wallis testi kullanildi. Normal dagilim
kosulu saglanmayan gruplar arasindaki bagimlihgi élgmek igin Spearman’in
rho katsayisi hesapland... istatistiksel anlamlilik diizeyi p degderinin 0,05 ten

klclUk olmasi durumu olarak kabul edildi.

BULGULAR

Olgularin ameliyat 6ncesi(AO), postoperatif erken dénem(PED) ve
postoperatif ge¢ donem(PGD) mitral peak gradiend (MPG) degeleri
karsilastiriidiginda istatistiksel olarak anlamli diuzeyde fark saptandi. MPG
degerinde ameliyat sonrasi belirgin bir azalmanin oldugu goéruldu (p<0.001).
ayni sekilde mitral kapak alanindaki artis ta istatistiksel olarak anlamhidi
(p<0.001). Bu fark ameliyat edilen hastalarin blyik ¢ogunlugunun mitral
darlik 6rnegi gosteriyor olmasindandir. Sol ventrikil end diastolik c¢ap
(LVEDC) degerlerine bakildiginda da yine ameliyat dncesine gore istatistiksel
olarak fark olusturacak duzeyde bir azalma izlenmigtir. (p<0.001). sag
ventrikil end diastolik ¢ap (RVEDGC) degerleri ise AO , PED ve PGD de
farkhlik gostermekte ve en dusik degerler PED olgulmustir. Bu degerler
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir. (p<0.023). Sol atrium c¢aplari
arasindaki fark ta istatistiksel olarak anlamli idi. (p<0.001) (Tablo 4.1.)
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Tablo 4.1: AO, PED, PGD zaman noktalarindaki kardiyak 6lgiimler.

Tim ZAMAN NOKTASI p* p** p*** p°
Katihmcilar AO PED PGD
Ort SS Medy Min Maks Ort SS Medy Min Maks Ort SS Medy Min Maks

MPG (mmHg) ++ 14.80 9.35 15.00 0 46.00 9.52 3.52 9.00 4.00 25.00 | 10.17 4.15 9.00 4.00 22.00 | <0.001 | <0.001 | <0.001 | 0.958
MKA (cm?) ++ 1.83 1.03 1.40 0.60 5.00 2.60 0.33 2.50 1.80 4.00 244 0.27 2.50 1.10 3.00 | <0.001 | <0.001 | <0.001 | 0.116
LVEDG (cm) ++++ 5.35 0.82 5.30 3.70 8.00 4.99 0.74 5.00 3.10 7.10 4.69 0.78 4.80 3.10 6.20 | <0.001 | <0.001 | <0.001 | 0.477
RVEDG (cm) ++++ 2.53 0.46 2.50 1.60 3.90 2.51 0.40 2.50 1.40 4.10 2.65 0.50 2.80 1.80 4.30 0.023 1.000 0.145 | <0.001
LAC (cm) ++++ 5.01 0.86 4.90 3.00 7.40 4.45 0.75 4.40 3.00 6.30 4.50 0.93 4.50 240 7.20 | <0.001 | <0.001 | <0.001 | 0.383
PAB (mmHg) ++ 48.87 | 14.06 | 45.00 | 25.00 | 100.00 | 35.04 | 10.12 | 35.00 | 20.00 | 85.00 | 38.96 | 10.94 | 35.00 | 25.00 | 70.00 | <0.001 | <0.001 | <0.001 | <0.001
EF (%) ++ 60.92 8.71 62.00 | 35.00 78.00 | 56.53 9.35 57.00 | 30.00 | 82.00 | 61.51 9.29 64.00 | 38.00 | 84.00 | <0.001 | <0.001 | 0.584 | <0.001

* Ug ayri zaman noktasinda elde edilen degerlerin kargilastiriimasi.

** AO ve PED zaman noktalarinda elde edilen degerlerin karsilagtiriimasi.

** AQ ve PGD zaman noktalarinda elde edilen degerlerin kargilastiriimasi.

° PED ve PGD zaman noktalarinda elde edilen de@erlerin kargilastiriimasi.

++ Uclu karsilagtirmada Friedman Testi ve ikili karsilastirmalarda Wilcoxon Signed Rank Test.

++++ Ugli karsilastirmada Tekrarlayan Olglimler, Varyans Analizi ve ikili karsilastirmalarda “Pairwise Comparisons Testi”
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Hastalarin farkli zaman noktalarindaki pulmoner arter basinglari(PAB)
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamhdir (p<0.001). Bu fark AO degerlerin
ameliyat sonrasindaki PAB Indaki dususten kaynaklanmaktadir. PAB
larindaki digsus PED de daha belirgindir.Ejeksiyom fraksiyonu(EF)'na
bakildiginda PED de diisls izlenirken PGD deise AO ve PED e gore artmis

oldugu gorulmekte. Bu degerler istatistiksel olarak anlamlidir(p<0.001)

Tablo 4.2. Olgularin 3 ayri zaman noktasindaki NYHA sinifi, Mitral
Yetmezlik(MY) ve Trikuspid Yetmezlik(TY) dereceleri ve AF dagilimlari.

ZAMAN NOKTASI
AO PED PGD
Tiim Katilimeilar | n | SGtn % n | n Satun % n | n Satun % n
NYHA Sinif 1 34252 104 | 77.0 9% | 71.1
Sinif 2 70 | 51.8 29 | 215 35 |26
Sinif 3 261 19.3 2 1.5 3 2.2
Sinif 4 5 |37 0 0 1 0.7
My Eser 4 |3 111 | 82.2 106 | 78.5
1. Derece 291215 18 | 13.3 21 | 15.6
2. Derece 34| 25.2 6 4.5 8 5.9
3. Derece 44 | 32.6 0 0 0 0
4. Derece 24 | 17.7 0 0 0 0
TY Eser 11 8.1 8 5.9 1 0.7
1. Derece 53 1 39.3 61 | 45.2 31 |23
2. Derece 50 | 37 47 | 34.8 56 | 41.5
3. Derece 21| 15.6 15 | 111 35 | 259
4. Derece 0 |0 4 3 12 | 89
AF Yok 72 | 53.3 71 | 526 66 |48.9
Var 63 | 46.7 64 | 474 69 | 51.1

AQO’de yapilan NYHA fonksiyonel siniflandirmasina gére; sinif 1’de 34 (%
25.2) olgu, sinif 2’de 70 (% 51.8) olgu, sinif 3’de 26 (% 19.3) olgu ve sinif
4’de 5 (% 3.7) olgu vardi. PED’de sinif 1’de 104 (% 77) olgu, sinif 2’de 29 (%
21.5) olgu ve sinif 3'de 2 (% 1.5) olgu vardi. Bu donemde sinif 4’e dahil olan
olgu yoktu. PGD’de sinif 1°de 96 (% 71.1) olgu, sinif 2'de 35 (% 26) olgu,
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sinif 3'de 3 (% 2.2) olgu ve sinif 4de 1 (% 0.7) olgu vardi. AO’de eser MY’si
olan 4 (% 3) olgu, 1. derece MY’si olan 29 (% 21.5) olgu, 2. derece MY’si
olan 34 (% 25.2) olgu, 3. derece MY’si olan 44 (% 32.6) olgu ve 4. derece
MY’si olan 24 (% 17.7) olgu vardi. PED’de eser MY’si olan 111 (% 82.2) olgu,
1. derece MY’si olan 18 (% 13.3) olgu, 2. derece MY’si olan 6 (% 4.5) olgu
vardi, 3. Derece ve 4. derece MY’si olan olgu yoktu. PGD’de eser MY’si olan
106 (% 78.5) olgu, 1. derece MY’si olan 21 (% 15.6) olgu, 2. derece MY’si
olan 8 (% 5.9) olgu vardi, 3. derece ve 4. derece MY’si olan olgu yoktu.
AQO’de eser TY’si olan 11 (% 8.1) olgu, 1. derece TY’si olan 53 (% 39.3) olgu,
2. derece TY’si olan 50 (% 37) olgu, 3. derece TY’si olan 21 (% 15.6) olgu
vardi, 4. derece TY’si olan olgu yoktu. PED’de eser TY’si olan 8 (% 5.9) olgu,
1. derece TY’si olan 61 (% 45.2) olgu, 2. derece TY’si olan 47 (% 34.8) olgu,
3. derece TY’si olan 15 (% 11.1) olgu ve 4. derece TY’si olan 4 (% 3) olgu
vardi. PGD’de eser TY’si olan 1 (% 0.7) olgu, 1. derece TY’si olan 31 (% 23)
olgu, 2. derece TY’si olan 56 (% 41.5) olgu, 3. Derece TY’si olan 35 (% 25.9)
ve 4. derece TY’si olan 12 (% 8.9) olgu vardi (Sekil 4.1). AO’de AF’si olan 63
(% 46.7) olgu, AF’si olmayan 72 (% 53.3) olgu vardi. PED’de AF’si olan 64
(% 47.4) olgu, AF’si olmayan 71 (% 52.6) olgu vardi. PGD’de AF’si olan 69
(% 51.1) olgu, AF’si olmayan 66 (% 48.9) olgu vardi (Tablo 4.2).
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TY

B Eser

B 1.Derece
2. Derece

B 3. Derece

4.Derece

% 15.6

% 25.9—

PGD

Sekil 4.1. Olgularin farkli zaman noktalarindaki TY derecelerinin dagilimlarini
gOsteren pasta grafikleri.

Tablo 4.3 . Olgularin AO TY derecelerine gére AO MPG degerleri.

AO MPG (mm-Hg)
Tam Katilimcilar Ort SS Medy Min Maks
AO TY Eser 9.82 8.49 11 0 22
1. Derece 14.87 10.26 15 0 46
2. Derece 16.17 9.29 15 0 44
3. Derece 14 6.72 14 0 26
4. Derece - - - - -

Kruskal Wallis Test

Olgular AO MY derecelerine gére gruplandirildiginda; gruplarin AO MPG
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli dizeyde fark saptanmadi
(p=0.285) (Tablo 4.3, Sekil 4.2).
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Zo.oo T

15.00

lo.00 o

S.00

AQ MEGP mm-Hg (Ortalama)

000 | |
Eser 1.Derece 2.Derece 3.Derece 4. Derece

AOTY
Sekil 4.2. Olgularin AO TY derecelerine gére AO MPG degerlerini gdsteren
cubuk grafigi.

Tablo 4.4. Olgularin PGD TY derecelerine gére AO MPG degerleri.

AO MPG
Tum Katilmcilar Ort SS Medy Min Maks
PGD TY Eser - - - - -
1. Derece 11.61 9.44 12 0 30
2. Derece 1558 | 8.63 16 0 38
3. Derece 17.4 10.36 16 0 46
4. Derece 13.08 |6.35 14 0 22

Kruskal Wallis Testi

Olgular PGD TY derecelerine gére gruplandirildiginda; gruplarin AO MPG
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli dizeyde fark saptanmadi
(p=0.080) (Tablo 4.4, Sekil 4.3).
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20,00 -

15,004

10,00 4

AO MEGP mm-Hg (Ortalama)

S.004

Eser

1.Derece

2.Derece

PGD TY

3. Derece

4. Derece

Sekil 4.3. Olgularin PGD TY derecelerine gére AO MPG degerlerini gdsteren

cubuk grafigi.

Tablo 4.5. Olgularin farkli zaman noktalarindaki MPG degerleri.

MPG (mm-Hg)
RKH Olgulan Ort SS Medy Min Maks
Zaman Noktas AO 18.52 7.71 18.00 .00 46.00
PED 9.47 3.31 9.00 4.00 24.00
PGD 9.67 3.54 9.00 4.00 22.00

RKH olan olgularin AO MPG ortalamasi 18.52+7.71, PED MPG ortalamasi

9.47+3.31 ve PGD MPG ortalamasi 9.67+£3.54 idi (Tablo 4.5.).
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Tablo 4.6. RKH Olgularinin farkli zaman noktalarindaki TY derecelerine gore

dagihimlari.
Zaman Noktasi
AO PED PGD
RKH Olgulan n | Situn%n|n | Situn%n | n | Sutun % n
TY Eser 6 | 6.1 2 |2 0 |0
1. Derece | 38 | 38.8 45| 459 19194
2. Derece | 35 | 35.7 33| 33.7 38| 38.8
3. Derece | 19 | 19.4 14 | 14.3 30| 30.6
4. Derece |0 | O 4 |41 1] 11.2

RKH olan olgulardan AQ’de eser TY’si olan 6 (% 6.1) olgu, 1. derece TY’si
olan 38 (% 38.8) olgu, 2. derece TY’si olan 35 (% 35.7) olgu, 3. derece TY’si
olan 19 (% 19.4) olgu vardi. AO TY’si 4. derece olan olgu yoktu. PED’de eser
TY’si olan 2 (% 2) olgu, 1. derece TY’si olan 45 (% 45.9) olgu, 2. derece
TY’si olan 33 (% 33.7) olgu, 3. derece TY’si olan 14 (% 14.3) olgu ve 4.
derece TY’si olan 4 (% 4.1) olgu vardi. PGD’de eser TY’si olan olgu yoktu, 1.
derece TY’si olan 19 (% 19.4) olgu, 2. derece TY’si olan 38 (% 38.8) olgu, 3.
derece TY’si olan 30 (% 30.6) olgu ve 4. derece TY’si olan 11 (% 11.2) olgu
vardi (Tablo 4.6.). RKH olgularinda PGD TY arttigi gérilmektedir.
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Tablo 4.7. Olgularin 3 ayri zaman noktasindaki TY derecelerine gére LVEDC

degerleri.

LVEDG
Tum Katihmcilar Ort SS Medy | Min | Maks | p R
ZamanNoktasi AO TY Eser 5.23 | 0.75 510 | 3.90 | 6.40

1.Derece 543 | 0.90 5.30 | 4.00| 8.00
2.Derece 536 | 0.83 545 |3.70| 7.60 0.626

0.042
3.Derece 5.19 | 0.63 530 |4.00]|6.40
4.Derece
PED TY Eser 498 |0.92 495 | 3.70 | 6.90
1.Derece 5.04 | 0.76 5.00 3.401|7.10
2.Derece 4.97 | 0.69 5.10 3.10 | 6.80 0.617
0.043

3.Derece 498 |0.82 490 | 3.60|6.50
4.Derece 450 | 0.54 445 |4.00|5.10

PGD TY Eser 420 |0 420 |4.20|4.20
1.Derece 4.78 | 0.90 480 |3.10|7.30
2.Derece 499 |0.78 510 | 3.40 ] 6.80 0.402 | 0.073
3.Derece 491 | 0.55 5.00 | 3.60 | 5.80
4.Derece 5.04 | 0.66 5.00 |4.20]6.20

Tum katihmcilar AO’de TY derecelerine gore gruplandirildiginda; eser TY’si
olan olgularin LVDC ortalamasi 5.23+0.75, 1. derece TY’si olan olgularin
LVDC ortalamasi 5.43+0.90, 2. derece TY’si olan olgularin LVDC ortalamasi
5.36+0.83, 3. derece TY’si olan olgularin LVDC ortalamasi 5.19+0.63 tuU.
Katilimcilar PED’de TY derecelerine gore gruplandirildiginda; eser TY’si olan
olgularin LVDC ortalamasi 4.9810.92, 1. derece TY’si olan olgularin
LVDCortalamasi 5.041£0.76, 2. derece TY’si olan olgularin LVDC ortalamasi
4.97+0.69, 3. derece TY’si olan olgularin LVDGC ortalamasi 4.98+0.82 ve 4.
derece TY’si olan olgularin LVDC ortalamasi 4.50+0.54 idi. Olgular PGD’de
TY derecelerine gore gruplandirildiginda; eser TY’si olan olgularin LVDC
ortalamasi 4.20+0, 1. derece TY’si olan olgularin LVDC ortalamasi
4.7810.90, 2. derece TY’si olan olgularin LVDC ortalamasi 4.99+0.78, 3.
derece TY’si olan olgularin LVDC ortalamasi 4.91+0.55 ve 4. derece TY’si
olan olgularin LVDC ortalamasi 5.04+0.66 idi. AO’de TY (r=-0.042, p=0.626),
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PED TY (r=-0.043, p=0.671) ve PGD TY (r=0.073, p=0.402) dereceleri ile
LVEDGC degerleri arasinda iligki saptanmadi (Tablo 4.7, Sekil 4.4).

Tablo 4.8. Olgularin 3 ayri zaman noktasindaki TY derecelerine gore
RVEDGC degerleri.

RVEDG
Tum Katihmcilar Ort | SS | Medy | Min | Maks | p R
ZamanNoktasi AO TY Eser 2.36 | 0.37 230 | 2.00]3.10

1.Derece | 2.40 | 0.39 | 2.40 | 1.60 | 3.40
2.Derece | 2.57 | 0.48 | 2.60 | 2.00 | 3.90 <0.001 | 0.296
3.Derece | 2.82 | 0.46 | 2.80 | 2.00 | 3.60
4.Derece | -
PED TY Eser 2.2310.31|2.05 | 2.00| 2.80
1.Derece | 2.39 | 0.32 | 2.40 | 2.00 | 3.30
2.Derece | 2.55 | 0.37 | 2.60 | 1.40] 3.20 <0.001 | 0.453
3.Derece | 2.94 | 0.38 | 2.90 | 2.40 | 4.10
4.Derece | 2.98 | 0.69 | 2.80 | 2.40 | 3.90
PGD TY Eser 2000 2.00 |2.00] 2.00
1.Derece | 2.32 | 0.31 | 2.30 | 2.00 | 3.00
2.Derece | 2.47 | 0.32 | 2.50 | 2.00 | 3.10 <0.001 | 0.607
3.Derece | 2.87 | 0.37 | 3.00 | 1.80 | 3.50
4.Derece | 3.20 | 0.45| 3.15 | 2.50 | 4.30

*Korelasyon katsayisi (Spearman’s rho)

Tum katihmeilar AO’'de TY derecelerine gore gruplandirildiinda; eser TY’si
olan olgularin RVEDC ortalamasi 2.36+0.37, 1. derece TY’si olan olgularin
RVEDC ortalamasi 2.40+0.39, 2. derece TY’si olan olgularin RVEDC
ortalamasi 2.57+0.48, 3. derece TY’si olan olgularin RVEDC ortalamasi
2.82+0.46 idi. Katilimcilar PED’de TY derecelerine gore gruplandirlidiginda;
eser TY’si olan olgularin RVEDC ortalamasi 2.231£0.31, 1. derece TY’si olan
olgularin RVEDC ortalamasi 2.39+0.32, 2. derece TY’si olan olgularin
RVEDC ortalamasi 2.55+0.37, 3. derece TY’si olan olgularin RVEDC
ortalamasi 2.94+0.38 ve 4. derece TY’si olan olgularin RVEDC ortalamasi

2.9810.69 idi. Olgular PGD’de TY derecelerine gore gruplandirildijinda; eser
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TY’si olan olgularin RVEDC ortalamasi 2.00+0, 1. derece TY’si olan olgularin
RVEDC ortalamasi 2.32+0.31, 2. derece TY’si olan olgularin RVEDC
ortalamasi 2.47+0.32, 3. derece TY’si olan olgularin RVEDC ortalamasi
2.87+0.37 ve 4. derece TY’si olan olgularin RVEDC ortalamasi 3.20+0.45 idi.
AO’de TY (r=0.296, p<0.001) ve PED’de TY (r=0.453, p<0.001) dereceleri ile
RVEDC degerleri arasinda pozitif zayif iliski ve PGD'de TY (r=0.607,
p<0.001) dereceleri ile RVEDC degerleri arasinda pozitif orta duzey iliski
saptandi (Tablo 4.8, Sekil 4.4).

Tablo 4.9. Olgularin 3 ayri zaman noktasindaki TY derecelerine goére LAC

degerleri.
LAC
Tum Katilimcilar Ort | SS | Medy | Min | Maks o] R
ZamanNoktasi AO TY Eser 4.47|0.71] 450 | 3.50]| 5.60
1.Derece | 5.09 | 0.81 | 4.90 | 3.00 | 7.00
2.Derece | 5.08 | 0.87 | 4.95 | 3.10| 7.40 0.684 | 0.035
3.Derece | 4.92 | 0.97 | 4.80 | 3.00 | 7.20
4.Derece | -
PED TY Eser 4.43|0.70 | 4.30 | 3.50 | 5.60
1.Derece | 4.36 | 0.78 | 4.30 | 3.00 | 6.30
2.Derece | 4.46 | 0.67 | 4.40 | 3.40| 6.10 0.097 | 0.143

3.Derece | 4.78 | 0.84 | 450 | 3.40 | 6.10
4.Derece | 4.65| 0.68 | 4.50 | 4.00| 5.60

PGD TY Eser 4.00 |0 4.00 | 4.00| 4.00
1.Derece | 4.14 | 0.66 | 4.10 | 3.10 | 5.40
2.Derece | 4.28 | 0.66 | 4.20 | 3.30 | 6.00 0.001 | 0.285

3.Derece | 4.52 | 0.76 | 4.50 | 2.40 | 6.00
4.Derece | 5.18 | 1.05 | 5.05 | 4.00 | 7.20

*Korelasyon katsayisi (Spearman’s rho)

Tum katihmeilar AO’'de TY derecelerine gore gruplandirildiinda; eser TY’si
olan olgularin LAC ortalamasi 4.47+0.71, 1. derece TY’si olan olgularin LAC
ortalamasi 5.09+0.81 2. derece TY’si olan olgularin LAC ortalamasi
5.08+0.87, 3. derece TY’si olan olgularin LAC ortalamasi 4.92+0.97 idi.
Katilimcilar PED’de TY derecelerine gore gruplandirildiginda; eser TY’si olan

olgularin LAC ortalamasi 4.43+0.70, 1. derece TY’si olan olgularin LAC
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ortalamasi 4.361£0.78, 2. derece TY’si olan olgularin LAC ortalamasi
4.46+0.67, 3. derece TY’si olan olgularin LAC ortalamasi 4.7810.84 ve 4.
derece TY’si olan olgularin LAC ortalamasi 4.65+0.68 idi. Olgular PGD’de TY
derecelerine gore gruplandirildiginda; eser TY’si olan olgularin LAC
ortalamasi 4.0010, 1. derece TY’si olan olgularin LAC ortalamasi 4.14+0.6, 2.
derece TY’si olan olgularin LAC ortalamasi 4.28+0.66, 3. derece TY’si olan
olgularin LAC ortalamasi 4.52+0.76 ve 4. derece TY’si olan olgularin LAC
ortalamasi 5.18+1.05 idi. AO'de TY (r=0.035, p=0.684) ve PEDde TY
(r=0.143, p=0.097) dereceleri ile LAC degerleri arasinda iliski saptanmadi.
PGD’de TY (r=0.285, p=0.001) dereceleri ile LAC degerleri arasinda pozitif
zayIf duzey iligki saptandi (Tablo 4.9, Sekil 4.4).

[l PGD LVEDC
€+ B PGR RVEDC
O PGDLAC

Ortalama (cm)

Eser 1. Derece 2. Derece 3. Derece 4 Derece

PGDTY

Sekil 4.4. Olgularin PGD’deki TY derecelerine gobére U¢ ayri zaman
noktasindaki LVEDC, RVEDC ve LAC degerleri.
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Tablo 4.10. Olgularin 3 ayri zaman noktasindaki TY derecelerine gére PAP

degerleri.
PAP
Tum Katilimcilar Ort SS Medy | Min Maks | p r
ZamanNoktasi AO TY Eser 38.55 | 12.26 | 35.00 | 25.00 | 64.00
1. Derece |42.42 | 12.28 | 40.00 | 25.00 | 95.00
2, Derece | 54.30 | 11.78 | 55.00 | 25.00 | 100.00 | <0.001 | 0.525
3. Derece | 57.62 | 13.93 | 60.00 | 30.00 | 80.00
4. Derece |- - - - -
PED TY Eser 25.62 | 3.20 | 25.00 | 20.00 | 30.00
1. Derece | 31.31|6.25 | 30.00 | 20.00 | 45.00
2, Derece | 36.28 | 8.69 | 35.00 | 20.00 | 55.00 | <0.001 | 0.543
3. Derece | 48.00 | 12.93 | 45.00 | 35.00 | 85.00
4. Derece | 47.50 | 15.55 | 42.50 | 35.00 | 70.00
PGD TY Eser 25.00 | 0 25.00 | 25.00 | 25.00
1. Derece | 30.16 | 5.40 | 30.00 | 25.00 | 45.00
2. Derece | 35.63 |6.11 | 35.00 | 25.00 | 50.00 | <0.001 | 0.681
3. Derece | 45.43|9.88 | 45.00 | 25.00 | 65.00
4. Derece | 53.33 | 13.87 | 50.00 | 40.00 | 90.00

*Korelasyon katsayisi (Spearman’s rho)
AO'de TY (r=0.525, p<0.001), PED TY (r=0.543, p<0.001) ve PGD TY
(r=0.681, p<0.001) dereceleri ile AO PAP degerleri arasinda pozitif orta
dizey iligki saptandi (Tablo 4.10, Sekil 4.5).
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Zaman Noktas
Sekil 4.5. Olgularin 3 ayri zaman noktasindaki TY derecelerine gére PAP

degerlerinin gubuk grafigi.

AO’de PAP>40 mm-Hg olan bireylerden AO’'de eser TY’si olan 4 (% 4.6)
olgu, 1. derece TY’si olan 22 (% 25.3) olgu, 2. derece TY’si olan 44 (% 50.6)
olgu ve 3. derece TY’si olan 17 (% 19.5) olgu vardi, AO’'de 4. derece TY’si
olan olgu yoktu. PED’de 1. derece TY’si olan 4 (% 14.3) olgu, 2. derece
TY’si olan 14 (% 50) olgu ve 3. derece TY’si olan 8 (% 28.6) olgu, 4. derece
TY’si olan 2 (% 7.1) olgu vardi, eser TY’si olan olgu yoktu. PGD’de 1. derece
TY’si olan 1 (% 2.2) olgu, 2. derece TY’si olan 9 (% 19.6) olgu ve 3. derece
TY’si olan 25 (% 54.3) olgu, 4. derece TY’si olan 11 (% 23.9) olgu vardi, eser
TY’si olan olgu yoktu (Tablo 4.11).
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Tablo 4.11. AO'de PAP >40 mm-Hg olan olgularin 3 ayri zaman

noktasindaki TY dereceleri.

Zaman Noktasi

AQ’de PAP >40 mm-Hg olan olgular | A® PED PGD
n Satun%n | n Satun % n | n Satun % n
TY Eser 4 4.6 0 0 0
1. Derece | 22 25.3 14.3 1 2.2
2. Derece | 44 50.6 14 50.0 9 19.6
3. Derece | 17 19.5 28.6 25 54.3
4. Derece | O 0 71 11 23.9

Erkek ve kadin hastalarin etiyolojiye gore ameliyat yasi ortalama degerleri
asagidaki tabloda gortlmeltedir. (Tablo 4.12, Sekil 4.6).

Tablo 4.12. Erkek ve kadin olgularda etyolojik kokene gore operasyon yasi

degerleri.

OPERASYON YASI (yil)
Tiim Katihmcilar Ort SS Medy | Min Maks
Cinsiyet Erkek Etiyoloji RKH 52.05 | 11.85 | 56.00 | 16.00 | 68.00
DKH 56.50 | 8.57 | 57.50 | 42.00 | 70.00
iKH 61.17 | 5.81 | 62.00 | 54.00 | 68.00
iyatrojenik | - - - - -
iE 40.50 | 13.38 | 39.50 | 29.00 | 54.00
KKH - - - - -
KMP 40.00 | 0 40.00 | 40.00 | 40.00
Kadin Etiyoloji RKH 52.68 | 12.44 | 53.00 | 23.00 | 83.00
DKH 66.00 | 5.08 | 67.00 | 54.00 | 73.00
iKH 69.00 | 5.66 | 69.00 | 65.00 | 73.00
iyatrojenik | - - - - -
iE 37.33 | 18.34 | 31.00 | 23.00 | 58.00
KKH 500 |0 5.00 | 5.00 | 5.00
KMP - - - - -
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Sekil 4.6. Erkek ve kadin olgularda etyolojik kbkene gore operasyon yasi
degerlerine ait cubuk grafigi.

PGD’'de AQ’ye gore TY derecesi artan olgularin sayisi 69 (% 51.1) idi. Bu
olgulardan 30’u (% 43.5) erkek, 39'u (% 56.5) kadindi. PGD’de AQ’ye gére
TY derecesi artan olgularin 54’Unde (% 78.3) RKH, 7’sinde (% 10.1) DKH,
4’Unde (% 5.8) IKH, 2'sinde (% 2.9) IE, T’'inde (% 1.4) KKH, 1’inde (% 1.4)
KMP vardi. Bu olgulardan 37’sinin (% 53.6) AF yok, 35’inin (% 46.4) AF’si
vardi. Olgulardan 4’unude (% 5.8) HT, 4’inde (% 5.8) DM, 7’sinde (% 10.1)
KAH, 16’sinda (% 23.2) KOAH, 1’'inde (% 1.4) KBY vardi. Diger hastaliklara

sahip 2 (% 2.9) olgu vardi. KOAH+KBY olan olgu ve ek hastaligi olmayan
olgu yoktu (Tablo 4.13).
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Tablo 4.13. PGD’'de AQ'ye gére TY derecesi artan olgularin cinsiyet, etyoloji,

AF durumlari ve ek hastalik dagilimlari.

PGD’de AO’ye gore TY derecesi artan olgular n SatunN %
Cinsiyet Erkek 30 43.5
Kadin 39 56.5
Etiyoloji RKH 54 78.3
DKH 7 10.1
iKH 4 5.8
lyatrojenik 0 0
iE 2 2.9
KKH 1 14
KMP 1 14
AO AF Yok 37 53.6
Var 32 46.4
Ek Hastalik Yok 35 50.7
HT 4 5.8
DM 4 5.8
KAH 7 10.1
KOAH 16 23.2
KBY 1 14
KOAH+KBY 0 0
Diger 2 2.9

PGD’de AQ’ye gére TY derecesi artan olgularin yas ortalamasi 53.78+13.08,
AO MPG ortalamasi 15.58+9.98, AO LVEDC ortalamasi 5.31+0.87, AO
RVEDC ortalamasi 2.51+0.44, AO LAC ortalamasi 5.17+0.89, AO PAP
ortalamasi 47.38+15.12 ve AO EF ortalamasi 62.07+8.36 idi (Tablo 4.14).

Tablo 4.14. PGD’de AQ’ye gére TY derecesi artan olgularin operasyon yasi,
AO MPG, AO LVEDC, AO RVEDC, AO LAC, AO PAP ve AO EF degerleri.

PGD’de AO’ye gore TY

derecesi artan olgular | Ort SS Medy Min Maks
Operasyon Yasi (yil) 53.78 13.08 56.00 5.00 77.00
AO MPG (mm-Hg) 15.58 9.98 16.00 0 46.00
AO LVEDG (cm) 5.31 0.87 5.20 3.70 8.00
AO RVEDG (cm) 2.51 0.44 2.40 1.60 3.60
AO LAG (cm) 5.17 0.89 5.00 3.50 7.40
AO PAP (mm-Hg) 47.38 15.12 45.00 25.00 100.00
AO EF (%) 62.07 8.36 63.00 45.00 78.00
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AO’de RVEDC'si 2.6'dan yiiksek olan olgularda, PGD'de AQ’ye gore TY
derecesi artan olgularin sayisi 23 (% 17) idi. AO'de RVEDC'si 2.6’dan yliksek
olan olgulardan, AO’de eser TY’si olan 2 (% 4.2) olgu, 1. derece TY’si olan
10 (% 20.8) olgu, 2. derece TY’si olan 22 (% 45.8) olgu, 3. derece TY’si olan
14 (% 29.2) olgu vardi. Bu olgulardan AO’de 4. derece TY’si olan olgu yoktu.
PED’de eser TY’si olan 1 (% 2.1) olgu, 1. derece TY’si olan 14 (% 29.8) olgu,
2. derece TY’si olan 18 (% 38.3) olgu, 3. derece TY’si olan 12 (% 25.5) olgu
ve 4. derece TY’si olan 2 (% 4.3) olgu vardi. Olgulardan PGD’de 1. derece
TY’si olan 5 (% 8.9) olgu, 2. derece TY’si olan 13 (% 23.2) olgu, 3. derece
TY’si olan 27 (% 48.2) olgu ve 4. derece TY’si olan 11 (% 19.6) olgu vardi.
Bu olgulardan PGD’de eser TY’si olan olgu yoktu (Tablo 4.15).

Tablo 4.15. AO'de RVEDC>2.6 cm olan olgular 3 ayri zaman noktasindaki

TY dereceleri.

Zaman Noktasi
AQ’de RVEDG>2.6 cm olan olgular AO PED PGD
n | Sttun% n|n | Sttun%n | n | Situn % n
TY Eser 2 |42 1 ]241 0 |0
1. Derece 10 | 20.8 14 | 29.8 5 |89
2. Derece 22 | 45.8 18| 38.3 13]23.2
3. Derece 14 | 29.2 12| 25.5 27 | 48.2
4. Derece 0 |0 2 143 111 19.6

PGD’de 3. derece TY’si olan 35 olguda (% 100) PGD’de asit saptanmamisti.
PGD’de 4. derece TY’si olan 12 olgudan 10’unda (% 83.3) PGD’de asit
saptanmamig, 2’sinde (% 16.7) PGD’de asit saptanmistir. PGD’de 3. derece
TY’si olan 35 olgudan 34’Unde (% 97.1) PGD’de HSM saptanmamig, 1’inde
(% 2.9) PGD’de HSM saptanmistir. PGD’de 4. derece TY’si olan olgulardan
6’'sinda (% 50) PGD’de HSM saptanmamis, 6’sinda (% 50) PGD’de HSM
saptanmigtir (Tablo 4.16).
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Tablo 4.16. PGD'de 3. ve 4. derece TY’si olan hastalarda asit ve HSM

dagilimlari.
PGD’de 3. ve 4. derece TY’si olan olgular n Situn % n
PGDTY 3. Derece PGD Asit Yok 35 100
Var 0 0
4. Derece PGD Asit Yok 10 83.3
Var 2 16.7
3. Derece  PGD HSM Yok 34 97.1
Var 29
4. Derece PGD HSM Yok 50.0
Var 50.0

AO’'de PAP>40 mm-Hg, AF’si ve RKH olan

olgularin yas ortalamasi

54.27+11.69 idi.Bu olgulardan AO’de, PED’de ve PGD’de eser TY’si olan
birey yoktu. Bu olgulardan AO’de 1. derece TY’si olan 7 (% 19), 2. ve 3.
derece TY’si olan 15’er (% 40.5) olgu vardi. AO’de 4. derece TY’si olan olgu
yoktu. Olgulardan PED’de 1. derece TY’si olan 1 (% 5.9), 2. derece TY’si
olan 8 (% 47.1) olgu, 3. derece TY’si olan 6 (% 35.2) olgu ve 4. derece TY’si
olan 2 (% 11.8) olgu vardi. Bu olgulardan PGD’de 2. derece TY’si olan 3 (%
9.1) olgu, 3. derece TY’si olan 22 (% 66.7) olgu vardi. PGD’de 1.ve 4. derece
TY’si olan olgu yoktu (Tablo 4.17).

Tablo 4.17. AO'de PAB>40 mm-Hg, AF’si ve RKH olan
degerleri ve AO, PED ve PGD’deki TY derece dagilimlari.

olgularin yas

AQ’de PAB>40 mm-Hg, AF ve RKH Olan Olgular

Ort SS Medy Min Maks
Operasyon Yasi (yil) 54.27 11.69 56.00 23.00 77.00
Zaman Noktasi
AO PED PGD
Sutun % Sutun %
n Situn%n | n n n n
TY Eser 0 0 0 0 0 0
1. Derece 19.0 1 5.9 0 0
2. Derece |15 40.5 8 471 3 9.1
3. Derece | 15 40.5 6 35.2 22 66.7
4. Derece |0 0 2 11.8 8 24.2
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PED’de TY’si azalan olgularin 13’0 (% 44.8) erkek, 16’s1 (% 55.2) kadindi. Bu
olgulardan 20’sinde (% 69) RKH, 6’sinda (% 20.7) DKH, 1’inde (% 3.4) iKH,
2’'sinde (% 6.9) IE vardi. KKH, iyatrojenik kapak hastaligi ve KMP’si olan olgu
yoktu. Olgulardan 22’sinin (% 75.9) ek hastaligi yokken, 1’'inde (% 3.4) HT,
1'inde (% 3.4) DM, 2’sinde (% 6.9) KAH, 2’sinde (% 6.9) KOAH vardi. KBY
ve KOAH+KBY olan olgu yoktu. Diger hastaliklara sahip 1 (% 3.4) olgu vardi
(Tablo 4.18).

Tablo 4.18. PED’de TY derecesi azalan olgularin cinsiyet, etyoloji ve ek

hastalik dagilhimlari.

PED’de TY derecesi azalan olgular n Satun % n
Cinsiyet Erkek 13 44 .8
Kadin 16 55.2
Etiyoloji RKH 20 69.0
DKH 6 20.7
iKH 1 34
lyatrojenik 0 0
iE 2 6.9
KKH 0 0
KMP 0 0
Ek Hastalik Yok 22 75.9
HT 1 34
DM 1 34
KAH 2 6.9
KOAH 2 6.9
KBY 0 0
KOAH+KBY 0 0
Diger 1 34
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TARTISMA

TrikUspityetmezliginin  etiyolojisine bakildidinda; primer nedenler
arasinda RKH, DKH, karsinoid sendrom, Ebstein anomalisi,miksomat6z
dejenerasyon/prolapsus, endomyokardiyal fibzozis,konnektif doku hastaligi
(Marfan sendromu gibi), yer almaktadir. Sekonder nedenlere bakacak
olursak pulmoner hipertansiyon, pulmoner kapak stenozu, myokarda bagli
(sag ventrikdl infarkti, dilate kardiyomyopati), akut/iyatrojenik, endokardit,
kint gégus travmasi, anorectic ilaglar, iskemik kapak hastaligi (papiller kas
disfonksiyonu veya ruptlirld), pacemaker veya defibrilator leadleri
yeralmaktadir.[56]

Trikuspit yetmezligine yaklagsimda belirleyici altta yatan nedendir. TY
de etiyolojiye bakildiginda genellikle sekonder nedenler 6n plandadir. Kapak
yapisi ve fonksiyonlarina bagl nedenler daha az goérulur ve bu patolojiler
echocardiography(EKO) bulgulari ile kolaylikla ayirtedilebilir. Ebstein
anomalisinde posteriyor leafletin apikale dogru yerdegistirdigi, RKH da
leafletlerin fibrozisi ve kapak fonksiyonlarindaki bozukluk EKO ile kolaylikla
ayirtedilebilir. Karsinoid sendromda ise fibroz plaklarin cusplarin genelde
ventrikil yuzine birikmesi sdzkonusudur. bu birikintiler kapaklarin sag
ventrikll(RV) duvarina yapismasina veya yaklasmasina neden olur ve
kapagin fonksiyonel bozuklugu ortaya cikar. Miksomat6z degisikliklere bagli
ise kapak prolapsusu ortaya ¢ikar ve bu hastalarin buylk ¢ogunlugundan
mitral valve prolapsusu da vardir. Hatta miksomat6z dejenerasyona badli
mitral valve prolapsusu olan olan hastalarin %20 sinde triklspit valve
prolapsusu tesbit edilmistir. [1] Endomyokardiyal fibrozis kapak ve leafletlerin
kisalmasina ve kalinlasmasina neden olur.

Mitral kapak cerrahisi geciren hastalarda eger ciddi TY varsa triklspite
mudahele edilmesi artil neredeyse butin uzmanlar tarafindan kabul
goérmustur. Fakat ciddi olmayan TY olan hastalarda yol gosterici parametreler
cok degisken olabilmektedir. ciddi TY nedeni ile tekrar operasyona giden
hastalar hakkinda veriler ve vyayinlar yeterli degildir. Hangi hastalarda

progresyon beklemeliyiz belirsizdir. Yas, cinsiyet, RKH, AF, ve PAB gibi
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degiskenler TY progresyon riskini ve oranini etkileyen degiskenler olarak
gorulebilir. [3]

Hangi hastalarda TY’ne mudahele edilecegi konusunda yeterli bilgi
mevcut degildir. bazi arastirmacilar tarafindan trikispid anulusu baz alinarak
hastalar degerlendiriimis ve buna goére cerrahi mudaheleye karar verilmis.
bilindigi Uzere kapak patolojilerinin degerlendiriimesinde yaygin olarak iki
boyutlu EKO kullaniimaktadir. Triklspit kapagin anatomik olarak leafletlerinin
ayni duzlemde yerlesmemis olmasi nedeni ile iki boyutlu EKO ile yapilacak
anulus Olgcumlerinin farkhlik gosterebilecedi sézkonusudur. Gunuimuizde
gelisen teknoloji ve bilgi birikimi ile birlikte anulus dlgimunde gergek zamanlh
uc boyutlu EKO(RT-3DEKO) ve MR gorintiulemenin daha dogru sonug
verdigi bilinmektedir. Ancak bu yontemleri her hastaya kullanmak henlz
mumkin olmamakta ve maliyeti artirmaktadir. Bunedenle mevcut iki boyutlu
EKO verilerini kullanarak mitral kapak cerrahisi gecirmis hastalarin TY
acisindan retrospektif analizini yaparak prediktif Ozellik tagiyabilecek
degdiskenleri belirlemeyi hedefledik.

TrikUspit yetmezliginin nedeni genelde primer kapak patolojisinden
degil diger kapak patolojilerine sekonder gelisen RV dilatasyonu ve anuler
dilatasyona baglidir.[57] TrikUspit kapagin anuler dilatasyonu kapagin
yetmezlik derecesinden daha guvenilir bir parametredir.[36] Bizim
calismamiz retrospektif oldugu icin ve rutin olarak klinigimizde hastalarin
trikispid anulus odlgimu  yapilmadigindan trikispid anulus ¢apini
degerlendirmeye alamadik. Ancak RV boyutlarindaki artis indirekt olarak
anulus c¢apindaki artigi gostermektedir. Calismamizda otalama LVEDC inin
PED de AO ne gorebelirgin azaldigini ancak ortalama RVEDC da AO ne
gore PED de belirgin bir azalma olmazken PGD de ise bir miktardaha artmis
uldugunu saptadik. (Tablo4.1) Yine RVEDC degerlerine bakildiginda
RVEDC arttikca TY derecesi de dogru orantili olarak artmaktadir.(Tablo 4.8)
(Sekil 4.4)

Matsunaya ve arkadaslari[58] ve Dreyfus ve arkadaslari[36]nin yaptigdi
¢alismalarda trikispit anulus ¢api ve anulus fraksiyonel kisalma orani dikkate

alinmis ve bu iki parametrenin yetmezlik derecesinden daha anlamli oldugu
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vurgulanmig.  Anwar ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada [59] trikUspit
anulusunun ¢ember olmadigi, oval oldugu vurgulaniyor ve her iki uzun ve
kisa caplarin olcumlerinde normal sinirlarda ¢ikan hastalarin %65 inde 1-2
derece TY oldugu saptanmis. Bu hastalar RT-3DEKO ile degerlendirildiginde
ise anulus caplari normal sinirlarda olan hastalarin %30 unda 1-2 derece TY
oldugu gorulmas.

Matsunaya ve arkadaslarinin yaptigi bir baska c¢alismada ise mitral
kapak cerrahisi gegiren ve ameliyat dncesi eser,1,2 derecede TY si olan ve
trikispid kapaga cerrahi miudahelede bulunulmayan hastalarin cerrahi
sonras! erken donemde %37 oraninda TY liginin geriledigi belirtiimigtir.[23]
Bizim arastirmamizda da PED de AO ne gore TY derecesinde azalma
goriliyor ancak PGD de isi AO si degerlere yakin hatta daha fazla artis
goruluyor.(Tablo 4.2, Sekil 4.1)

Trikuspit yetmezligi siklikla mitral kapak hastaliklari ile birlikte goraltr
ve bunlarin Ugte biri de mitral darlik ile birliktedir.[60,61] RKH nedeni ile MVR
uygulanmis hastalarin %23-37 sinde ciddi TY raporedilmistir.[29,62] TY olan
hastalarin %14 Unde ise ne sol taraf kapak hastaligi, ne PHT nede spesifik
trikispit kapak hastaligi saptanmamistir.[62] RKH nedeni ile takip edilen
hastalarda ge¢ donem orta ve ciddi TY %68 gibi ylUksek oranda
raporedilmektedir.[29] Bizim c¢alismamizda ki hastakarin 98'i(%72,5) RKH
nedeni ile opere edilmis ve bunlarin %50 sinin AO orta ve ciddi diizeyde TY
varken PGD de %80 inde orta ve ciddi diizeyde TY izlenmistir.(orta 2, ciddi 3-
4 derece TY) (Tablo 4.6)

Mitral kapak hastaliklarinda gorulen FTY nin patogenezi kompleks ve
multifaktoriyeldir. FTY cogunlukla RV dilatasyonu, yetmezligi ve triklspit
anuler dilatasyonuna sekonder gelisir. Mitral kapak hastaliyi zamanla sol
atriyal basincin ylUkselmesine ve bu da sekonder PHT a neden olur. Uzun
donemde ylUksek pulmoner arter basinci RV disfonksiyonuna, RV ve triktspit
anuler dilatasyonuna, papiller adelelerin yer degistirmesine bagl
disfonksiyona ve sonugta TY’ne neden olur. [63,64] Tek basina TY’de anuler
ve RV dilatasyonuna neden olabilir ve bu da RV disfonksiyonuna ve diastolik

RV basin¢ ylkselmesine neden olur. Diastol sonu RV basincinin yuksek
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olmasi inter ventrikiler septumun LV’e dogdru deviye olmasina neden olur.
Sonugta restriktif LV yetmezligi ve pulmoner hipertansiyona neden olur. Bu
fenomeni Antunes ve Barlow “Restriksiyon Dilatasyon Sendromu”
(Restriction Dilatation Syndrome) olarak adlandirmiglardir.[65] Bizim
calismamizda da RVEDC ile TY derecesinin dogru orantili olarak arttigi
gorulmekte, LVEDC ise post operatif donemde ameliyat 6ncesine gore
belirgin azaldigi acak bunun TY ile bir iligkisinin olmadigi gérulmekte. Ayni
sekilde LAC da ameliyat dncesine gore post operatif donemde belirgin
azalmakta ancak PGD de LAC nin TY derecesi ile dogru orantili olarak arttigi
gorulmekte.(Tablo 4.7, Tablo 4.8, Tablo 4.9, sekil 4.4)

Sol atriyum geniglemesi ve basing artisi AF’na neden olabilir. AF’'da
RA geniglemesine, dolayisi ile trikispit anulusunun genislemesine neden
olur. Bu nedenle mitral kapak cerrahisi sonrasi gelisen AF TY’nin artmasi
veya gelismesinde 6nemli bir risk faktérudur. .[23,66,67] Bizim ¢alismamizda
ise LAC ile TY derecesi arasinda dogru oranti saptanmisg olmasina ragmen
AF ile TY derecesindeki artis arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
saptanmamistir. AO ne gdére 1 derece veye dahafazla TY artisi olan 69
hastanin 37 sinde (%53,6) AF yok iken 32 sinde 32(%46,4) AF mevcut idi.
(Tablo 4.13)

Romatizmal kapak hastaliklarinda organik trikiispit kapak tutulumuna
bagli TY gorulebilir. tutulan trikUspit kapak kalinlagsmis ve hareketleri kisithdir.
RKH nedeni ile MVR yapilan hastalarin orta ve ciddi derecede TY olanlarin
% Unde trikispit kapadin da tutulmus oldugu rapor edilmistir.[29]
Calismamizda yer alan hastalarin 98 (%72,6) hastanin etiyolojisinde RKH
vardl (Tablo 3.2) ve TY derecesinde artis olan 69 hastanin 54 G(%78) yine
RKH nedeni ile opere edilen hastalardi. PAB>40 mmHg olan, AF da ve RKH
nedeni ile opere edilen 37 hastanin tamaminda AO ne gére PGD de TY nin
arttigi goérdlmektedir. (Tablo 4.17)

Ciddi PHT’u olan hastalarda basarii MVR veya balon valvuloplasti
sonras! pulmoner arter basincinin duastigu raporedilmektedir.[54,68,69,70,]
Basarili islem sonrasi pulmoner arter basincindaki ani disme pulmoner

hipertansiyonun  pasif = komponentini  olusturan patolojinin  ortadan
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kaldirlmasina baghdir.[69,71] Bu hastalarda devam eden PHT reaktif
pulmoner arteriyel vazokonstriksiyonun bir hafta ve devam eden aylarda
azalmasi ile daha da dusecektir. Ancak bu disus kronik olmayan geng
hastalarda daha belirgin iken yasl ve kronik PHT u olan hastalarda daha az
goOrilmektedir.[69,72,73] PHT un irreversible komponenti pulmoner arteriyel
mediyal hipertofiye bagldir ve buda persistan PHT veya rekirren PHT
nedenidir.[70] Triklspit yetmezliginde PHT 6nemli bir komponent olmasina
ragmen Kaul ve arkadaslarinin yaptiklari ¢galismada ciddi PHT u olan hastalar
ve orta derecede PHT'u olan hastalar MVR sonrasi karsilastirildiginda ciddi
PHT'u olan hasta grubunun fonksiyonel kapasitesi ve sag kalimi daha iyi
bulunmus. Agiklama olarak ta daha dusuk pulmoner arter basincina ragmen
TY nin olmasi bu gruptaki hastalarin trikispid kapaklarinin da organik
tutulumunun olabileceginden ve bu nedenle ameliyat sonrasi pulmoner arter
basinglarinin  dismesine ragmen TY ‘nin devam etmesi ve RV
disfonksiyonuna yol agmasina baglamislardir. Bizim ¢alismamizda hastalarin
PED ve PGD PAB larinin AO degerlere bére belirgin azaldigi, buna paralel
olarak PED de (Sekil 4.1) TY liginde gerileme oldugu ancak PGD’e
bakildiginda ise PAB larinin diglik olmasina ragmen TY derecesinde artis
oldugu goérulmekte.(Tablo 4.10) (sekil 4.1) Bununla birlikte her grup kendi
arasinda degerlendirildiginde PAB degerleri ile TY dereceleri arasindaki
dogru oranti dikkati gekmektedir. (Sekil 4.5)

Mitral kapak cerrahisi ile birlikte trikiispit anuloplasti operasyon
suresini az miktarda uzatir ve ¢ok az komplikasyonu gorulmektadir.[36,74,75]
Organik olmayan, orta derecedeki TY’lerin replasman yerine tamir sonuglari
daha iyidir.[74] Biyoprotezler zamanla dejenere olur, mekanik kapaklarin ise
pozisyon itibari ile trombls olusma egilimi daha ylksektir.[76] Ring
anuloplastinin - uzun dbénem sonuglari De Vega anuloplasti ile
karsilastirildiginda rekurren trikUspit yetmezligi olmaksizin daha iyidir.[75]
Yinede orta ve ciddi TY olgularinda De Vega anuloplasti hizli ve kolay
uygulanabilir olmasi nedeni ile tercih edilebilecek iyi bir yontemdir.[55] Semi
rigid ring ile yapilan anuloplastiler de uzun dénemde rekurren TY %30 dan

daha az gorulirken De Vega anuloplastilerde oldukga fazladir.[22]
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Dreyfus ve arkadaslarinin 311 hastalik galismalarinda mitral kapak
cerrahisi uygulanan hastalarda TY derecesine bakilmaksizin intraoperatif
trikispit anulusu olg¢llerek 7 cm’nin Uzerindeki hastalara ring anuloplasti
uygulamiglar ve on yillik izlemde %85,5-%90,3 basari saglanmis. EKO da
anulusu 4 cm olgllen hastalarin intraoperatif dlcimleri 7 cm ve Uzeri olarak
bulunmus. TY derecesinden bagimsiz olarak anulus ¢apinin 4 cm den buyuk
Olctlmesi durumunda anuloplasti dneriliyorken 3-4 cm 6l¢llmesi durumunda
diger parametrelere de bakilarak karar verilmesinin daha uygun olacagi
ifadeedilmis.[36] Graves ve arkadaslari ise EKO ile yaptiklari anulus
OlgUmlerini vacut ydzey alanina oranliyarak 2,1 cm/m? Uzeri dilate trikispit
anulusu olarak tanimlamislar.[77]

Sag kalp yetmezligi bulgularinin ortaya ¢ikmis olmasi operatif
mortaliteyi %5’ten %11’e takipteki hastalarin mortalitesini ise %8'den %22’ye
yukseltir.[34] Oysa mitral kapak cerrahisi 6ncesinde RV yetmezlik
semptomlari oldukga az gorulur. Mitral kapak cerrahisi sonrasi egzersize
yanit olarak kardyak outputun artmasi beklenir. TY devam eden hastalarda
egzersize yanit olarak kardiyak output artirllamaz.[77] Bu nedenle FTY
sadece erken donemde tamire gidilen mitral kapak hastalarinda ihmal
edilebilir. Calismamiza baktigimizda ise PGD de TY derecesinin artigta
olmasina ragmen NYHA siniflamasina gore fonksiyonel kapasitede bir artis
izlenmemekte ve RV yetmezlik bulgulari ¢ok az hastada goériimekte (9
hastada %6). Bu da bize hastalar tarafindan TY’nin iyi tolore edildigini
gOsteriyor. (Tablo 4.2, Tablo 4.16)
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SONUG VE ONERILER

Mitral kapak hastalarinda trikispid anuler dilatasyonu ge¢ dénem
TY’ne yol agmaktadir, ayrica RKH ayni zamanda triklispid kapagi da
tutabilir ve organik sd6zkonusu olabilir. Bu hastalarda ge¢ dénemde
izole TY’ne yapilacak cerrahi mudahelenin mortalite ve morbidite
oranlari mitral kapak cerrahisi ile es zamanli yapilacak triklspit
anuloplasiye gore daha yuksek olacaktir.

Mitral kapak cerrahisi sonrasi pulmoner arter basing ve rezistansinda
belirgin disme olmasina ragmen FTY’nde gerileme olmaya bilir. Hatta
RKH nedeni ile opere edilen hastalarda ge¢ ddonemde progresyon
saptanmistir. Bu nedenle daha iyi erken ve ge¢ donem sonuglari elde
edebilmek igin orta ve ciddi FTY’nin es zamanll cerrahi olarak
dizeltilmesi uygun olacaktir.

Aslinda sol kalp kapak patolojilerinin duzeltiimesinden sonra triklspit
yetmezliginin ne kadar duzelecegikonusunda bize yol gdOsterecek
herhangi bir tetkik veya yontem konusunda vyeterli veri yoktur.
Gercgekten kantitatif olarak trikuspit yetmezligini ve RV fonksiyonlarini
kabuledilebilir dizeyde memnun edici bir 6lgim yontemi yoktur. Bu
konuda daha genis tabanli ve uzun dénem takip gerektiren randomize
calismalara ihtiyag vardir..

Calismamizda atriyal fibrilasyon ile TY progresyonu arasinda anlamli
bir iliski bulamadik. Bunun hastalarin ameliyat dncesinde de atriyal
fibrilasyonda olmasina ve trikUspit kapak ve atriyum Uzerindeki
etkilerinin zaten olugsmus olduguna bagliyoruz. Mitral kapak cerrahisi
sonrasi yeni gelisecek atriyal fibrilasyonun  TY’ni artirabilecedi
kanisindayiz.

Basarili bir mitral kapak cerrahisi PAB’da belirgin disus saglamakta
ve bu erken post operatif donemde FTY’de azalma saglasada geg
donemde eger sag ventrikil ve anulus ¢api artmigsa TY artacaktir.

Ancak akut gelisen mitral kapak patolojilerine bagli pulmoner arter
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basing artisi ve FTY sbzkonusu ise bu hastalarda yapilacak erken ve
basaril bir mitral kapak cerrahisi ile FTY gerileyebilir.

Post operatif pulmoner arter basincindaki disus ile ge¢ déonem Ty
derecesindeki degisimler arasinda anlamlibir iliski olmamasina
ragmen TY derecesi ile PAB arasindaki dogru oranti anlamhdir.

Mitral kapak cerrahisi gecirecek hastalarin ameliyat dncesi
degerlendiriimesi eksiksiz yapilmali, risk faktorleri belirlenmeli ve EKO
ile anulus caplari, ventrikil ve atriyum caplari eksiksiz Olgtlmeli,

gerekirse RT-3DEKO veya MR ile hastalar degerlendiriimeli.
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