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OZET

KALP KAPAK REPLASMANI YAPILMIS VE YAPILMAMIS OLAN AGIR AORT
VE/VEYA MITRAL DARLIK HASTALARINDA YASAM KALITESI ANALIZI

AMAC: Biz bu calismamizda aort veya mitral stenoz olup replasman yapilan ve yapilmayan
hastalara EQ 5D ve EUROHIS anketleri uygulayarak genel saglik algilarini ve yasam
kalitelerini 6lctimlemey1 amacladik.

YONTEM: Celal Bayar Universitesi Kardiyoloji AD Ekokardiyografi Laboratuarina ve
poliklinigine Ocak 2013-Mayis 2013 tarihleri arasinda basvuran 3 aydan daha eski kapak
replasmani yapilmis veya yapilmamus agir mitral ve aort stenozlu (ekokardiyografi ile kapak
alani< 1.0 cm2 olan ve hesaplanan mean gradient aort kapak icin >40 mmhg, mitral kapak
icin > 10 mmhg olan) hastalarin yasam kalitesini analiz eden anket uygulanmistir. Hastalarin
medikal veya cerrahi olarak rutin takiplerinde uygulanan standart klinik protokollere arastirma
kapsaminda ek miidahale yapilmamustir. Hastalara Avrupa saglik etki 6lcegi, Genel yasam
kalitesi o6lcegi uygulanmastir.

BULGULAR: Aort ve mitral darlig1 hastalar1 ayn ayn ele alinacak olursa; aort darlig1 olan
hastalarda kapak replasman operasyonunun yasam kalitesi tizerine anlaml1 fark yaratmadigi,
benzer sekilde mitral darlig:1 olan hastalarda da kapak replasmaninin yasam kalitesi tizerinde
istatistiksel olarak anlaml1 bir fark yaratmadig: goriilmiistiir. Istatistiksel olarak anlamli kabul
edilmese de EUROHIS toplam puanlarina her grup icin ayn ayr bakildiginda en diisiik puan
ortalamasinin ciddi mitral stenoz hastalarinda (p:0,27), Eq5d toplam puanlarina bakildiginda
ise en diisiik puan ortalamasinin aort kapak replasmani yapilmis olan hastalarda (p:0,658)
saptandig1 gorilmuistiir.

SONUC: Genel yasam kalitesini dlcen iki anket kullanarak yaptigimiz calismada kapak
replasman operasyonunun hastalarin algiladig1 yasam kalitesini bozdugu saptanmistir. Ciddi
mitral ve aort darlig1 gibi yasam kalitesini ciddi sekilde etkileyen hasta grubuyla
karsilastirdigimizda replasman yapilmis hastalarin da benzer sekilde yasam kalitelerinin
bozulmus oldugunun saptanmasi sonucuna dayanarak replasman yapilmis olan hastalarin hem
fonksiyonel kapasitelerinde, hem de algiladiklar yasam kalitesinde beklenen diizelmenin
olmadig1 soylenebilir. Replasman yapilan ve yapilmayan hastalarin yasam kaliteleri benzer
cikmis olmakla beraber hesaplanan anket puanlan ciddi mitral stenoz hastalarinda daha disiik
cikmistir. Calismaya alinan ciddi mitral stenoz hasta sayisinin daha fazla olmasi durumunda
replasman yapilan gruba gore istatistiksel olarak anlamli fark beklenebilirdi.

Anahtar kelimeler: Aort stenozu,mitral stenoz, EQ 5D, EUROHIS, yasam kalitesi



SUMMARY

QUALITY OF LIFE QUESTIONNAIRE ON MITRAL AND AORT STENOSIS WITH OR
WITHOUT VALVULER REPLACEMENT

OBJECTIVE: In this study, we aimed to determine the measuring health related quality of life on
mitral and aort stenosis with or without valvuler replacement by using EQ 5D and EUROHIS

questionnaire

METHODS: : In this study, total 114 patients, who applied to Celal Bayar University
Faculties of Medicine, ecocardiography labarotuary and Clinics, in between January 2013 -
May 2013 diagnosed with mitral and aort stenosis (valvuler area < 1.0 cm2, mean gradient

for aort valve >40 mmbhg, for mitral valve > 10 mmhg) with or without valvuler replacement
were included. We did not change the standart medical or surgical treatment protocol during the study.

We used the EQ 5D and EUROHIS quastionnaire for measuring health related quality of life.

RESULTS:If patients with aortic and mitral stenosis will be discussed separately; in patients with
aortic stenosis valve replacement operation made any significantly difference on quality of life,
similarly there 1s no significantly difference in mitral stenosis. It 1s non significant but the minimum
score on EUROHIS questionnaire 1s mitral stenosis patients(p:0,27) and the minimum score on EQ 5D

questionnaire 1s aort valve replacment patients(p.0,658)

CONCLUSION: In our study using two questionnaires that measure overall quality of life of
patients undergoing valve repacement were perceived to impair the quality of life. Compared
with aort and mitral stenosis, the valvuler replacement group similarly aftects the health
releated quality. We could not see the expected recovery on functional capacity in

replacement group. It is non significant but the minimum score on EUROHIS questionnaire is mitral

stenosis patients.

Key words: Aort stenosis ,mitral stenosis, EQ 5D, EUROHIS, life quality



GIRIS
GENEL BILGILER
Mitral kapak darligi, cocukluk cagi hastalig: olan Akut Romatizmal Ates hastaliginin kalp
kapaklarim1 tutmasina bagh olarak kisinin daha sonraki donemlerinde belirti veren bir kalp
kapak hastaligidir. Mitral kapak darligi, kanin kalp icerisindeki odaciklarin birinden digerine
gecisini zorlastiracak bicimde daralmasidir. Mitral darliginda kanin sol atriumdan sol
ventrikiile gecisinde zorluk olmaktadir. Bu nedenle pulmoner 6dem ya da konjesyon ve/veya

plevral effiizyon olmaktadir. Bu da kisinin nefes darligi hissetmesine neden olmaktadir.
Mitral

kapak hastaliginda pulmoner hipertansiyon gelismeden yapilacak bir kapak replasmaninin
hemodinamik bozuklugu diizelttigi bilinmektedir. Aort kapak, sol ventrikiil ile (aort) arasinda

yeralir. Kalp kasildiktan sonra aort kapag: acilir ve oksijenden zengin kan aorta atilir. Aort

sol

kalpteki kani1 viicuda dagitan viicudun en biiyiik atardamardir. Aort kapaginda olusan darlik
(stenoz) kalbin kan1 viicuda pompalamasinda zorlanmaya neden olur. Aort darlig1; aortik
kapagin sertlestigi, acikliginin (agzinin) daraldig: ve kapagin kan akisim1 engelledigi bir
hastaliktir. Aortik stenozun bir tiirti kalitimsaldir: baz1 kisilerin aortik kapakciklarinda
dogustan ti¢ degil 1ki kapakcik bulunur. Bu, genellikle cocuklukta bir soruna neden olmaz.
Ancak, hayatta daha sonra, bu yaprakciklar kapakc¢igin tamamen acilamayacag: kadar
sertlesir. Aortik stenozun bir diger nedeni, hayatta daha sonra, bilinmeyen nedenlerden otiirii,
aortik kapakciklarin dejenere olmasidir. Uciincii bir neden, bir zamanlar Amerika Birlesik
Devletleri'nde yaygin olan fakat giiniimiizde iyilesmis saglik ve yasam kosullarindan otiirii
gelismis iilkelerde nadir olarak goriilen romatizmal atestir. Ancak, gelismekte olan tilkelerde
atesli romatizma halen yaygin bir hastaliktir. Aortik stenozun her bir tiiriinde, kapakcik
tizerinde giderek daha cok yarali doku birikir ve bu da kapak¢igin daha az acilmasina neden
olur. Operasyon karar1 cogu vakada semptomlarin varligina gore verilir. Kardiyak semptom
yoksa sag kalimlar iyidir. Operasyonun diisiik de olsa mortalite riski vardir ve kapakla ilgili
komplikasyonlardan dolay: asemptomatik hastalarda risk/fayda oram1 operasyon lehine
degildir. Bununla birlikte son zamanlarda asemptomatik aort stenozlu hastalarda yapilan
calismalarda hastalarin bir kisminda semptomlarin ¢ok cabuk gelistigi ve ani 6liimlerin

oldugu gozlenmistir.



1. MITRAL STENOZ

Mitral stenozu (MS), sol atriumdan sol ventrikiile kan akiminin anormal mitral kapak

fonksiyonu nedeniyle engellenmesidir. Eriskin yastaki hastalarin cogunda etyoloji, gecirilmis
romatizmal kardittir. ( 1 ) Romatizmal mitral kapak hastalarinin %601 gecirilmis Akut
Romatizmal Ates (ARA) veya kore hikayesi vermezken, akut romatizmal kardit hikayesi
olanlarin ise ancak %50'sinde klinik olarak valvuler kalp hastalig1 olusmaktadir. ( 2 ) Ilk
epizod i1le semptomatik MS prezantasyonu arasinda, ortalama 10 ile 20 yillik bir siire vardir.
Mitral stenozunun diger nadir sebepleri arasinda parasiit mitral kapaga veya supravalviiler
mitral ringe bagli olusan konjenital mitral stenoz, sistemik lupus eritematosus, romatoid artrit,
Hurler-Hunter fenotipli mukopolisakkoridozlar, karsinoid sendrom gibi sistemik
hastaliklardir. Sol atriyal timorler (6zellikle miksoma), vejetasyonlu enfektif endokardit, sol
atrial trombiis sol atrumda konjenital membran (kor triatrum) mitral stenozu taklit edebilir.
Mitral aniiler kalsifikasyon daha cok mitral yetmezligi (MY) yaparken kapakta stenozada yol

acabilir. Romatizmal kapak hastalarinin %25'1 sat MS, % 401 kombine MS ve MY dir. ( 3)

1 a. Mitral Kapak Anotomisi
Anotomik olarak mitral kapak, mitral yaprakciklar, korda tendinea, papiller kaslar, papiller
kaslara bitisik ventrikiiler miyokard ve fibromuskiiler mitral annulustan olusur.

Yaprakciklarin fibr6z  dokusunun tabam, mitral annulusun fibromuskiiler yapisiyla

cepecevre
devamlilik gosterir. Yaprakciklarin serbest kenarlan girintili cikintilidir. Iki bityiik 6 girinti
anterolateral ve posteromedial komissiirler, kapagi anterior ve posterior olarak ikiye ayirir.

Anterior yaprakc¢ik daha uzun olup semisirkiiler veya triangiiler bir yapidir. Her iki



yaprakciginda dis 1/3"i daha kaba ve opaktir. Kaba ve piitriizlii olan kisim ventrikiiler ylizde
kordalarin yapisma yeridir. Bu kaba alanin iist kenan koaptasyon hattin1 olusturur. Anterior
yaprakcik aortun sol koroner kiispisinin tamami ve non koroner kiispisin yarisi ile komsuluk
gosterecek sekilde kalbin fibroz iskeletine baglamir. Orifisin en biiyiik cap1 anterolateral
komissiirden posteromediale uzanir. Kiispis uclan ve ring arasinda 0.5-1 cm'lik bir komissural
doku mevcuttur. Normal kapak alan1 ise 4-6 cm? 'dir. Korda tendinea anterolateral ve
posteromedial papiller kaslanin uclarindan cikarak, her iki yaprakcigin serbest uclarina ve
piriizlii olan kismin stiperior kenarina yapisir. Posteromedial kasin kordalarin ve arka
yaprakciklarin medial yarisina, anterolateral kas kordalar ise her iki yaprakc¢igin lateral
kismina yapisir. Anotomik olarak anterolateral ve posteromedial olarak isimlendirilmelerine
ragmen her iki papiller kas da ventrikiiliin posterior hemisferinde yer alir. Bu yiizden
ekokardiografik bakis acisiyla medial ve lateral olarak tammmlanmasi yeterlidir. ( 4 ) Papiller
kaslar, sistolik kontarksiyon esnasinda alttaki miyokard ile uyumlu calisirlar. Anterolateral
papiler adale genelde bir tanedir ve sol koroner sistemden cift tarafli beslenir. Aksine
posteromedial adalenin bircok basi vardir ve siklikla sadece sag koroner arterden beslenir. Bu

ylizden papiller kas disfonksiyonu oturdugu miyokard segmentinin disfonksiyonu ile

beraberdir. ( 5)

1 b. Mitral Stenozda Patofizyoloji

Akut romatizmal kardit perikard, miyokard ve endokard tutulumu gosterdiginden pankardit
olarak tamumlanir. ARA cesitli derecelerde komissural flizyon yapar; bazi1 hastalarda balik

agz1 seklinde hafif, digerlerinde diigme deligi seklinde ileri darlik olabilir. Kiispislerde
hareket kisitliligina sebep olan kalinlasma ve kalsifikasyon goriiliir. Inflamasyona bagl
kordal kalinlasma, fibrozis ve kalsifikasyon kapak alanini daraltan diger faktordir. Sol atrium,
orifis daraldikca ve sol atrial basinc arttikca genisler. Mitral kapak alaninin azalmasa ile

birlikte sol atriumdan ventrikiile kanin gecisi sirasinda olusan siirtlinme ile enerji kaybedilir
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ve bunun sonucunda daralmis kapak boyunca bir basin¢ gradienti olusur. Kapak alanmi,

kardiak debi, akim periyodu ve ortalama transmitral diastolik gradient Gorlin formiili ile
belirlenir. Kapak alani kiiciik oldugu zaman, kardiak debinin idamesinin yiiksek bir gradient,

yani yiiksek sol atrium basinci gerektirdigi acikca goriilmektedir.

Gorlin Formiili:

Kardiak output/diastolik dolum periyoduxkalp hizi

Area

3,77xVortalama trasmitral basin¢ gradienti
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Egzersiz ve gebelik sirasinda olusan kardiak debi gereksimindeki art1s, yiiksek transmitral
gradientlere ve sol atrium basinclarina neden olur. Kalp hiz1 arttik¢a diastol i¢cin kalan zaman
miktar1 azalir. Kan mitral kapaktan yalnizca diastol sirasinda aktigindan, sabit atim hacminde
akim hizi, akim periyodu ile ters orantilidir. Sol atrium hipertansiyonundan, kalp hiz1 ve

kardiak debi artisi ile birlikte, belirgin bir artis gosteren sol atrium ve sol ventrikiil
arasindaki

basin¢ gradienti sorumludur. ( 5) Sinus ritmindeki MS'li hastalarda ortalama sol atrial basing
yliksektir ve moniterizasyonda belirgin bir 'a' dalgasi ve yavaslamis bir 'y' inisi ile birliktedir.
Pulmoner vaskiiler rezistansi yiiksek olmayan hatif ve orta MS'li hastalarda istirahatte
pulmoner arter basinci normal veya minimal yiiksektir, Ancak egzersizle pulmoner arter
basinci yilikselir. Bununla birlikte ciddi MS'li hastalarda pulmoner vaskiiler rezistans ve
pulmoner arter basinci istirahatte bile yliksek bulunabilir. Cok nadir olarak bazi1 hastalarda
pulmoner arter basinci sistemik basincin iizerine cikabilir. Egzersiz ve tasikardi ile sol atrial
ve pulmoner arter basinclan ileri diizeyde artar. Orta derecede pulmoner hipertansiyonda
(Sistolik basin¢ 30-60 mmHg) sag ventrikiil performansi genellikle korunmustur. ( 6 ) Ileri
pulmoner hipertansiyonlu, MS hastalarinda egzersiz sirasinda sag ventrikiiliin ejeksiyon

fraksiyonunun ( EF ) normal artisimin olmamasi yaygindir. Izole MS'li hastalarda sol
ventrikiil

diastolik basinci normal sinirlardadir. Bununla birlikte beraberinde MY, aort kapak lezyonlari,
sistemik hipertansiyon, iskemik kalp hastalig1 ve kardiyomiyopatisi bulunan hastalarda
yiiksek olabilir. Izole MS'li hastalarin %85'inde sol ventrikiil diastol sonu hacmi normaldir.
Geri kalan %15 hastada ise azalmistir. ( 7 ) Izole MS'li hastalarin yaklasik %25'inde sol
ventrikiill EF'si ve diger sistolik performans indeksleri normalin altindadar. Sistolik
disfonksiyonun en olas1 nedenleri oOnyiikte (preload) kronik azalma ve ardyiikte (afterload)
kronik yiikselmedir. ( 8 ) Bolgesel hipokinezi yaygindir. Hipokinezi, birlikte olan iskemik
kalp hastalig1 ile veya posterobazal bolgedeki skar dokusunun artisindan, subvalviiler
fibrozisten kaynaklanabilir. Sag ventrikiil erken dolumunun daha hizl olmasina bagl

septumun sol tarafa yer degistirmesi, sol ventrikiil kompliansini azaltabilir. ( 9 ) MS'li
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hastalarin cogunda egzersiz ile sistol sonu voliimiinde bir miktar azalma ve EF'de bir miktar
art1s gozlenir. ( 10 ) MS'li hastalarda pulmoner hipertansiyon; 1) Yiiksek sol atrium basincinin
pasif olarak geriye iletilmesinden, 2) Sol atrial ve pulmoner venoz hipertansiyonun tetikledigi
pulmoner arterial konstriksiyondan (reaktif pulmoner hipertansiyon), 3) Pulmoner vaskiiler
yataktaki organik obliterativ degisikliklerden kaynaklanir. Pulmoner hipertansiyon uzun
donem ciddi MS'in bir komplikasyonudur. ( 11 ) Bunlara sekonder trikiispit, bazen de
pulmoner regurjitasyon ile sonuclanir. Ciddi MS'li hastalarda pulmoner ve bronsial venler
arasinda santlar olusur. ( 12 ) Bu venlerin riiptiiriine baglh hemoptizi olusabilir. Ciddi MS'li
hastalarda akciger kompliansi azalir ve solunum isi artar. Pulmoner kan akiminda bazalden
apekse dogru artis izlenir. MS'li hastalarda mitral obstruksiyonun derecesine bagli olarak
hemodinamik spektrum, normal kardiak output ve yiiksek transmitral gradientli durumdan,
disiik kardiak output ve diistik transmitral gradientli duruma kadar uzanabilir. ( 13 ) Sol atrial
ve pulmoner basinclarin kronik olarak istirahatde 25-30 mmHg'nin tizerinde olmasi, normal

hayatla bagdasan bir durum degildir.

Bu sinirin 6tesinde kapiller hidrostatik basing, plazma onkotik basincini gecer interstisyel ve
intraalveolar alana pulmoner lenfatiklerin uzaklastiramayacagi kadar s1vi transtidasyonu olur.
Kapak alanin 1 cm? nin altina indiginde, pulmoner kapiller basincin pulmoner 6dem
seviyesinin altinda kalmasi icin tek alternatif, transmitral akimin azaltilmasidir. Kardiak
debinin azalmasi pulmoner dolasimin kiiciik dallarindaki vaskiiler tonus artisina
baglidir.(pulmoner vaskiiler hastalik) Orta dereceli MS'de kalp debisinde azalma sadece
egzersiz esnasinda ortaya c¢ikabilir. Ciddi MS'li pulmoner hipertansiyonu olan ¢cogu hastada
istirahat kalp debisi diistiktiir. ( 13 ) MS'de sik olarak hissedilen ve objektif olarak da
gosterilen egzersiz kisitlamasi multifaktiriyeldir. Egzersiz veya istirahatdeki sol atrial basing
veya istirahatdeki mitral kapak alam 1ile iliskili olmayabilir. Egzersiz kisitlamasi, kalp debisini
yeterince yiikseltememe ve egzersiz esnasinda pulmoner arter basincinda yiikselme ile de

iliskili bulunmustur. ( 14 ) Sol atrial fonksiyon, hem normal hem de hastalikli kalplerde biiyiik
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onem tasir. Sol atrium yalnizca, sol ventrikiiler sistol esnasinda kanin depolanmasi ve
toplanmasi i¢in bir rezervuar olmakla kalmaz ayn1 zamanda gec ventrikiiler dolumu arttiran
bir kontraktil pompa olarak da fonksiyon goriir. Sol atriumun bu fonksiyonu 6zellikle mitral
ve aort stenozu, hipertrofik kardiyomiyopati gibi ventrikiiler dolum icin atrial katkinin cok
gerekli oldugu durumlarda onem tasir. Mitral stenozda; Sol atrium ardyiindeki artis, sol
atriumda cesitli anotomik ve fizyolojik degisikliklere neden olur. MS'de artmis sol atrial
basin¢ ve voliim ylikii meydana gelir. Atrial miyositlerdeki asir1 gerilim, bu hiicrelerin
varolan kosullara yanit olarak cesitli biyokimyasal yanitlar liretmesine ve atrial hipertrofi icin
bliyiime faktorleri salgilamasina neden olur. Sonucta sitokin iiretimi ve nérohormonal
aktivasyonun neden oldugu sistemik bir yanit olusur. Eger miyositlerin maruz kaldig: bu stres
devam ederse adaptif mekanizma yetersiz kalir, geri donlisiimsiiz miyosit hasan ve apopitotik
hiicre 6liim meydana gelir. Mitral kapak hastalig1 ve romatizmal kardite sekonder atrial
inflamasyon; sol atrial dilatasyona, atrium duvarinda fibrozise ve atrial kas bandlarinda
disorganizasyona neden olur. Kas bandlarindaki bu degisiklikler iletim hizlarinda farkliliklara
ve refraktor periyod homojenitesinde bozulmaya yol acar. Otomatik fokus ya da reentriye
bagli olusan prematiir atrial aktivasyonlar atrial fibrilasyonu presipite edebilir. ( 3 ) Ayrica
Framingham calismasinda; kardiovaskiiler hastalik ile birlikte sol atrium boyutlarindaki
art1sin yliksek inme, 6liim ve atrial fibrilasyon oranlarina neden oldugu gosterilmaistir.
Yukarida bahsedilen nedenlerden dolay: tiim kardiak hasta gruplarinda sol atrial fonksiyon

ekokardiografik olarak dikkatle degerlendirilmelidir.

1 c. Mitral Stenozda Klinik Bulgular

MS'in temel semptomu egzersiz dispnesidir ve biiyiik oranda azalmis pulmoner kompliansa
baglidir. Dispne oksiiriik ve wheezing ile birlikte olabilir. Hastalarin vital kapasiteleri
azalmistir. Ciddi MS'li olanlar olagan fizik aktiviteleri sirasinda bile dispne hissedebilirler.
Ortopne ve pulmoner frank 6demi ataklarn gecirebilirler. Bu hastalarda pulmoner 6dem; efor,
emosyonel stres, solunum yollar1 enfeksiyonlari, gebelik, hizl1 ventrikiil yanith atrial

fibrilasyon ve diger tasiaritmilerle ortaya cikabilir. Pulmoner vaskiiler direnci belirgin
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derecede yiiksek hastalarda siklikla sag ventrikiil yetmezligi bulgular1 da mevcuttur. ( 15)

Hemoptizi

Hemoptizinin cesitli sebepleri mevcuttur. 1) Ani masif kanama (pulmoner apopleksi) nadiren

olimciildiir; sol atrial basinc artis1 ile dilate ve duvarlar1 incelmis olan bronsial venlerin

riiptiir, hemoptizinin sebebidir. Pulmoner vendz hipertansiyonun persiste etmesiyle ven duvar

kalinliklarinda artis olur ve hemoptizinin bu formu kaybolur. 2) Paroksismal nokturnal dispne

ataklan sirasinda kan lekeli balgam 3) Alveolar kapiller riiptiiriin oldugu akut akciger

odeminin pembe kopiiklii balgami 4) Gec donem kalp yetersizligiyle ilgili pulmoner enfarktiis

5) 0zellikle nemli ve soguklu iklimlerdeki MS hastalarinda kronik bronsit komplikasyonu

olarak goriilen kan lekeli balgam ( 16 )

Gogus Agrisi

%15 hastada gercek anjina pektoristen ayirt edilmesi zor bir gogiis agrisi vardir. Bunun
nedeni pulmoner vaskiiler hastaliga ikincil, sag ventikiiler hipertansiyon veya birlikte olan
koroner atheroskleroz olabilir. Nadir olarak koroner tikaniklik koroner embolizasyon ile

olabilir. Baz1 hastalarda tiim incelemelere ragmen neden saptanamayabilir. ( 17 )

Sistemik Embolizm

Antikoagiilasyon ve uygun cerrahinin olmadig1 donemde mitral kapak hastaligindan
oliimlerin %25'inden embolik olaylar sorumluydu. MS'l1 hastalarin 9%10-15"1 hastalik

seyrinde bir veya daha fazla embolik olay gecirirler. Bu hasta grubunun % 90" da ritm atrial
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fibrilasyondur. Siniis ritmdeki bir hastada emboli, parosismal AF'yi veya altta yatan
endokarditi diisindiirmelidir. Embolilerin 9575'1 serebraldir. Embolik olay geciren hastalarda
yapilan cerrahi sol atrial eksplorasyonda, trombiis saptama olasilig1 ise sadece %'25'tir. ( 16 )
Bu durum embolik fenomenden sorumlu sol atrial trombiisiin yerinden tamamen koptugunu
gostermektedir. Embolik olay insidansi kardiak debi ile ters, yas ve sol atrial appendiks

boyutu ile diiz orantilidir; mitral kapak alami ile bir iliski gosterilememistir. Aksine dispne

bile

gelismemis hafif MS'te ilk semptom emboli kaynakli olabilir. Diger semptomlar arsinda
genislemis sol atriumun rekiirren larengeal sinire basisi, tekrarlayan hemoptizi ataklarn sonrasi
olusan pulmoner hemosiderozis, sistemik venodz hipertansiyona bagli hepatomegali, 6dem,

assit, ve hidrotoraks sayilabilir.

Fizik Muayene

Ciddi MS'li hastalarda diisiik kardiak debi ve sistemik vazokonstriksiyon nedeniyle pembe-
mor renkli yiiz goériiniimii (Facies mitrale) olusabilir. ( 18 ) Arteriel nabiz genellikle
normaldir fakat diisiik kardiak debide diisiik voliimlii olabilir. Siniis ritmindeki hastalarda
juguler venoz nabiz trasesinde dev a dalgalar1 goriilebilir. AF'l1 hastalarda a dalgasi kaybolur.
Prekardium palpasyonunda parasternal impuls ve ele gelen P2 pulmoner hipertansiyonda
goriiliir. Kapaklar mobil ise S1 ve diastolik rulman ele gelebilir. Sag ventrikiil yetersizligi

gelistiginde ise sol ventrikiill impulsu laterale kayar presistolik ve erken sistolik dalga (S3, S4)

hissedilebilir.

Oskiiltasyonda mitral kapak hareketleri ileri derecede kisitlanmadig: veya ileri derecede
mitral ve aort yetersizligi gelismedigi siirece S1 serttir. Pulmoner hipertansiyonla beraber S2
sertlesir, sag ventrikiil yetersizligi gelistiginde sag kaynakli S3 ve S4 duyulabilir. Steteskop

diyaframi ile apeksde en 1yi duyulan opening snap, S2'yi izler ve sol atrial basing arttikca
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S2'ye yaklasir. Opening snap varlig1 darligin hafif oldugunu géstermez ancak kapaklarin
pliabilitesini isaret eder. Diyastolik rulman siklikla sadece apekste duyulur. Ufiiriimiin diastol
boyunca uzunlugu kapak darlig: ile dogru orantilidir. Presistolik siddetlenme atrial

kontraksiyon ile olusur.

Laboratuar Bulgulan

Elektrokardiografi

Hafif MS'in saptanmasinda EKG sensitif degildir; ancak orta ve ciddi MS'te karekteristik
degisiklikler g6zlemlenebilir. Sol atrial genisleme (D2'de p dalgas: siiresinin 0.12 sn'den fazla
olmasi ve/veya +45 ve 30 derece arasi p dalgas1 aksi) siniis ritmindeki ciddi MS'in temel
bulgusudur. V1'de terminal negatif P dalgasi1 ve centikli, bifid P dalgasi (P mitrale) sol atrium
dilatasyonun bulgulan arasindadir. Sol atrial genislemenin EKG bulgulari, sol atrial voliimle
iliskilidir ve basarili valvotomi sonras1 gerileyebilir. Sag ventikiil hipertrofisi bulgular1 (QRS

aks1 < 80° ; V1'de R/S > 1) pulmoner hipertansiyonlu hastalarin yarisinda ozellikle PA

sistolik

basinci1 70-100 mmHg arasindaysa goriilebilir. ( 19 )

Teleradyografi

MS'li hastalarda sol atrial genislemeye bagh radyogarti bulgular1 belirgin olmasina ragmen
baz1 hastalarda yalnizca apendiksin genislemesine bagli kalbin sol konturunda diizlesme
goriilebilir. Lateral ve sol anterior oblik bakislarda sol atrial genisleme izlenir. Sol ana bronsta
elevasyon gozlenebilir. Akciger alanlarindaki degisiklikler MS'in ciddiyetini dolayli olarak

yansitir. Interstisyel 6dem ciddi obstruksiyonun bir belirtecidir ve kendisini kostofrenik acida
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Kerley B cizgileri seklinde gosterir. Ciddi uzun donem MS'in bulgusu hilusta izlenen Kerley

A cizgileridir. Nadiren pulmoner hemosiderozis ve ossifikasyon da bulunabilir.

Ekokardiografi

MS'li hastalarin tamisal degerlendirilmesinde Ekokardiografi, bir kose tasidir. Mitral kapak iki
boyutlu (2-D) transtorasik (TTE) ve transozafagial (TEE) ekokardiogramlar ile
degerlendirilir. TTE'de mitral kapak, parasternal uzun eksen, parasternal kisa eksen ve apikal
dort bosluk olmak tizere goriintiilenir. ( 20 ) Mitral stenozu 2-D ekokardiogratide,

anormal diastolik hareketi, komissiirlerin fiizyonu , daralmis olan kapak alani, kalinlasmas,
deforme olmus yer yer kalsifik yaprakcik yapisi ile karakterizedir. Deforme kapagin artmis
ekojenitesi kapak orifis kenarlarinda komissural fiizyon hattinda en belirgindir. Kapak
deformitesi ilerledikce artmis olan reflektivite annulusa dogru ilerler. Ekojenite artisinin
uclardan annulusa ilerlemesi romatizmal MS'1t mitral annuler kalsifikasyondan ayirir. Daha
cok anterior yaprakcikta izlenen anormal hareket, yaprakcik uclannin kisitliligi, anterior
yaprakcigin sol ventrikiil cikis yolu (LVOT) yoOniine kubbelesmesi (doming), diastolik ilk
kapanma hareketinin kismen veya tamamen kayb ile karakterizedir. Diastolde hizla acilan
posterior yaprakcik sol atriuma i¢ biikey hale gelip kisitlanir. Anterior yaprakcik ise uclan
komissural fiizyonla kisitlandiktan sonra, gdvdesel olarak anterior hareketine devam eder ve
uclar eslik etmediginden karakteristik doming hareketi olusur. Anterior yaprakcik govdesi

hem kendi hem de posterior yaprakcik ucunu anteriora cekerek orifis alanin1 daha da daraltr.

Diastolik doming goreceli olarak MS'a spesifik ise de mitral kapak prolapsusu sendromunda,
mitrak kapak anterior yaprakcik ucunda vejetasyon veya kitle durumunda da goriilebilir.
Ancak mitral kapak prolapsusunda hareket kisitlilig1 yoktur. Mitral stenozunun M-mod ile

degerlendirilmesi ekokardiografinin ilk kullanim alanidir. Bu metodla tani; kalin, deforme ve
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kalsifiye olan kapagin artmis ekojenitesinin, kapagin acilim amplitiiddiiniin azaldiginin,

posterior yaprakcigin anterior hareketinin ve  diastolik E-F egiliminin azaldiginin
gosterilmesi

ile olur. E-F egiminin stenozun ciddiyeti ile iliskisini degerlendirmek icin yapilan cok sayida
calisma vardir; ancak bu parametrenin etkilendigi faktorlerin (yaprakecik fibrozis ve

kalsifikasyonu, sol ventrikill kompliansi, transmitral akiminin hiz ve voliimi, kalp hiz,

mitral

annulusun diastolik hareketi) coklugu da dikkat cekicidir. Posterior yaprakcigin anteriordan
bagimsiz olarak posteriora hareket etmesi ve doming yapmasi ancak %18 vakada goriiliir.
Atrial kontraksiyonla kapak acilimi yararh bir gosterge olabilir, bu durum kapak alanin 1.2

cm?'nin tistiinde oldugunu diistindiiriir. ( 16 )

Ozet olarak MS'li hastalarda tipik M-mod ve 2-D inceleme algoritmast:
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1) Kalinlasmis ve kalsifiye mitral yaprakcik ve subvalviiler aparatin degerlendirilmesi
2) M-Mod ile azalmis E-F egimi

3) Anterior yaprakcigin diastoldeki doming hareketinin (Hokey sopas1 goriiniimii)

degerlendirilmesi

4) Posterior mitral yaprakcik hareketlerinin kisitliliginin degerlendirilmesi

5) Parasternal kisa aks incelemede mitral orifisin “balik agz1” seklinde goriiniimiiniin
degerlendirilmesi

6) Artmis sol atrium boyutu ve potansiyel trombiis formasyonunun degerlendirilmesi ( 21 )
Doppler ekokardiografi Mitral stenozunun ciddiyetinin ve pulmoner arter basinclarinin non-
invaziv degerlendirilmesinde kullanilan en dogru tekniktir. Renkli doppler incelemede MS'le
birlikte olan Mitral yetmezligi, aort yetmezligi gibi diger kapak hastaliklar degerlendirilebilir.
Trikispit yetmezligi hiz sinyalinden pulmoner arter basincitahmin edilebilir. ( 3 ) Mitral orifis
alanm1 daraldikca ve sol atrial basing arttikca akim akselerasyonu ve pik velosite artar,
deselerasyon hiz1 azalir. Velosite artisi direkt olarak sol atrium basinci ile ilgilidir; fakat pik
velosite artisi tek basina stenoz olarak yorumlanamaz; zira mitral yetmezligi ve ventrikiiler

septal defekt gibi tarnsmitral akimi arttiran patolojiler varliginda velosite artis gosterir.
Ancak

bu kosullarda deselerasyon hizi normal veya artmistir. Akim velositesi atrial kontraksiyon
mevcutsa tipik olarak ikinci bir artis gosterir. Atrial fibrilasyonda ise akim velositesi gradient

kaybolana veya ventrikiiler sistol olana kadar siirekli ve yavas bir azalma gosterir.

Doppler ekokardiografide kapak tizerindeki gradient, kapak alanin degerlendirmede non
invaziv bir olanak saglar. Artmis ortalama transmitral gradient mitral stenozunun
karakteristigidir ve continuous wave Doppler (CWD) ile kesin ve tekrarlanabilir olarak
Olclimii miimkiindiir. Sol atrium ve ventrkiil arasindaki anlik gradient modifiye Bernoulli

esitligi ile hesaplanir:
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AP=4xV?

Ortalama gradient ise giiniimiiz ekokardiografi cihazlarinin hesaplama program yazilimlar
sayesinde hesaplanir. Mitral stenozunun ileri akim jeti santral ve sol ventrikiiler apeks
yoniindedir.Bu nedenle diger kapaklarda karsilasilan akima paralel bir aciy1 elde etme

giicliigli ve olas1 hata, mitral stenozu icin gecerli degildir.

Ortalama transmitral basin¢ gradientine gére mitral stenozun derecelendirilmesi

2-5 mmHg Hafif

6-10 mmHg Orta

>10 mmHg Ileri seklindedir.

Planimetrik kapak alani 6lciimiinde, mitral orifis, parasternal kisa aksda goriintiilenir. Bu

bakida kesitler kapak uclannda klasik balik agz1 goriintiisii, ortaya c¢ikarilmalidir.
Planimetrik

yontem ile kapak alan1 6lciim hataya aciktir ve bu konuda deneyim gerektirir. ( 16 ) Doppler
ile mitral kapak alan1 hesaplanitken diastolik basin¢ yarilanma zamani metodu kullanilir. Ilk
olarak kateterizasyona uygulanan bu metod; prensip olarak darlik derecesi arttikca sol atrium
ve sol ventrikiil arasindaki basin¢ azalmasinin dogru orantili olarak yavaslamasina dayanur.
Yarnilanma zamam tanimsal olarak baslangic pik basin¢ gradientinin %50 azalmasi icin
gereken zamandir. Yarilanma zaman, transmitral akim velosite egrisinden elde edilen
deselerasyon zamani (At) kullanilarak da elde edilebilir. At, pik velositenin erken diastolik

akim deselerasyonunun taban cizgisiyle kesisme noktasina kadar gecen zamandir.

Atx0.29=T Y dir.
Hatle ve arkadaslarinin 6nerdigi formiile gore de mitral kapak alani, 220 sabit degert,

yartlanma zamanina boliinerek bulunur. ( 22 )
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MKA =220/ T %

Doppler basing yarilanma zamamn ile kapak alani hesaplanirken belirli kisitlamalar mevcuttur.
Sol atrium 1le sol ventrikiil arasindaki 1zafi basin¢ azalmasi, mitral darligin yaninda inisyal
transmitral basinca , sol atrium kompliansina (valvuloplasti veya mitral kapak cerrahisi
sonrasi, sol ventrikl kompliansina (sol ventrikl diastolik disfonksiyonu, siddetli sistemik
hipertansiyon ve ciddi aort yetmezligi varliginda LV diastol sonu basincinda hizh bir artis
olmasindan dolay1) baglidir. ( 23 ). Tasikardide E ve A dalgalan fiizyonu olustugundan

saglikli bir olciim yapilamaz. Basin¢ yarilanma zamam ile hesaplanan kapak alaninin

hastanin
klinik durumu ve transmitral gradient ile uyumsuzluk géstermesi durumunda kapak alan
siireklilik denklemi ve proksimal akselerasyon metodu ile dlciilmeli ve 2-D goriintillemede

planimetrik olarak teyid edilmelidir.

Stireklilik denklemi (continuity equation) regurjitan akim ve sant olmamak kaydiyla kapal bir
sistemde biitiin kapaklardan ayni miktarda akim gecmesi prensibine dayamir. Bir orifisden
gecen volumetrik akim; kapak orifis alan1 ve orifisten gecen akimin zaman hiz integralinin
(TVI) carpimina esittir. Bu yontemle sol ventrikiil ¢cikis yolu akimi transmitral akima esitlenir.

Boylece kurulan siireklilik denkleminde;

MKA xTVIm= A Lvot x TVI Lvot

MKA tek bilinmeyen durumundadir. Atrial fibrilasyonda her siklusda kapak akimlan
degistiginden bu yontem gecersizdir. Bir kapaktan gecen kan akiminin digerinden farkl1
oldugu mitral ve aort yetmezliginde formiil yanlis sonuc verir. Mitral kapak alanim

hesaplamak icin diger bir yontem yaklasan akim bolgesi veya proximal isovelocity surface

area (PISA) dir. Bu yontem, stenotik olan mitral kapaktan gecen akimin kapak proksimalinde
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renkli akim goriintiilerinde konverjans gostermesine dayamr. Renkli akim Pulsed

Doppler inin Nyqist limiti diisiik tutulur ve stenotik orifise yaklasan akimda velositenin
artmasina baglh aliasing olusur. Bu akim konverjansinin m stenotik orifise dogru uniform ve
radyal bir 6zellik gostererek ve konsantrik izovelosite katmanlar olusturarak yaklastigi
gozlenmistir. Orifisin prksimal hizlanma alanina oranla kiiciik ve sirkiiler oldugunda bu

1zovelosite yiizeyleri hemisferiktir. Merkeze ayn1 uzaklikta olan her noktanin velositeside

ayni
olmalidir. Bir izovelosite yiizeyi tizerindeki akim ise yiizey alanm1 ve velositenin carpimdir.
Kiitlenin korunmasi kanununa; dolayisiyla siireklilik denklemine giire her katmandan
hesaplanan akim bunun aynisi orifisten de ge¢cmek zorunda oldugundan orifis akimina esittir.
Bu hesaplamada kullanilan hemisfer yiizey alani1 'aliasing’ olan ilk noktadan merkeze olan
yaricap kullanilarak hesaplanir. (2rrr?) Kapagin huni seklinde olmasi, kapakciklarin

kapanirken aralarinda ac¢1 olusmasi akimin tam hemisferik olmasini engellediginden aci
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diizeltmesi yapilir(a/180). ( 24 ) Sonug olarak PISA formiilii;

MKA =2 mr2xa /180 x V nyquist )/ V max € dir.

Her ne kadar proksimal konverjansin alaninin zamanlamasi ve sekli konusunda tartismalar
olsa da bircok calisma bu metodun diger non invaziv olctimlerle kiyaslanabilir bir dogrulukta
oldugunu gostermistir. Ekokardiografi mitral stenozlu hastalarda tedavi seciminde 6zellikle
komissurotomi icin uygun olan hastalarin belirlenmesinde rol oynar. Ekokardiografik calisma
teshis, hastaligin ciddiyeti, eslik eden kardiak patolojiler ve kapak morfolojisi hakkinda
onemli bilgi saglar. Kapak mobilitesi, kalinlik, kalsifikasyon ve subvalvuler tutulum kriterleri
mitral balon valvuluplasti (MBV) prosediiriinden fayda gorecek hastalarn belirlemede kritik
oneme sahiptir. Bu faktorlerin etkiledigi valviiler tutulum Abascal, Wilkins ve arkadaslari
tarafindan 1'den 4'e kadar derecelendirilmistir. ( 25 ) Bu Ekokardiografik skorlama sisteminde
8 ve daha az skora sahip hastalarin valvuloplasti sonuclar1 daha 1y1 saptanmastir. 10 ve daha
izer1 skoru olan hastalarda daha yiiksek komplikasyon orani saptanmistir. Basaril1 balon
valvuloplastinin mekanizmasi fiizyon olusmus komissiirleri yirtarak genisletmektir.
Komissural kalsifikasyonun olmamasi basarili valvuloplasti icin sarttir. Tahmini Pulmoner
Arter Basinci, continuous wave doppler kullanilarak saptanabilir. Bu yontemde sag ventrikiil
ile sag atrium arasindaki sistolik gradient degeri (Bernoulli esitligi ; 4 V?), tahmini sag atrium
basincina eklenir. Boylece tahmini pulmoner arter sistolik basinci elde edilir. Giiniimiizde 2-
D ve Doppler ekokardiografi ile non invaziv degerlendirme MS'li hastalarin cogunda gerekli

bilgileri saglamaktadir.

MS'li hastalarda Kardiak Kateterizasyon klinik ve ekokardiografik bulgular arasinda
uyumsuzlugu olan hastalarda ,Kronik obstruktif akciger hastaligiyla birlikte MS'1 bulunan
hastalarda semptomlara MS'in katkisini saptamada, perkutan mitral balon valvuloplastiye

uygun hastalarda MY'nin degerlendirilmesinde kullanilir. Anjina veya anjina benzeri
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sikayetleri olan hastalarda koroner arter hastalig: birlikteligini dislamada ,kapak cerrahisi
planlanan 35 yas lizerindeki erkeklerde, post menopozoal ve 35 yas lizerindeki
premenopozoal kadinlarda koroner anjiografi uygulanir. ( 3, 26 )

1 d.Mitral Stenozda Tedavi

Mitral stenoz mekanik bir bozukluktur ve medikal tedavinin hastaligin seyrini geriletmesi,
geciktirmesi veya ilerlemesini dnlemesi beklenemez. Romatizmal kalp hastaligina bagh MS'i
olan hastalarda infektif endokardit ve beta-hemolitik streptekoklara kars1 antibiyotik
profilaksisi uygulanmalidir. Tiim MS'li hastalarda anemi ve infeksiyonlar agresif olarak
tedavi edilmelidir. Hizh ventrikiil yamith atrial fibrilasyon (AF), atrial kontraksiyonun kayb1
ve diastolik dolum zamaninda azalma nedeniyle sol ventrikiil dolusunda bozulma meydana
getirir. Sonucta sol atrial basinc ileri derecede artar ve kardiak output diiser.Atrial
fibrilasyonlu hastalar sistemik emboli icin risk altindadirlar. Bu nedenlerle AF'l1 hastalarda
antikoagiilan ve antiagregan tedavi verilmesi onemlidir. Hemodinamisi AF nedeniyle bozulan
hastalarda DC kardioversiyon geciktirilmeden uygulanmalidir. Hizli ventrikiil yanitli AF'si
olan hastalarda ventrikiil hiz1; beta-blokerker, kalsiyum kanal blokerleri veya digoksin ile
kontrol altina alinmali cesitli antiaritmik ajanlarla (kinidin, amiadaron, sotalol vs.) sinus ritmi
saglanmali ve korunmalidir. Hafif ve orta dereceli MS'li (MVA 1.1 nn 2.0 cm?) olan
asemptomatik hastalar 2 yillik takiplerle medikal tedavi altinda izlenebilirler. Orta ve ileri
derecede MS'1 olan hastalar ciddi egzersizlerden ve yarismal sporlardan kacinmahdairlar.
Medikal tedavinin ana unsurlarini; yiiksek pulmoner basinclan, pulmoner 6demi olan
hastalarda diiiretikler ve venodilatorler olusturur. Sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu
varliginda ACE inhibitorleri ve digoksin tedavide kullanilabilir. Beta blokerler sol ventrikiil
disfonksiyonu olan ve olmayan hastalarda kullanilabilir. Ozellikle AF'li hastalarda ventrikiil
hizin1 kontrol altina almada yarar saglarlar. Sinus ritmindeki ve AF'li hastalarda negatif
kronotropik etkileriyle diastolik dolum zamanini uzatirlar, antiaritmik etkileri nedeniyle sinus

ritminin korunmasinda rol oynayabilirler. Mitral stenozunda girisimsel tedavi, semptomatik
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hastalarda tedavinin ana unsurunu olusturur. Asemptomatik veya hafif semptomatik
hastalarda 10 yillik yasam beklentisi %80'in {izerinde, ileri derecede semptomatik hastalarda
ise %0-15 arasindadir. Ileri pulmoner hipertansiyonu olan hastalarda ortalama yasam
beklentisi 3 yilin altindadir. ( 27 ) Tedavi edilmeyen hastalarda mortalite; %60-70 ilerleyici
kalp yetmezligine, %20-30 sistemik embolizme, %10 pulmoner embolizme ve %1-5
enfeksiyona baghdir.( 28, 29 ) Hastaligin dogal seyrindeki bu sonuclar nedeniyle girisimsel
tedavinin 6nemi giderek artmistir. Orta ve ileri derecedeki (MVA < 1.5 cm?) semptomatik
MS'li hastalarda Percutan Balon Mitral Valvuloplasti (PBMV) 6nemli bir tedavi secenegidir.
[k kez 1984'te Inoue ve ark. tarafindan tammlamp, 1994'te onaylanmis olan bu teknik;
transseptal ponksiyonla sol atrium tizerinden mitral kapaga balon uygulanmasina dayanan bir
katater islemidir. Giiniimiizde en populer kullanilan balon Inoue balonudur. Kum saati
seklinde olan bu balonun ikili balona kiyasla getirdigi avantajlar mevcuttur. Distal, proksimal

ve orta kisimlan sirasiyla sisirildiginde mitral kapakta stabil bir pozisyon saglamnr.

Ayrica birkac kez artan basinclarla sisirme uygulanarak her seferinde kapak tizerinde
gradient ve mitral yetmezligi kontrol edilebilir. Prosediir deneyim ve yetenek gerektirir.
PBMV'nin sonuclar cerrahi mitral komissrotomi ile benzerdir. Genellikle kapak alam 1
cm?den 2 cm?'ye cikar ve gradient %50-60 oraninda azalir. Sol atrial ve pulmoner arter
basinAlan genellikle hemen diiser.Akut komplikasyonlar ve islemin sonuclan (erken ve gec);
yasa, New York Heart Association (NYHA) siniflamasina gore hastanin fonksiyonel
durumuna, stenozun ciddiyetine, sol ventrikiil diastol sonucu basincina, kardiak output ve
pulmoner arter kama basincina baglidir. Altta yatan mitral morfoloji sonuclann
degerlendirilmesinde en 6nemli faktordiir. Bu nedenle PBMV daha ¢cok semptomatik, ciddi
MS'li, ekokardiografik skoru 8 24 veya altinda olan ve sol atrial trombiisii ve orta/ileri MY'si
(3 - 4 +) olmayan hastalara uygulanmaktadir. ( 26 ) Kapak yapisi kalsifiye, kalin, hareketleri

ileri derecede kisitli; komissiirleri kalsitik ve subvalviiler tutulumu belirgin olanlarda akut
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komplikasyonlar ve restenoz orani yiiksektir.

PBMYV ile basari oran1 bazi merkezlerde %95'in iizerindedir. Islem sonrasi sol atrial,
pulmoner arter basinclarin, transmitral gradientlerin diismesi ve kardiak outputun artmasi ile
hastalarin 9%660'1t NYHA 1, %30'u NYHA 2 fonksiyonel sinifina donerler. Randomize
calismalarda PBMV'nin sonuclan acik ve kapal cerrahi komisiisrotomi prosediirleri ile
benzer bulunmustur. ( 30 ) En sik karsilasilan komplikasyon mitral yetmezliginde artistir. Ileri
MY insidans: %2-10 arasindadir. Rezidiiel atrial septal defekt (ASD) ise diger bir
komplikasyondur. Transmitral gradientte suboptimal azalma saglanabilen ve sol atrium
basincinin yiiksek olarak sebat ettigi olgularda daha siktir. Sant oraninin 1.5 : 1 oldugu vaklar
% 5'ten azdir ve sant miktan giderek azalir. Diger az rastlanan kompliksyonlar arasinda
ventrikiil perforasyonu, embolik olaylar ve myokard infarktiisidiir. Genis serilerde mortalite
%1-2 olarak bildirilirken deneyim arttikca secilmis hasta gruplarinda %1'in altina diismesi
beklenebilir. ( 26 ) Mitral stenozunda cerrahi tedavi secenekleri; acik ve kapali mitral
komissiirotomi ve mitral kapak replasmanidir. Acik ve kapali cerrahi komissiirotomide
prensip flizyon olusmus komissiirlerin genisletilerek orifisin bliyiitiilmesidir. Girisimle elde
edilecek fayda kapak aparatinin morfolojisine baglhidir. Pliabl, kalsifik olmayan ve
subvalviiler aparatin minimal fiizyon gosterdigi hastalar kisa ve uzun donem en iyi sonuclarin
alindig1 hastalardir. Kapali komissiirotomi teknigi relatif olarak daha basittir ve secilmis
hastalarda 1yi hemodinamik sonuc verir. Ancak kapak direkt olarak goriilmez. >2 + 6teki MY
durumlarinda kontrendikedir. Acik komissiirotomide ise kapak direkt olarak goriiliir ve MY
icin annuloplasti uygulamasi birlikte yapilabilir. Mitral kapak replasmani iler1 MY'si ve
yaygin kalsifikasyonu olan tiim MS'li hastalarda uygulanir. Mitral kapak replasmani sonrasi
MVA, PBMYV ile benzerdir. Ancak sol ventrikiilde annulo-papiller kas devamlilig1 bozulur.
Operasyon sonras1 mekanik prostetik kapakli hastalarda kronik antikoagiilasyon tedavisi

gerekir. ( 3 ) American Collage of Cardiology (ACC) ve American Heart Association
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(AHA)'un olusturdugu uzman komitesi yeni gelismeleri géozoniinde bulundurarak bir tedavi
klavuzu yayimmlamistir. Asemptomatik Mitral Stenozu olan hastalarda yaklasimda kapak alam
onemlidir. Asemptomatik hafif MS'i bulunan (MKA > 1.5 cm? ve ortalama gradient <5
mmHg) hastalar antibiotik profilaksisi disinda bir sey yapilmaksizin takibe alinirlar. Bu
hastalar girisime gereksinim olmadan onyillarca stabil kalabilirler. Hastaya atrial fibrilasyon
gelisirse bunu fark etmesi icin diizenli nabiz kontrol 6gretilir. Yilda bir anamnez ve fizik
muayene yeterlidir. Semptom veya fizik muayenede degisiklik izlenmezse ekokardiografi

gereksizdir.

Asemptomatik orta-ileri derecede MS'i bulunan (MKA < 1.5 cm?, ortalama gradient
>5mmHg) hastalarda karar, mitral kapak morfolojisine pulmoner dolasimda varolan
degisikliklere gore verilir. PBMV'e kapak morfolojisi uygun olan hastalarda istirahatde
pulmoner arter basinci >50mmHg ise PBMV uygulanmalidir. Pulmoner hipertansiyonu
olmayan hastalarda egzersiz hemodinamikleri arastirilmali, treadmil veya bisiklet
ergonemetrisi kullanilarak, Doppler ekokardiografi veya sag kalp kateterizasyonu ile
pulmoner arter ve pulmoner arter kama basinci olciilmelidir. Hastaligin yavas seyri nedeniyle
hastalar kapasitelerine uygun olacak sekilde yasam tarzlarim1 degistirirler ve asemptomatik
olduklarini ifade edebilirler. Egzersiz testinde yeterli 1s yiikiine ulasamadan, tarnsmitral
gradient ve PA basinc artis1 sonucunda nefes darligi ile testi erken sonlandirilan hastalara
girisim diisiiniilmelidir. Iyi bir egzersiz tolerans1 gostermesine ragmen PAP >60 mmHg ve
PCWP >25 mmHg saptanan hastalara PBMV uygulanmalidir, NYHA Class 2 semptomlu
hastalardan orta iler1 MS'1 bulunan kapak yapis1t PBMV'ye uygun hastalara girisim
diistiniilmelidir. Hafif MS'li Class 2 semptomatik hastalar egzersiz testi sonuclarina gore
girisime aday olurlar.Kapak yapis1t PBMV'e uygun olmayan hastalar 6 aylik takiplerle

degerlendirilirler.
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NYHA Class 3 -4 semptomatik, orta-ileri MS'i olan veya hatit MS'1 olup egzersiz testi
sonucunda girisime karar verilen hastalardan, kapak yapis1t PBMV'e uygun hastalara balon
komissiirotomi uygulanmalidir. PBMV'ye uygun bulunmayan, yiiksek cerrahi riski

bulunmayan hastalar ise mitral kapak replasmani1 veya mitral kapak onarimi uygulanmalidr.

2.AORT KAPAK

2 a. Aort Kapagin Embriyolojisi

Aort kapagin kokeni mezodermal kaynaklhi miyokarddan farkli olarak noral kristadir.
Trunkus

arteriozusun boliinmesi tamamlanmak tizereyken, semilunar kapaklarin primordias: 9. haftada
kiiciik tiiberkiiller seklinde belirir. Bu tiiberkiiller ana trunkus siskinlikleri tizerinde bulunur.
Her ciftten sirasiyla pulmoner ve aortik kanallar meydana gelir. Bu slire¢ 16 mm evresinde

iyice ilerlemis ve 40 mm'lik embriyoda tamamlanmus olur.
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2 b. Aort Kapagin Anatomisi

Aort kapag: pulmoner kapak gibi iic yapidan olusur (anulus, kapakciklar ve komissiirler).
Mitral ve trikiispit kapagin aksine her iki semilunar kapagin tensor aparatusu yoktur (korda
tendinea ya da papiller adale gibi). Komissiirler kapakciklarin birlesim yerlerinde, uzun,
tepecikli bosluklar olusturur. Cikan aortanin siniis ve tubuler yapilarini1 birbirinden ayiran
cikintiya sinotubular bileske (sinotubular junction) (ilk defa Leonardo da Vinci tarafindan
‘supraaortic ridge’ olarak tammmlanmastir) denir ve burasi komissiirlerle aym seviyededir ( 28
). Aortik kapagin fonksiyonel orifisi sinotubular bileskede veya sinotubular bileskenin
proksimalinde olabilir ( 29 ). Yarim ay (semilunar) seklindeki her tic aort kapakc¢igi cep
seklinde avaskiiler doku flepleri olustururlar. Insanlarin sadece %10unda her ii¢ kapakcigin
bliytikliigii ayni, 2/3'tinde ise sag ve posterior kapak¢ik sol kapakciktan biiyiiktiir ( 30 ). Her
kapakcigin serbest kenarinin hemen asagisinda kapanma kenar1 bulunur. Her kapakcigin
kapanma kenarn ile serbest kenan kapakc¢igin merkezinde birleserek Arantiusun nodiilii
(nodul of Arantius) adi verilen fibroz kiiciik tepecigi olusturur. Nodiliin her 1ki tarafinda,
serbest kenar ile kapanma kenar arasinda hilal seklinde bir alan olusur ki buraya lunula denir.
Lunula, kapak kapanmasi sirasinda kapakciklarin birbirlerine temas ettikleri yerlerdir.
Yaslanma ile birlikte lunulalanin 6zellikle komissiir yakinlarindaki bolgelerinde delikler
(lunular fenestrasyon) olusur.

Yas ilerledikce deliklerin sayis1 ve biiyiikliigii artar ( 28 ). Delikler yerlesim olarak kapanma
kenarinin distalinde oldugu icin ender olarak kacaga sebep olurlar ( 29 ). Kapakciklara

yukaridan bakildiginda her kapak¢igin kapanma kenarinin uzunlugunun o kapake¢igin iki



komissiiriinii birlestiren dogrunun uzunlugundan fazla oldugu goriiliir. Bu ekstra kapakcik

dokusu kapagin stenotik olmayan acilmasi ve regiirjitasyon yapmayan kapanmasi icin

gereklidir ( 28 ). Normalde aortik kapagin anulusunun ¢api1 asendan aortanin sinotubular

bileskedeki capina esittir ( 30 ). Bunlar aort kapak replasmam olacak hastalar hakkinda

bilinmesi gereken onemli anatomik detaylardir. Bikiispid kapag: olan veya diger konjenital

aort kapak hastalig1 olan eriskinlerde anulusun capi genelde biiytimiistiir. Tam tersine santral

aort kacagi olan ve kapakciklart normal olan hastalarda sinotubular bileskede genisleme

goriliir ( 31).

Bir homograft replasmani1 yapilmadan 6nce aort kapaginin anulusunun ¢apini 6lcmek

amaciyla sol ventrikiil ¢ikis yolunun (SVCY) bypass Oncesi intraoperatif transdozefagial uzun

aks goriintiisii alinabilir. Boylelikle homogreft hazirlanirken cok degerli olan bypass zamam

kazanilir ( 30 ). Romatizmal kapak hastalig1 gibi komissiiral fiizyonu olan hastalarda veya

tibroz ya da kalsifikasyon sebebiyle kapakc¢ik hareketleri kisitlanmis olanlarda aortstenozu

olusabilir ( 28 ). Tam aksine kapakcik boyutlarinin kiiciildiigii romatizmal kapak hastaligi

veya aort kokiiniin genislemesine sebep olan hastaliklar aort regiirjitasyonuna sebep

olabilirler. Sag ve arka aortik kapakcigin arasindaki komissiir, membrandz septumu orter ve

trikiispid kapagin on ve septal kapakciklar arasindaki komissiirle temas eder.

Sag ve sol aortik kapakcik arasindaki komissiir, pulmoner esdegeri olan komissiirle temas

eder ve infundibular septumu orter. Sol ve arka kapakcik arasindaki komissiirdeki
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intervalviiler fibroza aort kapagini mitral kapagin on kapakcigi ile birlestirir ( 28, 29 ). Aort

kapak replasmaninda 6n mitral kapakcik, sol dal ileti demeti ya da koroner ostiumhasar

gorebilir ( 29 ). Aort kapagin enfektif endokarditinde aniiler abseler komsu dokulara yayilarak

diger kapaklarin endokarditine, septal tutulum yaparak ileti bozukluklarina, aortoatriyal,

aortopulmoner arter ya da aortoventrikiiler fistiillere, perikardite ya da oliimciil

hemoperikardiyuma sebep olabilir ( 28 ). Aort kapaginin ventrikiil ve aortik yiizii endotelle

ortiiliidiir. Bunun altinda ti¢ tabaka vardir. Kapagin sertligini fibroza tabakasi saglar, bu

tabaka serttir ve kapak kenarina paralel kollajen liflerinden olusur. Ventrikiilaris tabakasi

kapagin elastikiyetini saglar. Spongiosa tabakasi1 kapagin 1/3 proksimal tarafini yapar ve

gevsek bag dokusundan olusur ( 32 ).

2 c. Aort Stenozunun Etyolojisi

Aort stenozunun (AS) en sik sebepleri konjenital ( 33, 34 ), romatizmal ve kalsifik

(dejeneratif) durumlardir. Kalsifik aort stenozu 35 yasin lizerinde ve daha yash hastalarda

goriliir ve konjenital ya da romatizmal bir kapagin veya ‘dejeneratif’ degisikliklere ugramis

normal bir kapagin kalsifikasyonundan kaynaklanir ( 35 ). Aort stenozunun nadir nedenleri

sunlar icerir; obstriiktif, genellikle genis olan enfektif vejetasyonlar; fungal endokarditte

goriilenler gibi... Aterosklerotik AS en sik siddetli hiperkolesterolemisi olan cocuklar ve genc

eriskinlerde bulunur ( 36, 37 ). Kemigin Paget hastalig1 ( 38 ), son evre bobrek yetersizligi (

39 ), sistemik lupus eritamatozus, romatoid tutulum, okronozis ( 40 ) ve radyasyon maruziyeti

AS'nin diger nadir sebeplerini olusturur. Bugiin yash hastalarda goriilen kalsifik AS en sik

goriillen kapak replasmani gerektiren kapak lezyonudur (35,38). Yetmis yasin altindaki
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hastalarda konjenital iki yaprakcikli kapak cerrahi vakalarin yarisindan sorumludur; %18'inin
nedeni dejeneratif degisikliklerdir ( 35 ). Aksine 70 yas uizerindekilerde dejeneratif
degisiklikler cerrahi vakalarin hemen hemen yarisini olusturur ve konjenital iki yaprakcikl
kapak vakalarin yaklasik dortte birini olusturur.

2 d. Aort Stenozunun Patolojisi:

Konjenital AS'nda kapak hastanin yasina bagli olarak unikiispid, bikiispid veya trikiispid
olabilir ( 34 ). Onbes yasin altindaki hastalarda stenotik kapaklarin yliizde 80'inden cogu ya
unikiispid ya da bikiispiddir ve yiizde 15-20's1 trikiispiddir. 15-65 yas arasindaki hastalarda
ylizde 601 bikiispid, %10 unikiispid ve %25-30" trikiispiddir. 65 yasin tstiindeki
hastalarda kapaklarin %90 trikiispid ve gerikalam bikiispiddir. Unikiispid kapaklar infantlik
doneminde siddetli obstriiksiyona sebep olur ve bir yasin altindaki cocuklarda fatal valvuler
AS'nin en sik bulunan malformasyonudur ( 33 ). Konjenital bikiispid kapaklar yasamin ilk

birkac yilindan sonra sol ventrikiil (SV) disa akiminda siddetli obstriiksiyon olusturabilir (34 )
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Kapak anormalligi tiirbiilans akimi olusturur ve bu akim kapakg¢iklarda travmaya sebep
olarak kapakta fibroz, sertlik ve kalsitikasyona yol acar. Konjenital anormal trikiispid aort
kapaginda kiispislerin boyutlan esit degildir ve bir dereceye kadar komissiiral flizyon vardir
ve ergec SV disa akim obstriiksiyonuna sebep olur. Kalsifik AS'nda erken degisiklikler
olarak; kronik enflamatuar infiltrasyon (makrofajlar ve T lenfositler), lezyonda ve komsu
fibrozada lipid birikimi (Sekil-9) ve tibrozamin kollajen ve elastinle kalinlasmasi goriiliir (37 ).
Avyrica bu hastalarin koroner ateroskleroz icin risk faktorler: insidans: da daha yiiksektir.
Romatizmal AS'u komissiirler ve yaprakc¢iklarin adezyon ve fiizyonundan kaynaklanir.
Kapakciklar ve kapak halkas: vaskiilarizasyona ugrar ve kiispislerde retraksiyon ve
sertlesmeye yol acar. Kalsitikasyon olusur ve aort kapag: orifisi kiiciik licgensi veya yuvarlak
bir acikliga doniisiir ve stenotik olmasi yaninda siklikla regiirjitandir. En 6nemlisi, kalp
romatizmal hastaligin diger bulgularin1 da gosterir - yani mitral kapak tutulumu ve
miyokardda Aschoft nodiillerinin varligi gibi. Romatoid AS c¢ok nadirdir ve kapakg¢iklarin
kalinlasmasi ve aortun proksimal kisminin tutulumundan kaynaklanir. Hiperkolesteroleminin

siddetli formunda lipid birikimleri yalnizca aort duvarinda olusmayip ayrica aort kapaginda

da

olusur ve bazen AS'una yol acar. SV hipertrofisi konsantriktir ( 36 ). Hipertrofiye ugramis
kalp kasi1 hiicrelerinin boyu uzar ve transvers caplar1 15-70 mikronmetre araligindadir
(normali 10-15 pm). Bag dokusunda bir artis vardir ( 37-39 ) ve interstisyel dokuda degisken
miktarlarda fibroz doku (kollajen15 fibrilleri) vardir. Genellikle kalp kas1 hiicreler1 AS

hastalarinda dejenere olmaz. Miyokardial ultra-striiktiirel degisiklikler ( 40 ) hastaligin gec



doneminde olusan SV sistolik disfonksiyonunu aciklayabilir; bu gibi degisiklikler genellikle
bliyiik niikleuslar1, miyofibrillerin kaybini, mitokondrinin yogunlasmasini, kontraktil
materyalleri icermeyen genis sitoplazmik alanlar1 ve interstisyel bosluktaki fibroblastlar ve
kollajen liflerinin proliferasyonunu icerir. Otopside 6zenle arastirilirsa kalsifik AS'de
genellikle subklinik kalsifik emboli bulunur.

2 e. Aort Stenozunun Patofizyoloyjisi

Aort kapak alaninin (AKA) azalmasi ile birlikte sol ventrikiilden aorta kan tasinmasi

sirasinda

enerji israfi olusur. Insanlarda olciilebilir bir gradyan saptanabilmesi icin AKA'nin normalin
yaklasik yiizde 50'si kadar azalmasi gerekir ( 41 ). Sol ventrikiil ve ¢ikan aorta arasinda bir
basin¢ gradyam gelistigi zaman SV basinci yiikselir: Son evre kalp yetersizligi olusana kadar
aort basinci normal aralikta kalir. SV basinci arttikca ventrikiil duvar gerilimi de artar ve SV
fonksiyonunun bozulmasina yol acar. Kalp hipertrofiye ugrayarak duvar gerilimini
normallestirir. AS yavas gelistiginden hipertrofi intraventrikiiler basinc artisiyla orantihi
olarak gelisir ve miyokardiyal gerilim normal kalir ( 42 ). Yani kalbin SV disa akim
obsriiksiyonu ile basa cikabilmek icin kullandig1 major kompansatuvar mekanizma ventrikiil
hipertrofisidir. Kapak replasmani geciren siddetli AS hastalarinda SV kitlesi 229g/m?#dir

(normali 105g/m?) ( 42 ); otopside 1000 grama kadar sol ventrikiillerin oldugu bildirilmistir.

Bununla birlikte SV hacmi normal araliktadir ( 42 ). AS'unda sol ventrikiiliin diyastoloik
ozellikleri de bozulur ( 42-47 ). Bu diyastolik anormallige hipertrofiye ugramus sol

ventrikiiliin kendisinin doluma karsi bir diren¢ olusturmasi nedeniyle odacik kompliyansinda
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olusan degisiklik ile bozulmus miyokard relaksasyonunun bir kombinasyonu ve yapisal

degisiklikler sonucunda olusan direnc artis1 neden olur ( 47 ). Sonuc olarak SV diyastol-sonu

basinci yiikselir fakat bu yiikselmenin mutlaka SV yetersizligi olarak goriilmesi gerekmez.

Giicli atriyal kontraksiyon, gereken SV dolumunu saglar ve SV diyastol-sonu basincinda bir

artisa sebep olur (atriyal destek pompa fonksiyonu) ( 48-49 ). Yeterli atim hacminin elde

edilmesi icin gereken SV dolumu ve lif uzunlugu kardiyak siklusun yalnizca kiiciik bir

boliimiinii olusturan atriyal sistol ile saglanir. Dolayisiyla genis a dalgasina bagli olarak sol

atriyum basincinda gecici bir artis olusur fakat ortalama sol atriyal basin¢ normal araliktadar

veya yalnizca minimum diizeyde artmistir. Bu nedenle sol atriyal kontraksiyon bu hastalar

icin biliyiik bir 6nem tasir. Etkin bir atriyal kontraksiyonun ister atriyal fibrilasyon ister

uygunsuz zamanlamayla olusan atriyal kontraksiyon [0rnek, birinci derece kalp blogu veya

atrioventrikiiler (AV) disosiyasyon ile iliskili olarak] nedeniyle olsun etkin atriyal

kontraksiyonun kaybedilmesi ortalama sol atriyum basincinin yiikselmesine, kardiyak

debinin azalmasina veya her ikisine birden sebep olur ve pulmoner konjesyonun eslik ettigi

klinik kalp yetersizligini baslatabilir. Siddetli SV hipertrofisi olan hastalar SV sistolik pompa

fonksiyonu normal olsa bile klinik kalp yetersizligi sendromu (paroksismal noktiirnal dispne,

ortopne ve hatta pulmoner 6dem) olusturabilen SV diyastolik disfonksiyon gosterebilirler.

Altmis yasinda veya daha yasli hastalarda; kadinlarda erkeklere (%14) oranla daha fazla

“asir1” hipertrofi vardir; yani benzer siddet derecesinde AS bulunmasina ragmen daha yiiksek

miktarda hipertrofi vardir ( 50 ). Bu hastalarin sol ventrikiil sistolik pompa fonksiyonu “siiper-



normaldir” (yliksek SV ejeksiyon fraksiyonu) ve sistol-sonu duvar gerilimleri daha diisiiktiir
ve kaviteleri kiiclik ve SV sistolik pompa fonksiyonunu miyokard fonksiyonu ile onyiik ve

ardyikiin kombinasyonu belirler.

Yani bozuk SV sistolik pompa fonksiyonu (ejeksiyon fraksiyonu ile dl¢iilen) ardyiik-6nytik
uyumsuzlugunun ( 51 ), bozuk miyokard fonksiyonunun veya her ikisinin sonucunda olusmus
olabilir. Siddetli AS hastalarinin cogunda SV sistolik pompa fonksiyonu normaldir. SV
hipertrofisi disa akim obstriikstiyonuna kars1 tek basina yetersiz kaldigi zaman sol ventrikiil
sistolik fonksiyonunu siirdiirmek icin Frank-Starlingmekanizmasini (0nyiik rezervi) kullanir.
Onyiik rezervi de yetersiz kaldig1 zaman SV sistolik fonksiyonunda azalma olusur. AS'de
onyiik rezervinin major diizeylerde kullanimi 1yi bir kompansatuvar mekanizma degildir. SV
hacmindeki kiiciik artislar bile SV diyastolsonu basincinda major artislara sebep olabilir
ciinkii SV kendi diyastolik basin¢c-hacim egrisinin en keskin boliimii tizerinde durmaktadir ve
sol atriyal basinctaki denk artislar pulmoner 6deme yol acar. Yani klinik kalp yetersizligi ya

SV sistolik fonksiyonunun normal oldugu durumlarda SV diyastolik disfonksiyonundan
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kaynaklamr ya da iliskili SV diyastolik disfonksiyonu olmaksizin veya esliginde SV sistolik

disfonksiyonuna yol acan bozuk miyokard fonksiyonundan kaynaklamir. Ergec pulmoner

arter, sag ventrikiil ve sag atriyum basinclarn yiikselir. Sistemik venoz basing, su ve tuz

retansiyonundaki artislar periferik 6deme sebep olur.

AS hastalarinin cogunda kardiyak debi normal araliktadir ve baslangicta egzersizle normal

diizeylerde artar, daha sonra AS siddeti progresif olarak arttik¢a kardiyak debi normal aralik

icinde kalir fakat ya egzersizle birlikte orantili olarak artmaz ya da sabit kalir. Kalp

yetersizliginin gelismesi ile birlikte istirahat kardiyak debisinde bir azalma olusur ve tasikardi

baslar. Sonucta attm hacmi siddetli AS varligina ragmen SV disa akim yolu boyunca kiiciik

bir gradyan ile sonuclanacak sekilde diisebilir. Hastanin yas1 arttikca egzersiz kardiyak

debisinde progresif bir azalma olusur ve SV diyastol-sonu basincinda AKA ile esit diizeylerde

progresif bir artis olusur. Bu sadece SV diyastolik disfonksiyona bagl olabilir ve yash

hastalarda en belirgin diizeydedir ( 52 ). Siddetli AS'de artmus kas kitlesi (hipertrofi), SV

basinclarindaki art1s ve sistolik ejeksiyon zamaninin uzamasi nedeniyle miyokard oksijen

ithtiyaci artar. Siddetli SV hipertrofisi nedeniyle total koroner arter akimi artar; bununla

birlikte 100g SV kitlesi basina diisen koroner kan akimi azalir ( 54 ). Sonuc¢ dinlenme

sirasinda subendokarda giden kan akimi ( 55 ) yetersiz hale gelir; ve koroner vazodilatator

rezervi azaldigindan ( 56 ) egzersiz sirasinda olusan ihtiyaca gorece olarak miyokard kan

akimi daha da azalir. Koroner perflizyon basincinin azalmasi ve hipertrofiye ugramais

miyokardin subendokarda kan gotiirmek icin miyokardi enine gecen koroner arterlere basi



yapmasi (intramural arterlerin sistolik”sagilimi1”) nedeniyle koroner kan akimi azalir. Sonuc
olarak hastalarda koroner arter hastaligi (KAH) yoklugunda bile klasik angina pektoris
olusabilir. Ateroskleroza bagh eslik eden tikayic1t KAH miyokard oksijen ihtiyaci ve sunumu

arasindaki dengesizligi daha da arttirir.

2 f. Aort Stenozunun Ekokardiyografik Degerlendirmesi

Aort kapagi parasternal uzun, kisa, apikal uzun, subkostal uzun ve kisa akslardan ve apikal
bes bosluk yaklasimdan goriintiilenebilir. Parasternal uzun aks goriintimde aort kapak 0n arka
dogrultuda kesilir. Sag koroner yaprak onde, nonkoroner yaprak arkada gortintiilenir. Sistoliin
zirvesinde aortik yapraklar normalde aort anulusunun i¢ kenarina paralel acilirlar. Parasternal
kisa aks yaklasimda kapak anulusunun hemen tizerinden kesilir. Sag koroner yaprak onde ve
solda, sol koroner yaprak sagda ve arkada, nonkoroner yaprak arka ve soldadir. Vakalarin

% 73'inde aort kapak komissiirlerinin hepsi net olarak goriintiilenebilmektedir. Orifis
diyastolde egri kenarl bir iicgen seklinde goriintiilenebilir. Kisa aks aort kapagin
anomalilerini belirlemek i¢in idealdir. Apikal bes bosluk yaklasim acik aort kapaklarinin taban
bileskelerinden uclarina dogru goriintillenmesini saglar. Bu durumlarda lezyonlar goriintii
planina dik oldugu icin goriintiillenmeleri kolaylasir. Apikal aks bes bosluk dopler muayenesi
icin ideal bir yaklasim saglar. Hatif aort darliginda bes yilda bir, orta darlikta iki yilda bir,

ileri darlikta yilda bir ekokardiyografi yapilmalidir.

Klinik bulgularinda degisiklik olan hastalarda bu siklik arttirilabilir ( 44 ). Ufiiriim siddetinin

1-2/6 oldugu, karotid amplitiidii ve S2 normal bir hastada ciddi aort darlig1 ithtimali azdir ve
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ekokardiyografi gereksizdir ( 57 ).

Aort darligindan siiphelenilen bir hastada ekokardiyografinin amact ( 58-60 );

1. Taminin kesinlestirilmesi ve kapak anatomisinin tanimlanmasi

2. Kapak darliginin kantitatif olarak tespiti ve hemodinamik tablonun tayini

3. Ilave kapak lezyonlarinin tanimlanmasi ve

4. Kronik basinc yiiklenmesine sol ventrikiil cevabinin belirlenmesidir.

Kapak Anatomisinin Tanimlanmasi

Amac AS'y1 olusturan sebebi aciklamaktir. AS'nin iki boyutlu (2D) eko 6zellikler1 soyledir:
1.Konjenital Aort Stenozu:

Tek yaprakl, iki yaprakli ve ii¢ yaprakli aort kapak anomalilerinin incelenmesini igerir.
Tek yaprakli aort kapaklar, eriskin donemde genellikle cocuk yasta balon valvulotomi
yapilmis vakalarin restenozu olarak goriilebilir. Uygun vakalarda kisa aks ile kapak sekli
gorilebilir. Ekokardiyogratik iki yaprakli kapagin belirlenmesi kisa aksta iki yaprakli yapinin
dogrudan gosterilmesi, egzantrik kapak kapanmasinin tespiti, yapraklarin dom yapmasi ve
sistolik anormal acilmanin gézlenmesi ile miimkiin olmaktadir. Iki yaprakl kapaklar
merkezden baslayarak acilir ve genellikle mekik seklinde bir orifise sahiptir.
2.Romatizmal Aort Stenozu:

Romatizmal aort stenozu ekokardiyografik olarak yaprak kenarlarinda patolojik kalinlasma
yaninda aort komissiirlerindeki degisken fiizyonla tespit edilir. Fiizyon genellikle biitiin

komisstirleri esit sekilde etkiler. Merkezi ticgen seklinde bir kapak orifisi meydana
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getirebilecegi gibi sadece tek bir komissiirde lokalize olabilir. Kapaktaki darligin ciddiyeti
tutulan komissiir sayisina baghdir.

3.Kalsifik Aort Stenozu:

Kalsifik AS, ekokardiyografik olarak yogunlugu artmis kalin ve deforme yapraklardan olusur
(Sekil-6). Kapak hareketleri azalmis ve orifis capi kiiciilmiistiir. Sag koroner yaprak en sik
etkilenen yapraktir. Sol koroner yaprak daha nadir olarak kalsifiye olur. Etkilenen yapragin
tabanindan serbest ucuna dogru ilerler. Genellikle yapragin bazali sabit ve kalsitiye
goriiniirken serbest ucu ince ve hareketlidir.

Aort Stenozunun Ciddiyetinin Belirlenmesi

1.Aort kapak alaminin dogrudan kisa aksdan olciimii: Eriskinlerdeki kalsifik AS'de kapak
stenotik mitralden daha kalsifik ve alan1 daha kiiciik ve cok diizensiz oldugu icin aort kapak
alaninin 6l¢iimii zordur, ayrica sistolle aort kokiiniin yukaridan asagiya hareketi dar aort

kapak orifisinin goriintiileme calismalarinda problem cikarmaktadir.
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2.Maksimal aort kapag: yaprak acilimi: Oritis geometrisindeki genis degiskenlik, kapak
alaninin tek boyutlu bir dl¢ciimle dogru tespitini miimkiin kilmamaktadir. Aort kapak alaninin
0.75 cm?nin altinda oldugu ciddi AS'de maksimal kapak acilimi1 daima 11 mm'nin altinda
olup, maksimal seperasyonun 13 mm'nin iistiinde oldugu vakalarda %96'lik prediktif degerle
kapak alan1 1 cm?'nin iizerinde bulunmustur.

3.Dopler ekokardiyografi ile AS ciddiyetinin belirlenmesi: Dopler ilk olarak 1979'da aort
kapak icin kullanilmistir ( 46 ). Kapak alani, transvalviiler akim hiz1 ya da akim gradiyenti
onemli bir artis gdostermeden Once azalmaktadir. Normal istirahat SVCY akim hizi
yetiskinlerde 0.7-1.1 m/sn ve aort kapagi velositesi 1.0-1.7 m/sn'dir.

Artmis akim hizi, obstriiksiyonun hemen proksimalinde baslar (akim akselerasyonu) ve
maksimum seviyesine obstriiksiyonun distalindeki akimin en dar yerinde (vena kontrakta)
ulasir. Velositedeki bu lokal artis AS dopler tanisinin temelini olusturur.

Dopler, darligin proksimalindeki bir nokta ile vena kontrakta arasindaki akim hizi degisimini
Olcer. Aort kapak basinc gradiyenti, aort darlig1 ciddiyetinin belirlenmesinde ve ilerlemesinin
takibinde onemli bir parametredir. Ortalama transvalviiler basin¢ gradiyentinin 50 mmHgnin
iistiinde olusu kapak alaninin 0.75 cm?nin altinda olusu ile iliskili bulunmustur.

4.Siireklilik denklemine gore aort kapak alani: Fizyolojik sartlarda aortik kapak alami trans-
aortik akim tarafindan kapaga uygulanan giic ile yapraklann sertligi ve katilig1 arasindaki
iliski tarafindan belirlenir ( 61 ). Gorlin formiilii anatomik orifis alanin1 hesaplarken, dopler
fizyolojik kapak alanin1 hesaplamaktadir. Siireklilik denklemine gore;

Darlik oncesi alan x Akim hizi = Darlik alant x Akim hizi
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Bu durumda SVCY alam ile bu noktadan gecen akim hizi carpiminin, dar aort kapaktan gecen
maksimal akim hizina orani bize aort kapak alanim1 verecektir.

AKA =VSVCY x ASVCY /VAort kapak

SVCY capr midsistolde aort 6n duvarina dik olacak sekilde kapagin hemen 6niinden olciiliir.
Olciim interventrikiiler septumun ic kenarn ile mitral 6n yaprakcigin énde gelen kenar
arasinda yapilir. Parasternal uzun aks en dogru ol¢iimlerin yapildig: yerdir ( 60 ). Siireklilik
denkleminde en biiyiik hata SVCY capinin dl¢ciimiinden kaynaklanmaktadir. SVCY akim hizi,
apikal yaklasimda akimin hizlandig1 bolgenin hemen proksimaline yerlestirilen 5-10 mm'lik
sample voliim’ile PW dopler ile ol¢iilmelidir ( 60 ). Kapaktan kaynaklanan yiiksek hizlardan

sakinmak icin sample voliim genellikle kapaktan 1-1.5 cm asagiya yerlestirilmelidir.

Stireklilik denklemi ile AKA'y1 hesaplarken kabul ettigimiz bazi varsayimlar vardir;

» Stireklilik denklemi anlik olarak gecerlidir ve kapak alaninin degismedigi farz edilir.

* Aort yetersizligi varliginda da aort kapak alan1 hesaplanmakta, regiirjitan voliim bu
durumlarda hesaba katilmamakta ve AKA oldugundan daha az bulunmaktadir.

* Vena kontraktadaki hiz, pik dopler hizi oldugu icin hesaplanan alan akim yolundaki en
kiiciik alandir ve bu alan anatomik alandan daha kiiciiktiir.

« [leri kalsifikasyon ya da baska sebeplerden dolay: belirlenemeyen SVCY debisi

varsa baska bir regiirjitan olmayan orifis bunun icin kullanilabilir ( 62 ).

* Degisken kalp hizlarina sahip kisilerde problem olabilmekte, bu yiizden siniis ritmi disindaki

ritimlerde ardisik 5-10 siklus 0l¢iimlerinin ortalamas: alinmalidir.
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* Orta/ileri mitral yetersizligi olan kisilerde kapak alaninin oldugundan daha kiiciik
hesaplandig: bildirilmistir ( 63 ).

4. Aort darhgimin ciddiyetinin belirlenmesinde alternatif yontemler: Transaortik akimdaki
%20-30'luk bir degisme kapak alaninin %50"ye varan oranlarda degismesini saglar.
Ozellikle sol ventrikiil yetersizligi olan hastalarda kapak darliginin gercek derecesini
belirlemek gii¢c olmaktadir. Bu gii¢liigii asmak icin akimdan bagimsiz baz1 yeni dlclim
bicimleri onerilmektedir.

a) Sol ventrikiil strok is kaybinin hesaplanmasi: Sol ventrikiiliin sistolde aort kapagini acik
tutmak icin harcadigi is ile kan akimini ileriye gondermek icin harcadig isin karsilastirilmasi
aort darlig1 ciddiyetini tespitte potansiyel bir 6lciim yontemidir (50). Formiilii; Ortalama
transaortik gradiyent x 100/Ortalama sol ventrikiil sistolik basinci

b) Kapak direnci calismalarda genis olarak kullanilmasina ragmen klinik uygulamaya
girememistir ( 47 ). 250 dyn.sn.cmb5 listiindeki kapak direncleri ciddi aort darligi ile
beraberken bunun altindaki degerler hafif/orta aort darlig: ile beraberdir ( 48,51 ).

c) Duvar stresi hipotezi: Bu hipotezde sol ventrikiil hipertrofisine bir yanit ve bu nedenle pik
sistolik duvar stresi hala sabit kaldig1 ongoriisii ile hareke edilmektedir. Yetiskinlerde bu
metod cok az gecerlidir.

Pik sol vent. Sistolik basinci =225 x sol vent. duvar kalinlhigi/sol vent. i¢c capi

d) Uc boyutlu ekokardiyografinin kullanimi: Uc¢ boyutlu voliimetrik metod ile hesaplanan

alan, siireklilik denklemine gore hesaplanan alana gore daha kiiciik bulunmustur ( 66 ).



e) Proksimal Izovoliimetrik Yiizey Alan1 (PISA): Dejeneratif kapaklarda PISA yonteminin
kullanim basarili degildir ancak subaortik membranoz darlik bolgesinin alam1 PISA ile
hesaplanabilmektedir ( 67 ).

f) Kapak kalsiyumunun skorlanmasi: Yiiksek skora sahip olanlarda darligin ilerleme hiz1
yliksek olarak tespit edilmistir ( 68 ).

o) Fraksiyonel kisalma-velosite orani: Sol ventrikiil fraksiyonel kisalmanin dopler ile
hesaplanan transaortik gradiyente boliinmesi ile hesaplanir ( 69 ).

h) Sol ventrikiil ejeksiyon siire farki: 0.002 x Atim Hacmi - 0.106 formiilii ile elde edilen

ongoriilen ejeksiyon siiresinin dopler ile hesaplanan sistolik jet sliresinden cikarilmasi ile elde

edilir (69 ).

Aort Stenozunda Sol Ventrikiil Cevabi/ Sol Ventrikiil Yapisinin ve Fonksiyonunun

Belirlenmesi.

Aort kapak darligina kars1 ventrikiil cevabi dilatasyon olmadan duvar kalinliginda artma ile

karekterize kalp kitle artisidir. Bu konsantrik hipertrofi sol ventrikiil duvar stresini azaltmak
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icindir. Duvar kalinliginin capa orani olan rolatif stres hipertrofinin derecesini hesaplamak
icin kolay bir yontemdir. Keza en dogru ol¢iim yontemi sol ventrikiiler kitlenin
hesaplanmasidir ( 62 ). Kronik basing yiiklenmesine karsilik ilk fizyolojik yanit; erken
diyastolik relaksasyon zaman sabitinde (Tau) uzama, izovoliimetrik gevseme zamam (IVGZ)
de uzama ve erken diyastolik dolusta azalma ile karakterizedir. Ilerleyen hastalikla beraber
IVGZ kisalmakta erken diyastolik dolus artmakta, deselerasyon hizlanmakta ve atriyum
katkis1 azalmaktadir. Bu durum psddonormalizasyon paternine uyar. Aort darliginda
diyastolik fonksiyonlarin olciimlerinin degeri hakkinda tartismalar vardir ( 71 ).

Mitral anulusun uzun aks hareketi aort darlikli hastalarda normallere gore azalmaktadir.
Azalma semptomatik hastalarda daha belirgindir ( 62 ). Miyokard performans indeksi (7ei
indeksi) sol ventrikiil fonksiyonlar1 bozulmus aort darlikl: hastalarda artarken, sistolik
fonksiyonlar1 korunmus ve diyastolik fonksiyon bozuklugu on planda olan hastalarda
azalmaktadir. Bu iki grubu ayiran Tei degeri 0.98+0.03 olarak tespit edilmistir ( 70 ).

Doku dopler ile incelendiginde hafif aort darlikli hastalarda once IVGZ uzamaktadir. 1
cm?'nin altindaki kapaklarda S dalgas1 kapak alani ile direkt orantili olarak azalmaktadir(71 ).
Aort darlikli hastalarda bolgesel deformasyon anormaldir. Koroner arter hastalig: (KAH)
yoklugunda bu degisiklikler AKA ile iliskili bulunmustur. En fazla degisim bolgesel strainde
gozlenmistir. KAH ile aort darliginin birlikte oldugu vakalarda KAH olmayanlara maksimal

ve sistol sonu strain daha da azalmaktadir.

3-AORT KAPAK CERRAHISI
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Perioperatif Hazirlama:

Medyan sternotomi standart bicimde yapilir ve hasta heparinize edilir. Asenden aortaya
yerlestirilecek arteryel perfiizyon kaniilii miimkiin oldugu kadar arkusa yakin yakin veya yan
ylize yerlestirilir.Clinkii en az kalsifik alan burasidir ve kros klemp icin yer birakilmahdir.(64)
Porselen aort ya da asenden distal aortanin da tutuldugu anevrizmalarda femoral arteryel
kanulasyon uygulamasi tercih edilmelidir. Sag atriyumdan cift kademeli venoz kanulasyon ile

kanulasyon tamamlanir. ( 63 )

Sag superior pulmoner venden konan sol atriyum vent kateteri sol ventrikiil dekompresyonu
ve kandan arinmis temiz cerrahi alan icin gereklidir. Izole kapak replasmaninda orta derece
hipotermi yeterlidir. ( 68 ) Aort darliginda kardiyak debi ayarlanirken SVR diisiiriilmemelidir.
Nitrogliserin kullanilmaz. Gerekirse alta adrenerjik agonistler ile SVR belli bir seviyede
tutulabilir. Aritmi gelisimi onlenmeli ve siniis ritminin devami temin edilmelidir. ( 5 ) Kalp
atim hiz1 kontrol altina alinarak 50-70/dak olacak sekilde idame ettirilmelidir. Beta bloker
LVDSV'yi1 artiracagindan kardiyak debiyi azaltabilir, ileri bradikardilerden kacinilmahdar.
PVR normal sinirlarda oldugu miiddetce bir sey yapilmasina gerek kalmaz. ( 62 ) Aort
darliginda anestezi sirasinda tasikardi onlenmelidir. Anestezik madde miyokardiyal depresan

olmamali, kan basincini diisirmemeli ve disritmi yaratmamalidir. Gerekirse fenilefrin ile
SVR

ylkseltilmelidir. Atriyal tasikardiler hizla kardiyoversiyon yapilarak diizeltilmelidir. Buna
ragmen LCO gelisirse hizla CPB'ye girilmelidir. ( 63 ) Miyokardiyal koruma cesitli
yontemlerle yapilabilir. Yeterli koruma saglanirsa operasyon sonrasi LV fonksiyonlar hizla
diizelir, LVDSP ve PCWP hizla diiser. Ancak L'V hipertrofisinin gerilemesi aylar alir.
Postoperatif erken donemde hipertrofik LV yiiksek dolus basincina (LAP 15-18 mmHg)

ihtiyac gosterir. ( 62 )
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1-Kapak secimi

Ideal bir protez kolay takilabimeli, genis bir kullanim alan1 bulunmali, uzun dénem saglam ve
fonksiyonel kalmali, trombofenik olmamali, enfeksiyona direncli olmalive rezidiiel gradiyente
yol acmamalidir. Tiim bu kosullan yerine getiren miikemmel bir protez olmamasi nedeni ile
eldeki protezlerin uygun hastalara kullanilmas: gerekmektedir. ( 64 ) Mekanik ve biyoprotez
olmak tlizere 2 grupta olan protezler her bir grupta benzer 6zellikler gosterdigi icin protezin
seciminde cerrahin tercihi, cihazin isleme tarzi, acilim derecesi, elde edilebilirligi, teknik ve
servis destegi, maliyeti onem arzeder. Aort kapak replasmani1 yapilacaksa 19 ve 21 numara
mekanik kapaklar viicut yiizey alan1 > 1.5 m? olanlarda kullanilmaz. Bunun yerine stenless
biyoprotez, allogreft veya kok genisletme teknikleri kullanilabilir. AVR sonras1 LVH
gerilemesi zaman alir ve 1/3" 1.5 yil icinde, 9%50's1 10 y1l icinde normal yapisina kavusur.
Transprotez gradiyent < 25 mmHg olmalidir. ( 63 ) Biyolojik kapaklar erken dejenerasyondan
kacinmak icin yaslilarda 65 yas sonrasi) kullanilmalidir. Stentless biyoprotezler subkoroner,
inkliizyon silindir veya aort kokii seklinde takilir. Subkoroner ve kok takma teknikleri
allogreftler gibidir. Inkliizyon silindir tekniginde dikisler kapak cevresindeki kumas dokudan
gecirilerek kapak yerine oturtulur. Kapak ve nativ sintisler tam karsilikli gelmelidir. Kapak
olciisii biiyiik 1se kapagin distorsiyonuna yol acar. Supraannuler biyoprotezler daha 1yi
hemodinamiye sahiptirler. ( 4 ) Perikardiyal ve stentless porcine biyoprotezler ufak

numaralarda daha i1yi hemodinami saglarlar.

Ayrica mekanik kapak ve antikoagiilan kullaniminin miimkiin olmadigi durumlarda (dogum
yapmak isteyen genc bayanlar, yasam beklentisi diisiik olanlar, hematolojik hastaliklar,
kanama diyatezi, vb) tercih edilmelidir. ( 5 ) Erken ve gec donemde kiiciik numaralarda bile

olusturduklan gradiyent cok diisiiktiir (<15 mmHg). Ayrica efektif orifis alam diger
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protezlere gore daha fazladir. Bu nedenlerle aort kok genisletme yerine kullamilabilirler. ( 62
) Allogreft, aort kok absesi, kalp bosluklarina fistiil bulunan nativ veya prostetik kapak
endokarditinde, konjenital dar aortlarda (dar annulus ve kok), aorto-ventrikiiler defekt
gelisirse, < 55 yas eriskinlerde tercih edilir. Kontrendike oldugu durumlar porselen aort, genis
aortik annulus, koroner ostium yerlesim anomalileridir. Allogreft takilacaksa 120 derece
saatin ters yoniine dondiiriilerek veya intakt non-koroner siniis teknikleri ile subkoroner
olarak veya aort kokii olarak takilir. Allogreft 6lciisii nativ aort annulusuna uygun veya 2 mm
dar olabilir. Preoperatif 3 bolge mutlaka ekokardiyografik olarak olciilmelidir: ventrikiilo-
arteriyel bileske, sinus Valsalva'larin en genis diizlemi ve sinotubuler bileske. ( 62 ) Mekanik
kapaklar genc hastalarda (16-40 yas aras1), allogrett veya otogrett kullanilamayan
durumlarda kullanilir. Mekanik kapak bileaflet veya monoleaflet olabilir. Bileaflet takilacaksa
leaflet acilimlan septuma paralel olacak sekilde, leafletler RCA-LCA orifisleri arasindaki
diizleme paralel olacak sekilde yerlestirilir. Monoleaflet kapaklarda genis orifis arkus
aortaya, yani NCC'ye dogru yonlenmelidir. ( 65 ) Ayrica biyoprotez dejenerasyonunun hizh
oldugu kronik bobrek yetmezligi, hiperkalsemik sendromlar gibi kalsiyum metabolizmasinin
bozuldugu durumlarda kullanilmalidir. Tip A disseksiyonlarda aort kok replasmani
yapilacaksa mekanik kapakli konduit veya allogreft tercih edilir. ( 62 ) Pulmoner otogreft
cocuklarda biiyiime potansiyeli ve genclerde uzun durabilitesi icin tercih edilebilir. Pulmoner
otogreftler ile aortik allogreftler dejenerasyon, tromboz enfeksiyona direncli en 1y1
hemodinamik performansa sahip secenek olarak karsimiza cikar. Giiniimiizde daha sik
kullanilmaya basalanan aortik allogreftler ve pulmoner otogreftler 10 yildan fazla yasam
beklentisi olan her hastada cidii bir alternatif olarak diisiiniilebilir. Aortik homogreft kullanimi
donor kullanimindaki kitlik nedeniyle oran %2 diizeyindedir. Hemodinamik olarak
miikemmel, infektit endokardit zemininde enfeksiyona direncli, antikoagulasyon ihtiyaci
olmayan kapaklardir. Dogum yapmak isteyen genc bayanlarda da tercih edilmelidir. Kiiciik

aortik anulus nedeniyle yeterli biiyiikliite kapak takilamiyor ve kok genisletme yapilmak
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istenmiyorsa bu kapaklar tercih edilmelidir. Aortik allogreftlerin 65 yas tistiinde kullanimi
dejenereasyon riski artirmaktadir. ( 62 ) Hastanin yasina gore secilecek protez aort kapagi 55
yas oncesli aortik allogreft ve ya pulmoner otogreft, 55-75 yas aras1 mekanik, 75 yas iizerinde
biyoprotez seklinde olmalidir. ( 63 ) Allogreft ve otogreftler aortik anulusta 2 mm'ye varan
genisleme saglayabilirken, biyoprotezler yaklasik 2mm ve mekanik kapaklar yaklasik 5-8 mm
daralmaya neden olur dikkat edilmesi gereken nokta stentli biyoprotezlerde kapak olciisii
dikis halkas:1 degil stentin dis capiyla korelasyon gostermesidir. Mekanik kapaklarada ise olcii
dikis halkasinin cap lizerinden hesaplanir. ( 65 ) Mekanik kapaklar biitiin sartlardaki
dayanikliklar1 ve 1yi performanslar nedeniyle en sik tercih edilen kapaklardir. ( 6 ) Eriskin
hastalarda yapilacak AVR icin tercih edilmesi gereken kapak tipi mekanik bileatlet ve diisiik
profilli olanlandir. Trombojenik riskleri dolayisiyla 6miir boyu antikoagiilan kullanimina
ihtiyac duyarlar. Yeterli antikoagiilan tedavi altinda tromboemboli riski biyolojik kapaklardan
daha fazla degildir. Protez kapak dis1 nedenlerle antikoagiilan almak zorunda olan hastalar
(kronik atriyal fibrilasyon, gecirilmis tromboembolik hadise diger pozisyonlarda mekanik

kapak varlig1) mekanik kapak kullanmalidir.

4-MITRAL KAPAK CERRAHISI

Giliniimiizde mekanik kapak protezleri kapak takilacak hastalarin cogunda ilk tercih olarak
secilmektedir. Dayanikli kapak olmalarina ragmen en 6nemli komplikasyonlarn tromboemboli
ve kanamaya neden olmalaridir. Bu kapaklarda trombus gelisimi hala bu kapak cinsi icin en
onemli problem olarak karsimiza ¢cikmaktadir. Mekanik kapak cinsleri arasinda birinin
digerine trombus olusmamasi acisindan daha iistiin oldugunu gosteren istatistik bakimindan

anlaml bir calisma yoktur. Mekanik kapaklardaki trombus olusumu mitral kapaklarda aort



kapaklardan daha fazla goriilmektedir. Calismalar sirasinda sayilar yoniinden farkliliklar
goriilmesini; hastalarin 6zellikleri, antikoagulan verilme yontemleri, hastaya bagh risk
faktorlerinin farkli olmasi ile aciklamak miimkiindiir. Mekanik kapaklar trombojenik
olamalarn yiiziinden devamli antikoagulana ihtiyac duyulmasi gibi onemli bir dezavantaja
sahiptirler ve tromboembolinin 6nlenmesi icin hayat boyu antikoagulan ila¢ kullanmak
gereklidir. Antikoagulan ilaclarin neden oldugu kanamalarin oran1 da hasta yil1 basina
ortalama 9%0.1-3.5. Antikoagulan kullanimu takibi1 i¢in uzun siireden beri protrombin zamani
kullanilmakta idi; giinimzde ise genelde kabul edilen parametre INR (International
Normalized Ratio) degerleridir. Genle olarak mekanik protez kapak takilan hastalarda INR
degerlerinin 2.5-3.5 arasinda olmasi tromboemboliye karsi yeterli koruma saglamakta bu
degerlerle kanama komplkasyonlarinin en aza indirilmesi de miimkiin olmaktadar.
Antikoagulan dozunun daha fazla arttirilmasi: tromboemboliye karsi etkinliginin artmasin
saglamamakta fakat diger yandan kanama komplikasyonlarinda artma olmaktadir. Mekanik
protez kapaklarda yapisal bozulmalar giiniimiizde bir problem olarak ortaya c¢ikmamakta,
dayanikliliklan icinde bir endise duyulmamaktadir. Dayanikli olmayan ve destek yapilarinda

ya da disklerinde kirilmalar olan kapaklarin iiretimi durdurulmustur. Protez kalp kapaklarinda
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pirolitik karbon trombus gelisimine direncli, yipranmaya kars1 dayamklidir. Pirolitik karbon

disk yluizeylerinde makroskopik bir problem olmasa da elektron mikroskop incelemesinde disk

ylizeylerinde trombosit birikimi goriilmektedir.

Trombosit birikmeleri leafletlerin kenarlarinda ve menteseye yakin yerlerde daha fazla
olmakta ve kapagin takildig: stireye bagh olarak daha da artmaktadir. ( 67 ) Bu bulguya
dayanarak mekanik kapaklarin eken post operatif donemlierinde antiagregan ilaclarinda
kullanilmasi onerilmektedir. ( 68 ) St. Jude ve Carbomedics kapaklar yipranmalara dayanikli
kapaklar olmakla birlikte mekanik kapaklarda yapilan elektronmikroskopik incelemeler

pirolitik karbon kapaklarda bile zamanla yipranmalar oldugu gosterilmistir. ( 69 )

Iyi bir protez kapak hangi ozelliklere sahip olmahdir?
1.) Yerine kolayca yerlestirilmeli
2.) Fiziksel ve geometrik oOlciilere uymali
3.) Fizyolojik ve biyolojik uygun yere konulabilmeli
4.) Trombus olusturmamali, tromboemboliye sebep olmamali
5.) Yapildig: materyal viicut dokularn ile uyum saglayabilmeli
6.) Kapagin yapildig1 malzeme hayat boyu dayanikli olmah
7.) Zaman gectikce yipranmaya dayamkli olmali
8.) Kimyasal olarak inert olmah
9.) Antijenik olmayan malzemeden yapilmal
10.) Karsinojen olmamal
11.) Kan elemanlarina zarar vermemeli
12.) Kan akimina engel olmamali
13.) Kapanmasi cabuk olmal
14.) Kapandiginda minimal kacaga izin vermeli

15.) Kan akiminda minimal tiirbulansa sebebiyet vermeli
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16.) Kapakta staz olusturmamali

17.) Asir1 miktarda ses citkarmamali, bu hastay1 rahatsiz etmemelidir.
Mitral stenoz hastalarinin her ne kadar sadece % 50'sinde anamnez olsada hemen hemen
Tamaminda etiyoloji romatizmal kokenlidir. Son yillardaki efektif romatizmal ates proflaksisi
ile beraber insidansda azalma gozlenmistir. Ozellikle yeni gelismekte olan yaygin olan

romatizmal kokenli mitral stenozlu hastalarin 2/3'i bayandir. Genellikle mitral stenozlu
hastalarda ortalama kapak alan1 1.0 cm? veya altinda, mitral stenozlu ve yetmezligin birlikte

oldugu durumlarda ise 1.5 cm?altinda oldugu durumlarda operasyon diisiiniiliir.
Asemptomatik hastalarda operasyon genellikle diisiiniilmez fakat bazi1 otorler anlaml
hemodinamik instabiliteye yol acan durumlarda operasyon dnermektedirler. Mitral stenoza
bagli pulmuner arter basincindaki ylikseklik cerrah icin endise kaynagidir. Her ne kadar
ameliyat ve ameliyat sonrasi hasta takibi cok i1y1 olsada ameliyat oncesi pulmuner arter

basincinin her hasta icin kritik seviyesini edinmenin kesin bir yolu yoktur.

1990l yillarda fibrotik ve stenotik mitral kapaklarda balon dilatasyon teknigi yaygin sekilde
kullanilmistir. Giintimiizde bu teknik daha cok semptomatik, non kalsifiye, fibrotik mitral
stenozunda tercih edilmektedir. Her ne kadar kisa donemde balon valvuloplasti ile kapal
mitral komissurotomi prosediirii 0zellikle genc yastaki hastalarda benzer klinik sonuclar
gostersede bu teknik sadece optimal kapak 6zelliklerine sahip bir kisim hasta grubunda
kullanilabilir. Yine acik mitral kommissurotomi ve valvuloplasti islemleri bazi hasta
gruplarinda basarili sonuclar versede diger bir cok calismada mekanik kapak kullanilarak
yapilan mitral kapak replasmani sonrasinda daha 1y1 uzun donem sonuclar bildirilmaistir.
Yaprak kalinliklar1 artmamus, esnek, kalsifik olmayan, kapak alt1 minimal flizyon
gosteren/eko skoru 8 ve alt1 olan grupta islem basar1 orani, kisa ve uzun siireli takiplerde eko
skoru 8'in ilizerinde olana gore yaklasik 2 kat fazla olup ayni1 zamanda genc, siniizal ritimli ve

kiiciik sol atriumlu hastalarda yiiksek basar1 elde edilmistir.
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Ancak kapak tizerinde yaygin kalsikasyonu veya sol atrial trombusu bulunan veya daha
onceden serebrovaskiiler hadise gecirmis olan hastalar, orta-ileri mitral yetmezligi olanlar ve
ek olarak diger kapakta da patolojisi bulunan ve/veya koroner arter hastaligindan dolay1 opere
edilecek olan hastalar ise operasyona verilir. Bu giin kronik mitral stenozu olan pek cok
hastada kapaktaki distrofik degisiklikler, kordalarda belirgin kalinlasma ve kisalma,
subvalvuler alanda obliterasyon, papiller adalelerde agglutinasyon, annuler ve kapak

dokusunda kalsifikasyondan dolay1 kapak replasmani yapilmaktadir.

MATERYAL- METOD

Celal Bayar Universitesi Kardiyoloji AD Ekokardiyografi Laboratuarina ve poliklinigine
Ocak 2013-Haziran 2013 tarihleri arasinda basvuran 3 aydan daha eski kapak replasmani
yapilmis veya yapilmamis agir mitral ve aort stenozlu (ekokardiyograti ile kapak alami< 1.0
cm? olan ve hesaplanan mean gradient aort kapak icin >40 mmHg, mitral kapak i¢cin > 10
mmHg olan) hastalarin yasam kalitesini analiz eden anket uygulanacaktir. Hastalarin medikal
veya cerrahi olarak rutin takiplerinde uygulanan standart klinik protokollere arastirma
kapsaminda ek miidahale yapilmayacaktir. Arastirmaya, 18 yas ve iistiinde, bilinci acik,
sorularin tamamini yanitlayabilecek yeterlilikte olan, Tiirkce iletisim kurabilen hastalar
alinmistir. Mental ve bilissel fonksiyonlarda bozukluk saptanan hastalar, ciddi bobrek ve
karaciger yetmezligi bulunan hastalar, bilgilendirilmis onam formunu imzalamamis olan
hastalar calismaya dahil edilmeyecektir. Anket formunda, sosyodemografik o6zellikleri iceren
yas, cinsiyet, 6¢renim durumu, medeni durum, aile tipi, gelirin gideri karsilama durumu,
sosyal giivence varligi, hastaliga 6zgii 6zellikler ve eslik eden siiregen hastaliklara iliskin
sorular yer almaktadir.

Degiskenler: Arastirmada hangi degiskenler/ parametreler icin veri toplanacaktir?

Rutin Parametreler



1) Yas,cinsiyet ve egitim durumu

2) Kalp kapak hastalig: risk faktorii olanlar(gecirilmis romatizmal ates oykiisii)

Arastirmaya Ozel Parametreler

1) Ekokardiyografide pulmoner arter basinci

2) Mitral ve Aort kapak alan1 ve mean gradientleri
3) Kapak replasmaninin yasam kalitesi iizerine etkisi

Yasamdan duyulan hosnutluk ve mutluluk olarak tanimlanan yasam kalitesi, bireylerin kiiltiir

ve degerler sistemi icinde kendi durumlarini algilayis bicimini ifade eder. Yasam kalitesi
bireylerin,

* Fiziksel fonksiyonlarini,

* Psikolojik durumlarini,

* Aile icinde ve disindaki sosyal iliskilerini,

* Cevreyle etkilesimleri ve inanclarin,

kapsamaktadir.

Sayisal degiskenler ortalama + SS seklinde verildi. Grup karsilastirmalarinda sayisal
degiskenler icin eslenmemis Student-t testi, Mann-Whitney U testi, Kruskal-Wallis siralamali
tek-yonlii varyans analizi, chi-square test kullanilarak yapildi.

[statistiksel analiz SPSS 15 versiyonu kullanilarak bilgisayar ortaminda yapildi. Istatistiki
anlamlilik icin p deger1 <0.05 alinda.

Yasam kalitesi kavrama 19701 yillarda tip alanina girmistir. Giiniimiizde tip ve saglik

bakiminin amaci sadece hastalarin yasamini uzatmak degil ayn1 zamanda bireylerin sorunlari

ile bas etme ve 0z bakim giiclinii gelistirerek yasam kalitelerini yiikseltmektir.
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Gliniimiizde yasam kalitesini degerlendirmek amaciyla kullanilan cesitli 6lcekler vardir. Bu
Olcekler kullanisli, gecerli ve giivenilir olmalidir. Saglikla ilgili yasam kalitesini
degerlendirmede kullanilan dlcekler:

1) Genel yasam kalitesi olcekler (generic quality of life scales),

2) Hastaliga 6zgili yasam kalitesi olcekleri (disease specific health related quality of life

scales) olmak iizere iki grupta toplanmaktadar.

Genel yasam kalitesi olcekleri

Belli bir hastaliga 6zgii olarak degil de bireylerin genelinin saglik durumunu 6l¢mek icin
gelistirilmis olceklerdir. Gecerli olduklar: ispatlanirsa hastaliklarda da kullanilabilirler.
Calismada kullanilan EQ-5D 6lcegi bu kategoriye girmektedir. EQ-5D yasam kalitesinin
Olciilmesinde kullanilan kabul edilmis bir yontemdir.

Ulkemiz icin Tiirkce olarak hazirlanmis EQ-5D formu olmasina ragmen EQ-5DVAS ve EQ-
5Dindex sonuclarin hesaplanmasinda tilkemize 6zel bir hesaplama algoritma
bulunmamaktadir.

EQ-5D indeks olcek: Hareket (mobility), 6z-bakim (self-care), olagan aktiviteler (usual
activities), agri/rahatsizlik (pain/discomfort) ve endise/depresyon (anxiety/depression) olmak
izere bes boyuttan olusur. Her bir boyuta verilen cevaplar; problem yok, biraz problem var ve
major problem olmak iizere 3 seceneklidir. Sonuc olarak dlcekle 243 (35=243) olas1 farkli
saglik sonucu tanimlanmaktadir. Olcegin 5 boyutundan -0.59 ile 1 arasinda degisen indeks

skor hesaplanir. Skor fonksiyonunda 0 degeri 6ltimii, 1 degeri kusursuz saglig1 gosterirken



negatif degerler bilin¢ kapali, yataga bagiml olarak yasamak vb. durumlan gostermektedir.
Belcika, Danimarka, Finlandiya, Almanya, Japonya, Hollanda, Yeni Zelanda, Slovenya,
Ispanya, Ingiltere, Amerika Birlesik Devletleri, Zimbabve ve genel olarak Avrupa icin

hesaplama algoritmalar1 kullanilda.
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BULGULAR

Hastalarin demografik 6zellikleri:

Calismaya 51" 1 replasman yapilmamus (17 ciddi mitral darlig1 + 34 ciddi aort darlig1) ve 63’
it kapak replasmam yapilmis ( 26 mitral kapak + 37 aort kapak replasmani) toplam 114 ciddi
mitral darlig1 ve aort darlig1 olan hasta dahil edilmistir.

Hastalarin demografik ozellikleri tablo 1 de 6zetlenmuistir.

Degiskenler STENOZ
OLANLAR
(N:51) (N:63)
Sayi % Sayi 7o
Yas 20 - 49 14 27.5 18 28.6
49-80 37 125 45 714
Ort+Std : 57.1£13.9 62.1£12.9 53+13.4
Cins Erkek 13 25.5 33 52.4
Kadin 38 74.5 30 47.6
Sigara Iciyor+-Birakmis | 26 51 31 49 2
Hic Icmemis 25 49 32 50.8
Medeni Evli 33 64.7 45 71.4
Durum Diger 18 39.3 18 28.6
Alkol Iciyor+-Birakmis | 12 235 23 36.5
Hic Icmemis 39 76.5 40 63.5
Gelir Diizeyi | Ortalamanin 2 3.9 10 15.9
izerinde
Ortalama 27 52.9 31 49 .2
Ortalamanin 22 43.1 22 34.9
Altinda
Egitim Egitimsiz 15 29.4 20 17
[lkdgretim 30 58.8 25 39.7
Lise ve Ustii 6 11.8 18 28.6
Ek Hastalik | Var 32 62.7 39 61.9
Yok 19 37.3 24 38.1
Sosyal SGK+0zel 34 66,6 57 90.5
Giivence Y ok+Yesilkart 17 33.4 6 9.0




Hastalarin yas ortalamasi 57+13,9'diir (min.=20, maks.=87). (Kapak replasmani yapilan
grupta 53+-13,4 replasman yapilmayan grupta 62,1+-13,9) (p:0,895)

Hastalarin %59,6 s1 kadin,%40.4 ii etkeklerden olusmaktadir.

Arastirmaya katilanlann sigara icme durumlar: arastinildiginda; %50'lik kesimin hayatinda
hi¢ sigara icmedigi, %43'liik kesimin sigaray1 biraktig1, %7'lik kesimin sigara ictigi
gozlemlenmistir,

Arastirmaya katilanlann alkol kullanma durumlar: arastirildiginda; %69.3'lik kesimin
hayatinda hic¢ alkol kullanmadigi, %28.1'lik alkol kullanmay1 biraktigi, %2.6'lik kesimin
alkol kullandig1 gozlemlenmistir.

Arastirma grubunda replasman yapilan hastalarin 9%71,4 i evli iken replasman yapilmayan
grupta bu oran %64,7 saptanmustir.(p : 0,443)

Arastirmaya katilan bireylerin replasman yapilan grupta %34.9'u replasman yapilmayan

crupta %43,1 1 ailelerini genel toplum ortalamasindan daha yoksul olarak algilamaktadirlar.

(p:0,111)
Arastirmaya katilan hastalardan kapak replasmani yapilmis olanlarin %31,7 si okur yazar

degilken bu oran replasman yapilmayan grupta %29,4 olarak saptanmistir. (p:0,05)

Hastalarin sosyal giivence o0zellikleri incelendiginde; replasman yapilan hastalarin 99,5 i niin

herhangi bir giivencesi yok ve/veya yesilkartli iken replasman yapilmayan grupta bu oran
%33,4 saptanmustir. (p:0,186)

Hastalarin ek hastalik varliklan sorgulandiginda; replasman yapilan grubun %38,1 inde ek
hastalik varken %37,3 linde herhangi bir hastalik saptanmamustir. (p:0,927)

Tablo 2 de demografik degiskenlerin ve madde kullaniminin replasman yapilan veya

yapilmayan hastalar tizerindeki etkisi goriilmektedir. Erkeklerde ve egitim diizeyi yiiksek

hastalarda istatiksel olarak anlaml1 sekilde replasman oranlarinda artma izlenmektedir. Diger

degiskenlerde ise anlamli bir farklilik izlenmemustir.
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Tablo 2

Kapak Replasmam
Evet Hayir P
DEGISKENLER Say1 % Say1 %
Yas 20 -49 (n:32) 18 28.6 14 27.5 895
49 - 80 (n:92) 45 71.4 37 72.5
Sigara Iciyor+-Birakmis | 31 49,2 26 51 851
Hig Icmemis 32 50,8 25 49
Cinsiyet Erkek 33 52,4 13 25,5 0,004
Kadin 30 47,6 38 74,5

Medeni Evli 45 71,4 33 64,7 443
Durum Diger 18 28.6 18 33,9

Alkol | Iciyor+-Birakmis | 23 36,5 12 23,5 135
Hig Igmemis 40 63,5 39 76,5

Gelir Fazla 10 15,9 2 3,9 111
Orta 31 492 27 52,9
Az 32 34,9 22 43,1

Egitim Egitimsiz 20 31,7 15 29.4 0,05
Durumu llkogretim 25 39,7 30 58,8
Lise ve uist 18 28,6 6 11,8

Ek Var 39 61,9 32 62,7 ,927
Hastalik | yof 24 38,1 19 37,3

Sosyal | SGK+Ozel 57 90,5 34 66,6 ,186
Guvence | Yok+Yesilkart 6 9,5 17 33,4

Tablo 3 ve 4 te hasta populasyonlar arasinda sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, O2

saturasyonu, yastik sayisi ve kalp yetmezligi siddeti arasindaki fark incelenmektedir. Kapak

replasmani yapilan hastalarin %84,1 inde LVEF > % 45, replasman yapilmayanlarin %88,2




sinde LVEF > % 45 saptanmustir. Istatiksel olarak her iki grup arasinda bir fark
saptanmamustir. (p:0,53)
Kapak replasmam yapilanlarin %41,2 sinde class 3-4 kalp yetmezligi saptanmisken replasman

yapilmayanlarin %34,9 da class 3-4 kalp yetmezligi saptanmistir. Her iki grup arasinda

anlamli bir farklilik saptanmamustir. (p:0,296)
Her iki hasta grubunda kullanilan yastik sayisi incelendiginde replasman yapilan hastalarin
%28,6 s1 1ki veya tuizeri yastik kullanirken, replasman yapilmayanlarin 9%54,9 u iki veya tizeri

yastik kullanmaktadir ve arada istatistiksel olarak anlamli fark vardir. (p<0,05)

Tablo 3
> STENOZ
Degiskenler
813 OLANLAR
(N:51) (N:63)
Say1 % Say1 Yo
LVEF <45 6 11,8 10 15,9
>45 45 88,2 53 84,1
Yastik Tek Yastik 23 45,1 45 71,4
Sayisi ki Veya Uzeri | 28 54,9 18 28,6
Kalp Class 1 3 9,8 11 175
Yetmezligi | Class 2 23 49 30 47,6
Siddet Class 3 19 B, 2.2 34,9
Class 4 2 3,9
02 >9() 51 100 39 93,7
Saturasyonu
<90 0 0 4 6,3
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Tablo 4

Kapak Replasmani
DEGISKENLER Hayir Evet P
Sayi Y Sayi 7o
LVEF | <45 6 11,8 10 15,9 ;230
>45 45 88,2 53 84,1
Kalp | Class 1 5 9.8 11 17,5 ,296
Yetmezligi | Clqgs 2 25 49 30 47,6
dddet  Mozo6s 3 19 37.3 22 34,9
Class 4 2 3,9 0 0

Tablo 5 de kapak replasmaninin, hastalarin algiladig1 yasam kalitesi tizerine etkisi

goriilmektedir. Ciddi aort veya mitral darlikta kapak replasmani operasyonunun hastalarin

algiladig1 yasam kalitesi iizerine anlaml1 bir fark saptanmamaktadir.

Tablo 5
Kapak Replasmani
DEGISKENLER Hayir Evet P
Ortalama | Standart | Ortalama | Standart
deger sapma deger | sapma
Eurohis
toplam 23,7059 |6,0484 23,1746 | 4,70600 | 0,599
puan
Eq5d 0,6153 0,33047 | 0,5606 0,32796 | 0,380

Tablo 6 da aort ve mitral darlik hastalan ile aort ve mitral kapak replasmani yapilan hastalarin

anket puanlan ayr ayn degerlendirilmistir. Aort ve mitral darlig1 hastalan ayrn ayn ele

alinacak olursa; aort darlig:1 olan hastalarda kapak replasman operasyonunun yasam kalitesi

tizerine anlaml fark yaratmadigi, benzer sekilde mitral darlig1 olan hastalarda da kapak

replasmaninin yasam kalitesi lizerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark yaratmadigi

goriilmiistiir. Istatistiksel olarak anlamli kabul edilmese de EUROHIS toplam puanlarina




her grup icin ayr1 ayn bakildiginda en diisiik puan ortalamasinin ciddi mitral stenoz

hastalarinda (p:0,27), Eq5d toplam puanlarina bakildiginda ise en diisiik puan ortalamasinin

aort kapak replasmani yapilmis olan hastalarda (p:0,658) saptandig1 goriilmiistiir.

Tablo 6
DEGISKENLER p
MS(n:17) | MVR(n:26) | AS(n:34) | AVR(n:37)
Eurohis
toplam 21,7059+ | 23,3846+ | 24,7059+~ | 23,0270+~ | 0,270
pRes 5,19332 | 376380 6,25484 | 5,31500
Eqs5d 0,5948+- | 0,6035+- | 0,6255+ |0,5304+- | 0,658
0,29781 0,30389 0,34949 0,34474
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TARTISMA -SONUC

Yasam kalitesi kavrama 1970°1i yillarda tip alanina girmistir. Gliniimiizde tip ve

saglik bakiminin amaci sadece hastalarin yasamini uzatmak degil aym1 zamanda bireylerin
sorunlari ile bas etme ve 0z bakim giiciinii gelistirerek yasam kalitelerini yiikseltmektir
Gliniimiizde yasam kalitesini degerlendirmek amaciyla kullanilan cesitli 6lcekler vardir. Bu
Olcekler kullanisli, gecerli ve giivenilir olmalidir. Saglikla 1lgili yasam kalitesini
degerlendirmede kullanilan dlcekler,

1) Genel yasam kalitesi olcekler (generic quality of life scales),

2) Hastaliga 6zgii yasam kalitesi olcekleri (disease specific health related quality of life
scales)

olmak tizere iki grupta toplanmaktadar.

Genel yasam kalitesi 6lcekleri Eq5D ve EUROHIS in uygulanabilirligi ile ilgili tilkemizde de

yapilmis olan calismalar mevcuttur.

2007 yilinda Celal Bayar Universitesine bagli idari birimlerde calisan 301 kisinin olusturdugu
calisma grubuna koroner arter hastalig riskinin o giinkii algilanan saglik durumuna etkisini
olcmek amacli EQ-5D anketi uygulanmis. Sonucta koroner kalp hastalig: riski tasimanin

algilanan saglig1 bozdugu ortaya konmustur.(73)

Yine Celal Bayar Universitesin'de, toplumu temsil eden toplam 6026 kisilik bir érnek grubu
tizerinde yapilan calismada EQ 5D indeksinin kentsel Tiirk toplumu ilizerinde giivenilir,

gecerli ve yeterli bir ayirt edici bir performansa sahip bir gosterge oldugu saptanmistir.(74)

2005 yilinda Colorado Department of Family Medicine da David Nowels ve arkadaslan
tarafindan myokard enfarktiisii geciren hastalarda EQ 5D nin giivenilirligini iceren bir calisma

yapilmastir. Calisma sonucunda EQ 5D nin post MI populasyonunda saglik kalitesinin



degerlendirilmesinde giivenilir bir 6lcek oldugu sonucuna ulasilmistir ve kalp hastaliklarinda
genel saglik algisinin degerlendirilmesi icin 1y1 bir aday anket oldugu sonucuna
ulasiimistir.(75)

Yaptigimiz bu calismada ciddi aort veya mitral stenoz olup replasman yapilan ve yapilmayan
hastalara EQ 5D TESTI uygulanmis ve hastalarin saglik algilar incenmistir. Sonucta iki grup

arasinda istatiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamastir.

Erhan Eser ve arkadaslan tarafindan EUROHIS (WHOQOL-8.Tr) tiirkce siiriimiiniin Tirk
toplumundaki psikometrik 6zelliklerinin gosterilmesi amacli bir calisma yapilmistir.
Psikometrik degerlendirmeler Manisa kent merkezinde yar1 kentsel bolgede toplumu temsil
eden 616 kisilik bir 6rnek tizerinde yapilmistir. Calisma sonucunda; Arastirma orneginin
sosyoekonomik 6zelikleri Tirk toplumunun geneli ile uyumlu sayilabilir sonucuna
ulasilmistir. Bu arastirmada elde edilen giivenilirlik (ic tutarlilik) gostergeleri oldukca
olumludur.

Olcegin gecerliligi 6lciit ve bilinen gruplar gecerliligi yontemleri ile stnanmastir. Olciit olarak
kullanilan siiregen hastalig1 olmak, saglik hizmetlerine ulasabilirlik ve gecen yila gore
karsilastirildiginda bu yil algilanan saglik durumu olcek skorlarina son derecede duyarh

bulunmustur. (75)

Yapisal acidan yapilan degerlendirmede elde edilen bulgular, dlcegin (ilk faktordeki biiytik

y181lim yuizdesi nedeniyle) tek boyutlu (indeks olciit) olarak kullanilabilecegi gibi,
dogrulayici

coziimlemelerde iki faktorlii yapinin daha 1y1 sonuclar vermesi nedeniyle iki faktorlii yapinin

da kullanilabilecegi sonucuna varilmistir. Bu calismayi izleyen arastirmalarda 6lcegin
yapisal

ileri analizlerinin siirdiiriilmesi onerilmekle birlikte, EurohisQol-8 indeks olceginin Tiirkce
stiriimiiniin tibbi ve sosyoekonomik degiskenlere istatistiksel acidan duyarli oldugu ve bu

bulgular 1s181nda bu indeks olcegin Tiirk toplumunda 6zellikle topluma dayal orneklerde
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politika gelistirmek, saglik hizmetlerinde 6nceliklerin ve 6ncelikli gruplarin belirlenmesi ve

saglikta esitsizlik calismalarinda kullanilabilir oldugu ortaya ¢cikmastir. (75)

Genel yasam kalitesini 6lcen iki anket kullanarak yaptigimiz calismada kapak replasman
operasyonunun hastalarin algiladig1 yasam kalitesini bozdugu saptanmastir. Ciddi mitral ve
aort darlig1 gibi yasam kalitesini ciddi sekilde etkileyen hasta grubuyla karsilastirdigimizda
replasman yapilmis hastalarin da benzer sekilde yasam kalitelerinin bozulmus oldugunun
saptanmasi sonucuna dayanarak replasman yapilmis olan hastalarin hem fonksiyonel
kapasitelerinde, hem de algiladiklarnn yasam kalitesinde beklenen diizelmenin olmadigi
sOylenebilir. Bunun bircok nedene bagli olabilecegi tahmin edilmekle beraber en dnemli
etkenin oral antikoagulan kullanimi ve buna bagh sik INR takibi yapilmasi oldugu tahmin
edilmektedir. Hastalar mevcut saglik sorunlar1 operasyonla diizeltilmis olmasina ragmen sik
hastaneye gelmeleri nedeniyle kendilerini hasta hissetmektedir. Boylece hastalarin
algiladiklan yasam kalitesi bozulmaktadar.

Replasman yapilan ve yapilmayan hastalarin yasam kaliteleri benzer cikmis olmakla beraber
hesaplanan anket puanlar1 ciddi mitral stenoz hastalarinda daha diistiik citkmistir. Calismaya
alinan ciddi mitral stenoz hasta sayisinin daha fazla olmasi durumunda replasman yapilan

gruba gore istatistiksel olarak anlamli fark beklenebilirdi. Kullanilan anketlerden EQ 5D

fonksiyonel kapasiteyi, EUROHIS genel yasam kalitesini 6l¢miis olsa da calismada hastaliga

ozgli anket kullanilmis olsaydi iki grubun yasam kalitesi arasinda istatistiksel olarak anlamh

fark beklenebilirdi.
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