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OZET

iZOLE AORT DARLIGI NEDENIYLE OPERE EDILEN HASTALARDA SOL
VENTRIKUL HiPERTROFISININ INCELENMESI

Dr.Abdullah Giiner, Uzmanhk Tezi, Konya, 2022

Amagc: Aort darhigi hastalarinda siddetli sol ventrikiil hipertrofisi ve eksik gerilemesi
gorulebilir. Basariyla gergeklestirilen aort kapak replasmani sonrasinda bile daha kotii sol
ventrikil fonksiyonu, daha yiksek erken ve ge¢ mortalite gorulebilir. Biz de bu ¢alismamizda,
izole aort darlig1 nedeniyle opere edilen hastalarda kullanilan kapak ¢esitlerinin sol ventrikil
hipertrofisinin gerilemesi lizerine olan etkilerini incelemeyi amagladik.

Yontem: Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Kalp ve Damar Cerrahisi
Klinigi’nde 2010-2020 yillar1 arasinda aort darligi nedeniyle izole aort kapak replasmani
yapilan hastalar retrospektif olarak incelendi. Toplam 290 hastadan daha 6nce kardiyak
operasyon Oykusi olan, ek prosedir (Koroner arter bypass greft [KABG], asendan aort
replasmani, kok genisletilmesi vs.) uygulanan, 18 yas alt1, gebe ve/veya emziren, acil alinan,
infektif endokardit ve aort yetmezligi ana tanisi olan hastalar ¢alisma dis1 birakilarak 199 hasta
retrospektif olarak incelendi. Kullanilan kapak cesidine gore hastalar 4 gruba ayrildi (bovine
perikard, biyolojik porcine, dikigsiz ve mekanik kapak). Hastalarin demografik verileri, preop
ve post op 1. yil transtorasik ekokardiyografi (EKO) degisimleri, kardiyopulmoner bypass
(KPB) ve kross klemp zamani, kullanilan kapak ¢esidi, numaralari, sol ventrikil Kitlesi (SVK)
ve sol ventrikiil kitle indeksi (SVKI) karsilastirilds.

Bulgular:  Hastalarin %41,7’sini (n=83) kadin ve %58,3’tini (n=116) erkek cinsiyet
olusturmaktadir. 78 hastada (%39,2) mekanik kapak, 36 hastada (%18,1) biyolojik porcine, 17
hastada (%8,5) bovine perikard ve 68 hastada (%34,2) dikissiz (sutureless) kapak kullanilmustir.
SVK 228,76+66,61 g’dan 1. y1l sonunda 185,29+44,42 g’a anlaml geriledigi (p<0,001), SVKI
124,15+34,46 g/m*’den 1. yil sonunda 100,354+22,31 g/m*’ye anlamli geriledigi (p<0,001)
goruldd. Ortalama transaortik basing farki 52,46+13,83 mmHg’den 13,50+6,85 mmHg’ye
anlamli geriledigi (p<0,001) saptandi. Bu hastalarin 1. yil takibinde sol ventrikil ejeksiyon
fraksiyonunun (EF) anlamli olarak arttig1 (p=0,008) gorildi. Kapak gesitlerine gore olusturulan
alt grup analizinde ise butin gruplarda sol ventrikil end sistolik volim (LVESD), Max
Gradient, Mean Gradient, SVK ve SVKI ortalamalar1 postoperatif donemde anlamli olarak
geriledi. Biitiin kapak gruplar1 hasta protez uyumsuzlugu (PPM) agisindan incelendigi zaman;
agir, orta ve normal olarak gruplandirildiginda, LVESD, Max Gradient, Mean Gradient,
Pulmoner Arter Basinci (PAB), SVK ve SVKI ortalamalarmin bitiin gruplarda postoperatif
donemde anlamli olarak geriledigi goriildii. PPM agisindan normal olan grupta diger gruplardan
farkli olarak EF’de 6nemli miktarda iyilesme oldugu (p=0,001) g6rulda.

Sonug: SVK ve SVKI gerilemesi birgok faktdrden etkilenen karmasik bir olgudur.
Caliymamizda izole aort darligi olan hastalara uygulanan aort kapak replasmani sonrasi
hastalarda anlaml1 SVK ve SVKI gerilemesi goriildii. Bu kitle gerilemesinin kapak ¢esidinden
ve hasta protez uyumsuzlugundan bagimsiz olarak gerceklestigi tespit edildi.

Anahtar Kelimeler: Sol ventrikul kitlesi, Sol ventrikil kitle indeksi, Aort darligi, Aortik
protezler



ABSTRACT

EVALUATION OF LEFT VENTRICULAR HYPERTROPHY IN PATIENTS
OPERATED FOR ISOLATED AORTIC STENOSIS

Dr.Abdullah Giner, Residency Thesis, Konya, 2022

Objective: Severe left ventricular hypertrophy due to aortic stenosis and its incomplete
regression are associated with poor left ventricular function and increased early/late mortality,
even with aortic valve replacement. In this study, we aim to evaluate left ventricular
hypertrophy in patients operated for isolated aortic stenosis.

Materials/Methods: The retrospective evaluation of patients with aortic stenosis who
underwent isolated aortic valve replacement between the years 2010-2020 at the Department of
Cardiovascular Surgery of Necmettin Erbakan University, Meram Faculty of Medicine. A total
of 290 patients were initially considered. The exclusion criteria included history of cardiac
operation, additional interventions (coronary artery bypass graft (CABG), ascending aorta
replacement, aortic root expansion), <18 years of age, pregnancy/lactation, emergency patients
and those with a primary diagnosis of aortic regurgitation; with this considered, 199 patients
were included and retrospectively evaluated. The patients were divided into 4 groups according
to valve type (bovine pericardium, biological porcine, sutureless and mechanical valve). The
patients were compared with respect to demographic characteristics, pre-op and post-op 1% year
transthoracic echocardiography changes, cardiopulmonary bypass (CBP) and cross-clamp time,
valve type, number, left ventricular mass (LVM) and left ventricular mass index (LVMI).

Results: The gender distribution of patients were 41.7% (n=83) female and 58.3% (n=116)
male. The valves used were 78 (39.2%) mechanical valve, 36 (18.1%) biological porcine, 17
(8.5%) bovine pericardium and 68 (34.2%) sutureless. The LVM regressed from 228,76+66,61
g to 185,29+44,42 g at the end of the 1% year, while the LVMI regressed significantly from
124,15+34,46 g/m2 to 100,35+22,31 g/m? at the end of the 1% year. The mean transthoracic
pressure gradient regressed significantly from 52,46£13,83 mmHg to 13,50+6,85 mmHg. At
the 1 year check-up, the patients had significantly increased left ventricular ejection fraction
(LVEF). In the analysis according to valve type; in the post-operative period, all groups
exhibited significant regression in values of left ventricular end diastolic volume (LVEDS),
max gradient, mean gradient, pulmonary artery pressure (PAP), LVM and LVMI. In the
comparison of valve types with respect to patient prosthesis mismatch (PPM); the groups were
classified severe, moderate and normal, and all groups showed post-operative regression in
values of left ventricular end diastolic volume (LVEDS), max gradient, mean gradient,
pulmonary artery pressure (PAP), LVM and LVMI. Furthermore, the normal PPM group
demonstrated significantly better improvement in LVEF compared to the severe and moderate
groups.

Conclusion: The regression of LVM and LVMI is affected by several factors. In our study, we
observed significant regression of LVM and LVMI in patients with isolated aortic stenosis
following aortic valve replacement. This mass regression occurred independent of valve type
used as well as patient prosthesis mismatch.

Keywords: Left ventricular mass, left ventricular mass index, aortic stenosis, aortic prosthesis.
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1. GIRIS VE AMAC
Aort darligi, Avrupa ve Kuzey Amerika’da en sik girisim gerektiren kapak hastaligidir (1, 2).
Yaslanan niifus nedeniyle prevelansi giderek artmaktadir. AHA/ACC kilavuzlarina gore; aort
darlig1 olan hastalarda semptomlarin baslangicindan itibaren tedavi edilmeyen hastalarin
ortalama sag kalimm 2 ila 3 yildan az oldugunu, ani Slim riskinin yiiksek oldugunu
gostermektedir. Aort darligi i¢in bilinen etkili bir tibbi medikal tedavi modeli yoktur. Aort
darlig1 tedavisi i¢in gliniimiizde en sik uygulanan iki girisim modeli vardir bunlar; cerrahi aort

kapak replasmani (AVR) ve katater yolu ile aort kapak yerlestirilmesidir (TAVI).

Aort darliginda kronik basing yiiklenmesi olur ve sol ventrikiil buna sistolik duvar stresini
normallestirmek igin hipertrofi seklinde yanit verir (3, 4). Aort darligi hastalarinda siddetli sol
ventrikiil hipertrofisi, basarili bir sekilde yapilan aort kapak replasmani sonrasinda bile daha
koti sol ventrikul fonksiyonu, daha yiiksek erken ve ge¢ mortalite ile iligkilidir (5, 6). Benzer
sekilde, bu hastalarda yaygin olarak gbzlenen sol ventrikiil hipertrofisinin eksik gerilemesi (7,
8), geri doniisii olmayan yeniden sekillenmenin ve dolayisiyla daha kotii prognozun bir isareti

olabilir.

Bu ¢alismada, klinigimizde izole aort darligi nedeniyle aort kapak replasmani yapilan hastalar
retrospektif olarak incelenilerek, kullanilan kapak ¢esitlerine gore postoperatif sol ventrikiil

hipertrofi gerilemesinin incelenilmesi amaglandi.



2. GENEL BILGILER
2.1 Tarihcge

Kapak cerrahisindeki ilk adim, 1900°1i yillarin basinda Sir Thomas Lauder’in kadavralarda
mitral darlikli kalp kapagini genisletmesi ile atilmistir (9). Aort kapak hastaliklarna ilk cerrahi
diizeltme girisimi 1913’te Tuffier tarafindan aort darhgina midahale edilmesi seklinde
gerceklestirilmistir (10). 1947 yilinda Horace Smithy ve Parker, transaortik ve transventrikiiler
aortik valvotomi ¢aligmalarini ilk kez bildirmislerdir (11). 1952°de Bailey ve arkadaslari, aort
darhigi olan bir hastada ilk basarili kapali aort kommissurotomisini gergeklestirmistir (12).
Charles Hufnagel ve J. Moore Campbell, 1951 yilinda ilk defa deney hayvanlarinda inen
aortaya toplu kafesli protez kapak yerlestirmeyi basardilar. 1952 yilinda Hufnagel, Georgetown
Universitesi’nde aort yetmezligi olan bir olguda, inen aortaya yapay kapag: basarili bir sekilde
implante etmeyi basardi (13, 14). 1954 yilinda Gibbon’un (15), kardiyopulmoner bypass
teknigini gelistirmesi sonrast aort kapak cerrahisinde onemli gelismeler kaydedildi. 1960
yilinda Dwight Harken ilk basarili mekanik kapak implantasyonunu, ciddi aort yetmezligi olan
bir hastada gergeklestirdi (16). Harken kapaginin sakincali yonlerini g6z dnine tutarak, Starr
ve arkadaglar1 (17), yeni bir top-kafes kapagi (Starr-Edwards) gelistirdiler. Biyolojik kapak
arastirmalar1 da mekanik kapak protezlerindeki gelismelerle hemen hemen ayni doneme
rastlamaktadir. Biyolojik kapak arastirmalari, ilk olarak hayvanlar iizerinde yapilan ¢alismalar
ile baglamustir. 1956’da Murray (18), daha sonra Beall ve arkadaslar1 (19) insan inen aortasina
homogreft aort kapagi implantasyonunu yapmislardir. 1962°de Ross, ilk basarili ortotopik
homogreft implantasyonunu, subkoroner implantasyon teknigi kullanarak gergeklestirdi (20).
Bir¢ok kalp cerrahi zamanla beraber homogreftle aortik kapak replasmani uygulamasi yapti
(21, 22). Homogreftlerin stent ile birlikte kullanimi, aortik homogreftlerde %20-30 oraninda
gorilen erken postoperatif aort yetersizliginde belirgin bir azalma saglamistir (23, 24). Bununla
birlikte, stent yerlestirilen homogreft vakalarinda orta donem durabilitenin de smnirl oldugu
gosterilmistir. Mekanik protezler sonsuz bir durabilite sunarken, ilkel homogreft prezervasyon
tekniklerinden dolay1 erken donemde klinik basarisizliga neden olmaktaydi (25-28). Buna ilave
olarak, uygun homogreft elde etme imkanlarmnmn sinirli olmasi, uygun boyutta kapagin her
zaman bulunamamasi, miyokart koruma yontemlerinin yeterince iyi olmamasina kargin
ameliyata daha ¢ok zaman ve teknik gereksinim olmasi, homogreft kullanimina kars1 bir
isteksizlik dogurmustur. Mekanik kalp kapagi protezleri 1970’1i yillara kadar altin standart

tedavi yontemi olarak kabul gérmiistiir. ilk kullanilan mekanik kapaklar kafes-top seklinde
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dizayn edilmis olup ikinci kusak kapaklar daha iyi hemodinamik performans ve daha az
trombojenite nedeniyle tek leafletli olarak gelistirilmistir. Bu daha iyi hemodinamik performans
ve daha az trombojenite 6zelligi aranirken ti¢lincii kusak olan ve giiniimiizde de kullanilmaya

devam eden iki leafletli mekanik kapaklar tasarlanmustir.

1960’te Binet ve Duran insan digi kaynaklardan elde edilen aort kapaklar (heterogreft- bovine
ve porcine) ile aortik kapak replasmanini gergeklestirmistir (29). Bu kapaklar stentli
olmadigindan dolay: antijenitelerini azaltmak, insanlar i¢in implantasyonunu daha uygun hale
getirmek i¢in civali soliisyonlara tabi tutulmaktaydi. John Hopkins’den Weldon, implantasyonu
kolaylastirmak i¢in aortik homogrefti bir stente oturtmus ve bu konuyla alakali laboratuvar
deneyimlerini yayimlamustir (30). Duran ve Gunning, Oxford’da heterogreft prezervasyon
yontemleri iizerinde calismislar ve 1964°te insanda ilk stentli domuz kapagi implantasyonunu
gerceklestirmislerdir (31). 1968 yilinda Carpentier, heterogreftlerin daha once kullanilan
formaldehit ve civali soliisyonlar yerine gluteraldehit ile korunmasi gerektigini, gluteraldehidin
doku biitiinligiini ve durabiliteyi daha iyi sagladigini belirtmistir (32). Carpentier-Edwards
Perimount aort kapagi kullanima sunulmustur ve bu kapaklarin yerlestirilmesinin kolay olmasi,
akim Ozelliklerinin ilk kusak mekanik kapaklardan iyi olmasi ve ayrica antikoagiilan kullanimi
gerektirmemesi nedeniyle ¢ogu cerrah tarafindan tercih edilmeye baslamustir. Stentli biyoprotez
kapaklarm gelisimi stentsiz biyoprotezlerin kullaniminm Oniine gegmistir. 1960’11 yillarin
basinda Magovern, ilk kez titanyumdan Uretilen, toplu kafesli dikissiz kapak kullanarak
kardiyopulmoner bypass siirelerini azaltmasiyla bu alanda 6ncli konumda olmustur (33).
Magovern bu dikissiz kapagi kullanmaya 1980’lere kadar devam etmistir. Ancak paravalviiler
kagak olasiliginin yiiksek olmasi ve embolilere sebebiyet verebilmesi kapagin kullanimini
siirlamigtir (33, 34). Teknolojinin ilerlemesi sayesinde giiniimiizde kullanilan yeni donem
dikissiz kapaklar gelistirilmistir. Bunlardan ilki 3F Therapeutics sirketi tarafindan gelistirilen,
nitinol stent halkasi bulunan perikardiyal yapidaki 3F-Enable dikissiz kapaktir (35). Erken
déonem hemodinamik sonuglarmin iyi olmasma karsin, Magovern’in yasadigi paravalviiler
kacak problemi 3F Enable kapakta da devam etmis ve 3F Therapeutics sirketinin ATS
tarafindan alinmasiyla 3F Enable kapak konfigiirasyonunda da degisiklige gidilmistir. Kapagin
kenar tasarimida yapilan degisikliklerle paravalviiler kacak miktarinda azalma saglanmistir
ancak 2014 yilinda migrasyon nedeniyle kullanim talimatinda degisiklige gidilmis ve 2015
yilinda da iiretimi durdurulmustur. 2007 yilinda Dr. Berreklouw tarafindan farkli bir baglanti

halkasima sahip bagka bir dikissiz kapak sunulmus, hayvan deneylerinin sonuglar1 bildirilmistir.
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Es zamanli olarak Almanya’da Prof. Affeld, baska bir dikissiz kapak teknolojisi iizerinde
caligmistir. Bu yeni mekanizma katlanabilir bir metal halkay1 igermekteydi ancak bu metal
halka endotel hasarma neden olmaktaydi. Bu mekanizmanin gelistirilmesi ve modifikasyonu
sonucu Sorin tarafindan katlanabilir halkaya sahip yeni dikissiz Perceval kapak iiretilmistir.
2008 yilinda Shrestha ve arkadaslari tarafindan bu kapagm implante edildigi 16 hastanin
sonuglar1 yaymlanmis, bu hastalarin hi¢ birinde paravalviiler kagak goriilmedigi bildirilmistir
(35).

Ideal kalp kapaginin ozellikleri dort ana baslikta toplanabilir; hastalarda doku reddine
ugramayacak sekilde uygulanabilmeli, agilip kapanma sirasinda dirence neden olmamali,
antiagregan ve antikoagiilan kullanimina gerek kalmadan tromboembolik olaylara sebep
olmamali ve dmiir boyu yapisal hasara ugramadan dayanim gosterebilmelidir (36). Yaklasik 60
yildir mekanik ve biyoprostetik kalp kapagi kullanilmasia ragmen ideal kalp kapagi heniiz

bulunamamastir.
2.2 Anatomi

Aort kapak, sol ventrikiil ¢ikim yolunun bir pargasi olarak yalnizca kapak yaprakeiklar: degil,
ayni zamanda sol ventrikiil ile asendan aort arasinda baglantiy1r saglayacak sekilde anulus,
Valsalva siniisleri ve sinotubuler bileskeyi iceren kompleks bir yap1 olarak ele alinir (37). Aort
kokii i¢ ige gecmis iki bollimden olusur. Yaprakgiklar arasinda kalan tiggen tarzindaki bolgeler
fibroz bir yap1 gostererek fibroz aort kokiinii olustururlar. Aort duvari ise aortik siniislere denk

gelen bolgeleri Orterek arteriel aort kokiinii olusturur.

Aort kapagi 3 adet simetrik, yarimay seklindeki yaprak¢iktan meydana gelir; sol (anterolateral),
sag (posteromedial) ve non-koroner (posterior). Bu yaprake¢iklar, agikliklar1 aortaya bakan
parasiit seklindedirler ve anulusa eliptik olarak tutunurlar. Her yaprak¢igin serbest kenari
konkavdir ve ortasinda “Arantius veya Morgagni nodiilii” adin1 alan fibroz bir kalinlagma vardir
(Sekil 2.1). Kapak alami ise yaklagik olarak 2,5-3 cm®’dir. Serbest kenar, yaprak¢igm diger
boliimlerine gore daha sert ve dayanikli bir yapiya sahiptir. Yaprakciklar santralde bir
koaptasyon hatt1 olusturmak tizere bulusurlar. Normalde aort kapak yaprak¢iklarmmimn tabani,
serbest uglariin 1,5 kat1 genisligindedir. Non- koroner yaprakc¢ik, sag ve sol yaprak¢iga gore
hafif¢e daha biiyiiktiir. Perifere dogru komissiirlerin komsulugu boyunca koaptasyon hatt1 daha
incedir. Her yaprak¢igin arkasindaki aort duvari, Valsalva siniislerini olusturmak iizere disariya

dogru genisleme gosterir.
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Sekil 2. 1 Aort kapak gorunimi (Kaynak : Frank H. Netter, Atlas of Human Anatomy — 4th
Edition, 2006)

Aort kapak yaprakgiklarmin aort duvarina tutundugu en tiist bolgeler aortik komissiirleri
olusturur. Non ile sol koroner yaprak¢iklarin birlesim yerinde arka (sag) komissiir, sol ile sag
koroner yaprakgiklarin birlesim yerinde sol komissiir ve sag ile non-koroner yaprakgiklarin

birlesim yerinde 6n komissiir yer alir.

Sol ventrikiil ¢ikim yolunun anatomisi incelendiginde sol ventrikiil miyokards, interventrikiler

septum ve aort ile mitral kapak arasindaki fibroz kompenenti igerdigi goriiliir (Sekil 2.2).
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muskuler liflet
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memranoz septum

sag fibroz sol fibroz
trigon trigon

Sekil 2. 2  Aort  kapagin  ¢evresel  yapilarla  komsuluklari (Kaynak:
http://cardiacsurgery.ctsnetbooks.org/cgi/content/full/2/2003/791/F2 )



Aort kapagin sag ve sol yaprakgiklarinin biiyiik boliimii ventrikil miyokardi ve interventrikiler
septum ile muskiiler bir devamlilik gdsterir. Non-koroner yaprak¢igin tamamu ile sag ve sol
yaprakgiklarin non-koroner yaprak¢iga komsu boliimleri ise membrandz septum ve mitral
kapak on yaprakeik ile fibroz bir devamlilik gosterirler (subaortik perde). Sag (6n) trigon, sag
ve non-koroner yaprakciklar arasindaki alandir ve asagiya dogru interventrikiiler membrandz
septum ile devamlilik gdsterir ve atrioventrikiiler ileti yollarina ¢ok yakin olmasi nedeniyle de
cerrahi girigsim sirasinda onem arz eder. Sol (arka) trigon, sol ve non-koroner yaprakgiklar
arasindaki alandir ve asagiya dogru mitral kapak on yaprakcigi ile fibr6z bir devamlilik
gosterirken ayn1 zamanda aortayi sol atrium duvarindan ayiran perikardin transvers siniisii ile
iliskidedir. Bu bolgenin 6nemi mitral kapak ile olan komsulugudur. Sag ve sol koroner
yaprakg¢iklar arasinda kalan alan ise muskiiler trigonu olusturur ve sag ventrikiil ¢ikim yolu
komsu olup aortik siniisleri pulmoner kapagi destekleyen muskiiler subpulmoner

infindubulumdan ayirir.

Mitral kapagin tersine gergek bir aort kapak anulusu yoktur. Genel olarak “aort kapak anulusu”
olarak adlandirilan ise esasinda bir aortik ringdir. Sol ventrikiil ile aort arasindaki birlesime
anulus yerine ventrikulo-arteriel birlesim adi verilmesi bu ylizdendir. Bu ya anatomik, ya da
fizyolojik birlesim olarak goriilmelidir. Anatomik bileske esas olarak bir hat degil, bir alan
olarak degerlendirilmelidir. Bu alan yaprakg¢iklarin anulusa tutunum yerleri, ii¢ komissiir ve bu
komissurlerin altindaki bolgelerdir. Komissiirler anatomik birlesimin istiindedir. Ancak,
fizyolojik ve anatomik birlesim yerleri arasinda bir ayrim vardir ve bu da kismen ventrikilin
kas dokusuna, kismen de septum ve mitrak kapagin fibr6z dokusuna baghdir. Fizyolojik
birlesim, ventrikiiler ¢ikim yolu ile proksimal aort arasindaki semilunar yaprakg¢iklarin aort

duvarmda baglant1 yerleri ile iligkilidir.

Valsalva siniisleri olarak adlandirilan aortik siniisler, aort kokiiniin yaprak¢iklar ve aort duvari
arasinda genislemis ceplerdir. Koroner arterlerin ¢ikigina gore sol, sag ve non-koroner siniis
olarak adlandirilirlar. Non-koroner aortik siniis, sag ve sol aortik siniislerden daha biiytiktiir.
Aort kapagi oblik bir diizeyde yer aldig1 i¢in, sol koroner arterin ¢ikisi sag koroner arterden
hafif¢e yukaridadir. Aortik siniislerin duvari, aort duvarinda belirgin olarak daha ince yapidadir.
Valsalva siniislerinde tiirbiilan akim s6z konusudur. Bu tiirbiilan akimlar kapak a¢ildig1 zaman
yaprak¢iklarin aort duvari ile temasmi engeller. Siniisler kapagin tamamen kapanmasinin

kolaylastirirlar. Ayrica regiirjitasyon fraksiyonunu %23 ten %4’e diisiiriirler ve yikayici etki ile



trombozisi Onlerler. Siniislerin sekli yaprakg¢iklardaki stresin yayilmasini saglar. Bu dagilim ve

paylagim yaprakgiklar iizerindeki gerilme ve yirtilma olasiligini azaltir.

Sinotubuler bileske, aort duvarinin i¢ tarafinda yer alan ve aort kokii (siniislerin sonu) ile ¢ikan
aortanin baglangicini ayiran dairesel bir kabarikliktir. Aort kdkiiniin en dar yeridir ve ¢ap1 aortik
anulustan %10-15 daha kiigiiktiir. Koroner arterler daima sinotubuler bileskenin altindan orjin

alirlar.

Aortanin anatomik komsuluklar1 6nemlidir ve bu komsuluklar aort anulusu boyunca tarif edilir.
Anulusun non-koroner yaprakg¢ik boliimii sol ventrikiil ¢ikim yolunun arka divertikulumuna
yapisir. Non-koroner siniisiin sag (6n) tarafi aort kokiiniin sag atrial duvari ile direkt olarak
iligki i¢inde iken, sol (arka) tarafi direk perikardiyal bosluk ile komsudur. Arka (non ve sol
koroner yaprak¢iklar arasindaki) komissiir aortiko-mitral bileske boyunca yer alir ve bu bolgede
yer alan sol fibroz trigon asagida mitral kapak 6n yaprakgik, {ist tarafta da perikardiyal bosluk
ile komsuluk gosterir. Sol koroner anulusun i¢ (medial) yaris1 sol atrium ile iliskide iken, dis
(lateral) yaris1 aort anulusunun herhangi bir kardiyak bolgeyle komsu olmayan tek bolimiidiir
ve serbest perikardiyal alanla direkt iliski i¢indedir. Sol (sag ve sol koroner yaprakeik
arasindaki) komissiir sag ventrikiil infindibulumuna ve pulmoner kapaga komsu iken, bu
bdlgede yer alan muskiiler trigon da sag ventrikiil infindibulumu ile iliskilidir. Dikkat edilmesi
gereken nokta, sol 6n inen koroner arterin birinci septal dalinin aort kdkiinde bu yapi ile
komsuluk iliskisidir. Sag yaprakeik anulus ve siniisii sag ventrikiil ile komsuluk halindedir. On
(non ve sag koroner yaprakgiklar arasindaki) komissiir sag trigonun tepesini olusturur ve
membrandz septumun hemen {istiinde yer alirken bu bdlgeden gegen atrioventrikiiler ileti

demetleri ile yaki komsuluk iliskisi gosterir (38).
2.3 Histoloji

Aort yaprakeiklar1 fibrosa, spongiosa ve ventrikiilaris adli ii¢ temel katmandan olusur (Sekil
2.3). Yaprakciklarin bu temel katmanlar1 diizgiin bir isleyis i¢in gerekli biyomedikal 6zellikleri

saglarlar.
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Sekil 2. 3 Aort kapak tabakalar: (39).

Fibrosa  tabakasi  Kkollajenden  zengindir.  Spongiosa denilen orta katmanda
mukopolisakkaridlerden olusan gevsek bir bag dokusu vardir. Her aort yaprak¢igmin arteriel
ve ventrikiiler kismi, ilgili oldugu aort ve ventrikiil duvari ile iligkilidir. Yaprak¢iklarin dig
katmanlar1 aortik veya ventrikiiler endotel ile devamlilik gdsterir. Aort yaprakgiklar: kollejen,
elastin ve glikozaminoglikandan olusur. Yaprakgiklarin ventrikiiler kismi radial yonde, serbest
kenara dik olarak siralanmus elastinden zengin fibriller icerir. Elastin mekanik olarak kollajenle
cift olusturur. Elastinin amac1 spesifik bir kollajen fibril olusumunu saglamak ve kan akimi
azalinca yaprakgiklar1 ilk yerlerine dondiirmektir. Kapak¢igin arteriosa (fibrosa) kisminda
endotel hiicreleri vardir. Endotel hiicreleri normalde stres yoniinde siralanirlar. Oysa arteriel

duvarda endotel hiicreleri kan akim1 yoniinde siralanmistir, ¢linkii kan basinci temel basingtir.

Diyastol sirasinda aort yaprakgiklarina binen hidrostatik basing esas olarak sol ventrikiile dogru
bombelesen yaprakciklarin i¢ine dogru etki ettiginden, aort yaprakgiklarinin histolojik yapist
biyomekanik etki gostererek bu basinci ¢evre yapilara yonlendirir. Bu yayilim iki yonde olur;
radial (1s1mnsal) ve circumferential (dairesel). Radial yayilim kan akimina dik, dairesel yayilim
ise kan akimina paraleldir. Yaprakc¢iklarin fibrosa tabakasi da radial eksende kivrimli bir yap1
gosterir. Bunun faydasi1 yaprak¢iklarin kapanma doneminde radial diizlemde basinci
karsilamas1 ve merkeze dogru bombeleserek birbiri lizerine binip koaptasyonu saglamalaridir.

Yaprake¢iklarin ventrikiilaris tabakas1 dairesel dayaniklilig1 belirler.



Yaprakcilara binen basing ¢esitli sekillerde azaltilir. Yaprakgiklar birbirleri tizerine binerek bu
yukil paylagirlar. Yaprakcik ortasina binen yiik komissiirlere iletilir. Valsalva siniisleri sistol ve
diyastol sirasinda %16’lik bir degisim gosterirler. Diyastolde komissiir hizasinda igeriye dogru,

sinlislerin ortasinda disariya dogru bombelesme meydana gelir (40).
2.4 Aort Kapak Hemodinamisi

Aort kapak, mitral kapaktan farkli olarak pasif ¢alisan bir mekanizmaya sahiptir. Bu pasif
mekanizmadan dolay1 aort kapagin agilip kapanmasi, sol ventrikiil ve aort arasindaki basing
farkiyla meydana gelir. Kapanma sirasinda bu mekanizma, sistemik basinglara dayanabilecek
yapisal biitiinliige sahip olan yaprakg¢iklar1 miikemmel bir sekilde ayn1 hizada tutarak geri akimi
Onlemektedir. Ag¢ilma siiresince aort kapak yaprakg¢iklari, kanin 6zgiil agirhigma es bir 6zgiil
agirliga sahip olduklarindan dolay1 kan akimma kars1 bir rezistans olusturmazlar. Aort kokiiniin
sol ventrikiil ¢ikim yolunun bir parcasi olmasi nedeniyle aort kapak fonksiyonlari, mitral
kapagin fonksiyonel durumu ve sol ventrikiil miyokardi goz Oniinde bulundurularak

degerlendirilmelidir.
2.4.1 Aort kapagin acilmasi

Diyastol sirasindaki sol ventrikiil ve aort arasindaki basing farki yaprake¢iklar tizerinde stres
yaratir. Aort agilimmin merkezine dogru olan bu stres aort kokiiniin bazalinde daralmaya neden
olur. Aort kokiiniin elastiki 6zellikleri de bu daralmaya katkida bulunur. Oysa ge¢ diyastolde
icine dolan kan voliimii ile sol ventrikiil iyice gerilirken, aort kapak a¢ilmadan 20-40 milisaniye
once de aort kokiinde %12’lik genisleme meydana gelir. Aort kdkiiniin bu genislemesi aort
kapakg¢iklarinin a¢ilmasmin %20’lik baslangi¢c kismimi karsilar. Yaprak¢iklarin birbirinden bu
sekilde uzaklagsmasi sol ventrikiil sistolii baglarken yaprakciklarin siiratle ve direng
olusturmadan agilmasma yardimci1 olur. Sol ventrikiil i¢i basing artisi, aort kapagin iizerindeki
tansiyonu azaltir ve bir noktada kapagin her iki tarafindaki basinglarin esitlenmesini saglar. Bu
noktada sol ventrikiil ejeksiyonu, diizgiin haldeki yaprakc¢iklarm yukar1 hareketine neden olarak

aort kapagin agilmasini saglayacaktir.

Sistol baginda {i¢ yaprak¢ik aort liimeninin merkezinden disariya ve yukaritya dogru ¢abucak
acilir ve dairemsi bir orifis olusturur (Sekil 2.4). Bu esnada aort kokii ile asendan aort ¢aplari
hemen hemen esitlenmis olup, tubuler bir yap1 gosterirler. Bu da kan akiminin laminer tarzda
olmasini saglar. Sistol boyunca kan akimi, Valsalva siniisleri i¢inde girdap akimlar meydana
getirir. Bu girdaps1 akimlar nedeni ile yaprakgiklarin serbest kenar1 yavasca dalgalanmaya
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benzer sekilde hareket etmeye baslar ve bu hareket yaprakgiklarin tabanina dogru iner. Bu

sekilde koroner ostiumlarm tikanmasi 6nlenir (41).
2.4.2 Aort kapagin kapanmasi

Diyastol baginda her ii¢ yaprakc¢ik pasif olarak asagiya dogru diigser ve aortanin merkezine dogru
kapanarak koaptasyon hatt1 boyunca bulusarak, sonucta ventrikil igine geri kagagi engellerler
(Sekil 2.4). Saglikli bir kapakta diyastolde ii¢ yaprak¢igin kapanmasi tamdir ve ti¢ Arantius

nodiilii aort liimeni merkezinde birlesir.

Closed aortic valve

Sekil 2. 4 Aort kapagin ac¢ilma ve kapanmasi (Kaynak:
https://www.nyp.org/healthlibrary/multimedia/aortic-valve)

Kapanma teorisinde temel teori vortex teorisidir (girdap teorisi). Girdap teorisi, Valsalva
sinlisliniin gelisen kiiciik girdaplar i¢in kan saglayan bir rezervuar olarak onemini gosterir.
Ejeksiyon sonrasi kan akiminin azalmasi kiigiik girdap akintilari olugturur. Bu kiglk girdaplar
sinotubuler bileskenin hemen altinda, Valsalva siniislerinin {ist seviyesinde aort duvari ile
yaprakg¢iklarin serbest kenarlar1 arasindaki mevcut araliktan yaprake¢iklarin kdkenine dogru
yavasca ilerlerken bile yaprakciklarin tam agilmasina izin verir. Sistol fazi bitimine dogru
gittikce azalan ejeksiyon basinci nedeni ile aort yaprak¢iklarmin ventrikiiler yiiziindeki basing
azalir. Bu asamada Valsalva siniisleri i¢indeki girdaplar aort yaprakg¢iklarini daha
bombelestirerek aort duvarindan uzaklastirip aort merkezine dogru itmeye baslarlar ve
yaprak¢iklarin koklerindeki a¢i daha da genisler. Sol ventrikiil ejeksiyonu biterken aort
icerisindeki basing artar ve aortadaki kanin geriye dogru kiiclik bir akim olusturarak
yaprakgiklarin hizla kapatilmasina yol agar (40).
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2.5 Fizyopatoloji

Intrakaviter basincin artmasi, sol ventrikiil sistolik basmmcini ve duvar stresini artirarak
sarkomerlerin paralel replikasyonuna ve sol ventrikiil duvarinda kalinlasmaya neden olur (41).
Sol ventrikiiliin bu basing hipertrofisi, daralmis aort kapak alaninin akima karsi direncini ve
artmis sol ventrikil duvar gerilimini kompanse ederek sol ventrikul kavitesinin ve sistolik
fonksiyonlarinin yillarca normal sinirda kalmasini saglar. Bu kompansatuar mekanizma yillarca
kardiyak debiyi ve sol ventrikill diyastol sonu voliminid de sabit tutar. Bu fizyolojik
degisiklikler kalp sikliisii sirasinda miyokardin oksijen tiiketiminde de bir artigla sonuglanir.
Ayrica hipertrofik miyokard diffiiz subendokardiyal iskemiye olduk¢a duyarhdir. Agir valviiler
darlikta, sistol sirasinda sol ventrikiil basinci artar ve ejeksiyon donemi uzar (40). Sol ventrikil
diyasyol sonu basincindaki artis nedeniyle yeterli sol ventrikiil 6n yiikiinii saglamak i¢in sol
atriyal hipertrofi gelisir. Normalde kardiyak debiye atriyum sistoliiniin katkis1 %20
civarindayken, aort darlikli hastalarda bu oran %45’lere kadar ¢ikar. Bu nedenle aort darligi
bulunan hastalarda yeterli kardiyak debinin saglanmasinda atriyum sistoliiniin 6nemi biyukttr
(42).

Aort darhigmda bir stre sonra sol ventrikiil hipertrofisi gelisir. Kalp kasinin boyu uzar ve
transvers ¢aplar1 10-15 mikron, uzunluklari ise 15-70 mikronlara kadar uzar. Bag dokusu artis1
gozlenir. Intersitisyel dokuda, degisken miktarlarda kollajen fibrilleri vardir. Kalp kasi
dejenerasyonu aort darligi olan hastalarda pek goértilmez. Genellikle miyokardial hiicrelerde
niikleuslar biiyiik, miyofibrillerin kayb1 mitokondrinin yogunlasmasi1 kontraktil materyalleri
icermeyen genis sitoplazmik alanlar ve interstisyel alandaki fibroblast ile kollajen liflerin

proliferasyonu, hipertrofik kalp hiicrelerinde gorundr.

Ventrikiil duvar kalinliginin zamanla artmasi, sol ventrikiil kompliyansinda azalmaya neden
olur ve bir zaman sonra da sol ventrikiil diyastol sonu basincinda artis goriiliir. Artan bu
obstriiksiyona karsi ortaya c¢ikan dekompansasyonda ilk olarak sol ventrikiil sistolik
fonksiyonunda bozulma meydana gelir. Devamli artmis afterload nedeni ile miyozitlerde
dejenerasyon ve fibrozis gelisir, sonugta da sol ventrikiil sistolik fonksiyonundaki bu bozulma
geri doniisiimsiiz hale gelir. Sol ventrikiil boslugunun genisligi genelde normaldir, fakat
hastalign ilerleyen evrelerinde veya birlikte bulunan baska patolojiler (aort yetmezligi, mitral

yetmezligi, koroner arter hastaligi, vb) varliginda sol ventrikiil dilatasyonu geligebilir (40).
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Sol ventrikiil kitlesindeki artis ve artmis sistolik basing nedeniyle miyokardin oksijen
gereksinimi artmustir. Buna karsin diyastol sonu basing artis1 ve sistolde hipertrofik ventrikiiliin
koroner mikrosirkiilasyona basis1 nedeniyle miyokarda oksijen sunumu azalmistir. Miyokarda
oksijen sunumu ve miyokardin oksijen gereksinimi arasindaki bu ters orant1 nedeniyle aort
darlig1 olan hastalarda koroner arter yapilar1 normal olmasma karsin miyokardiyal iskemi ve

buna bagli anjina gelisir (43).

Klinik olarak anlamli olan aort darliklarinda sistolik basing gradiyenti genellikle 50 mmHg’den
fazladir. Kardiyak debi ileri derecede azalmigsa, aort kapagindan gecen akim miktar1 da
azalacagi i¢in kapak alan1 0.6 cm/m2’den daha kiigiik kritik aort darliklarinda bile sistolik
gradiyent 50 mmHg’den daha diisiik Olciilebilir. En 6nemli problemlerden biri de
yaprakgiklarin kalsifikasyonudur. Kalsifikasyon genelde yaprak¢iklardan baslar, ancak bazen
annuler tutulum daha once gelisebilir. Yaprakgiklarin yaygin bigcimde kalsifikasyonu
komisstral fuzyona yol acabilir ve komsu mitral kapagin anterior yaprak¢igina da ilerleyebilir.
Kalsifikasyonun intraventrikiiler septumda His demeti hizasina ilerlemesi ritim problemlerine
yol acabilir veya koroner arter ostium bolgesine yayilmasi ise osteal bolgede tikanikliga neden

olur (40).
2.6 Aort Kapak Hastahklan

Aort kapak hastaliklar1 tiim diinyada hala sik karsilagilan bir sorundur. Temelde darlik,
yetmezlik ve bunlarm kombinasyonu seklinde 3 smifa ayrilabilirler. Etiyolojik faktorler
arasinda, romatizmal ates, enfektif endokardit, hipertansiyon, fibrokalsifik dejenerasyon,
kardiyomiyopati, konjenital hastaliklar, anulus genislemesi(aort anevrizmasi, bag doku

hastaliklar1), tlimorler yer almaktadir.

Ulkemizde de en sik aort kapak hastalig1 nedeni romatizmal ates ve yasl niifusun artmasina

bagli dejeneratif nedenlerdir.
2.6.1 Aort Darhgi (AD)

Aort darligi, sol ventrikiil ¢ikim yolunun degisik seviyelerinde (subvalviiler, valviiler,

supravalviiler) meydana gelen obstriiksiyonlar sonucu meydana gelir.

Aort darlig1, aort kapag orifisinin sol ventrikiil bosalmasini engelleyecek sekilde daralmasidir.
Aort darlig1 yavas ilerler ve sol ventrikiiliin adaptasyonuna imkan tanir. Darligin derecesi, aort

kapak alant ve sol ventrikiil ile aort arasindaki basing farki tanimlariyla ifade edilir.
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Patofizyolojik degisikliklerin temelini ilerleyici kapak obstriiksiyonu ve buna karsi gelistirilen
kompensatuvar cevaplar olusturmaktadir. Bu kompensatuvar degisikliklerin basinda da artan
sol ventrikiil ¢ikim yolu obstriiksiyonu sonucu sol ventrikiiliin basing yiliklenmesine bagli

gelisen konsantrik hipertrofi gelir.

Aort darliginda, sol ventrikiil sistolii sirasinda kanin daralmis aort kapagindan ejeksiyonunun
zorlagmasi intrakaviter basing artigina, dolayisi ile aort ile sol ventrikiil arasinda ciddi basing
farki olusmasina yol agar. Kan akimi velositesinin bu dar kapaktan gecisi sirasinda artmasi
tiirbiilansa yol agar ve sistolik {iflirim duyulur. Orta ve ileri aort darhiginda ventrikiiler atim
hacmi ve kardiyak debi azalacagindan aortik sistolik basing da azalabilir. Kapagin bu resistansi
afterload artisia yol actigindan zamanla daha fazla kan sol ventrikiil i¢erisinde kalarak (artmis
sistol sonu hacmi) sol atriyal voliimiin ve basincinin artmasma neden olur. Sol ventrikiil
diyastol sonu hacmi, sistol sonu voliimiiniin artmasi ve sol atriyumdan gelen kan voliimiiniin
eklenmesi ile artmaya baslar. Bu preload artig1 Frank Starling mekanizmasini uyararak sistol
sirasinda kontraksiyon ve basing artigi saglanmasini tetikler. Hafif aort darhiginda bu fizyolojik
mekanizma yeterli atim hacminin devamliligini saglayabilirken, orta ve ileri darlikta sistol sonu

voliim artisinin diyastol sonu voliim artigin1 gegmesi nedeni ile atim hacmi azalir (40).
2.6.1.1 Etiyoloji

Etiyolojik nedenler semptomatik aort darligmin goriildigli yas grubuna gore degiskenlik
gosterirler. En sik neden genglerde (10 ve 20’11 yaslar) dogumsal aort darligi (unikiispid, flizyon
gelismis bikilispid kapak yapilari), orta yas grubunda (40 ile 60’11 yaslar) kalsifiye olmus
bikiispid kapak veya romatizmal ates iken ileri yas grubunda (70 ve 80’li yaslar) senil
dejeneratif aort darligidir. Bikiispid aortaya bagli aort darligi 70 yas altinda olgularin yarisini
olustururken, dejeneratif aort darlig1 70 yas iistii hasta grubunun yarismni olusturur. Gelismis
ulkelerde toplumun 65 yas tizerindeki yasl kesiminde dejeneratif (senil) kalsifik aort darhigi
goriilme siklig1 %?2-7 arasindadir. Gelismis lilkelerde oldugu gibi bizim tlilkemizde de etiyolojik

nedenler arasinda romatizmal ates daha az goriilmektedir (44).
2.6.1.1.1 Konjenital Aort Darhg:

70 yas alt1 hastalarda aort darliginin en sik sebebi bikiispit aort darligi olmakla beraber bikiispit
aort darlig1 en sik goriilen konjenital kalp anomalisidir. Toplumda %2 oraninda prevalansi

mevcuttur. Kapak kalsifik hale gelene kadar genellikle uzun yillar asemptomatik seyirlidir.
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Besinci dekattan sonra semptomlar baglar. Genel olarak aort darligina sebep olmakla beraber

aort kok genislemesi olan hastalarda aort yetersizligine de neden olabilmektedir.
2.6.1.1.2 Dejeneratif (Senil) Aort Darhg:

70 yas tizeri hastalarda aort darliginin en sik sebebi dejeneratif aort darligidir. Senil aort darlhigi,
aort kapak degisimlerinin en sik sebebidir. Prevalansi, toplumun yasam siiresinin artmasi ve
teknolojideki gelismelere bagl tan1 yontemlerindeki gelisme sayesinde artmaktadir (45). Aort
kapakta darlik olusumundan 6nce hemodinamik degisiklige yol agmayan ve leafletlerde
kalinlagsma ile beraber goriilen aort sklerozu goriiliir ve ateroskleroza benzer patofizyolojiye
sahiptir. Bu nedenle aterosklerozun risk faktorleri olan yas, cinsiyet, hiperlipidemi gibi risk
faktorleri dejeneratif aort darhiginda da rol oynamaktadir. Bu bireylerde sistematik
aterosklerozun bir parcasi olmasi nedeniyle siklikla koroner ve serebral arter aterosklerozu ile

birlikte seyrettigi gdsterilmistir.

Diyabet, hiperkolesterolemi, hipertansiyon, sigara kullanimi, son donem bobrek yetmezligi ve

Paget hastalig1 dejeneratif aort darligi i¢in 6nemli risk faktorleridir.
2.6.1.1.3 Romatizmal Aort Darhgi

Romatizmal aort darlig1 gelismis iilkelerde siklig1 az olmakla beraber, iilkemizde etiyolojide
hala 6nemli bir yeri bulunmaktadir (41). Romatizmal aort darligi, akut romatizmal ates
esnasinda olusan pankarditin bir sekelidir. Akut romatizmal ates, romatizmal aort darligi
hastalarinin anamnezlerinin hepsinde bulunmamaktadir; bu durumda etiyolojideki diger
inflamatuar hastaliklar olan sistemik lupus eritamatozis, romatiod artrit, ailesel
hiperkolestrelomi gibi hastaliklar sorgulanmalidir. Tek basma goriilmesi nadirdir ve genellikle
mitral kapak hastaligi ile birlikte gorilir. Romatizmal endokarditin aktif fazinda kapaklar
O0demlidir ve kapaklarin birbirine temas eden serbest uglari boyunca endokardiyal hasar
olusumu meydana gelir. Bu serbest uclarda, inflamatuar hicreleri ve trombosit kiimelerini
iceren kiigiik vejetasyonlar olusur (46). Aktif fazdan sonra inflamasyon gerilemesiyle
kapaklarda fibrozis olusumu meydana gelir ve bu da kapaklarda kalinlasmaya ve retraksiyona
neden olur. Yaprakgiklarin kalinlagsmasiyla meydana gelen komissiirel fiizyon sonrasinda kapak

alaninda daralma olusur. Daha ileri hastalarda ise yaprakgiklar kalsifiye olur.
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2.6.1.2 Dogal Seyir ve Semptomlar

Aort darligina bagli kalbin adaptasyonu hizli gelisme gosterdigi i¢in aort darlig1 semptomlar1
ge¢ ortaya c¢ikmaya baslar. Aort darligi tanisi genellikle baska bir hastalik igin yapilan
ekokardiyogramda ya da fizik muayene sirasinda yapilan oskiiltasyonda duyulan sistolik
ifliriim ile tan1 alir. Aort darlig1 semptomlar:1 kalbin adaptasyon sinirlarmi gegince semptom
vermeye baslar. Bunlar; konjestif kalp yetmezligi (cabuk yorulma, egzersiz dispnesi, periferik
0dem), anjina ve senkoptur. Bu semptomlarin varlig1 kotii prognoz belirtisi olup , AHA/ACC
kilavuzlar1 semptomlarin baslangicindan itibaren tedavisiz izlemde olan hastalarda ortalama

sagkalimin 2 ila 3 yildan az oldugunu ve ani 6liim riskinin yiiksek oldugunu gostermektedir.
Egzersiz dispnesi, anjina ve senkop aort darligi i¢in tipik 3 belirtidir.

Normalde asemptomatik aort darligi hastalarinda efor sonucu sol ventrikiil i¢i basinci ve
vollimi artarak geriye yansir ve sol atrial basingta bir artisa neden olarak dispnenin meydana

gelmesine neden olur.

Ciddi aort darlig1 olan hastalarin 2/3’0inde anjina gorulir. Bu hastalarm ancak yarisinda anjina
nedeni olarak koroner arter hastalig1 patolojisi mevcuttur. Aort darhigi olan ve koroner arter
hastalig1 olmayan hastalarda tipik efor anjinasinin nedenleri; aort ile sol ventrikiil i¢i basing
farkinin azalmasi, uzamis sol ventrikiil ejeksiyon fazi nedeni ile diyastolik koroner perfiizyon
zamaninin kisalmasi, hipertrofik miyokardin oksijen ihtiyacinin artmasi, artmis sol ventrikiil

basinglar1 nedeniyle intramiyokardiyal koroner arterlerin kompresyonudur.

Senkop o6zellikle fiziksel efor swrasinda periferik talepte bir artis meydana geldiginde, aort
darhigina bagli olarak kalp debisini artiramamasi sonucu ikincil gelisen serebral hipoperfiizyona
atfedilme egilimdedir. Ancak; aort darliginin dogal seyrinde sadece sol ventrikiil ¢ikim yolunun
daralmas1 degil ayni zamanda miyokard ve iletken dokuda ve ayrica otonomik kontrol
mekanizmalarinda morfolojik ve fonskiyonel degisimlere neden olarak senkop gelismesine

neden olabilir (47).

Konjestif kalp yetmezligi hastaligin son evresinde goriiliir. Ik nce sol ventrikiil fonksiyonlari
bozulmaya baslar daha sonra artan sol ventrikiil basing ve voliimiine baglh olarak sol atrium
dilatasyonu ve mitral kapakta yetmezlik gelisir. Siire¢ devam ettikge artan sol atrial basinca ve
mitral yetmezlige bagli olarak trikiispit kapak yetmezligi ve sag kalp yetmezligine dogru ilerler.

Ani gelisen hemodinamik bir bozulma hastalarda hayati tehlikeye yol agabilmektedir.
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Aort darligi olan genc¢ hastalarda infektif endokardit az da olsa gorilebilmektedir.

Gastrointestinal kanama ve kalsiyum embolizasyonu diger nadir goriilebilen semptomlardir
(48).

2.6.1.3 Fizik Muayene

Aort darlig1 hastalar1 semptomlar baslamadan once de fizik muayane bulgular: ile tani
alabilirler. Anlamli aort darlig1 olan hastalarda nabiz basinci azalir ve arter trasesi zayif ve yavas
artan bir sekildedir (pulsus parvus et tardus). Aort darligma aort yetmezligi de eslik ediyorsa

bu durumda nabiz basinci normal olabilir ve ¢ift nabiz hissedilebilir (pulsus bisferiens).

Oskiiltasyonda en iyi sag ikinci interkostal aralikta duyulan, karotis arterlere ve kalp tepesine
dogru uzanim gosteren sistololik ejeksiyon iiflirlimii mevcuttur. Ancak diisiik kardiyak debi
durumlarinda tfiirim duyulmayabileceginden, iifiirimiin niteligi aort darliginin derecesini

gostermek icin faydali bir bulgu degildir.
2.6.1.4 Tam Yontemleri

Teleradyografide aort darligi olan hastalarda kardiyotorasik oran genellikle normaldir ve sol
ventrikiil hipertrofisine bagli olarak sol ventrikiil sinir1 ve apeks yuvarlaklagmistir.
Kardiyotorasik oran artmas1 genellikle ge¢ bulgu olup kardiyomegali gelisen olgularda goriiliir.
Lateral projeksiyonda aort kapagi ve aort kok kalsifikasyonu daha iyi degerlendirilir. Ozellikle

bikiispit kapagi olan hastalarda proksimal ¢ikan aort dilate olarak izlenebilir.

Izole aort darlig1 olan hastalarmn elektokardiyogramlar1 genellikle normal siniis ritmindedir ve
hipertrofiye olmus sol ventrikiil nedeni ile EKG’de V5 ve V6 derivasyonlarinda R dalga
degerinde yiikseklik goriilebilir. Aort kalsifikasyonu ileti yollarina ilerlemis ise sag veya sol dal
blogu gibi iletim bozukluklar1 goriilebilir. Atrial fibrilasyon 6zellikle yaslh ve hipertansif

hastalarda gorulebilir.

Kalp yetmezliginin degerlendirilmesinde prediktdr olarak kullanilan B tip natriiiretik peptid
(BNP) ve onun prehormon sekli olan NTpro-BNP yiiksek riskli asemptomatik aort darliklarinda
aort kapak replasmaninin zamanlamasi i¢in kullanilmaya baslanmistir. Yiiksek seviyelerde olan
veya devamli yilikselme gosteren degerlerde erken zamanda cerrahi girisim gerekliligi
savunulmaktadir. Bunun disinda normal ve diisiik akim varliginda preoperatif BNP ve NT-
proBNP degerleri ameliyat sonrasi semptomsuz sag kalim ve prognozun gidisatin1 gdstermede

kullanilir (49).
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Asemptomatik hastalarin anamnezi ile fiziksel aktiviteye ait yeterli bir bilgi edinilemiyorsa,
aktif olarak fiziksel aktivite yapabilen hastalarda aort darliginin ciddiyetini ortaya koymak igin
egzersiz testi tercih edilebilir (50). Egzersiz testi ile egzersiz kapasitesinin azalmasi, fiziksel
aktiviteye verilen kan basinci cevabindaki anormallik (hipotansiyon ya da sistolik kan basinci
artisinin 20 mmHg’den az olmasi), egzersize bagli semptomlarin ortaya ¢ikmasi veya ST
segment ¢okmesi hastaligin kotii prognoz belirtileridir. Ancak bu test yiikksek komplikasyonlari
nedeniyle deneyimli klinisyenlerin gozetiminde yakin hemodinamik izlem esliginde

yapilmalidir. Semptomatik aort darliginda egzersiz testi yapilmasi nerilmez (51).

Ileri dénem ciddi aort darlig1 hastalarinda sol ventrikiil disfonksiyonu gelistigi zaman diisiik
akim diisiik gradiyente neden olur. Ayrica ciddi aort darligi olmayip, kardiyomyopati varliginda
da diisiik akim diistik gradiyent goriilebilir. Bu hastalarda darligin gercek 6l¢timii, aort kapak
basing farkini ve sol ventrikiil performansmi 6lgmek i¢in dobutamin stres ekokardiyografi
degerlendirmesi yapilmalidir. Dobutaminin pozitif inotropik etkisi ile sol ventrikiil kasilmas1
artirilir ve kalp debisi artar, boylece aort kapagindan gecen kan miktar1 artar. Gergek bir ciddi
aort darliginda kalp debisi artmus olsa da kapak efektif alaninda az bir artis olur (%20) ve aort
kapak gradiyentinde belirgin bir artis (>50 mmHg ¢ikmasi) meydana gelmesi bu hastalarin aort
kapak replasmanindan yarar gorecegine isarettir. Dobutamin stress testinde, kalp debisi ve
kapak gradiyenti fazla artmaz, aort kapak alaninda anlamli bir artis (>0.2 cm?) olursa

miyokardin geri doniisiimsiiz etkilendigi ve replasmanin fayda saglamayacagi anlasilir.

Kalp kateterizasyonu aort darlig1 tanisi i¢in sart olmamakla beraber koroner arter hastaliginin
varligin1 belirlemek i¢in kullanilmaktadir. Bununla birlikte, noninvaziv testlerle tani
konulamayan ya da tutarsiz 6l¢timler alinan hastalarda aort darligmin siddeti ile ilgili invaziv
testler i¢in kullanilmaktadir. Koroner anjiyografi; koroner arter hastaligi oykiisii, siipheli
miyokart iskemisi (gogiis agrisi, anormal non invaziv test), sol ventrikiil sistolik fonksiyon
bozuklugu, 40 yas iistii erkek ve postmenopozal kadinlar ve bir ve ya birden fazla

kardiyovaskuler risk faktorl olan tim hastalara énerilir.

Cok kesitli bilgisayarli tomografi (CKBT) kapak hastaliginin siddetinin degerlendirilmesinde
katkida bulunabilir (52). CKBT de kateter kullanilmayacagindan kalsifikasyon embolisi riski
yoktur. Bu yontemle ayn1 zamanda aort kapak alani, kalsifikasyon derecesi, aort kokii ve ¢cikan
aort dilatasyonu degerlendirilebilir. Yuksek negatif 6ngoriicii degerinden dolay1, ateroskleroz

riski diiglik hastalarda koroner arter hastaligin1 diglamada yararlh olabilir. Kapak kalsifikasyonu
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degerlendirmek i¢in Agatston yontemi kullanilir. CKBT’de kalsiyum skoru asagidaki tabloda

gosterilmistir.

Tablo 2. 1 Cok kesitli bilgisayarli tomografide kalsiyum skoru

Erkek Kadin
Siddetli aort darlig1 olasilig yiiksek | >3000 >1600
Siddetli aort darligi olas1 >2000 >1200
Siddetli aort darlig1 olasiligi diisiik | <1600 <800

Ekokardiyografi kalitesi yetersiz veya sonuglar1 farkli olan hastalarda, kapak lezyonlarinin
ciddiyetini ve ventrikiiler hacimleri, sistolik islevi, ¢ikan aort anormalliklerini ve miyokardiyal
fibrozisi degerlendirmek i¢in manyetik rezonans goruntiileme kullanilmahdir. Aort darhiginda
miyokardiyal fibrozis varlig1 sol ventrikil dekompasasyonunda ana etkenlerden biridir ve
manyetik rezonans goérintileme ile saptanabilir ve takip edilebilir. Aort darhigi nedeniyle
girigsim yapilmasi planlanan yash hastalarin %9-16’sinda amiloidoz goriilebilir ve kardiyak

amiloidozdan stiphelenildiginde kardiyak manyetik rezonans goriintiileme yapilabilir (52).

Transtorasik ekokardiyografi (EKO) aort darlig1 tanisinda en iyi yontemdir. Aort darhigmin
varligini dogrular, kapak kalsifikasyonunun derecesi, sol ventrikiil islevi ve duvar kalinhiginin
degerlendirilmesi, eslik eden baska bir kapak hastaligi ya da aort patolojilerini saptar ve
prognozu hakkinda bilgi saglar. Doppler ekokardiyografi ile aort darlhigmin derecelendirilmesi
saglanir (53). Doppler ekokardiyografi bulgularina gore AD’nin ciddiyetinin siniflandirilmasi
asagidaki tabloda gosterilmistir.

Tablo 2. 2 Doppler ekokardiyografide aort darligi siddetinin siniflamasi

Hafif AD | Orta AD Siddetli AD
Tepe valviiler hiz (Vmax (m/sn)) | 2.0-2.9 3.0-3.9 >4
Ortalama Gradiyent (mmHgQ) <20 20-39 >40
Kapak Alan1 (cm?) >1.5 1.0-1.5 <1.0
Kapak Alan Indeksi (cm?/m2) >1.0 0.6-0.9 <0.6

AD: Aort Darlig
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Hipertansif hastalara kan basinci kontrol altina alinarak ekokardiyografik degerlendirme
yapilmalidir. Aort darliginin ekokardiyografik olarak degerlendirilmesi i¢in; tepe transvalviiler
hiz (Vmax), ortalama basing farki (en saglam 6l¢iim), kapak alani Olgtimleri yapilmalidir.
Uyumsuz vakalarda karar vermek i¢in ek parametrelere ihtiya¢ vardir; fonksiyonel kapasite,
atim hacmi, Doppler hiz indeksi, kapak kalsifikasyonun derecesi, sol ventrikiil (LV)
fonksiyonu, sol ventrikil hipertrofisinin varligi veya yoklugu bu parametrelerden bazilaridir
(53).

Aort darlig1 2021 ESC/EACTS kilavuzunda 4 kategoride tanimlanmastir.

Yiiksek basing farkli aort darligi [kapak alan1 <1cm? (ya da 0,6 cm?/m?), ortalama basing farki
>40 mmHg, tepe transvalviiler hiz >4 m/s]. Sol ventrikll ejeksiyon fraksiyonu (EF) ve akim

hizinin normal ya da azalmis olmasina bakilmaksizin ciddi aort darligi oldugu kabul edilir.

Diistik akim, diisiik basing farkli aort darligi ve diisiik ejeksiyon fraksiyonu [kapak alani <I
cm?, ortalama basing farki <40 mmHg, EF <%50, atim hacmi indeksi (SVI) <35 mL/m?]. Bu
durumda, artan akimla aort kapak alaninda artis (AVA >1 cm?) olarak tanimlanan yalanci
siddetli aort darhigindan gercek siddetli aort darligmi aymrmak ve akim (kontraktil) rezervi
olmayan hastalar1 belirlemek i¢in diisitk doz dobutamin ekokardiyografi énerilir (54). Buna

ragmen, yash hastalarin fayda gordiigii sadece kiiguk ¢calismalarda gosterilmistir (55).

Diisiik akim, diisiik basing farki ve korunmus ejeksiyon fraksiyonlu aort [kapak alan1 <1 cm?,
ortalama basing farki <40 mmHg, EF >%50, atim hacmi indeksi (SVI) <35 mL/mZ2]. Bu durum
tipik olarak yaslilarda gozlenmekte ve kiiciik ventrikiil boyutu, belirgin sol ventrikiil hipertrofisi
ve hipertansiyon oykisi ile iligkili gorinmektedir (56, 57). Bu durum ayrica diisiik atim
hacmiyle iliskili diger nedenlerden de kaynaklanabilir (6rn. orta/siddetli mitral yetersizligi,
siddetli trikiispit yetersizligi, ciddi mitral darlig1 ve biiyiik ventrikiiler septal defekt ve siddetli
sag ventrikiil islev bozuklugu). Siddetli aort darliginin teshisi zordur ve 6lgiim hatalarinin ve
ekokardiyografik bulgular igin diger agiklamalarin yani sira (53), baska bir agiklama olmaksizin
semptomlarmn tipik olmasi, bagka bir agiklamasi olmayan azalmis sol ventrikiil longitudinal
islevi, LV hipertrofisinin (hipertansiyonun yoklugunda) varlig1 veya yoklugunun dikkatli bir
sekilde diglanmasini gerektirir. CKBT’de saptanan kapak kalsifikasyonunun derecesi aort

darlig1 i¢in 6nemli ek bilgiler verir (51, 58-60).
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Normal akim, diisiik basing farki ve korunmusg ejeksiyon fraksiyonlu aort [kapak alani <1 cm?,
ortalama basing farki <40 mmHg, EF >%50, atim hacmi indeksi (SVI) <35 mL/m?]. Bu
hastalarda genellikle orta siddette aort darlig1 vardir (51, 61-63).

Aort kapak darhiginin siddetinin degerlendirilmesi 2021 ESC/EACTS kilavuzunda asagidaki
sekilde gosterilmistir;
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Sekil 2. 5 Aort darliginin siddetinin degerlendirilmesi i¢in asamali entegre yaklasim

AD = aort darligi; AVA = aortik kapak alani; BT = bilgisayarli tomografi;, DPm = ortalama
basing farki; DSE = dobutamin stres ekokardiyografi; LV = sol ventrikiil; LVEF = sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonu; SVI = atim hacim indeksi; Vmax = tepe transvalviiler hiz. ®Yiiksek akim,
anemi, hipertiroidizm, arteriovenoz santlar gibi durumlarda geri doniisiimlii olabilir veya
hipertrofik  obstriiktif kardiyomiyopatili hastalarda da mevcut olabilir. Doppler
ekokardiyografi kullanilarak normal akisin iist siniri: kardiyak indeks 4.1 L/min/m? erkek ve
kadin, SVI 54 mL/m? erkek, 51 mL/m? kadin).*Ayrica sunlar da goz oniinde bulundurun, tipik

semptomlar (baska bir agiklamast olmayan), LV hipertrofisi (birlikte var olan hipertansiyon
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yoklugunda) veya azalmis LV longutidunal islevi (baska bir neden olmadan).°DSE akim
rezervi, diisiik doz dobutamine yanit olarak atim hacminde %20 artis olmasi olarak tanimlanir.
YYalanci siddetli AD, akis normalizasyonu ile AVA’'da 1.0 cm2 dan fazla artis ile tamimlanir.
*Aort kapagi kalsifikasyonunun BT 6l¢iimii ile degerlendirilen siddetli aort darligi i¢in degerler
(Agatston yontemi): erkek >3000, kadin>1600 = olasilig1 yiiksek, erkek >2000, kadin >1200
= olasi; erkek <1600, kadin <800 = olasilig: diisiik.

2.6.1.5 Takip

Asemptomatik hastalarda aort darligi ilerleme hizinin genis degiskenligi, izlem baslar baslamaz
semptomlarin bildirilmesinin 6nemi konusunda hastalarin dikkatle egitilmesi geregini
artirmaktadir. Onerilecek fiziksel aktivite diizeyi stres testlerine gore belirlenmelidir. Izlem
ziyaretleri, hemodinamik gelismeler, sol ventrikiil islevi, hipertrofisi ve ¢ikan aorta iizerine
odaklanan bir ekokardiyografik incelemeyi de kapsamalidir. Asemptomatik siddetli aort darligi
semptomlarin ortaya ¢ikmasi (egzersiz toleransindaki degisim, ideal olarak semptomlar siipheli
ise egzersiz testi uygulanmasi) ve ekokardiyografik parametrelerin (6zellikle EF) degisimi i¢in
en az her 6 ayda bir tekrar degerlendirilmelidir. Natriiiretik peptitlerin 6l¢iimii diistiniilmelidir.
Onemli kalsifikasyon varhginda, hafif ve orta dereceli aort darhig1 yilda bir kez yeniden
degerlendirilmelidir. Hafif aort darlig1 olan ve belirgin bir kalsifikasyon bulunmayan geng

hastalarda ise araliklar 2 ila 3 yila kadar uzatilabilir.
2.6.1.6 Tedavi
2.6.1.6.1 Medikal Tedavi

Cerrahi miidahale smirlarina gelmemis ve asemptomatik izlenen hastalarda aort darligi
etyolojisine yonelik tedavi secenekleri secilerek hastaligin ilerlemesi engellenebilir ya da
geciktirilebilir. Ateroskleroz aort darhigi i¢in 6nemli bir risk faktorudir. Bunun yani sira
hipertansiyon, diyabet ve hiperlipidemi de mevcut olabilir ve bu nedenlere yonelik uygun

medikal tedaviler verilebilir.

Hipertansiyon varliginda hemen antihipertansif tedavi baglanmamali Once yasam tarzi
degisiklikleri ile tansiyon kontrol altina alinmaya c¢alisilmalidir. Agresif antihipertansiflerin
faydadan daha ¢ok zarari olabilir. Diyabet kontrol altinda tutulmalidir. Hiperlipidemi ile agresif
miicadele mutlaka yapilmalidir ve antihiperlipidemik ilaglar ile aterosklerozun hizi azaltilmaya
calisilmalidir (64). Siniis ritmi aort darlig1 olan hastalarda daha da 6nemlidir ve bundan dolay1

sinlis ritminin korunmasi gerekir. Bu sayede atriyal tasiaritmilere bagli hastanin dekompanse
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kalp yetmezligine girmesinin Oniine gecilebilir (48). Enfeksiyon dis1 sebeplerden dolay1 darlik

olmasi durumunda endokardit profilaksisine gerek yoktur (65).

Ancak 2021 ESC/EACTS kapak kilavuzunda, medikal tedavi ile dogal seyir karsilastirildiginda
hi¢bir medikal tedavinin sonuca katkida bulunmadigi aktarimistir. Statinler (klinik 6ncesi
caligmalarda olumlu etkiler gostermistir) hastaligin ilerlemesini etkilemez (66). Ameliyat veya
transkateter aort kapak replasmani (TAVI) i¢in uygun olmayan adaylar veya halen cerrahi veya
kateter miidahalesini bekleyen kalp yetmezligi semptomlar1 olan hastalar, kalp yetmezligi
kilavuzlarina gore tibbi tedavi altima alinmalidir (67). Eslik eden hipertansiyon tedavi
edilmelidir. Hipotansiyonu onlemek icin tibbi tedavi dikkatle titre edilmeli ve hastalar siklikla
yeniden degerlendirilmelidir. Ayrica hastanin siniis ritminin korunmasi aort darligi olan

hastalar icin 6nemlidir.
2.6.1.6.2 Balon Valviloplasti

Balon aort valvotomi, hemodinamik olarak stabil olmayan hastalarda ve (miimkiinse) acil
yiiksek riskli non kardiyak cerrahi gerektiren ciddi aort darhigi olan hastalarda cerrahi aort
kapak replasmani veya TAVI'ye koprii olarak 2021 ESC/EACTS kilavuzunda diisiiniilebilir
(6neri smifi I1b, kanit diizeyi C).

2.6.1.6.3 Transkateter Aort Kapak implastasyonu

Transkateter aort kapak implastasyonu (TAVI), semptomatik 75 yas ve daha Ustl yash
hastalarda, STS-PROM/EuroSCORE 1I riski ylizde 8’den fazla olan veya cerrahi aort kapak
replasmanina uygun olmayan hastalara 2021 ESC/EACTS kilavuzunda 6nerilir (6neri smifi I,

kanit diizeyi A).
2.6.1.7.4 Cerrahi

[leri aort darliginda kesin tedavi aort kapak replasmanidir. Giincel serilerde, aort darlig1 igin
izole aort kapak replasmani cerrahisinin mortalitesi 70 yasin altindaki hastalarda %1-3 ve daha
yaslt se¢ilmis eriskin hastalarda %4-8’dir. Cerrahi mortalite riskini artiran faktorler ise; ileri
yas, ek hastaliklar, kadn cinsiyet, acil cerrahi uygulanmasi, sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu,
pulmoner hipertansiyon, eslik eden koroner arter hastaliklar1 ve dnceden bypass veya kapak

cerrahisi uygulanmig olmasidir (68-70).
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Yapilan ¢aligmalarda cerrahi girisimin, 80 yas tizeri se¢ilmis hastalarda bile yasam kalitesini ve
stresini iyilestirdigi gosterilmistir (68-70). Bu nedenle yas tek basma cerrahi girisim igin bir
kontrendikasyon kabul edilmemelidir.

Siddetli aort darlig1 bulunan ve bagka nedenlerle cerrahi girisime aday olan tiim semptomatik
hastalarda erken kapak replasmani kuvvetle 6nerilmelidir. Ortalama basing farki > 40 mmHg
oldugu siirece cerrahi girisim i¢in bir alt ejeksiyon fraksiyonu limiti hemen hemen yoktur.
Klasik diistik akimli ve diisiik basing farkli aort darlig1 olan hastalarda tedavi daha zordur. Eger
ejeksiyon fraksiyonu azalmasi agirlikli olarak asir1 ard yiik artisina bagliysa, sol ventrikiil islevi
genellikle cerrahi girisim sonrasinda diizelir (61, 71). Aksine, primer neden yaygin miyokart
enfarktlisine bagl skarlasma ya da kardiyomiyopatiyse aort kapak replasmani sonrasi sol
ventrikiil islevindeki diizelme belirsizdir. Diisiik basing farki ve akim rezervi saptanan
hastalarda cerrahi girisim 6nerilir; ¢linkii kabul edilebilir bir riski vardir ve ¢ogu hastada uzun
vadeli sonlanimda diizelme saglar (72). Akim rezervi olmayan hastalarda sonlanim, daha
yiiksek bir cerrahi mortalite nedeniyle tehlikeye girse de, aort kapak replasmaninin bu tip
hastalarda ejeksiyon fraksiyonunu ve klinik durumu iyilestirdigi gosterilmistir (71-73). Son
karar1 verirken hastanimn klinik durumu (6zellikle, eslik eden hastalik varligi ve derecesi), kapak
kalsifikasyonunun  derecesi, koroner arter hastaligmm varhigt ve yaygmligi,

revaskiilarizasyonun uygulanabilirligi gibi faktorler dikkate alinmalidir (74).

Aort kapak darliginda 2021 ESC/EACTS kilavuzunun 6nerdigi girisim endikasyonlar1 ve

tiirliniin se¢imi asagidaki sekilde gdsterilmistir;
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Aort darhginda girisim endikasyonlan ve girisim tiiriiniin segimiicin @neriler

A. Semptomatik aort darhg

Semptomatik siddetli acrt darlinda (ortalama basin farka =40 mm Hg, tepe iz 24,0 m/'s, kapakalam <_1.0 o2 (veya < 0.6
am /m|]) girtsim gerekidir.

Siddetli diisiik akamb (5Vi <_35 mL/m2), diksiik basing farklh (<40 mmHg) ve diisiik ejeksivon fraksiyonlu
(<%B0) aort darh@inda, kontraktil rezervi kamtlanan semptomatik hastalarda miidahale Gnerilir.

Diisdik: akami, diisik basing farkl (<40 mmHg) aort darb@ olan ve nomal ejeksiyon fraksiyonu olan semptomatik
hastalarda, aort dar@imn ciddi oldugu dikkatli bir sekilde degrulandiktan sonra girigim distndlmelidir.

Ozellikle BT kalsiyum skoru ile siddetli aort dardm dorulandiinda, dikstik akam, diisiik basing fark ve azalms ejeksiyon
fraksiyonlu, akam (kontraktil) rezer olmadan, serptomatik hastalarda girisim diisiindlmelidir,

Ciddi komorbiditeleri olan hastalarda, yasam kalitesing fyilestimne veya hayatta kalma olasibd bir yildan dissiik

oldufunds girisim yapimamahdir.

B. Semptomatik aort stenozunda girisim tiiriiniin sec¢imi

Aort kapak girisimleri sadece kardiyolofi ve kalp cerrahisi departmantanmn bulunduZu bélgede ve Kalp Bkibi (kalp kapak
merkezieri) de dahil olmak lzere ikisi arasindakd yapilandintmas isbinigi e serpeklestilmelidir,

Girigim secimi, teknik uyguniugun dikkatle bireysel olarak degerlendirilmesi ve her bir yintemin riskleri ve faydalannin
tartrmina dayanmabdir, Falp Takam tavsiyesi daha sonra bilincli bir tedavi secimi yapabilecek olan hasta ile
tartmlmahdir,

CAKR, cerrahi riski disik olan geng hastalarda (=757 yag ve 5T5-PROM/EuroSCORE 11 <%4) = veya ameliyat
edilebilir ve transfemoral TAVI icin uygun olmayan hastalarda onerilir.

TAVI, daha yash hastalarda (=75 yas) veya ylksek riskli (ST5-PROM/EuroSCORE [1°>%8) veya ameliyat icin uygun
olmayan hastalarda dnerilir.

Cerrahi geriye kalan hastalar icin bireysel klinik, anatomik ve prosediirel dzelliklerine gére CAKR veya TAVI
dnerilir, =

Inoperabl ve transfemaral TAVI icin uypun olmayan hastalarda non-transfemoral TAVI didsiindlebilir.

Balon aort valvotomi, hemodinamik olarak stabil olmayan hastalarda ve (mimkiinse) acil yiiksek riskli non
kardiyak cerrahi gerektiren ciddi aort darlifn olan hastalarda cerrahi aort kapak replasmam veya TAVIye kipri
olarak diksiiniilebilir.

C. Siddetli aort darh@ olan asemptomatik hastalar

Backa bir nedene hash oimayan sistobik SoV e bonukluBu (SOVEF <%60) olan hastalards cemahi acrt kapak replasman perehdidr.

Siddetli aort darli@h olan asemptomatik hastalarda egzersiz testinde giisterilebilir semptomlan olan hastalara
midahale dnerilir.

Baska bir neden olmaksizin ciddi aort darhid ve sistolik SoV islev bozuklugu (SoVEF <%55) olan
asemptomatik hastalarda girigim diisinilmelidir.

Siddetli aort darti olan ve egzersiz testi srasinda kan basnoinda stirekli diksils (20 mmbg) olan asemptomatik
hastalarda miidahale diislindlmetidir,

SOVEF =255 olan ve egzersiz testi normal clan asemptomatik hastalarda, prosedire ilgili risk diistkse ve asa@dald
butgulardan birl meveut ise mudahale dagunulmelidir:
= Cok siddetli aort darlid (ortalama basing fark: 60 mmHg veya Vmax =5 m/s).
= Siddetli kapak kalsifikasyonu (ideal clarak BT ile degerlendinilir) ve 20.3 m/silV,,, lerleme hm
= Baska bir sekilde acklanamayan ve tekraranan olcumiere dodrulanan belirgin olarak yukselmis BNP duzeyler (yas ve
cinstyete gore duzeltilmis normal aralf =3 kah)

D. Diger kardiyak/gikan aorta cerrahisi ile birlikte aort kapak cerrahisi
KABG ya da gikan acria ya da diier kapak cerrahisi yapilacak siddetli aort dar olan hastalarda CAKR gerekdidir,

KABG ya dacikan aorta ya da diger kapak cerrahisi yapilacak orta siddette acrt darbi* olan hastalarda Kalp
Ekibi’ ne damglarak CAKR  diginiimelidir.

Sekil 2. 6 Aort darliginda girisim endikasyonlari ve girigim tiriiniin segimi

BNP = B-tipi natritiretik peptid;, CAKR= cerrahi aort kapak replasmani; KABG, koroner
arter bypass greftleme; BT = bilgisayarli tomografi; EuroSCORE = Kardiyak Operatif Risk
Degerlendirme i¢in Avrupa Sistemi; SoV = sol ventrikiiler; SOVEF = sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu; STS-PROM = Gogiis Cerrahlart Dernegi 6liim riski tahmini; TAVI = transkateter
aort kapak implantasyonu; Vmax = tepe transvalviiler hiz.

a Oneri sinifi
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b Kanit diizeyi.

¢ Korunmus SoVEF ye ragmen diisiik basing farki ve kiiciik kapak alani olan hastalarda, bu
bulgu icin siddetli aort darliginin bulunmasindan baska aciklamalar sik goriilmekte ve

dikkatli bir sekilde diglanmalidir.

d STS skoru (hesap makinesi: http://riskcalc.sts.org/stswebriskcalc/#/calculate); EuroSCORE

Il (hesap makinesi: http://www.euroscore.org/calc.html)

e Orta aort stenozu, normal akim kosullarinda 1.0-1.5 cm?2 ’lik bir kapak alani veya ortalama

aort basing farki 25-40 mm Hg olarak tanimlanir. Bununla birlikte, klinik karar gereklidir.

2.7 Aort Kapak Cerrahisi
2.7.1 Kardiyopulmoner Bypass ve Miyokard Korunmasi

Aort kapak cerrahisi uygulanirken tam veya kisa cilt insizyonunu takiben median sternotomi,
Ust mini-sternotomi ya da sag anterior torakotomi ile gergeklestirilebilir. Sonrasinda sternum
ekartorii yerlestirilip perikard agilarak kalbe ulasilir. Sonrasinda ¢ikan veya arkus aorta iyice

palpe edilir. Olas1 bir duvar kalsifikasyonu var ise o bolgeden kaginmaya 6zen gosterilir.

Kardiyopulmoner bypassa (KPB) gecebilmek i¢in ¢ikan aortanin miimkiin oldugunca distal
kismma arteryel kaniil yerlestirilir. Porselen aorta gibi bir durum s6z konusu ise arteryel
kaniilasyon i¢in diger alternatifler olan femoral ya da aksiller bolge tercih edilebilir. Sag atriuma
iki asamal1 vendz kaniil yerlestirilir. Sag list pulmoner vene vent kaniilii konulur. Bu sayede
hem cerrahi saha kandan temizlenerek daha temiz bir gorlis alami saglanir hem de sol
ventrikiiliin icerden sigsmesinin Oniine gecilir. Ayrica kapagin ortaya konulmasi i¢in temiz bir
cerrahi alan saglar ve kros klemp kaldirilmadan dnce hava bosaltilmas1 amactyla kullanilir. Orta

derecede hipotermi (30-32° C) aort kapak replasmani igin yeterlidir.

KPB esnasinda aort kapaga miidahale edilirken mevcut kalp durumunu yani EF’sini korumak
onemlidir. Bunun i¢in de miyokardiyal koruma maksimum diizeyde yapilmalidir. Sadece aort
darlig1 var ise aort kokiine direk antegrad olarak potasyumdan zengin kardiyopleji soliisyonu
verilerek kardiak arrest saglanabilir. Ayn1 zamanda koroner ostiumlardan direk olarak ve/veya
koroner sintsten retrograd olarak da kardiyopleji verilebilir. Retrograd kardiyoplejinin cerrah
icin avantaji, kardiyopleji verilmesi esnasinda pozisyon degisikligi olmayacagi i¢in zaman

kaybmin engellenmesi, ek koroner lezyon varliginda kardiyoplejinin tiim kalbe dagilmasi ve
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antegrad kaniil dolayisi ile aortada ge¢ donemde diseksiyon olmasi, hava kagagina bagli hava
embolisi ihtimalini azaltmasidir. Ayrica kardiyoplejinin direk ostiumlardan verilmesine bagli
koroner osteal stenoza ve diseksiyona sebep olabilme ihtimali mevcuttur. Bazi ¢aligmalarda
retrograd kardiyoplejinin sag ventrikiilii yeteri kadar beslemedigi ileri siiriilmiistiir. Aksini
gosteren ¢aligmalar da mevcuttur. (75-77). Kardiyopleji soliisyonlarinin sicakligi ile ilgili farkls

fikirler olsa da genellikle izotermik olarak kardiyopleji soliisyonlar1 hazirlanmaktadir.
2.7.2 Cerrahi Prosedur

Cerrahi igleme aortotomi ile baslanir. Transvers ya da oblik kesi ile aortotomi yapilabilir.
Transvers keside, sag ostiumun 1,5-2cm (stlinden aortun ¢evresinin %60-80’ini icerecek kadar
kesilmelidir. Aortotomiden 6nce aort ile pulmoner arteri birbirinden ayirmak pulmoner arterin
zedelenmesini engeller. Oblik kesi yapildiginda ise, sag koroner ostiumun iistiinden 1-1,5 cm
kesilir. Kesi medialden non koroner siniise dogru yonlenir. Aortotomi yapildiktan sonra
kardiyoplejiyi kontrol edip koroner perflizyon yetersiz gorulirse direk ostiumlardan
kardiyopleji verilebilir ya da retrograd veriliyorsa koroner ostiumlardan vendz kanin geri gelisi
goraliir Ki bu da bize retrograd kardiyopleji kantiliiniin yerinde oldugunu gostermektedir. Daha
sonrasinda kapakg¢iklarin fibrotik ya da kalsifik olup olmadig1 degerlendirilir. Fibrotik olmasi
goreceli olarak kolay oldugu i¢in 6ncelikli sag, sonra sol, sonra non-koroner cusp kesilir.
Kalsifikasyon yok ise anulus ile 1-2 mm smir kalacak sekilde kesilir. Kalsifikasyon ile
birlikteyse daha 6zenli ve daha dikkatli olunmas1 gerekmektedir. Yine en kolay sekilde sag
koroner yaprakgiktan baslanabilir. Sol ve non koroner yaprak¢ik temizlenir. Kalsifikasyon
anulusa ilerlemisse dekalsifikasyon yapilmasi gerekebilir. Lokal kalsifik plaklar var ise sadece
o bolge temizlenir ve anulusa dokunulmaz. Kalsifikasyon fazla ve anulusa yayilmigsa anulus
dikkatli bir sekilde kiiretaj edilmeli ve ventrikiiler septal defekt, aortun disina ¢ikma, mitral

kapagin anterior yaprak¢igmi zedeleme gibi durumlara kars1 dikkat edilmelidir.

Dogal kapak rezeke edildikten sonra kapak 6l¢iimii yapilmalidir. 21 numaradan kiigiik kapak
kullanilmamaya 6zen gosterilmeli ve uygun dl¢liye gore kapak yerlestirilmelidir. Basit siitiir,
basit U-sutur, pledgetli U-siitiir ve devamli dikis teknigi gibi pek ¢ok dikis teknigi vardir.
Uygulanacak dikis teknigi hastaya, hastanin dokularina, kullanilan kapagin cinsine gore se¢mek
gerekmektedir. Anular zedelenme var ise ya da aort kokii dar ise anulus tamiri yapilabilir ve
aort kokii i¢in de kok genisletme operasyonu yapilabilir. Dikisler gecirildikten sonra protez

kapaktan gecirilir ve sonrasinda dnce sol koroner, sag koroner ve non koroner sirasi ile kapak
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anulusa oturtulur. Eger tiim dikisler baglandiktan sonra kapak anulusa tam oturmus ise kapak
kontrolii ile kapagimn anuler diizeyde agilip agilmadig1 kontrol edilir ve problem yok ise hastada
1sinma baglatilir. Aortotomi ise 4/0 monofilamen absorbe olmayan dikis ile kapatiimalidir.
Kapatildiktan sonra sol kalp bosluklarinin dolmasi i¢in pompadan alinan kan ile vent kaniilii
yardimi ile doldurulur ve sonrasinda havanin ¢ikartilmasi i¢in aort kokiinden hava ¢ikartilir. Bu
strecte kalp elle manuple edilerek olasi havalarin da ¢ikartilmasi saglanir. Havanin ¢iktigmdan
emin olduktan sonra kros klemp kaldirilir. Aort kapakta olasi ritim problemi olabileceginden
gecici epikardiyal pace teli yerlestirilir. Sonrasinda kardiyopulmoner bypass’dan yavas yavas

ayrilinir ve kanama kontoliinii takiben hasta anatomik plana uygun olarak kapatilir.
2.8 Aort Kapak Replasmaninda Kapak Secimi

Su ana kadar iiretilen higbir protez kapak saglikli nativ kapak kadar islevsel olamamustir. Ideal
bir kalp kapaginda bulunmasi gereken 6zellikler 4 ana baslikta toplanabilir; hastalarda doku
reddine neden olmayacak sekilde uygulanabilmeli, agilip kapanma sirasinda dirence neden
olmamali, antiagregan ve antikoagiilan kullanimina gerek kalmadan tromboembolik olaylara
sebep olmamali ve 6miir boyu yapisal hasara ugramadan dayanim gosterebilmelidir. Boyle bir
protez kapak olmamasindan dolayi, hasta bazli ve hastanin tercihleri dikkate alinarak protez

kapak se¢imi yapilmalidir.

Mekanik kapaklarda kullanilan malzemelerin trombojenik yapida olmasi, mentese noktalarinin
etrafindaki yliksek kesme gerilimi ve geri akis jetleri nedeniyle pihtilasma yollarmi aktive
ettiginden, hastalar kan pihtisi olusumunu 6nlemek i¢in dmiir boyu antikoagiilasyon tedavisine
ihtiyac duyarlar. Biyoprotez kapaklar genellikle sigir perikardindan ya da domuz aort
kapagindan elde edilirler. Biyoprotez kapaklarm en dnemli avantaji dmiir boyu antikoagiilan
tedaviye gereksinim duymamasidir. Biyoprotez kapaklarda doku bulunmasi ve bundan dolay1
asinma, yipranma ve dejenerasyona ugrama ihtimali mekanik kapaklarda yok denecek kadar
azdir. Mekanik kapaklarin riskleri antikoagiilasyon tedavisi ile ilgilidir. Antikoagtilan tedavi
almayan hastalarda kapak trombozu gelisme riski yiiksektir ve antikoagiilasyon kullaniminda
bile bu risk, uluslararasi normallestirilmis oran (INR) hedeflenen araliginin diginda oldugunda
belirgindir. Ote yandan, normalden daha yiiksek INR araliklar, onemli mortalite ve
morbiditeye neden olan spontan kanama (6rn. gastrointestinal kanama) veya travmaya bagli
kanama (6rn. subdural hematom) riskini ortaya ¢ikarir (3). Bununla birlikte mekanik valflerin

en bilyik avantaji, yapisal kapak bozulmasmin nadir olmasidir. Biyoprotez kapak
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replasmaninin ana riski ise sinirli kapak dayanimina bagli yeniden operasyona ihtiyag
duyulmasidir. Zamanla teknolojik ilerlemeye bagl olarak kapak dayanimlarmin artirilmasi,
dikissiz kapak replasmaninin bulunmasi gibi faktorlere bagli olarak aort kapak replasmaninda

mekanik kapak se¢iminden biyoprostetik kapak se¢imine dogru bir tercih olmustur (5).

2021 ESC/EACTS kilavuzunda (Sekil 2.7) ve 2020 AHA/ACC kilavuzunda (Sekil 2.8) protez

kapak secimi i¢in Oneriler agagidaki gibidir.

Aortik/mitral protez kapakta mekanik protez lehine secim; karar asagidaki faktgrlerden
birkacimin _birlikte degerlendirilmesiyle verilir
Bilgilendirilmis hastamn arzusu ve uzun siireli antikoagiflasyon anismdan kentrendikasyon bulunmamas durumunda meka-
nik protez anerilir.-

Hizlannms yapesal kapak bozulmas riski albindald hastalarda mekanik protez Gneritir.

Baska bir kapak konumundaki mekanik protez nedenivie halihazrda antikoagiilan tedavi almakta olan hastalarda
mekanik protez dnerilir,

Aort konumunda protez taklacak <60 yas alnda ve mitral konumda protez takalacak <65 yagin albnda hastalarda
mekanik protez disunimelidir.

Kabul edilebilir bir yazam beklentisi olan ve ileride tekraranacak kapak cerrahizi ya da TAV {uypunsa) viiksek risk
yaratabilecek hastalarda mekanik protez diintimetidir, !

Yidksek tromboembaeli riski nedeni ile halihazrda uzun dénem antikoagllan tedavi alan hastalarda mekanik
protez dilginiiletilir,’

Aaortik/mitral protez kapakta biyoprotez lehine secim; karar asagidaki faktgrlerden birkagimin
birlikte degerlendirilmesiyle verilir
Biyoprotez, bilgilendirilmis hastamin istegine gire dnerilir.
Kaliteti bir antioagiasyonun yaplamadd (uyurm sorunlan, mevout clmamast) ya da yilksek kenama riskd nedeni fe kontrendile (major
Uzun siire Tyi bir anfikoagiilasyon masna ragmen mekanik kapak trombozu geli we tekrar ameliyat perekmis &€,
fkinci ameliyat icin biyoprotez. Gneri S T T
lleride kapak cerrahisinin tekraranmas durumunda riskinin diksiik olmas beklenen hastalarda bivoprotez diisiniimetidir.
Gebelik planlayan genc kadin hastalarda bivoproter disinilmelidir,
Aort konumunda protez takilacak > 65 yas hastalarda veya mitral konumunda protez takalacak = 70 yas hastalarda veya
yasam beklentisinin-biyopretezin Gmrinden ksa olacag éngdnilen hastalarda bivoprotez digindlmetidir.
Yiiksek tromboembolizm riski nedeniyvle, halihazrda uzun sireli NOAC tedavizi giren hastalarda bir bivoprotez
disiindlebilir. .

Sekil 2. 7 2021 ESC/EACTS kilavuzuna gore aort ve mitral kapakta kapak segimi

A0neri simifi.
bKanit diizeyi.

‘Komorbiditeler, uyumluluk endiseleri veya cografi, yasam tarzi veya mesleki kosullar

nedeniyle kanama riskinin artmasi.
dGeng yas (<40 yil), hiperparatiroidizm ve hemodiyaliz tedavisi.

*dort protezi takilacak olan 60-65 yasindaki hastalarda ve mitral protezi takilacak olan 65-70
yvasindaki hastalarda her iki kapak da kabul edilebilir ve secim asamasinda yas disindaki diger
faktorlerin dikkatle incelenmesi gerekir.
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" Tromboemboli risk faktorleri atriyal fibrilasyon, onceden provoke edilmemis proksimal derin
vendz tromboemboli ve/veya semptomatik pulmoner emboli, antifosfolipid antikoru ve

prhtilasma egiliminde artigtir.

Y Yasam beklentisi yas, cinsiyet, komorbidite ve iilkeye 6zgii ortalama omiir beklentilerine gore

>10 y1l olarak tahmin edilmelidir.
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Sekil 2. 8 2020 AHA/ACC kilavuzuna gore aort ve mitral kapakta kapak secimi

* Beklenen hasta omrii ve kapak dayanikliligi arasindaki denge, daha uzun yasam beklentisi
olan hastalar i¢in daha dayanikli kapaklarin tercih edilmesiyle, yas araligi boyunca stirekli
olarak degisir. Biyoprostetik kapak dayanikliligr sinirlidir (daha geng hastalar igin daha kisa
dayaniklilik), mekanik kapaklar ¢ok dayanikhidir ancak omiir boyu antikoagiilasyon gerektirir.
Cerrahi biyoprotez kapaklarla ilgili sonuglara iliskin uzun vadeli (20 yillik) veriler mevcuttur;
transkateter biyoprostetik kapakiarla ilgili saglam veriler sadece 5 yila uzantyor ve bu da daha
uzun vadeli sonuglar hakkinda belirsizlige yol agiyor. Kapak tipine iligkin karar, beklenen 6mrii
etkileyebilecek hastaya 6zel faktorler temelinde kisisellestirilmelidir.
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7TAVI ye karst CAKR seg¢imine iliskin bir tartisma igin kilavuza bakin.

AVR, aort kapak degisimini gosterir; CVC, Kapsamli Kapak Merkezi; VKA, K vitamini

antagonisti; CAKR, cerrahi aort kapak degisimi ve TAVI, transkateter aort kapak

implantasyonu.

2.8.1 Mekanik Kapaklar

2.8.1.1 Birinci Kusak Mekanik Kapaklar
2.8.1.1.1 Kafesli ve Toplu Kapaklar
*Harken-Soroff (dusuk profilli kafes-top)
*Starr-Edwards

*Braunwald-Cutter (¢apraz baglantisiz kafes-top)
*Smeloff-cutter-Davey-Kaufman (¢ift kafes-top)
*Magovern-Cromie (sttlrsiiz kafes-top)
*Smeloff-Cutter (¢ift kafes-top)

*DeBakey-Surgitool

1. Hufnagel 2. Harken/Soroff 3. Starr-Edwards
/'\ ‘/ /’
» ’
£ -5
el
4. Magovern-Cromie 5. Smeloff-Cutter 6. DeBakey-Surgitool

Sekil 2. 9 Kafesli ve toplu kapak 6rnekleri (34).

7. Braunwald-Cutter
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Harken-Soroff insanlarda kullanilmaya baslanan ilk mekanik aort kapaktir. Bu kapaklarda
trombojenik olaylar fazla goriilmesine ragmen fonksiyonel olarak hemodinamide cnemli
diizelme saglamistir (34). Kapagin hemen oOniinde yer alan top, kanin akisina engel olarak
tiirblilan akima neden olmaktadir. Bu durum tromboemboli riskini artirir. Tiirbiilan akima bagl

hemoliz ve transvalvular yiiksek gradientler bu kapagin diger olumsuz taraflaridir (78).
2.8.1.1.2 Kafesli ve Diskli Kapaklar
* Kay-Shi ley

* Kay-suzukKi

* Cross-Jones

* Cooley-Cutter

* Beall-surgitool

* Hufnagel

* Beall-Surgitool

* Melrose-Alvarez

* Harken-Cromie

* Harken-Cooley-Bladwel

1. Kay-Shiley 2. Beal-Surgitoo! 3. Coclay-Cutter

Sekil 2. 10 Kafesli ve diskli kapak 6rnekleri (34).

Bu kapaklar 1970°1i yillarin basinda gelistirilmistir. Disk emniyet geregi tam vertikal olarak
acilamamaktadir. Dik kafes kapaklar da kafesli toplu kapaklar gibi tiirbiilan akima neden olup
tromboembolizm ve hemolize neden olmaktadirlar. Kapanma sirasinda olusan akustik sesler

dezavantaj saglamaktadir (78).
2.8.1.2 Ikinci Kusak (Tilting Disk) Kapaklar

* Lillehei-Kaster
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* Bjork-Shiley

* Medtronic-Hall

* Sorin Allcarbon monoleaflet
* Omnicarbon

* Omnisciense

* Star-Edwards disk kapagi

* Ultracor

* Wada-Cutter

. Bjork-Shiley (convexo-concave)

3. Lillehei-Kaster 4. Omniscience 5. Hall-Kaster (Medtronic-Hall)

Sekil 2. 11 Tilting disk kapak drnekleri (34).

Tilting monoleaflet kapaklar, tek tarafli agilan, tek kapaktan olusan karbon kaplamali protez
kapaktir. Bu kapak tiiriinde tromboembolik olaylarin orani kafesli kapak tiirlerine gére daha

diistiktiir.
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2.8.1.3 Uciincii Kusak (Bileaflet) Kapaklar

Gott-Daggett 1960’larda ilk carbon kaplamali bileaflet kapaklar1 gelistirdi. Bu kapaklarda
tromboemboli gelisme riski oldugu i¢in 1966 yilinda kullanimi1 durduruldu. 1977 yilinda ilk
implante edilen ve giiniimiizde en ¢ok kullanilan kapak St. Jude Medikal kapaktir (34).

Ucgiincii kusak bileaflet kapaklar, normal akim fizyolojisine en yakin kapak olmas1 nedeniyle
giinlimiizde en fazla kullanilan mekanik kapaktir. Agildiklar1 zaman vertikal hale gelen
leafletleri nedeniyle ikinci kusak kapaklara gore daha sabit bir merkezi akim ve daha az
tiirbiilans olusturma egilimindedir. Tromboembolik hadise olusturma riski mekanik kapaklar
icerisinde en diisiik grupta olmasina ragmen antikoagiilan ila¢ kullanilma zorunlulugu ve

kanama komplikasyonlari, biyoprotez kapaklara gére dezavantaj olusturmaktadir (79, 80).

Ugiincii kusak kapak drnekleri (Sekil 2.12);
* Gott-Daggett

* Kalke-Lillehei

* St.Jude Medical

*Carbomedics

* Sorin Bicarbon

*ATS

1. Gott-Daggett 2. Kalke-Lillehei

3. St. Jude Medical 4. Carbomedics

Sekil 2. 12 Uciincii kusak (Bileaflet) kapak 6rnekleri (34).
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2.8.2 Biyolojik Kapaklar

Mekanik protezlerin tromboembolik problemlerden korunmak igin, porcine (domuz) kokenli
kapak ya da bovine (sigir) perikardindan biyoprotez kapaklar gelistirilmistir. Biyoprotez
kapaklar, insan disindaki canlilarin dokularindan hazirlananlara heterogreft, baska bir insanin
dokularindan hazirlananlara homogreft ve hastanin kendi dokusundan elde edilen kapaklara
otogreft olmak iizere iice ayrilirlar. Biyoprotez kapaklar ayrica kapaklarin hazirlanma seklini
belirten, kapagi distan destekleyen, suni materyal iceren destek ve dikis halkasi olan stentli ve
stentsiz ve dikissiz (sutureless) olmak iizere iige ayrilir. Stentsiz olanlarin temel 6zelligi

biyolojik dokular1 disinda yabanc1 hi¢bir materyal bulundurmamalaridir.

Biyoprotez kapaklarda kan akimi santral laminar akim seklindedir ve kapak agikligi kan
akimina baglhidir. Kapaktan gecen kan akimi arttik¢a orifis agikligi da artar (81). Biyoprotez
kapaklarda klinik basar1; doku tipine, kaynagina, hazirlanma yontemlerine, kullanilan dokunun
desteklenme ve implante edilme yontemlerine, morfolojik, kimyasal ve mekanik 0zelliklerine
baglhdir (82). Bu kapaklarda mekanik kapaklara oranla diisiik doz aspirin kullanimi ile
tromboembolik olay gelisme ihtimali daha az olmamasina ragmen en 6nemli dezavantajlari
smirlt durabiliteleridir. Kanama riski diisiik olan ve trombotik olay riski yiiksek olan hastalara,
ameliyattan sonra 3 ila 6 ay boyunca varfarin dnerilir. Ilerleyici 6zellikteki yapisal bozulma
(kalsifikasyon olsun ya da olmasm) ve aort darhig: gelisimine kars1 bilinen etkili bir tedavi
modeli yoktur (83). Biyoprotez kapaklarda yapisal bozulma siklig1 yas ile iligkilidir; 35-40 yas
alt1 hasta grubunda ve ¢ocuklarda kapaktaki yapisal bozulma siklig1 ve hizi ¢cok daha yiiksektir
(84-86). Buna karsilik 70 yasindan biiyiik hastalarda kapaklarda yapisal bozulma ihtimali
olduk¢a dusiiktiir (84). Cogu cerrah arasindaki fikir birligi, bovine (perikardiyal) kalp
kapaginin, porcine (domuz) kapaklarina kiyasla sol ventrikiil kitle gerilemesi, yapisal kapak
bozulmasi, uzun vadeli hemodinamik performans ve sagkalim agisindan porcine (domuz)

kapaklarindan daha tistiin oldugudur (83).
2.8.2.1 Stentli Biyoprotez Kapaklar

Genellikle porcine ya da bovine perikardindan yapilmig olup gluteraldehit ile muamele edilmis
ve kollajen baglar1 giliglendirilmistir. Anatomik olarak aort kapaga benzer sekilde ii¢ biyolojik
yapraga sahip kapaklardir. Yapraklar teflon giydirilmis rijit veya esnek olabilen metal destek
halkaya ve her li¢ komissiir kenarindan yiikselen stentlere tutturulmustur. Yapraklar1 tutan

destek halka ve komissurleri tutan stent nedeni ile normal nativ kapaktan daha kiigik kapak
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alan1 saglayabildikleri i¢in akim hizlar1 genellikle daha yiiksektir. Ayrica cevre destek
materyalinin akustik golgeleri metalik protez kapaklar kadar olmasa da ekokardiyografik

incelemeyi kisitlar (87). Bu kisitlamalar stentsiz biyoprotez kapaklarin gelisimine yol agmustir.

Bir dizi ¢aligma stentli aort kapaklarmin hemodinamik performansini degerlendirmistir, ancak
hemodinamik veriler cogunlukla dnceki modellere atifta bulunur, ¢iinkii literatiirde en son nesil
kapaklar hakkinda yetersiz bilgi mevcuttur. Stentli bovine ve porcine aort kapaklarmin
hemodinamik performansina iliskin verileri karsilastirmak zordur. Bovine biyoprotez ile aort
kapak replasmaninin daha iyi dayaniklilik ile iistiin hemodinamik performans sagladigi ve
onemli Ol¢lide daha diisiik transvalviiler basing farki ile sonu¢landigi diger caligmalar tarafindan

tutarl bir sekilde gosterilmistir (88).

a . b

Sekil 2. 13 Son kusak biyoprostetik kapaklar

(a) Crown PRT aort kapak (b) Trifecta aort kapak (c) Magna Ease aort kapak (d) Mosaic Ultra
aort kapak (89).

2.8.1.2 Stentsiz Biyoprotez Kapaklar

Hayvan dokusu kdkenli biyoprotezlere drnektir. Cogunlukla perikard dokusu kaynaklidir. Bu
kapaklarda stent ve dikislerin ge¢ildigi kumas rim bulunmaz. Stentsiz kapaklarin transprostetik

kapak gradiyentini diisiirerek ve efektif orifis alanii artirarak hasta kapak uyumsuzlugunu
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ortadan kaldiracagi disiiniilmiistiir. Bu kapaklarda sol ventrikul hipertrofisindeki gerileme
miktarinin ve yasam beklentisinin stentli kapaklara gore daha fazla oldugu belirtilmistir (90).
Ek olarak, stentsiz kapaklarda postoperatif koroner kan akimlarinin stentlilere gére daha fazla
oldugu bulunmustur (91). Stentsiz kapaklar asendan aort anevrizmasi, diseksiyon gibi
nedenlerle asendan aortanin degismesi gereken durumlarda da kullanilabilir (92). Efektif orifis
alan1 stentli kapaklara gore daha fazla oldugundan dar aort kokii olan hastalarda kullanimi

uygundur (93).

Uciincii jenerasyon kapaklar sol ventrikiil hipertrofisindeki gerileme, hemodinamik 6zellikler

ve erken donem sonuglar agisindan daha basarili bulunmustur (94).

Stentless bioprosthetic valves

Sorin Freedom Medtronic Freestyle Edwards Prima Plus St. Jude Toronto

VK'E X

Sekil 2. 14 Stentsiz biyoprostetik kapak drnekleri (95).

2.8.1.3 Dikissiz Biyoprotez Kapaklar

Su an kullanilan modelleri perikard yapida olup, dikis halkasi icermezler. Bu kapaklarin
implantasyon yontemleri farkli olsa da amaglar1 aynidir. Dikis kullanilmadan aort duvarina
fikse edilmekte ve cerrahlara implantasyon kolayligi saglamaktadir. Bu yontemlerle operasyon
sliresinin kisaltilmasi, minimal invaziv cerrahiye olanak saglamasi ve miyokard iskemisinin

azaltilmasi hedeflenmistir (35). Kullanimda olan iki kapak modeli vardir.

*EDWARDS INTUITY Elite (Edwards Lifesciences, Irvine, CA, USA) aortik biyoprotez; sigir
perikardindan yapilmus trileaflet bir kapaktir. Balonla genisleyebilen paslanmaz ¢elikten kumas
kapli ¢erceve iizerine insa edilmistir. 20 yillik uzun doénem dayaniklilik 6ngdriilmektedir.
Saklama yonteminden dolayr islem oncesi 2 kez 60 saniyelik periyotlarla yikama
gerekmektedir. 19 mm’den 27 mm’ye kadar degisen boyutlar1 mevcuttur. Tiim diinyada yaygin
olarak kullanilmaktadir. Implantasyonu icin ii¢ adet kilavuz dikisine ihtiya¢ vardir. Bu dikisler

balon kateterine kilavuzluk eder ve kapak oturtulup balonla dilate edildikten sonra
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diigiimlenerek sabitlenir. Kilavuz dikisler leaflet komissiirlerinin kselerinden gegilir. Kobalt
krom halka balon dilatasyon yontemi ile agilarak, nativ annulusun altinda kalacak sekilde sol
ventrikiil ¢ikim yoluna dogru genisler. Dikis halkasi ise nativ annulusun {iistiinde yer alarak
annulusu sandvig¢ gibi sikistirir. Ardindan dikisler baglanarak kapagin stabilizasyonu saglanir.

Balon kateteri, kapagin boyutuna gére 3-5 atm basingla sigirilmelidir (96).

* Perceval (LivaNova, London, UK) aortik protez; sigir perikardindan iiretilmis trileaflet bir
kapaktir. Proksimal ve distal halkast bulunan ve kendiliginden genisleyebilen nitinol ¢erceve
annulus fiksasyonunu saglar. Proksimal (ventrikiiler) halka {izerinde kilavuz dikislerin
gecirilmesi igin t¢ adet ilmek bulunur. 21 mm ile 27 mm arasinda degisen dort boyutu vardir
(S,M,L,XL). Sinotubuler bileskenin distalinden transvers aortotomi yapilarak implante
edilmesi Onerilmektedir. Kilavuz dikisler ii¢ kiispisin en asagidaki noktasindan gecilir ve
sikistirilmis kapak annulusa oturtulur. Kapak, i¢indeki kilavuz kateter serbestlenerek parasiit
gibi acilir. Balon kateteri kapak i¢inde yerlestirilerek 30 saniye boyunca 4 atm basingla
sisirilerek kapagin dilatasyonu saglanir. Kilavuz dikisleri diiglimlenmez, islem sonrasi ¢ikarilir.
Hig dikis kullanilmadig1 i¢in tam anlamiyla dikissiz olan tek kapaktir. Islem sonunda kapak 37°
steril su ile yikanarak nitinol ¢er¢evenin genislemesi ve aort duvarina tam olarak oturmasi

saglanmus olur (96).

(A)

.

Sekil 2. 15 Dikissiz Kapaklar
(4) Perceval dikissiz kapak (B) Edwards Intuity Elite dikissiz kapak (97).

2.9 Postoperatif Semptomatik Dizelme

Aort kapak replasmani sonrast hastalarin biiyiik cogunlugunda fonksiyonel kapasitede iyilesme

gorilmektedir. Fonksiyonel kapasitesi preoperatif donemde New York Heart Association
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(NYHA) smif IV olan hastalarin %701, sinif III olan hastalarin %80°’1 ve sinif Il olan hastalarin

ise %90’1 ameliyat sonrasi smif I veya II olmaktadir (48).

Aort darlig1 nedeniyle aort kapak replasmani uygulanan hastalarda diisiik preoperatif ejeksiyon
fraksiyonu, diisiik preoperatif aort kapak gradiyenti, revaskiilarize edilmemis koroner arter
hastalig1 ve ameliyat Oncesi gecirilmis miyokard enfarktiisiiniin varlig1 postoperatif donemde
gorilen sol ventrikiil disfonksiyonu i¢in baslica risk faktorleridir. Sol ventrikiil sistolik basinci
operasyon sonrasi normale yaklasir. Miyokard dokusunda olusmus dejeneratif degisiklikler,
yani sol ventrikil hipertrofisinin derecesi ve sol ventrikil rezervindeki azalma sol ventrikdl
kitlesinin normale doniis oranini etkiler. Sol ventrikiil kitlesindeki azalmanin derecesi tercih
edilen protez gibi faktorlere baglidir. Stentsiz biyoprotez veya aortik allogreft kullanilmas,
stentli biyoprotez ve mekanik kapaga gore sol ventrikiil hipertrofisini ve fonksiyonlarini daha
fazla diizeltmektedir. En hizli diizelme ise aortik allogreftlerin kullanmilmas: ile
gerceklesmektedir. Ameliyat sirasinda sol ventrikiil diyastol sonu basinci diisiik olan hastalarda
sol ventrikiil duvar kalinlig1 ve kitlesi belirgin olarak azalir. Sol ventrikiil diyastol sonu basinc1
onemli derecede yliksekse sol ventrikiil kitlesi ameliyat sonrasi onemli derecede azalabilir,
ancak geri doniisiimsiiz miyokard hasarma baglh olarak pek ¢ok hastada sol ventrikiil kitlesinde
azalma gozlenmez ve interstisyel fibrozda artig goriiliir. Aort kapak replasmani sonrasi sistolik
basincin aniden normale donmesi ile sol ventrikiil sistol sonu ile diyastol sonu voliim indeksleri
diiser ve operasyondan 6 ay sonra ejeksiyon fraksiyonu artar. Operasyon oncesi sol ventrikil
disfonksiyonu olan hastalarin %66’sinda operasyondan 6 ay sonra bile normalin altinda sol

ventrikiil fonksiyonlar1 goriiliir (48).
2.10 Postoperatif Donem Komplikasyonlar

Aort kapak replasmanlarinda kullanilacak olan her tiirlii kapak rezidu gradiente neden olacaktir.
Gradient miktari, kullanilan kapak cesidine gore degisir. Mekanik ve stentli biyoprotez

kapaklarda gradient miktar1 daha fazladir.

[leri diizey kalsifik aort darlig1 olan hastalarda postoperatif ileti bozukluklar1 ve blok gelismesi
goriilebilmektedir. Kalici pil takilan hastalarm orani %1- %6.5 arasinda degismektedir (98).
Tam blok gelisen ve erken donemde pil takilan hastalara %65 oraninda kalic1 pil takilmakta

olup, tam blogu diizelen hastalarin sonraki takiplerinde pil ihtiyaci olabilmektedir (48).

Izole aort kapak replasmani yapilan hastalarda nérolojik hadise gelisme oram %3,5
civarindadir, ek cerrahi operasyonlar riski artirmaktadir. Postoperatif donem inefektif INR
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degerleri tromboembolik hadiselerle iligkilidir. Kapak trombozunu engellemek i¢in kullanilan
antikoagiilan ilaclar kanamanin en sik nedenidir. Kanama en sik postoperatif 6 ay icerisinde
gerceklesir ve sikligi %1 ile %2,5 arasindadir (48). Kanamanm ardindan en sik goriilen
komplikasyon tromboembolizmdir. Aort kapakta kan akim hizi mitral kapaga gore daha hizli
olmasi nedeniyle, trombiis olusumu daha az siklikta karsilagilan bir komplikasyondur. Mekanik

kapaklarda, biyoprotez kapaklara gore daha siklikla goriiliir.

Kapakta yapisal dejenerasyon biyoprotez kapaklarda daha sik olarak goriilmektedir.
Biyoprostetik kapak basarisizligina bagh olarak yeniden miidahale oranlar1 10 yilda %2 ila
%10, 15 yilda %10 ila %20 ve 20 yilda %40 oranindadir (99).

Aort kapak endokarditi nadir goriilir ancak ciddi komplikasyonlar1 mevcuttur. En sik
postoperatif 6. haftada goriiliir ve 9 aydan sonra goriilme ihtimali azalir. Redo vakalarda
goriilme sikligi, ilk operasyona alinan hastalara oranla daha fazladir. Mekanik kapaklarda
biyoprostetik kapaklara gore, protez kapak endokardit riski daha fazladir. Enfektif protez kapak

hastalarinin uzun dénem mortalitesi %70 civarindadir (48).

Gorilme oram1 daha az olan paravalvular kagak tekrar ameliyat gerektirebilen bir
komplikasyondur. Hastanin klinigi, hemoliz seviyesi, asemptomatik hastanin semptomatik hale
gelmesi, ekokardiyografik takiplerde kacagin ilerlemesine bagli olarak tekrar ameliyat
gerekebilir. Annuler kalsifikasyonun yetersiz dekalsifiye edilmesi ve enfektif endokardit

etiyolojisinde alinan hastalarda daha yiliksek oranda paravalvular kacak goriilmektedir.

Kapagin oturtulduktan sonra dikislerin uzun birakilmasma bagl dikislerin mekanik kapak
leafletlerinin arasma sikismasi sonucu santral kagak da goriilebilmektedir. Biyoprotez

kapaklarda santral kagak goriilmemekle beraber, yapisal bozulmalara bagl kagak izlenebilir.
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3. GEREC VE YONTEMLER
3.1 Hasta Segimi

2010 Ocak ile 2020 Ocak tarihleri arasmnda Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip
Fakiiltesi Kalp ve Damar Cerrahisi Klinigi’nde izole aort darligi nedeniyle aort kapak
replasmani yapilan 290 hasta retrospektif olarak hastane yazilim sistemi ve dosya kayitlarindan
incelendi. Oncesinde kardiyak operasyon gecirme dykisii olan, ek prosedir (KABG, asendan
aort replasmani, kok genisletilmesi vs) uygulanan, 18 yas alt1, gebe ve/veya emziren, acil alinan
ve aort yetmezligi ana tanistyla opere edilen hastalar calisma dis1 birakildi. Eriskin ve izole aort
darlhigi ana tanisi olan 199 hasta galigmaya dahil edildi. Yerel Etik Kuruldan ¢alisma protokolii
onay1 (2022/3652) ve her bir hastadan yazili bilgilendirilmis hasta onami alindi. Operasyonda
kullanilan kapak cesitlerine gore 4 ana grup belirlendi. Bunlar; mekanik kapak, bovine (sigir
perikardi) biyoprostetik kapak, porcine (domuz) biyoprostetik kapak ve dikissiz (sutureless)
kapak grubu olarak ayrildi. Tiim hastalar ayni1 cerrahi ekip tarafindan opere edildi. Hastalarin
operasyondan 6nce transtorasik ekokardiyografi sonuglari ile operasyondan sonraki birinci yil
(alt1 ila on bes ay arasinda) transtorasik ekokardiyografi bulgulari, toplam kross klemp siireleri,
kardiyopulmoner bypass stiresi, kullanilan kapak cesidi ve numarasi karsilastirildi. Ek olarak
demografik verileri, hastanede yatis siiresi, mortalite, postoperatif kalict hemodiyaliz ihtiyaci,

kalic1 pacemaker ihtiyaci ve serebrovaskiiler olay gelisme durumu degerlendirildi.

Hastalarin sol ventrikiil kitleleri ve sol ventrikiil kitle indexi Devereux ve Reichek’in
gelistirdigi ekokardiyografik parametrelere dayanan ve yaygin olarak kullanilan formiil ile
belirlendi. Yine hastalarin boy ve kilolar1 almarak viicut ylizey alanlar1 hesaplandi. Sol

ventrikiil kitlesi viicut yiizey alanina boliinerek sol ventrikiil kitle indeksleri hesaplandi.

SVK (g) = 0,8 x (1,04 [ LVEDD + PDk + IVSK]® - [ LVEDDY®) + 0,6 formiiliiyle hesaplandi.
(SVK: Sol ventrikiil kitlesi, IVSk: Interventrikiiler septum kalinligi, LVEDD: Sol ventrikiil
diyastol sonu c¢api, PDk: Posterior duvar kalinligi, 1,04:Miyokardin 6zgiil agirligi, 0,8:

Duzeltme faktoriddir).
Sol ventrikil kitle indeksi (SVKI) asagidaki formiille hesaplanmustur.

SVKI ( g/m?) = SVK / VYA ile hesapland: [SVKI: Sol ventrikiil kitle indeksi, SVK: Sol
ventrikil kitlesi (g), VYA: Vicut yuzey alani ( m?) ].
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3.2 istatiksel Yontemler

Calismada istatistiksel analizler SPSS 21.0 (IBM Inc, Chicago, IL, USA) programi kullanilarak
yapilmistir. Caligmada elde edilen sayisal ve kategorik verilerin tanimlayici istatistikleri analiz
edildi ve sayisal parametreler ortalama+SS, kategorik degiskenler ise frekans seklinde ifade
edildi. Sayisal degiskenlerin normal dagilima uygunlugu i¢in Kolmogrov-Smirnov testi,
histogram analizleri ve Q-Q plot grafikleri kullanildi. Sayisal parametrelerin homojenite
ozelliklerinin analizi i¢in Levene’s Testi kullanildi. Sayisal veriler normal dagilim 6zelligi
gOstermeyen parametreler icin istatistiksel metod olarak non-parametrik testler, ilgili
varsayimlarin karsilandig1 parametreler i¢cin parametrik testler tercih edildi. Parametrik sartlarin
saglandig1 durumlarda iki bagimsiz grup karsilastirmasi igin bagimsiz 6rneklem t-testi, coklu
gruplar i¢cin ANOVA (tek yonlii varyans analizi) testi kullanildi. Parametrik varsayimlarin
karsilanmadigi durumlarda ise iki bagimsiz grup karsilastirmasi i¢in Mann-Witney U testi,
bagimsiz ¢oklu grup karsilastirilmasi i¢in Kruskal-Wallis-H testi kullanildi. Normal dagilim
Ozelligi gosteren, bagimli preoperatif-postoperatif ikili parametrelerin karsilastirilmasi igin
paired t-testi kullanildi. Normal dagilim 6zelligi géstermeyen, bagimli preoperatif-postoperatif
ikili parametrelerin karsilastirilmasi igin Wilcoxon testi kullanildi. Anlamli bulunan sonuglar
icin post-hoc analizi olarak Tukey HSD kullanildi ve gruplar arasi iligkiler analiz edildi.
Prediktif faktorlerin tespiti icin Binary Logistik Regresyon analizi ve érneklemeleri kuruldu ve
modellerin regresyon uyumlulugu Box-Tidwell testi ile smandi. Binary iliskilerin ve
modellemelerdeki analizlerin dogrulugu Hosmer and Hemeshow Testi ile teyit edildi. Ikili
kategorik gruplarin biribiri ile iliskisinin analizi i¢in ki-kare testi kullanildi. Mortalite {izerinde
etkili olabilecek anlamli parametreler ROC analizine tabi tutulmus ve tanisal veriler ortaya
konmustur. Kategorik gruplar-sayisal parametreler arasindaki iligkiler boxplot grafikleri ile
Ozetlenmistir. Calismanin tiimiinde tip-I hata oran1 %5 olarak baz alinmis ve p<0,05 degeri

anlaml1 olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Hastalar yas gruplarmna gore incelendiginde >65 yas grup %55,7 ile ¢ogunlugu, 19-49 yas

aralig1 ise %11,6 ile azmlig1 olusturmaktadir. Orneklem incelendiginde 83 kisi kadmlardan

(%41,7), 116 kisi (%58,3) erkeklerden olusmaktadir. Hastalarin 6zge¢cmis ve tibbi kayitlari
incelendiginde komorbitide (ek hastalik); HT (n=163, %81,9), KOAH (n=55, %27,6), DM
(n=50, %25,1) ve AF (n=36, %18) oykiisii kayitlarda ¢ogunlugu olusturmaktadir. (Tablo 4. 1,

Sekil 4. 1).

Tablo 4. 1 Demografik verilerle ilgili tanimlayici istatistikler

Frekans (N) | Yuzde (%)
a 19-49 23 11,6
)
& | 50-65 yas 65 32,7
928
S [>65 yas 111 55,7
| Kadin 83 41,7
>_
17
Z Erkek 116 58,3
O
DM 50 25,1
HT 163 81,9
G KOAH 55 27,6
= Periferik Vaskiiler Hastalik 12 6,0
;} KAH 84 42,2
= |AF 36 18
% [svo 6 3
g Senkop 3 1,5
E | Pacemaker Kullanim 2 1,0
§ Pulmoner Emboli 1 0,5
% Epilepsi 1 0,5
a Dogustan Isitme Engelli 1 0,5
Bipolar Bozukluk 1 0,5
CA 3 15

DM: Diabetus Mellitus HT: Hipertansiyon KOAH: Kronik Obstriktif Akciger Hastaligi KAH:
Koroner Arter Hastaligi AF: Atrial Fibrilasyon SVO: Serebrovaskiiler Olay CA: Kanser
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Cinsiyet Dagilimi

= ERKEK = KADIN

%058,3

Sekil 4. 1 Calismaya alinan hastalarin cinsiyet dagilimi

Hastalarin yas, boy, Kilo, viicut kitle indeksi ve viicut yiizey alanlar1 analiz edilmistir (Tablo

4.2).

Tablo 4. 2 Hastalarm fiziksel bulgular1 ve genel veriler

Fiziksel Parametreleri Minimum Maksimum | Ortalama+SS
Yas (vil) 19 85 64,4+13,0
Boy (cm) 138 189 162,9+9,3
Kilo (kg) 31 128 76,1+14,3
VKI (Vicut Kitle indeksi) (kg/m?) 31 48 28,815,4
VYA (Viicut Yiizey Alani)(m?) 1,09 2,40 1,84+0,19

NYHA kalp smiflamalar1 hasta gruplar1 i¢in not edilmis, hastalar smif I-III arasi dagilim

gostermistir. Sinif I1 en yiiksek (n=149, %74,9) oran ile basi ¢ekmistir (Tablo 4. 3).

Tablo 4. 3 Hastalarin preoperatif Kalp Yetmezligi siniflamasi

NYHA" Kalp Yetmezligi Sinifi Frekans (N) %
Smif 1 19 9,5
Smf 11 149 74,9
Smf 111 31 15,6
Smif IV 0 0

*NYHA: New York Heart Association
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Hastalarin preoperatif Mitral darlik, Mitral yetmezlik, Trikiispit yetmezligi, Aort darlig1, Aort

yetmezligi ve Asendan Aorta ¢apt not edilmis ve frekans / ylizde olarak Ozetlenmistir.

Preoperatif Asendan Aort ¢api ortalamasi 4,04+0,30 cm olarak goriilmistiir (Tablo 4. 4).

Tablo 4. 4 Hastalarin preoperatif ek kapak ve aort patolojileri ve dagilimi

Hasta Ozellikleri Frekans (N) Ylzde (%)
4 MD (Hemodinamik 6nemsiz) 20 10,0
g
A
= MD (Orta) 1 0,5
=
MY: 1 2 1,0
=
£ 2/MY:12 18 9,0
z )
S MY: 2 11 5,5
TY:1 2 1,0
= B
& N|TY:1-2 2 1,0
s 3
F 3 Tv2 6 30
Orta 13 6,5
5
S =/ Siddetli 186 93,5
< A
~|AY:1 112 76,2
=0
£ 3
< E|AY2 35 23,8
~
BikuUspit Aorta 11 55
k) Ortalama+SS
2

Asendan Aorta Cap1 (cm)

4,04+0,30

MD:

Mitral Darlik MY: Mitral Yetmezlik TY:

Trikiispit Yetmezligi AY: Aort Yetmezligi
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Biyolojik ve Mekanik olmak tizere 2 kapak simifina ait 4 kapak cinsi incelenmistir. Kullanilan
kapak cinsleri incelendiginde 78 hastada (%39,2) Mekanik kapak, 36 hastada (%18,1) Biyolojik
Porcine, 17 hastada (%8,5) Bovine Perikard ve 68 hastada (%34,2) Dikissiz (sutureless) cinsi
kapak kullanilmistir. Biyolojik sinif kapak orani %60,8, Mekanik kapak orani ise %39,2 olarak
kaydedilmistir. (Tablo 4. 5, Sekil 4. 2).

Tablo 4. 5 Kullanilan kapaklarin genel dagilim verileri

Simif Kapak Tipleri Frekans (N) %
X Biyolojik Porcine 36 18,1
§ Bovine Perikard 17 8,5
% Dikissiz (Sutureless) 68 34,2
MEKANIK 78 39,2
Total 199 100

Preoperatif donemde hastalarin EuroScore II puanlar1 kaydedilmis ve spesifik gruplar arasi

ak Tipleri

M Biyolojik Porcine
Bovine Perikard
Dikigsiz (Sutureless)

Mekanik

Sekil 4. 2 Kullanilan kapak ¢esitleri ozeti

anlaml farklilik gosterip gostermedigi arastirilmistir. Biyolojik kapak (2,89+1,99, p<0,001),

Exitus grubu (4,55%3,06, p<0,001), >65 yas grubu (2,99+2,00, p<0,001) ve Kadin cinsiyeti
grubunda (2,99+2,00, p=0,002) Euroscore II degeri ortalamalar1 anlamli olarak daha yiiksek
olarak goriilmiistiir (Tablo 4. 10, Sekil 4. 3).
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Tablo 4. 6 EuroScore II skorlamasinin bazi 6zellikli gruplarla iligkisi

EuroScore Il — Kapak Tipi Iliskisi P
Biyolojik Kapak* Mekanik Kapak
2,89+1,99 1,57£1,79 <0,001

EuroScore Il — Prognoz iliskisi

Exitus Sag
EUROSCORE Il 4,55+3,06 2,10+1,66 <0,001
(Ortalama+SS) EuroScore Il — Yas iliskisi
50-65 Yas >65 yas
1,88+1,98 2,99+2,00 <0,001

EuroScore Il — Cinsiyet Iliskisi

Erkek Kadin

2,21+2,15 2,61+1,80 0,002

*Biyolojik Porcine, Bovine Perikard ve Dikissiz (Sutureless)

184
N 158

* 12004
178 176
o *

10,00+ 1000

87 160 160 87
Bs5
b 500

6.007] 6.00 174 g e
0 100299 —_1—
1507135
400 74

EuroScore ll
EuroScore |l

G 4,00
o

T =t = |

00 T

a0

T
Biyolojik Kapak Mekanik Kapak

.
SAG EXiTUS
KAPAK SINIFLARI

MORTALITE

Sekil 4. 3 Kapak sinifi ve prognoza gére EuroScore Il dagilim semast

EuroScore II puanin mortalite prediksiyonunda anlamli tanisal degerinin olup olmadigi

arastirilmis ve tanisal veriler incelenmistir. ROC analizi modeli kurulmus ve EuroScore II’nin
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mortalite lizerinde anlamli etkisinin oldugu, mortalite prediksiyonunda yeterli tanisal degerinin
oldugu (AUC=0,819, p<0,001) goriilmiistiir. Mortalite prediksiyonunda EuroScore II cut-off
degeri 2,89 olarak goriilmiis, sensitivite= %78,3 ve spesifisite=%679,3 olarak not edilmistir
(Tablo 4. 11 ve Sekil 4. 4).

ROC Curve
1.0
0.5
& 067
=
=
w
| =
o
Y g
0.2
0.0 T T T T
0.0 0.2 0.4 06 k] 10
1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties.

Sekil 4. 4 EuroScore II'ye ait ROC Egrisi ve AUC (Egri altinda kalan alan)

Tablo 4. 7 EuroScore II mortalite prediksiyonu agisindan ROC analizi ve istatistiksel degerler

Senstivite Spesifite
AUC (%95 ClI) Cut-off ¥ p
(%) (%)
EuroScore 1I* | 0,819 (0,732-0,907) 2,89 <0,001 78,3 79,3

*Referans Kategori: Sag kalim grubu. AUC: Area under curve (egri altinda kalan alan),
ROC: Receiver operating characteristic, CI: Confidence Interval (Giiven Aralig)

¥ Cut-off degeri prediksiyonu i¢in Youden Index J baz alinmistir.

Kapak smiflar1 Biyolojik ve Mekanik olmak iizere 2 ana sinifa kategorize edilmis ve bu kapak
smiflarinin prognoz gruplar1 (exitus-sag) arast kullanimlar1 arasinda istatistiksel bir iligki
olmadig1 goriilmiistiir. Biyolojik kapak kullanilan hastalarm 102’si (%84,3), Mekanik kapak
kullanilan hastalarin ise 74’ (%94,9) sag kalim gostermis ve istatistiksel olarak anlamlilik
(X?=5,14, p=0,02) teskil etmistir (Tablo 4. 8).
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Tablo 4. 8 Mortalite ile kapak sinifi arasindaki iliskinin incelenmesi

EXITUS SAG Toplam X2 p
n 19 102 121
BiYOLOJIK
% %15,7 %84,3 %100
n 4 74 78
MEKANIK 5,14 0,02

% %5,1 94,9 %2100

n 23 176

Toplam
% %11,7 %388,3 %100

X2 ki-kare analizi

Cinsiyet grubu ile prognoz arasinda iligki olup olmadigi arastrilmis ve gruplar arasinda herhangi

bir istatistiksel iliski goriilmemistir (X?=0,037, p=0,84) (Tablo 4. 9).

Tablo 4. 9 Mortalite ile cinsiyet arasindaki iliskinin incelemesi

EXITUS SAG Toplam X2 p
n 13 102
ERKEK
% %11,3 %88,7 %100
n 10 72
KADIN 0,037 0,84
% %12,2 %87,8 %100
n 23 174
Toplam
% %11,7 %88,3 %100

X2 ki-kare analizi

Hastalarin preoperatif bazi laboratuvar degerleri, EuroScore II degerleri ve EKO bulgular1

minimum, maksimum ve ortalama+SS seklinde kaydedilmis ve Tablo 4. 10’te 6zetlenmistir.
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Tablo 4. 10 Hastalarin preoperatif laboratuvar, skor ve ekokardiografi bulgular

PREOPERATIF VERILER
Parametre Birim | Minimum | Maksimum OrtalamazSS
eGFR* ml/dk 35 116 77,1+19,8
EuroScore 11 Puan 0,50 11,01 2,29+1,80
Asendan Aorta Cap1 | cm 3,2 45 4,0+0,3
Aort Kapak Alam cm? 0,4 1,2 0,7+0,1
EOA cm? 1,0 2,7 1,6+0,3
IEOA cm?/m? | 0,53 1,42 0,88+0,16
EF % 35 60 54,7+7,4
LVEDD cm 3,7 6,3 4,84+0,51
LVESD cm 2,0 4,7 3,0+0,5
Max Gradient mmHg | 47 142 86,1+19,9
Mean Gradient mmHg | 29 123 54,0+14,4
PAB mmHg | 20 75 35,9+10,1
SVK g 132 413 236,5168,6
SVKI g/m? 71 249 126,8+37,3
RWT 0,33 0,70 0,47+0,06

*Rutin Hemodiyaliz alan (n=4) hastalar harici tutulmustur. eGFR: Tahmini Glomeriler
Filtrasyon Hizi EOA: Efektif Orifis Alanmi V\EOA: Indeklenmis Efektif Orifis Alam EF: Sol
Ventrikul Ejeksiyon Fraksiyonu LVEDD: Sol Ventrikul Diyastol Sonu Cap LVESD: Sol
Ventrikiil Sistol Sonu Cap PAB: Pulmoner Arter Basinci SVK: Sol Ventrikiil Kitlesi SVKI: Sol
Ventrikiil Kitle Indeksi RWT: Bagil Duvar Kalinligi

Preoperatif eGFR degeri Mekanik kapak kullanilan grupta en yiiksek, Dikissiz (Sutureless)

kapak kullanilan grupta en diigiik goriilmiis ve gruplar arasinda anlaml farklilik teskil etmistir
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(p<0,001). EuroScore II puani en yiiksek Biyolojik Porcine kullanilan grupta goriilmiis ve

gruplar arasi anlamli farklilik goriilmistiir (p<0,001). Aort kapak alani gruplar arasi anlamli

farklilik teskil etmis olup (p=0,007) en yiiksek olarak Mekanik kapak grubunda, en diisiik

olarak ise Dikissiz (sutureless) kapak grubunda goriilmiistiir. EOA ortalamalarinda gruplar arasi

anlamli farklilik goriilmiis (p<0,001), Mekanik kapagmn kullanildig: hasta grubunda preoperatif

EOA degeri en yiiksek, Bovine Perikard grubunda ise en diisiik olarak gortilmiistiir. IEOA

degeri gruplar arasi anlaml farklilik teskil etmis (p<0,001); Dikissiz (Sutureless) olan grupta

en yiiksek, Biyolojik Porcine grubundan ise en diisilk degeri almistir. Ayrica preoperatif

LVEDD ortalamalar1 Biyolojik Porcine kapak kullanilan grupta en yiiksek, Dikigsiz

(Sutureless) olan grupta ise en diisiik degeri almistir ve ortalamalar gruplar arasinda anlamli

farklilik teskil etmistir (p=0,04) (Tablo 4. 11).

Tablo 4. 11 Kullanilan kapak tipine gore preoperatif verilerin istatistiksel analizi

Biyolojik Bovine Dikissiz )
) ) Mekanik
Porcine Perikard (Sutureless)
p
(n=78)
(n=36) (n=17) (n=68)
Ozellikler Birim OrtalamazSS
eGFR ml/dk | 71,37+20,03 | 78,65+17,66 | 68,09+17,47 | 85,18+18,46 | <0,001
EuroScore Il | Puan 2,25%1,40 1,83+0,88 3,50+2,24 1,57£1,79 | <0,001
Asendan cm 4,10+0,26 4,03+0,29 3,97+0,34 4,08+0,29
0,46
Aorta Capi
Aort Kapak | cm? 0,77+0,10 0,77+0,21 0,71+0,13 0,80+0,16
0,007
Alam
EOA cm? 1,41+0,23 1,33+0,14 1,64+0,25 1,69+0,36 | <0,001
IEOA cm?/m?|  0,75x0,14 0,69+0,09 0,93+0,14 0,89+0,16 | <0,001
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Tablo 4. 11 (Devam) Kullanilan kapak tipine gore preoperatif verilerin istatistiksel analizi

EF % 54,31+8,12 54,41+5,55 54,1948,17 55,83+7,87 0,29
LVEDD cm 4,98+0,53 4,66%0,51 4,64+0,55 4,82+0,96 0,04
LVESD cm 3,16+0,71 2,96+0,69 2,90+0,62 3,03£0,76 0,37
Max mmHg | 80,33+18,33 88,47+22,88 82,43+17,96 | 86,12+20,11

Gradient 0.3t
Mean mmHg | 51,44+13,20 | 56,71¥1535 | 51,12+12,21 | 53,18+15,09

Gradient 049
PAB mmHg | 35,86+10,49 38,18+11,30 | 38,26+12,22 | 34,01+8,08 0,17
SVK g 246,25+62,89 | 221,53+64,26 | 212,35+46,55 | 236,58+80,09| 0,06
SVKI g/m? | 132,11£36,80| 115,0635,77 | 120,99+26,19 | 12521*38,96| 0,21
RWT 0,4850+0,083 | 0,504+0,094 | 0,501+0,103 | 0,4851+0,084| 0,85

eGFR: Tahmini Glomeriiler Filtrasyon Hizi EOA: Efektif Orifis Alam IEOA: Indeklenmis
Efektif Orifis Alam EF: Sol Ventrikil Ejeksiyon Fraksiyonu LVEDD: Sol Ventrikil Diyastol
Sonu Cap LVESD: Sol Ventrikiil Sistol Sonu Cap PAB: Pulmoner Arter Basinci SVK: Sol
Ventrikiil Kitlesi SVKI: Sol Ventrikiil Kitle Indeksi RWT: Bagil Duvar Kalinligi

Preoperatif veriler incelenmis ve gruplar arasi farklilik olup olmadigi analiz edilmistir.

Preoperatif eGFR degeri (64,33+x17,83 ml/dk, p=0,04) ve preoperatif Mean Gradienti

(47,09+£12,35 mmHg, p=0,01) exitus grubunda daha diisiik bulunmustur. Exitus grubunda

preoperatif PAB degeri (42,22+11,32 mmHg) anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur

(p=0,001) (Tablo 4. 12).
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Tablo 4. 12 Sag kalim (prognoz) durumuna gore pre-operatif verilerin incelenmesi

EXITUS SAG

(n=23) (n=176) p
Ozellikler Birim Ortalama+SS
eGFR mi/dk 64,33+17,83 77,53£19,59 0,04
Asendan Aorta cm 4,16%0,23 4,03+0,30 0,33
Cap1
Aort Kapak Alam cm? 0,80+0,16 0,76+0,15 0,32
EOA cm? 1,52+0,30 1,60+0,32 0,26
IEOA cm?/m? 0,84+0,18 0,87+0,17 0,56
EF % 53,7048,14 55,06+7,80 0,45
LVEDD cm 4,75+0,67 4,78+0,75 0,86
LVESD cm 2,96+0,70 3,01+0,70 0,59
Max Gradient mmHg 78,74+18,23 84,49+19,45 0,18
Mean Gradient mmHg 47,09+12,35 53,06+13,92 0,01
PAB mmHg 42,22+11,32 35,37+10,14 0,001
SVK g 219,35+46,65 229,67+69,04 0,92
SVKI g/m? 120,57+22,94 124,27+35,66 0,94
RWT 0,50+0,09 0,49+0,09 0,26

eGFR: Tahmini Glomeriiler Filtrasyon Hizi EOA: Efektif Orifis Alant IEOA: Indeklenmis
Efektif Orifis Alam EF: Sol Ventrikul Ejeksiyon Fraksiyonu LVEDD: Sol Ventrikil Diyastol
Sonu Cap LVESD: Sol Ventrikul Sistol Sonu Cap PAB: Pulmoner Arter Basinct SVK: Sol
Ventrikiil Kitlesi SVKI: Sol Ventrikiil Kitle Indeksi RWT: Bagil Duvar Kalinligi

KPB siiresi, X klemp siiresi ve kullanilan kapak numarasi1 gibi operasyonel veriler Tablo 4.

13°de 6zetlenmistir.
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Tablo 4. 13 Hastalarin operasyonal verileri ve kullanilan kapak numaralartyla ilgili veriler

OPERATIF VERILER
Parametre Birim | Minimum | Maksimum Ortalama*SS
KPB Suresi dk 41 231 85,21+27,53
X (Kross) Klemp Suresi dk 27 165 59,12+22,14
Kullamlan Kapak mm 18 27
22,92+2 82
Numarasi

KPB siresi ve X (Kross) klemp sireleri, cinsiyet ve ikili yas gruplari (50-65 ve >65 yas) ile

olan iliskisi kapak tiplerine gore ayr1 ayri analiz edilmistir. Yapilan incelemede KPB siiresinin

Biyolojik Porcine (p=0,04) ve Bovine Perikard (p=0,01) kapagin kullanildig1 erkek hastalarda

anlamli olarak daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. X klemp stiresi ise Bovine Perikard (p=0,02)

kapagin kullanildig1 erkek hastalarda anlamli olarak daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (Tablo 4.

14).
Tablo 4. 14 Cinsiyet ve yas gruplari ile operasyon / islem siirelerinin kapak tiplerine goére
analizi
Erkek Kadin 50-65 Yas > 65 Yas
(n=116) (n=83) p (n=65) (n=111) p
Kapak Ortalama£SS OrtalamaxSS
Biyolojik
s 110,13+33,04 | 89,69+£20,30 | 0,04 | 98,42+45,70 | 104,92+19,91 | 0,07
KPB Bovine
) 98,00+19,37 | 79,00+5,80 | 0,01 | 91,67+20,71| 83,75+10,19 | 0,46
Siiresi Perikard
Dikigsi
(dk) sz 65,80+15,13 | 64,53+16,27 | 0,55 | 52,0048,48 | 6548+15,71 | 0,18
(Sutureless)
Mekanik 97,20+28,67 | 86,52+16,10| 0,18 | 93,95+25,69 | 106,08+35,72 | 0,35

KPB: Kardiyopulmoner Bypass X Klemp: Kross Klemp
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Tablo 4. 14 (Devam) Cinsiyet ve yas gruplari ile operasyon / islem siirelerinin kapak tiplerine

gore analizi
Biyolojik
Porci 76,74+18,66 | 65,69+15,06| 0,16 | 71,17+25,70 | 73,54+13,33 | 0,41
orcine
X i
Bovine
Klemp | perikard 69,38+11,28 | 55,44+9,16 | 0,02 | 65,22+12,38 | 58,38+11,71 | 0,26
Suresi [ pissiz
40,67+8,64 | 39,08+10,30| 0,20 | 34,00+5,65 39,95+9,63 | 0,37
(dk) (Sutureless)
Mekanik 71,18+24,01 | 63,96+15,35| 0,36 | 69,62+22,78 | 77,54+29,41 | 0,35

KPB: Kardiyopulmoner Bypass X Klemp: Kross Klemp

Intraoperatif islem tiirleri incelendiginde en sik full sternotomi (n=165, %82,8), en diisiik

torakotomi (n=2, %1) islemi yapildig1 kaydedilmistir (Tablo 4. 15).

Tablo 4. 15 intraoperatif islem tiirleri ve analizi

Intraoperatif islem tiirleri Frekans (N) %
Full Sternotomi 165 82,8
Hemisternotomi 32 16,1
Torakotomi 2 1
199 100

Kullanilan kapak markalari ve alt gruplar1 analiz edilmis ve frekans / yiizde olarak 6zetlenmistir

(Tablo 4. 16, Sekil 4. 5).
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Tablo 4. 16 Kullanilan kapak markalari alt gruplari ve istatistiksel dagilimi

Kapak markalari Frekans (N) %
Edwards Intuity Elite 24 12,1
Liva Nova Crown 6 3,0
Liva Nova Perceval 44 22,1
Medtronic Hancock 2 4 2,0
Medtronic Mosaic 3 1,5
Medtronic Open Pivot Ap 19 9,5
Medtronic Open Pivot AP 360 3 1,5
Medtronic Open Pivot Standard 4 2,0
SIM Epic 33 16,6
SJM Epic Supra 10 5,0
SIJM Master 10 50
Sorin Carbomedic Reduced 20 10,0
Sorin Carbomedic Standart 8 4,0
Sorin Mitroflow 11 55

Kullanilan Kapak Markalari Ozeti

H Frekans (n)
SORIN 39
SIM 53
EDWARDS 24
MEDTRONIC 33
LIVA NOVA 50
0 10 20 30 40 50 60

Sekil 4. 5 Kullanilan kapak markalarinin genel semasi

Operasyonal verilerin mortalite lizerinde etkisinin olup olmadig1 binary lojistik regresyon ile
incelenmistir. Elde edilen sonuca gore KPB (p=0,69) ve X klempleme siireleri (p=0,19) ile

mortalite arasinda anlamli istatistiksel iligski goriilmemistir (Tablo 4. 17).
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Tablo 4. 17 Operatif verilerin mortalite ile iligskisinin arastirilmasi
Binary Logistik Regresyon Modeli ®

-2LL= 132,016 R? Nagelkerke=0,1

(dk) B p Exp(B) 95%ClI
s KPB suresi 0,003 0,697 1,003 0,988-1,018
2

=

N

£ X Klemp Siiresi -0,015 0,192 0,985 0,962-1,008

Referans kategori: Sag kalim grubu, LL:Log Likehood, CI: Confidence Interval (Giiven
Araligi).

@ Box-Tidwell metodu ile model uygunluk varsayimi saglanmigstir.

Hastalarin postoperatif 1. y1l EKO verileri minimum, maksimum, ortalama ve standart sapma
(SS) seklinde Tablo 4. 18’de 6zetlenmistir.

Tablo 4. 18 Hastalarm postoperatif 1. yil EKO verileri

POSTOPERATIF 1. YIL EKO VERILER]

Parametre Birim | Minimum | Maksimum Ortalama+SS
Asendan Aorta Cap1 | cm 3,6 4,9 4,22+0,30
EF % 30 60 55,9846,20
LVEDD cm 3,5 7,3 4,54+0,51
LVESD cm 2,0 5,8 2,76%0,55
Max Gradient mmHg 6 76 24,63+11,17
Mean Gradient mmHg 3 45 13,50+6,85
PAB mmHg 20 70 32,82+7,57
SVK g 113 436 185,29+44 .42
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Tablo 4. 18 (Devam) Hastalarin postoperatif 1. y1l transtorasik Ekokardiografi verileri

SVKI g/m? 57 193 100,35+22,31
RWT 0,29 0,70 0,47+0,07
Total Yatis siiresi gun 5 72 12,98+8,50

eGFR: Tahmini Glomeriiler Filtrasyon Hizi EOA: Efektif Orifis Alant IEOA: Indeklenmis
Efektif Orifis Alam EF: Sol Ventrikil Ejeksiyon Fraksiyonu LVEDD: Sol Ventrikll Diyastol
Sonu Cap LVESD: Sol Ventrikiil Sistol Sonu Cap PAB: Pulmoner Arter Basinci SVK: Sol
Ventrikiil Kitlesi SVKI: Sol Ventrikiil Kitle Indeksi RWT: Bagil Duvar Kalinligi

Kullanilan kapak cinsi ile hastalari postoperatif 1. yildaki EKO bulgular1 arasinda anlamli bir
iliski olup olmadig: analiz edilmistir. Elde edilen verilere gore Maksimum Gradient degeri
Biyolojik Porcine grubunda maksimum ortalama (27,79+11,60 mmHg) ve Dikissiz (Sutureless)
grubunda minimum ortalama (19,87+7,67 mmHg) seklinde goriilmiis ve istatistiksel olarak
anlamli oldugu gortlmistiir (p=0,001). Diger taraftan Mean Gradient degeri Biyolojik Porcine
grubunda maksimum ortalama (15,67+7,89 mmHg) ve Dikissiz (Sutureless) grubunda
minimum ortalama (11,044+4,79 mmHg) seklinde goriilmiistiir ve istatistiksel olarak anlamli
farklilik teskil etmistir (p=0,007). Postoperatif PAB degeri Bovine Perikard kapak kullanilan
grupta en yuksek (35,20+7,99 mmHg), Mekanik kapak grubunda ise en diisiik (30,63+5,54
mmHg) olarak not edilmis ve ortalamalar anlamli farklilik teskil etmistir (p=0,013) (Tablo 4.
19).

57



Tablo 4. 19 Kullanilan kapak tipine gore postoperatif 1. yil EKO verilerin istatistiksel analizi

Biyolojik Bovine Dikissiz ]
. . Mekanik
Porcine Perikard (Sutureless) D

Ozellikler | Birim Ortalama#SS
Asendan | cm
Aorta 4,18+0,22 4,23+0,5 4,25+0,44 4,22+0,26 0,98
Capr
EF % 54,85+6,79 55,67%4,95 56,20%6,51 56,40£5,95 0,39
LVEDD cm 4,53+0,43 4,57+0,57 4,46x0,45 4,59+0,57 0,89
LVESD cm 2,73+£0,42 2,84+0,67 2,66+0,54 2,82+0,59 0,29
Max mmHg

. 27,79£11,60 23,73+8,77 19,87+7,67 26,85+£12,47 | 0,001
Gradient
Mean mmHg

. 15,67+7,89 13,07+5,12 11,04+4,79 14,40+7,48 | 0,007
Gradient
PAB mmHg | 34,45+7,55 35,20£7,99 34,20£9,166 30,63+5,54 | 0,013
SVK gr 180,27+31,70 | 200,60+50,92 178,42+33,88 189,38+53,24 | 0,54
SVKi gr/m2 97,12+20,01 | 104,40£26,44 101,14+17,81 100,38+£25,36 | 0,51
RWT 0,48+0,06 0,50+0,09 0,48+0,07 0,46x0,07 0,44

EF: Sol Ventrikul Ejeksiyon Fraksiyonu LVEDD: Sol Ventrikul Diyastol Sonu Cap LVESD: Sol
Ventrikiil Sistol Sonu Cap PAB: Pulmoner Arter Basinct SVK: Sol Ventrikiil Kitlesi SVKI: Sol
Ventrikiil Kitle Indeksi RWT: Bagil Duvar Kalinligi

Hastalarin postoperatif sonradan gelisen tibbi kayitlar1 not edilmistir. Birinci sirada Atrial
Fibrilasyon (n=43, %21,6), ikinci sirada ise SVO (n=12, %6) olarak goriilmiistiir. En az goriilen
durum ise kalict hemodiyaliz (n=3, %1,5) olarak dikkat ¢ekmistir (Tablo 4. 20).
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Tablo 4. 20 Caligmada yer alan hastalarin postoperatif 1. yilda gelisen tibbi durumlari

Hasta Ozellikleri Frekans (N) %
Kalict Hemodiyaliz 3 15
Atrial Fibrilasyon (AF) 43 21,6
SVO 12 6
AV Tam Blok 7 3,5

SVO: Serebrovaskuler Olay AV Tam Blok: Atrioventrikiler Tam Blok

Postoperatif Aort Yetmezligi durumlar1 not edilmis ve bulgular Tablo 4. 21’de 6zetlenmistir.

En sik goriilen Aort Yetmezligi (AY) valvuler: Min (n=168, %95) seklinde not edilmistir.

Tablo 4. 21 Postoperatif Aort Yetmezligi verileri

Postoperatif AY Frekans (N) %
Valviler AY:1 4 2
Valviler AY:1-2 1 0,5
Valviler: Min 168 96
Paravalviler AY:2 3 1,5

*23 hastada (%11,5) postop AY durumul/verisi exitus oldugu icin degerlendilememistir.
AY: Aort Yetmezligi

Hastalarm postoperatif Mitral darlik, Mitral yetmezlik, Trikiispit yetmezligi ve Asendan Aorta
capt not edilmis ve frekans / ylizde olarak 6zetlenmistir. Postoperatif Asendan Aort capi

ortalamasi 4,22+0,30 cm olarak goriilmistiir (Tablo 4. 22).
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Tablo 4. 22 Hastalarin postoperatif 1. yil kapak patolojileri dagilimi

Hasta Ozellikleri Frekans (N) Ylzde (%)

~ | MD (Hafif) 1 0,5
g
a
£ MD (Hemodinamik 6nemsiz) 20 11
=

MY: 1 1 0,5
—
B[ MY:1-2 4 2
£
S
= MY: 2 6 3
= MY 2-3 3 15
- TY:1 1 0,5
=
N
‘é’ TY: 1-2 3 15
D
7 [Tv2 5 25
&
2 [Tvi2s 5 2,5
F

OrtalamazSS

5}
%n Asendan Aorta Cap1 (cm) 4,22+0,30

MD: Mitral Darlik MY:Mitral Yetmezlik TY: Trikiispit Yetmezligi

Hastalarin yatis siireleri ve ozellikleri aragtirilmigtir. Yatis siireleri ortalamasi genel olarak
12,98+8,50 giin olarak not edilmistir. Diger taraftan >13 giin aralifinda yatis alan grup %36,7,
9-12 giin araliginda yatis alan grup %29,6 ve 5-8 giin araliginda yatig alan grup ise %33,7 lik
dilimi olusturmustur. 23 hasta (%11,5) Exitus olmus ve 176 hasta (%88,5) sag kalmistir (Tablo
4. 23, Sekil 4. 6).
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Tablo 4. 23 Hastalarin yatis ve mortalite verileri

Frekans
Y uizde (%)
(N)
5-8 gin 67 33,7
Total o775 g 59 29.6
Yatis
Siiresi >13 giin 73 36,7
YATIS Ortalama+SS 12,98+8,50
SURESI Exitus (n /%) 23 (11,5)
Sag (n /%) 176 (88,5)
Sonug
Exitus 13 56,5
(Cinsiyet) 10 43,5
Sag Kalim Semasi
B ERKEK m KADIN
120
103
100
80
60
40
20 13

10

EXITUS

Sekil 4. 6 Sag kalim (exitus-sag) ozeti ve cinsiyet iligkisi

SIFA iLE TABURCU
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Hastalarin yatis siireleri kapak smifi, prognoz, yas gruplar1 ve cinsiyete gore ayr1 ayr1 analiz
edilmis ve gruplar arasinda anlamli farklilik olup olmadig1 incelenmistir. Yapilan analize gore
Biyolojik kapak kullanilan grubun ortalamasi, Mekanik kapak kullanilan gruba gére anlamli
farklilik teskil etmis ve yatis siireleri ortalamalar1 Biyolojik kapak kullanilan grupta daha
yiikksek bulunmustur (p=0,003). Diger taraftan >65 yas grubunun yatis siireleri, 50-65 yas
grubuna kiyasla daha yiiksek olarak goriilmiistiir (p=0,009) (Tablo 4. 24).

Tablo 4. 24 Ozellikli gruplara gore total yatis siireleri iliskisi

Kapak Tipine gore p
Biyolojik Kapak* Mekanik Kapak
13,88+8,64 11,59+8,14 0,003

Prognoza gore (Exitus- sag)

Exitus Sag
Total Yatis 17.01%16,24 12.34%6.71 0,40
Siareleri
(Ortalama+Ss) Yas Gruplarina gore
50-65 Yas > 65 Yas
11,94+7,48 14,58+9,42 0,009

Cinsiyete gore

Erkek Kadin

13,0049,14 12,96+7,56 0,57

*Biyolojik Porcine, Bovine Perikard ve Dikissiz (Sutureless)

Total yatis siireleri ve exitus olan hastalarin exitus giinii, 4 kapak cinsine gore ayr1 ayr1 analiz
edilmigtir. Yapilan incelemede en yiiksek yatis siiresi Biyolojik Porcine grubunda (18,06+11,90
gun), en diigiik yatis stiresi ise Bovine Perikard grubunda (9,65+4,06 gun) goriilmiistiir
(p<0,001) (Tablo 4. 25, sekil 4. 7).
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Tablo 4. 25 Kapak cinsine gore hastalarin total yatis siiresi ve ortalama exitus giini iligkisi

Biyolojik Bovine Dikissiz Mekanik
Porcine Perikard (Sutureless) (n=78) D
(n=36) (n=17) (n=68)
OrtalamazSS
Total Yatis 18,06+11,90 9,65%4,06 12,74+6,36 11,59+8,14
Saresi (gun) <0,001
(n=199)
Exitus guna* 31,33£35,57 8,50+0,70 15,00+9,82 28,00+20,12
0,64
(n=23)
50
*34
g 40
u— 80 111
.E & 134
o 121,108 1529
g_ —‘7 " 384 g 198
E o 148
I ai é

Sekil 4. 7 Kapak cinslerine gére postoperatif yatis siireleri dagilim semasi

T
Biyolojik Porcine

Dikigsiz [SIUtureless)
KAPAK CINSLERI

T
Bovine Perikard

T
Prostetik

Postoperatif ve preoperatif verilerin degisim miktar1 (JA| =|postoperatif-preoperatif]) analiz

edilmis, degisim yoni (1/]), degisim ylizdesi (%) ve standart sapma verileri not edilmistir

(Tablo 4. 26).
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Tablo 4. 26 EKO parametrelerinde postoperatif-preoperatif degisim miktar1 (|A|), degisim

yiizdesi ve degisim yOnii analizi

o Degisim Degisim
Birim % Al (X) £SS
Aralig1 (A) Yoni
Preoperatif
E % 1 2,93+£11,46 1,01+4,79
< Postoperatif
A Preoperatif
& cm ! 24,03+383,83 | 0,23+0,65
< d Postoperatif
J
~ Preoperatif
%) cm ! 6,05+18,01 | 0,24+0,55
< g Postoperatif
— a
Q Preoperatif
) < g ! 16,21+18,64 | 44,56+52 47
S &) Postoperatif
& <
2 ) Preoperatif
A 2 g/m? ! 16,25+18,64 | 24,17+27,96
Z = Postoperatif
5 <
m VR Preoperatif
= < A mmHg ! 69,40+15,66 | 60,01+27,96
g = § E Postoperatif
i < O
Z . Preoperatif
§ Z B H mmHg ! 72,99+15,34 | 39,62+15,55
< < j 2 :
A § m Postoperatif
o 2 0
% -
L Preoperatif
iz & cm 1 2,85¢7,02 | 0,10%0,27
< SE) 5 Postoperatif
Preoperatif
ﬁ mmHg ! 3,69+23,75 | 2,58+9,07
= Postoperatif
<
- Preoperatif
= ! 0,86+15,59 | 0,01+0,07
& Postoperatif
<

A = |Postoperatif — preoperatif |degerler arasindaki sayisal degisim miktari (fark). 1=Artis
l=Azalis. x: Ortalama EF: Sol Ventrikll Ejeksiyon Fraksiyonu LVEDD: Sol Ventrikul Diyastol
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Sonu Cap LVESD: Sol Ventrikiil Sistol Sonu Cap PAB: Pulmoner Arter Basinct SVK: Sol

Ventrikiil Kitlesi SVKI: Sol Ventrikiil Kitle Indeksi RWT: Bagil Duvar Kalinligi

Hastalarin preoperatif ve postoperatif EKO bulgular1 arasinda anlamli faklilik olup olmadigi

incelenmistir. Yapilan incelemede LVEDD, LVESD, Max Gradient, Mean Gradient, PAB,

SVK ve SVKI degerleri postoperatif dosnemde azaldig1 goriilmiis, bu parametrelerdeki azalma

istatistiksel olarak anlamlilik teskil etmisir (p<<0,001). Diger taraftan EF degeri postoperatif

donemde artma ile kendi gostermis ve istatistiksel olarak anlamli goriilmiistiir (p=0,008) (Tablo

4. 27, sekil 4. 8- 4. 9).

Tablo 4. 27 Hastalarin preoperatif — postoperatif 1. Yil EKO bulgularinin genel

karsilagtirilmast
EKO BULGULARI
Parametre Birim | PREOPERATIF | POSTOPERATIF p
Asendan Aorta Capr | €T 4,04+0,30 4,22+0,30 0,27
EF % 54,87+7,84 55,98+6,20 0,008
LVEDD cm 4,77+0,74 4,54+0,51 <0,001
LVESD cm 3,00+0,70 2,7620,55 <0,001
Max Gradient mmHg 84,64+19,41 24,63+11,17 <0,001
Mean Gradient mmHg 52,46+13,83 13,50+6,85 <0,001
PAB mmHg 36,16+10,46 32,82+7,57 <0,001
SVK g 228,76+66,61 185,29+44,42 <0,001
SVKi g/m? 124,15+34,46 100,35+22,31 <0,001
RWT 0,49+0,09 0,47+0,07 0,64

EF: Sol Ventrikil Ejeksiyon Fraksiyonu LVEDD: Sol Ventrikul Diyastol Sonu Cap LVESD: Sol

Ventrikiil Sistol Sonu Cap PAB: Pulmoner Arter Basinci SVK: Sol Ventrikiil Kitlesi SVKI: Sol

Ventrikiil Kitle Indeksi RWT: Bagil Duvar Kalinlig
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Sekil 4. 8 Hastalarin farkli zaman dilimlerindeki EKO parametrelerinin degisimi
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Sekil 4. 9 Ekokardiografik bazi parametrelerin ¢ap degisim ozeti

Hastalarin preoperatif ve postoperatif EKO bulgular1 arasinda anlamli faklilik olup olmadig: 4
kapak cinsi agisindan ayr1 ayr1 incelenmistir. Biyolojik Porcine kapak kullanilan hastalarda;
LVEDD (p<0,001), LVESD (p=0,001), Max Gradient (p<0,001), Mean Gradient (p<0,001),
SVK (p<0,001) ve SVKI (p<0,001) ortalamalar: postoperatif dénemde azalmis ve azalma
miktart istatistiksel olarak anlamli goriilmiistiir. Bovine Perikard kapak kullanilan hastalarda;
LVESD (p=0,03), Max Gradient (p<0,001), Mean Gradient (p<0,001), SVK (p=0,03) ve SVKI
(p=0,02) ortalamalar: postoperatif donemde azalmis ve azalma miktar: istatistiksel olarak
anlaml goriilmiigtir. Dikissiz (Sutureless) kapak kullanilan hastalarda; LVEDD (p=0,003),
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LVESD (p<0,001), Max Gradient (p<0,001) ve Mean Gradient (p<0,001), PAB (p=0,02), SVK

(p<0,001) ve SVKI (p<0,001) ortalamalar: postoperatif donemde azalmis ve azalma miktar:

istatistiksel olarak anlamli goriilmiistir. Mekanik kapak kullanilan hastalarda; LVEDD

(p<0,001), LVESD (p=0,02), Max Gradient (p<0,001), Mean Gradient (p<0,001), PAB
(p<0,001), SVK (p<0,001) ve SVKI (p<0,001) ortalamalar: postoperatif donemde azalmis ve

azalma miktar istatistiksel olarak anlamlr gériilmiistir (Tablo 4. 28).

Tablo 4. 28 Hastalarin preoperatif — postoperatif EKO bulgularinin kapak tipine gore

karsilastirilmasi
EKO BULGULARI
Preoperatif | Postoperatif
Parametre Kapak Tipi Birim p
OrtalamazSS

Asendan Biyo_lojik P_orcine cm 4,10+0,26 4,18+0,22 0,46

Bovine Perikard 4,03+0,29 4,23+0,05 0,28

Aorta Capi Dikissiz (Sutureless) 3,97+0,34 4,25+0,44 0,09

Mekanik 4,08+0,29 4,21+0,26 0,54

Biyolojik Porcine % 54,31+8,12 54,85+6,79 0,87

EF Bovine Perikard 54,41+5,55 55,67+4,95 0,33
Dikissiz (Sutureless) 54,19+8,17 56,20£6,5 0,006

Mekanik 55,83+7,87 56,40£5,95 0,20
Biyolojik Porcine cm 4,98+0,53 4,53+0,43 <0,001

LVEDD Bovine Perikard 4,6610,51 4,57+0,57 0,36
Dikissiz (Sutureless) 4,64+0,55 4,46+0,45 0,003
Mekanik 4,82+0,96 4,59+0,57 <0,001

Biyolojik Porcine cm 3,16%0,71 2,731£0,42 0,001

LVESD Bovine Perikard 2,96+0,69 2,84+0,67 0,03
Dikissiz (Sutureless) 2,90+0,62 2,66+0,54 <0,001

Mekanik 3,03+0,76 2,82+0,59 0,02
Biyolojik Porcine mmH | 81,76+18,47 | 27,79+11,60 | <0,001
Max Gradient | Bovine Perikard 87,07+£20,38 | 23,7348,77 | <0,001
Dikissiz (Sutureless) 83,59+18,38 | 19,87+7,67 | <0,001
Mekanik 86,19+20,48 | 26,85+12,47 | <0,001
Mean Biyolojik Porcine mmH | 51,44+13,20 | 15,67+7,89 | <0,001
_ Bovine Perikard 56,71+15,35 | 13,0745,12 0,001
Gradient Dikissiz (Sutureless) 51,12+12,21 | 11,04+4,79 | <0,001
Mekanik 53,18+15,09 | 14,40+7,48 | <0,001

Biyolojik Porcine mmH | 35,86+10,49 | 34,45+7,55 0,55

PAB Bovine Perikard 38,18+11,30 | 35,20+7,99 0,37

Dikissiz (Sutureless) 38,26+12,22 | 34,20+9,16 0,02
Mekanik 34,01+8,08 30,63+5,54 | <0,001
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Tablo 4. 28 (Devam) Hastalarin preoperatif — postoperatif EKO bulgularinimn kapak tipine gore

karsilastirilmasi

Biyolojik Porcine g 246,25+62,89 | 180,27+31,70 | <0,001

SVK Bovine Perikard 221,53+64,26 | 200,60+50,92 | 0,03
Dikissiz (Sutureless) 212,35+46,55 | 178,42+33,88 | <0,001
Mekanik 236,58+80,09 | 189,38+53,24 | <0,001
Biyolojik Porcine g/m? | 132,11+36,80 | 97,12+20,01 | <0,001

SVKi Bovine Perikard 115,06+35,77 | 104,40+26,44 | 0,02
Dikissiz (Sutureless) 120,99+26,19 | 101,14+17,81 | <0,001
Mekanik 125,21+38,96 | 100,38+25,36 | <0,001
Biyolojik Porcine 0,48+0,08 0,48+0,06 0,39

RWT Bovine Perikard 0,50+0,09 0,50+0,09 0,7
Dikissiz (Sutureless) 0,50+0,10 0,48+0,07 0,28
Mekanik 0,48+0,08 0,46x0,07 0,25

EF: Sol Ventrikil Ejeksiyon Fraksiyonu LVEDD: Sol Ventrikil Diyastol Sonu Cap LVESD: Sol
Ventrikiil Sistol Sonu Cap PAB: Pulmoner Arter Basinct SVK: Sol Ventrikiil Kitlesi SVKI: Sol
Ventrikiil Kitle Indeksi RWT: Bagil Duvar Kalinlig

Hastalarin preoperatif ve postoperatif EKO bulgular1 ortalamalar1 arasinda anlamli faklilik olup
olmadig1 2 yas grubu (50-65 ve >65 yas) acisindan ayr1 ayr1 incelenmistir. 50-65 yas grubunda,;
LVEDD (p<0,001), LVESD (p=0,001), Max Gradient (p<0,001), Mean Gradient (p<0,001),
SVK (p<0,001) ve SVKI (p<0,001) ortalamalar1 postoperatif dénemde azalmis ve azalma
miktari istatistiksel olarak anlamli goriilmiis, bu yas grubunda EF ortalamalar1 ise postoperatif
donemde artig gOstermistir. Asendan Aorta ¢apt ve RWT’de ise herhangi bir anlamli fark
goriilmemistir. Diger taraftan >65 yas grubunda; LVEDD (p<0,001), LVESD (p<0,001), Max
Gradient (p<0,001), Mean Gradient (p<0,001), PAB (p=0,002), SVK (p<0,001) ve SVKIi
(p<0,001) azalmis ve istatistiksel olarak anlamli oldugu goriilmiis, Asendan Aorta c¢api
ortalamasi ise bu grupta postoperatif olarak anlamli sekilde artig gostermistir (p=0,04) (Tablo
4. 29).
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Tablo 4. 29 Hastalarin preoperatif — postoperatif 1. Yil EKO bulgularmin yasa gore

karsilastirilmasi
EKO BULGULARI
Yas | PREOPERATIF | POSTOPERATIF
Parametre Birim p
Grubu Ortalama+SS
Asendan 50- 65 Yas cm 4,07+0,35 4,23+0,24 0,36
Aorta Cap1 >65 Yas 4,01+0,29 4,21+0,36 0,04
EE 50- 65 Yas % 54,92+8,72 56,07+6,33 0,03
>65 Yas 54,46+7,54 55,58+6,35 0,146
LVVEDD 50- 65 Yas cm 4,93+0,82 4,64+0,63 <0,001
>65 Yas 4,74+0,55 4,48+0,44 <0,001
LVESD 50- 65 Yas cm 3,04+0,79 2,85+0,68 0,001
>65 Yas 3,01+0,66 2,71+0,49 <0,001
Max Gradient | 90- 65 Yas mmHg 81,84+19,31 25,93+11,32 <0,001
>65 Yas 85,59+19,44 22,52+9,64 <0,001
Mean 50- 65 Yas | mmHg 51,05+14,01 14,54+7,83 <0,001
Gradient >65 Yas 52,68+12,94 12,1745,46 <0,001
PAB 50- 65 Yas | mmHg 34,72+9,30 32,31+7,04 0,057
>65 Yas 38,09+11,41 34,19+8,17 0,002
SVK 50- 65 Yas gr 241,97+76,27 197,54+57,62 <0,001
>65 Yas 221,32+56,72 179,213+33,77 | <0,001
SVKi 50- 65 Yas | gp/m? 126,52+38,83 103,32+27,36 <0,001
>65 Yas 123,04+31,17 99,28+18,27 <0,001
RWT 50- 65 Yas 0,49+0,09 0,47+0,07 0,123
>65 Yas 0,48+0,09 0,48+0,07 0,55

EF: Sol Ventrikul Ejeksiyon Fraksiyonu LVEDD: Sol Ventrikul Diyastol Sonu Cap LVESD: Sol
Ventrikiil Sistol Sonu Cap PAB: Pulmoner Arter Basinct SVK: Sol Ventrikiil Kitlesi SVKI: Sol
Ventrikil Kitle Indeksi RWT: Bagil Duvar Kalinlig:

Hastalarin EKO bulgular1 arasinda, preooperatif-postoperatif farklilik olup olmadigi hasta
protez uyumlulugu (PPM) siniflamalarma goére (agir-orta-normal) ayri ayri incelenmis ve
anlamli istatistiksel farklilik olup olmadig1 analiz edilmistir. PPM ORTA grubunda; Asendan
aorta ¢apr (p=0,03), LVEDD (<0,001), LVSED (<0,001), Max Gradient (<0,001), Mean
Gradient (<0,001), PAB (p=0,02), SVK (<0,001) ve SVKI (<0,001) preoperatif-postoperatif
gruplar arast anlamh farkhilik goriilmiistir. PPM AGIR grubunda; LVESD (p=0,04), Max
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Gradient (<0,001), Mean Gradient (p=0,005), SVK (p=0,01) ve SVKI (p=0,01) preoperatif-
postoperatif gruplar arasi anlamh farklhilik goriilmiistir. PPM NORMAL grubunda; EF
(p=0,001), LVEDD (p<0,001), LVESD (p<0,001), Max Gradient (p<0,001), Mean Gradient
(p<0,001), PAB (p<0,001), SVK (p<0,001), SVKI (p<0,001) ve RWT (p<0,001) preoperatif-
postoperatif gruplar arasi anlaml farkliik goriilmiigtur (Tablo 4. 30).

Tablo 4. 30 Hastalarin preoperatif — postoperatif 1. yil EKO bulgularinm preoperatif IEOA’ya

gore karsilastirilmasi

Parametre IEOA; PPM" Grubu Birim ACREIEIT | e Bl p
OrtalamaxSS
Asendan AGIR: IEOA<0,65 3,060 32 i :
ORTA: 0,65< IEOA< 0,85 | °M 4,08+0,30 4,22+0,32 0,03
Aorta Capi
NORMAL: IEOA> 0,85 4,020,30 421:031 | 018
o AGIR: IEOA<0,65 y 58573,06 | 57008483 | 0,19
ORTA: 0,65< IEOA=< 0,85 b 5572+7,07 | 56204594 | 0234
NORMAL: IEOA> 0,85 53,688,604 | 55674658 | 0,001
AGIR: IEOA<0,65 4,55+0,36 4281038 | 023
LVEDD ORTA: 0.65< IEOA<0,85 | ©CM 4,75+0,57 451+441 | <0,001
NORMAL : IEOA> 0,85 4,82+0,88 459:057 | <0001
AGIR: IEOA<0,65 2,74%0,39 2481030 | 004
LVESD ORTA: 0,65< IEOA<0.85 | ©M 2.970,67 2742053 | <0,001
NORMAL : IEOA> 0,85 3,060,75 2.80£059 | <0,001
| AGIR: IEOA<0,65 86,60£2564 | 30,80+10,05 | <0,001
Max Gradient "opTA- " 65< IEOA< 0,85 | "MHY [ 83.82:1701 | 27.62¢1258 | <0,001
NORMAL : IEOA> 0,85 851552010 | 21,33%879 | <0,001
Mean AGIR: IEOA<0,65 56,64+19,01 | 17.30+6,01 | 0,005
Gradient ORTA: 0,65< IEOA=< 0,85 | ™H9 5717641182 15,4148,14 | <0,001
NORMAL : IEOA> 0,85 52,46+1457 | 11,39+4,77 | <0,001
AGIR: IEOA<0,65 36,07+12,79 | 3350%833 | 0,20
PAB ORTA: 0,65< IEOA< 0,85 | MHY T35 12+1005 | 34,20¢8,75 | 0,02
NORMAL : IEOA> 0,85 36,20£1056 | 3145604 | <0,001
AGIR: IEOA<0,65 2045744479 | 168,00+41,05 | 0,01
SVK ORTA: 0.65< IEOA<085 | ¢ [ 221,69+55,06 | 188,064+40,68 | <0,001
NORMAL : IEOA> 0,85 237.84%76,01 | 184,80£47,79 | <0,001
. AGIR: IEOA<0,65 105.20+21,83 | 89,00£1849 | 0,01
SVKI Indeksi ~5pTA—65< 1EOA<0.85 | 9™ [ 118,30%28.39 | 99,67419.65 | <0,001
NORMAL : IEOA> 0,85 131,49+38,48 | 102,213%24,59 | <0,001

Tablo 4. 30 (Devam) Hastalarin preoperatif — postoperatif 1. yil EKO bulgularinin preoperatif

IEOA’ya gore karsilastiriimasi
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RWT

AGIR: IEOA<0,65

ORTA: 0,65< IEOA< 0,85

NORMAL: IEOA> 0,85

0,509+0,056 0,504+0,063 0,79
0,49+0,11 0,49+0,07 0,67
0,48+0,07 0,46+0,07 <0,001

*PPM: Patient prothesis mismatch (hasta protez uyumsuzlugu) \EOA: Indekslenmis Efektif
Orifis Alam EF: Sol Ventrikul Ejeksiyon Fraksiyonu LVEDD: Sol Ventrikil Diyastol Sonu Cap
LVESD: Sol Ventrikiil Sistol Sonu Cap PAB: Pulmoner Arter Basinci SVK: Sol Ventrikiil Kitlesi
SVKI: Sol Ventrikiil Kitle Indeksi RWT: Bagil Duvar Kalinlig
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5. TARTISMA

Ciddi aort darhigina sahip olan hastalarin tedavisinde yapilacak protez kapak se¢iminin
hastalarin yasam kaliteleri tizerinde énemli bir yeri oldugu kabul edilmektedir. Aort kapak
replasmani sirasinda yapilacak protez secimi, hasta ile iliskili faktorler (yasam beklentisi,
diizenli ilag¢ kullanimi, gebelik, hastanin kisisel tercihi, yasam tarzi, meslegi vb.) ile operasyon
ile iliskili faktorler (endokardit, dar ve Kkalsifiye aort koki) onemli rol oynar. Son yillarda
biyolojik kapaklarda gelisen teknolojiler sayesinde hastalarda biyolojik kapak se¢iminde %
80’lere varan oranda bir egilim olmustur (100). Giincel kilavuz bilgileri esliginde; 2021
ESC/EACTS kilavuzunda 65 yas tistline biyolojik kapak onerilmis, 60 yas altina ise mekanik
kapak ilk tercih olarak Onerilmistir. 2020 AHA/ACC kilavuzunda ise 65 yas iistiine biyolojik
kapak, 50 yas altina ilk tercih olarak mekanik kapak onerilmistir. Calismamizda yas grubu vb.
diger faktorlere gore ortalama %60,8 ile biyolojik kapak kullanildi. Yas gruplarmnm alt
analizinde ise 65 yas lizerinde biyolojik kapaklar belirgin baskin iken (n=98, %76,3), 50-65
yas grubunda mekanik kapak se¢imi (n=42, %76,4) daha fazla oldu.

Aort darligina bagl sol ventrikiil hipertrofisi, bu hastaligin sonraki agsamalarimi karakterize eden
semptomlarm ve iliskili komorbitidelerin gelismesine neden olur. Aort kapak replasmani ile
darhigin giderilmesi sonucunda sol ventrikil hipertrofisinde gerileme gorulebilir (101). Sol
ventrikiil hipertrofisinde gerilemenin iyilestirilmis uzun siireli sagkalim ile iliskili oldugu
gosterilmistir (102). Hastanin yasi, cinsiyeti, hipertansiyon, diyabet, koroner arter hastaligi ve
atrial fibrilasyon varlig1 ve sol ventrikiil islevi gibi bir¢cok etken sol ventrikiil hipertrofisindeki
gerilemeyi etkileyen nedenlerdir. Eslik eden KABG gerektiren koroner arter hastaligi olmasi
sol ventrikil kitle gerilmesi Uzerine olumsuz etkisinden dolayr (103), c¢alismamizin ana
inklizyon kriteri izole aort kapak replasmani vakalar1 olarak planladi. Aort kapak replasmani
sonrast sol ventrikiil kitle gerilemesinin bir yilda platoya ulagsmasi1 nedeniyle (104), postoperatif

birinci y1l degerlendirmeleri primer sonlanim noktasi olarak planlandi.

Terumasa Koyama ve ark.nin (105) yaptigi bir ¢aligmada aort darligi nedeniyle mekanik aort
kapak replasmani uygulan 30 hastanin bir y1l sonunda 6nemli 6lcude sol ventrikil Kitle
gerilemesine ugradigi gosterilmistir (245.1 £ 84.3 g’den 173.4 + 62.6 g, p<0.01). Bech-
Hanssen ve ark.nin (106) yapmus olduklari; 95 mekanik protez, 42 stentli biyolojik protez
kullanilarak aort kapak replasmani uygulanan hastalarin sonuglarini degerlendirdikleri
caligmada ise; stentli biyolojik protez kullanilan grupta ameliyat sonrasi sol ventrikiil

basing¢larinin, benzer dl¢ekli mekanik protez kullanilan gruba gore daha yiiksek oldugunu ve
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bunun bir sonucu olarak mekanik protez kullanilan hastalardaki sol ventrikiil kitle indeks

gerilemesinin daha fazla oldugunu belirtmislerdir.

Rakesh M. Suri ve ark.nin (107) yaptig1 bir ¢alismada biyolojik porcine ve bovine perikard
kullanilarak aort kapak replasmani yapilan hastalarda bir yil sonunda anlamli sol ventrikiil kitle
gerilemesi goriilmesine ragmen, bu iki grup arasinda anlamli bir fark saptanmadigi
bildirilmistir.

Fraser D. Rubens ve ark.nin (108), sol ventrikil hipertrofisi bulunan, Trifecta (St Jude Medical,
St Paul, Minn) veya Perimount Magna Ease (Edwards LifeSciences, Irvine, Calif) bovine
perikardiyal kapak ile kapak replasmani uygulanan 258 hasta ile yapilan ¢aligmada Trifecta’nin
Perimount Magna Ease gore dnemli dlgiide sol ventrikiil kitle gerilemesine ve 1iyilestirilmis
orta vadeli klinik sonug ile iliskilendirildigini belirtmislerdir. Meghana RK Helder ve ark.nin
(109) bovine perikard Trifecta ile aort kapak replasmani yapilan 444 hastanin sol ventrikiil kitle
gerilemesi ile iliskili faktorleri analiz edilmis; erkek cinsiyet, daha biyik kapak implantasyonu,
daha buyuk sol ventrikil diyastol sonu hacmi ve taburculukta beta bloker veya kalsiyum kanal
bloker tedavisi almasiyla tam sol ventrikiil kitle gerilemesi ile 6nemli Olciide iliskili oldugu

saptanmigtir.

Giovanni Concistré ve ark.nin (110) aort darlig1 nedeniyle dikissiz kapak kullanilan 19 hasta
ile yapilan ve postoperatif 6 ay takip edilen ¢alismasinda; sol ventrikiil kitle indeksi (146.1 +
47.6 g/m*’den takipte 118.1 £ 39.8 g/m?’ye) ve ortalama transaortik basing farkinda (57.3 £
14.2 mmHg’den takipte 12.2 = 5.3 mmHg’ye) anlamli gerileme gosterilmistir. Giovanni
Concistre ve ark.nin (111), yaptig1 diger bir ¢alismada ise aort kapak darligi nedeniyle Perceval
S (Sorin Group, Saluggia, Italya) ve 3f Enable (Medtronic, ATS Medical, Minneapolis, MN
ABD) dikissiz kapak kullanilan hastalarda 6nemli derecede sol ventrikiil kitle gerilemesi
gOsterilmistir ancak iki dikigsiz kapak grubu arasinda anlamli bir fark bulunamamuistir.
Giuseppe Santarpino ve ark.nin (112) yaptig1 bir ¢alismada, semptomatik aort darligi olan 78
hastaya Perceval S ile dikissiz aort kapak replasmani uygulanmustir. Bir yillik takipte sol
ventrikul kitle indeksi (148,4 + 46 g/m?’den takipte 119,7 + 38,5 g/m*’ye) ve ortalama
transaortik basing farki (49,5 + 15,8 mmHg’den takipte 8,3 + 4,4 mmHg’ye) anlamli gerileme

gostermistir.

Bizim c¢alismamizda yukarida anlatilan litaretiir ile benzer sekilde; sol ventrikul Kitlesi
228,76+66,61 g’dan 1. y1l sonunda 185,29+44,42 g’a geriledigi, sol ventrikiil kitle indeksi
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124,15+34,46 g/m*’den 1. yil sonunda 100,35+£22,31 g/m?’ye anlamli geriledigi goriildii.
Ortalama transaortik basing farki 52,46+13,83 mmHg’den 13,50+6,85 mmHg’ye anlamli
geriledigi saptandi. Ayrica bu hastalarin 1. y1l takibinde EF’nin anlamli olarak arttig1 goriildii.
Yine , bu hastalara kullanilan kapak gesitlerine gore olusturulan (Bovine Perikard, Biyolojik
Porcine, Dikissiz ve Mekanik) alt grup analizinde ise bitln gruplarda LVESD, Max Gradient,
Mean Gradient, SVK ve SVKI ortalamalar1 postoperatif donemde anlamli olarak geriledi.
Biyolojik Porcine, Dikisgsiz ve Mekanik kapak kullanilan kapak grubunda bunlara ek olarak
LVEDD degeri de anlaml olarak gerileme gdsterdi. Dikissiz ve Mekanik kapak kullanilan

kapak grubunda bu degerlere ek olarak PAB degeri de anlamli olarak gerileme gdsterdi.

Aort kapak replasmani yapilan hastalarda, takilan protez kapak hastanin viicut boyutuna gore
cok kiiciik oldugunda PPM goérilebilmektedir. Indekslenmis efektif orifis alaninm 0,85 cm2/m?
ve az olmasi olarak tanimlanan PPM’nin olumsuz sonuglar1 6ngérdiigii gosterilmistir (113-
120). Yas ve diger hasta Ozelliklerindeki farkliliklarin yani sira, PPM gibi protez kapak
fonksiyonunu yansitan faktorler sol ventrikiil hipertrofisinde remodelingi etkileyebilir. Hasta
protez uyumsuzlugu siklikla giindeme getirilen tartismali bir konudur. Bir dizi ¢alisma
PPM’nin CAKR ve TAVI’den sonra remodeling ile iliskili oldugunu desteklerken (121), baz1
calismalar klinik sonug iizerinde sadece sinirli bir etkiye sahip oldugunu 6ne siirmiistiir (122,
123). Justo Rafael Sadaba ve ark.nin (124) aort darligi1 nedeniyle biyolojik porcine (Epic ya da
Epic Supra) kapak replasmani yapilan 149 hastanin inceledigi bir ¢alismada; mean gradient,
max gradient ve protez IEOA'sindan bagimsiz olan énemli bir sol ventrikil Kitle gerilmesi
gosterilmistir. Kohei Hachiro ve ark.nin (125) aort kapak replasmani yapilip hasta kapak
uyumsuzlugu olmayan 223 hasta ile yapilan ve 3 yil boyunca EKO ile takip edilen hastalarda
sol ventrikiil kitle gerilemesinin bagimsiz belirleyicileri olarak; erkek cinsiyet (p = 0.007) ve
cerrahi dncesi son ventrikil Kitle indeksi ( p=0.003) bulunmus, kapak boyutlari ile anlaml1 bir

fark bulunamamustir ( p=0.641).

Kapak gruplarmma gore hasta alt grup analizinde Bovine Perikard grubunda SVK (Bovine
Perikard grubunda %10,14+14,48, Biyolojik Porcinde %24,5+14,88 Dikissiz kapak grubunda
%13,78+18,27 ve Mekanik kapak grubunda %16,09+19,8) ve SVKi’deki gerilemenin (Bovine
Perikard grubunda %10,50+14,41, Biyolojik Porcinde %24,30+14,73, Dikissiz kapak grubunda
%13,80£18,24 ve Mekanik kapak grubunda %16,08+19,9) Biyolojik Porcine, Dikissiz ve
Mekanik kapaklara gore daha az oldugu goriildi. Bovine Perikard kullanilan 17 hasta

incelendiginde 5 hastanin agir PPM’ye sahip oldugu, 11 hastanin orta derece PPM’ye sahip
74



oldugu goriildii. Bu hastalarda goriilen hasta protez uyumsuzlugu nedeniyle diger kapak
gruplarma gore SVK ve SVKi’nde azalma miktarmin daha az olmasmnm bununla iliskili oldugu

kanaatindeyiz.

Biitiin kapak gruplar1 hasta protez uyumsuzlugu acisindan incelendigi zaman; agir, orta ve
normal olarak smiflandirildiginda LVESD, Max Gradient, Mean Gradient, PAB, SVK ve SVKI
ortalamalar1 postoperatif donemde anlamli olarak geriledigi goriildii. PPM i¢in normal olan

grupta diger gruplardan farkli olarak EF’de 6nemli miktarda iyilesme oldugu goriildii.

CAKR; medyan sternotomi, KPB ve kardiyoplejik arrestin olumsuz sonuglar1 nedeniyle yasli
ve komorbid durumlar1 olan hastalarda riski daha yliksektir. Bununla birlikte kismi sternotomi
ve biyoprostetik kapaklardaki gelismeler gibi minimal invaziv yontemlerdeki ilerlemelerle
birlikte CAKR vyiksek riskli hastalara daha fazla artan sayida diistiniilmektedir (126). Dikissiz
aort kapak replasmani daha kisa KPB ve kross klemp siireleri sans1 saglayarak bu ytiksek riskli
hastalarda minimal invaziv prosediirlere olanak taniyabilir. STS veritabaninda yapilan
calismaya gore medyan sternotomi ile yapilan izole dikissiz aort kapak replasmaninda CPB ve
kros klemp siireleri sirastyla ortalama 106 dk ve 78 dk olarak bulunmustur (127). 2015 yilinda
yaymlanan ve dikissiz kapak kullanilan 12 gézlemsel ¢alismanin yer aldigi meta analizde (128),
KPB ve kross klemp siireleri sirasiyla 73 ve 45 dk olarak bulunmus ve bu hastalara yapilan alt
grup analizinde ise izole aort kapak replasmani yapilan hastalarda bu siireler sirasiyla 57 ve 33
dk olarak saptanmustir. Bizim ¢alismamizda literatiirle uyumlu olarak, dikissiz aort kapak
replasmani yapilan hastalarda ortalama KPB siiresini 65,27+15,13 dk ve kross klemp suresini
ise 40,00+8,64 dk olarak bulduk. Minimal invaziv yontemler yiksek riskli hastalara
uygulanabilir. Dikissiz kapaklar KPB ve kross klemp sirelerini azaltarak, bu yiksek riskli

hastalara bir alternatif olabilir.

Teruya Nakamura ve ark.nin (129), ciddi aort kapak darlig1 olan ve cerrahi yada TAVI uygulan
hastalarda sol ventrikiil kitle gerilemesi 80 yas altina sahip hastalarda >80 yas {istiine sahip
hastalara gore anlaml sekilde yiksek bulundu. Biz de ¢alismamizi 50-65 yas ve >65 yas tizeri
olarak 2 gruba ayirarak EKO bulgularmi inceledik. Her iki grupta da LVEDD, LVESD, Max
Gradient, Mean Gradient, SVK ve SVKI deger ortalamalar1 postroperatif ddnemde anlamli
miktarda azalma gosterdi. 50-65 yas grubunda diger gruptan farkli olarak EF ortalama

degerinde anlaml yiikselme gdzlendi. Bununla beraber 65 yas iistii grubunda ise postoperatif
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takipte asendan aort ortalama ¢apinda anlamli artig kaydedildi. Bu artisin yasin ilerlemesiyle

bitlikte aort duvarindaki senil dejenerasyonun artmastyla iliskili olabilecegi kanaatindeyiz.

Sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu, normal miyokardiyal kontraktilite varliginda ve 6nemli
miyokardiyal disfonksiyonu yoklugunda artan art yiikten kaynaklanirsa, kullanilan kapak
tipinden bagimsiz olarak, ¢ikis obstriiksiyonunun giderilmesinden sonra sistolik fonksiyonun
diizelmesi beklenir. EF aort darliginin da i¢inde oldugu kardiyovaskiiler hastaliklari olan
hastalarda klinik sonucun gugcli bir belirleyicisidir (130) . Shin-Jae Kim ve ark. (121)
yayinladigi bir makalede EF %50 ve lizerinde olan hastalara aort kapak replasmani yapildiginda
1 yillik takipte EF’nin yiizde 4 oraninda iyilestigi goriilmiis. Biz de ¢alismamizda preopoeratif
ortalama EF’nin %54,7+7,4’den 1 yillik takipte ortalama %55,98+6,20’a anlamli iyilestigini
gorduk.

Atrial fibrilasyon en sik goriilen kardiyak aritmidir (131). Onceden atrial fibrilasyonu olan
hastalar, olmayan hastalara kiyasla daha yiiksek mortalite riski altindayken, yeni baslayan atrial
fibrilasyon ise 6nemli 6lciide daha koti bir prognoz tasir ve gok daha yiiksek mortalite riski ile
iliskilidir (132). 2021 yilinda yayinlanan bir meta analizde, 6nceden bulunan atrial fibrilasyon
insidans1 %24 ile %38 arasinda bulunmustur (133). Yongmin Ding ve ark. nin (134) yaymladigi
bir makalede cerrahi sonras1 birinci yilda yeni gelisen atrial fibrilasyon orani %36.4 olarak
bulunmustur. Biz de ¢alismamizda yaymlanan meta analizden farkli olarak onceden var olan
atrial fibrilasyon oranmi %16 olarak bulundu. Yeni gelisen atrial fibrilasyon orani ise %21,6
oraninda saptandi. Bizim hastalarimizda atrial fibrilasyon oranmn daha diisiik olmasimin

popiilasyonumuzun daha geng olmasi ile iliskili oldugu kanaatindeyiz.

Kalict kalp pili implantasyonu insidansmin diisiik olmast CAKR transkateter aort kapak
replasmanina gore avantajlarindan biridir (135). Yeni gelisen kalici kalp pili implantasyonunun,
cerrahi aort kapak replasmani sonrasi sagkalim iizerinde negatif etkisi mevcuttur (136). Yapilan
calismalarda cerrahi aort kapak replasmani sonrasi kalici kalp pili ihtiyacinin % 3 ila 5 arasinda
degistigi gorilmektedir (137, 138). Bizim ¢aligmamizda literatiirle uyumlu olarak 7 hastada
(%3,5) kalict kalp pili endikasyonu gelistigini gordilk. CAKR sonrasi iletim anormalligi;
membrandz semptumda meydana gelen dogrudan yaralanma, inflamasyon, dekalsifikasyon ve

o0dem gibi nedenlere bagl olarak meydana gelebilmektedir.
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6. SONUC
Sol ventrikdl kitle gerilemesi bir¢ok faktorden etkilenen karmasik bir olgudur. Calismamizda
izole aort darligi nedeniyle aort kapak replasmani uygulanan hastalara erken miidahale edildigi

zaman SVK, SVKI ve ejeksiyon fraksiyonunda iyilesme oldugunu gordiik.

Aort darlig1 nedeniyle kapak replasmani yapilan hastalara kullanilan kapaklarm hangi tiirde
oldugu 6nemlidir. Bu kapaklarm IEOA ve hasta protez uyumsuzlugu iizerine etkisi mevcuttur.
Hasta protez uyumsuzlugu normal olan grubun agir ve orta grubuna gore ejeksiyon

fraksiyonunda anlamli iyilisme oldugu sonucuna vardik.

Izole aort darhgi nedeniyle aort kapak replasmani uygulanan hastalarda kapak ¢esidi
gruplarindan bagimsiz olarak sol ventrikiil kitle, sol ventrikiil kitle indeksinde gerileme
gerceklesti. Bu hastalarda ejeksiyon fraksiyonunda anlamli iyilesme oldugunu gordiik. Elde
edilen bulgular sonucunda sonuglar1 genelleyebilmek, farkli kapak tiirleri ve markalar1
arasmdaki etkileri beliryebilmek i¢in genis ¢apli ve uzun donem takip edilen prospektif

randomize ¢alismalara ihtiyag vardir.
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