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TURK KALP VE DAMAR CERRAHISI DERNEGI
KALP KAPAK CERRAHISI KILAVUZU
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Tip biliminde kilavuzlar, mevcut kanitlari saglik profesyonellerine en iyi yonetim stratejilerini segme konusunda seffaf
bir sekilde yardimci olmak, yiiksek kalitede saglik hizmetinin yayginlastirilmasi amaciyla hazirlanir. Klinik bilgilerin
paylasiminin kolaylastiriimasi, klinik uygulamalara entegrasyonu ve her giin gelisen bilgi dagarcigimizla glincellen-
mesi ana hedeflerdir. Yonergeler ve kilavuz 6nerileri, saglik profesyonellerinin glinlik pratiklerinde karar verme-
lerini kolaylastirmaldir. Ancak hasta ile ilgili son kararlar, sorumlu saglik profesyonellerince bir ekip calismasi ile
hastaya-6zgl yapilmalidir. Diger yandan, unutulmamalidir ki ulusal ve evrensel saglik politikalarinin belirlenmesinde
mesleki derneklerin yayinladigi kilavuzlar kritik bir 6neme sahiptir. Konuyla ilgili uzmanlarin goris birligi ile olustu-
rulan karar yolaklari, hastaya en yiksek kalitede saglik hizmeti vermeyi amaclayan “Kalp Ekibi”nin yararlanacagi ana

kaynaklarin basinda gelmektedir.

Turk Kalp ve Damar Cerrahisi Dernegi’'miz de ulusal saglik politikalarinin belirlenmesindeki 6nci roli ile tip bilimindeki
karar yolaklarindan, en uygun endikasyon kriterlerine, adaletli geri-6deme ve performans kurallarina kadar ¢ok sa-
yida alanda ugras vermis ve vermektedir. En dnemli hedeflerimizden biri, yetistirmekte oldugumuz genc Tirk He-

kimlerinin gagdas, donanimli ve konularinda lider hekimler olmalari igin tim kaynaklarimizin seferber edilmesidir.

Son yillarda evrensel Olgekte, kalp kapak hastaliklari cerrahisi ile ilgili cok sayida kilavuz yayinlanmistir. Amerika Kalp
Dernegi ile Amerika Kardiyoloji Koleji ortak (AHA/ACC, 2014 ve 2017),%3 Avrupa Kardiyoloji Dernegi ile Avrupa Kalp
ve Gogis Cerrahisi Dernegi ortak (ESC/EACTS, 2017),% > Amerika Toraks Cerrahi Dernegi (STS, 2015 ve 2017)% 7 ve
diger dernek ve kuruluslar buna 6rnektir. Diger yandan konuyla ilgili son yillarda yayinlanan uzlasi raporlari da bu

kaynagin hazirlanmasinda degerlendirilmigtir.8-16

Bu kilavuz hazirlanirken gorev paylasimi, Tirk Kalp ve Damar Cerrahisi Dernegi Yonetim Kurulunca belirlendi. Tirk
Kalp ve Damar Cerrahisi Dernegi kalp kapak kilavuzu, kalp ve damar cerrahisi bransinda evrensel diizeyde uzman-
lasmis 6gretim Uyelerince glincel kanitlar gbzden gegirilerek hazirlandi. Tim 6éneriler, TKDCD Yénetim Kurulunun
dnerdigi uzmanlar grubunca degerlendirildi ve bagimsiz hakemler kurulunca onaylanmistir. Onerilen kilavuzda, ilk

hedef hasta agisindan risk-fayda oraninin optimum bir sekilde hasta lehine degerlendirilmesidir.

Onerilerin kanit diizeyi ve secenek énerilerinin giicii, tanimlanmis dlceklere gére tartilmis ve derecelendirilmistir.
Onerileri hazirlayan yazarlar ve degerlendirme panelinde bulunan uzmanlar potansiyel ¢ikar catismasi kaynaklari
beyaninda bulundular. Bu kilavuzda gorev alan tiim uzmanlar icin destek Tiirk Kalp ve damar Cerrahisi Dernegi’'nce

karsilanmistir.



Kilavuzda 6neri siniflari; Sinif | (yesil), sinif 11, (lla, sari; b, turuncu), ve lll (kirmizi) olarak belirlenmistir (Tablo 1).

Tablo 1. Onerilerin Siniflandiriimasi

Oneri siniflamasi Tanim Onerilen ifade

Sinif | Belli bir tedavi yonteminin veya islemin yararl, kullanigh ve Cok guiglii 6nerilir/endikedir
etkili olduguna iliskin kanitlar ve/veya genel fikir birligi ile

Sinif Il Belli bir tedavi yonteminin veya islemin yararl, kullanigh ve etki-
li olduguna iliskin geligkili kanitlar ve/veya genel fikir ayrihgi ile

Sinif lla Kanitlarin, goruslerin cogu yararh ve etkili oldugu lehinedir Guiglii 6neridir, dustiniilmelidir

Sinif llb Kanitlar ve goriigler ile pek iyi belirlenmemistir Diistiniilebilir

Sinif 1l Belli bir tedavi yonteminin veya islemin etkili olmadigi, hatta Onerilmez
bazi olgularda zararli olabilecegine iliskin kanitlar ve/veya genel
fikir birligi ile

Tablo 2. Kanit Duizeyleri

Kanit diizeyi A Cok sayida randomize klinik ¢alismadan veya meta-analizden elde edilen veriler

Kanit diizeyi B Tek randomize klinik galismadan veya randomize olmayan genis ¢apli calismalardan elde edi-
len veriler
Kanit diizeyi C Uzmanlarin goérus birligi ve/veya kiigik boyutlu ¢alismalar, veri tabanlari

Kilavuzda kanit diizeyleri; Kanit dizeyi A (randomize kontrollli calismalar ve meta-analiz); kanit diizeyi B (tek ran-
domize klinik galisma veya genis randomize olmayan klinik galismalar); kanit diizeyi C (uzmanlarin goris birligi veya
kiiclik boyutlu calismalar, retrospektif calismalar, veri tabanlari) olarak belirlenmistir.

Saglk alaninda global anlamda liderlik yapmakta olan llkemizde, saglik profesyonellerinin Tiirk Kalp ve Damar
Cerrahi Dernegi Onerilerini dikkate almaya tesvik edilmesi ve klinik kararlarini verirken veya cerrahi stratejilerini
gelistirirken onerilen kilavuzlari dikkate almasi onerilir.

Saygilarimizla
Prof. Dr. Ahmet Riichan Akar

Saygideger Editorlerimiz ve Yazarlarimiz adina
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ACE anjiotensin donlstlricl enzim
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AV atrioventrikiler

BNP beyin natrilretik peptidi

BT bilgisayarli tomografi

KABG Koroner arter bypass greftleme operasyonu
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LDL-K disik yogunluklu lipoprotein kolesterol
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UFH unfraksiyone heparin

UR uzlasi raporu
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BOLUM 1
AORT KAPAK DARLIGI

Adem ilkay Diken?, Sertan Ozyalgin!, Adnan Yalginkaya?, Hiiseyin Ali Tiinel?

L Hitit Universitesi Tip Fakiiltesi, Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dali

2 Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi, Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dali

TANIM VE EPIDEMiYOLOJi

Aort kapak darligi (AD) halen Avrupa ve Kuzey Amerika’da en sik miidahale gerektiren kapak hastaligidir. 2 Yaslanan
nifus nedeniyle prevalansi giderek artmaktadir. Aort kapak sklerozu sikhgi, 65 yasinda yaklasik%25’tir. 75 yastan
sonra goriilme sikhgi ise %48’e yiikselmektedir. AD gériilme sikhigi ise 65 yas tizerinde %4-5 oranlarindadir.> # Ulke-
mizde yapilan ¢cok merkezli bir calismada AD prevalansi, %6 olarak saptanmistir.”

AD, genellikle normal bir trikuspit kapagin veya dogustan bikuspit kapagin kalsifikasyonundan kaynaklanir. Cerrahi
AD serilerinde, bikuspid aort kapaklar yaklasik %50, trikiispid kapaklar %30-40 ve nadir rastlanan unikuspid kapak-
lar %10’dan daha az oranda gériilmektedir.? Ancak, bu dagilimin en &nemli sebebi ¢calisma popiilasyonunun yast ile
dogru orantili artis gostermesidir.

Bikuspid kapaklarda gozlenen AD sikhigl, 60 yasin altindaki hastalarda daha yliksektir. Kalsifikasyon, leafletlerin ta-
baninda baslar ve komissirler acgik kalirken kalsifikasyon kenarlara dogru ilerler. Dejeneratif etiyoloji ise Bat tlkele-
rinde vakalarin %80’ini olusturur. Diger bir neden de komissural flizyon ve fibrozis ile baslayan, leaflet retraksiyonu
ve sertlesmesi ile karakterize olan romatizmal aort kapak hastaligidir.! Nadir nedenler ise ailesel hiperkolesterolemi,
hiperilrisemi, hiperparatiroidizm, Paget hastaligi, Fabry hastaligl, sistemik lupus eritematozus ve ilaca bagl hastalik-
lardir. Geng eriskinlerde gozlenen AD’da ise konjenital aort darligi baskindir.

PROGNOzZ

Aort kapak hastaligi olan yetiskinlerin dogal seyri tamamen bilinmemekle beraber, darligin ciddiyeti ve semptomlar
ile mortalite arasinda 6nemli korelasyon vardir. AD, dejeneratif hastaligi olan hastalarda konjenital veya romatizmal
etiyoloji olanlardan daha hizl ilerler. Medikal tedavi genellikle AD’da hastalik progresyonunun dnlenmesinde veya
geciktirilmesinde etkisizdir. ACC/AHA kilavuzlari, semptomlarin baslamasindan sonra ortalama sagkalimin 2 ila 3
yildan az oldugunu, ani 6lim riskinin yiksek oldugunu gostermektedir. Anjina veya senkopun baslangicindan sonra
ortalama sagkalim 3 yildir ve kalp yetmezligi baslangicindan sonra yaklasik 1.5 yildir.” Bu nedenle, semptomlarin ge-
lisimi aort darhiginin dogal gelisiminde kritik bir noktayi tanimlamaktadir.® Yapilan baska bir ¢alismada semptomatik
aort darhgi olan ve operasyonu kabul etmeyen 70 yas Ustli hasta grubunda 1, 2 ve 3 yillik sagkalim oranlari sirasiyla
%55, %37 ve %25 olarak saptanmistir.’ Partner 1B ¢alismasinda ise opere edilemeyen hastalarda, 1 yillik sag kalim
orani %49 olarak bildirilmistir. 1°Semptomlarin ortaya ¢ikisini inceleyen diger bir ¢alismada ise asemptomatik ciddi
aort darhgi olan hastalarin %25’inde 1 yil icerisinde, %50’sinde 3 yil icerisinde, %75’inde 4 yil igerisinde semptomla-
rin gézlendigi saptanmistir.*

STS kayitlarina gore izole standart AVR operasyonunun operatif mortalitesi %2.5, hastane mortalitesi %1.9 olarak
saptanmistir.’2 Cerrahi tedavi sonrasi ventrikiil fonksiyonlari genellikle hizla toparlar ve hastalar kisa siirede saglam
yasitlarina benzer sagkalim seyri izlerler.
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TANISAL DEGERLENDIRME

Ekokardiyografi anahtar tani aracidir. Aort darliginin varhigini gosterir; kapak kalsifikasyon derecesi, sol ventrikdl
fonksiyonunu ve duvar kalinligini 6lciminde; diger iliskili kapak hastaligi veya aort patolojisinin varhginin tespit
edilmesinde ve prognostik bulgulari saptamada kullanilir. Doppler ekokardiyografi, aort darhginin ciddiyetini deger-
lendirmek icin kullanilan tekniktir.'® Ekokardiyografik dl¢iimlere gére AD’nin ciddiyeti asagidaki tabloda gosterilmek-
tedir (Tablo 1).

Tablo 1. Ekokardiyografik Olgiim Parametrelerine Gore Aort Darligi (AD) Ciddiyetinin Siniflandirnilmasi

Hafif AD Orta AD Ciddi AD
Pik Velosite, Vmax (m/sn) 2.0-2.9 3.0-3.9 >4
Ortalama Gradiyent (mmHg) <20 20-39 >40
Kapak Alani (cm?) >1.5 1.0-1.5 <1.0
Kapak Alan indeksi (cm?/m?) >1.0 0.6-0.9 <0.6

Her ne kadar kapak alani, teorik olarak, aort darliginin ciddiyetini degerlendirmek igin ideal bir 6lgimi temsil etse
de klinik uygulamalarda yetersiz kalmaktadir. Klinik karar vermede daima akim hizi, ortalama basin¢ gradiyenti (en
saglam o6l¢iim), ventrikiiler fonksiyon, boyut ve duvar kalinligi, kapak kalsifikasyon derecesi, kan basinci ve fonksiyo-
nel durumla birlikte distntlmelidir. Hipertansif hastalar normotansif oldugunda tekrar degerlendirme yapilmaldir.
Aort Darligi dort kategoride degerlendirilmelidir (Tablo 2).

Tablo 2. Aort Kapak Darliginin Klinik Siniflamasi

Yiksek Gradiyentli AD LVEF ve akimin normal ya da azalmis olmasina bakilmaksizin ciddi aort darhgi
2 kabul edilir.
Kapak alani <1 cm
Ortalama gradiyent >40 mmHg
Duslk-akim, Dusuk-gradiyent, Dislik dozda dobutamin stres ekokardiyografi, gergek ciddi AD ile psodo-ciddi

AD’ni ayrit etmede kullanilabilir. Bu durumda normalize edilmis aort kapak
alani >1.0cm? olur ve ek olarak, akim rezervinin (kontraktil rezerv olarak da
kapak alani <1cm?, adlandirilir ve stroke volim >% 20 artigi olarak tanimlanir) varligi iyi prognoz
gostergesidir. 1415

Dusuk ejeksiyon fraksiyonlu AD

ortalama gradiyent <40mmHg,
LVEF <% 50,

strok voliim indeksi (SVi) <35mL/m?

Duslk-akim, Dusuk-gradiyent, Bu patoloji genel olarak yaslilarda gorilir ve kiiglk ventrikil boyutlari, belirgin
sol ventrikdl hipertrofisi ve siklikla hipertansiyon oykusd ile iliskilidir. Bu klinik

Normal ejeksiyon fraksiyonlu AD durumda ciddi aort darhgi tanisi koymak zordur ve tiim ekokardiyografik deger-

kapak alani <1cm? lendirmeler dikkatle yapilmalidir ve 8lgiim hatalari en aza indirgenmelidir. Cok
. kesitli bilgisayarli tomografi (CKBT) ile aort kapak kalsifikasyon derecesi deger-
ortalama gradiyent <40mmHg lendirilmelidir. Kalsifikasyon derecesi AD siddeti ile dogrudan iliskilidir.16-18

LVEF >%50
SVi <35mL/m2

Normal akim, Diislik gradiyet, Bu hastalar orta derecede AD olarak degerlendirilir.
Normal ejeksiyon fraksiyonlu AD
kapak alani <1cm?
ortalama gradiyent <40 mmHg
LVEF >%50
SVi>35 mL/m2

Prognostik parametrelerin degerlendirilmesinde kullanilan ek tani yéntemleri

Fiziksel olarak aktif asemptomatik AD olan hastalarda, maskelenmis semptomlari ortaya ¢ikarmak ve risk siniflandir-
masli yapilmasi igin egzersiz testi dnerilmektedir.*®
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Egzersiz stres ekokardiyografi, asemptomatik siddetli aort darliginda, ortalama basing gradiyentindeki artisi ve eg-
zersiz sirasindaki LV fonksiyonundaki degisikligi degerlendirerek prognostik bilgi saglayabilir.?°

Transosefajiyal ekokardiyografi (TEE), eslik eden mitral kapak anomalilerinin ek degerlendirmesini saglar. Transkata-
ter aort kapak replasmani (TAVR) dncesi ve TAVR sonrasli veya cerrahi prosedirlerde yapilan degerlendirmede 6nem
kazanmistir.2

CKBT ve kardiyak manyetik rezonans (KMR), aort koki ve ¢ikan aortun boyutlari ve geometrisi ve kalsifikasyon de-
recesi hakkinda ek bilgi saglar. Duslk gradiyentli AD’da, aort darliginin ciddiyetini degerlendirirken kapak kalsifikas-
yonunun 6l¢im{ icin 6zellikle dnemli hale gelmistir. KMR, miyokardiyal fibrozisin saptanmasi ve derecelendirilmesi

icin faydali olabilir, bu da koroner arter hastaligi (KAH) varligindan bagimsiz olarak ek prognostik bilgi saglar.?

Natrilretik peptidlerin, normal ve diisiik akimli ciddi AD’da semptomsuz sagkalim ve sonuglari 6ngérdigi ve asemp-
tomatik hastalarda en uygun miidahale zamanlamasini belirlemek icin yararl olabilecegi gosterilmistir.?> 24 Aort

darliginin ciddiyetini degerlendirmek icin retrograd LV kateterizasyonu artik rutin olarak yapilmamaktadir.

GiRiSiM ENDIKASYONLARI

Ciddi aort darligi olarak degerlendirilen ve cerrahi karari verilecek hastada kapak alanina ek olarak akim hizi, ortala-
ma basing gradiyenti, ventrikiler fonksiyon, boyut ve duvar kalinligi ve kapak kalsifikasyon derecesi birlikte deger-

lendirilmeye alinmalidir (Tablo 3-6).

Tablo 3. Semptomatik Aort Darliginda (AD) Miidahale Onerileri

Oneriler

Ciddi, yuksek gradiyentli aort darligi (ortalama gradiyent 240 mmHg veya peak velosite
>4.0m/s) bulunan semptomatik hastalarda midahale gereklidir.

ESC/EACTS

AHA/ACC

Ciddi dustk akimh, dustk gradiyentli (<40 mmHg) AD olan, ejeksiyon fraksiyonu azalmis
: ve kontraktil rezervine sahip semptomatik hastalarda, psédo-ciddi AD harici durumlar-
ESC/EACTS | da mudahale gereklidir.

AHA/ACC | Ciddi diistik akimli, dustik gradiyentli (<40 mmHg) AD olan, ejeksiyon fraksiyonu azalmis
ve kontraktil rezervine sahip semptomatik hastalarda, psédo-ciddi aort darhigi harici

durumlarda midahale gereklidir. lla B
Q\“ Dusuk akimli, disik gradientli (<40 mmHg) AD ile normal ejeksiyon fraksiyonu olan
& semptomatik hastalarda, AD’nin dikkatli bir sekilde dogrulanmasinin ardindan girisim
ESC/EACTS | diginilmelidir. lla C
AHA/ACC
ST, Dusuk akimli, dusiik gradiyentli AD ve kontraktil rezervi olmayan dusuk ejeksiyon frak-
Q\ é siyonu olan semptomatik hastalarda, 6zellikle BT kalsiyum skoru ciddi AD oldugunu

ESC/EACTS | dogrulamaktaysa miidahale distiniilmelidir. lla C

\\ Midahalenin, sagkalimi veya yasam kalitesini iyilestirmesinin mimkin olmadigi ve
Q H ciddi komorbiditeleri olan hastalarda midahale yapiimamalidir.

ESC/EACTS
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Tablo 4. Semptomatik Aort Darliginda (AD) Yapilacak Miidahalenin Segimi

Oneri

Oneriler Sinifi

Aort kapak girisimleri yalnizca hem kardiyoloji hem de kalp cerrahisi bolimlerinin
bulundugu merkezlerde, iki bélim arasinda mevcut olan yapisal is birligi icinde
gerceklestirilmelidir (Kalp Ekibi).

ESC/EACTS

Midahale segimi, teknik uygunlugun dikkatli bir sekilde degerlendirilmesine ve
her modalitenin risk ve faydalarinin agirhgina dayandirilmahdir. Bu yapilirken
kurumsal tecriibe ve mevcut sonuglar mutlaka géz oniinde bulundurulmalidir.

ESC/EACTS

Cerrahi AVR (SAVR) dusuk cerrahi riskli hastalarda 6nerilmektedir (STS veya
EuroSCORE Il < %4 veya lojistik EuroSCORE | < %10).

Cerrahi AVR (SAVR) dusiik cerrahi riskli hastalarda 6nerilmektedir (STS veya
EuroSCORE Il < %4 veya lojistik EuroSCORE | < %10).

ESC/EACTS

Kalp Ekibi tarafindan SAVR i¢in uygun olmayan hastalarda TAVR onerilir.

AHA/ACC

Kalp Ekibi tarafindan SAVR igin uygun olmayan hastalarda TAVR onerilir.

ESC/EACTS

Cerrahi riski yuksek olan hastalarda (STS veya EuroSCORE Il > %4 veya lojistik
EuroSCORE | > %10. Ek olarak frajilite, porselen aort, radyasyona bagh akciger
sekeli gibi bu skorlarda yer almayan baska risk faktorleri mevcudiyetinde) SAVR ve
TAVR segimi Kalp Ekibi tarafindan bireysel hasta 6zelliklerine gore yapilmalidir.

AHA/ACC

Cerrahi riski yuksek olan hastalarda (STS veya EuroSCORE Il > %4 veya lojistik
EuroSCORE | > %10. Ek olarak frajilite, porselen aort, radyasyona bagli akciger
sekeli gibi bu skorlarda yer almayan baska risk faktorleri mevcudiyetinde) SAVR ve
TAVR secimi Kalp Ekibi tarafindan bireysel hasta 6zelliklerine gore yapilmalidir.

AHA/ACC

Orta risk grubundaki semptomatik hastalarda hasta-spesifik prosediirel riskler ve lla B
ozelliklere bagh olarak, SAVR ve TAVR se¢imi Kalp Ekibi tarafindan bireysel hasta
ozelliklerine gore yapilmahdir.

ileri yastaki orta risk grubu semptomatik hastalarda SAVR veya TAVR segimi Kalp lla C
Ekibi tarafindan bireysel hasta 6zelliklerine gore yapilmalidir.

ESC/EACTS

AHA/ACC

Balon aortik valvotomi, hemodinamik olarak stabil olmayan hastalarda veya acil
non-kardiyak cerrahi gerektiren semptomatik ciddi AD bulunan hastalarda SAVR
veya TAVR’e képrii olarak tercih edilebilir. Ilb c

ESC/EACTS

Ciddi miyokard fonksiyon bozuklugu olan, prerenal bobrek yetersizligi veya diger
organ disfonksiyonu olan hastalarda balon aortik valvotomi tanisal bir arag olarak

distndlebilir. TAVR uygulanabilen merkezde yapilacak aortik valvotomiyle bu Iib c
durumlarin diizelmesi yol gosterici olabilir.
AHA/ACC AD’nin diuizeltilmesinden beklenen faydanin engellenecegi komorbiditeleri olan

hastalarda TAVR 6nerilmez.
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Tablo 5. Asemptomatik Aort Darliginda (AD) Miidahale Onerileri

Kurum

Oneriler

ESC/EACTS

Ciddi AD olan ve baska bir nedenden kaynaklanmayan sistolik LV disfonksiyonu
(LVEF <% 50) olan asemptomatik hastalarda SAVR gereklidir.

Ciddi aort darhigi olan ve baska bir nedenden kaynaklanmayan sistolik LV disfonksi-
yonu (LVEF <%50) olan asemptomatik hastalarda SAVR gereklidir.

ESC/EACTS

Ciddi aort darlig1 olan asemptomatik hastalarda, aort darligina bagh olarak egzer-
sizle semptomlari ortaya gikan anormal bir egzersiz testi varlig§inda SAVR gereklidir.

ESC/EACTS

Ciddi aort darligi olan asemptomatik hastalarda egzersiz testinde kan basincinda
ciddi bir duisus gozlenmesi halinde SAVR distinilmelidir.

Ciddi aort darligi olan asemptomatik hastalarda egzersiz testinde kan basincinda
ciddi bir duislis gozlenmesi halinde SAVR dustinilmelidir.

ESC/EACTS

Cerrahi riski dustk, normal LVEF'i olan asemptomatik hastalarda asagidaki bulgu-
lardan biri mevcutsa, yukarida belirtilen egzersiz testi anormallikleri gérilmuyorsa
dahi SAVR dusintlmelidir:

*  Cokciddi aort darligi Vmax >5.5 m/s
e Ciddi kapak kalsifikasyonu ve Vmax icin yillik 20.3 m/s ilerleme hizinin olmasi

*  Baska bir sebebe bagli olmayan ve tekrarlayan olgiimlerle dogrulanmig BNP
yuksekligi (yas ve cinsiyet ile dizeltiimis degerlerin tg katindan fazlasi)

*  Baska bir sebebe bagh olmayan siddetli pulmoner hipertansiyon (invazif yon-
temler ile teyit edilmis istirahat sistolik pulmoner arter basincinin >60 mmHg
olmasi)

AHA/ACC

Cok ciddi AD olan asemptomatik hastalarda SAVR distndilebilir eger;
e  Kalsifiye kapagin kisith sistolik agihmi varsa
*  Aortik velosite >5.0 m/s ve ortalama basing gradiyenti >60 mmHg ise ve

*  Dusuk cerrahi risk grubundaysa

lla

AHA/ACC

Ciddi aort darligi olan ve asemptomatik gértinen hastalarda AVR dusinlebilir eger;
e Kalsifiye aortik kapak varsa
*  Aortik velosite 4.0-4.9 m/s ve ortalama basing gradiyenti 40-59 mmHg ise ve

*  Egzersiz testinde intolerans ya da kan basincinda diisme varsa

lla

AHA/ACC

Ciddi aort darhgi olan dustik cerrahi risk grubundaki asemptomatik bir hastada aor-
tik velosite 24.0 m/s ve ortalama basing gradiyenti 240 mmHg iken seri takiplerde
yillik 20.3 m/s aortik velosite artigi izleniyorsa AVR distintlebilir

b
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Tablo 6. Diger Kardiyak Nedenlerle Cerrahiye Gidecek Hastalarda SAVR igin Oneriler

Kurum Oneriler

ESC/EACTS | Asendan aort, KABG ya da baska bir kapak cerrahisi yapilacak hastalarda ciddi aort
darhgi olmasi halinde SAVR endikedir.

\\\ Asendan aort, KABG ya da baska bir kapak cerrahisi yapilacak hastalarda ciddi aort
Q H darhigi olmasi halinde SAVR endikedir.
AHA/ACC
\\\ Asendan aort, KABG ya da baska bir kapak cerrahisi yapilacak hastalarda orta dere-
Q é celi aort darhgi olmasi halinde Kalp Ekibince karar verilerek SAVR uygulanabilir.
ESC/EACTS
AHA/ACC

Siddetli AD olan tim semptomatik hastalarda, prognoz nedeniyle erken tedavi siddetle 6nerilmelidir. Sagkalimi 1
yildan az oldugu 6n gorilen, siddetli komorbiditeleri olan hastalar ve ileri yastaki agir komorbiditeleri veya genel
durumlarinin, midahalenin yasam kalitesini veya sagkalimi iyilestirmesi ihtimalinin disik olmasi olasihgl oldugu
disindlen hastalarda girisim dustnilmemelidir.

Ortalama gradiyenti >40 mmHg oldugu sirece, cerrahi veya TAVR i¢in ejeksiyon fraksiyonu alt siniri yoktur. Disuk
gradiyentli AD olan hastalarin yénetimi daha zordur.

Dislik akimli, distik gradiyentli AD ve dislik ejeksiyon fraksiyonunun asiri afterloada neden oldugu disiik ejeksiyon
fraksiyonu olan hastalarda, LV fonksiyonu genellikle miidahale sonrasi iyilegir. 2>

Tersine, esas sebep miyokard enfarktiisii sonrasi yogun skarlasma ve kardiyomiyopati ise miidahale sonrasi LV fonk-
siyonundaki iyilesme belirsizdir. Yiksek akimda ciddi AD dogrulandiginda kesinlikle tavsiye edilir (gercek ciddi aort
darligl), artan akimda psédo-ciddi AD olan hastalar kalp yetmezligi icin konservatif tedavi almalidir?®.

Akim rezervi olmayan hastalarin sonuglarinin daha yiksek operatif mortalite ile seyretmesine ragmen, SAVR’nin (ve
TAVR) de bu tiir hastalarda LVEF ve klinik durumunu iyilestirdigi gdsterilmistir.1% 2>

Karar, hastanin klinik durumu (6zellikle komorbiditeleri), kapak kalsifikasyon derecesi, koroner hastaligin derecesi ve
eslik eden veya asamali revaskiilarizasyonun uygulanabilirligini dikkate alinarak verilmedir. Bu alt grupta; ciddi AD
olan hastalarda, BT kalsiyum skorlamasi ve TAVR yapilabilirligi midahale esigini distirmustdr.

Dusuk akim, dastk gradiyentli AD ve korunmus LVEF'i olan hastalar en zorlu alt gruptur. Hastalarin dogal seyri, cer-
rahi veya kateter miidahalesi sonrasi sonuglari hakkindaki veriler tartismalidir.2”-?° Bu gibi durumlarda, miidahale
yalnizca semptomlar mevcut oldugunda yapilmali ve kapsamli bir degerlendirme yapiimalidir.

Normal akiml, distik gradiyentli AD ve korunmus LVEF'i olan hastalar yeniden degerlendirilmelidir. Normal akis ve
diisiik gradiyent dogrulanirsa, bu hastalar genel olarak ciddi AD olmaz ve miidahalenin faydasi gériilmez.2® 30

Asemptomatik siddetli AD tedavisi tartismalidir. Mevcut arastirmalar, asemptomatik ciddi AD bulunan hastalarda
bile, erken SAVR’nin yapilmasini destekleyen tatminkar veri bulunmamaktadir.3% 32 Asemptomatik hastalarda ope-
rasyon karari, bireysel risklere karsi yararlarin dikkatlice degerlendirilmesini gerektirir. Bu bolimde sadece SAVR
adayi olan hastalar degerlendirilmektedir, clinkii asemptomatik hastalarda TAVR onerilmemektedir. Erken elektif
cerrahi, baska bir sebebe bagl olmayan disilik LV islevine sahip asemptomatik hastalara ve egzersiz testi sirasinda

semptom gelisen hastalarda endikedir.'® 33
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Asemptomatik hastalarda semptom gelisimi ve adverse olaylarin bazi belirtegleri bulunmaktadir. ileri yas, aterosk-
lerotik risk faktorlerinin bulunmasi gibi klinik 6zellikler, kapak kalsifikasyonu, peak aortik jet hizi, LVEF, ortalama gra-
diyentin 20mmHg lizerinde olmasi gibi ekokardiyografik parametreler bu belirtecler arasindadir. Kesin olmamakla
beraber yiliksek natritretik peptid plazma seviyeleri de bu belirtecler icinde sayilmaktadir. Normal egzersiz perfor-
mansina sahip hastalarda yukaridaki belirteglerin varliginda bile cerrahi risk disiik olarak siniflandiriimaktadir. Bu
belirteglerin olmadigi hastalarda erken cerrahi yerine yakin takip yapilmasi ve cerrahiigin uygun zamanin beklenme-
si daha faydahdir.

Yuksek cerrahi riskli hastalarda TAVR ve SAVR arasinda secim yapilacagl zaman tablo 7’de yer alan parametreler de-
gerlendirmeye alinabilir.

Tablo 7. Yiiksek Cerrahi Risk Grubunda TAVR ve SAVR Secimi Yapilirken Kalp Ekibi Tarafindan Degerlendirmeye Alinacak

Ozellikler (ESC/EACTS 2017 onerileri)

Klinik Ozellikler TAVR lehine | SAVR lehine
STS/EuroSCORE Il <4% (logistic Euro SCORE | <10%) +
STS/EuroSCORE Il 24% (logistic Euro SCORE | 210%) +

Ciddi komorbidite varhigi +

<75 yas +
>75vya$s +

Gegirilmis kardiyak cerrahi +

Duskunluk (frailty) +

Kisith mobilite ve islem sonrasi rehabilitasyonu kisitlayabilecek durumlarin varhig +

Endokardit stphesi +

Anatomik ve teknik ozellikler

Transfermoral TAVR igin uygun erisim +
TAVR igin uygunsuz damar erisimi +
GOgus bolgesine radyasyon hikayesi +
Porselen aort +
Sternotomi sirasinda yaralanma agisindan yiksek riskli patent KABG greftleri +
Yuksek hasta protez uyumsuzlugu ihtimali +
Skolyoz ya da gogus deformitesi +
Aortik anuluse yakin koroner ostium +
TAVR icin fazla genis aortik anulus +
TAVR igin uygunsuz aortik kok +
TAVR igin uygunsuz kapak morfolojisi (biklispit kapak, siki kalsifikasyon) +
LV ya da aortada trombis +

Es zamanli miidahaleye gereksinim olan yandas klinik durumlar

KABG gerektirecek kadar ciddi koroner arter hastaligi +
Cerrahi mldahale gerektirecek ciddi primer mitral kapak yetmezligi +
Ciddi trikspit kapak hastaligi +
Asendan aort anevrizmasi +
Myektomi gereksinimi olan septal hipertrofi +
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MEDIKAL TEDAVi

AD’nin dogal seyrini dlzeltecek herhangi bir medikal tedavi bulunmamaktadir. Randomize c¢alismalar statinlerin
AD’nin ilerlemesini etkilemedigini gdstermistir.34 Kalp yetmezligi semptomlari olan, ameliyat i¢in uygun olmayan
adaylar, TAVR veya cerrahi girisimi bekleyen tiim hastalar, kalp yetmezligi kilavuzlarina gore tibbi olarak tedavi edil-
melidir.3> Eslik eden hipertansiyon tedavi edilmelidir. Hipotansiyondan kaginmak icin tibbi tedavi titizlikle yapilmali
ve hastalar siklikla tekrar degerlendirilmelidir. Sinis ritminin strdirtlmesi 6nemlidir.

TAKiP

Asemptomatik hastalarda, AD’nin seyri ve ilerlemesi hastadan hastaya degiskenlik gosterir. Hasta takiplerinin dogru
ve zamaninda yapilabilmesi i¢in hastalarin semptomlar konusunda egitimi ¢ok dnemlidir. Stres testleri ile hastaya
uygun fiziksel aktivite seviyesini belirlenmelidir. Takip degerlendirmesinde hemodinamik progresyon, LV fonksiyonu
ve hipertrofisi ve asendan aortun boyutlari Gzerinde durulmahdir.

Asemptomatik hastalarda semptom (egzersiz toleransindaki degisiklik veya pozitif egzersiz testi) gelisimi oldugunda
en gec 6 ayda bir takip yapilmalidir. Ekokardiyografik paramatreler dikkatli degerlendirilmeli ve natriliretik peptid
seviyeleri goz 6niinde bulundurulmalidir.

Ciddi kalsifikasyon varliginda, hafif ve orta dereceli AD yillik olarak takip edilmeli, hafif AD olan ve ciddi kalsifikasyon
olmayan genc hastalarda, takip araliklari 2-3 yila kadar uzatilabilir.

GUNCEL TARTISMALAR

Aort darligl kapak hastaliklari igerisinde son yillarda Gzerinde en ¢ok tartisilan alanlardan biri haline gelmistir. Bu-
nun baslica nedeni olarak transkatater yontemlerin endikasyonlarinin giderek daha genis hasta popltlasyonlarina
ve daha dislik risk gruplarina dogru genisletilmeye c¢alisilmasi olarak ifade edilebilir. Bir sonraki béliimde TAVR ile
ilgili glincel tartismalara detaylica yer verilmistir. Bu alandaki sponsor destekli calismalar, bariz istatistiki hatalar ve
yanlis metodoloji yakin zaman 6nce JACC’da yayimlanan bir derlemede etraflica ele alinmis ve bu calismalar igin
kanit diizeyi esiginin ¢ok daha yiikseltilmesi gerektigini tavsiye etmislerdir.3® Ozellikle diisiik-risk grubunda ancak bu
diizenlemeler sonucunda yapilacak degerlendirmelerle kilavuzlara yén verilmesinin 6neminin alt ¢izilmistir.

Bir diger tartisma alani ise asemptomatik aort darligi hastalarinin girisime aday gosterilmesi lizerine devam etmek-
tedir. Asemptomatik aort darliginda yiiksek 6neri sinifi ile girisim ancak sol ventrikil fonksiyonlarinin bozulmasi
durumunda tavsiye edilmekteyken, bu alandaki yakin tarihli bir randomize kontrollii calisma erken girisim yapilan
grupta ilk ay mortalite orani %1 iken konservatif grupta %15 olarak bildirilmistir (hazard ratio, 0.09; 95% confidence
interval [Cl], 0.01 to 0.67; P = 0.003).3” Vaka sayisi kisitl olmakla birlikte kanit diizeyi yiiksek olan bu ve benzeri ¢alis-
malar3® yakin gelecekte asemptomatik “cok ciddi” aort darligi hastalarinda yiiksek éneri sinifi ile miidahale yapmaya
on ayak olabilir.

Normal akimli ciddi gradiyentli aort darhiginin disinda kalan ve tanisinda gesitli zorluklar olan “klasik dislik akim-di-
stk gradiyentli AD”, “paradoksik distik akim-diisiik gradiyentli AD” ve “pseudo-severe AD” konularinda da optimal
tedaviye yonelik tartismalar bulunmaktadir. AVR icin degerlendirmek lzere yakin takip edilmesi gereken ve kalp
yetmezligi icin kapsamli tedavilerin 6n planda oldugu “pseudo-severe AD” hasta grubunda transkatater tedaviyi 6ne
cikaracak bir RCT hali hazirda devam etmektedir (The Transcatheter Aortic Valve Replacement to UNload the Left
ventricle in patients with Advanced heart failure (TAVR UNLOAD) trial (NCT02661451). Cerrahi agisindan diistk risk
tanimi disinda kalan bu hasta grubuna yonelik olarak perkitan tedavilerin 6niini agmaya yonelik benzer ¢alismalarla
yakin gelecekte daha sik karsilasmamiz olasidir.
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BOLUM 2

AORT KAPAK DARLIGINDA DiKiSSiz KAPAK SECENEGI
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Tanim ve epidemiyoloji

Aort kapak darhigi (AD), aort kapak acikliginin normaldan daha dar hale gelmesi ve bunun sonucunda sol ventrikul
¢cikim yolunda ard-yika arttirarak, kalp debisinin azalmasiyla karakterize 6limcil bir patolojidir. AD, ayni zamanda
mevcut valviler patolojiler icinde en sik gortleni olmakla birlikte glinimiiz kosullarinda cerrahi ve girisimsel teknik-
lerle tedavi edilebilecek bir hastaliktir. Aort kapak rekonstriiksiyonunun yanisira 6zellikle geng hastalar igin yeni nesil
biyolojik dikisssiz ve mekanik kapaklar uzun dénemde iyi hemodinamik sonuglar sunmaktadir. Etiyolojide yaslilarda
en 6nemli sebep kalsifik kapak dejenerasyonu iken 6zellikle gelismekte olan Ulkelerde konjenital defektler (unikiis-
pid, biklspit kapaklar) ve romatizmal hastaliklar daha 6n planda olabilmektedir. Fakat 6zellikle Glkemizde AD’nin
ana nedeninin kalsifik dejenerasyonuna bagli olmasindan dolayi hastalik popilasyonunun biyik cogunlugu 60 yas
ve lizerindedir. Evrensel 6lcekte de 65 yasin tizerindeki niifusun %2-7’sinde AD gériilmektedir.! Kabul edilebilir risk
profili olan hastalarda cerrahi aort kapak replasmani (SAVR) altin standart tedavi segcenegidir. SAVR, mortalite, mor-
bidite ve uzun donem sagkalim agisindan son derece iyi arastirilmistir. Bununla birlikte, ciddi AD olan hastalarin
%30-40’1nin yliksek cerrahi risk tasidigl da bilinmektedir.

Aort kapak hastaligi olan hastalar icin tedavi segcenekleri, son on yilda énemli 6lglide genislemistir. Minimal invaziv
cerrahinin yayginlastiriimasi, kateter bazli teknolojideki dikkate deger gelismeler ve dikissiz ve hizl agilan kapaklar
gibi yeni kapak teknolojilerinin piyasaya strilmesi aort kapak patolojilerinin ydonetiminde bir paradigma degisikligi-
ne yol actigl gdzlenmektedir.

Yikselen yas ve artan komorbiditeler nedeni ile implante edilen kapaklarin ylizde 80’ini biyolojik kapaklar olustur-
maktadir. Bununla birlikte 6zellikle cerrahinin yiksek risk kabul edildigi hasta grubunda ve ameliyat riski ¢ok yliksek
olan hasta grubunda transfemoral ve transapikal dikissiz biyolojik kapak replasmani (TAVR) giderek artan oranlar-
da hastalara uygulanmaktadir. Ancak kalsifik dokunun temizlenememesine bagli olarak yliksek paravalviiler kagak,
inme, pacemaker ihtiyaci ve vaskiiler komplikasyonlarin yiiksekligi bu girisimleri hala cerrahi girisimlerin gerisinde
tutmaktadir. Ozellikle orta-yiiksek riskli (gri bolge) hastalik gruplarinda TAVR ve cerrahi girisim arasindaki bu boslugu
dikissiz ve hizli implante edilebilen kapak teknolojisi bliylik oranda doldurmaktadir.

Rutin stenotominin yaninda son vyillarda artan sekillerde kullanilan minimal invaziv kalp cerrahisi yaklasimlari bu
kapaklarin da kullanima girmesiyle birlikte iyice hizlanmis ve sonuglari girisimsel islemlerin sonuglarinin éniine geg-
mistir.

Aort kapak implantasyonunda dikissiz protez kavrami, 1960’larin basinda implantasyon teknigini basitlestirmek ve
kardiyopulmoner baypas siiresini kisaltmak amaciyla 6nerilmistir. Ancak bu yaklasim tromboembolik komplikasyon-
lar ve siddetli paravalviler kagaklar goriilmesi nedeniyle gegici streligine terkedilmistir. Yakin ge¢miste ise, sigirdan
elde edilen perikardiyal dikissiz kapak protezleri modern deneyime dayali olarak gelistirilmistir. Ulkemizde de 2010
yilinin sonundan itibaren kullanilmaya baslanan dikisssiz ve hizli implante edilebilir biyolojik kapak teknolojisi mar-
kette {i¢ biiyiik firma tarafindan temsil edilmektedir.? Perceval (Sorin grup, Saluggia, Italy), Edwards Intuity Elite
(Edwards Lifesciemces, Irvine, CA, USA) ve ATS 3f Enable Biyoprotez kapak (ATS, Minneapolis, MN, USA) olarak
tanimlanan bu Uc¢ kapak ATS grubu harig ilkemizde de rutin olarak kullanilmaktadir. Dikissiz ve Hizli Yerlesen Aort
Kapak Replasmani Uluslararasi veritabani (SURD-IR) dikissiz AVR’nin etkinligi, kisa ve uzun donem sonuglarini deger-
lendirmek amaciyla 2015 yilinda kurulmustur ve giinimize kadar 4500 hastanin (izerinde kayit mevcuttur.
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Acik kalp cerrahisinin sonuglarini etkileyen en 6nemli bagimsiz risk faktorleri literatlirde uzamis KPB ve aortic kros-
klemp zamanlari olarak gosterilmistir. Her i¢ kapaginda orta donem sonuglari mevcut olup hem minimal invaziv
hem de standart sternotomi kesileri ile cerrahi sonuglari aort kros-klemp zamanini ve baypas siiresinin anlamli azalt-
tigindan dolayi klasik kapak teknolojisinin kullanildigi vakalara gére perioperative riskler daha diisiiktiir.3

Hasta se¢imi ve degerlendirme

Ekokardiyografi tanida en dnemli klinik aractir. iki boyutlu ve {i¢ boyutlu ekokardiyografi sonucunda AD’nin ciddiyeti
ve kalsifikasyonun derecesi detayli bir sekilde degerlendirilebilir. Sol ventrikll fonksiyonu, duvar kalinligi ve diger
kapak hastaliklarinin eslik edip etmedigi cerrahi girisim planinda 6nemli yer eder. Ekokardiyografi AD’nin derecelen-
dirilmesinde tercih edilen goriintiileme yontemidir, diger yandan aort kokliniin boyutlarinin degerlendirilmesindeki
rolii yadsinamaz.® 7

AD cerrahi miidahale 6l¢iim degerleri, 6nceki bolimlerde detayli degerlendirildiginden bu boélimde dikissiz ka-
pak klinik uygulamalarina odaklanilacaktir. Dikissiz kapak replasmani yapilacak hasta grubuna mutlaka preoperatif
dénemde bilgisayarli tomografik anjiografi cekilmelidir.® ° Bu sayade hem anniiler ¢ap, sinotubuler bileske capi,
cikan aort ve anntiler kalsifikasyon derecesi detayli sekilde degerlendirilip dogru hasta secimi yapilabilmektedir. Ayni
zamanda BT taramasi koroner anatomi hakkinda da detayl bilgi vererek kullanilacak dikisssiz kapagin anatomik pla-
na en uygun sekilde oturmasi saglanabilmektedir.

Endikasyonlari ve kontraendikasyonlari

Dikisssiz ve hizli implante edilebilen kapaklarin endikasyonlarinin ve kontraendikasyonlarinin ortak 6zelligi biyolojik
stentli kapaklarin son Avrupa kilavuzlarinda da belirtilen endikasyonlari ile tamamen benzerlik tasimasidir. Altmisbes
yas Uzerindeki hastalarda ilk secenek olarak dikisssiz kapaklar da stentli biyolojik kapaklar gibi gz 6niinde bulun-
durulabilir. Daha 6nce de belirttildigi gibi Glkemizde aort kapak patolojilerinin biylk cogunlugunu yasl poptlasyon
olusturmakta ve aort kapak kalsifik dejenerasyonu ana patoloji olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Rutin bir aort kapak
degisimi sirasinda rutin kapak eksizyonu ve komplet aort kapak dekalsifikasyonu en 6nemli adimlar olarak goériilmek-
tedir. Bu sayede maksimum kapak alani saglanarak, yeni protezin yuvarlak, yumusak bir alana mikemmel oturmasi
saglanabilmektedir. Son yayinlarda 6zellikle dikissiz kapaklar kullanilarak gerceklestirilen cerrahinin TAVR ile yapilan
aort kapak girisimlerine UstlinlGgi bu 6zelliklerine baglanmistir. TAVR’de kalsifik alan koyulan yeni kapakta paraval-
vular kagak ve pacemaker gereksiniminin hala 6niline gegcilebilmis degildir. Fakat cerrahi islem sirasinda da ekstra-
korporeal dolasim ihtiyacinin olmasi hastalarda yetersiz miyokard korumasina ikincil miyokardiyal hasar ve SIRS’a
neden olabilmektedir. Dikissiz kapak replasmani sirasinda 6zellikle baypass siiresinde anlaml disis, kross-klemp
sliresinin azalmasi cerrahinin bu risklerini de minimuma indirmektedir. Son yillarda yapilan yayinlarda 6zellikle tec-
ribeli ellerde dikissiz kapak kullanimin kross-klemp zamaninin 20 dakikadan tzerinde kisalttigi gosterilmistir.

Yine bir baska ¢alismada izole AVR’ye giden hastalarin ortalama KPB ve kross-klemp siireleri 56.7 ve 46.5 dakika
olarak rapor edilmistir. Bu veriler, tam sternotomi ile SAVR yapilan hastalarda KPB ve AKK sirelerini sirasiyla 106 ve
78 dakika gdsteren STS (Society of Thoracic Surgeons) veritabaniyla karsilastirildiginda oldukga tatmin edicidir.>
Konvansiyonel cerrahi girisimlerin yaninda bu kapak teknolojisinin minimal invaziv cerrahi alaninda da kullanimi
hizla artmaktadir. Yapilan galismalarda dikissiz kapaklarin minimal invasiv cerrahide kullanimi ile birlikte miyokardial
iskemi stiresinin azaldigl ve sternotomili vakalara gore postoperatif daha iyi valvular hemodinamik fonksiyona sahip
olundugu gozlemlenmistir. Her hasta endikasyon acisindan kendine 6zgu kriterleri ile degerlendirilmeli ve kilavuzlar
esliginde “kalp ekibi” tarafindan islem secenegine karar verilmelidir. Kompleks cerrahi islemler sirasinda dikissiz ka-
paklarin cerrahi slireyi kisaltma avantaji koroner bypass cerrahisinin eslik ettigi durumlar icin de gecerlidir. Eslik eden
koroner bypass prosediriinde proksimal anastomozun tek periyod olarak aortik kros klemp altinda yapilmasi lateral
klempe bagh kapak dislokasyonundan korunmak igin onerilir.

Biitlin bu calismalarin 1siginda 2016 yilinda Dr. Borut Gersak onciliigiinde konu ile ilgili uzmanlar ekibi tarafindan
AVR yapilacak hastalarda dikissiz, hizli implante edilebilen kapaklarin ve biyolojik stentli kapaklarin kullanimlarina
yonelik bir panel diizenlenmis ve bu panel sonucunda bir dizi 6neriler literatlire sunulmustur. Bu 6neriler Tablo 1'de
Ozetlenmistir (Tablo 1).
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Tablo 1. Aort Kapak Darliginda (AD) Dikissiz Kapak Kullanimi ile ilgili Heniiz ESC-AHA Kilavuzlarina Girmemis Ancak

Uzlasi Raporlarinda (UR) Olan Oneriler?

Kanit

Kurum Oneriler Dizeyi

Kurumsal olarak, dikissiz kapaklarin kullanimi ve cerrahlarin bireysel egitimi icin
proktor egitimi gereklidir.

S Ozellikle redo vakalarda ya da aortik duvarin hassas oldugu kalsifik kék-porselen aor-
Q\ g ta kapak vakalarinda stentsiz kapaklar ile normal biyolojik kapak replasmani yapila- lla
UR cak hastalarda dikissiz biyolojik kapaklar ile hizl implantasyon bir segenektir. C

< *\\ 3 Eslik eden prosediirler gerektiren vakalarda veya dar aortik aniliisde kros-klemp
Q H siresini azaltmak icin ilk tercih edilen kapak protezi olarak dikissiz kapaklar bir al-
UR ternatif olabilir. lla B

Dikissiz kapak replasmani planlanan olgularda preoperatif BT taramasi ve intraope-
ratif transozofageal ekokardiyografi énerilir.

C
Oversize dikigsiz kapak kullanmak faydali degildir, sonuglar tizerine negatif etkisi ola-
bilir.
C
Bikuspit kapalar igin:
¢  Tip 0 biklspit kapak icin kontrendikedir. C
*  Koroner ostium 180°lik pozisyonda degil ve aniiliis halkasi kommisiirlere esit
yukseklikteyse (tip 2), tip 1 ve tip 2’de implantasyon miumkandiir.
infektif endokardite bagl anniiler apse veya destriiksiyonda kontrendikedir.
C
Asandan aorta ¢apinin >4.0 cm ve STj/annuler ¢ap oraninin 1.2 nin Gzerinde olma-
masi onerilir
C
Coklu kapak cerrahisinde aorta-mitral mesafe dikkate alinarak mitral kapak replas-
man/tamirine ek prosedir olarak dikissiz kapak kullanimi mimkuindir lla C
v\\ Dar aortik anuluslu olgularda hasta kapak uyumsuzlugunudan korunmak amaciyla
Q H dikissiz kapak kullanimi énerilir lla C
UR

Kisa ve Uzun D6nem Sonuglar

Yapilan uzman ¢alismalarinda 6zellikle dikisssiz kapak kullanilan vakalarin TAVR ve stentli biyolojik kapak replasma-
nina giden vakalara gore postoperatif morbiditelerinin daha disik oldugu, buna bagl olarak da daha distik hastane
yatisina, daha duisuk yogun bakim kalis stresine, daha diislik kan replasman ihtiyacina ve ventilasyon zamanina sa-
hip olduklari gézlemlenmistir.2% 1* Ancak 6zellikle Perceval kapagi takilan olgularda pacemaker ihtiyacinin standart
biyoprotez kapak replasmanina giden olgulara gére daha fazla insidansta oldugu gériilmistiir (%8).12

Dikissiz kapak teknolojisinin en ¢ok karsilastirildigi ve yarismaci oldugu alan TAVR teknolojisi olmakla birlikte bu alan-
da yapilmis bircok calisma mevcuttur. Bunlarin en 6nemlisi olarak gérilen PARTNER calismasinda TAVR sonrasinda
paravalviler kagak ve artmis ge¢ mortalite konvansiyonel cerrahi yontemlerle yapilan dikissiz kapak replasmani gru-
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buna gore anlamli yiiksek bulunmustur.® 131 Bu sonucu destekleyen bircok ¢alismada sonradan literature girmistir.
Bununla birlikte kalsifik dokular tamamen gikarildigi icin TAVR grubuna gére postoperatif emboli riski ve stroke da di-
kissiz kapak replasman gurubunda daha disik bulunmustur. Paravalviler kagagi 6nlemek icin aort kokiiniin dikkatli
fakat tamamen dekalsifikasyonu onerilir; anniler defektler yaratmamak igin genis ¢apli dekalsifikasyon isleminden
kacinilmahdir. Bu konu erken ve ge¢c donem sonuglar tzerinde direkt etkili bir faktor oldugu goz ardi edilmemelidir.

Dar aortik anilisli olgularda aort kapak replasmani ve segilecek protez 6nemlidir. Hasta-kapak uyumsuzlugu riski-
nin oldugu durumlarda cerrahiye aort kdk genisletme prosediirlerinin eklenmesi bir secenek olsa da, 6zellikle yiiksek
riskli hastalarda operatif mortalitenin artmasina neden olmaktadir. Bu kapsamada standart stentli protez kapaklara
gore, dar aortik anilusu olan olgularda dikissiz kapaklaron 6zellikle de Perceval’in daha genis etkin aciklik oranina
sahip olmasi

Kilavuz ve uzman 6nerilerindeki bosluklar tarafimizca asagidaki gibi 6zetlenebilir; 1. Dikissiz kapak se¢iminin algo-
ritmasinin hala olmamasi, “gri alanlarin” genislemesi; 2. Dikissiz kapaklarin uzun dénem takibinde antikoagtilasyon
stratejisinin belirlenmesinde bilimsel verilerin yetersiz olmasi; 3. Dikissiz kapaklarin geng popiilasyonda kullaniminin
ve uzun dénem takip sonuclarinin eksikligi; 4. Bikuspid ve unikuspid aort kapak darliklarinda dikisssiz kapaklarin kul-
lanimi konusunda tecriibe ve oneri eksikligi; 5. Minimal invasif kalp cerrahisindeki dikissiz kapak kullanim sonuglari-
nin TAVR ve konvensiyonel cerrahi ile karsilastirilmis cok merkezli randomize ¢alismalarin henliz olmamasi sayilabilir.

SURD-IR veri tabanindan elde edilen kanitlara gére, dikissiz AVR’nin geleneksel SAVR’ye gore tatmin edici ve sirekli
gelisen sonuglari nedeniyle glivenli ve etkili bir alternatif oldugu kabul edilmektedir. SAVR ile karsilastirildiginda,
dikissiz AVR’nin daha kisa CPB ve kros-klemp sirelerinde yapilabildigi, minimal invazif kapak cerrahisinde kolaylik
sagladigl ve kapak performansinin gelismis hemodinamik sonuglar ile beraber oldugu gozlenmektedir. Bu kapak
teknolojilerinin uzun dénem sonuglarinin analizi beklenmektedir.
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BOLUM 3
TAVR: CERRAHi PERSPEKTIF

Ahmet Umit Giillli, Sahin Senay, Cem Alhan

Acibadem Mehmet Ali Aydinlar Universitesi, Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dali

TANIM

Ciddi aort kapak darligi tedavi edilmediginde yliksek mortalite ile seyreder. Semptomatik hastalarda medikal tedavi-
nin yeri sinirlidir ve kapagin degistiriimesi semptomlarin ve mortalitenin azaltilmasi adina en uygun secenektir. Uzun
yillar boyunca sternotomi ve kardiyopulmoner bypass yardimi ile yapilan kapak replasmani (AVR) aort kapak degisi-
mi icin tek tedavi metodu oldu ve “altin standart” olarak kabul edildi. Her ne kadar yasl ve komorbiditesi fazla olan
hastalarda cerrahi ile oldukca makul sonuglar elde edilse de, gegmiste bu hasta grubunda pek ¢ok hasta ya cerrahiye
refere edilmedi ya da cerrahlar tarafindan geri cevirildi. Yasli niifusun dolayisi ile kirilganligin (frajilite) arttigi ve aort
kapak darhgina sahip hasta populasyonunun ¢ogaldigi iste boyle bir ortamda acik cerrahi gerektirmeyen, nisbeten
daha az travmatik bir ydontem olan transkateter aortik kapak implantasyonu (TAVR) oldukga kisa bir siire icerisinde
kendine yaygin bir kullanim alani buldu.

Kilavuzlarda TAVR

GunlUmiuz glincel kalp kapak hastaliklari kilavuzlarinda, AVR; semptomatik veya asemptomatik tiim ciddi aort kapak
darligi bulunan disiik, orta veya yiiksek cerrahi riskli hastalarda cok giiclii sekilde dnerilmektedir (Class IA).! Ciddi
aort darligi olup, semptomatik ve yliksek riskli hastalarda (STS Score>%8) uygulanan TAVR konusunda ise gliniimuiz
kilavuzlarina yon veren hem randomize kontrollii hem gézlemsel pek ¢ok calisma mevcuttur.?*

Bu ¢alismalarin en énemlilerinden olan PARTNER I'da yiksek riskli hasta grubunda balon expandable bir kapakla
(Sapiens-Edwards Lifesciences) gergeklestirilen TAVR'nin (n=348) 30 glin, 1, 2 ve 5 yillik mortalitesinin cerrahi grupla
(n=351) kiyaslandiginda “non inferior” oldugu gosterilmistir.> Mortalite riski 5 yil icerisinde cerrahi grupta %62.4,
TAVR'de %67.8 olarak hesaplanmistir. Dolayisi ile bu hasta grubunda yani yliksek riskli ciddi aort darlikli hastalarda
hastaya 6zgl 6zellikler de gbz 6nline alinarak AVR veya TAVR karari alinabilir (Cok giiclii 6neri-Class 1A)). Diger yan-
dan cerrahiye giremeyecek kadar komorbid risk faktorleri bulunan hastalarin beklenen yasam siiresi 12 aydan fazla
ise bu grupta hem semptomlarin azaltilmasi hem de yasam stiresi acisindan TAVR en uygun tedavi seklidir (Cok glclu
oneri-Class IA). Burada cerrahiye giremeyecek kadar yiiksek risk ile kastedilen kriterler: perioperatif >%50 mortalite
veya major morbidite riski, postoperatif diizelme riski olmayan 3 organ hasari, kalp cerrahisini komplike edecek ana-
tomik faktorlerin varligi (yiiksek kalsifikasyon yiikiinii gésteren porselen aorta) olarak siralanabilir.®

TAVR’nin yiksek riskli hasta grubunda basarili bir performans gostermesi, bu modalitenin orta riskli hastalarda da
kullanilabilmesinin 6nlin agti. PARTNER Il ¢alismasina ciddi aort darlkl, semptomatik, orta riskli (STS score: %4-8)
hastalar alindi ve 2 yillik takiplerde TAVR ve AVR arasinda mortalite (%16.7-%18) ve kalici hasar veren felg (%6.2-
%6.3) bakimindan bir fark gézlenmedi.” SAPIEN 3 kapagi kullanilarak TAVR yapilan orta riskli, semptomatik, ileri
aort darlikli 1077 hastanin dahil edildigi gbzlemsel bir baska ¢alismada ise 1 yilda %7.4 mortalite, %2 kalici felg goz-
lenirken, hastalarin %1’ine yeniden midahale gerekti. Bunun yaninda hastalarin %2 sinde ciddi paravalvular aortik
yetmezlik saptandi.? Bu biiyiik capli calismalarin ardindan orta dereceli riskli ciddi aort darlikli hastalarda TAVR kulla-
nimi kilavuzlardaki yerini aldi ve bu grupta TAVR uygulanmasi giiclii sekilde dnerilmeye baslandi (Class Il a).!
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Semptomatik, orta riskli, ciddi aort darlikli bir hastada TAVR veya cerrahi girisime nasil karar verilecegi konusunda
kilavuzlarin énerisi; her hastaya vaskuler erisim (access), kardiyak veya non kardiyak komorbid faktorler,es zamanl
girisim gibi faktorler g6z 6niinde bulundurularak karar verilmesi seklindedir.*

Son olarak Mayis 2019’da NEJM dergisinde yayinlanan PARTNER 3 calismasinda dustk riskli hastalarda 1 yillik ta-
kiplerde TAVR ile AVR karsilastirildi ve hem felg¢ hem mortalite TAVR grubunda daha disik bulunurken, kalici pace-
maker gereksinimi TAVR grubunda daha fazla idi.? Yine randomize kontrollii EVOLUT ¢alismasinda *°, Evolut R and
Evolut PRO cihazlari (Medtronic) ile yapilan TAVR isleminden sonraki 2 yil icerisinde PARTNER 3 ile benzer sonuglarin
alinmasi lzerine Agustos 2019’da FDA, disUk riskli hastalarda da TAVR uygulanmasina onay verdi ve bdylece ciddi
aort darhgi olan her hastanin potansiyel TAVR adayi olmasinin 6ni acgilmis oldu.

Tum bu calismalarin ardindan son 10 yil icerisinde aort kapak darliginda miidahale modalitesi konusunda gtinlik
pratik oldukca degistirmis ve muhtemelen degistirmeye devam edecektir. TAVR’nin daha az invaziv, daha az hasta-
nede kalma, daha hizli iyilesme ve glinliik yasama donis gibi avantajlarindan dolayi aort darliginin tedavisinde pa-
radigma degisikligi kaginilmaz olacaktir. Ancak tarihi perspektiften bakildiginda oldukc¢a yeni bir modalite olan TAVR
prosedur ile ilgili bazi Gnemli noktalarin agiga kavusturulmasi sarttir.

Uzun D6nem Durabilite

TAVR sirasinda yerlestirilen biyolojik kapagin uzun donem durabilitesi en édnemli konulardan bir tanesidir. Agik
cerrahi sirasinda biyolojik kapagin yaprakgiklarinda olusabilecek organik hasardan dolayi kapagin stentsiz kismina
dokunulmamaya oldukga fazla 6zen gosterilir. Bu sekilde yerlestirilen biyolojik kapaklarin 10 yilda yapisal degisiklik
riski %6 civarindadir. AVR yapilan 12,569 kisilik bir hasta grubunda 10 yilda %1.9, 20 yilda ise %15 reoperasyon
gereksinimi olmustur .1* TAVR’ de ise biyolojik kapagin transkateter yerlestirilmesi icin 6zel katlama cihazi ile yap-
rakgiklarin kendi Gzerine katlanmasi ve sikistirilmasi gerekir (crimping). Bunun yaninda kapagin yaprakgiklari cerrahi
olarak takilan kapaklara gére daha incedir (0.4 vs. 0.25 mm).!? ince bir yapiya yapilan katlama ve balon dilatasyon
yaprakgiklardaki kollagen yapiya zarar verebilir. Bunun yaninda TAVR sirasinda anuler alandaki yogun kalsifikasyon
ve rijid yapi yerinde kaldigi icin stent genellikle bir miktar asimetrik olarak anulusa oturur ve bu durum yaprakgik-
stent iliskisine zarar verebilir. Bench testlerinde kommissur ve stent yerlesim yerlerinde artmis yaprakgik stresi
gdzlenmistir.'® Asimetrik yerlesim transvalvuler veya paravalvuler kacaga neden olup anormal akim paterni gozle-
nebilir. Tim bu patolojik gelismeler ilerde olusabilecek tromboz, hizlanmis kalsifikasyon gibi yapisal degisikliklerin
nedeni olabilir.

Nisbeten Geng¢ Hastalarda TAVR

TAVR’nin ¢cok uzun dénem sonugclari ile ilgili calisma sayisi sinirhdir. 13 calismanin degerlendirildigi 8914 hastayi kap-
sayan bir metaanalizde, 5 yillik yapisal bozulma %7 olarak gdzlenmis ve bunlarin da %12’sine yeniden girisim gerek-
sinimi olmustur.* Simdiye kadar yapilan randomize kontrollii calismalarda genellikle hastalarin ortalama yasi 80’li
diizeylerde oldugu i¢in uzun dénem durabiliteyi degerlendirmek zor olsa da distk riskli gruplarda yeni yapilacak
¢alismalarda uzun dénem durabilitenin daha iyi degerlendirilme sansi olacaktir. Dolayisi ile uzun dénem sonuglari
bildirilene dek uzun yasam beklentisine sahip 6zellikle 70 yasindan daha geng hasta grubunda bu konu gz 6niinde
bulundurulmahdir.

Paravalvuler Kagak

TAVR de karsilasilan bir diger 6nemli konu, paravalvuler kacaktir. Acik cerrahi sirasinda tiim agir kalsifikasyon iceren
doku tamamen rezeke edilip, kapak halkasi anulusa net bir sekilde oturtuldugu icin AVR sonrasi paravalvuler kacak
(PVL), TAVR ile kiyaslandiginda belirgin olarak daha az gozlenir. PVL aslinda hem kisa hem orta hem de uzun vadede
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mortalite ile yakin iliskilidir ve malesef hem kalitatif hem de kantitatif olarak standart bir 6lgim metodu yoktur.
Goriuntileme metodunun sabit olmamasi (TEE, transtorasik ekokardiografi, anjiografi), farkli 6l¢iim skalalarinin kul-
lanilmasi, farkl degerlendirme zamanlari (islem sonrasi hemen, taburculuk dncesi, islemden 1-6 ay sonrasi), kagagi

degerlendiren bagimsiz laboratuar sisteminin genellikle kullanilmamasi heterojenitenin nedenleri olarak siralanabi-
lir.t>

2002 ile 2012 yillari arasinda TAVR yapilan 12.926 hastanin degerlendirildigi bir meta analizde orta ve ileri PVL
gelisim orani %11.7 olarak gézlenmis ve 30 giinliik ve 1 yillik mortaliteyi arttirdigi bildirilmistir. Hafif yetmezligin
dahi, uzun dénemde mortaliteyi arttirabilecegi belirtilmis, implantasyon derinligi, kapagin daha dusik olgeklisinin
yerlestiriimesi (undersizing) ve anuler kalsiyum skoru 6nemli predispozan nedenler olarak belirlenmistir.!®Diger bir
¢alismada hastalarin taburculuk sirasindaki PVL oranlari karsilastirilmis ve self expandable kapaklarda %19.8, balon
expandable sistemlerde ise %12.2 oraninda PVL gbzlenmis ve self expandable kapaklarin PVL agisindan®’ bir risk
faktori oldugu belirtilmistir. Bir diger konu ise hafif veya aorta dereceli kagaklarin progrese olma ihtimalleridir. Bu
durumdaki hastalarda uzun dénemde kalp yetmezligi belirtilerinin yaninda hemoliz gelisebilir ve yeniden girisim
gerekliligi dogabilir.*®

infektif Endokardit

TAVR yapilan hastalarda ilging diger bir konu infektif endokardittir. Bilindigi tizere prostetik kapak endokarditleri in-
fektif endokarditler icerisinde en yliksek mortalite ve morbiditeye sahip olan gruptur. Normal sartlarda inzisyonun
olmadigi (transfemoral) veya sinirli oldugu (transapikal) TAVIi isleminden sonra acik cerrahiye kiyasla erken dénem
infektif endokardit riskinin ¢ok az olmasi beklenir. Oysa ki yapilan pek ¢ok calismada TAVR sonrasi infektif endokardit
riskinin acik cerrahi ile benzer oldugu goézlenmistir (%1-3). 2005-2015 yillari arasinda 20.006 TAVR hastasinin ince-
lendigi bir calismada 250 infektif endokardit vakasiyla karsilasiimis (%1.1/yil) ve bunlarda daha geng, diyabet, erkek
cinsiyet ve orta-ileri dereceli aort kapak yetmezligi’nin infektif endokardit agisndan risk faktorleri oldugu belirtilmis-
tir.2 Yine ayni calismada, infektif endokarditli hastalarin %14.8’ine cerrahi gerekmis ve erken dénem mortalite %36,
2 yillik mortalite ise %66.7 olarak bildirilmistir. Bu ve buna benzer tim ¢alismalar, olasi enfeksiyon durumunda yuk-
sek mortalite, ylksek morbidite, yliksek dozda/uzun sure antibiyotik kullanim geregi, antibiyotigin yasli ve riskli has-
ta grubunda 6zellikle renal ve hepatik yan etki profili, uzamis yogun bakim ve hastanede kalis ve artmis maliyetten
otlrd TAVR isleminin tim basamaklarinda steril kosullara azami derecede riayet etmek gerektigini gostermektedir.

Kalici Pacemaker Gereksinimi

TAVR sirasinda protezin implantasyon mekanizmasina bagh olarak veya balonlama islemi sirasinda olusan direk
mekanik travma veya AV nodun yogun kalsifikasyondan dolayi olusan basisi ileti sistemine zarar verebilir. Bunun ne-
ticesinde, olasi zarara gore dal blogu veya tam blok gelisebilir ve hastaya kalici pacemaker takilmasi gerekebilir. Daha
onceden var olan sag dal blogu tam blok gelisim riskini arttirir. Kalsifkasyonun derecesi ve dagilimina bagli olarak ve
de 6zellikle aortik anulustan interventrikiler septuma ulasan kalsifikasyon varliginda bu risk daha da artar.

Literaturdeki pek cok calismada farkl firmalara ait farkh pek ¢cok cihazin eski ve yeni jenerasyon kullanimindan dolayi
sonuclar oldukga heterojen bir dagilim gosterir.?? Eski jenerasyon kapaklara kiyasla yeni jenerasyon kapaklarda kalici
pacemaker gereksinimi bir miktar azalmistir. Bunun yaninda kullanilan kapagin yerlestirilme mekanizmasi da kalici
blok gelisiminde etkilidir. Balon expandable kapaklarda bu oran yeni jenerasyonlarda, 6rnegin SAPIEN 3 cihazinda
%4-24 iken, self expandable cihazlarda ise 6rnegin Evolut R'da %14.7-26.7 arasinda olup genellikle hala daha ylk-
sektir.%10

28



TAVR kullaniminda risk faktorlerinin ve yas sinirinin azaldigi boyle bir donemde, islem sonrasi ileti sistemine yonelik
olasi hasar ve dmir boyu hastanin pacemaker gereksinimi oldukca 6nem arz eder, dolayisi ile hem islem 6ncesi hem
islem sirasinda kullanilacak cihaz, yerlestirilecek kapagin bliyiklGgu, balon anjioplasti yapilip yapilmamasi gibi konu-
larin iyi bir sekilde analiz edilmesi gerekir.

TARTISMA

Cerrahiye giremeyecek kadar yiksek riskli veya oldukea ylksek riskli hastalarda TAVR konusunda hem kardiyoloji
hem cerrahi camiada bir goris birligi vardir. Ancak kullanim alaninin ¢ok kisa zaman igerisinde geng ve dislk riskli
hastalari hatta asemtptomatik hastalari da igerecek sekilde yayginlagsmasi ilerde muhtemelen yeni girisimleri ve 6zel-
likle “valve in valve” prosediirlerini de arttiracak, dolayisi ile hasta-protez uyumsuzluk riski artacaktir. Acik cerrahi
gerekmesi durumunda ise buradaki ve komsu anatominin zorlugundan geng hastalarda cerrahi risk oldukga yiiksek
olacaktir. Diger pek ¢ok cihaz ¢alismasinda oldugu gibi TAVR calismalarinda da yazarlarin dnemli bir bolimiiniin ¢a-
ismada kullanilan cihazin firmasi ile direk veya dolayli olarak finansal iliskisi mevcut olmasi (PARTNER | ¢alismasinin
33 yazarindan 11 tanesinde) pek cok etik konuyu giindeme getirmektedir.” Ayrica tiim bu calismalarda ciddi istatis-
tiksel sorunlarin olmasi (6rn. Partner 3 de konkomitan girisimler TAVR grubunda %7.9 iken cerrahi grupta %26.4)
bu calismalarin glivenilirliklerinin sorgulanmasini gerektirmektedir. Bu tip hastalarin sadece kisa donem degil uzun
donem takiplerinin gerekli olmasi, oysa ki firmalarin kisa zamanda sonug beklentisi bu tip ¢alismalarin -tamamen
bagimsiz- yazarlar tarafindan yapilmasi gerekliligini ortaya koymaktadir. Tabi ki bunun yaninda tlkemiz sartlari goz
online alindiginda, aslinda TAVR uygulanmasinda temel faktoriin geri ddeme sartlari oldugu asikardir ancak bu baska
bir makalenin konusu olacaktr.
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BOLUM 4
AORT KAPAK YETMEZLiGi

Ali Giirbiiz!, Nihan Karakas Yesilkaya®, Hasan iner!, Necmettin Yakut?

Lizmir Katip Celebi Universitesi Tip Fakiiltesi, Kalp Damar Cerrahisi Anabilim Dali

2 jzmir AKUT Kalp Damar Hastanesi, Kalp Damar Cerrahisi Klinigi

TANIM VE EPIDEMiYOLOJi

Aort kapak yetmezligi (AY), sistolde aortaya pompalanan kanin bir kisminin diyastolde aort kapaginin islevini gercek-
lestirememesi sonucu sol ventrikile (LV) geri kagmasidir. Aort kapagindaki bir patoloji veya aort kdkiinde genisleme
sonucunda gelisebilir.

Akut AY, en sik sebebi infektif endokardit olmakla birlikte, aort diseksiyonu, transaortik perkitan islemler veya kiint
gdgiis travmasi sonucu olusabilir.! Sol ventrikiildeki akut sivi yiikii ile pulmoner konjesyon ve diisiik kardiyak debiye
sebep olur.

Kronik AY ise, hastalarin cogunda yavas progrese olan sol ventrikil voliim yiki ve buna sekonder dilatasyon ve hi-
pertrofi ile seyreder. Gelismis Ulkelerde en sik sebepler konjenital (bikiispid aort kapak) ve dejeneratif (kalsifik kapak
hastaligi) olup, gelismekte olan iilkelerde ise romatizmal kapak hastaligidir.?

Amerika Birlesik Devletleri’'nde yapilmis olan bir ¢alismada prevalansi erkeklerde %13, kadinlarda %8.5 olup bu
hastalarin cogunda hafif AY oldugu gériilmiistiir.3 Prevalans, yasla beraber artis gostermekte olup ileri AY erkeklerde
kadinlara gére daha sik rastlanmaktadir.*® Avrupa ilkelerinde orta/ileri derecede kalp kapak hastaligi olan 5201
hastanin prospektif izlemine dayanan bir galismada, yaklasik %10 oranla AY, aort darligi ve mitral yetmezliginin ar-
dindan en sik gériilen Gclincii kapak hastaligidir.? Tiirkiye’ye 42 merkezde toplam 1300 hasta ile yiriitiilmiis olan
calismada AY prevalansi %4 olarak saptanmis olup bu hastalarin cogunda ikinci derece AY oldugu saptanmistir.’

PROGNOZ

Akut AY, medikal takip edildigi takdirde mortalite %75’i bulurken cerrahi tedavi ile bu oran %25’e diisebilir.2 LV dis-
fonksiyonu veya dilatasyonu bulgulari olmayan asemptomatik orta-ileri AY hastalari uzun yillar takip edilebilir. Bu
hastalarin bir yil icinde %4’U aort kapak replasmanina (AVR) ihtiya¢ duyarken, %90'1 3 yil, %81’i 5 yil ve %75’i 7 yil
asemptomatik kalabilir. Orta-ileri AY’nin konservatif izleminde 5 ve 10 yillik yasam beklentisi sirayla %75 ve %50'dir.°
Hastanin fonksiyonel kapasitesi semptomlar ortaya ¢iktiginda ani bir disis yasar; anjina baslangicindan 4 yil, kalp
yetmezligi baslangicindan 2 yil sonra cerrahi girisim yapilmayanlarda hastalik siklikla 8limciil seyreder®. Primer
veya sekonder (miyokard iskemiye baglh) ventrikiler aritmiler siklikla ani 6limle sonuclanir. Tek basina aort kapak
replasmani operasyonun mortalitesi %2’ye kadar diismiistiir.'°

TANISAL DEGERLENDIRME

AY’nin ciddiyetini gosteren klinik evreler hastanin semptomatik/asemptomatik olusuna, regirjitasyonun derecesine,
sol ventrikil disfonksiyonu ve dilatasyonu gelisip gelismemesine gore belirlenir. Transtorasik ekokardiyografi, AY’nin
derecesi ve etiyolojisini saptamada ilk ve en sik basvurulan tetkiktir. Bakilan parametrelerden vena kontrakta, kapak
koaptasyonu sonrasi AY jetinin en dar oldugu kismin uzunlugudur. Bu uzunlugun sol ventrikil ¢ikis yolu (LVOT)’a
oranina bakilir. Regirjitan voliim (Rvol), her diyastolde sol ventrikiile kagan kan miktari iken, regirjitan oran ise bu
miktarin sistolde aortaya gecen kan miktarina oranidir. Efektif reglrjitan orifis alani (EROA) ise regirjitan volimun
Doppler ekokardiyografi ile hesaplanan reglirjitan zaman-hiz integraline oranidir.
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Bu bilgilerin 1siginda AY’nin derecelendirmesi asagidaki gibi yapilir (Tablo 1).

Tablo 1. Aort Kapak (AY) Yetmezliginin Derecelendirilmesi

Hafif AY

Orta AY

Asemptomatik Semptomatik

Ciddi AY Ciddi AY

Kapak hemodi-
namisi

Jet genisligi <LVOT’un %25’

Vena kontrakta <0.3cm
RVol <30ml/atim

RF < %30

ERO <0.1cm?

Aortografi 1 derece

Jet genisligi LVOT un %25-640

Vena kontrakta 0.3-0.6 cm
RVol 30-59 ml/atim

RF %30-%49

ERO 0.10-0.29cm?

Aortografi 2 derece

Jet genisligi 2LVOT un %65’
Vena kontrakta >0.6cm
RVol 260 ml/atim

RF 2%50

ERO 20.3cm?

Aortografi 3-4 derece

Proksimal abdominal aortada holodiyastolik geri
akim

Kronik ciddi AY tanisi igin sol ventrikil dilatasyon
bulgulari gereklidir.

LV durumu Normal LVEF Normal LVEF LVEF 2%50 LVEF normal (>%50)
Normal/Hafif dilatasyon Normal/Hafif dilatasyon Hafif-orta LV dilatasyonu | veya gesitli seviyeler-
(LVESD <50mm) de dustk (%40-50) /
o e
LVEF <%50 veya (<%40) olabilir.
Normal LVEF + Orta—9|dd| LV dilatasyo-
nu egslik eder.
Ciddi LV dilatasyonu
(LVESD >50mm veya
>25mm/m?
Semptomlar Yok Yok Yok, dogrulamak icin eg- | Efor dispnesi

zersiz testi yapilabilir
Anjina

AY, aort yetmezligi; LVOT, sol ventrikil ¢ikis yolu; RVol, regiirjitan volim; RF, regiirjitan oran; ERO, efektif regirjitan orifis; LV, sol ventrikiil;
LVEF, sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu; LVESD, sol ventrikil endsistolik ¢cap

ACC/AHA onerisine gbre orta-ciddi AY hastalarinda transtorasik ekokardiyografi (TTE) gorintuleri degerlendirme igin

suboptimal ise veya hastanin semptomatik durumu ve fizik muayene bulgulari ekokardiyografi sonucu ile uyusmu-

yor ise kardiyak manyetik rezonans (KMR) goralmelidir.

ESC/EACTS onerilerinde ise tedavi stratejisini belirlemede kontrastl bilgisayarli tomografi (BT), KMR’a Ustin olup

medikal takip karari verilen hastalarda KMR kullanilmasi daha uygun gorilmustir. Non-invaziv testler ve klinik de-

gerlendirme arasinda AY’nin ciddiyeti agisindan halen farkllik mevcut ise, veya KMR igin kontrendikasyon var ise

(6rn. kalp pili), kardiyak kateterizasyon endikasyonu mevcuttur. Bu sekilde kapak replasmani planlanan koroner arter

hastaligi icin risk faktorlerine sahip hastalarin koroner arter goriintiilemesi de yapiimis olur. Asemptomatik ciddi AY

hastalarinin semptom durumunu dogrulamak ve fonksiyonel kapasitesini belirlemek agisindan egzersiz testi yapil-

masi gereklidir.
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GiRiSiM ENDIKASYONLARI

Akut Ciddi AY; sol ventrikilin diyastolik hacimdeki ani artisa adapte olmamasindan dolayi tibbi bir acil durum-
dur. Akut Ciddi AY genellikle kardiyojenik sokla sonuglanir ve dolayisiyla tedavisi erken cerrahidir. Cerrahi proseddri
AY’nin nedeni belirler.11-13

Kronik Ciddi AY; genelde hastalar tarafindan iyi tolere edilir. Bu ylizden cerrahi girisimin zamanini belirlemek, mi-
yokardiyal geri doniisimsiiz hasarin 6niine gecebilmek adina 6nem arz eder. Hastanin semptomatik hale gelmesi,
LV disfonksiyonu gelismesi ve belirgin LV dilatasyonu kronik ciddi AY’de cerrahi girisim endikasyonu olusturan temel
parametrelerdir.

Yapilan dogal seyir ve prognoz galismalari ile cerrahi endikasyonlar gliniimiiz gincel halini almistir. Semptomatik
kronik ciddi AY’si olan ve opere edilmeyen hastalarda prognoz kétidur.14%>

Kronik AY’de, ESC/EACTS (2017), AHA/ACC (2017) ve TKDCD (2020)’ye ait invazif girisim endikasyonlari Tablo 1’de
gosterilmistir.

Tablo 1. ESC/EACTS (2017), AHA/ACC (2017) VE TKDCD (2020)’ye gore Aort Kapak invazif Girisim Endikasyonlari

Oneriler

SN LV sistolik fonksiyonundan bagimsiz olarak, ciddi AY olan semptomatik hastalarda
Q\ H aort kapak cerrahisi 6nerilir.

ESC/EACTS

AHA/ACC
; \\\ Asemptomatik kronik ciddi AY’li asemptomatik hastalardan LV sistolik disfonksiyo-
3 Q H nu kaniti olan hastalar (EF <% 50 ) icin aort kapak cerrahisi onerilir.

ESC/EACTS

AHA/ACC
i Q\\\ Kronik ciddi AY’li olup baska kardiyak cerrahi gegirecek hastalarda aort kapak
E 2 cerrahisi 6nerilir.

ESC/EACTS

AHA/ACC

o~ Aort kapak onariminin kapak replasmanina uygun bir alternatif olabilecegi segil-

: Q\ H mis hastalarda “Kalp Takimi”” nin konu hakkinda tartismasi onerilir.

ESC/EACTS
v\\\ Normal LVEF’li (250) ancak LVESD> 50 mm olan kronik ciddi AY’li asemptomatik
Q H hastalar igin aort kapak cerrahisi énerilir.

ESC/EACTS lla B
AHA/ACC

0\\\ Normal LVEF’li (250) ancak LVEDD>70 mm (65mm AHA) olan kronik ciddi AY’li

Q H asemptomatik hastalar (veya viicut ylizey alani kiigik olan hastalarda LVEDD>25
ESC/EACTS | mm/m2), cerrahi risk diisiikse lla B

AHA/ACC Normal LVEF’li (250) ancak LVEDD>70 mm (65mm AHA) olan kronik ciddi AY’li
asemptomatik hastalar (veya viicut ylzey alani kiiglik olan hastalarda LVEDD>25
mm/m?2), cerrahi risk diistikse Ilb C

Q\\\ Kronik orta AY’si olan ve bagka kardiyak cerrahi gegirecek hastalarda aort kapak
H cerrahisi 6nerilir.
AHA/ACC lla C
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Transkateter Aort Kapak implantasyonu veya Replasmani (TAVR): izole AY’de, leafletlerin kalsifik olmamasi, siklikla
aort koku dilatasyonunun varligi nedeniyle aortik annulusun eliptik ve genis bir hal almasi,buna sekonder olarak
konulacak protezin yerinden kagmasi ve/veya ciddi rezidi paravalviler leak riski nedeniyle TAVR igin bir kontrendi-

kasyondur.?!

Literatirde birinci nesil kapaklarin (CoreValve Evolut R (Medtronic), Sapien 3 (Edwards Lifesciences)) yiiksek rezidi
ve komplikasyon riski gosterilmesine karsin halen ikinci nesil kapaklarla (JenaValve (JenaValve), J.Valve (JC Medical))
AY’de TAVR calismalarina devam edildigi goriilmektedir.??

MEDIKAL TEDAVi

Akut AY

Yukarida da bahsedildigi gibi akut ciddi AY’nin tedavisi acil cerrahidir.’® inotropik ajanlar cerrahi girisim
dncesinde gegici olarak verilebilir. intra-aortik balon pompasinin (IABP) kontrendike oldugu unutulmama-
lidir.*® Aort diseksiyonunda siklikla kullanilmalarina ragmen, kompensatuvar tasikardiyi ortadan kaldiracak-
larindan dolayi, beta-bloker ilaclarin akut AY’de kullanimina dikkat edilmelidir. Infektif endokardite bagl
olarak olusan akut hafif AY olan hastalarda, hemodinamik instabilite yok ise, tek basina antibiyotik tedavisi
yeterli olabilir.23

Kronik AY

Kronik AY gelisen asemptomatik hastalarda semptomlar, ventrikil disfonksiyonu ve/veya ciddi LV dilatasyonu geli-
sinceye kadar ameliyat ertelenebilir. Ancak bu hastalarda kiratif tedavinin aort kapak cerrahisi oldugu unutulma-
malidir. Vazodilatorler; ciddi AY’li hastalarda hemodinamiyi iyilestirebilir, kardiyak debiyi artirabilirler ve yeniden
sekillenme (remodelling) lizerinde olumlu etkileri olabilir.?* Beta blokerler ise diyastoliin uzamasina bagh olarak
regurjitan volimu artirabilir.

Herhangi bir sebep ile ameliyat icin aday olmayan/olamayan ciddi AY’li semptomatik hastalarda medikal tedavi; di-
ger sistolik kalp yetmezligi tedavisine benzer sekilde diliretikler, anjiotensin—donistiricl enzim (ACE) inhibitorleri,
anjiotensin reseptor blokerleri (ARB), beta blokerler, minerakokortikoid reseptor antagonisti ve digoksini igerir.

HASTA TAKiBI

Opere edilmeyen/edilemeyen hastalarin takibi

Asemptomatik Hastalar

Ciddi AY olan asemptomatik hastalarda, hastayi cerrahi girisim adayi haline getiren semptomatik durumun ve LV
boyut ve fonksiyonlarinin dikkatli takibi gereklidir. Klinik degerlendirme ve non-invazif testlerin sikhgi, kapak ye-
tersizligi ve sol ventrikil genisliginin derecesi, sistolik fonksiyon diizeyi ve daha 6nceki kontrollerde sol ventrikdl
boyutlarinda ve fonksiyonunda ilerleyici degisikliklerin olup olmamasina bagli olarak diizenlenir. Klinik durum, her
klinik muayenede ve semptomlari ortaya cikarmak icin yapilan egzersiz testinde de dikkatlice degerlendirilmelidir.?
Lizum halinde beyin natriliretik peptidi (BNP) de takip icin kullanilabilir; takiplerde BNP>nin artmasi, LV fonksiyon
bozuklugunun erken belirtileri ile iliskilidir.>> Asemptomatik hasta gruplarinda; ilerleyici orta AY’si olan hastalarda
1-2 yilda bir, ciddi AY’si olan hastalarda 6-12 ayda bir, dilate ventriklli olanlarda ise daha sik olmak lizere TTE ile
degerlendirilme dnerilmektedir.'?
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Semptomatik Hastalar: Opere edilemeyen, ciddi AY ve LV disfonksiyonu olmayan tim semptomatik hastalar en
azindan her yil takip icin cagrilmalidir. ilk defa tani konulan hastalar, ya da LV ¢api ve/veya islevinde anlamli degisiklik
tespit edilen ya da cerrahi esik degere yakin olanlarda 3-6 ay araliklarla takip edilmelidir.2®

Opere hastalarin takibi

Hastalarin, kisa ve uzun dénemde, protez kapak ve sol ventrikiil fonksiyonu agisindan yakindan izlenmesi gerekir.
Ozellikle ikinci haftadan sonra LVEDD’deki azalma postoperatif LV fonksiyonlarini degerlendirmede iyi bir élgiidiir.’
Dolayisiyla ameliyatin etkilerinin degerlendirmesini saglamak amaciyla aort kapak cerrahisinden yaklasik 6 hafta ila
3 ay arasinda kontrol TTE yapilmasi 6nerilmektedir.?

Poliklinik takibinde fizik muayene, uygun kan testleri ve lizumu halinde TTE ile hasta kapak fonksiyonu, enfeksiyon
bulgusu, ritim bozukluklari yéniinden ele alinmaldir.

Takiplerde; semptom gelismesi, kapak disfonksiyonuna dair bulgu veya mekanik protez kapak uygulanan hastalarda
inefektif antikoagtilasyon gibi durumlar s6z konusu ise TTE ve lizumu halinde transtézefegial ekokardiografi (TEE)
yapilmalidir. Ancak hasta semptomsuz, erken dénemde sol ventrikil diyastol sonu ¢apinda anlamli azalma olmus ve
normal sol ventrikiil sistolik fonksiyonu mevcut ise ekokardiyografi tekrarina gerek yoktur.12
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BOLUM 5

ANULOAORTIK EKTAZIDE FONKSIYONEL AORT YETMEZLIGINE YAKLASIM

Hamdi Tokéz, Ayca Ozgen, Fuat Bilgen

Kadikdy Acibadem Hastanesi, Kalp ve Damar Cerrahisi Klinigi

TANIM EPiDEMIiYOLOJi

Anuloaortik ektazi (AAE), ilk olarak 1961 yilinda Denton Cooley tarafindan tanimlanan bir terimdir.! Aort kapak
yetmezligi ile birlikte proksimal aortanin anevrizmal dilatasyonu ile karakterizedir. Etyolojik ¢alismalar kistik medi-
al nekrozun AAE’nin en sik nedeni oldugunu gdstermektedir.? Aort kdk anevrizmasi asendan aort anevrizmalarina
oranla daha geng yaslarda goriiliir ve cinsiyet esitligi vardir.3 idiopatik AAE daha ¢ok besinci ve altinci dekatlarda
ortaya cikmakta ve erkeklerde kadinlara gére daha sik gérilmektedir. Marfan sendromu, Loeys-Dietz sendromu,
inflamatuar aort hastaliklari, osteogenezis imperfekta ve opere konjenital kalp hastaliklari, ateroskleroz, kronik aort
diseksiyonu ve bikiispid aort kapak AAE’nin diger nedenleri arasindadir.* Giiniimiizde infektif nedenli aort anevriz-
masli nadir goriliir. Otozomal dominant gegisli bir hastalik olan Marfan sendromunda hastalarin 5’te 1’inde aort

kokii anevrizmasi goriilmektedir. ®

PROGNOZ

Proksimal aortanin ileri derecede dilatasyonu, aortanin armut seklinde simetrik genislemesi ile sonuglanmaktadir.
Aortanin komissir diizeyinde genislemesine sekonder aortik kuspislerin kisalmasi ve koapte olamamasi aort kapak
kompetansinin bozulmasina neden olmaktadir. Anevrizmal genisleme tim asendan aortayi tutabilmektedir. Ektazik
aortada diseksiyon gelisebilir. Diseksiyon olmadan aortik riiptir de gelisebilmektedir. Asendan aort anevrizmalari
yilda 1-4 mm blyr, biklispid aort kapakeigl olan veya Marfan sendromunda ilerleme daha hizlidir ve blylik anev-
rizmalarda genisleme hizi daha yiiksektir.? Asendan aorta ¢api 6 cm’yi buldugunda yillik riiptiir, diseksiyon ve 6liim
orani sirasiyla %3,6, %3,7 ve %10,8'dir.”

TANISAL DEGERLENDIRME

Aort hastaliklarinin tanisinda ve takibinde transtorasik ekokardiografi (TTE) 6nemli bir role sahiptir. Aort degerlendi-
rilmesi standart ekokardiografik incelemenin rutin bir parcasidir. TTE'de; anulus, sinus valsalva, sinotubuler bileske
ve asendan aorta Olglleri dikkatle degerlendirilmelidir. TTE'nin yeterli olmadigi torasik aortanin degerlendirilme-
sinde transdzofageal ekokardiografi (TOE) kullanilmaktadir. TTE ve TOE birbirini tamamlayan tetkiklerdir. AAE olan
hastalarda, aort koku dilatasyonunu goriintiilemede ve fonksiyonel aort kapak yetmezlik (AY) mekanizmalarinin de-
gerlendirilmesinde ekokardiyografi dnemli bir rol oynamaktadir.®° Diger gériintiileme tetkiklerinden BT ve MR daha
genis goris alanina sahip olmasi ve tamamlayici bilgi vermesine ragmen, ekokardiografi cogu aort hastaliklarinin

takip ve tanisinda dogru, hizli, taginabilir ve uygun maliyetli bir tetkiktir.19!

Aort kok anomalilerinin fonksiyonel siniflandirmasi, sadece preoperatif TTE verilerini ve aort kdkiinin gorsel mua-
yenesini birlestirilerek uygulanabilir. Bu siniflandirmanin amaci, bu hastalarda majér anomalilerin teshisine yardimci
olacak basit bir rehber saglamaktir. Béylece daha sonra tanimlanan her anomali igin diizeltici cerrahi teknikler uy-

gulanabilir.
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Bu siniflandirmayi; aort liflet fonksiyonlarinin degerlendirilmesi (normal, prolapsus, restriktif) ve aort kok anatomi-
sinin iki siniri olan aorta-ventikiler bileske (AVB) ve sino-tlibiler bileske (STB) degerlendirilmesi olusturmaktadir. Bu
iki yapi fonksiyonel aortik anulusu olusturmaktadir (FAA).

FONKSIYONEL KLASiFIKASYON

TiP I: Normal gériinimli kuspisler ve FAA dilatasyonunu ifade eder. Bu tip lezyonlarda aort kapak liflet yapisi ve
hareketleri normaldir. AY’nin nedeni lifletleri destekleyen yapilardan STB ve/veya FAA birinin veya ikisinin birden
genislemesidir. Komissirlerin disa dogru yer degistirmesi sonucu aortik kuspislerin koaptasyonunun azalmasi santral
AY’ne neden olmaktadir.

Tip IA: Distal asendan aorta dilatasyonu (STB dilatasyonu). Asendan aortanin progresif aterosklerotik dejenerasyo-
nu STB bolgesinde progresif dilatasyona neden olmaktadir. Bu durum aortanin dejeneratif ve anevrizmal degisikligi
sonucu gelismektedir.

Tip IB: Proksimal (sinus valsalva ) dilatasyon ve STB dilatasyonu. Aort kék anevrizmasi. Bu tip lezyonlar, Marfan send-
romu gibi media tabakasinin dejeneratif hastaliklarinda gorilmektedir.

Tip IC: izole FAA dilatasyonu. Bu tip izole lezyonlar mitral kapak hastaligi veya koroner arter hastaligi gibi diger deje-
neratif hastaliklarla iliskili gbrilmektedir.

Tip ID: Kuspis perforasyonu ve FAA dilatasyonu. Bu tip lezyonlar, travmatik yaralanma veya infektif endokarditin
neden oldugu lifletlerin perforasyonu sonucunda gorilmektedir.

TiP lI: Liflet dokusundaki fazlalik veya komissural bozulma sonucunda olusan liflet prolapsusu. Bu tip lezyonlarda bir
veya daha fazla kusp normal koaptasyon seviyesinin altinda prolabe olur. Bu tip lezyonlar izole olabilir ve kesin bir
etyoloji tanimlanamaz. Bazen prolapsus yaslanma ve hipertansiyonla iliskili dejeneratif stireglerin bir pargasi olabilir.
Akut aort diseksiyonunda, lifletler yapisal olarak normal ve lifletlerin proplapsusla sonuglanan komissurlerin ayril-
masl AY’'ne neden olmakta ve dolayisyla tip Il lezyon goriilmektedir.

TiP II: Kusp retraksiyonu ve kalinlasmasi. Bu tip lezyonlar romatizmal hastalik veya yaslilarda dejeneratif kalsifik
hastalikta goriilmektedir. Romatizmal hastaligin ileri evresindeki remodeling sireci, komissur flizyonuna ve kusp
retraksiyonuna neden olmaktadir.}213

Tablo 1. Fonksiyonel Aort Yetmezligine Onarim Amagh Yaklasim.'?

Normal kusp
Aort Fonksiyonel Tip | Tip Il Tip Il
yetmezligi aort yetmezligi

Kusp prolapsusu Kusp restriksiyonu
la 1b 1c 1d

Onarim STJ remo- Kapak koruyucu SKA Yama ona- | Prolapsus Onarimi | Yaprak Onarimi
teknigi deling rmi Plikasyon Trianguler | Traglama
(primer) Reimplantasyon rezekswo[\ Serbgst Dekalsifikasyon

Asendan aorta | ya da remodeling Perikard ile | kenar resiispansiyo- Yama

grefti nu Yama
(sekonder) SKA ST SKA SKA SKA

Antiloplasti

SKA: Subkomissural Annuloplasti, STJ: Sinotubuler Junction
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GiRiSiM ENDIKASYONLARI ve CERRAHi ZAMANLAMA

Aort kokii ve asendan aort anevrizmasi olan hastalarin cerrahi endikasyonlari anevrizma capi ile iliskilidir. Aort disek-
siyonu ve aort ruptr riskleri, anevrizmanin ¢apina ve buna bagh genetik anormalliklere baglidir. Bu nedenle, aortik
sintslerin ¢apinin ve ¢ikan aortun ¢apinin dogru o6lglilmesi, 6zellikle birka¢g milimetrenin diseksiyon ve riiptir riskini
etkiledigi belli sendromlarla iliskili aort kokl anevrizmasi olan hastalarda gereklidir. Elektrokardiyogramli bilgisayarh
tomografi protokolleri, aort kdki ve torasik aortun hareket artefaktlarini azaltmada ¢ok 6nemlidir ve dogru 6lgiimler
saglarlar.

Tablo 2’de klinik uygulamada karsilasilan daha genel kosullari ve ameliyatin 6nerildigi ¢aplari listelemektedir. Aort
diseksiyonu aile 6ykiist olan hastalar, anevrizma tabloda gosterilen boyutlara ulasmadan 6nce ameliyat distnul-
melidir. Tablo 3’de aort kokl ya da asendan aort anevrizmasi varliginda aort yetmezIligi derecesine bakilmaksizin
Oneriler verilmistir.

Aort kokl anevrizmalarinin bliyiime oranlari, iliskili genetik sendroma bagl olarak genellikle daha yiksek ve daha
degiskendir.

Tablo 2. Farkh Durumlarda Aort Kokii Ve Asendan Aort Capina Gore Ameliyat Endikasyonlari*

Anevrizma tipi ve durumlar Cap (mm)

Aort Kokii Anevrizmasi

Marfan sendromu 50
Loeys-Dietz sendromu 42
Anevrizma-osteoartrit sendromu 42
Transforming growt faktor anevrizma 42
Ailesel anevrizma sendromu 50
Bikispid aort kapak 50
Dejeneratif, ailesel olmayan anevrizma 55

Asendan Aort Anevrizmasi

Dejeneratif, idiopatik 55
Bikispid aort kapak 55
Aterosklerotik 55

Tablo 3. Aort Kokii ya da Tubiiler Cikan Aort Anevrizmasi Hastaliginda (Aort Yetersizligi Siddeti Ne Olursa Olsun) Cerrahi Girigim

Endikasyonlari.

Oneriler

Deneyimli cerrahlar tarafindan yapildiginda, aort koki genislemesi ve trikiispit aort kapakla-
é rina sahip geng hastalarda aort anuloplasti teknigiyle re-implantasyon veya remodeling kulla-
ESC/EACTS | nilarak aort kapak onarimi 6nerilir.

AHA/ACC

Maksimum aort koki veya g¢ikan aort ¢api 250 mm olan Marfan sendromlu hastalarda
cerrahi girisim gereklidir.

ESC/EACTS
AHA/ACC
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Asemptomatik hastalarda maksimum aort kokii veya gikan aort ¢apinin;
Qv Marfan sendromunda, risk faktorleriyle birlikte 245 mm ya da TGFBR1 ya da TGFBR2 mutas- lla C
A\ yonu varsa (Loeys—Dietz sendromunu igeren).
ESC/EACTS
AHA/ACC
ESC/EACTS | Bikuspit kapakli hastalarda risk faktérleri* ya da koarktasyon ile birlikte 250 mm. lla C
Q\‘\ Bikuspit kapakh hastalarda cerrahi risk diisiikse > 50 mm lla C
AHA/ACC
Q\ Diger hastalarda =55 mm olmasi durumunda cerrahi girisim distinulebilir. lla C
ESC/EACTS
AHA/ACC
S Aort kapagi igin birincil endikasyon cerrahi girisim oldugunda, 6zellikle bikuspit kapak varh- lla C
Q\ ginda, aort koki veya tubuler ¢ikan aort 245 mm oldugunda replasman disinalmelidir
ESC/EACTS
AHA/ACC
* Risk faktorleri: Aile 6ykusi veya yilda 0.5 cm’den hizli genisleme

CERRAHi PROSEDURLER

Tip la lezyonlar STJ cevresini azaltarak tedavi edilir. ideal olani, capin yaklasik olarak native aort anulus boyutunda
olacak sekilde azaltilmasidir. Remodeling komisstrlerin yerlerini koruyarak asendan aortanin uygun oOlgclide Dacron
greft ile degistirilmesi ile olmaktadir.

Tip Ib lezyonlar, parsiyel remodeling, remodeling teknik (Yacoub) ve reimplantasyon teknik (David operasyonu) olan
aort kapak koruyucu operasyonlarla tedavi edilmektedir. Remodeling teknigi normal AVJ ve aortik anulusun hizh
dilatasyonunun beklenmedigi olgularda aortik sinus ve asendan aortanin uygun olctide greft ile replase edilmesidir.
AVJ dilate oldugu, aortic anulusun hizh dilatasyonunun beklendigi (marfan sendromu gibi) 6zellikle geng olgular-
da reimplantasyon teknigi uygulanir. Bu prosediirde native aortik kusp ve komissiirlerin tiibliler Dacron greft icine
reimplantasyonu yapilir. Hasta sinislerin ve ST)’'nin dacron greft icine replase edilmesi ve es zamanli dilate AVJ nin
dizeltilmesi saglanir.

Remodeling teknigine ilave edilen eksternal veya internal ring implantasyonu, siitlir anuloplasti, subkomissiiral anu-
loplasti gibi yontemlerle hem remodeling tekniginin avantajlari, hem de anulus fiksasyonu gibi reimplantasyon tek-
niginin avantajlari birlikte saglanabilir.*4

BikUspid aort kapaklarda kusp yapisi normal (ince, pliabl ve yeterli yiikseklikte) ise aort yetmezligi genellikle AAE ve

raphe olan kusptaki prolapsustan dolayidir. Kusp prolapsusunun onarimiyle birlikte normal AVS prosedirleri uygu-

lanabilir.»22

Marfan sendromunda ise aort kokinin kompozit greftle replasmani altin standart olmasina ragmen reimplantasyon

tekniginin basaril oldugunu gosteren seriler mevcuttur.*23

Tip Ic lezyonda en uygun cerrahi prosedir sinotubuler junction plasti ile iliskili kismi sub-komissiiral anuloplastidir.
Tip Id lezyonlarin tedavisinde yama ile kapatma kullanilir.

Tip Il lezyonlardaki kusp prolapsusu kusp esnekse serbest kosenin plikasyonu ile tedavi edilir. Eger biklspid aort
kapak ise kusp dokusu sadece prolabe olmaz ayni zamanda kalsifikasyon veya fibréz doku birikimi ile kalinlasir. Pro-
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lapsus en iyi hasta bolgenin rezeksiyonu ile giderilir. Bu tip onarimin dayanikliligini saglamak icin Gore-Tex yama ile

kusp serbest kenarinin gliclendirilmesi 6nerilmektedir.

Fibroz kalinlasma bulunan Tip Il lezyonlarda leafletler traslanarak eksize edilebilir. Komisstiral flizyon bigak komis-
sirotomi ile serbestlestirilebilir. Kusp retraksiyonu, sigir perikardinin otolog dokusu kullanilarak kusp ekstansiyonu

ile tedavi edilebilir.

Genel pratikte sinis valsalvalarin ve aortik anulusun dilate oldugu Tip Ib lezyonlarda kisitli deneyim, leaflet yapisina
glvenilmemesi (fenestrasyonlar), Marfan sendromu ve biklspid aort kapak gibi nedenlerle sekil 1’deki algoritmanin

aksine biyolojik ya da mekanik konduitle aort kékiiniin replasmani tercih edilmektedir.

HASTA TAKiBI

Elektif aort kapak koruyucu operasyonlarinin diisiik operatif mortalite ve morbidite oranlari bulunmaktadir. Elek-
tif islemlerde operatif mortalite orani %1’in altindadir. Torasik cerrahi dernegi veri tabanindan alinan bir raporda,
2004’ten 2010’un baslarina kadar ABD ‘de toplam 1918 hastaya aort kapak koruyucu cerrahi yapildigi ve acil vakalar
dahil olmak tizere toplam mortalite oraninin %1.9 oldugu ve tim aort kok ameliyatlari iginde en diisiik oranda oldu-

gu goruldi.

Arastirmacilar, genetik sendromlarla iliskili aort koki anevrizmasi olan hastalarda aort kdki ve proksimal aortanin
degistirilmesinin, distal aort diseksiyonlarini dnlemedigini, ancak riskin nispeten disiik oldugunu gdstermistir. Bu
hastalarin, aort kapak koruyucu cerrahi sonrasi klinik takibine ve yasam boyu beta-blokérlerle tedaviye devam et-

meleri gerekmektedir.®

Aort kapak koruyucu cerrahide asil sorun, ameliyat sonrasi aort kapak yetmezligi gelismesi ve aort kapagin yeniden
ameliyat edilmesine duyulan ihtiyactir. Bu cerrahi sonrasi gelisen yetmezlikler dogal aort kapak yetmezligi oldugun-
dan ¢ogu klinisyen, ventrikil disfonksiyonu semptomlari veya belirtileri ortaya ¢ikana kadar hastayi tekrar ameliyat
icin cerrahiye yonlendirmez. Kuskusuz, aort dokularinin kalitesi aort kapak koruyucu cerrahinin dayaniklihgini 6n-
gormede en 6nemli faktordir. Bu operasyonlarin, ozellikle aort kapaginin yeniden sekillendiriimesinin gercekles-
tirilmesi zordur, ¢linkd aort kokinin tim bilesenlerini degistirir ve teknik hatalar yaygindir. Aort kapak koruyucu
cerrahisinin tamamlanmasindan sonra, aortik kusplari dacron grefte dokunmadan, yeniden yapilandiriimis aort koki

icinde serbestce hareket etmeli ve aortik aniiliisiiniin en alt seviyesinde koapte olmahdir.t’

Aort kapak hastaligi ve aort kdk anevrizmasi birlikte olan hastalarda kompozit greft ile aort kapagin ve asendan
aortanin kombine replasmani yillardir altin standart olan bir prosedirdir. Bu hastalarin konservatif olarak uygun
greft ile aort kok raplasmani ve aort kapak reslispansiyonu ile aort kapak fonksiyonlarinin geri kazandiran kapak
koruyucu prosedirler ile tedavi edilebildiginin gosterilmesi anuloaortik ektazi olan hastalardaki yaklasimi 6nemli
Olcide degistirmistir. Bununla birlikte Modifiye Bentall ameliyatinin uzun dénem sonuglari géz éniline alindiginda,
kapak koruyucu operasyonlarin aort kokiiniin kompozit greft replasmanindan daha Gstiin olup olmadigi hala tartis-
ma konusudur.*®*° Modifiye Bentall ve David | prosediirleri miikemmel erken ve ge¢ dénem sonuglari gosterildi.2°
Mekanik konduit ile yapilan modifiye bentall prosediiriinde tromboembolik ve hemorjik komplikasyonlar, David |
prosedirinde ise aciklanamayan endokardit olusumu gozlendi. Yapilan ¢calismalarda David | prosediiriiniin glivenli,
tekrarlanabilir ve uygun aort kapak onarimi gergeklestirme imkani oldugu icin aniiloaortik ektazi olan hastalarda su
siralar tercih edilen bir ¢oziimddr. David | prosediirii i¢in valsalva psédosinilerini iceren 6zel olarak tasarlanmis dac-
ron greft olan Valsalva grefti kullanilan olgularda 10 yildan fazla tatmin edici sonuclar ile aort kapak reimplantasyon

prosediirlerini kolaylastirdigi diisiinilmektedir.?!
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BOLUM 6
MITRAL KAPAK DARLIGI

Berk Arapi, Ozan Onur Balkanay, Deniz Goksedef, Suat Nail Omeroglu, Gékhan ipek

istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dali

TANIM VE EPIiDEMiYOLOJI

Mitral kapak darligi (MD), sol atriumdan mitral kapak araciligi ile sol ventrikile gecen kan akiminin engellenmesi ile
karakterize bir patolojidir. Mekanik engelleme sol atriumda, pulmoner vaskiler yatakta ve kalbin sag bosluklarinda
artmis basinca neden olur.

MD, gelismis Ulkelerde insidansi azalmakla birlikte cogunlukla romatizmal kalp hastaligi nedeniyle ortaya ¢ikar; ko-
missiral adezyon-flizyon, kalinlasmis hareketsiz kapak lifletleri, fibrotik, kisalmis, yapismis ve kalsifiye olmus korda
tendinealar ile kendini gdsterir.X MD’nin nadir sebepleri arasinda dejeneratif mitral kapak hastaligi, parasiit mitral
kapak gibi konjenital nedenler, mitral annuler kalsifikasyon, malign karsinoid sendrom gibi hastaliklar siralanabilir.

Romatizmal ates hikayesi hastalarin ancak %50-60’inda bulunur, kadinlar erkeklerden 2-3 kat fazla tutulur. Roma-
tizmal ates atagindan 10-30 yil sonra MD ortaya ¢ikabilir. Romatizmal kalp hastaliginin sikligi evrensel perspektifte
azaldigindan MD insidansi da azalmaktadir. Akut romatizmal atesin nedeni beta-hemolitik streptokoklardir ancak
valvilit mekanizmasi net degildir. Streptokok antijenleri insan dokusu ile capraz reaksiyon gosterir ve immiuinolojik
yanit olusturabilir. Romatizmal kalp hastaligi pankardit ile seyreder. Endokard, miyokard ve perikard degisik dere-
celerde etkilenebilir. Romatizmal valviilitte en ¢ok izole mitral kapak tutulumu, sonra kombine mitral ve aort kapak
tutulumu ve en az da izole aort kapak tutulumu gézlenmistir.> 3

PROGNOzZ

Mitral kapak cerrahisi 6nerilmis ancak miidahale yapilmadan dogal seyrine birakilmis hastalarin sagkalim oranlari 5
yilda %44, 10 yilda %32, 15 yilda %19 olarak tespit edilmistir.* MD, mekanik bir bozukluk oldugundan sadece per-
kiitan mitral balon valvotomi (PMBV) ve cerrahi girisim ile dogal gidisinde degisiklik olmus ve mortalite oranlarinda
belirgin diizelme saglanmistir.>

TANISAL DEGERLENDIRME

MD’in yavas ilerlemesi nedeniyle hastalar uzun yillar asemptomatik kalabilmektedir.? Eforla nefes darligi, ortopne,
paroksismal noktirnal dispne, yorgunluk gibi mitral darliginin karakteristik semptomlari pulmoner ven6z konjesyon
ve duslik kalp debisi nedeniyle ortaya cikabilir.

Akciger grafisinde, MD’in en erken bulgusu sol atrium genislemesidir. Lateral grafide posteriorda sol atrium genis-
lemesi gozlenebilir. PA-akciger grafisinde kalbin sag tarafinda cift kontur gériinimi goze carpabilir. Kardiyotorasik
indeks genellikle normaldir.

Elektrokardiyogram (EKG) hastalarin 6nemli bir béliminde normal bulunabilir. Normal sinis ritminde olan ciddi
MD olan hastalarda sol atriyal genisleme en erken bulgudur (Il derivasyonda genis P dalgasi, V1 derivasyonda bifazik
P dalgasi).

Ekokardiyografi, MD tanisinda, darligin ciddiyetinin degerlendirilmesinde, etkilerinin hemodinamik sonuglarinin in-
celenmesinde tercih edilecek tanisal tetkiktir. Planimetrik kapak alani 6l¢limi, MD derecesini gosterir ancak trans-
valviiler gradient ve pulmoner basinclar sonuglari yansitir ve prognostik deger tasir.” Transézofageal ekokardiyog-
rafi (TEE), PMBV 0Oncesi, serebrovaskiiler olay sonrasi veya ameliyat esnasinda kapagin degerlendirilmesi amaciyla
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tavsiye edilir, diger durumlarda transtorasik ekokardiyografi (TTE) yeterli gorilir. Stres testi, asemtomatik hastalarda
veya MD ciddiyeti ile uyumsuz semptom varliginda tercih edilir.

GIRiSiM ENDIKASYONLARI

Tedavi yontemi ve zamanlamasi klinik 6zellikler, kapak anatomisi ve deneyime uygun secilir. Genelde mitral kapak
miidahalesi hemodinamik ciddi MD (kapak alani <1.5 cm?) olan hastalara yapilmaldir.

Ciddi mitral kapak darligi olan hastalarin tedavi algoritmasi Tablo 1 ve Tablo 2’de 6zetlenmistir. PMBV icin kontren-
dikasyonlar Tablo 3’te verilmistir. Cerrahi tedavide genellikle mitral kapak replasmani tercih edilir. Baska nedenlerle
kalp cerrahisi yapilacak hastalarda orta derecede mitral darligi (mitral kapak alani 1.6 - 2.0 cm?) varliginda eszamanli
mitral kapak cerrahisi tavsiye edilir. ESC/EACTS (2017), AHA/ACC (2014) VE TKDCD’ ye (2020) ait invazif girisim endi-
kasyonlari ise tablo 4 ‘de gosterilmistir.

Tablo 1. Semptomatik ciddi mitral darlik hastalarinda (MVA <1.5 cm?) tedavi algoritmasi

Semptomatik Ciddi Mitral Darlik (MVA £1.5 cm?)

PMBYV igin
kontrendikasyon

Cerrahi
Cerrahi tedavi kontrendikasyon /
yiiksek risk

Anatomik
uygunluk*

Klinik uygunluk**

Cerrahi tedavi

*Anatomik uygunluk: Ekokardiyografik skor <8, Cormier skor 1 ve 2, mitral kapak alaninin ¢ok dar olmamasi, ciddi
triklispit yetmezligi olmamasi.

**Klinik uygunluk: ileri yas olmamasi, komissiirotomi hikayesi olmamasi, NYHA Klas I, I, Il sikayet, kalici atriyal fib-
rilasyon olmamasi, ciddi pulmoner hipertansiyon olmamasi
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Tablo 2. Asemptomatik ciddi mitral darlik hastalarinda (MVA <1.5 cm?) tedavi algoritmasi

Asemptomatik Ciddi Mitral Darlik (MVA 51.5 cm?)

Yiiksek tromboemboli® veya artmis
hemodinamik bozulma riski**

PMBV

kontrendikasyonu Egzersiz testi

Semptomatik Asemptomatik

Cerrahi tedavi

PMBV
kontrendikasyonu

Cerrahi tedavi

" Yitksek tromboemboli riski: Sistemik emboli hikayesi, sol atriumda yogun ekokardiyografik kontrast, yeni gelisen
atriyal fibrilasyon

™ Artmis hemodinamik bozulma riski: istirahatte sistolik pulmoner arter basinct >50 mm Hg, majér non-kardiyak
cerrahi ihtiyaci, gebelik beklentisi

Tablo 3. Perkiitan Mitral Balon Valvotomi (PMBV) Kontrendikasyonlari

Mitral kapak alani >1.5 cm?

Sol atrial trombs varligi

Orta ileri mitral yetmezlik

Ciddi ve her iki komisstrQ tutan kalsifikasyon

Komissdiral flizyon olmamasi

Eszamanli ciddi aort kapak hastaligi

Eszamanh ciddi triklspit darlik veya yetmezligi bulunmasi

Bypass cerrahisi gerektiren eszamanli koroner arter hastalig

* Mitral kapak alani >1.5 cm?ve baska bir sekilde agiklanamayan sikayeti olan hastalara anatomi de uygunsa PMBV
yapilabilir.

46



Tablo 4. Perkiitan Mitral Balon Valvotomi (PMBV) Girisim ve Mitral Kapak Cerrahisi Endikasyonlari

Kurum Oneriler

QR Mitral kapak darhg halen llkemizde 6nemli bir saglik sorunu olmaya devam
Q etmektedir. Romatizmal mitral darliginda perkiitan girisimler ve mitral kapak
cerrahisi zamanlamasi igin ulusal 6lgekte ¢ozimler getirilmelidir.

Q Semptomatik hastalarda PMBV igin olumsuz sartlar yoksa PMBV endikasyonu
H vardir.
ESC/EACTS

AHA/ACC | Semptomatik hastalarda PMBYV igin olumsuz sartlar yoksa PMBV endikasyonu
vardir.

ESC/EACTS | Semptomatik hastalarda cerrahi tedavi kontrendike veya yiiksek riskliyse PMBV
endikasyonu vardir.

S Semptomatik hastalarda cerrahi tedavi kontrendike veya yiiksek riskliyse PMBV
Q ¢ endikasyonu vardir.
AHA/AC

ESC/EACTS | Semptomatik hastalarda PMBV igin olumsuz sartlar varsa cerrahi tedavi endi-
kasyonu vardir.

Semptomatik hastalarda PMBV icin olumsuz sartlar varsa cerrahi tedavi endi-
kasyonu vardir.

Romatizmal nedenli komissiiral flizyon olmadan mitral darlik hastalarinda cerra-
hi tedavi endikasyonu vardir.

Q" Baska nedenlerle kalp cerrahisi yapilacak hastalarda ciddi mitral darlk varliginda
Q é eszamanli mitral kapak cerrahisi tavsiye edilir.
ESC/EACTS

AHA/ACC Baska nedenlerle kalp cerrahisi yapilacak hastalarda ciddi mitral darlk varliginda

eszamanli mitral kapak cerrahisi yapilmasi endikedir.
2017

Asemptomatik cok ciddi mitral kapak darligi (mitral kapak alani < 1.0 cm?) olan

Q\ hastalarda kapak morfolojisi uygun ise, sol atriumda trombis yok ise, ciddi mit-
ESC/EACTS | ral yetmezlik bulunmuyorsa PMBV endikedir. lla C
AHA/ACC

S Asemptomatik hastalarda PMBV igin klinik ve anatomik olumsuz sartlar olmasi-

Q\ é na ragmen asagidaki durumlarda PMBV endikedir:
ESC/EACTS

* Tromboemboli riski yiiksek (sistemik emboli hikayesi, sol atriumda spontan

AHA/ACC | ekokontrast, yeni veya paroksismal atriyal fibrilasyon) lla c

* Hemodinamik bozulma riski ytiksek (istirahatte sistolik PAB >50 mmHg, kalp
disi major cerrahi ihtiyaci, gebelik beklentisi)
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MEDIKAL TEDAVi
Tromboembolinin 6nlenmesi

Orta-ciddi romatizmal mitral darligi olan hastalarda asagida belirtilen durumlardan en az bir tanesinin bulunmasi
durumunda vitamin-K antagonisti ile INR 2.5 civarinda olacak sekilde antikoagtilasyon onerilir: 1) atriyal fibrilasyon,
2) gecirilmis embolik olay, 3) sol atrial trombus varlig.

Hafif MD’de yukarida belirtilen durumlar varsa vitamin-K antagonisti ile antikoagiilasyon yapilabilir. Sadece sol at-
rium ¢apinin 55 mm’den genis olmasi MD’de antikoagilasyonu gerektirmez. Ayni sekilde sadece TEE’de spontan
ekokardiografik kontrast goriilmesi de MD’de antikoagilasyonu gerektirmez. Antikoagilan gerektiren MD olan has-
talarda warfarin ve heparin kullanilir, diger oral antikoagiilan ajanlar kullaniimaz.

Kalp yetmezliginin farmakolojik tedavisi

Ciddi MD hastalarinda semptomlarin baslamasi girisim endikasyonudur. Mitral darli§inda medikal tedavinin yeri
sinirlidir. Farmakolojik tedavi, girisim dncesi semptomlari azaltmak ve hemodinamiyi diizeltmek i¢in gereklidir. Giri-
sim sonrasi devam etmesi muhtemel semptomlari azaltmak icin eszamanl baska bir hastalik veya gebelik durumun-
da ortaya ¢cikan semptomlari tedavi etmek icin de kullantlir.

Eforla nefes darligi, ortopne veya paroksismal noktiirnal dispne gibi pulmoner vaskiler konjesyon durumlarinda
dilretik tedavi ve diette tuz kisitlamasi uygun olacaktir. MD'in ileri safhalarinda hepatik konjesyon ve periferik 6dem

ile kendini gdsteren sag kalp yetmezligi ortaya cikabilir. Loop ditiretikler konjestif durumu belirgin sekilde diizeltebilir.t% 12

Beta blokerler ve negatif kronotrop etkili kalsiyum kanal blokerleri kalp hizini kontrol etmek ve dispneyi azaltmak
icin kullanilirlar. Bu ajanlar istirahatte kalp hizini ve kardiyak debisini belirgin sekilde dislirerek MD olan hastalarda
transmitral gradient, pulmoner vendz basinc¢ ve ortalama pulmoner arter basincini disirirler. Beta blokerler eg-
zersize olan kalp hizi ve kardiyak debi yanitini diisiirerek normalde belirgin yikselme gosteren transmitral gradient

artisini azaltirlar.!® Bu mekanizmalara ragmen beta blokerlerin egzersiz toleransina etkisi net degildir.'® 14

Hastalarin ¢ogunda ventrikil sistolik fonksiyonlari korunmus oldugundan digoksinin MD hastalarinda etkisi kisith-
dir.2> 16 Digoksinin semptomatik sol veya sag ventrikiil sistolik disfonksiyonu olan hasta gruplarina faydasi olabilir.
Digoksin ilk tercih edilecek ilag olmamasina ragmen hizli ventrikll yanith AF durumunda kalp hizini kontrol etmek
amaciyla verilebilir.

Atriyal fibrilasyon (AF) hizi ve ritminin tedavisi

MD olan hastalarda AF medikal tedavisi genel AF tedavi kilavuzlarina uygun gergeklestirilir. Buna ragmen hizli mi-
dahale siklikla gerekebilmektedir. Hemodinamik olarak anstabil hastalarda acil elektriksel kardiyoversiyon endikedir.
Hemodinamik stabilitesi korunmus hastalarda énce ventrikil yaniti kontrol edilir (beta bloker, kalsiyum kanal blokeri
veya digoksin) ve antikoaglilasyon saglanir.

Hemodinamik ciddi MD (kapak alani < 1.5 cm?) durumlarinda mitral kapak icinden gegen kan akimi iki faktére bagli-
dir: yeterli diyastolik dolus zamani ve yliksek pulmoner vendz basing. Mitral darlikl hastalarda AF iki nedenle iyi tole-
re edilmeyebilir. 1) Hizli ventrikil yanith AF durumunda diyastolik dolus zamaninin kisalmasi sol atrium ve pulmoner
basinglarin yikselmesine ve sonugta olasi pulmoner 6deme neden olur. 2) Atriyal kasilmanin kaybi, sol ventrikdl
dolusunun azalmasina ve sol atriyal basincin artisina katki yapar.

Hiz kontrol stratejisi genelde ritm kontrol stratejisine tercih edilir. Clinkl hiz kontrol stratejisi ile olan sonuglar en az
ritm kontrol stratejisi sonuglari kadar iyi ve belki daha tistiin bulunmustur. Ayrica ritm kontrol stratejisinde de uzun
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siire antikoagtiilasyon gerekebilmektedir. Kalp hiziilaglarla kontrol edilemiyorsa sinis ritmine dondirme gerekebilir.
Hiz kontrol, ritm kontrol strateji se¢cimi AF siresi, hemodinamik cevap, semptomlar, sol atrium capi gibi faktorler
degerlendirilerek yapilir.

Mitral darligin derecesi arttikca sinls ritmini antiaritmik ilaglarla korumak zorlasir ve hatta imkansiz hale gelir. Mit-
ral darlikli hastalarin buylk cogunlugunda AF gelismesi semptomlarin ortaya ¢ikmasina katki yapar. Yeni gelisen AF
durumunda antiaritmik medikal tedavi, PMBYV, kateter AF ablasyon, mitral kapak cerrahisi ve eszamanli cerrahi AF
ablasyon yapilabilir.

Romatizmal atesten sekonder korunma

Mitral darlikh hastalarin hemen tamami mitral kapagin romatizmal tutulumu sonucu ortaya c¢ikar. Tekrarlayan roma-
tizmal kardit ataklari hastaligin ilerlemesine katki yapar. Bu nedenle romatizmal ates ataklarinin édnlenmesi mitral
darhgin ilerlemesini geciktirecektir. Dolayisiyla romatizmal MD olan hastalara romatizmal atesten sekonder korun-
ma amaclyla antibiyotik profilaksisi verilir.

Infektif endokardit profilaksisi

Son bulgulara gore sadece endokardit gelisme riski cok yiiksek olan hastalara (prostetik kalp kapagi olan hastalar,
endokardit gecirmis olan hastalar) antimikrobiyal profilaksi verilmesi tavsiye edilir. Nativ kalp kapak hastaligi olan
hastalarin biiylik kismina ve dolayisiyla MD olan hastalara da antimikrobiyal profilaksi tavsiye edilmez.

HASTA TAKiBI

MD olan asemptomatik hastalarda diizenli takip ile hastaligin ilerlemesi ve miidahale zamani kontroll 6nerilir. Yillik
olarak anamnez ve fizik muayene, hastaligin ciddiyetine uygun da transtorasik ekokardiyografi (TTE) yapilmalidir.
Takip icin mitral kapak alani, 1.5 cm? den genisse 2-3 yilda bir, 1.5 cm? altindaysa yilda bir ekokardiyografi tavsiye
edilir. Mitral kapagin daralma hizi yilda ortalama 0.1 cm? civarinda oldugundan asemptomatik, stabil durumda olup
hafif darliga sahip hastalarda kontroller uzun zaman araliklari ile yapilir. Eszamanli mitral kapak yetmezligi olan veya
diger kapaklarda lezyonu olan hastalarda daha sik takip gerekebilir.

Takip sikligi mitral kapak miidahale zamanlamasinin optimizasyonu igin 6nemlidir. Mitral kapak midahale zamani
iki nedenle 6nemlidir. 1) Hastalik cok yavas ilerlediginden, miidahale ¢ok erken yapildiginda kisa dénem fayda sag-
lamadan hastayr miidahalenin riskleri ile karsi karsiya birakmis olur. 2) Midahale geg yapildiginda geri dénisiimsiiz
pulmoner hipertansiyon veya sag kalp yetmezligi ihntimali dogar.

Fiziksel aktivite ve egzersiz

Ciddi MD olan hastalarin bilyik bir kismi egzersiz ile semptomatik hale geldiginden duragan bir yasam tarzina yo-
nelirler. Kardiyovaskiler saglgi devam ettirme adina hastalar disiik seviye egzersiz programina yonlendirilmelidir.
MD bagli ani 6limin ¢ok nadir oldugu hastalara sdylenmeli ve egzersizden korkunun 6niine gegilmelidir. 1) Hafif
MD, maksimum pulmoner arter sistolik basinci 50 mmHg’nin altinda olan sinis ritmindeki hastalar her tirli yaris-
mali sporu gerceklestirebilir. 2) Orta MD, maksimum pulmoner arter sistolik basinci 50 mmHg’'nin altinda olan sinis
veya AF ritmindeki hastalar hafif-orta statik ve hafif-orta dinamik yarismali sporlari gerceklestirebilir. 3) Ciddi MD,
maksimum pulmoner arter sistolik basinci 50 mmHg’nin Ustiinde olan sinls veya AF ritmindeki hastalarin yarismali
sporlari gergeklestirmesi sakincalidir.
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BOLUM 7
PRIMER MITRAL KAPAK YETMEZLiGi

Rezan Aksoy, Murat Biilent Rabus

T.C. Saghk Bakanligi, Saglik Bilimleri Universitesi, Kartal Kosuyolu Yiiksek ihtisas Egitim ve Arashrma Hastanesi Kalp Damar Cerrahisi Klinigi

TANIM VE EPIDEMiYOLOVJI

Mitral kapak kompleksi, sol atriyum, sol ventrikiil, korda tendinalar, papiller kaslar, anulus ve leafletlerden olusan
fonksiyonel bir bitlindir. Mitral kapagi olusturan bu komponenetlerden herhangi birinde olan bir bozukluk mitral
kapak da sol ventrikiilden sol atriyuma sol ventrikiil kasilmasi sirasinda olusan bir kacaga sebep olur.

Mitral kapak yetersizligi (MY) primer (dejeneratif veya organik) ve sekonder (fonksiyonel veya iskemik) yetersizlik
olarak siniflanir. Primer MY mitral kapak aparatusunda leafletler, korda tendinalar, papiller kaslar ve anulusda olusan
bir anormallikten kaynaklanir.? Carpentier’in cerrahi planlama igin leaflet hareketlerine gére; Tip 1: Liflet hareket-
leri normaldir. MY sebebi anular dilatasyona bagh koaptasyon kusuru veya liflet perforasyonudur. Tip 2: Asiri liflet
hareketi mevcuttur. Lefletlerde prolapsus, flail veya papiller kas rlptirine bagh olusur. Tip 3a: Lifletlerde hem sistol
hem diyastolde olan restriksiyon mevcuttur. Romatizmal tutulumlarda gozlenir. Tip3b: Lifletlerde sistol sirasinda
restriksiyon mevcuttur. Fonsiyonel MY ve iskemik MY de gézlenir.3

MY Avrupa’da kapak cerrahisi gerektiren prosediirler arasinda aort darligindan sonra ikinci en sik sebeptir.* Basli-
ca dejeneratif ve barlow hastaligi olmak Uzere iki sekilde gozlenir. Etiyolojisine baktigimizda; MY’nin en sik sebebi
dejeneratif MY’dir ve sikhgi Avrupa’da %63 olarak rapor edilmistir.* Dejeneratif tip fibroelastik yetersizlikle, Barlow
Hastaligl ise miksomat6z dejenerasyon ile karakterizedir. Primer MY’nin diger nedenleri infektif endokardit, mit-
ral annuler kalsifikasyon (MAK), romatizmal kalp hastaligl, konnektif doku hastaligi ve konjenital malformasyonlar-
dir.> Ulkemizde ise kalp kapak hastaliklari icerisinde en sik MY gériilmektedir. Etiyolojik olarak baktigimizda %30
oraninda dejeneratif, %24 oraninda romatizmal, %30 oraninda iskemik, %3 konjenital, %1 infektif ve %11 oraninda
diger nedenlerden kaynakhdir.®

PROGNOZ

Akut MY’de, 6n yukte olusan ani volim yukine ve ventrikiildeki hacim artisina uyum saglayacak zaman olmama-
sindan o6tlri sol ventrikil dolum basinglari ani olarak artar. Bu pulmoner hipertansiyona ve akciger édemine yol
acar. infektif endokardit, korda riiptiirii ve miyokard infarktiisiine sekonder papiller kas riiptiirii akut MY sebepleri
arasindadir.

Kronik MY ise {ic asamaya ayrilir.” 1) Erken kompansatuar evre (asemptomatik), 2) ilerleyen sol ventrikiil remodeling
evresi ve 3) dekompanse ileri derecede semptomatik olan son evre. Kronik MY’de, sol atriyal genisleme ve atriyal
fibrilasyona (AF) siklikla gdzlenir.® Hastanin ileri yasta olmasi, semptomatik olmasi, zayif egzersiz kapasitesi, yeni
baslayan AF varligl, sol ventrikdl ejeksiyon fraksiyon distkligi (LV EF% <60), pulmoner hipertansiyon (PHT) gelismis
olmasi ve sol atriyum sistolik hacim indeksi> 60 mL/m? olmasi kétii prognoz ile iliskilendirilmistir.>*! Mitral kapak
prolapsusu olan hastalarin klglk bir grubunda, mitral yetersizliginin derecesinden bagimsiz olarak, siklikla aritmiler-
le iliskili ani kardiyak 6liim riskinin artmis oldugu gériilmustiir.'? Ciddi MY semptomlari olan hastalarin %90"1 10 yil
icerisinde cerrahi tamir yapilmaz ise 6lim ile sonuglanir. Ciddi MY hastalari yliksek morbidite oranlarina sahiptir; 10
yillik takiplerinde atriyal fibrilasyon gelisme orani %30, kalp yetmezligi insidansi %36-63 arasindadir.134

TANISAL DEGERLENDIRME

Kronik primer MY uzun sire tolere edilir ve hastalar kompansatuar evrede uzun yillar asemptomatik seyrederler.
Semptomatik evrede gogis agrisi ve nefes darligi ile kendini gosterir. Semptomatik evrede; akciger grafisinde sol
atriyal genislemeye ait golge, kardiyomegali ve elektrokardiyografide (EKG) AF gdzlenebilir.*>*® Primer MY deger-
lendirmesinde en dnemli tani araci ekokardiyografidir. Primer MY tani ve siddetinin degerlendirilmesinde bircok
parametre mevcuttur. Baslangicta sol ventrikil fonksiyonlari korunmus olan ileri MY’si olan hastalar, 6-10 yil icerinde
kalp yetmezligi veya sol ventrikiil disfonksiyonu gelismesi nedeniyle cerrahi islem gerektirebilirler.”/18
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iki boyutlu ve doppler ekokardiyografi kapaktaki patolojinin tanimlanmasi, mekanizmasi, lokalizasyonun
belirlenmesinde ve MY’nin derecelendiriimesinde 6nem arz etmektedir. Cerrahi zamanlama ve yapilacak cerrahi
isleme yol gdstermektedir. Ozellikle onarim planlanan hastalarda transézafagial ekokardiyografi (TEE) ile skalloplari
detayl degerlendirmek gerekmektedir. Doppler ekokardiyografi ciddi mitral yetersizligi hakkinda énemli bilgiler
verir. Yetmezligin derecesinin kesinlestiriimesinde de TEE’'nin dnemi blyuktir. Renkli doppler de jet akimin
degerlendirilmesiyle yetmezligin ciddiyeti degerlendirilir. Kantitatif degerlendirmeler ile regurjitan fraksiyon, efektif
regiirjitan orifis alani (EROA) ve proksimal isovelocity surface area (PISA) hesaplanilir'®29. Ciddi mitral yetersizliginde
EROA 40 mm?'nin tizerinde olciilir?t. Kalp bosluklarinin boyutu élciilerek yetmezligin siddeti ve siiresi hakkinda fikir
sahibi olunabilir. Sol ventrikil diastol boyutlari, erken donemde ventrikiilde yliklenmeye bagli olarak gérece biyliime
gosterir. ileri MY ve kardiyomegalisi olan hastalarda ve taninin siipheli oldugu durumlarda kardiyak kateterizayon
kullantlir. PHT derecesi, sol atrium ve ventrikiil diastol sonu basinglari, EF% ve ek valvuler patoloji degerlendirilir.
Anjinasi olan, miyokard enfaktisii (M) 6ykisl olan veya yasli hastalarda operasyon dncesi koroner anjiografi yapil-
malidir®. Diyastol sonu ve sistol sonu basinglarinin élgiimii ve sol ventrikiil kitle indekini hesaplamada non-invaziv bir
yontem olan kardiyak manyetik rezonans gériintiilemede kullanilabilir?%. Mitral kapak yetersizliginin ekokardiyogra-
fik olarak kantitatif 6lgiimlerle siddetinin belirlenmesi Tablo1’de gosterilmektedir?3.

Tablo 1. Mitral Kapak Yetersizliginin Ciddiyetinin Degerlendirilmesinde Ekokardiyografik Olarak Kantitatif Hesaplamalar

Mitral Yetersizlik Derecesi Hafif Orta Ciddi
Vena Kontrakta (cm) <0,3 0,3-0,69 >0,7
Regurjitan volim (RV) (ml/atim) <30 30-44 45-49 >60
Regdirjitan fraksiyon (RF) (%) <30 30-39 40-49 >50
Efektif regiirjitan orifis alani EROA (cm?) <0,20 0,20-0,29 0,30-0,39 20,40

GIRiSIM ENDIKASYONLARI

ESC/EACTS kilavuzlari, mitral kapak onariminin(MVO), sonuglarin basaril ve kalici olmasi beklendiginde tercih edilen
teknik (cok giicli 6neri) olmasi gerektigini belirtmektedir.2* ACC/AHA kilavuzlari, MVO’nin (cok giiclii dneri), patoloji
posterior skallop ile sinirli oldugunda, basarili ve dayanikli bir onarim gerceklestirilebilinecegini, 6n skallop veya her
iki skallopu icerdiginde ise mitral kapagin degistirilmesi tavsiye edilir.?®

Sol ventrikul disfonksiyonu, atriyal fibrilasyon ve pulmoner hipertansiyon gelisimi olmadan olan ciddi mitral yeter-
sizligi %1 mortalitenin altinda, %95’in Uzerinde basariyla mitral onarim yapilan merkezlerde gugcli 6neri ile (AHA/
ACC 2017, ESC/EACTS 2017) kapak onarimi énerilir (Tablo 1-2).2*2° Orta ileri MY veya ileri MY’si olan semptomatik
hastaya cerrahi onerilir (onarim veya replasman). Asemptomatik orta ileri MY veya ileri MY’si olan, EF % < 60 ve sol
ventrikiiler end sistolik capi 20,40 cm? olan hastaya yine cerrahi énerilir (onarim veya replasman). Orta ileri MY veya
ileri MY’si olan semptomatik hastanin cerrahi risk skorlamasi yiiksek ise ve transkateter mitral kapak tamirirne uygun
ise transkateter mitral kapak onarimi énerilir.26 Bir hasta icin MVO veya replasman tercihi kapagin yapisi, patoloji ve
cerrahin tecriibesine gore karar verilmelidir. Ameliyat sirasinda kapak gorildikten sonraki mitral kapak replasman
karari, kapaktaki patolojinin buyukliglne ve cerrahin kisisel tecriibesine dayanir. Tum dejeneratif mitral kapak has-
talarinda onarim secenegi mutlaka ilk tercih olarak diistintilmelidir. Ancak onarimin uygun olmadigi hastalarda rep-
lasmana gidilmelidir. Tecrlibeli merkezlerce, MVO yapilan hastalarda kapakla ilgili komplikasyonlarin orani, kapaga
bagli mortalite gortilme orani, tromboembolizm, rekiirren kapak yetmezligi, reoperasyon insidansi mitral replasma-
nina gore daha diistiktiir. Antikoagiilasyon gerektirmemesi ve diisiik maliyet diger avantajlari arasinda sayilabilir.2”22

Primer MY’de, ESC/EACTS (2017), ACC/AHA (2017) VE TKDCD (2020)’ye ait invazif girisim ve cerrahi endikasyonlari
tablo 2’de gosterilmistir.
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Tablo 2. ESC/EACTS (2017), AHA/ACC (2017) VE TKDCD (2020)’ye gére Mitral Kapak Cerrahisi Endikasyonlari

Oneriler

Mitral kapak onarim tekniklerinin ulusal perspektifte yaygin ve etkin olarak uygulanabilmesi
icin her tirll egitim programlarinin devam ettirilmesi TKDCD’nin dncelikli alanlarindandir.

Mitral kapak onarimlarinda cerrahi deneyim, klinik sonuglari etkileyebilmektedir.

ESC/EACTS

Dayanikli ve klinik sonuglarin kalici olacagi distintliyorsa mitral kapak onarimi tercih edilme-
lidir.

ESC/EACTS
AHA/ACC

Semptomatik, kronik, ciddi primer mitral yetmezligi olan hastalarda, LVEF >%30 ise mitral ka-
pak cerrahisi endikedir.

ESC/EACTS

Asemptomatik, kronik, ciddi primer mitral yetmezligi olan hastalarda, sol ventrikil disfonksiyo-
nu varsa (LVEF %30- %60% ve/veya sol ventrikil sistol-sonu ¢capi 240 mm) mitral kapak cerrahisi
endikedir.

AHA/ACC

o Cormy

Posterior liflete sinirh, kronik, ciddi, primer mitral yetmezliginde mitral kapak onarimi, mitral
kapak replasmanina tercih edilmelidir.

Anterior liflet veya biliflet kaynakli kronik, ciddi, primer mitral yetmezliginde onarimin kalici ve
dayanikli olacagi distnuliyorsa mitral kapak onarimi, mitral kapak replasmanina tercih edil-
melidir.

Sol ventrikil fonksiyonu korunmus olan (LVEF >%60 ve LVESD <45mm) ve mitral yetmezlige ve lla
pulmoner hipertansiyona (istirahatte PAB >50mmHg) sekonder atriyal fibrilasyonu olan hasta-
ESC/EACTS | larda cerrahi dustnulmelidir.
AHA/ACC Sol ventrikil fonksiyonu korunmus olan (LVEF >60% ve LVESD <40mm) asemptomatik kronik lla
ciddi primer MY’li hastalarda; mortalite oraninin %1 in altinda, rezidiel kagak olmaksizin ona-
rim basari oraninin >95% oldugu durumlarda Kalp Kapagi Merkezlerinde mitral kapak onarimi
yapilmasi mantikhdir.
\ 2 Sol ventrikil fonksiyonlari korunmus (LVEF >60%) ve LVESD 40-44mm olan asemptomatik has- lla
Q £ talarda kalici mitral kapak onarimi mimkiinse, cerrahi risk nispeten disiikse, deneyimli mer-
ESC/EACTS | kezlerde hastada asagidakilerden en az biri mevcutsa cerrahi diigtintilmelidir.
- Flail kapak veya
- Siniis ritmi olmasina ragmen sol atrial dilatasyonun olmasi (volume index 260 mL/m?
Mitral kapak onarimi, ciddi sol ventrikil disfonksiyonu olan (LVEF <30% ve/veya LVESD >55mm) lla
medikal tedaviye direngli semptomatik hastalarda, komorbidite diisiikse ve onarim sansi yiik-
ESC/EACTS | sekse tercih edilmelidir.
AHA/ACC Mitral kapak onarimi, ciddi sol ventrikiil disfonksiyonu olan (LVEF <30% ve/veya LVESD >55mm) lla
medikal tedaviye direngli semptomatik hastalarda, komorbidite diisiikse ve onarim sansi yiik-
sekse dustnilmelidir.
AHA/ACC Baska bir nedenle agik kalp cerrahisi yapilacak kronik orta derecede primer mitral yetmezligi lla
olan hastalarda mitral kapak onarimi distndlmelidir.
\ 2 Mitral kapak replasmani, ciddi sol ventrikil disfonksiyonu olan (LVEF<30% ve/veya LVESD 1lb
Q & >55mm) medikal tedaviye direncli semptomatik hastalarda, komorbidite ve onarim sansi di-
ESC/EACTS | slkse tercih edilebilir.
Q\‘ Perkitan ug-uca (edge-to-edge) onarim, ciddi mitral kapak yetmezligi olan ve yiiksek risk ne- 1lb
: deniyle inoperabl olarak degerlendirilmis, kriterleri karsilayan semptomatik hastalarda diisi-
ESC/EACTS | ndlebilir.
AHA/ACC Ciddi mitral kapak yetmezligi olan ve yiiksek risk nedeniyle inoperabl olarak degerlendirilmis, Ilb
kriterleri karsilayan semptomatik hastalarda perkiitan ug-uca onarim tercih edilebilir.
AHA/ACC Transkateter mitral kapak onarimi, optimal medikal tedaviye ragmen ciddi semptomatik (NYHA 1lb
I1-1V), kronik ciddi primer mitral yetmezligi olan komorbiditesi ytiksek hastalarda, onarim igin
uygun anatomi mevcut ve yasam beklentisi yeterli ise uygulanabilir.

AHA/ACC

Posterior lifletin yarisi ile sinirli izole primer mitral yetersizligi olan hastalarda mitral kapak rep-
lasmani kapak onarimi denenip basarisiz olmadikga yapilmamalidir.
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Sekil 1. Primer Mitral Kapak Yetersizligi Girisim Algoritmasi

PRIMER MITRAL
YETMEZLIK

ileri MY

Vena Kontrakta 20.7cm
RVol = 50%

ERO 2 0.4cm?
Sol Ventrikill Dilatasyonu

Semptomatik
(evre D)

LVEF >30%

Asemptomatik
(evre C)

(evre B)
Vena Contracta <0.7 cm
RVol< 60mL
RF <50%
ERO 2 0.4cm?

LVEF %30 ve =%60
veya LVESD
240MM (evre C2)

Yeni baslayan AF
veya PASP > 50
mmHg (evre C1)

LVESD'de progresif artis
veya EF'de diisme

Onarim bagarisi
olasilig1>%95 ve beklenen
mortalite <%1

MV Cerrahisi MV Cerrahisi MV_ ;
Cerrahisi

(lib) (1) (lia)

MV Onarimi Periyodik Periyodik
(lla) takip takip

MEDIKAL TEDAVi

Akut MY’de cerrahi girisimden dnce nitratlar ve diliretiklerle basinglar disiriilmeye ¢alisilir. Hastanin hemodinamisi
inotropik ajanlarla ve vazodilatatérlerle diizeltilmelidir. intraaortik balon pompasi da yardimci olabilir. Sodyum nit-
roprussid, afterload ve regiirjitan fraksiyonu disiriir.2* Sol ventrikiil fonksiyonlari iyi olan kronik MY’de vazodilata-
torlerin ve anjiotensin dondiistiricl enzim (ACE) inhibitorlerinin kullaniminin fayda saglayabilecegi hakkinda kanit
yoktur. Bununla birlikte; cerrahiye uygun olmayan ve konjesif kalp yetersizligi (KKY) gelisen hastalarda veya cerrahi
sonrasi KKY semptomlari olan hastalarda ACE inhibitérleri 6nerilmektedir.2* Kronik mitral yetmezlikte konjestif kalp
yetmezligi bulgularinin diizeltilmesinde dilretikler ve oral vazodilatatorler genellikle yeterlidir. Perferik vaskiler ba-
sinci diisiirerek, sol atriuma gelen regiirjitan volimii azaltir ve kardiak outputu diistiriir®. Hizli ventrikil gecisli atriyal
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fibrilasyonu olan hastalarda ventrikil hizini yavaslatmak gerekir. Kronik MY de beta blokerler ve spironalakton (veya
eplerenone) kullanilir.?4

HASTA TAKiBI

Primer MY nedenlerinden mitral kapak prolapsusu (MVP), ciddi MY ile birlikte géruldiigiinde cerrahi olarak tedavi
edilmezse yillik mortalite oranlari %6-7dir.2° Hastada hafif MVP var ancak yetmezlik yok veya minimal (vena kontrak-
ta <0,3) ise 3-5 yilda bir takip; MVP ciddi, hafif orta MY (vena kontrakta <0,7) ise 1-2 yilda bir takip; asemptomatik
ciddi MY (vena kontrakta >0,7) 6-12 ayda bir EKO ile takip gerektirir®.

ESC/EACTS 2017 kilavuzuna gore; asemptomatik, sol ventrikil fonksiyonlari korunmus ciddi MY hastalari ekokardi-
yografi ile 6 ayda bir takip; yine asemptomatik, sol ventikiil fonksiyonlari korunmus orta MY hastalari 1-2 yilda bir
EKO ile takip 6nerilir.2*

GuUnumuzde mitral kapak replasmani sonrasinda hastane mortalitesi % 5 ila % 9 arasindadir. Mitral kapak replasmani
sonrasinda hastalarin %90'inda fonksiyonel olarak New York Kalp Birligi Siniflamasi (NYHA)’ da sinif 2’ye yikselir. Cok
kliclik bir grupta ise ameliyat dncesi disiik sol ventrikil fonksiyonuna veya ek baska patolojilere bagli olarak NYHA
sinif 3-4’te kalirlar. Mitral kapak replasmani sonrasinda ge¢ dénem 6lim nedenleri, kronik miyokardial disfonksiyon,
tromboemboli, inme, endokardit, antikoagtilan bagiml kanama ve koroner arter hastaligidir. Mitral kapak replasma-
ni sonrasinda ortalama yasam siiresi 10 yilda %50-60 arasindadir.3°
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BOLUM 8

ISKEMiK MIiTRAL YETMEZLIGi

M. Kerem Vural

Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dali

TANIM VE EPIDEMiYOLOJi

iskemik mitral yetmezligi (IMY), kapagin degil, ventrikiil miyokardinin bir hastaligidir. Koroner arter hastaliginin
neden oldugu sol ventrikiil miyokardi geometrik yapisindaki degisikliklerden 6turd, mitral kapakta, yaprakciklar (lif-
let), annulus ve kordalarda, belirgin yapisal bozukluk olmaksizin, ventrikil sistoli sirasinda mitral kapagin kanin sol
ventrikllden sol atriyuma gegisine izin vermesine neden olan ikincil (sekonder) bir mitral kapak islev bozuklugudur.
Genellikle yaprakgiklarin, kordalar ve papiller kaslar ile bagh bulundugu sol ventrikil duvarinin, iskemik olay sonucu
kasilma islevini yitirerek sarkmasi (remodeling) ve bu yapilari beraberinde asagiya, apekse dogru suriklemesi sonu-
cunda kapak cekintiye (tethering) ugrayarak serbestce yukari hareket edip kapanmasi engellenmektedir (Carpentier
mitral kapak yetmezligi siniflandirmasina gore Tip-llic). Olgularin bliylk cogunlugunda baslica etkilenen arka (poste-
rior) yaprakcik olmakla beraber, her iki (6n ve arka) lifletlerin de ¢ekintiye ugradigi az olguda da, bolgeselden ziyade
tiim sol ventrikilde yaygin hipokinezi ve dilatasyona neden olan daha blyiik boyuttaki iskemik olay nedeniyle (LAD
koroner arter ttkanmasi gibi), hem cekinti (tethering) ve hem de bunun yaninda anniiler dilatasyonun (Carpentier
Tip-I mitral yetmezlik) yol agtigi bir ikincil (sekonder) MY gériilebilir.?

Burada belirtilen “kronik” iMY olup, iskemik, dejeneratif, inflamatuar veya infektif nedenlerle ani olarak korda ya
da papiller kas kopmasi gibi durumlara bagh “akut” tipteki MY ile primer MY bu boélimde kapsam disi tutulmustur.
Bundan baska, koroner iskemi nedeniyle hayatiyetini strdirdiGgi halde kasilma fonksiyonunu tam olarak yerine
getiremeyen papiller kaslar da gecici ve geri donisli bir MY’e neden olabilirler.

Kronik iMRnin {lkemizdeki yayginhgi kesin olarak bilinmemekle birlikte, Amerika Birlesik Devletleri’nde toplumun
%1 ini, yilda yaklasik 1,6-2,8 milyon kisiyi etkilendigi bildirilmektedir.2 Akut miyokard infarktiisii (AMi) sonrasi %20
-30 gibi oldukca sik goriilen kronik IMY, bu olgularin yaklasik %65’inde hafif, %28 inde orta, %7 sinde de agir dere-
cede ortaya ¢ikmaktadir. Kaba bir tahminle AMi sonrasi hemodinamik éneme sahip kronik iIMY’nin %7-10 oraninda
gelistigi séylenebilir.3 Koroner baypas ameliyati adaylarinin yaklasik %2,7 sinde (95% Cl; 1.5-4.7%) orta veya agir
dereceli olmak lizere, %28’inde IMY tespit edilmistir®.

PROGNOZ

Akut miyokard infarktiisii sonrasinda kalp yetmezligi gelisimine neden olarak (oransal risk: RR, 3.2; %95 gliven ara-
g1, %1.9-5.2; p=0001) yasam beklentisini 6nemli derecede azaltmaktadir.> AMi sonrasi IMY gelistiginde bir yillik
mortalite %15-40 arasina yiikselir; mortalite yaklasik 2 kat artar. Orta dereceli kronik IMY’nde bile 5-yillik takipte
kalp yetmezligi gelisimi 3 kattan fazla artmaktadir.>”” Orta/ciddi olgular icin mortalitedeki oransal risk artisi, RR, 2.7
(1.2-6.1 %95 Cl, p=0.003) ve kalp yetmezligi gelisimindeki oransal risk artisi, RR, 3.2 (1.9-5.2 %95 Cl, p=0.0001) kat
olarak bildirilmistir.2

iskemik mitral yetmezligine yoénelik mitral valv onarimi (MVO) veya MVR igin, ek islemlerin de yapildig! bir seride
30-giinliik mortalite sirasiyla %1,6 ve %4 civarinda verilmekterdir.2 Cerrahi sonrasi uzun dénem karsilastirmali ran-
domize calismalar heniiz bulunmamakla birlikte 2-yillik sagkalim bu iki tedavi icin sirasiyla %19 ve %3,2 olarak veril-
mis, ancak fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Ancak ilerleyen/tekrarlayan olgu, hastaneye yatis, yeniden
islem, istenmeyen olay sikligi agisindan mitral kapak replasmani daha avantajli bulunmustur.®

TANISAL DEGERLENDIRME

Tanisal degerlendirme hem tedavide izlenecek yolu se¢gmek, hem de prognozu belirlemek agisindan biiyiik 6nem
tasimaktadir; ancak, kronik IMY’nde birgok veri bir arada degerlendirerek sonuca gidilmesi gerektigi unutulmama-
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lidir.2*0 Kronik IMY’nde degerlendirme yaparken dikkat edilecek en &nemli prensip, bir ya da bir ka¢ parametre
lizerinden degil, bir cok veri ve metodu birlestirerek sonuca gitmektir. Kalitatif ve kantitatif veriler birlikte degerlen-
dirilmeli, buradaki yetmezligin sabit degil dinamik bir yetmezlik oldugu, bu nedenle yikleme (loading) kosullarina
ileri derecede baglh oldugu, ekzantrik akim paterninin yanilgilara neden olabilecegi akilda tutulmahdir. Temel bulgu,
apekse dogru kayan papiller kas (lar) nedeniyle kapakcik(lar)da olusan ¢ekinti, bu nedenle anniiler plandan sapan ve
tam olmayan koaptasyon, sonugta sistol sirasinda sol ventrikiilden sol atriuma kagan kan akimidir. Bu akim asimetrik
ve ekzantrik bir jet gérinimi vermektedir. MY’nin hemodinamik nemini degerlendirirken bu jetin baylklGgiine
yonelik yeni kriterler ortaya atilmissa da, degerlendirmenin sadece bu parametrelerle sinirli kalmasi yanilgilara yol
acabilir.

Cekinti (tethering) degerlendirmesinde “cadirlasma alani/tenting area”, “koaptasyon yuksekligi-derinligi/coaptation

height-depth”, “cekinti mesafesi/tethering distance”, “cadirlasma hacmi/tenting volume” gibi parametreler kullani-
labilir.

Geriye kagagin (regurgitant jet) blyUklGglinin Doppler teknikleri ile degerlendirilmesinde, geleneksel mitral kagagi
derecelendirmesi (1°, 2°, 3°) yaninda, kullanilacak bazi parametreler sunlardir; %0

Proksimal Esvelosite Yiizey Alani (Proximal isovelocity surface area, PISA): Burada mitral regirjitan orifisten dnceki
kisim degerlendirilmektedir. Regilirjitan orifise yaklasirken akimin konverjans zonu olgilmektedir. Sonugta efektif
reglrjitan orifis alani (EROA) ve regiirjitan volim (RV) hakkinda bilgi vermektedir. Bu metodla yapilan hesaplama-
larin, fonksiyonel MY’lerde, yetmezligin derecesini oldugundan daha az géstermeye meyilli oldugu ifade edilmistir.
Bu nedenle kriterler primer ve sekonder mitral yetmezlikleri igin farkli olabilmektedir. Ornegin, kronik iMY’nde, 0,2
cm? den biiyiik EROA ile 30 mL den fazla RV ciddi yetmezlige isaret etmektedir.

Vena kontrakta (Vena contracta, VC): Regirjitan jetin kalinhgi, orifisten gegerken 6l¢lilmektedir. Burada 3 mm alt
hafif, 3-7 mm arasi orta, 7 mm Uzeri ise ileri yetmezlik olarak ifade edilmekte, bu parametrenin ylkleme kosullarin-
dan daha az etkilendigi ve ekzantrik jeti daha iyi degerlendirebildigi ileri stirilmektedir.

Distal Jet Alani (Distal Jet Area, DJA): Jet, orifisten ¢iktiktan sonra, liflet seviyesi sonrasinda 6l¢lilmektedir. Sol at-
riyum alanina oranlanarak bir ylizde halinde ifade edilmektedir. Burada %20 altindaki degerler hafif, %20-40 orta,
%40 Uzeri ise ileri yetmezlige isaret etmektedir.

Mitral Yetmezliginin hemodinamik agidan ciddi boyutta oldugunu destekleyen kriterler arasinda, uzamis E-dalga zir-
ve (peak) velositesi, 1.2 m/sn ve (izeri zirve E-dalga velositesi, sistolde pulmoner ven akiminin ters donmesi, yiksek
yogunluklu regirjitan jet ve kalp bosluklarinda belirgin biyiime ve ventrikil fonksiyonlarinda gerileme sayilabilir.
Bunlara ek olarak, ¢ekintinin (tethering) boyutlarinin, korda ve papiller kaslardaki olasi ek yapisal degisikliklerin
(kopma vs.) ya da anomalilerin goriilerek kalitatif degerlendirilmesi de 6nemlidir.

Kronik IMY’nin hemodinamik acidan énemli olduguna isaret edebilecek, basit, giivenilir bir parametre olarak “sol

atriyum capinin belirgin biiyiimesi de” énerilen degerlendirme kriterleri arasinda yer almaktadir.1*-14

Tanisal degerlendirmede siiphesiz en dnemli yol gostericilerden biri de klinik tablodur. Hastanin semptomatolojisi,
konjestif veya sol kalp yetmezligi bulgulari olup olmadigi, bu gibi semptomlari destekleyen fizik muayene bulgu-
larinin bulunup bulunmadigi, fonksiyonel kapasite degerlendirilmelidir. Bazen sik gegirilen akciger infeksiyonuyla
karisan pulmoner 6dem ataklari, 6zellikle ileri yastaki bu hasta grubunda dogru tani koymay: gliclestiren bir durum
olarak daima akilda tutulmalidir. Ayrica destekleyici laboratuar bulgularindan da yararlanilabilir. Bu tetkikler ara-
sinda plazma beyin natrilretik peptid (BNP) degerinde bariz ylikselme, hem tani koymada, hem mevcut durumun
boyutunu degerlendirmede, hem de tedavi sonrasi faydayi kiyaslamada degerli bir parametre olarak gériinmektedir.

GIRiSiM ENDIKASYONLARI

Akut MY genellikle cerrahi tedavi gerektirir. iskemik akut MY igin 6zellikle hemodinamik parametreler ve klinik
tablonun stabil olmadigi olgularda gecikmeden ameliyat 6nerilir. Olgunun durumuna goére cerrahin kararina bagl
olmakla birlikte genellikle mitral kapak replasmani bircok olguda daha uygun se¢enek olarak gorilmektedir.
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Avrupa (ESC/EACTS) > ve Amerika Birlesik Devletleri (AHA/ACC)®7 kilavuzlarinda kronik IMY yakin zamanda yer
bulmaya baslamissa da, halen primer MY lizerinden tiiretilen endikasyonlar etkisini sirdiirmektedir. Eski kilavuzlar-
dan yansiyan bu durum, uzun siire kronik iMY ile ilgili elde yeterli kontrollii ve kiyaslamali randomize, cok merkezli,
¢ok olgulu calisma verilerinin bulunmamasi ile aciklanabilir. Bu nedenle uzun yillar bu hastalik geregi gibi ele alina-
mamistir. Bu agidan en son 2017 yilinda glincellenen ESC/EACTS kalp kapak hastaliklari kilavuzunda éncekiler ile
en onemli fark 6zetle, cerrahi endikasyon esiginin distrilmis olmasi ve primer MY’ne gore daha liberal denecek
kriterlerle dnerilmesidir.> Ornegin, sekonder mitral yetmezliginde (en énemli sebebi kronik IMY) ciddi yetmezligi ta-
nimlama esigi primer MY’nden diisiik olarak EROA i¢in 20 mm? ve RV igin 30ml olarak 6nerilmektedir.” Bunun baslica
sebebi, kronik iIMY’nin ventrikiil yiiklenme sartlarina daha fazla bagli olmasi ve regiirjitan jetin ekzantrik olmasinin
MY siddetinin oldugundan daha az tahmin edilmesine yol agmasi olmalidir. Bu iki Snemli kilavuzdan baska 2015 yi-
linda Kron I. ve ark. tarafindan yayinlanan AATS kilavuz énergesi' ise kronik IMY’ni, endikasyonlari agisindan mistakil
olarak ele almasi yaninda, kapak onariminin hangi durumlarda, kapak replasmaninin hangi durumlarda yapilacagina
deginmesi ve bu iki cerrahi secenegin “ne sekilde” icra edilecegine dair 6neriler icermesi agisindan 6ne ¢cikmaktadir.

Kronik iMY, kapagin kendisine ait olmayan ancak temelini olusturan miyokardiyal yapilarin iskemik olaydan etkilen-
mesi nedeniyle ortaya ¢ikan geometrik ventrikil degisikliklerine bagh “sekonder” ve “dinamik” bir lezyondur. Hafif
dereceli olgularda, eger uygunsa sadece koroner revaskiilarizasyonla elde edilen sonuglarin makul oldugu, bununla
bir dereceye kadar MY’nde gerileme olabilecegini gosteren yayinlar mevcuttur. Koroner revaskiilarizasyon dort sar-
tin mevcudiyeti durumunda faydali olabilir: 1. Sekonder MY meydana getiren bdlgesel veya global miyokard kisminin
canhlik (viabilite) potansiyeli bulunmasi, 2. ilgili bélgede geri-déniislii iskemi bulunmasi ve bu durumun bélgeye
yeniden yeterli kan akiminin saglanmasi ile diizelebilir olmasi, 3. ilgili bélgeyi besleyen stenotik hedef damarlarin
baypasa uygun olmasi, 4. ileri papiller kas dissenkronisi (<60 ms) bulunmamasi.

Bu sartlar olusmadan sadece koroner revaskiilarizasyonla MY’nin derecesinde klinik anlamda énemli bir gerileme
beklenmez.

Orta Dereceli iskemik Mitral Yetmezliginde Cerrahi Endikasyonlar

Halihazirdaki AHA/ACC kilavuzlari %6, orta dereceli kronik IMY icin oldukca konservatif &neriler icermektedir. Buna
gore, MVO koroner baypas sirasinda dastnlebilir (COR Illb, LOE B) ve mitral kapak cerrahisi yine diger bir kalp cer-
rahisi islemi, 6rnegin aort kapak replasmani sirasinda disiiniilebilir (COR Ilb, LOE C). Orta dereceli kronik iMY’nde,
MVO’nin koroner baypasa eklenmesi, mitral kagaginin azaltilmasi veya kaldirilmasinda tek basina koroner baypas-
tan belirgin olarak daha etkili olsa da, uzun sireli takiplerde bu iki yaklasim arasinda sol ventrikil 6l¢iimleri (6rnegin
sol ventrikiil sistol sonu hacmi indeksi) veya major istenmeyen olay veya serebrovaskiiler olay gibi klinik parametre-
ler acisindan fark olup olmadigi tartismalidir. Bir yil takip iceren nispeten kisa siireli bazi calismalarda belirgin farka
rastlanmazken,? baska calismalarda MVO’nin koroner baypasa eklenmesiyle mitral kagak siddetinde azalma, sol
ventrikdl sistol sonu ¢api ve ejeksiyon fraksiyonunda diizelme ve NYHA fonksiyonel kapasitesinde belirgin iyilesme
saptanmistir 1#1°, Erken ve geg sagkalimda ise bariz bir fark gdsterilememistir. Sonug olarak, orta dereceli kronik
iIMY’nde, hangi olgularda sadece koroner baypasla yetinilecegi, hangilerinde isleme bir mitral cerrahinin eklenecegi
konusunda net bir kanita dayal veri elde olmayip, hastanin bireysel ve klinik degerlendirmesi sonucu cerrahin ver-
mesi gereken bir karar olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Ornegin anginanin 6n planda oldugu olgularda koroner bay-
pasla yetinilebilirken, nefes darligi ve kalp yetmezligi semptom ve bulgularinin agir bastig olgularda mitral islemin
eklenmesi mantikli gériinebilir. Yine cerrahin mitral onarim konusunda tecriibeli olup olmamasi, aortik klempleme
zamaninin fazla uzamasinin beklenmesi ve bunun hastanin bireysel 6zellikleri, ek hastaliklari ve genel durumu ile
ilgili olarak ne kadar riski artiracagi, komorbidite durumu, pompasiz baypas tercihi gibi hususlar, degerlendirmede
dikkate alinarak, isleme bir mitral kapak midahalesinin eklenip eklenmeyecegi konusunda karar verilebilir.

IMY’nde esas sebep tethering olsa da, mitral kapak annulusun 40 mm {izerinde genislemis bulundugu olgularda ko-
roner baypas sirasinda mitral kapaga midahale etmek (ring annuloplasti veya replasman) uygun olabilir. Bunun gibi
sol atriumun belirgin dilatasyonu da mitral kapaga miidahale yéniinde cerrahi yénlendirebilir.10-14

Orta dereceli kronik iIMY bulunan olgulardan kalp yetmezligi semptom ve bulgulari daha 6n planda olan, mitral an-
nuluslari genislemis, papiller kaslari ve tetheringe neden olan miyokard bolgesini besleyecek stenotik ve iyi hedef
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damarlari ya da miyokard viabilitesi bulunmadigi diisiinilen hastalarda mitral kapaga cerrahi miidahale disiinilebi-
lir; eger MVO yapilacaksa, bu girisim annulusu daraltici, kiigiik bir ring ile yapilmalidir.2°

Hastalarin iskemiye toleransi ve miyokard rezervinin disik oldugu akilda tutularak, ameliyat sirasinda iskemiyi mi-
nimumda tutmaya, miyokard koruma tekniklerine, islemi gereksiz olarak uzatmamaya 6nem verilmelidir. Kapagin
frajil yapisi nedeniyle dikis giivenligine 6zen gosterilmelidir.1913

ileri Dereceli iskemik Mitral Yetmezliginde Cerrahi Endikasyonlar

2017 yihinda guincellenen Avrupa (ESC/EACTS) kalp kapak hastaliklari kilavuzuna gore belirgin sol ventrikul fonksiyon
bozuklugu olan (LVEF <%30) hastalarda revaskiilarizasyon bir secenek degilse ve bu hastalar kardiyak resenkronizas-
yon tedavisi (KRT) dahil optimal kalp yetmezligi tedavisine ragmen semptomatik kaliyorlarsa palyatif MY tedavileri
-girisimsel veya cerrahi, ventrikiler destek cihazlari, kalp nakli ve siirekli konservatif tedavi arasinda se¢im karari
Kalp Ekibi tarafindan hastanin bireysel durumuna goére verilmelidir. Kapak girisimi ejeksiyon fraksiyonu %15 altinda
olan olgularda bir secenek olarak énerilmemektedir.’®

Ancak, sorun kronik iIMY’nin ciddi olup olmadigini degerlendirmede yukarida agiklanan nedenlerle yanilgilarin sik ol-
masidir. Bu durumda mitral kapaga yonelik bir cerrahi islemin kendi basina veya koroner revaskilarizasyonla birlikte
gerekip gerekmedigini gosterecek basit, kolay uygulanip anlasilabilir ve glivenilir parametrelere ihtiyacg vardir. Belir-
gin sol atrium genislemesi olan olgularda doppler-ekokardiyografide oldugundan hafif gériinen mitral yetmezligine
ragmen, gercekte ciddi hemodinamik 6nemde MY olabilecegi, bu nedenle mitral kapaga miidahale gerekebilecegi
dnerilmistir (Cok giiclii Oneri; Kanit Diizeyi-LOE-C).*-14 ESC/EACTS (2017), ACC/AHA (2017) VE TKDCD (2020)’ye ait
invazif girisim endikasyonlari tablo 1’de 6zetlenmistir.

Tablo 1. ESC/EACTS (2017), ACC/AHA (2017) VE TKDCD (2020)’ye gére Sekonder Mitral Yetmezligi invaziv Girisim veya Cer-
rahi Endikasyonlari

Kanit

Kurum Oneriler A
Diizeyi

ESC/EACTS | KABG planlanan ve LVEF >%30 olan hastalarda ciddi, sesmptomatik sekonder mitral ye-
tersizligi varsa cerrahi endikedir.

KABG planlanan ve LVEF >%30 olan hastalarda ciddi, semptomatik sekonder mitral ye-

Q\ 2 tersizligi varsa cerrahi endikedir.

AHA/ACC

Q Revaskiilarizasyon secenegi ve miyokardiyal canliligi mevcut olan ve LVEF <%30 hasta-
Q : larda ciddi, semptomatik sekonder mitral yetersizligi varsa cerrahi distnalmelidir.

ESC/EACTS lla C

AHA/ACC Revaskiilarizasyon secenegi ve miyokardiyal canhligi mevcut olan ve LVEF <%30 hasta-
larda ciddi, semptomatik sekonder mitral yetersizligi varsa cerrahi distntlmelidir.

1lb C
Revaskularizasyon endikasyonu olmaksizin, optimal tibbi tedaviye ragmen (belirtilmisse
KRT dahil) semptomatik, ciddi, sekonder mitral yetersizligi varliginda ve LVEF >%30 ise
ise cerrahi dustnalunebilir. lib c

Revaskiilarizasyona uygun olmayan, maksimal medikal tedaviye (belirtiimisse KRT dahil)
3 2 ragmen semptomatik, LVEF <%30 olan ciddi, sekonder mitral yetmezligi olan hastalarda,
ESC/EACTS | Kalp Ekibi hastayi degerlendirir. Perkiitan edge-to-edge prosediirii, kapak cerrahisi, sol lib C
ventrikdl ventrikil destek cihazi veya kalp nakli adayligi hastanin bireysel 6zelliklerine
gore degerlendirilir.

\ Kronik, orta, sekonder mitral yetersizligi (asama B) olan hastalarda KABG ile beraber
Q 2 mitral kapak onariminin faydasi kesin degildir.
AHA/ACC b
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AATS 2015 kilavuz 6nerisinde, ¢ durumda ylksek tekrarlama (rekirrens) riski nedeniyle MVO’ndan kaginiimasi,
bunun yerine mitral kapak replasmaninin tercih edilmesi tavsiye edilmektedir. Bunlar: 1. Basal anevrizma/diskinezi
mevcudiyeti; 2. Ekokardiyografide bariz kapakgik ¢ekintisi (liflet tethering) oldugunun gosterilmesi (posterior tethe-
ring acisi-PTA >45°); 3. Orta veya ciddi boyutta sol ventrikiil remodelingi (LVEDD >65 mm) bulunmasidir * (COR lla,
LOE A). Bunlar mevcut degil ise, daraltici kiigciik komplet ve rijid bir ring ile mitral onarimi yapilabilecegi 6nerilmek-
tedir (COR llb, LOE B). Bu ii¢ durum aslinda kronik iMY’nin taniminda bulundugundan, hemodinamik éneme sahip
bltln olgularda aslinda replasmanin rekiirrensi dnleme bakimindan onarim tekniklerinden Gstiin oldugu distnule-
bilir.111* Mitral kapak replasmanlarinda ameliyat mortalitesi baslangicta biraz daha yiiksek gozlenebilirken,'* daha
sonra kacagin ortadan kaldirilmasindaki etkinlik nedeniyle sag kalim egrisi, MVO’nin sagkalim egrisini yakalamakta-
dir.®1* Daha uzun takip sonuglari elde edildiginde sagkalimin replasman olgulari lehine gelisebilecegi diisiiniilebilir.

Mitral kapak onarimlari ise IMY’'nde baslica {ic sebeple olumsuzluk tasiyabilirler: 1. Kiiciiltme ring annuloplasti
nedeniyle istirahatte ve/veya egzersiz sirasinda ortaya ¢ikan mitral darligi ve 6-dakikalik ylirime testinde performans
sinirlamasi ile kendini gdsteren egzersiz kapasitesinde olumsuz etkilenme;?%23 2. Rijid ringe bagli gelisebilen anteri-
or mitral kapakcigin sistolik anterior hareketi-SAM; 3. Rezidiiel/reklirren MY sonucu suboptimal klinik ve hemodina-
mik iyilesme, kétii reverse-remodeling.?*

Gorildugu gibi ESC/EACTS kilavuzunda da, ileri dereceli kronik sekonder MY icin kesin bir kriter ortaya konmadigi
gibi, orta dereceli mitral yetmezliginin cerrahi tedavisinde bir endikasyon belirlenmemistir.

Mevcut ESC ve AHA kilavuzlarinda primer ve sekonder mitral yetmezliklerine ait detayli yonergeler mevcutsa da,
kronik IMY icin net yol gdstericiler kisithidir; bunlar daha ¢ok diger sekonder kapak yetmezlikleri icin 6ngdrilmiis
olanlardan tilretilmistir. Ancak, Kron ve ark. American Association for Thoracic Surgery icin dnerdikleri bir kilavuz
dnerisinden yola cikarak kronik IMY’ne dogrudan hitap eden ve cerrahi perspektifle ele alinmis tavsiyeler yardimci
olabilir.

Tum kilavuzlarda kanit diizeyinin (LOE) genelde C-dlizeyinde kalmasi, bu alanda gergek anlamda kontrollu randomi-
ze calismalarin eksikliginden kaynaklanmaktadir. Tecribelerimizin i1siginda asagidaki énerileri Ulusal Kilavuz’'umuz
kapsaminda sunmanin faydah olduguna inaniyoruz.

Mitral Kapaga Yonelik Cerrahi islemlerle ilgili Teknik Oneriler

Eger MVO yapilacaksa, bu girisim annulusu daraltici, kiiglik bir ring ile yapilmalidir. Olgularin gogunda 28 numara bir
ring uygun gelmektedir.?> Ayrica rekiirrensi dnlemek icin rijid bir ring secilmeli 2¢ ve bu ring parsiyel degil, komplet
olmalidir (COR lla, LOE B).%?° Tercihen subvalviiler apparatusu, papiller kaslari ilgilendirecek sekilde destekleyici
islemler eklenmelidir. Yapilan onarimin kagagi tamamen durdurdugu pompadan giktiktan sonra, gerekirse afterloadi
artirici ajanlar verilerek veya manevralar yapilarak desteklenen TEE'de gosterilmeli, en az 8-10 mm’lik bir ylksek
bir koaptasyon mesafesi bulunmalidir.! intraoperatif TEE’nin yaniltici olacagi ve kapaktaki bozuklugu oldugundan
az gostermeye meyilli oldugu unutulmadan islemin basarisi degerlendirilmelidir. Cok 6nemsiz goriinen kacaklarin,
ventrikdl yiklendiginde gercek boyutlarina siiratle ulasacagi, rezidiel kagaklarin kisir bir dongii icerisinde kisa stre-
de hemodinamik &nemi biiyiik, ciddi yetmezliklere doniisebilecegi akilda tutulmalidir.t1-1424

ilging olarak, Amerika Birlesik Devletleri (AHA/ACC) kilavuzunun giincellenmis versiyonunda, stage-D kronik iMY’de,
korda-korumali mitral kapak replasmaninin, ciddi semptomlu hastalarda (NYHA class Ill to 1V) ve kilavuzlara gore
belirlenmis medikal tedaviye cevap vermeyen kalp yetmezligi durumunda, mitral onarima tercih edilebilecegi ek-
lenmistir.t’

Mitral kapak replasmani, kronik iMY’ni, ortadan kaldirmada etkin, uzun dmiirlii, tekrarlanabilir basarili sonuglar ve-
ren, hizli ve nispeten basit bir secenek olarak giderek &nem kazanmaktadir.2"1*1417 Ancak burada da dikkat edilmesi
gereken hususlar vardir. Replasman, mitral kapak subvalviiler aygiti ve kapakciklarin buna baglantilari tamamen
korunarak (tam kordal koruma) (COR I, LOE B) ve frajil kapak dokusundan paravalviler kagaklari 6nleyecek sekilde
dikis glivenligine azami dikkat gdsterilerek yapilmasi gerekmektedir.'3 Hastalarin ézellikle atriyal fibrilasyon veya
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baska nedenlerle warfarin kullanmasi gerekenlerde distk profilli, dislik inertia ve yliksek durabiliteye sahip yeni ku-
sak biliflet mekanik kapaklardan biri kullanilabilecegi gibi, warfarinden kaginmayi gerektiren hallerde azalmis yasam
beklentisi dikkate alindiginda biyoprotezler de iyi bir segenek olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Glincel gelismeler, dnce-
den yerlestirilmis biyoprotezlerin replasmani gerektiginde, bunun kateter temelli girisimsel tekniklerle ameliyatsiz
olarak yapilabilecegini de gostermis bulundugundan, biyoprotezlerin giderek daha cok tercih edilebilecegi distnul-
mektedir. Nativ mitral kapaklarin da kateter temelli girisimsel tekniklerle replase edilebildigi yeni kapak dizaynlari
ve bunlarla ilgili seriler yayinlanmaya baslanmistir.

Girisimsel tedavi

Cesitli nedenlerle ameliyat olamayacak hastalarda, koroner darliga yonelik perkiitan girisimler yaninda, mitral
kapaga dogrudan yonelecek bir islem gerektiginde, kateter temelli girisimsel tekniklerden yararlanilabilir. Gerek
MVO, gerekse MVR igin girisimsel tedaviler ¢esit ve hasta sayisi olarak artis gostermektedir. Mitral kapagi onarmayi
hedefleyen MitraClip?’ ve benzeri yaklasimlar yaninda, nativ veya biyoprotez mitral kapaklari replase etmeye yéne-
lik kateter temelli girisimsel uygulamar (transkateter mitral kapak replasmani, TMVR) giderek artmaktadir.?® Heniiz
etkinlikleri ve Gstinliikleri konusunda yeterli bilgi ve veri bulunmayan bu yaklasimlarin da gelecekte kronik iMY
tedavisinde kullanilacagi beklenmektedir.

MEDIKAL TEDAVi

Kilavuzlarla yonlendirilmis optimal medikal tedavi (Guideline-directed medical treatment-GDMT), hafif olgularla
cerrahi ve/veya girisimsel tedavi adayi olmayan/olamayacak olgularda yahut cerrahi ve/veya girisimsel tedavi 6nce-
si/sonrasinda bunlara adjuvan olarak kullanilir. Bunlara ek olarak, kardiyak re-senkronizasyon tedavisi (KRT) de bu
baslik altinda ele alinabilir.

Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunun diisiik oldugu iMY olgularinda ilk basamak tedaviyi olusturur. Daha ¢ok hafif
dereceli olgularda kullanilir. Hafif iIMY’li olgularda 4-yillik mortalite medikal tedavi ile %6 da kalirken, orta ve agir
MY’de sadece medikal tedavi verilen olgularda 4-yillik mortalite %43-45’i bulmaktadir.2 Medikal tedavide kullani-
lagelen baslica ilaglar, cesitli antihipertansif ve vazodilatorler, asetil salisilik asit, P2Y12 inhibitori ilaglar, statinler,
beta-blokerler, ACE inhibitorleri, spironolakton ve diger ditiretiklerdir. Digoksin gliniimizde inotropik amagla ol-
dugundan ¢ok ritm dizenlemede yardimci etkileri icin kullanilmaktadir. Bu grupta artmis atriyal fibrilasyon sikhgi
nedeniyle antikoagiilan kullanimi da yaygindir. Antikoagilanlar ayrica mekanik protez ile mitral kapak replasmani
yapilan olgularda sirekli olarak kullanilirlar.

Kardiyak re-senkronizasyon tedavisi segilmis olgularda kismi yarar saglayabilmektedir. Uygun kalp yetmezligi ol-
gularinda bir dereceye kadar basarili sonuglar verebilen KRT sekonder/ kronik IMY’ndeki yeri halen tartismali olup
hastalarin yarisindan azinda ciddi mitral kagagini azaltabilmektedir. Diger olgularda 2-yillik sagkalim %67 civarinda
bildirilmistir.2°
HASTA TAKIBI

Perkiitan kenar-kenara (edge-to-edge) onarim, kronik iMY tedavisinde diisiik riskli bir secenek olarak karsimiza ¢ik-
maktadir; ancak etkinligi cerrahi seceneklere gére disiiktiir.>>3° Optimal medikal tedaviye sagkalim agisindan bir

Ustiinliik saglayip saglamadigi heniiz gdsterilememistir.t>3!

Kuzey Amerika kaynakli bir randomize karsilastirmada, mitral onarim ve replasman yapilan iki seride sirasiyla ame-
liyat mortalitesi %1,7 ye karsi %4,2 1-yillik mortalite %14,3 e karsin %17,6 2 ve 2-yillik mortalite %19 a karsin %23,2

(p=0,39)° olarak benzer bulunmustur. Ancak onarim yapilan grupta tekrarlayan MY nedeniyle yeniden islem yapilma
orani belirgin derecede daha fazla bulunmustur.

Henliz daha uzun takip sonuglari yayinlanmamistir. Randomizasyon ve baska karsilastirma sorunlari olan ¢alismalar-
da, uzun dénemde replasmanin sagkalim lzerindeki daha olumlu etkileri vurgulanmaktadir.3?

Sonug olarak, iskemik mitral yetmezligi bir biitiin olarak ele alinmasi gereken, tanisinin ve degerlendirilmesinde
cesitli glcliklerin oldugu, tedavisinde yapilacak miidahalenin mortaliteye olumlu katkisinin ise bazi durumlarda
stpheli oldugu genis kapsamli bir klinik tablo oldugu akildan ¢ikariimamalidir.
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BOLUM 9
TRiKUSPIT KAPAK DARLIGI

Haci Alper Uzun, Cengiz Er, Hasan Ekim, Ferit Cigekcioglu

Yozgat Bozok Universitesi Tip Fakiiltesi, Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dali

TANIM VE EPIDEMiYOLOJi

TrikUspit kapak, sag atriyum ile sag ventrikiil arasinda bulunur. Yapisinda gelisen patolojik degisiklikler neticesinde
bu iki bosluk arasinda gecisi engelleyecek sekilde darliga sebep olabilir. Triklspit darhigi (TD) tim organik trikispit
kapak hastaliklarinin %2.4’0 olusturup, genelde geng kadinlarda gériiliir!. Etiyolojisi genellikle romatizmal kaynakli
olup,? bunun yani sira konjenital,? karsinoid sendromu sonucu, ilaglara bagli,”> endokardit veya biiyiik sag atriyum
timoérleri sonucunda da® karsimiza cikabilmektedir. Genellikle sol taraf kapak lezyonlari, dzellikle de mitral kapak
darhig ile birlikte goriiliip,? klinik tabloda MD semptomlari &n plandadir. Trikiispit kapak darligina 6zgii baslica semp-
tom ve bulgular ise yorgunluk, boyun venlerinde dolgunluk, hepatomegali, 6dem ve asit seklinde siralanabilir’.

TANISAL DEGERLENDIRME

Kataterizasyon gibi invazif yontemler zayif 6neri diizeyinde olup semptomatik hastalarda klinik ile invazif olmayan
tani ydntemleri arasinda uyumsuzluk varsa diisiiniilebilir.2 Tani da en 6nemli yeri ¢cok giiclii &neri diizeyinde eko-
kardiyografi tutar. Bunda kapak anatomisi ve subvalvular yapilarin degerlendirilmesi onarima uygunlugu yéniinden
bizleri aydinlatir (tablo 1).

Tablo 1. Ciddi Trikuspit Kapak Darliginin Ekokardiyografik Verileri ve Tanimlamasi

Kalinlasmis, hareketleri engellenmis, kalsifiye kapakgiklar

Basing yarilanma zamani 190 ms {izeri olmasi °

Kapak alaninin 1.0 cm? altida olmasi 1©

Sag atriyum ve inferior vena cavanin genislemis bulunmasi 1

Normal kalp hizinda &lgiilen trans-trikiispit kapak 5 mm Hg ve lizeri ortalama gradiyent 1!

GIRiSiM ENDIKASYONLARI

Trikspit kapak cerrahisi, siddetli darlik kriterlerinin bulunmasi durumunda, eslik eden diger kapak patolojilerine
miidahale ederken®? veya izole trikiispit kapak darligi varsa cok giicli dnerilir.>1* Kapak ve kapak alti yapilarda
hareketlerini engelleyecek patolojik degisiklikler onarim ihtimalini zayiflatmaktadir. Kapak replasmani igin tartismali
da olsa tromboz riski daha yiiksek oldugu icin genellikle biyolojik protezler tercih edilmektedir.’> Perkiitan balon
komissiirotomi, islem sonucunda olusan trikispit kapak yetmezligi ve uzun dénem sonuglari ile ilgili yeterli veriye
sahip olmamamizdan dolayi*® ancak izole, semptomatik sinirli vakada zayif 6neri diizeyinde tercih edilmektedir.}”*8
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ESC/EACTS (2017), ACC/AHA (2017) VE TKDCD (2020)’ye ait invazif girisim endikasyonlari tablo 2’de gosterilmistir.

Tablo 2. ESC/EACTS (2017), AHA/ACC (2017) VE TKDCD (2020)’ye gore Trikiispit Kapak invazif Girisim Endikasyonlari

Oneriler

Ciddi triklspit kapak darhigi olan semptomatik hastalarda cerrahi endikedir.

ESC/EACTS

AHA/ACC

Q\\\ Sol tarafli kapak cerrahisi uygulanirken ciddi triklispit kapak darligina midahale
H endikedir.

ESC/EACTS
AHA/ACC

AHA/ACC Perkiitan balon trikiispit komissurotomi semptomatik ciddi trikuspit darliginda ka-
pak yetmezligi yoksa dustinllebilir.

MEDIKAL TEDAVi

Diliretik tedavisi, kalp yetmezligi olan hastalarda sistemik ve hepatik konjesyonu rahatlatmasi yoniinden faydalidir.
Sistemik lupus eritamatozis gibi hastaliklarda hastaligin kendi 6zgiin tedavisi'® veya fenfluramin ve metiserjid kulla-
nimi varsa bunlarin kesilmesi?® kapaktaki agir patolojinin gerilemesine sebep olur.

KAYNAKLAR

1. Morgan JR, Forker AD, Coates JR, Myers WS. Isolated tricuspid stenosis. Circulation. 1971 Oct;44(4):729-32.

2. Muraru D, Badano LP, Sarais C, Solda E, lliceto S. Evaluation of tricuspid valve morphology and function by
transthoracic three-dimensional echocardiography. Curr Cardiol Rep. 2011 Jun;13(3):242-9.

3. Gur AK, Odabasi D, Kunt AG, Kunt AS. Isolated tricuspid valve repair for Libman-Sacks endocarditis. Echocar-
diography. 2014 Jul;31(6):E166-8.

4. Nili M, Liban E, Levy MJ. Tricuspid stenosis due to intravenous leiomyomatosis--a call for caution: case report
and review of the literature. Tex Heart Inst J. 1982 Jun;9(2):231-5.

5. Hinton RB, Lincoln J, Deutsch GH, Osinska H, Manning PB, Benson DW, Yutzey KE. Extracellular matrix remo-
deling and organization in developing and diseased aortic valves. Circ. Res. 2006 Jun 09;98(11):1431-8.

6. Waller BF, Howard J, Fess S. Pathology of tricuspid valve stenosis and pure tricuspid regurgitation--Part I. Clin
Cardiol. 1995 Feb;18(2):97-102.

7. Seghatol FF, Rigolin VH. Appetite suppressants and valvular heart disease. Curr. Opin. Cardiol. 2002 Sep;17(5):486-92.

8. Seibert KA, Rettenmier CW, Waller BF, Battle WE, Levine AS, Roberts WC. Osteogenic sarcoma metastatic to
the heart. Am. J. Med. 1982 Jul;73(1):136-41.

9. Akram Q, Saravanan D, Levy R. Valvuloplasty for tricuspid stenosis caused by a ventriculoatrial shunt. Cathe-
ter Cardiovasc Interv. 2011 Apr 01;77(5):722-5.

10. Khatib N, Blumenfeld Z, Bronshtein M. Early prenatal diagnosis of tricuspid stenosis. Am. J. Obstet. Gyne-

col. 2012 Nov;207(5):e6-8.

67



11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

Tao G, Kotick JD, Lincoln J. Heart valve development, maintenance, and disease: the role of endothelial cel-
Is. Curr. Top. Dev. Biol. 2012;100:203-32.

Baumgartner H, Hung J, Bermejo J, Chambers JB, Evangelista A, Griffin BP, lung B, Otto CM, Pellikka PA, Qu-
inones M, EAE/ASE. Echocardiographic assessment of valve stenosis: EAE/ASE recommendations for clinical
practice. Eur J Echocardiogr 2009;10:1-25.

Baumgartner H, Falk V, Bax J, Bax JJ, De Bonis M, Hamm C, Holm PJ, Lung B, Lancelotti P, Lansac E, Munoz DR,
Rosenhek R, Sjogren J, Mas PT, Vahanian A, Walther T, Wendler O, Windecker S, Zamorano JL. 2017 ESC /EA-
CTS Guidelines fort he management of valvular heart disease. European Heart Journal (2017) 38, 2739-2791

Nishimura RA, Otto CM, Bonow RO, Carabello BA, Erwin JP, Fleisher LA, Jneid H, Mack MJ, McLeod CJ, O’Gara
PT, Rigolin VR, Sundt Il TM, Thompson A, ‘017 AHA/ACC Focused Update of the 2014 AHA/ACC Guideline fort
he Management of Patients With Valvular Heart Disease. Circulation. 2017;135:e1159-e1195

Kunadian B, Vijayalakshmi K, Balasubramanian S, Dunning J. Should the tricuspid valve be replaced with a
mechanical or biological valve? Interact Cardiovasc Thorac Surg. 2007 Aug;6(4):551-7.

Filsoufi F, Anyanwu AC, Salzberg SP, Frankel T, Cohn LH, Adams DH. Longterm outcomes of tricuspid valve
replacement in the current era. Ann Thorac Surg 2005;80:845-850.

Yeter E, Ozlem K, Kilic H, Ramazan A, Acikel S. Tricuspid balloon valvuloplasty to treat tricuspid stenosis. J He-
art Valve Dis 2010;19:159-160.

Kitchin A, Turner R. Diagnosis and treatment of tricuspid stenosis. Br Heart J. 1964 May;26:354-79.

Bonow RO, Carabello BA, Chatterjee K, de Leon AC, Faxon DP, Freed MD, Gaasch WH, Lytle BW, Nishimura RA,
O’Gara PT, O’Rourke RA, Otto CM, Shah PM, Shanewise JS., 2006 Writing Committee Members. American Col-
lege of Cardiology/American Heart Association Task Force. 2008 Focused update incorporated into the ACC/
AHA 2006 guidelines for the management of patients with valvular heart disease: a report of the American
College of Cardiology/American Heart Association Task Force on Practice Guidelines (Writing Committee to
Revise the 1998 Guidelines for the Management of Patients With Valvular Heart Disease): endorsed by the
Society of Cardiovascular Anesthesiologists, Society for Cardiovascular Angiography and Interventions, and
Society of Thoracic Surgeons. Circulation. 2008 Oct 07;118(15):e523-661.

Applefeld MM. The Jugular Venous Pressure and Pulse Contour. In: Walker HK, Hall WD, Hurst JW, editors. Cli-
nical Methods: The History, Physical, and Laboratory Examinations. 3rd ed. Butterworths; Boston: 1990.

68



BOLUM 10
TRiIKUSPIT KAPAK YETMEZLIGi

Levent Mavioglu, Mehmet Ali Ozatik

T.C. Saghk Bakanhg, Saghk Bilimleri Universitesi, Ankara Sehir Hastanesi, Kalp ve Damar Cerrahisi Klinigi

TANIM VE EPIDEMiYOLOJi

Triklspit kapak yetmezligi (TY), karmasik patofizyolojik sonuglari ve uzun-donemdeki olumsuz etkileri nedeniyle
onemlidir. Triklspit kapak hastaliklarinin prevalansi giderek artis géstermektedir. ABD’de orta-ciddi TY'nin tahmini
prevalansi 1.6 milyon hasta olup, bunlarin 8 bini (yillik) trikiispit kapak cerrahisi gegirmektedir.!

TY’nin etiyolojisi primer (birincil, organik) ve sekonder (patolojik, fonksiyonel, ikincil) nedenler olmak (izere iki ana
gruba ayrilmaktadir. Primer nedenler eriskin hastalarin %10’nu olusturmakta olup, son yillarda endomiyokardiyal
biyopsi veya intrakardiyak leadler gibi invaziv islemlerdeki artis bu grup hasta popilasyonun da artisa neden ol-
mustur.>* Sekonder TY ise, basing ve/veya voliim yiikiine bagli olusan sag ventrikiil (RV) disfonksiyonunda yapisal
kapakeik hasari olmadan gelisen aniler dilatasyon ve malkoaptasyona neden olan kapakgik tetheringi nedeniyle
gelismektedir.” Tablo 1’de TY’nin etiyolojik nedenleri 6zetlenmistir.

Primer Nedenler

e Enfeksiyon, inflamasyon (Romatizmal kalp hastaliklari, endokardit)
e  Konjenital (Ebstein Anomalisi, AV-Kanal Defekti, L-TGA, Prolapsus)
* latrojenik (ilaglar, radyasyon, pacemaker veya defibrilator leadleri, RV biyopsileri)

*  Diger nedenler (Karsinoid Sendrom, endomyokardiyal fibrozis, migzamatoz hastaliklar, torasik travma)

Sekonder Nedenler

*  Primer veya sekonder pulmoner hipertansiyona neden olan tiim sebepler (pulmoner vaskiler hastalk grup I1)
e Sol Kalp Hastaliklari (kapak hastaliklari veya LV disfonksiyonu)

e RVdisfonksiyonu (dilate kardiyomyopatiler, RV infarkti, ARVD)

e idiopatik (AF)

*  Yiuksek volum yuku (Santlar, yuksek debili kalp hastaliklari)

AV, atrioventrikiler; TGA, blyik damar transpozisyonu; RV, sag ventrikil; LV, sol ventrikll; ARVD, aritmojenik sag ventrikll displa-
zisi; AF, atriyal fibrilasyon.

PROGNOzZ

TY, degisen klinik durumlarda yetmezligin derecesine bagli olarak artis gésteren mortalite ve morbidite ile iliskili
bagimsiz bir prognostik faktérdr.

Yapilan ¢alismalarda TY’nin genel popiilasyonda artmis mortalite,® ejeksiyon fraksiyonu korunmus kalp yetmezligin-
de prognostik belirtec,” ciddi TY’nin LV sistolik disfonksiyonu olanlarda artmis mortalite (+%55)2 ve nakil hastalarin-

69



da artmis kardiyovaskiiler olay (+%50)° ve yine ciddi izole TY’nin artmis mortalite ile iliskili

10,11

oldugu gosterilmistir.

Ciddi aort yetmezliginde, orta-ciddi TY’nin artmis mortalite rélatif riski (+1.4)'2, mitral kapak hastaliklarinda, kéti

sagkalim, artmis kalp yetmezligi, azalmis fonksiyonel kapasite

13,14

ve de aortik kapak darligi nedeniyle cerrahi geci-

ren hastalarda kot postoperatif sagkalim ile iliskili oldugu®® yapilan diger calismalarda belirtilmistir.

TANISAL DEGERLENDIRME

TY’li hastalar uzun slire asemptomatik kalmaktadir. Bu nedenle tani siklikla hastaligin ge¢c déneminde RV disfonksi-
yonu ile birlikte ug-organ hasari, bébrek ve karaciger yetmezligi gelistiginde konulmaktadr. iki boyutlu (2D) transto-
rasik ekokardiyografi (TTE) rutin klinik uygulamada, trikspit kapak morfolojisi, anntler dilatasyon ve/veya kapakgik
tetheringi ve TY'nin derecesini saptamada degerli bir gérintileme yontemidir. Ne var ki 2D TTE ile ayni anda sadece
iki yaprakcik degerlendirilebilmektedir. Bu nedenle t¢ boyutlu (3D) TTE ile annuler yapi ve kapakgiklarinin tiiminin
ayni zamanda degerlendirilmesi gerekmektedir.

Tablo 2. Trikiispit Yetmezliginin Evrelendirilmesi, Tanimi, Kapak Anatomisi, Hemodinamik Ozellikleri, Hemodinamik Sonuglari ve Semp-
tomatik Ozellikleri ile ilgili Siniflamasi

Kapakgik yapisinda ilerleyici bo-
zulma/destriiksiyon

Orta-ciddi prolapsus, sinirl korda
riptlri

Fonksiyonel
Erken annular dilatasyon

Orta kapakgik tetheringi

Santral jet alani <5.0 cm?
Vena contracta genisligi ta-
nimlanmamig

CW jet yogunlugu ve kontu-
ru: yumusak ve parabolik

Hepatik ven akimi: sistolik
dominans

Orta TY
Santral jet alani 5-10 cm?

Vena contracta genisligi ta-
nimlanmamis ancak < 0.7
cm

CW jet yogunlugu ve kontu-
ru: yogun ve degisken kon-
turlu

Hepatik ven akimi: sistolik
kiintlesme

Evre | Tanim Kapak Anatomisi Hemodinamik Ozellikler Hemodinamik Sonug- | Semptomlar
lan
A TY riski altinda Primer Yok veya eser TY Yok Yok veya sol kalp
Hafif romatizmal degisiklikler veya pulmoner
Hafif orol vaskdler hastalikla
at prolapsus iliskili
Diger (IE'de vejetasyon, radyas-
yon, erken karsinoid depozisyonu)
intra-annuler RV pacemaker veya
ICD leadleri
Kardiyak transplantasyon (biyopsi
ile iliskili)
Fonksiyonel
Normal
Erken annuler dilatasyon
B ilerleyici TY Primer Hafif TY Hafif TY Yok veya sol kalp

RV/RA/IVC normal
caplarda

Orta TY
RV genislemesi yok

RA genislemesi yok

veya hafif

IVC genislemesi yok
veya hafif (normal so-
lunumsal  varyasyon
ile)

Normal RA basinci

veya pulmoner
vaskdler hastalikla
iligkili
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pakgik yapisi
Fonksiyonel

Ciddi annular dilatasyon (> 40 mm
veya 21 mm/m?)

Belirgin kapakgik tetheringi

0.7 cm

CW jet yogunlugu ve kontu-
ru: yogun, erken pik yapan
Uggen seklinde

Hepatik ven akimi: sistolik
geri donme

varyasyon ile)

“c-V” dalgasi ile artmis
RA basinci

Diyastolik inter ventri-
kiler septal diizlesme
Geg fazda azalmis RV
sistolik fonksiyonu

C Asemptomatik | Primer Santral jet alani >10 cm? RV/RA/IVC dilate (azal- | Yok veya sol kalp
Ciddi TY Flail veya tamamen bozulmus ka- | Vena contracta genisligi mig IVC solunumsal veya pulmoner
pakcik yapisi >0.7 cm varyasyon ile) vaskuler hastalikla
CW jet yogunlugu ve kontu- | “¢-V” dalgasiile artmig Hligkili
Fonksiyonel ru: yogun, erken pik yapan | RA basinci
Ciddi annular dilatasyon (> 40 mm Ucgen seklinde D.i.yastolik inte"r ventri-
veya 21 mm/m?) Hepatik ven akimi: sistolik kiiler septal dizlesme
Belirgin kapakgik tetheringi geri donme
D Semptomatik Primer Santral jet alani > 10 cm? RV/RA/IVC dilate (azal- | Yorgunluk, carpin-
Ciddi TY Flail veya tamamen bozulmus ka- | Vena contracta genigligi > | Ms IVC solunumsal | 1, dispne, karinda

sislik, anoreksi,

6dem

rikdl.

CW, devamli dalga; ICD, implantable kardiyoverter-defibrilator; IE, infektif endokardit; IVC, inferior vena cava; RA, sag atrium; RV, sag vent-

Tablo 2’de American College of Cardiology/American Heart Association (ACC/AHA) tarafindan 2014 yilinda yayin-
lanan kapak hastaliklari kilavuzunda TY’nin evrelendirilmesi, tanimi, kapak anatomisi, hemodinamik 6zellikleri, he-
modinamik sonuglari ve semptomatik dzellikleri ile ilgili siniflamasi gosterilmistir.'® Tablo 3’te ise TY’nin derecelen-
dirmesinde ekokardiyografik parametrelerden detayli olarak bahsedilmistir. 2017 yilinda Hahn ve Zamorano TY’nin

derecelendirilmesinde yeni bir siniflama sunmuslardir (Tablo 4).’

Tablo 3. TY’nin Derecelendirilmesinde Ekokardiyografik Parametreler

Parametreler Hafif Orta Ciddi

Kalitatif
Kapak Morfolojisi Normal/anormal Normal/anormal Anormal/flail/genis koaptasyon de-
TY jet akimi Kuglk, santral Orta fekti

Cok genis santal jet veya duvara
vuran egzantrik jet

TY jetinin CW isareti Silik/parabolik Yogun/parabolik

Yogun/erken pik yapan tGggen (masif

TY’'de <2m/s)
Semi-kantitatif
VC genisligi(mm) Tanimlanmamig <6.5 >6.5
PISA gapi (mm) <5 6-9 >9

Hepatik ven akimi Sistolik dominans Sistolik kiintlesme Sistolik akim geri donisi

Triklspit inflow Normal Normal Baskin E-dalgasi (= 1 cm/s)
Kantitatif

EROA (mm?) Tanimlanmamis Tanimlanmamis > 40

R vol (ml) Tanimlanmamis Tanimlanmamis > 45

TYtrikuspit yetmezligi; CW: devamli dalga, EROA: efektif regurjitan orifis alani; PISA, proksimal izovelosite ylizey alani; R vol: regurjitan
volim; VC, vena contracta.

71



Tablo 4. Hahn ve Zamorano Tarafindan Yapilan Yeni TY Derecelendirme Siniflamasi

Eser Hafif Orta Ciddi Masif Cok siddetli
Vena contracta genisligi (VCW, - <3 3-6.9 7-13 14-20 >20
mm)
EROA (PISA)(mm?) - <20 20-39 40-59 60-79 >80
3D VCW veya kantitatif EROA - - - 75-94 95-114 >115
(mm?)
VCW, vena contracta genisligi; EROA: efektif regurjitan orifis alani

Belirtilen ekokardiyografik parametrelerin yani sira, pulmoner arter basinglarinin, sag kalp bosluklarinin ve RV fonk-
siyonlarinin (TAPSE: trikispit annuler plan sistolik excursion, triklispit annuler sistolik velosite, FAC: fraksiyonel alan
degisimi gibi.) 6lcimi mutlaka yapilmalidir. Diger goriintileme yontemlerinden biri olan kardiyak manyetik rezo-
nans inceleme (KMR); sag kalp bosluklarinin ve RV fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde son yillarda altin stan-
dart yontem olarak on plana cikmaktadir. Sine KMR ve 3D rekonstriiksiyonu, trikiispit kapak morfolojisi, anulus
hareketlerinin ve de regurjitan volumlerin degerlendirilmesinde oldukga yararli bilgiler vermektedir.'® Sadece statik
anatomi hakkinda bilgi veren ¢ok-kesitli bilgisayarli tomografi (multi-slice comptuted tomography, MSBT) tethering
ylksekligi ve acisinin belirlenmesinde, anuler ¢ap ve planlanan anuloplasti dncesinde her kommissiir arasi mesafe-
nin 6lciimiinde oldukca yarar saglamaktadir. Buna ek olarak perkitan islemler 6ncesinde sag koroner anatominin
degerlendiriimesine de olanak saglamaktadir.’® Sag kalp kateterizasyonu ise sadece girisim planlanan hastalarda
duslintlmelidir.

TANISAL VE TAKiP ONERILERI

TriklUspit Yetmezliginde ESC/EACTS( 2017), AHA/ACC (2017) ve TKDCD (2020)’ye gore tanisal ve takip dnerileri Tab-
lo 5'de 6zetlenmistir.

Tablo 5. Trikiispit Yetmezliginde ESC/EACTS( 2017), AHA/ACC (2017) ve TKDCD (2020)’ye Gore TY Goriintiileme Yontem-
leri

Kanit

Oneriler Diizeyi

TY derecesinin, etiyolojisinin belirlenmesinde, sag kalp bosluklarinin ve inferior vena
Q\ H cava ¢apinin 6lglimlerinde, RV sistolik fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde, pulmo-
ESC/EACTS | ner arter sistolik basinglarinin él¢iimiinde ve iliskili sol kalp hastaliklarinin belirlen-

mesinde transtorasik ekokardiyografi endikedir.
AHA/ACC

Klinik ve invaziv olmayan veriler arasinda uygunsuzluk olan TY hastalarinda, pulmo-
ner arter basinci ve pulmoner vaskiiler rezistansin invaziv 6lgimu yararli olabilir.

lla C

Ciddi TY (Evre C ve D) ve suboptimal “2D” ekokardiyografi bulgulari olan hastalarda,
RV sistolik fonksiyonlarinin ve de sistolik/diyastolik voliimlerinin KMR veya gercek
zamanli “3D” ekokardiyografi ile dlglimii dustinilebilir. lib (¢

Ciddi TY’li ancak asemptomatik veya hafif semptomlu hastalarda (Evre C), fonksiyo-
3 nel kapasitenin degerlendirilmesinde egzersiz testleri digtnilebilir.
ESC/EACTS Ilb C
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GiRiSiM ENDIKASYONLARI

TY'de cerrahi girisimin zamanlamasi, mevcut verilerin sinirli ve heterojen olmasi nedeniyle ¢ogunlukla sinirlidir 820-23,
Geri dondirilemez RV iglev bozuklugunu dnlemek igin girisimsel tedavinin en uygun zamanda yapilmasi gerekmek-
tedir. ESC/EACTS (2017), AHA/ACC (2017) ve TKDCD (2020)’ye gore trikuspit kapak girisim endikasyonlari asagidaki
tablo 6 ve 7'de 6zetlenmistir.

yonlari

Tablo 6. Primer Trikiispit Yetmezliginde ESC/EACTS (2017), AHA/ACC (2017) ve TKDCD (2020)’ye gore girisim endikas-

Oneriler

Sol tarafli kapak cerrahisi uygulanacak ve ciddi primer TY’si olan hastalarda cerrahi
girisim gereklidir.

Oneri
Sinifi

cerrahi girisim distndlmelidir.

ESC/EACTS
AHA/ACC
\\\ Ciddi RV disfonksiyonu olmayan, ciddi izole primer TY’si bulunan semptomatik hasta-
Q H larda cerrahi girisim gereklidir.
ESC/EACTS
AHA/ACC | Ciddi RV disfonksiyonu olmayan, ciddi izole primer TY’si bulunan semptomatik hasta- lla C
larda cerrahi girisim gereklidir.
Sol tarafli kapak cerrahisi uygulanacak ve orta derece primer TY’si olan hastalarda lla C

ESC/EACTS
AHA/ACC Sol tarafli kapak cerrahisi uygulanacak ve orta derece primer TY’si olan hastalarda Fonksiyonel TY igin
999 cerrahi girisim digtndlmelidir. var
Q\‘\ Ciddi izole primer TY ve progresif RV dilatasyonu veya disfonksiyonu olan asempto- lla C
: matik veya hafif semptomatik hastalarda cerrahi girisim distndlmelidir.
ESC/EACTS
AHA/ACC | Ciddiizole primer TY ve progresif RV dilatasyonu veya disfonksiyonu olan asempto- 1lb C
matik veya hafif semptomatik hastalarda cerrahi girisim diistntlmelidir

yonlari

Oneriler

Sol tarafli kapak cerrahisi uygulanacak ve ciddi sekonder TY’si olan hastalarda cerrahi
girisim gereklidir.

Tablo 7. Sekonder Trikiispit Yetmezliginde ESC/EACTS (2017), AHA/ACC (2017) ve TKDCD (2020)’ye gore Girisim Endikas-

ESC/EACTS
AHA/ACC
ESC/EACTS | Sol tarafli kapak cerrahisi uygulanacak, annuler dilatasyon (= 40 mm veya > 21 mm/
m?, ya da intraoperatif >70 mm) olan hafif ve orta derecede sekonder TY’si olan
hastalarda onarim disundlmelidir. lla C
°\\\ Sol tarafli kapak cerrahisi uygulanacak, annuler dilatasyon (> 40 mm veya > 21 mm/ lla B
Q H m?, ya da intraoperatif >70 mm) olan hafif ve orta derecede sekonder TY’si olan
AHA/ACC | hastalarda trikiispit onarim dustintlmelidir
E Sol tarafli kapak cerrahisi uygulanacak ve hafif veya orta derecede sekonder TY’si
: olan hastalarda sag kalp yetmezligine ait bulgular mevcutsa anndler dilatasyon olma-
ESC/EACTS | dan da cerrahi girisim disiiniilebilir. b c

73



AHA/ACC | Sol tarafli kapak cerrahisi uygulanacak ve hafif veya orta derecede sekonder TY’si 1lb C
olan hastalarda sag kalp yetmezligine ait bulgular mevcutsa anndiler dilatasyon olma-

dan da cerrahi girisim dustnlebilir. PHTN
varsa
S Onceki sol tarafli kapak cerrahisi sonrasinda semptomatik ciddi sekonder TY olan
Q\ H veya progresif RV dilatasyonu/disfonksiyonu olan hastalarda, sol tarafli kapak islev
ESC/EACTS | bozuklugu, ciddi sag ve sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu ve ciddi pulmoner vaskiiler lla C

hastalik yoksa cerrahi girisim dustndlmelidir.

AHA/ACC | Onceki sol tarafli kapak cerrahisi sonrasinda semptomatik ciddi sekonder TY olan

veya progresif RV dilatasyonu/disfonksiyonu olan hastalarda, sol tarafli kapak islev
bozuklugu, ciddi sag ve sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu ve ciddi pulmoner vaskiiler Iib C
hastalik yoksa cerrahi girisim dustntlmelidir.

Trikilispit Yetmezligi Tedavisi

Sol Taraf Kapak Cerrahisi ihtiyaci?

Hafif-orta sekonder Ciddi primer veya

Ciddi Sekonder TY Ciddi Primer TY Y sekonder TY

Ciddi RV veya LV iglev
bozuklugunun ve ciddi TA dilatasyonu* veya
pulmoner yeni sag kalp yetmezligi
hipertansiyonun bulgulan?
yoklugu?

Belirgin Semptomatik?

semptom yok veya hafif
ancak ilerleyici RV
dilatasyonu/disfonksiyonu?

Trikiispit Kapak Onarimi
{Uygun degilse
replasmani)

Trikiispit Kapak Onarimi Cerrahi

BRI (R (uygun degilse replasmani) Yapilmaz

Sekil 1. ESC/EACTS (European Society of Cardiology/ European Association for Cardio-Thoracic Surgery) tarafindan
2017 ‘de glincellenen triklspit yetmezliginde tedavi endikasyonlari. LV: sol ventrikil, RV: sag ventrikil, TY: trikispit
yetmezligi, TA: trikiispit annulus, * TA > 40 mm veya >21 mm/m?2.
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Uygun medikal tedavi sonrasi ciddi fonksiyonel TY + Semptomatik veya progresif RV dilatasyonu/
disfonksiyonu

1. Ciddi Rv disfonksiyonu (TAPSE <17 mm, strain >-%25, ' <10 cm/sn, FAC<%35 ?
2. Ciddi Rv dilastasyonu (indeks RV voliim >100 ml/m2) ?
3. Pulmoner arter basincinda veya vaskiiler rezistansta geri dénilgiimsiz ylkselme (> 3 UW)?

Komorbidite ve
yiiksek cerrahi risk?

Medikal tedavi

Prostetik Perkiitan girisim
annuloplasti digin

Tethering yiiksekligi >Bmm veya tethering
uygun degil alani > 1.6 cm2 ise anterior kapakgig otolog

perikardiyal yama ile geniglet

Trikiispit kapak

replasmani Sol taraf kapak cerrahisi (gerekiyorsa)

Sekil 2. Ciddi Fonksiyonel triklispit yetmezligi olan hastalarda tedavi yaklasimi. FAC: fraksiyonel alan degisimi, RV:
sag ventrikul, TAPSE: triklispit annuler plane sistolik excursion, UW: wood Unitesi.

Transkateter Trikiispit Kapak Girisimleri (Transcatheter Tricuspid Valve Interventions, TTVI)

Pratik uygulamalarda izole trikispit kapak cerrahisi ile ilgili sonuglarin istenilen gibi olmamasi, bununla birlikte te-
davi uygulanamayan TY’li hasta popiilasyonunun giderek artis gostermesi, son yillarda TTVI ile ilgili gelismelerin
artmasina neden olmustur .2>?7 Etki mekanizmasina gore TTVI cihazlari 4 gruba ayrilmaktadir (Tablo 6).
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Tablo 6. Transkatater Trikiispit Kapak Cihazlari

1. Koaptasyon Cihazlari

a. Mitraclip (Abbott Vascular)
b. FORMA (Forma Onarim Sistemleri, Edwards Lifesciences)

c. PASCAL (Pascal Sistemleri, Edwards Lifesciences)
a MitraClip b FORMA

2. Annuloplasti Cihazlari

e S{tdr Annuloplasti Sistemleri

a. Trialign Cihazlar (Mitralign)

b. TriCinch Koil Sistemi (4TechCardio)

c. PASTA (Pledget-Assisted suture Tricuspid Annuloplasty)
b TriCinch Coil < PASTA

* Ring Annuloplasti Sitemleri

a. Cardioband Sistemi (Edwards Lifesciences)

b. Millipede IRIS Cihazi (Boston Scientific)

c. TRAIPTA (Transatrial intrapericardial tricuspid annuloplasty)
Millipede IRIS P

f Jelivery

I =
ot

A

3. Caval Valve implantasyonu (CAVI)
* SAPIEN 3 (Edwards Lifesciences)
* TricValve (P&F Products Features Vertriebs)

4. Transkatater Triklspit Kapak Replasmani (TVR)
*  GATE tricuspid valved stent (NaviGate Cardiac Structures)
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Peri-prosediirel komplikasyon ve 6liim oranlarinin nispeten diisiik olmasi, TTVI’leri cerrahi agidan yuksek riskli hasta

grubunda uygulanabilir kilmaktadir. Ancak etkinlikleri ve uzun-dénem klinik sonuglarinin degerlendirilmesi gerek-

mektedir.

MEDIKAL TEDAVi

Tablo 7. Trikiispit Yetmezliginde ESC/EACTS (2017), AHA/ACC (2017) Ve TKDCD (2020)’ye gére Medikal Tedavi

Onerileri

= . Oneri Kanit
Kurum Oneriler R
Sinifi Diizeyi
Q\\ Sag kalp yetmezligi belirti ve bulgulari olan ciddi TY’li (Evre D) hastalarda lla C
: dilretik tedavi yararli olabilir
ESC/EACTS
AHA/ACC
S, Ciddi sekonder TY’li (Evre C ve D) hastalarda pulmoner arter basinglarini b C
Q\ H ve/veya pulmoner vaskdler rezistansi distirmek icin medikal tedavi uygu-
ESC/EACTS | lanmasi (spesifik pulmoner vazodilatatérler) diisiiniilebilir

HASTA TAKIBI

TY’li hastalarda yapilan girisimlerdeki yiksek mortalite ve komplikasyon oraninin temel nedeni hastalarin girisime

gec¢ donemde refere edilmesinden kaynaklanmaktadir. Bu nedenle daha az semptomatik (anniiler dilatasyonu olan

orta-ciddi TY) olan hastalari hedefleyen agresif tedavi stratejilerini (cerrahi veya transkatater) benimseyen yaklasim-

lar &n plana alinmaldir. Ozellikle sol taraf kapak cerrahisi uygulanan hastalarda mutlaka es zamanli trikiispit kapak

onarimi yapilmasi disiinidlmelidir. En uygun girisim zamanlamasi, triklspit spesifik risk skorlamalari, standart goriin-

tlileme yontemleri ile ilgili glincellemeler mutlaka tanimlanmalidir.
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BOLUM 11
KALP KAPAK PATOLOJILERINE ESLiK EDEN ATRIYAL FIBRILASYONDA ANTIKOAGULASYON

Hiiseyin Kuplay, Seving Bayer Erdogan, Murat Sargin, Serap Aykut Aka

T.C. Saghk Bakanhg, Saghk Bilimleri Universitesi, Dr.Siyami Ersek Gogiis Kalp ve Damar Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kalp ve
Damar Cerrahisi Klinigi

TANIM VE EPIDEMiYOLOJI

Atriyal fibrilasyon (AF) ciddi bir halk saghgi problemi olup tiim diinyada prevelansi 1 milyon kisi basina erkeklerde
596,2 ve kadinlarda 373’ tiir. Prospektif ¢alismalarda, 40 yas altinda genel yillik insidans %0.1 iken, bu deger 80
yas Ustlinde kadinlarda %1.5’e, erkeklerde ise %2’ye ¢ikmaktadir. AF, kalp yetersizligi, tromboemboli, inme ve kog-
nitif fonksiyonlarda bozulma gibi morbiditelerin yani sira mortaliteye de artirmaktadir.

AF, kalp kapak hastaliklari ile de birlikte siklikla goziiken bir durum olup, tedavisinde direkt oral antikoagtlanlarin
kullanima girmesi ile valviler AF ve nonvalviler AF ayrimina gidilmistir. Daha ¢ok nonvalviiler AF tedavisine odakla-
nildigi icin valviiler AF tedavisi icin yapilan randomize ¢alismalar kisithdir.3

Valviiler ve nonvalviler AF tanimlamalarinda da da bir goris birligi yoktur. Bazi oteriteler herhangi bir kapak has-
tahgi olan AF’li hastalara “valviller AF” olarak tanimlarken, digerleri sadece protez kalp kapagi ve romatizmal mitral
darhgi (MD) olan hastalari “valviiler AF” olarak tanimlamaktadir. 2016 yili ESC kilavuzunda valviiler AF tanimindan
kacinilmis ve “hemodinamik ciddi MD ya da “prostetik kalp kapakgigi ile iliskili AF” terimini tercih etmislerdir. Bir di-
ger alternatif siniflama olarak da non-vitamin K antagonistelerinin kullanimin endike olmadigini belirtmek amaciyla
valviiler AF yerine “MARM-AF” (Mechanical and Rheumatic Mitral AF) tanimlamasi kullaniimistir. 3

Yeni gelismeler 1siginda kapak hastalarinda direkt oral antikoagilan kullanimi agisindan EHRA (Evaluated Heart val-
ves, Rheumatic or Artificial) siniflamasi tanimlanmistir. EHRA tip 1 romatizmal orta ciddi MD ve mekanik protez kalp
kapakgiklarini icerirken, EHRA tip 2 romatizmal hafif MD, mitral yetmezlik, aort kapak patolejileri, biyolojik kalp ka-
pak replasmanli hastalar ve TAVR hastalarini icermektedir.

PROGNOz

Kalp kapak hastaliklari ile iliskili AF tek basina AF olan hastalarla karsilastirildiginda, daha yiksek bir inme riskine
sahiptir. Normal siniis ritmindeki hastalarla karsilastirildiginda AF‘li hastalarda inme riski bes kat artarken AF’ye eslik
eden MD varliginda bu oran 20 kata ¢ikmaktadir. Bu durum romatizmal mitral stenoz hastalarinda ve protez kalp
kapagi bulunan hastalarda ikincil bir trombogenezis olabilecegi ile iliskilendirilmistir. Farkli diizeyde tromboembolik
risk profillerine sahip oldugundan nonvalviler AF ve valviiler AF’de farkli tedavi stratejileri gerekmektedir.

Tromboemboli riski kapak hastaliginin tlra ile iliskili oldugu kadar farkli bazi risk faktorlerinin de etkili oldugu bi-
linmektedir. Risk faktorlerinin belirlenmesinde bazi skorlama sistemleri 6nerilmistir. Bunlarin en yaygin kullanilani
CHA2DS2VASc skorlamasidir (kalp yetmezligi, hipertansiyon, yas, diyabet, inme). Herhangi bir kontrendikasyon ol-
madigl durumlarda CHADS,VASc skoru 2’den yliksek olan hastalar i¢in de bir antikoagilasyon tedavisi baslanmali-
dir48

TEDAVi

Yeni nesil oral antikoagulanlarin (YOAK) atriyal fibrilasyonda tedavi alternatifi olmasi ile birlikte AF taniminin kalp
kapak hastaligi ile iliskili olup olmamasi agisindan bir siniflama ihtiyaci dogmus, ayrica bu grup ilaglarin kalp kapagi
ile iliskili AF’lerde kulanihp kullanilamayacagi gormek amaciyla klinik calismalar yapilmistir. Kapak hastaliklarina bag-
Il AF'de Vitamin K antagonisti (VKA) standart tedavi olmakla birlikte ciddi romatizmal MD ve protez kalp kapakgigi
olan hastalar disarida birakilarak RE-LY (Dabigatran), ROCKET AF (Rivaroksaban), ARISTOTLE (Apiksaban), ENGAGE
AF-TIMI (Edoksaban) calismalari AF’da VKA'ya alternatif olarak dizayn edilip hemorajik inme, intrakraniyal ve gastro-
intestinal kanama ve givenlik agisindan karsilastirilmistir. D6rt calismada da AD, AY ve MY’ne eslik eden AF’de etkin-
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likleri gosterilmistir. Ayrica dabigatran ve apiksabanin hafif MD’l kli¢lk bir alt grupta da etkili oldugu gosterilmistir.
Dabigatran ile yapilan mekanik portez kapak ile yapilan Faz 2 ¢alismasi dabigatran ayaginda artmis inme ve kanama
riski nedeniyle erken dénemde sonlandirilmistir.®

Orta ve ciddi MD’li hastalar ile prostetik kalp kapagi bulunan hastalar, VKA ile tedavi edilmeleri gerekirken YOAK’lar
hafif MD ve biyolojik kalp kapagini da iceren diger kalp kapak hastaliklarinda VKA'ya alternatif olabilirler.

Biyolojik Protez Kapak

Yapilan ¢alismalarda EHRA tip 2 hastalarda YOAK kullanimi etkinlik ve glivenlik agisindan VKA ile benzerlik gosteril-
mis, sadece ROCKET-AF calismasinda rivaroksaban’nin post hoc analizlerinde VKA’ya gore daha yiiksek bir kanama
orani oldugu gésterilmistir.1

AF ile birlikte olan mitral onarim ve mitral biyolojik kapakta YOAK kullanimi bazi galismalara dahil edilmistir. Bu
hastalarin kapak prosedirlerinden dolayi uzun siire antikoagiilasyon gereksinimleri olmadigi icin, YOAK’lar implan-
tasyon sonrasi ilk 3 ayda gecerli bir alternatif olabilir. Bir istisna olarak romatizmal MD nedeniyle biyolojik protez
implante edilen hastalar olabilir. Bu hastalarda mitral kapak akimi normalize hale gelse dahi sol atriyum genisligi ve
yapisi hala bozuk olamaya devam edecegi icin VKA tercih edilmelidir.23

Native Kapak

Aort kapak patolojileri, MY ve trikiispid kapak patolojilerinin eslik ettigi atriyal fibrilasyonda VKA standart tedavisine
ek olarak YOAK’lar benzer seviyede etkin ve glivenli olduguna dair calismalar mevcuttur. RE-LY ¢alismasinda hafif
romatizmal MD hastalarda da dabigatran eteksilat’in VKA ile benzer etkinlik ve giivenlikte oldugu gésterilmistir.*3

Mekanik Protez Kapak

Mekanik protez kalp kapakgigina eslik eden AF’li hastalarda VKA halen tek etkin ve glvenilir ajan olarak géziikmek-
tedir.

Tablo 1. Kalp Kapak Patolojilerine Eslik Eden Atriyal Fibrilasyonda Antikoagiilasyon (AHA, ESC, TKDCD Kilavuz 6nerileri)

Oneriler Kanit diizeyi

Romatizmal mitral darligin (MD) eslik ettigi atriyal fibrilasyonda vitamin K anta-
gonistleri (VKA) endikedir.

Ciddi MD'in eslik ettigi Atriyal fibrilasyonda YOAK 6nerilmemektedir.

S, CHA2DS2-VASc skoru >2 olan nativeaortik kapak hastalig,trikispit kapak has-
Q\ H taligi ve ya mitral yetmezlige eslik eden AF’li hastalarda antikoagulasyon endi-

AHA/ACC/HRs | kedr.

YOAK’lar mekanik kalp kapagi olan hastalarda kontrendikedir.

YOAK’lar transkateter ve ya cerrahi olarak implante edilmis aortik biyoprotezi IE} C
olan hastalarda islemden 3 ay sonra VKA'ya alternatif olarak kullanilabllir.

CHA2DS2-VASc skoru 22 olan native aortik kapak hastaligi,trikuspit kapak has- lla C
taligi ve ya mitral yetmezlige eslik eden AF’li hastalarda YOAK'lar VKA'ya alter-
natif olarak kullanilabilirler.

YOAK’lar aort stenozu aort yetmezligi ve mitral yetmezlige eslik eden atriyal lla B
fibrilasyonlu hastalarda VKA’ya alternatif kullanilabilirler.

AF, Atriyal Fibrilasyon; YOAK, Yeni Nesil Oral Antikoagilan; VKA, Vitamin K Antagonisti; MD, Mitral Darlik
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BOLUM 12
KAPAK PATOLOJILERINDE ATRIYAL FiBRILASYON ABLASYONU

Mustafa Bahadir inan, Mehmet Cahit Saricaoglu, Mehmet Cakici, Ahmet Riichan Akar

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dali

TANI VE EPIDEMiYOLOJi

Atriyal fibrilasyon (AF), dlzensiz atriyum aktivitesi ve sonucunda atriyal fonksiyonlarin bozulmasiyla karakterize
bir supraventikiiler tasiaritmidir.! AF devamli aritmiler icinde en sik gériilenidir. AF, genel toplumun %1- 1.5’inde,
%40 yas Ustlindekilerin ise %5-20’sinde gorilmektedir. AF agisindan baslica risk faktorleri ileri yas (6zellikle 7. ve 8.
dekadlar), hipertansiyon, obezite, diabetes mellitus, iskemik ve romatizmal kalp hastaliklari, kalp yetmezligi, sigara
ve agir alkol kullanimi, hipertiroidizm ve bazi genetik polimorfizmlerin bulunmasi olarak 6zetlenebilir.X> AF, gelisme
sikhginin yakin gelecekte daha da artacagi ongorildiginden 21. ylzyilin en 6nde gelen epidemilerinden biri olarak
kabul edilmektedir. Bunun en dnemli nedeni yash nifusun artmasidir. Bu nedenle 2016 ESC kilavuzuna gore 65 ya-
sin Ustlindeki bireylerde nabiz kontrolli veya EKG ritm monitorizasyonu ile AF taramasi 6neri sinifi |, kanit diizeyi B
olarak 6nerilmektedir. Yine TIA veya iskemik inme geciren hastalarda EKG taramasi ve sonrasinda 72 saatlik Holter
ritm monitorizasyonu Oneri sinifi I, kanit diizeyi B olarak onerilmektedir.

Kalp kapak hastaliklariyla beraber AF insidansi da artar. Framingham calismasina gére kapak hastaligi olan erkekle-
rin %19,4’tinde kadinlarin ise %12.7’linde AF mevcuttur. Romatizmal mitral darligi olanlarda bu oran %60’a kadar
cikmaktadir.”

AF bircok kapak hastaligiyla beraber gorilebilmektedir, 6zellikle romatizmal kapak hastaliklari AF insidansini arttir-
maktadir.>> Son yillarda yeni nesil oral antikoagiilanlarin (YOAK) kullanima girmesiyle nonvalviiler ve valviiler AF
tanimlamalari yapilmistir. Aslinda valviler ve nonvalviler AF tanimlari tartismalidir. Ginimuizde mitral darhigi ve
yapay kalp kapaklari (Kuzey Amerikan kilavuzlarina gére kapak onarimi yapilmislar da bu grupta yer almaktadir)
olanlarda gorilen AF, valviiler AF olarak tanimlanmakta ve vitamin-K antagonistleriyle tedavi edilmesi 6nerilmekte-
dir.%” Herhangi bir kapak hastaligi olmayan ya da sol atriyal akimin yavaslamadigi MY, AD ve AY olan hastalarda ise
AF nonvalviiler kabul edilmekte ve antikoagiilan tedavi daha cok YOAK’larla énerilmektedir. &7

PROGNOZ

AF’nin iki cok 6nemli fonksiyonel etkisi gosterilmistir. Bunlardan birincisi atriyal kasilmanin ortadan kalkmasi sonu-
cu kardiyak atim hacmindeki diismeye bagl kardiyomiyopati gelismesidir. Bu etkiye bagl olarak AF’li hastalarda
kardiyomiyopati ii¢ kat daha fazla goriilmektedir.® ikinci etkisi ise yine atriyal kasiimanin ortadan kalkmasi sonucu
trombiis olusumu ve bu trombiisiin embolizasyonudur. Bu hastalarda inme riski bes katina kadar artmaktadir.8-12
Tum iskemik inmelerin en az %15-20’si diger faktorlerden bagimsiz olarak dogrudan AF’ye baglh olarak gelismektedir.
Bu agidan AF’li hastalarin tani konulmasini takiben mutlak sekilde antikoagtilan kullanimi kilavuzlarda Sinif 1a olarak
belirtilmistir.”

Tani kondugu andan itibaren basta antikoagiilan tedavi olmak lzere endikasyonlarina gore antiaritmik tedavi ya
da kateter ablasyonu veya kalp cerrahisi gecirecek hastalarda cerrahi ablasyon tedavileri yapilmalidir. Herhangi bir
tedavi gormeyen AF’li hastalarin sag kalimlari gelismis Ulkelerde yapilan ¢alismalarda bircok malignansiden daha
yiiksek bulunmustur.3

TANISAL DEGERLENDIRME

AF tanisi icin EKG’de tipik AF paternlerinin (gorulebilir belirgin “p” dalgalari olmaksizin, irregliler R-R intervallerinin
bulunmasi) dokiimantasyonu yeterlidir. Kabul edilen goriise gore en az 30 saniye siiren bir AF episodu tani icin ye-
terlidir.14
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AF’si olan hastalar semptomatik ya da asemptomatik (sessiz AF) olabilirler. Bircok AF hastasi ise hem semptomatik
hem de asemptomatik episodlara sahiptir. Sessiz, tani konmamis AF sik gériiliir. inme ve 6liim gibi ciddi sonuglari
olabilir. Uzun sireli EKG takibi AF'nin kronik formlarinin dokiimente edilmesinde etkili ve uygun maliyetli bir yon-
temdir. Uzun sireli EKG takiplerinin tani konmamis AF’nin tanisinda etkili olduguna dair yiksek kanit diizeyleri bil-
dirilmistir.*4

Tablo 1. Kapak Cerrahisi Gegiren Hastalarda Cerrahi Atriyal Fibrilasyon Ablasyon Onerileri

Oneriler Oneri Sinifi | Kanit diizeyi
Kapak Cerrahisine gidecek hastalar lla C
Kapak Cerrahisine gidecek semptomatik* hastalar lla

Kapak Cerrahisine gidecek asemptomatik hastalar 1lb

Kapak cerrahisi gegiren hastalarda prosediriin yiiksek basari olasiligi ve diisik lla B
ek risk olasihigi ile dGnemli semptomatik fayda elde edilebilecek olanlar

Tek-basina (stand-alone) AF’si olan semptomatik hastalarda kateter ablasyonu lla C
ve medikal tedavi yetersiz olduysa, minimal invaziv yontemler tercih edilebilir

Tek-basina (stand-alone) AF’si olan semptomatik hastalarda kateter ablasyonu Ilb B
ve medikal tedavi yetersiz ise

AF icin cerrahi ablasyon, ek operatif mortalite veya morbidite riskigetirmeksizin
eszamanli mitral operasyonlarinda sinls ritmini saglamak amaciyla tavsiye edilir

AF icin cerrahi ablasyon, ek operatif mortalite veya morbidite riskigetirmeksizin
eszamanli izole AVR, izole KABG, KABG ve AVR operasyonlarinda sins ritmini
saglamak amaciyla tavsiye edilir

STS 2017
STS 2017 Yapisal kalp hastaligi olmayan, sinif I/1ll antiaritmik medikasyona ve kateter ara-
cili tedavilere direngli semptomatik AF varliginda sinis ritmini saglamak ama-
ciyla cerrahi ablasyon tek basina (stand-alone) bir prosedir olarak dnerilebilir.
STS 2017 Yapisal kalp hastaligi olmayan uzun siireli israrci AF varliginda tek basina pulmo- lla B
ner ven izolasyonu yerine Cox-Maze llI/IV teknigi ile cerrahi ablasyon tek basina
(stand-alone) bir prosediir olarak onerilebilir.
STS 2017 Semptomatik AF varliginda, sol atriyal genislemesi (24.5cm) veya orta derece- C

den daha fazla olan mitral yetmezliginde tek basina pulmoner ven izolasyonu
ile cerrahi ablasyon 6nerilmez.

HRS, Heart Rhythm Society; STS, Society of Thoracic Surgeons.

* garpinti, tasiaritmiler, hemodinamik etkilenmeye ait semptomlar (sersemlik, kalp yetmezligi, senkop)
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GiRiSiM ENDIKASYONLARI

COX-MAZE prosedurinin 1987 yilinda ilk tanimlanmasindan beri AF'nin cerrahi tedavisi konusunda bircok farkh
teknik denenmistir. Ginim{zde AF cerrahisinde yaklasim ve klinik endikasyonlar agisindan énemli farkliliklar vardir.
Standart MAZE prosediiri ile cerrahi AF ablasyonunu destekleyen bilimsel kanitlar en iyi konkomitan mitral kapak
cerrahisiyle beraber olan islemler igcin mevcuttur ¢linkl prosedir igin sol atriyuma endokardiyal erisim esastir.

Mitral kapak cerrahisiyle konkomitant AF ablasyonunun uzun sireli basarili sonuglarinin gésteren biyik ve rando-
mize ¢alismalar mevcuttur. Ne yazik ki, bu pozitif sonuglar, diger acik kalp proseddrleri (koroner arter baypas grefti
veya aort kapak cerrahisi gibi) ile beraber yapilan cerrahi AF ablasyonu icin genellestirilemez, ¢linkii bu cerrahilerle
beraber yapilan ablasyon teknikleri genelde endokardiyal degildir, standart teknigin modifikasyonlari seklindedir
(epikardiyal radyo frekans ablasyonu veya kriyoablasyon).”

AHA/ACC/HRS, ESC ve CCS kilavuzlari konkomitan kalp cerrahisi geciren AF hastalari icin adjuvan cerrahi ablasyonu
dnermektedir (Tablo 1).1>%°

ESC, tavsiyenin gliclini semptom durumuna gore (semptomatikse lla, asemptomatikse llb) degistirirken, CCS kila-
vuzlari prosediiriin yiksek basari olasihgl ve disik ek risk olasilig ile 6nemli semptomatik fayda elde edilebilecek
olanlara sinirl oldugunu sdéylemektedir. AHA / ACC / HRS kilavuzlari sadece adjuvan cerrahi ablasyonun kalp cerrahi-
si gecirenler icin makul oldugunu géstermektedir.1>1°

AHA / ACC / HRS ve ESC kilavuzlari tek basina AFsi olan semptomatik hastalar icin primer tedavi olarak cerrahi ab-
lasyonu (minimal invaziv veya baska tirli) kosullu dneri olarak belirtirken, CCS bu hastalarda AF ablasyonunu kisaca
tartisir ancak resmi bir éneri yapmaz.*>-1°

Tablo 2. Kapak Cerrahisi gegiren hastalarda sol atriyal apendajin eksizyonu veya kapatiimasi

Kurum Oneriler Oneri Sinifi Kanit diizeyi

AF nedeniyle cerrahi ablasyon yapilan hastalarda, tromboembolik

:*‘Q :

H morbiditeyi dnlemek amaciyla sol atriyal apendajin eksizyonu veya
STS 201 kapatilmasi 6nerilebilir. lla C

Kapak cerrahisi gegiren hastalarda sol atriyal apendajin eksizyonu
: g veya kapatilmasi
S\ kapat
AHA/ACC/HRS 1lb C
ESC

Sol atriyal apendiksin (LAA) AF ile iliskili tromboembolinin en 6nemli kaynagi oldugu gosterilmistir. AF hastalarinda
inme ve / veya periferik tromboembolizm riskini azaltmak icin LAA’nin cerrahi olarak veya perkitan cihazlarla dis-
lanmasi dnerilmistir. Yaygin kullanima ragmen, kullanilan tekniklerdeki tutarsizlik, basarili degisken LAA okllizyonu
oranlari ve basarili LAA dislanmasinin tromboembolik olaylari dnleyip 6nleyemeyecegi sorusu nedeniyle cerrahi LAA
dislama sonuglari yetersiz kalmaktadir. Bu eksikliklerin farkina vararak, ESC ve AHA / ACC / HRS “kalp cerrahisi gegi-
ren hastalarda LAA'nin cerrahi eksizyonunun veya yok edilmesinin distintlebilecegini” dnermektedir. CCS ise cerrahi
AF ablasyon prosediirleri ile birlikte LAA kaldirmak gerektigini sadece tavsiye etmektedir (Tablo 2).1>1?

Perktitan LAA okllzyonu veya ligasyonu yakin zamanda alternatif bir tedavi secenegi olarak ortaya ¢ikmistir. Fakat 3
blyiik kilavuz da bu konuda kesin bir 6neride bulunmamaktadir.
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Sekil 1. Sol atriyal Cox-Maze IV lezyon setinin operatif resimde
tasviri: ilk lezyon sag inferior pulmoner vene yakin sol atriyotomi
kesisinden mitral kapak anillsiine dogru uzanir. Daha sonra sag
ve sol pulmoner ven orifislerinin ikili adalar ya da dortlu kutu lez-
yonu olusturulur. Eger ikili adalar seklinde lezyon olusturulduysa
bu adalari birlestiren lezyonlar olusturulur. Son olarak da sol pul-
moner adayi ¢evreleyen lezyondan, sol atriyal apendaj tabanina

Sekil 2. sag atriyal Cox-MAZE IV lezyon setinin operatif resimde
tasviri. Sag atriyumdaki ilk ablasyon hatti (beyaz kesik gizgiler) su-
perior vena kava’dan (SVC) inferior vena kavaya (IVC) kadar uzanir.
Sag atriyal kesi bu hatta parelel yapildiysa lezyon hatlari atriyal kesi
ile birlestirilebilir. ikinci ablasyon hatti anterior lifletten (AL) sag at-
riyum apendajina (RAA) uzanir. Ugiincii ablasyon hath ise trikiispit
kapak (TK) posterior lifletinden (PL) atriyotomiye uzanir.

lezyon olusturulur. Sol atrial kesinin ablasyon lezyon setini tamam-
ladigi unutulmamalidir. LAA, sol atriyal apandaj; LSPV, sol superior
pulmoner ven; LIPV, sol inferior pulmoner ven; RSPV, sag superior
pulmoner ven; RIPV, sag inferior pulmoner ven.

MEDIKAL TEDAVi

Atriyal aritminin erken niiksii, ablasyon prosediirlerinden sonra, postoperatif antiaritmik ilaglarin (AAV’) rutin kulla-
nimi ile bile nispeten yaygindir.2%2! Erken niikslerin ydnetimi, merkezler arasinda konservatif yaklasimlardan kateter
ve / veya cerrahi AF ablasyon prosediirlerine kadar degisebilen farklliklar gdsterebilir.2%?3 Atriyal aritminin erken
niiksiiniin geg niiksii de 6ngdrdiigii icin AAI tedavisi kateter AF ablasyonundan sonra tipik olarak devam ettirilir.?* Fa-
kat Cerrahi ablasyondan sonra AAi’nin uygun kullanimi daha az belirgindir.?> Bu konuda yapilan en énemli randomize
prospektif calismaya gore Ad ve arkadaslari postoperatif amiodaron almayan hastalarin hastanede ve islemlerinden
sonraki ilk 3 ay icinde atriyal aritmi niiksii olma olasihginin ciddi anlamda daha yiiksek oldugunu bildirmektedirler.2®

Sonug olarak kilavuzlarda cerrahi AF ablasyonunu takiben ¢ogu hastaya amiodaron gibi perioperatif sinif | veya Il
antiaritmik ilaglar baslanmasi kontraendikasyonlar yoksa 6nerilmektedir. Beta-blokerler ve amiodaron islem sonrasi
kalp hizi yeterli ise (gecici pacemaker ihtiyaci yoksa) postoperatif erken donemlerde baslanmali ve 3 ay devam edil-
melidir.?’

Cerrahi AF ablasyonu sonrasi antikoagilan kullaniminin kesilmesi tartismali bir konudur ve bu konuda prospektif
randomize bir ¢alisma yoktur. Mekanik kapagi olan hastalarda K vitamini antagonistlerinin kullanimi devam edilmeli,
biyoprotez kapagi olan ve basarili ablasyon yapilan hastalarda ise antikoagtilasyonun Chad skoruna goére karar veril-

mesi gerektigi kilavuzlarda énerilmistir.”/1>17:19

STS kilavuzunda 6nerilen antikoaglilasyon tedavisinin genellikle postoperatif 2 ila 6 ay arasinda, tim antiaritmik
ilaglarin kesilmesi sonrasi en az 24 saatlik bir Holter tarafindan stabil bir sinls ritmi belgelenene kadar stirdurilmesi-
dir.?” Antikoagiilanin kesilmesi planlanan hastalarda ekokardiyografide spontan sol atriyal kontrasti olmadan yeterli
sol atrium bosalmasini géstermek amaciyla ekokardiyografi gériintelemesi mutlaka yapiimalidir.?’

Bu hasta grubunda yeni antikoagilanlarla ilgili olarak ¢alismalarin bir kismi devam ederken bir kismi da sonlandiril-
mak zorunda kalmistir. Halihazirda kullanimlari kisisel 6nerilerin 6tesine gecememistir.

87



HASTA TAKiBI

Hasta takibi cerrahi ablasyon konusunda klinik bilgi ve deneyime sahip Kalp ve damar cerrahlari ve AF'nin farma-
kolojik ve kateter bazli tedavisinde deneyimli elektrofizyologlar tarafindan multidisipliner isbirligi ile yapilmaldir.
Hastanin cerrah veya elektrofizyolog veya her ikisi tarafindan dizenli araliklarla izlemesi, ameliyat sonrasi uygun te-
davinin ve sonuglarin optimizasyonunun saglanmasi icin 6nemlidir. Ablasyon sonrasi hasta en az 1 yil boyunca cerrah
tarafindan takip edilmesi 6nerilmektedir. Rutin takiplerde ECG, Ekokardiyografi ve 24h Holter ECG takibi ilk yil icinde
erken dénemde haftalik daha sonra 6 haftalik ve sonra 3er aylik periyodlarda yapilmalidir.}4%°

Cerrahi ablasyonun basari 6l¢isi, 1 yilda antiaritmik ilaglar olmadan AF goriilmemesidir. Geg rekiirrensi tespit et-
mek icin 1 yildan fazla siiren takipler 6nerilmektedir.141°
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BOLUM 13
PULMONER KAPAK HASTALIKLARI VE TEDAVISI

Umit Kervan, Dogan Emre Sert, Mustafa Akdi, Can Kogak

T.C. Saghk Bakanhg, Saglk Bilimleri Universitesi, Ankara Sehir Hastanesi Kalp Damar Cerrahisi Klinigi

GIRIS

Kalbin en ihmal edilmis kapaklari genellikle sag kalbin trikiispid ve pulmoner kapaklaridir. Ozellikle de en az ilgi géren
ve Uzerinde en az galisma yapilan pulmoner kapaktir. Pulmoner kapak, sag ventrikiil ile pulmoner arter arasindaki
esit boyutlarda olan (g lifletten olusur. Kapak lifletleri herhangi bir papiller kasa tutunmazlar. Lifletlerin mikroskobik
incelenmesinde ventrikiilden artere dogru lamina ventrikllaris, lamina radialis, lamina spongiosa, lamina fibrosa
ve lamina arteriyalisden olusur. Pulmoner kapak hastaliklari genellikle konjenital kalp hastaliklari ile birlikte oldu-
gundan dolayi genellikle konjenital kalp cerrahisi — kardiyoloji yazilarinda yer bulmustur. Ayrica kapagin anatomik
konumundan dolayi kalp kapaklarinin degerlendirmesinde en yaygin yontem olarak kullanilan standart transtorasik
ekokardiyografi (TTE) ile pulmoner kapak degerlendirilmesini zorlastirmaktadir. Bu durum ozellikle sag ventrikul ¢ikis
yolu (RVOT) anormalliklerinin erken teshisinin hayat kurtarici olabilecegi genc¢ hastalar i¢cin 6nem arz etmektedir.

Konjenital pulmoner kapak hastaligi insidansi, edinilmis pulmoner kapak hastalari vakalarinkinden fazladir. Gelisen
cerrahi teknikler ve hasta takiplerindeki artan tecriibe sonucunda, yetiskinlik doneminde hayatta kalan konjeni-
tal kalp hastaligi hastalarinin sayisi artmaktadir. Pulmoner kapak hastaliginin patofizyolojisi hakkinda bilgiye sahip
olmak ve sorunlarin ne zaman ortaya cikabilecegini anlamak icin multidispliner ¢alisan hekim ve kliniklere ihtiyag
vardir. Pulmoner kapak hastalik seviyesi RVOT, pulmoner kapak lifletlerinde ve suprapulmonik bolgede goriilebilir.
Bu bozukluklar izole problemler olarak veya birden fazla sistem bozuklugunun oldugu kalp hastaliklarinin bir pargasi
olarak ortaya cikabilirler. Pulmoner kapak hastaliklari, baslica atrezi, darlik ve yetersizlik olmak lizere li¢ kategoriye
ayrilirlar.

Konjenital kalp hastaliklari pulmoner kapagi dogrudan veya dolayli olarak etkileyebilir. Pulmoner kapak hastaliklari
nadiren cerrahi midahale gerektirir. Cerrahi tedavi uzun yillardir pulmoner kapak hastaligini tedavi etmek icin altin
standart olmakla birlikte, son yillarda teknolojik gelismeler ile birlikte, transkateter yaklasimlarin kullanilabilirligi
artmaktadir.”? Giderek kompleksite kazanan hastalara daha az invaziv yaklagimlar sunmaktadir. Bu bélimde, temel
olarak pulmoner kapak darligi ve yetersizligi Gzerine durulacaktir. Pulmoner kapak hastaliklarinin patofizyolojisi, tani
ve glincel tedavi yontemlerinden bahsedilecektir. Pulmoner kapagin konjenital anomaliliklerine daha az yer verile-
cektir.

Pulmoner Darlik

Pulmoner kapak darligi veya stenoz (PD), sag ventriklilden pulmoner arteriyel yataga kan akisinda sabit veya dinamik
bir tikanikhgi/darligi ifade eder. PD tiim konjenital kalp defeklerinin yaklasik %8’ni olusturur. Tim dogumlarin ise
yaklasik 2000’de birinde PD olur. Avrupa ve Amerikalilar ile karsilastirildiginda Asyalilarda biraz daha fazla gorulir.
PD’in etyolojileri arasinda indokardit infektif endokardit, karsinoid kalp hastaligi, romatizmal kalp hastaliklari ve
ivatrojenik nedenler bulunur.* Stenoz pulmoner kapak seviyesinde, kapak seviyesinin altinda veya lizerinde olusa-
bilir. Annulusun buydklGgindeki anormallikler, lifletlerin kalinhgindaki tutarsizliklar, anormal sayida liflet, lifletlerin
flizyonu veya bunlarin herhangi bir kombinasyonuna kadar degisik varyasyonlarda hastalik goriilebilir.? Tipik olarak
PD izole bir lezyon olarak goriilse de genellikle atriyal septal defekt, ventrikiilar septal defekt ve persistan duktus
arteriosus gibi diger konjenital kalp hastaliklari ile birlikte de bulunabilir. PD ayrica Fallot Tetralojisi (TOF)’nin 4 temel
komponentinden birisidir. Williams ve Noonan Sendromu gibi in-utero pulmoner kapak gelisim bozukluklarinda da
gorilebilir.>” Edinilmis PS’un lokalizasyonuna gore etyolojik siniflandirmasi tablo 1’de 6zetlenmistir.
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Tablo 1: Edinilmis Pulmoner Kapak Stenozunun Etyolojik Siniflamasi

VALVULAR INTRINSIK EKSTERNAL
Karsinoid Kalp Hastalig Primer Kardiak Timérler Sinus Valsalvanin Riiptiire Olmamis
Anevrizmasi
Radyasyonla iliskili Valvular ikizden ikize Transfiizyon Send- Perikardial/Miyokardial Abse
Patolojiler romu
Romatolojik Kalp Hastaliklari Perikardial Bant /Halka-Kronik Mediastinal Kitle
Perikarditler

Valvuler Pulmoner Stenoz

Valvuler darlik, PD’in en yaygin formu olup klinik olarak kubbeli, displastik ve bikiispid/multikuspid olmak tzere 3
ayri morfolojiye ayrilir. RVOT tikaniklig vakalarinin biiyiik bir kismi valvuler PD seklindedir. U¢ morfoloji de kapak
tizerinde bir basing gradienti olusumu ile sonuclanan daralmis bir kapak acikligi ile karakterizedir. &°

1. Kubbe seklindeki pulmoner kapak morfolojisi, pulmoner kapak yaprakgiklarinin eksik ayrilmasindan kaynakla-
nan korunmus valf hareketi ile birlikte pulmoner gévdeye dogru egilmesi ile karakterizedir. Lifletler degisken
derecelerde fibroz kalinlasmasina sahiptir ve komissurleri boyunca birlesiktir. Valvuler pulmoner stenozun %40-
60'in1 olusturur. Stenozdan kaynaklanan ekzantrik akisin yani sira pulmoner gévde icindeki intrinsik bag dokusu
anormallikleri nedeniyle pulmoner arterin genislemesi siklikla goralur. Ashinda 6n-arka akciger filmi veya bilgisa-
yarli tomografi (BT) taramasi sonrasinda bir ¢ok izole PD vakasi tesadiifen saptanir.®

2. Displastik tip; Pulmoner kapak lifletleri cok az komissural flizyon ve limitli hareketlilikle birlikte belirgin bir sekil-
de kalinlasmistir. PD’in %20’sini olusturur. En cok Noonan Sendromlu hastalarda gorilir. %11

3. Bikuspid/multikuspid tip; En nadir formu olup genellikle TOF gibi konjenital kalp anomalileriyle birlikte oldugu
duslintlmektedir. Quadrikuspit pulmoner kapagin bikuspitten daha asemptomatik olmasi daha olasidir ancak
bu morfolojide siklikla pulmoner yetersizlik gorilir. *1214

Supravalvuler Pulmoner Darlik

RVOT’un pulmoner kapak zerindeki darligi ile olur. Ana pulmoner arter, bifurkasyon veya pulmoner dallar boyun-
ca tek veya birden fazla bolgeyi icerebilir.'>1¢ izole supravalvuler PS, konjenital kizamikgik sendromuna inutero
maruziyet veya Williams-Beuren, Alagille, Noonan, DiGeorge ve Ehler-Danlos Sendromlari gibi bazi kalitsal hastalarin
bir kompanenti olabilir. Diger nedenler arasinda pulmoner binding ve Blalock -Taussig, Pott’s, Waterstone veya
santral shuntlarin ameliyat sonrasi komplikasyonlari yer almaktadir. %7-1%

Subvalvuler Pulmoner Darlik

Cift odacikli sag ventrikiil (DCRV) ve primer infundibular stenoz olmak lzere iki tip subpulmoner stenoz vardir. Bu
patolojilere RVOT un diffliz fibromuskuler daralmasi neden olur. DCRV‘de infundibulumun proximal kismi stenoz
olur.?° Bunun nedeni RV ve infundibulumun birlestigi yerde fibréz bir yapi veya kas bandinin bulunmasidir. Sonucta
RV proximal bir yiksek basing odacig ile distal bir disiik basing odacigina ayrilir. Bu lezyonun moderatdr bandini
icermemesi 6nem arz etmektedir. infundibular stenozda RV’e dar bir ¢ikis olusturan kalinlasmis bir muskular yapi
mevcuttur. 2! infundibular PS daha yaygin olarak TOF veya d-TGA ile iliskili olarak bulunur. 2%

RV basincindaki artis miyokard hipertrofisine yol acar. Bu hipertrofi siddetli ise subendokardiyal koroner kan akisinda
bozulma ve devaminda da RV yetmezligi ile sonuglanir (24). RV hemodinamik yiike zayif bir sekilde uyum sagladigin-
dan genellikle hafif stenozdan daha yiiksek dereceli stenozlar, RV diastolik ve sonug olarak RV sistolik disfonksiyonu
ile sonuglanir (9). RV yetmezligi sonucunda RV’de asiri genisleme ve fibrozis goralir. RV genisledikge ventrikiler ge-
ometri degisir. Triklispit kapak dilate olur, lifletlerin koaptasyonu zayiflar ve triuspit yetersizlik olur. RV dilatasyonu ve
artmis diyastolik hacim, interventrikiler septumu sol ventrikile dogru kaydirir ve diyastol esnasinda sol ventrikiliin
dolusunu azaltir. Sonugta sol ventrikiil yetersizligi gelismis olur.2>28 ileti sistemi de RV genislemesinden etkilenir. QRS
uzar ve RV’(in ventrikiiler tasikardiye girmesine ve hastanin ani dliimiine neden olur.?® Tablo 2’de Sag ventrikiil cikim
yolu darlik dereceleri siniflandiriimistir.
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Tablo 2. Sag Ventrikil Cikim Yolu Darlik Derecesinin Belirlenmesi

Hafif Tepe gradient <36 mm Hg (tepe velosite <3m/sn)
Orta Tepe gradient 36-64 mm Hg (tepe velosite 3-4 m/sn)
Ciddi Tepe gradient > 64 mm Hg (tepe velosite >4 m/sn); ortalama gradient >35 mm Hg

izole hafif PD’li hastalar genellikle asemptomatiktir ve uzun siireli sag kalimlari genel popiilasyona benzer. Stenoz na-
diren hizli bir sekilde ilerler. Hastalar tipik olarak yetiskin ddneminde normal fonksiyonel durumunu korurlar.2* Hafif
ile orta siddette pulmoner kapak darligi olan cocuklarin cogunun asemptomatik olmasina ragmen efor anjinasi, sen-
kop, ani 6lim gelisen orta siddetli PS’lu hastalar da bildirilmistir. Siddetli PD’li hastalar ¢cogunlukla RV yetmezligi ve
santral siyanozla karakterize cocukluk donemi gecirirler. Siddetli PS’lu yenidoganlarda pulmoner kan akimi ductus ar-
teriozusun agikligina baghdir. Prostaglandin tedavisi stabil bir pulmoner kan akimi elde edilinceye veya RV komplian-
st ve pulmoner vaskiler direng azalincaya kadar stirdiiriilmelidir. Bununla birlikte PS basari ile tedavi edilirse prognoz
genellikle miikemmeldir.? RVOT lezyonu olan hastalarin cogunlugunda fizik muayenede ifiiriime rastlanir. Stenozlu
¢ogu RVOT lezyonunda, stenozun siddetine goére yogunlugu degisen sert bir sistolik ejeksiyon Gflirimi duyulacaktr.
Ek olarak pulmoner kapak darligi olan hastalarda pulmoner kapak kapanma sesi duyulabilir.X® Siddetli PS sonucu
gelisen RV disfonksiyonu trikiispit yetmezligine bu da yiksek santral ven6z basing, hepatosplenomegali, juguler
venoz dolgunluk, hepatojuguler refliiye yol acar. Siyanoz patent foramen ovale ve artiyoseptal defektde sagdan sola
gelisen santla ortaya cikabilir.2>?® Hipertrofiye bagh aritmiler ortaya ¢ikabilir.?’ EKO, PD’un degerlendirilmesinde
primer tani testi olmaya devam etmektedir.?® EKO, RVOT lezyonlarinin tani ve takibinde stenozun morfolojisini ve
yerini, RV’un boyutunu ve islevini degerlendirmede yardimci olabilir. Stirekli dalga doppler hiz dlgiimleri, PV boyun-
ca gradienti tahmin eder. Renkli doppler, cerrahi valvotomi veya perkitan balon valvuloplasti geciren hastalarda
yaygin bir komplikasyon olan pulmoner yetersizligi tespit edebilir ve 6l¢ebilir.?® BT pulmoner vaskiilarite, intrakar-
diyak anormallikler ve pulmoner kollateral damarlarin dogru degerlendirmesini yapabilir. BT ile yliksek zamansal ve
uzamsal ¢ozlnrlik, kisa tarama sireleri, azalmis anestezi ihtiyaci ve yliksek kaliteli 2 ve 3 boyutlu goriintiler elde
edilebilir.3° Kontrast manyetik rezonans anjiyografi (MRA) pulmoner arter anatomisini degerlendirmede gradienti
belirlemede kullanilan bir testtir.3°

Pulmoner Yetmeazlik

Normalde sistolde sag ventrikil basinci pulmoner arter basincindan fazladir. Diyastolde ise pulmoner arter igindeki
basing artar ve kapaklarin kapanmasina neden olur. Lifletlerdeki fonksiyonel bir bozukluk, pulmoner kapak lifletle-
rin tam kapanmamasina ve erken diastolde RVOT’ye geri akim olusmast ile sonuglanir.3%32 Eser veya orta derecede
pulmoner yetmezlik (regiirjitasyon: PR) toplumda normal kalplerin 1/3’iinde gériilen bir bulgudur. izole PR ilk Kissin
ve arkadaslari tarafindan tarif edilmistir. PR'nun patogenezinde en sik 3 sebep tarif edilmistir. 1. Pulmoner arterden
sag ventrikil ¢ikim yolunua redrograd akim, 2. Pulmoner arterin dilatasyonu, 3. Sag ventrikil hipertrofisi ve dilatas-
yonu.33 PY’in sebepleri; pulmoner hipertansyon, iyatrojenik regiirjitasyon, konjenital anomaliler, infektif endokardit,
romatizmal hastaliklar, karsinoid kalp hastaliklarini icerir.343 iyatrojenik PR, cerrahi valvotomi, peruktan valviiloplas-
ti veya TOF bagimli RVOT onarimi cerrahileri sonrasi gelisen ciddi PR’nin en sik sebebidir (36,37). Transanniiler yama
ile RVOT diizeltme sonrasi, ciddi PR goriilme orani kisa donemde %48, 2 yil icerisinde ise %85'tir. Kapakh homogreft
ile diizeltme cerrahisi sonrasinda da ilk 10 yil icerisinde RVOT dejenaratif disfonksiyonu ve PR ve/veya PD gorilme
orani %50’dir (38,39). Konjenital PR, ¢ogunlukla TOF gibi kompleks hastaliklarin bir pargasidir. PR’nin sekonder
sebepleri ise morfolojik olarak normal olan kapaklarin idiopatik olarak veya pulmoner hipertansiyon (PH) sonrasi
gelisen pulmoner arter dilatasyonun bir sonucudur.?%*3 Pulmoner vaskiiler yatagin diisiik dirence sahip olmasi ve
sistolik akimin pulmoner kapiller yataga dogru olmasi nedeni ile PR genellikle iyi tolere edilebilir ve hastalar seneler
boyunca asemptomatik seyredebilir.#4*> Uzun siirede pulmoner kapakdaki kacak RV afterloadu, RV kompliyansi,
regurjitan orifis blyUkligu ve diyastol sliresinden etkilenebilir. Zaman icinde RV, fazla voliim yiikiine yenik disecek
ve kardiyak outputu korumak icin genisleyecektir.*®4’ Progresif RV dilatasyonu en sonunda RV disfonksiyonuyla so-
nuclanacaktr. Egzersiz toleransinda azalma, atrial ve/veya ventrikller aritmiler ile kendini gésterecek ve ani kardiyak
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dlime yol agacaktir.*® TOF veya post-pulmoner kapak onarim/degisimi sonrasi orta ve {izerinde PR varligi, kisa ve
uzun dénemde istenmeyen yan etkilerin en dnemli belirtecidir.*> MR, PR’u belirlemede ve hastaligin progresyon riski
yiiksek olan hastalarda diizenli takip icin kullanilabilir.>® Ayrica MR bélgesel duvar hareket bozukluklarini, myokar-
diyal skar doku/fibrozisi ve kondiiit fonksiyonlarini degerlendirmemize de olanak tanir. Kardiyak MR’a sinirli ulasim
ve ylksek maliyeti nedeni ile kullanimini kisitlamaktadir. Bu ylizden, PR’dan sliphe duyulan hastalarda PR’nun dere-
cesi ve etyolojisini ilk degerlendirmesi EKO ile yapilmalidir. TOF onarimi veya valvotomi yapilan hastalarda EKO’nun
gorintileme araci olarak takibinin gvenilirligi, yapan kisilerin tecriibesine gore farkhlik gosterebildiginden dolayi
sonuglari dikkatli degerlendirilmelidir.>%>?

Pulmoner Kapak Girisimleri

PD’u gidermek icin ilk islem 1913’de Paris’te yapilmistir. Bundan sonra uzun siire tedavi agisindan bir gelisme ol-
mamistir. Kardiyak kateterizasyon ile ilk pulmoner valvuloplasti ise 1979’da yapilmistir. Glinlim{izde PD tedavisi igin
secenekler; cerrahi valvotomi, balon pulmoner valvuloplasti (BPV) ve pulmoner kapak replasmanidir. Son yillarda
cogunlukla BPV, daha az girisimsel olmasi ve cok yiiksek oranda basarisi nedeni ile tercih edilen tedavi yontemidir
(53). Ayrica, EKO kilavuzlugunda yapilabilmesi ile opak ve radyasyon riskinden de kaginma firsati vermektedir. Bu
durum ozellikle gebe hastalarda ciddi PD i¢in 6nemli bir fayda saglayabilir.

Cerrahi girisim ise, hemodinamik anlaml darlik yaratan PD’a hipoplastik bir pulmoner annulus ya da ciddi PR eslik
ediyor ise endikedir. Bunun yaninda displastik valvular PD, subvalvuler PD ve supravalvar PD’da da cerrahi uygulan-
maktadir.>*

BPV’nin pulmoner kapak ve sag ventrikiil Gizerine aninda gorilebilen etkileri vardir. Birincisi, transvalviler basing ve
RV sistolik basinci, pulmoner basingta ¢ok hafif yiikselme ile ya da basingta degisiklik olmadan ciddi anlamda diiser.>>
ikincisi, kubbelesme ortadan kalkarak kapak lifletleri daha hareketli hale gelir. Uglinciisii, sag ventrikiil fonksiyonu;
beraberinde seyreden triklispid yetmezlik azalmasi ile beraber iyilesir. BPV’nin longitudinal sag ventrikiler hareketi
iyilestirdigi ve ayni zamanda intraventrikiler dissenkroniyi de azalttigi gosterilmistir. Saglikh bireylerle karsilastirildik-
larinda, PD hastalarinda dissenkroni anlamli olarak fazladir ve BPV sonrasi normale déner. BPV’'nin akut komplikas-
yonlari genellikle masumdur; Onemli akut major komplikasyon ise gecici ciddi RVOT obstriiksiyonudur ve valvuler
stenoz diizeltildikten hemen sonra karsimiza ¢ikar. Hastalikta artmis RV ardyika infundibular hipertrofiye ve buna
bagli olarak da RVOT daralmasina sebep olur. BPV’den sonra kontraktilitenin artmasi ve RV sistol sonu basincinin
ciddi oranda diismesi ile, daralma ani alevlenme gosterir. intravaskiiler mayi destegi ve beta-blokorler tedavide
kullanilir. infundibuler obstriiksiyon bircok vakada girisim sonrasi rezidii gradient kalmasina bagli olarak bulunmakla
beraber, zamanla RV hipertrofisinin gerilemesine bagli olarak hizla azalir.

BPV’nin uzun donem sonuglari ¢ocuk ve eriskin hastalarda ¢alisiimistir. En sik iki uzun donem komplikasyonu progre-
sif PR ve restenozdur. Devanagondi ve arkadaslarinin pediatrik cagda BPV degerlendirdigi calismada ise, EKO takip-
lerde 103 hastanin %60’inda en az orta PR saptandigi vurgulanmistir? PR bu hastalarda iyi sekilde tolere edilmis
ve sadece %5’inde sag ventrikil yetmezligi gorilmis ve %3’Gnde pulmoner kapak replasmani (PVR) na ihtiya¢ du-
yulmustur. Genel olarak, BPV sonrasi gelisen PR, cocuklarda progresiftir; ancak ciddi sag ventrikiil dilatasyonu ve yet-
mezligi nadiren gelisir. Fawzy ve arkadaslarinin yaptigi calismada 85 yetiskin hasta ortalama on yil boyunca takip edil-
mis ve hafif PR'den orta PR’ye ilerleyis %2 hastada; yeni gelisen hafif PR ise %28 hastada bildirilmistir.>® Takipte hicbir
PR ciddi olarak ilerlememis ve sag ventrikil dilatasyonu ile sonuclanmamistir. Diger tarafta, baska calismalarda PY
ilerlemesi ve bunun sonucunda sag ventrikil yetmezligi gelisen az sayida hasta gosterilmistir. Vurgulanmasi gereken
bir nokta ise; balon:anulus orani 1.2-1.4’tin Gstiinde olursa bu PR icin bagimsiz bir risk faktérii olarak gériilebilir.>®

BPV sonrasi kronik PR’nun uzun dénem etkisini arastirmak icin daha uzun siireli calismalara ihtiyag vardir. Heniliz bu
sekilde bir calisma bulunmadigindan, cerrahi valvotomi ¢calismalari dnemli bilgiler saglamaktadir. Bu ¢alismalar; cer-
rahi girisim sonrasi kronik PR’'nun ilk birka¢ dekad gayet iyi tolere edildigini ve ardindan sag ventrikiil fonksiyonu geri-
lemeye basladiginda semptomlarin ortaya ¢iktigini gostermektedirler. Earing’in ¢alismasinda cerrahi sonrasi hastalar
33 yil takip edilmis; ilk 25 yilda cerrahi yeniden girisim az olsa da hastalarin %40’ina bir sekilde ciddi PR nedenli PVR
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yapilmistir. Ayrica; PVR yapilmayan hastalarin tamaminda son kontrollerinde PY saptanmis; bunlarin yarisi da orta ya
da ciddi seviyede gozlemlenmistir. Daha 6nemlisi, PVR yapilmayan bu hastalarin takip stiresi daha az olmustur; bu
durum da ileride aslinda bu hastalarin da PVR ihtiyaci olacagi sekilde yorumlanabilir.*

BPV sonrasi uzun donemde komplikasyonlardan digeri de stenozdur. McCrindle ve arkadaslari 533 hastanin
%23’linde ortanca 33 aylik takipte restenoz (gradient > 36 mmHg) bildirmislerdir. Bu hastalarin %16’sina yeniden
girisim ihtiyaci olmus ve yarisina BPV yarisina cerrahi valvotomi/valvektomi yapilmistir. Restenoz igin risk faktorleri,
displastik kapak morfolojisi, kiiclik pulmoner anilis capi, BPV'den hemen sonra yiksek rezidu gradient, ve kiiguk
balon: aniiliis (<1.2) oranidir. >’

Cerrahi Pulmoner Kapak Replasmani (SPVR)

Orta Ustl PR olan ya da kronik PR’nu arttiracak RVOT onarimi ya da BPV gibi girisim geciren hastalar asemptomatik
olsa bile; EKO ve/veya kardiak MR ile PR ilerlemesi, RV boyut ve fonksiyonlarinda degisim yakin ve diizenli olarak
takip edilmelidir. Semptomlarin ortaya ¢ikmasini beklemek, diizeltme sonrasi sag ventrikiilde kalici dilatasyon ve
yetmezlige sebep olabilir. Cogu hastada pulmoner kan akimini iyilestiren, trikispid yetmezligi azaltan ve sag vent-
rikil mekanigini dizelten ve klinik diizelme saglayan PVR tercih edilmesi gereken bir girisimdir. Belirtmekte yarar
oldugu Uzere, PVR zamanlamasi icin hemen hemen biitin kanitlar onarilmis TOF hastalarindan elde edilmis olup,
diger sebeplerden kaynakli PR i¢in uygulanabilirligi net degildir. TOF sonrasi PVR endikasyonlari; ciddi PR'na eslik
eden MR ile hesaplanmis RV end diastolik hacim indeksi >150 ml/m2 ya da RV end diastolik hacim indeksi > 80 ml/
m2, QRS siresi >180 ms ya da yillik 3.5 msn uzama, rezidu sant defektleri, RVOT obstriiksiyonu (RV sistolik basing/
sistemik basing >2/3), egzersiz intoleransi ya da kalp yetersizligi ve kalici aritmidir.”® PVR, PR iliskili semptomlar ve
sag ventrikll yetmezligi olusmadan yapilmali ve bununla ters remodeling ve uzun dénem sonugclarda iyilesme bek-
lenmelidir. Ancak; PVR’nin uzun donem sagkalimi arttirdigina dair kanit net degildir ve bircok calisma PVR sonrasi
RV hacimlerinde iyilesmeye RV ejeksiyon fraksiyonunun eslik etmedigini gdstermistir.>® PVR karari verilirken; tekrar
kapak yetmeazligi ve tekrarlayan girisim gereksinimi ihtimali hicbir zaman akildan ¢ikariimamaldir.

Cerrahi PVR nativ RVOT olan hastalarin cogunda uygulanmaktadir. Mekanik kapaklar daha dayanikli olsa da, bu ana-
tomik pozisyonda bioprostetik kapaklar daha disiik riskte tromboz, sistemik antikoaglilasyon gereksinimi olmamasi
ve ilerleyen siirecte pulmoner vaskiler yataga yeniden girisimlere izin vermesi nedeni ile tercih edilmektedir. Aortik
ve pulmoner homogreftler tarih boyunca en sik kullanilan kapaklar olsa da, 6zellikle gicli immun sistem cevabi
olan geng hastalarda hizli bozulmalari en biylk dezavantajlaridir. Mevcut bioprostetik kapak secenekleri; stentli
ya da stentsiz olarak homogreftler, domuz ya da sigir doku kapaklaridir. Stentli kapaklar nativ kapak anatomisini
taklit ederken; stentsiz kapaklar daha az yapisal destek pahasina daha biyik kapak orifisi taahh(t eder. Her hasta
icin uygun tek bir kapak secenegi yoktur ve tercih ilk taniyi da iceren bircok faktor tarafindan belirlenmelidir; RVOT
anatomisi, hastanin yas ve boyutu, gecirilmis cerrahi hikayesi ve hasta sec¢imi. Bioprostetik kapaklarda kisa ve orta
doénem sonuglar cesaret vericidir. Kalsiyum birikimi ve buna bagli kapak kalinlasmasi ge¢ kapak yetmezliginin temel
sebebidir ve genellike 10 yil icinde yeniden girisim gerektirir. Tablo 3’de PD icin bilimsel otororiterlerce kabul gormis
rehberlerin tedavi Onerisi, tablo 4’de ise PD onarimi sonrasi izole PR icin dnerileri 6zetlenmistir.

Tablo 3. Valviiler Pulmoner Stenoz igin Oneriler

Kanit
Diizeyi

Oneriler

\\\ Baska bir sebeple aciklanamayan kalp yetmezligi semptomlari, sag-sol interatrial santa
Q bagl siyanozu ve/veya egzersiz intoleransi olan orta ya da ciddi valvuler pulmoner ste-
AHA/ACC | nozlu bireylerde, balon valvuloplasti dnerilir.

Q\‘\ Baska bir sebeple agiklanamayan kalp yetmezligi semptomlari, siyanoz ve/veya egzersiz
intoleransi olan orta ya da ciddi valviiler pulmoner stenozlu bireyler; balon valvuloplas-
AHA/ACC | tiye uygun degil ise ya da islem basarisiz ise; cerrahi dnerilir.

Q\‘\ Ciddi valvuler pulmoner stenozu olan asemptomatik eriskinlerde girisim yapilabilir.

AHA/ACC
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Tablo 4. Pulmoner Stenoz Onarimi sonrasi izole PR igin Oneriler

Kanit
Diizeyi

Oneriler

\ izole pulmoner stenoz tedavisi sonucunda orta ya da ciddi PR gelisen, sag ventrikiil
Q ¢ genisleme ya da disfonksiyonu eslik eden semptomatik hastalarda, pulmoner kapak
HA/AC replasmani énerilir.

§ izole pulmoner stenoz tedavisi sonucunda rezidu PR gelisen sag ventrikiil dilatasyonu
Q olan asemptomatik hastalarda takip onerilir.
AHA/ACC

Q izole pulmoner stenoz tedavisi sonucunda orta ya da ciddi PR gelisen progresif sag
Q é ventrikll dilatasyonu ve/veya disfonksiyonu olan asemptomatik hastalarda, pulmoner
HA/AC kapak replasmani yapilabilir.

Transkateter Pulmoner Kapak Replasnami

Transkateter pulmoner kapak replasmani (TPVR) PR ve PD icin minimal invaziv bir tedavi secenegi olarak ortaya
cikmustir. ilk yillarda RV-PA konduit disfonksiyonu olan hastalarda yeterli landing zone oldugunda kullaniimaya bas-
lanmistir. %61 RVOT kondiiitleri belli bir siire sonra obstriiksiyon veya regiirjitasyon nedeni ile islevsiz hale gelir ve
tekrar miidahale gerektirir. TPVR ayrica valve-in-valve implantasyonu ile basarisiz biyoprotezli hastalarda tercih edi-
len prosediir olarak da kullanilmistir.5? ilk transkateter kapak, sigir juguler venden yapilmis Melody® kapagidir. 2006
yilindan buyana Kanada ve Avrupa’da kullanilmaktadir. 18 ila 22 mm arasinda caplar arasinda kullanimi mevcuttur.®
Kisa stireli calismalar, kapak implantasyonunu takiben RV boyutu ve EKG QRS siiresinde azalma ve 9 yila kadar orta
vadeli ¢calismalar ile iyi hemodinamik ve klinik sonuclar gosteren mikemmel sonuclar gostermistir (9,64,65,66).
Klinik calismalarda Melody implantasyonu sonrasi 5 yillik yeniden miidahale gereksinimi %10’nun altindadir.6® Me-

lody kapak disfonksiyonunun énemli bir nedeni stent kirigi nedeniyle restenoz gibi gériinmektedir.

2016 yilinda Edwards Sapien XT kapagi, pulmoner kondditlerin yetersizliginde kullanimi igin FDA onayi aldi. 23 ila 29
mm ¢ap sunan bir sigir perikardiyal doku kapagidir.®” Bu daha biiyiik dogal RVOT’lara, transaniiler yamali RVOT’lara,
daha biiyiik RV-PA konduit ve daha biiyiik biyoprotezlere sahip secilmis hastalar icin yararl oldugu gésterilmistir.8

NovaFlex kateter (Edwards Lifesciences Inc.) SAPIEN XT kapagi ile birlikte kullanihr. Kilif icinden giristen sonra, valf
yerlestirme balonunun Gzerine kaydirilir ve hizalanir. NovaFlex sistemi 23 mm valf icin 16 French kilif, 26 mm valf
icin 18 French kilif ve 29 mm SAPIEN XT valf icin 20 French kilif gerektirir. Edwards SAPIEN 3 kapak en yeni nesildir.
23, 26 ve 29 mm boyutlarinda kliniklere sunulumustur. Ultra dusik iletim profili ve yliksek radyal gl i¢cin yeni ge-
listirilmis cerceve geometrisi ve genis dikme acilarina sahiptir. Distk cerceve ylksekligine ve paravalviler sizintiyi
(aort implantasyonu icin) en aza indirmek icin tasarlanmis polietilen tereftalattan yapilmis dis etege sahiptir. Bu valf
su anda Amerika Birlesik Devletleri’nde pulmoner uygulama igin klinik denemesi devam etmektedir (COMPASSION
Trial). Sapien kapagini pulmoner pozisyonda kullanan ¢alismalar bugiine kadar az olup uzun dénem takip sonuglari
da cok azdir. Wilson ve arkadaslari son zamanlarda Sapien TPVR’den ortalama 3.5 yil sonra 25 hastayi takip ettiler.®
Sadece bir hastada siddetli PR icin yeniden miidahale gerekti; baska hicbir hastada klinik olarak anlamli PR olmadigi
bildirildi. Tablo 5’de TPVR i¢in su anda onay almis iki kapagin yapisal 6zellikleri karsilastirilmistir. Tablo 6’de ise TPVR

icin kapak dahil edilme kriterleri 6zetlenmistir.
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Tablo 5. Transkateter Pulmoner Kapak Replasmani (TPVR) igin Kullanilan Biyolojik Kapaklar

Melody Kapak Sapien XT Kapak
Kapak Materyali Sigir juguler veni Sigir Perikardi
Stent Materyali Platin %90, Iridium %10 Stensiz
Stent Yiiksekligi 34 mm 14.5 mm, 16 mm
Mevcut Boyutlar 18-22 mm 20,23,26,29 mm
Tasiyici Sheath Olgiisii 22 French 16,18,20 French

Tablo 6: Perkiitan Kapak inkliizyon Kriterleri

Melody Kapak SAPIEN Kapak

5 yas Usti, 30 kg Gstiinde Agirlik >35kg

Orginal Konduit Capi > 16 m, In situ konduit 216 mm ve <24 mm

Ekokardiyografik TVOT Konduit Disfonksiyonu Stenoz veya stenozsuz, > +3 PR (TTE) veya PRF <
%40 (MRI)

NYHA Sinif I, 1l, veya IV:

Doppler ortalama gradient > 35 mmHg veya = moderate
PR

NYHA Sinif I:

Doppler ortalama gradient > 40 mmHg veya

Trikispid kapak annulus Z-score > 2 ,RVEF < %40 ile
birlikte Siddetli PR

Bazi sinirlamalar su anda TPVR’nin yaygin kullanimini engellemektedir. Asimetrik RVOT’lar, kétu landing bolgeler
olusturur bu da kapagin oturmasinda problem olusturur. Tum bunlar paravalviiler sizintilara neden olur. Ayrica, TPVR
icin en iyi aday olabilecek hastalarin cogunda, mevcut protezler icin ¢ok genisletilmis dogal RVOT’lar vardir. Trans-
kateter kapaklarin yerlestirilmesi icin uygun tasiyici kilif pozisyonunun elde edilmesi bazi hastalarda 6zellikle zor
olabilir, ¢link( tastyici sistemleri genellikle vendz dolagimdan pulmoner gikis yoluna giden yolun bir¢ok biikiilmesini
takip etmek i¢in tasarlanmamistir. Bu sorunlar nedeniyle, baslangi¢ta bir transkateter pulmonik kapak almaya uygun
hastalarin sadece %15’i su anda bu sekilde tedavi edilebilmektedir. Transkateter replasman girisiminde bulunan
hastalarda, iki ana intra-islemsel komplikasyonun bilinmesi ve dnlenmesi énemlidir: koroner arter kompresyonu
ve aort kokl kompresyonudur. Koroner kompresyon, hastalarin %5-6’sinda ortaya ¢ikan ve potansiyel olarak hayat
tehdit eden bir komplikasyondur (70), oysa aort koki kompresyonu, aortik kasp distorsiyonuna ve aort kapak yeter-
sizligine yol acarak hastalarin %10’unu etkileyebilir.”* Bu tiir komplikasyonlari tahmin etmek ve énlemek icin, islem
oncesi yiksek ¢oziinlrllkli BT veya kardiyak MR goriintlilemesinden tiretilen 3D modelleme ve baski kullanilabilir.
TPVR’nin mevcut sinirlamalarinin Gstesinden gelmeye yardimci olmak igin baska yeni teknikler de gelistiriimektedir.
Levi ve meslektaslari kisa bir stire dnce, 29 mm Sapien XT kapagini, daha bliyik ve daha esnek (Nucleus) bir balon
platformuna (72) monte ederek, valfin asiri boyutlandirilmasina izin vererek pulmoner pozisyona getirmek igin yeni
bir yontem gelistirdi. PVR igin, cerrahinin vaskiler erisim ve landing zon boélgesi modifikasyonunu daha az invaziv
transkateter kapak iletimi ile birlestiren hibrid yaklasimlar bircok kurumda kullaniimaktadir. Transkateter miidaha-
lesi icin uygun olmayabilecek dilate RVOT’lu hastalarda pompa disi PVR’na izin verirler. Prosedir basarisi, standart
cerrahi PVR ile karsilastirilabilir gibi goriinmekle birlikte perioperatif morbidite ve mortaliteyi potansiyel olarak azal-
tir.”3 Su anda gelistirilmekte olan diger teknikler arasinda, daha kiiciik landing zon bélgeleri olusturmak icin RVOT
reduktorleri / dolgu maddeleri, daha buyiik RVOT caplarini kaPDayabilecek kendiliginden genisleyen valf platform-
larinin kullaniimasi olup ancak bu ilerlemelerin ¢cogu deneysel kalmaktadir. 7476 Sekil 1 ve 2 de PD ve PY’li hastalarda
uygulanacal tedavi algoritmalari 6zetlenmistir.
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Sekil 1: Sag ventrikll ¢ikim yolu darligi olgularinda pulmoner kapak replasmani igin algoritma. (PPG: tepe basing
gradienti, MPG: ortalama basin¢ gradienti, PD: pulmoner stenoz, RV: sag ventrikil, TPVR: transpulmoner pulmoner
kapak replasmani)

Pulmoner Darlik

Ciddi PD

RV basinci >2/3 sistemik basing
VEYA PPG > 50 mmHg
VEYA MPG > 40 mmHg

Ortalama Gradiyent 30-40 mmHg

Semptomatik ve/veya diisiik egzersiz

S dan b kapasitesi ya da progresif RV
el L disfonksiyonu / dilatasyonu

Anatomi Anatomi
transkatater PVR transkatater PVR

icin uygun mu? icin uygun mu?

Cerrahi PVR Cerrahi PVR
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Sekil 2: Pulmoner kapak yetmezligi olgularinda tedavi algoritmasi (MR, manyetik rezonans; PY, pulmoner kapak
yetmezligi; RV, sag ventrikll; PRF, pulmoner regurjitan fraksiyon, RVEF, sag ventrikil ejeksiyon fraksiyonu; RVEDVi,
Sag ventrikll end diastolik hacim indeksi; RVESVi, sag ventrikil end sistolik volum indeksi; KPET, kardiyopulmoner
egzersiz testi; LVEF, sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu; TPVR, transkateter pulmoner kapak replasmani; RVOT, sag
ventrikdl ¢ikim yolu.)

Pulmoner Yetmezlik

Asemptomatik orta ve

Semptomatik orta ve ciddi

PY (eko/ MR- PRF >%25) ciddi PY [ekof;MR—PF.F
>%25

RV disfonksiyonu
(RVEF < %47)

tPVR'ye uygun anatomi?

RV dilatasyonu
RVEDVI >150 mil

RVESVI >80 ml RVEDV/
LVEDV >2

Digier; Sustained /
semptomatik aritmi QRS
»>140 msn KPET < %60
LVEF <%55 Genis RVOT
Cerrahl PVR anevrizmasi
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BOLUM 14

KOMBINE VE COKLU KAPAK HASTALIKLARI

Kiirsad Oz, Burak Ersoy, Cigdem Tel Ustiinisik, Vedat Erentug

T.C. Saghk Bakanhg, Saghk Bilimleri Universitesi, Mehmet Akif Ersoy Gogiis ve Kalp Damar Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kalp ve
Damar Cerrahisi Klinigi

TANIM VE EPIDEMIiYOLOI

Kombine kapak hastaliklari (KKH), ayni kapakta darlik ve yetersizligin es zamanl bulunmasi durumu olarak 6zet-
lenebilirken; ¢oklu kapak hastaliklari (CKH) birden fazla kapakta es zamanli olarak birbirinden bagimsiz ve/veya
birbirine bagli olarak bozulmanin gérildiigii durumlardir.! Society of Thoracic Surgeons (STS) verilerine gore izole
kapak operasyonu olan hastalarin %8,6’sinda birden fazla kapaga mudahale edilmisken, Euro Heart Survey’e gore
bu oranin %15 civarinda oldugu belirtiimektedir.2 KKH ve CKH nadir gériilen durumlar olmamasina ragmen hastalik-
lardaki kombinasyonlarin fazlahigi ve siniflandirmadaki eksiklikler sebebiyle kilavuzlarda net olarak irdelenmemistir.

KKH ve CKH, edinsel veya konjenital kaynakli olabilir. Edinsel etyolojilerin basinda, romatizmal kalp hastaliklari diinya
genelinde ilk sirada gelmektedir. Gelismis Glkelerde, romatizmal kalp hastaliklari insidansi azalma egilimi gosterse
de, Turkiye gibi gelismekte olan Ulkelerde siklikla birincil sebeptir. Romatizmal kapak hastaliklarinda siklikla aort ve
mitral kapak hastaliklari birlikte gorilmektedir. Edinsel hastaliklarin daha nadir goriilen sebepleri arasinda endo-
kardit, toraksa radyoterapi uygulanmasi ve ilag yan etkileri sayilabilir. Konjenital kaynakli hastaliklar arasinda da,
konnektif doku hastaliklari olan Marfan ve Ehlers-Danlos sendromunda aortik andiiler dilatasyonla es zamanli olarak

mitral kapak prolapsusu da gorilebilir (Tablo 1).34

Tablo 1. Kombine kapak hastaliklari (KKH) ve Coklu Kapak Hastaliklarinin (CKH) Nedenleri

Edinsel Kardiyak hastaliklar Romatizmal kalp hastaligi
Infektif endokardit

Kardiyak remodelling/dilatasyon (fonksiyonel)

Tedaviye bagh veya yan etki Torasik radyoterapi

ilag yan etkisi (Ergot tiirevi agonistler, anorektik ilaglar)

Nonkardiyak sistemik hastaliklar Karsinoid sendrom

Son donem bobrek yetmezligi

Konjenital Marfan sendromu

Ehlers-Danlos Sendromu

Diger Trizomi 13, 15 vel8

Shone anomalisi

Alkaptonri
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PROGNOz

Kombine lezyonlarda darlik veya yetersizlikten biri baskin ise, baskin olan kapak hastaligi ile ilgili 6nerilere uyulmal-
dir.3 Darlik veya yetersizligin ciddiyeti dengelendiyse, girisim endikasyonu mevcut kapak patolojisinin siddetiyle ilgili
veriler yerine, semptomlar ve objektif sonuclara dayanmalidir. Bu durumda, kapak lezyonunun hemodinamik yiki-
nd yansitan basing gradiyentinin gdz dnline alinmasi, kapak alani ve yetmezlik dlcimlerinden daha énemlidir. Hem
darhk, hem yetersizlik orta derecede olsa bile, mevcut patoloji ciddi kabul edilir ve basing gradiyenti ile degerlendir-
me yaplilir. Coklu kapaklara miidahalede ek cerrahi riskler ve protez kapaklara bagl uzun dénem morbiditedeki artis
dikkate alinmalidir.! KKH ve CKH’na miidahale sonuglari ile ilgili veri yetersizligi kanita dayali éneriler ve prognoz ile
ilgili belirsizlikler icerir. Bu hastalarin tedavisinde 6nerilen karar verme sireci ve klinik senoryolar ile ilgili algoritma
Sekil 1’de 6zetlenmistir.”

TANISAL DEGERLENDIRME

KKHve CKH’ninhemodinamiksonucuolarak, ventrikiilboyutu, seklive fonksiyonundakidegisikliklerve cesitlikapaklarin
kombinasyonugirisimselvegirisimsel olmayantanisal prosediirlerietkilemektedir.!*Fizikmuayenede duyulan Gfiiriim-
lerin zamanlamasi ve yogunlugu kombinasyonlar sebebiyle yanlis yonlendirici olabilir.

Tanisal degerlendirilmede, ekokardiyografi en ¢ok tercih edilen metodtur. Ekokardiyografik 6lcimlerde, izole kapak
hastaliklarinda gecerli olan parametreler KKH ve CKH icin yeterli ve gecerli olmayabilir. Ekokardiyografik 6lcimlerde
darlik ve/veya kacagin derecesi, kapagin anatomisi ve fonksiyonu, sol ve sag ventrikil volimi ve fonksiyonu, pulmo-
ner basing bircok parametrik analiz ile degerlendirilmelidir. KKH ve CKH’nda ki, dar kapaklar i¢in direkt planimetrik
Olcimler daha 6nem gostermekte iken, yetersizlik gésteren kapaklarda, regurjitan orifis veya vena kontrakta deger-
leri daha 6nemlidir. Bu hastalarda, distk akim ve dislik gradiyentli darlik kombinasyonu sikca goriilmekte ve bir ka-
pakta disik akim, baska bir kapakta darlik gradiyentinin yanls diisiik olarak tespit edilmesine sebep olabilir. Bunun
yaninda, dar kapakta es zamanli olarak goriilen yetersizlik transvalvuler akimi arttirdigi icin diger kapakta gortlen
darligin derecesini yanlis yiiksek olarak tespit edilmesine sebep olabilir. Kombine ve coklu kapak hastaliklarinda eko-
kardiyografik 6lgiimleri etkileyebilecek durumlar Tablo 2’de 6zetlenmistir.?

Tablo 2. KKH ve CKH’da Ekokardiyografik Olgiimleri Etkileyebilecek Durumlar

lik hem de darlik igin iyi bir
belirtegtir

ile karisabilir

AD PHT metodu giivensizdir | PHT metodu giivensizdir. | MY derecesi yanhs ylk-
sek olgulebilir
Dusuk akima baglh MD
orani yanhs dislk 6l¢u-
lebilir
AY Aortik jet akim hem yetersiz- AY akimi MD’in jet akimi | Doppler volimetrik 6l-

¢Um metodu gegersizdir

gorulur.

MY jet akimi AD jet akimi ile
karisabilir

¢iim metodu gecersizdir

MD Distk akim yanhs disik AD | MD; AY’inde, artan nabiz Etkilemez
goralir basincini maskeleyebilir
MY Distk akim yanhs disik AD | Doppler volimetrik 6l- PHT metodu glivensizdir

AD, aort darligi; AY, aort yetersizligi; MD, mitral darligi; MY, mitral yetersizligi; PHT, pressure half time.
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Kombine ¢oklu kapak hastaliklari, fizik muayene, ekokardiyografi ve kateterizasyon bulgulari arasinda ciddi tutarsiz-
liklar bulundugunda disinilmelidir. EuroHeart Survey grubunda bu hastalarin yaklasik %30’una kardiyak kateteri-
zasyon uygulanmistir. Kateterizasyonun en 6nemli endikasyonlari arasinda, cerrahi miidahale 6ncesi koroner damar-
larin gériintilenmesi gelmektedir.?

Kardiyak manyetik rezonans (KMR) ve bilgisayarli tomografik goriintileme tetkikleri, KKH ve CKH’da ileri tani me-
totlari olarak kullanilabilir. Ozellikle, diisiik akim sebebiyle yanlis olarak diisiik bulunan, darlik gradiyent seviyeleri-
nin dogru sekilde tespitinde, MR’dan yararlanilabilinir. Fonksiyonel kardiyak MR’da kalbin sag ve sol ventrikul fonksi-
yonlari bagimsiz olarak incelenerek, 6zellikle yiksek cerrahi riski olan hastalarda, midahalenin daha saglikh sekilde
planlanmasi yapilabilir. Dobutamin stres ekokardiyografi, 6zellikle distk akim ve distk aort kapak gradiyenti olup,
diisiik aort kapak alani olan hastalarda, yanlis ciddi aort darligini ekarte etmekte kullanilabilir.®’

KLINIK SENARYOLAR

Birincil yaklasir

Ekokardi

Ikincil yaklagim
Asama 1.Kapak lezyonlannin sayisi, tipi ve ciddiyetini belirle instreseko,

Kardiyak MR
CKBT

Bir ciddive en az bir non ciddi
kapak lezyonu Birincil yaklagim

Egzersiz testi, EKG
ikincil yaklasim

Egzersiz streseko

Asama 2.Semptoma sebep olan kapak lezyonlanini belirle ve semptomlan degerlendir plazmaBNP

Asama 3. Kalp odaciklan izerine kapak lezyonlannin etlisini belirle Birincil yaklagim
(Sol veyasag ventrikil sistolik disfonklsivonu,, Pulmenere HT, Atriyal fibrilasyon) Doplerekokardiyografi

1 | A

Solveyasag ventrikil sistolik disfonklsivenu,, Pulmenere HT, Atrival fibrilasyon

I —

Asama 4. Kapak prosedirlerinin zamanlamasi ve tipiniseg ve endikasyonunu beilirle Cerrahirisk skoru
ilite
rar midahale riskive
olasihg
Bir kapak lezyonu igin Gnerilen Tim kapak lezyonlannin Opere edilmeyen kapagin
glincel kilavuza gbre baskin genel sonuglanile olgu dogast
kapak lezyonunun cerrahiveya bazlistrateji belirleme
terdizeltilmesi Birveya dahafazla
'3 lezyonun cerrahiveya
Ciddi olmayan lezyon igin olgu transk: timesi.
bazlidegerlendirme

Iki kapak cerrahisi
genellikle digtnalir
Tran
olasirolilile ylksek
cerrahiriskiolan
hastalarda, asamalaive
kombine yaklagim

Sekil 1. CKH olan hastalarin tedavisinde 6nerilen karar verme siireci ve klinik senaryolar
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GiRiSiM ENDIKASYONLARI

KKH ve CKH ile ilgili uluslararasi kilavuzlarda kanita dayali bilgiler yetersiz oldugundan net bir 6neri bulunmamak-
tadir.»* (Kombine ve ¢oklu kapak hastaliklarinda miidahale énerileri uluslararasi kilavuz bilgileri Tablo 3, Tablo 4 ve
Tablo 5’ de 6zetlenmistir)

Tablo 3. Kilavuzlara Gore iki Kapak Lezyonu Ciddi Oldugunda, Cerrahiye Giden Hastalarda Aort Kapak Miidahale One-
rileri

Oneri

Kurum Oneriler Sinifi

Ciddi AD ile diger kapaklar ve/veya asendan aort cerrahisine giden hastalarda cer-
rahi AVR endikedir

Ciddi AD ile diger kardiyak cerrahiye giden hastalarda AVR endikedir

Orta AD’da, Kalp Ekibi karari sonrasi, diger kapaklar ve/veya asendan aort cerrahisi-
ne giden hastalarda cerrahi AVR dusinlebilir.

Orta AD ile diger kardiyak cerrahiye giden hastalarda AVR dislndlebilir

Orta Aort kapak hastaligi ile ciddi MD olan hastalarda, her iki kapak cerrahi tedavi-
sini ertelemek igin PMK uygulanabilir

Ciddi AY ile diger kapak ve/veya asendan aorta cerrahisine giden hastalarda cerrahi
aort kapak cerrahisi (tamir ya da replasman) endikedir

Ciddi AY ile diger endikasyonlar igin kardiyak cerrahiye giden (stage C, D) hastalarda
aort kapak cerrahisi (tamir ya da replasman) endikedir

Q\,, Orta AY ile diger kardiyak cerrahiye giden hastalarda aort kapak cerrahisi (tamir ya
AHA/Aé da replasman) distinlebilir
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Tablo 4. Kilavuzlara Gére iki Kapak Lezyonu Ciddi Oldugunda, Cerrahiye Giden Hastalarda Mitral Kapak Miidahale Onerileri

Kurum

Oneriler

HA/AC

Ciddi MD ile diger kardiyak cerrahiye giden hastalarda es zamanli mitral kapak
cerrahisi endikedir.

AHA/ACC

Orta MD (MKA 1.6-2 cm?) ile diger kardiyak cerrahiye giden hastalarda es
zamanli mitral kapak cerrahisi distinilebilir.

ESC/EACTS

Orta MD ile ciddi TY olan hastalarda, sinis ritmi, orta diizeyde sol atrial genis-
leme ve pulmoner hipertansiyona sekonder fonksiyonel TY mevcudiyetinde
secilmis olgularda PMK dustindlebilir. Diger olgularda her iki kapak igin cerrahi
tercih edilir.

ESC/EACTS

Orta MD ile cerrahi gereken ciddi kombine TY ve TD veya ciddi es zamanli
aortik kapak hastaligi mevcudiyeti PMK igin kontrendikedir.

Ciddi primer MY ile diger endikasyonlar igin kardiyak cerrahiye giden hastalar-
da es zamanli mitral kapak onarim veya replasmani endikedir.

Ciddi sekonder MY ile KABG’ye giden LVEF> %30 olan hastalarda mitral kapak
cerrahisi endikedir. Es zamanli diger kapak cerrahisi durumunda yapilan 6neri
yoktur.

Ciddi sekonder MY (Evre C ve D) ile AVR’ye giden hastalarda mitral kapak cer-
rahisi dustinulebilir.

Orta primer MY’de ile diger endikasyonlar igin kardiyak cerrahiye giden hasta-

ESC/EACTS larda es zamanl mitral kapak onarim diglinilebilir
AHA/ACC
AHA/ACC Orta sekonder MY ile diger kardiyak cerrahiye giden hastalar (Evre B) mitral

kapak onarimi dustinulebilir.

Kanit

Diizeyi

MD, Mitral Darligi; MY, Mitral Yetmezlik; TD, Triktspid Darhgi; TY, Trikispid Yetmezligi
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Tablo 5. Kilavuzlara Gore iki Kapak Lezyonu Ciddi Oldugunda, Cerrahiye Giden Hastalarda Trikuspid Kapak igin Miidahale

Onerileri
N Kanit
Kurum Oneriler 2nefr|
it Diizeyi
Q\“,, Ciddi TD’da medikal tedaviye ragmen, semptomatik hastalarda diger kapaklara miida- ) B
ES&Z/EA(ETS hale sirasinda, trikuspid kapaga mudahale genellikle uygulanir.
AHA/ACC Ciddi TD’da sol taraf kapak cerrahisi igcin ameliyat zamanlamasinda Trikuspid kapak C
cerrahisi 6nerilir.
Q\,, Orta TD’da, ilave MD girisimsel tedavi edilebildigi zaman, anatomik olarak uygun ) B
ESb/EAéTS olgularda Balon kommisiirotomi diistindlebilir.
’ - Ciddi primer veya sekonder TY’de, sol taraf kapak cerrahisine giden hastalarda trikus-
ESC/EACTS pid kapak cerrahisi endikedir.
AHA/ACC

Q\h Orta primer TY'de, sol taraf kapak cerrahisine giden hastalarda Trikuspid kapak cerra-
ESC/EACTS hisi distnilmelidir.

lla B

Hafif, orta veya daha fazla fonksiyonel TY’de, Trikuspid annuler dilatasyonu veya sag
AHA/ACC kalp yetmezliginin kanit ile sol taraf kapak cerrahisi sirasinda(Evre B), Trikuspid kapak lla B
onarimi faydali olabilir.

Hafif, orta sekonder TY’de Sol taraf kapak cerrahisine giden, anulusu dilate (ekokar-
diyografik degerlendirmede 240 mm veya 221 mm/m2, ya da intraoperatif dlgimde lla B
>70 mm) hastalarda Trikuspid kapak cerrahisi disuntlmelidir.

SN, Hafif-orta TY’li sol taraf kapak cerrahisine giden hastalarda, son gilinlerde sag kalp
Q\ H yetmezligi dokiimente edilmis, anuler dilatasyon yoksa bile Trikuspid kapak cerrahisi 1[] C
ESC/EACTS | disindlebilir.

Orta fonksiyonel TY’li hastalarda sol taraf kapak cerrahisi sirasinda eger pulmoner

AHA/ACC hipertansiyon varsa trikuspid kapak onarimi diistinilebilir.

]] C

Coklu kapak hastaliklarinda farkh kapak lezyonlari arasindaki etkilesim, girisim endikasyonunu belirlerken goz
dniinde bulundurulmahdir.” iki veya daha fazla ciddi kapak lezyonu varliginda, kapaklardan birine miidahale edile-
memesi durumunda ciddi fonksiyonel intolerans olasiligi yliksektir. Bir ciddi kapak lezyonu, ciddi olmayan 21 kapak
lezyonuyla birlikteyse, ciddi kapak lezyonuna yonelik 6nerilere uyulmalidir. Diger daha az ciddi kapaga/kapaklara
yonelik girisim kilavuzlarda genellikle giiclii dneri olarak belirtilmistir.”-® Her iki kapakta orta siddetli fonksiyon bo-
zuklugu durumunda ise, sol ventrikil disfonksiyonu veya mevcut semptomlarin ana nedeninin bu lezyonlarin birlik-
teliginin sebep oldugu hemodinamik yiik olduguna inaniliyorsa, cerrahi veya transkateter girisim disunlebilir.

CKH’na girisimde kisitl literatir bilgisi olsa da, lezyonlar, ventrikiler hacimler ve pulmoner basinglarin belirlenmesi,
natrilretik peptidlerin 6lgim ve segilmis vakalarda egzersiz sirasinda pulmoner basincin, fonksiyonel kapasitenin
ve maksimum oksijen kapasitesinin él¢iimii gibi parametrelerle degerlendirilmelidir®. Aort darligina eslik eden mit-
ral yetersizlik, aort darliginin siddetinin oldugundan az belirlenmesine sebep olabilir; clinki mitral yetersizlige bagl
atim hacminin azalmasi aort kapaktan gecen akimi ve aort basing farkini azaltir. Bu durum, farkli 6l¢iim tekniklerinin

birlikte kullanim gereksiniminin dnemini ortaya koymaktadir.”

Siddetli aort darhig ile birlikte mitral yetersizlik bulunmasi durumunda, yiksek ventrikil basincina bagh yetersizlik
derecesi oldugundan fazla dlgilebilir. Morfolojik kapak bozukluklari (flail kapak, prolapsus, romatizmal ates sonrasi

degisiklik ve endokardit belirtileri), mitral anulus dilatasyonu, sol ventirkil geometrisinin bozulmadigl durumlarda
mitral kapaga midahaleye genellikle gerek olmaz. Ciddi olmayan sekonder mitral yetersizlik, cogunlukla aort kapak
patolojisi ortadan kalkinca diizelmektedir. Siddetli mitral yetersizlik varliginda TAVi ile kombine ya da ardisik mitral
uc-uca onarimin de uygulanabilirligi belirtiimis, ancak éneri icin yeterli deneyim yoktur.*?
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Girisim endikasyonlari farkl kapak lezyonlarinin olusturdugu semptomlarin (sol ventrikil genislemesi ve islev bozuk-
lugu) genel degerlendirmesine dayanir. Siddetli olmayan coklu kapak lezyonlarinda sol ventrikiil islev bozuklugu ya
da semptom varsa girisim diistiniilebilir.!?

MEDIKAL TEDAVI

Birden fazla kapak hastaliginin medikal, cerrahi ve girisimsel tedavisine yonelik kanita dayali veriler sinirlidir, ancak
optimal hasta yonetim stratejisi baskin kapak hastaligina ve mevcut klinik duruma yénelik belirlenmelidir.> Operas-
yon sonrasi hastalarda siddetli olmayan lezyonun diizeltiimemesinin prognostik etkisi ve reoperasyon riski medikal
tedavide dikkate alinmalidir. Redo kapak cerrahisinde artmis operatif mortalite ve uzun dénem sag kalimin diisik
olmasi sebebiyle, ilk cerrahi planlanirken eslik eden sekonder lezyon géz éniinde bulundurulmahdir.?

HASTA TAKiBI

Kardiyologlar ve kalp cerrahlari arasindaki kalp ekibi anlayisi KKH ve CKH'nin takibinde kritik Gneme sahiptir. Eslik
eden koroner arter hastaligi sikliginin artmasi durumu daha da karmasiklastirmaktadir. Kalp ekibi tabanli yonetim
stratejisi, mevcut kilavuzlarca 6nerilmektedir. KKH ve CKH’da tedavi yontemi, klinik faktorler ve goriintiileme tetkiki
ile birlikte hastaya 6zel planlanmalidir.1%2 Takip vizitleri, baskin kapak lezyonuna yapilan kilavuz énerisine gére za-
manlanmalidir. Bununla birlikte, lezyonlarinin ciddiyeti dengeliyse, takip zamanlari arasindaki, aralik tek kapak/tek

lezyon hastaligindan daha kisa olmalidir.t3%4
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BOLUM 15

PROSTETiIK KAPAKLAR
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TANIM VE EPIDEMiYOLOJi

GUnumuzde kapak hastaliklari genel poptlasyonun yaklasik %2,5’ini kapsamakta ve bu oran 75 yas Ustiinde %10’u
asmaktadir. iki tip cerrahi kalp kapag mevcuttur: mekanik ve biyoprotez.? Prostetik kapak uygulamasi yeni bir klinik
sire¢ olusturmaktadir. Yapilan calismalarda genellikle sag kalim, kardiyak olaylar, kanama, atriyal fibrilasyon, has-
taneye yeniden kabul ve inme gibi sonuglar acisindan her iki tip kapak arasinda anlamli bir fark gézlenmemistir.3”

KAPAK SEGiMmi

Kapak protezi se¢imi bireysel olarak hasta bazinda degerlendirilmelidir. Kapak secimini etkileyen unsurlar arasinda
kapagin dayanikhhgi, kapak tipi ile boyutuna bagh hemodinamik degisiklikler, hastanin yasam tarzi ve materyal ter-
cihi, olasi uzun donem antikoagulasyon gereksinimi, antikoagulasyon iliskili kanama, tromboembolizm ve yapisal
bozulma gibi risk etkenleri sayilabilir.21° Mekanik kapaklarda kullanilan materyallerin trombojenitesi, siitiir yerle-
rinin etrafindaki yliksek gerilim ve kan hasarina neden olan ve pihtilasma yollarini aktive eden jet geri akim nedeni
ile hastalar yasam boyu antikoagulan tedaviye ihtiya¢ duymaktadir.’! Biyoprotez kapagin avantaji yasam boyu anti-
koagulasyon gerektirmemesidir ancak kapak dejenerasyonu gériilebilmektedir.* Kanama riski yiiksek ve sagkalim
beklentisi dlisiik olan hastalarda biyoprotez diisiintilmelidir. Bu nedenle kapak seciminde yas 6nemli bir etkendir. Bi-
yoprotez kapagin yapisal bozulmasi daha geng olanlarda, antikoagulasyona bagli kanama daha yasli olanlarda daha
yiiksek oranda gézlenmektedir.12*3 Ayni zamanda mekanik kapak ile tromboembolik olaylarin riskinin olmasi gebelik
disinen hastalarda, ozellikle bu yaslarda hizli yapisal bozulmaya ragmen biyoprotez kapak secimi diisintlmelidir.
Mekanik ve biyoprotez kapak se¢imi ile ilgili dneriler tablo-1’de sunulmustur.

ANTITROMBOTIK TEDAVi

Prostetik kapak uygulanan hastalarda en sik tromboemboli ve antikoagulana bagl kanama gorilmektedir. Antitrom-
botik tedavide esas olan, altta yatan tromboemboli risk etkenlerinin kontroltidir.**

Postoperatif antikoagulan tedavide oral antikoagulasyon postoperatif ilk glinlerde baslanilmalidir. Intraven6z unf-
raksiyone heparin (UFH), aktive parsiyel tromboplastin zamani ile monitorize edilebilir. Hedef deger kontrol degerin
1,5-2 kat olmalidir.®> Diisiik molekiil agirlikli heparin (DMAH) etkili ve stabil bir antikoagulasyon saglamaktadir.'®

Tromboemboli icin en yiksek riskli ddonem postoperatif ilk aydir. Antikoagulan tedaviye aspirin eklenmesi trombo-
emboli riskini azaltirken kanama riskini artirdigi icin rutin olarak énerilmemektedir.’

Aort biyoprotez kapak uygulanan hastalarda postoperatif antikoagulan tedaviye alternatif olarak disiik doz aspirin
dnerilebilir.1?

Biyoprotezli hastalarda uzun sireli antikoagulan tedavi gerekli ise vitamin K antagonistleri distintlebilir. Eger de-
jeneratif mitral yetmezlikte ya da aort pozisyonunda vitamin K antagonisti olmayan oral antikoagulanlar postope-
ratif Giglincli aydan sonra biyoprotez iliskili atriyal fibrilasyonda kullanilabilir.'® Ancak romatizmal mitral darlig icin
dnerilmez.*®

TAVi'den sonra ikili antiplatelet tedavi, yasami tehdit eden major kanamalara neden olmaktadir. Bu nedenle tekli
antiplatelet tedavi daha giivenli olarak dnerilmektedir.’® Antikoagulan tedavi, ikili antiplatelet tedaviye oranla su-
bklinik tromboz sikhigini azaltmaktadir.?? Prostetik kapakli hastalarda antitrombotik tedavi endikasyonlari tablo-2’de
Ozetlenmistir.
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Hedef INR’nin ayarlanmasinda iki temel kriter vardir: protez trombojenitesi ve hastanin risk etkenleri.'* Aort protezi
icin daha diisiik hedef INR 6nerilir.2! INR’deki yiiksek degiskenligin, sagkalimda azalmanin belirleyicisidir. Bu nedenle
asiri deger araliklarinin yerine median iNR &nerilir. Mekanik AVR’li ve tromboemboli riski olmayan hastalarda INRyi

22,23 mekanik AVR’li ve tromboemboli risk etkenleri olan ya da daha eski kusak meka-

2,5 degerinde surdirmek icin
nik AVR’li hastalarda INR’yi 3 degerinde surdirmek icin VKA (vitamin K antagonisti) ile antikoagulasyon uygundur.
24 Mekanik MVR’li hastalarda ise INR’yi 3 degerinde siirdiirmek icin VKA ile antikoagulasyon uygulanir. 2426 Mitral
kapak korda korumali yapilan mitral kapak replasmani hastalarinda INR degeri hedef degerinin izerinde tutulmali-

dir.?’ INR’nin hasta tarafindan ayarlanmasi INR degiskenligini, tromboembolik olaylari ve mortaliteyi azaltmaktadir.?®

Kanama riski INR >4,5 oldugunda 6nemli diizeyde artar. INR =6 oldugunda hizla antikoagulasyonun revers edilmesi
gerekir.

Kanama yok ise hedef ve mevcut INR’ye ve kullanilan VKA'nin yarilanma dmriine gore tedavi diizenlenir. Ya INR’nin
kademeli olarak diismesi icin oral antikoagulan kesilir ya da 1-2 mg kademeli artislar ile vitamin K verilir.2° Siddetli
kanama, yasami tehdit eden kanama (intrakranyal kanama gibi), hemodinamigi bozan kanama ya da acil cerrahi
midahale gereken durumlarda intravendz prothrombin kompleksi ve vitamin K ile antikoagulasyon acil olarak revers
edilir.?

Antiplatelet ajanlar antikoagulasyona eklendiginde tromboemboli riski azalir ancak kanama riski artar.3° Bu nedenle
kanama riski gbz 6niinde tutularak hastaya 6zgii endikasyonlara gore diisiik dozda (75-100 mg/giin) kullaniimalidir.

Ugli tedavide prasugrel ya da ticagrelordan kacinilmahdir.3! Uglii antitrombotik ilag tedavisinde yakin INR takibi
yapilmali ve iNR diisiik hedef aralikta tutulmalidir.

Kalp disi cerrahide antikoagulasyon yonetimi risk degerlendirmesine dayanmaktadir. Kanamanin kolay kontrol edile-
bildigi kiiclik cerrahi girisimlerde (6rn: dis cekimi, katarakt cerrahisi) oral antikoagulasyonun kesilmesi énerilmez.3?
Biiyiik cerrahi girisimlerde iNR<1,5 olmasi gerekir. Mekanik protez kapakl hastalarda oral antikoagulan tedavi
kesilmeli ve heparine gecilmelidir.3®> Mekanik protezli hastalarda intravendz olarak UFH tercih edilir. Diger yandan
subkutan DMAH kullanimi UFH’e alternatif olabilir. DMAH uygulanilacak ise agirliga ve renal isleve gore doz ayarla-
narak glinde iki kez terapotik dozlarda kullaniimalidir. Gegis tedavisinde fondaparinuks kullanilmamalidir. Antikoagu-
lasyon gecis tedavisinde islemden 4-5 giin 6nce VKA kesilir ve islem sonrasinda birinci giinde yeniden baslanir. islem-
den 4-5 giin 5nce DMAH ya da UFH baslanir. isleme 2 giin kala DMAH yerine intravenéz UFH’ye gecilir. isleme 6 saat
kala intravendz UFH kesilmelip islem sonrasi 12-24 saatte intravendz UFH yeniden baslanir. ikinci giin UFH ile devam
edilir ya da DMAH’a gegilir. 4-5 giin sonar aort icin INR >2 ve mitral icin INR >2,5 oldugunda heparin kesilmelidir.

Ozellikle radiyal yaklasim ile kardiyak keterizasyon uygulanan hastalarin ¢ogunda diizenlenmis dozlarda oral
antikoagulasyon devam edilebilir. Direkt LV ponksiyon, perikardiyal drenaj ya da kapak girisimleri i¢in transseptal
kateterizasyon gereken hastalarda oral antikoagulanlar kesilmeli ve gegis antikoagulasyon baslanmalidir.*4

Ayaktan hastada terapotik degerin altinda INR durumunda, terapotik iNR’ye ulasilincaya kadar UFH ya da tercihen
DMAH gecis tedavisi uygulanir. Acil non-kardiyak cerrahi ya da invaziv islem gereken, VKA verilen mekanik kapakli
hastalarda taze donmus plazma ya da protrombin kompleksi konsentratinin uygulanmasi, uygundur.

PROTEZ iLiSKiLi KOMPLIKASYONLAR
Hemoliz ve Paravalvuler Kagak

Hemoliz kan testleri rutin takipte kullanilmaldir. Laktat dehidrogenaz hemoliz siddeti ile iliskilidir. TTE paravalvuler
kacak tespiti icin yeterli degil ise hemolitik anemi tanisi TEE gerektirir. Eger paravalvuler kacak endokardit ile iliskili
ya da tekrarlayan kan transflizyonu gerektiren hemolize neden oluyorsa ya da siddetli belirtilere yol agiyorsa yeniden
operasyon 6nerilir.343> Siddetli hemolitik anemili hastalarda cerrahi icin kontrendikasyonlar var ise, medikal tedavi
(demir destegi, beta blokorler, eritropoetin) uygulanir. Mitral kapak korda korumali yapilan MVR vakalarinda para-
valvular kagak orani daha az goriilmistiir.?”
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Kapak Trombozu

Dispne ve embolik olay gelisen hastada tikayici kapak trombozu distnilir. Tani gérintileme yontemleri ile (TEE,
TTE ya da BT) kesinlestirilmelidir.36:37

Mekanik protez kapak trombozu yonetiminde hem cerrahi hem de fibrinolizis yiiksek risklidir. Acil sartlar ve ikinci
miidahale olmasi cerrahi riskini; kanama, tekrarlayan tromboz ve sistemik emboli fibrinolizis riskini artirir.3

Tikayici olmayan mekanik protez kapak trombozu tedavisinde, tromboz boyutu ve tromboembolik olaylarin varligina
gore karar verilir. Cerrahi, fibrinolizis icin kontrendikasyon, eszamanli koroner arter hastaligl, klas IV kalp yetmezligi,
diger kapak hastaliklari, sol atriyal trombus ve emboli ile komplike olan ya da optimal antikoagulasyona ragmen de-
vam eden biiyiik (>10 mm) tromboz durumlarinda distiniilmelidir. 3 Fibrinolizis cerrahi igin yiiksek riskli hastalarda,
deneyimli cerrah mevcut degil ise, kapak trombozunun ilk epizodunda klas I-lll kalp yetmezliginde distnulebilir
ancak kanama ya da tromboemboli riski tasir.

Kapak trombozu genellikle mekanik protezden sonra gelisir. Fakat biyoprotez ya da TAVi sonrasi olgular mevcuttur.*°
Kardiyak BT ile degerlendirmede biyoproteze bagli subklinik tromboz daha sik goriilebilir.4*

Biyoprotez kapak trombozunda VKA ve/veya UFH ile antikoagulasyon ilk basamak tedavidir.
Bioprotez Kapak Disfonksiyonu

Hemodinamik kapak disfonksiyonu ardisik 2 EKO ile degerlendirme sonucunda ortalama 6,7-9,9 yil sonra tespit
edilmistir. 2 Ancak diger bir risk etkeni olan kapak trombozu 12-43 ay sonra gérilmustir. [*31 Bu nedenle biyoprotez
kapak yerlesiminden sonra ilk 30 giinde ve daha sonra yilda bir ekokardiyografi ile transprostetik gradiyent 6l¢imi
yapilmalidir.** Siddetli belirtileri olan prostetik kapak darligi igin yeniden kapak replasmani gerekir.*

Hemodinamik olarak stabil olan ya da antikoagulasyon kontrendikasyonu bulunan hastalarda biyoprotez kapak

trombozundan siipheleniliyor ya da onaylanmis ise VKA ile baslangic tedavisi uygundur. 4647

Dejeneratif biyoprotezi olan ve cerrahi riski yiksek olarak degerlendirilen hastalarda transkateter valve-in-valve ve

valve-in-ring prosediirleri iyi bir secenek olabilir ancak multidisipliner bir ekip tarafindan en iyi yaklasim segilmeli-
dir.4849

Tromboembolizm

Kapak cerrahisi sonrasinda tromboemboli gelisimi multifaktoryeldir. ** Tromboemboli olayinin risk etkenleri arasti-
rilmali ve tromboembolinin dnlenmesi igin risk etkenlerinin tedavi edilmesi, antikoagulasyonun risk-yarar oraninin
analiz ile diizenlenmesinden sonra dusik doz aspirin (€100 mg giin) eklenmelidir.

Tablo 1. Mekanik ve Biyoprotez Kapaklar ile ilgili Oneriler

Oneriler

Q\ Mekanik ve biyoprotez kapak tercihi bilgilendirilmis hastanin istegine gore yapilir

HA/AC

Uzun siireli antikoagulasyon igin kontrendikasyon yok ise mekanik kapak onerilir

ESC/EACTS
\\\ Antikoagulan tedavinin kontrendike oldugu ya da uygun sekilde yonetilemeyecegi
Q H herhangi bir yasta ve kanama riski yiiksek olan hastalarda biyoprotez kapak 6nerilir
ESC/EACTS

AHA/ACC

Kapakta yapisal bozulma riski olan hastalarda* mekanik kapak cnerilir

ESC/EACTS
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Q\\ Mekanik kapak trombozu nedeniyle yeniden cerrahi igin biyoprotez kapak dnerilir C
ESC/EACTS
Q\ , Redo kapak cerrabhisi riski ve olasiligi disiik olan hastalarda biyoprotez segilmelidir. lla C
ESC/EACTS
\\ Onceden baska bir pozisyonda mekanik protez nedeniyle antikoagulasyon alan lla C
Q H hastada mekanik protez diisiiniilmelidir.
ESC/EACTS
. Hasta <60 yas ise aortik pozisyonda, <65 yas ise mitral pozisyonda mekanik protez lla C
Q\ i disinilmelidir.
ESC/EACTS
“\\ Hasta >65 yas ise aortik pozisyonda ya da >70 yas ise mitral pozisyonda ya da lla C
Q H yasam beklentisi biyoprotezin dayanikliligindan daha az olanlarda bioprotez di-
ESC/EACTS | siinllmelidir.
ST, Geng hastalarda VKA kullaniminin kontraendike oldugu ya da istenmedigi durum- 1lb C
Q\ H larda, tecriibeli cerrahlarca yapilacak pulmoner otogreft (Ross Prosedirt) ile aort
AHA/ACC | kapak replasmani distinilebilir.
Gelecekte redo cerrahinin yiiksek riskli oldugu ve 10 yilin stlinde bir sag kalim lla C
beklentisi olan hastalarda mekanik protez distndlmelidir.
Yiksek tromboemboli riskine bagli simdiden uzun dénem antikoagulasyon alan 1lb C
hastalarda mekanik protez distintlmelidir.
Q\\ Gebelik diisiinen geng kadinlarda biyoprotez distintlmelidir lla C
ESC/EACTS
* <40 yas alti geng hastalar, hiperparatiroidizm

Tablo 2. Prostetik Kapaklh Hastalarda Antitrombotik Tedavi Endikasyonlar

o Oneri Kanit
Kurum Oneriler S
Sinifi diizeyi
Mekanik kapak
AHA/ACC Tiim mekanik kapakl hastalarda émiir boyu VKA ile oral antikoagulasyon ve INR

monitorizasyonu onerilir.

VKA tedavisi kesilecek ise UFH ya da DMAH terapotik dozu ile gegis Onerilir

Yeterli INR’ye ragmen tromboemboli durumunda VKA’ya disik doz aspirin (75-100
mg/guin) dusunilmelidir.

Es zamanli aterosklerotik hastalik durumunda VKA’'ya diisik doz aspirin (75-100 119) C
mg/gin) dustnulebilir.
Egitim verilebildigi durumlarda, hasta INR’sini kendisi yonetebilir. B
Koroner stent yerlestirildigi durumlarda tgld tedavi (75-100 mg aspirin, 75 mg klo- lla B
pidogrel, VKA) bir ay distntlmelidir.
Akut koroner sendrom gibi ytiksek iskemik riskli durumlarda tgla tedavi (75-100 mg lla B
2 aspirin, 75 mg klopidogrel, VKA) 1-6 ay arasi dustntlmelidir.

ESC/EACTS
Kanama riskinin iskemik riskten baskin oldugu durumlarda VKA ve klopidogrel 75 lla
mg ikili tedavi Ugli tedaviye alternatif olabilir.
Perkiitan koroner girisim uygulanan hastalarda antiplatelet tedavi 12 ay strddrul- lla B

ESC/EACTS

melidir.
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VKA'ya ilaveten aspirin ve/veya klopidogrel gerektiren hastalarda VKA dozu 6neri- lla B
en doz araliginin en alt sinirinda hedef iNR dikkatlice diizenlenmelidir.
(S len doz aral | da hedef INR dikkatlice diizenlenmelid
ESC/EACTS
AHA/ACC Mekanik bi-liflet AVR’li ve herhangi bir tromboemboli risk faktori olmayan hasta- B
larda VKA ile antikoagulasyon INR 2,5 olacak sekilde siirdiiriilmelidir.
AHA/ACC Mekanik AVR’li ve tromboemboli igin ek risk faktéri bulunan hastalarda VKA ile B
antikoagulasyon iNR 3 olacak sekilde stirdiiriilmelidir.
AHA/ACC Mekanik MVR’li hastalarda VKA ile antikoagulasyon INR 3 olacak sekilde siirdiiriil- B
melidir.
Biyoprotez
Q Baska nedenle antikoagulasyon endikasyonu olan ve biyoprotez yerlestirilen hasta- C
Q larda 6mir boyu oral antikoagulasyon onerilir.
ESC/EACTS
S Mitral ya da trikuspit biyoprotez kapak takilmasindan sonra ilk 3 ay VKA ile oral lla C
antikoagulasyon dislintlmelidir.
(S koagulasyon diisaniilmelid
ESC/EACTS
S Mitral ya da triklspit kapak onarimindan sonra ilk 3 ay VKA ile oral antikoagulasyon lla C
Q\ dustintlmelidir.
ESC/EACTS
S Aort biyoprotezi ya da kapak koruyucu cerrahiden sonra ilk 3 ay disiik doz aspirin lla C
tstintlmelidir.
(S disinalmelid
ESC/EACTS
TAVi uygulanan ve baska nedenle antikoagulasyon gerekmeyen hastalarda ilk 3-6 ay lla C
Ikili antiplatelet tedaviyi takiben 6mir boyu tekli antiplatelet tedavi 6nerilir.
(S kili antiplatelet ted kib boyu tekli antiplatelet ted |
ESC/EACTS
S TAVI sonrasinda yiiksek kanama riski olan hastalarda tekli antiplatelet tedavi diisi- 119) C
Q\ nulmelidir.
ESC/EACTS
Q\ . Cerrahi aort biyoprotezinden sonra ilk 3 ay oral antikoagulasyon distndlmelidir. llb C
ESC/EACTS
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BOLUM 16

INFEKTiIF ENDOKARDIT TEDAVISI

Cevdet Ugur Kogogullari, Eren Karpuzoglu, Ugur Kisa

T.C. Saghk Bakanhg, Saglk Bilimleri Universitesi, Dr. Siyami Ersek Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kalp ve Damar Cerrahisi Klinigi

TANIM VE EPIDEMiYOLOJi

infektifendokardit (IE) &n tanisi bulunan her hastanin bireysel olarak kardiyolog, kalp cerrahi ve enfeksiyon
hastaliklari uzmanindan olusan bir iE ekibince risk degerlendirilmesine tabii tutulup, en uygun zamanin kisiye dzel
belirlenmesi gerekir.! Olginin durumuna goére ekibe néroloji, nérosirurji veya diger uzmanliklardan da katilim olma-
lidir.

iE cerrahi tedavisierken ve ge¢ dénem olarak ikiye ayrilir. Zamanlama konusunda tam bir konsensus olmasa da genel
kabul géren tanimlamaya gore; erken cerrahi tedavi, hastanin ilk yatisinda uygulanan cerrahiislemi ifade eder. Daha
dogru bir ifadeyle hastanin ilk yatisinda antibiyotik tedavisinin tamaminin tamamlanamadan yapilan cerrahi tiri
erken cerrahidir. Cesitli yayinlarda tani konulmasindan itibaren ilk 7 ila 20 giinliik stireyi kapsar, ge¢ cerrahi tedavisi
doénemi ise, 6 haftalik antibiyotik tedavisinin bitmesini veya ikincil yatis donemini ifade eder. Cerrahi zamanlama ile
ilgili yeterli randomize klinik calisma olmamasindan dolayi en uygun zamanin ne zaman olduguna dair kesin bir kanit
bulunmamaktadir, fakat yakin tarihli birgok meta analiz erken cerrahinin mortalite ve morbiditeyi (6zellikle embolik
olaylarin 6nlenmesi agisindan) azalthgini géstermektedir.?”’

Cerrahi tedavinin esasi tim enfekte dokunun gikartilmasina dayanir, genis debridmanlar ve ileri rekonstriktif
islemlere ihtiya¢ duyulabilir. Annuler abselerde goérilen agikliklar kiiglik ise kapatilabilir ancak blyiik bosluklarin
perikarda ya da kalp odaciklarina agizlastirilmasi gerekir.*

Cerrahi kapak replasmaninda kullanilan kapak tiiriintin (mekanik/bioprotez) mortalite ve ikincil kapak enfeksiyonlari
acisindan farkli olmadigi gosterilmistir.?

Transkateter aort kapak implantasyonu (TAVR) uygulanmis hastalarda gorilen infektif endokarditte cerrahi segenek-
ler ve zamanlama konusunda net karar verebilmek icin henlz yeterli veri olusmamistir. Normal sartlarda insizyonun
transfermoral ya da transapikal oldugu TAVR isleminden sonra acik cerrahiye kiyasla erken dénem iE riskinin ¢ok az
olmasi beklenirken, bu riskin acik cerrahi ile benzer oldugu gdzlenmistir (%1-3). TAVR sonrasi goriilen iE durumunda
yapilan sinirli sayida calismada medikal tedavi (antibiyoterapi) ile cerrahi sonuglari benzer bulunmustur.?

GIRiSiM ENDIKASYONLARI

Cerrahi islemin zamanlamasi antibiyotik tedavisinin baslangicina gore; acil cerrahi (ilk 24 saat icinde), 6ncelikli cer-
rahi (birka¢ gln icinde), elektif cerrahi (1-2 hafta icinde) olarak siniflandirilir. Girisim karari kalp yetmezligi, kontrol
edilemeyen enfeksiyon ve embolinin énlenmesi bagliklari altinda cesitli endikasyonlarda verilir. infektifendokardit
nedeniyle ESC/EACTS (2015), ACC/AHA (2015) VE TKDCD (2020)’ye ait invazif girisim endikasyonlari tablo 1 ve 2’de
gosterilmistir.
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Tablo 1. infektif Endokarditlerinde Girisim Endikasyon Onerileri

SOL KALP KAYNAKLI KAPAK ENDOKARDITLERI
Kurum Oneriler Zamanlama Sinif Kanit Diizeyi
Kalp Yetmezligi
“\ . Direngli pulmoner 6dem veya kardiyojenik soka neden olan akut ciddi kapak | Acil
Q H yetmezligi, obstriksiyon ya da fistllizasyona yol agan aortik ya da mitral
ESC/EACTS | nativ/prostetik kapak endokarditi B
AHA/ACC
§ Kalp yetmezligi semptomlarina neden olan ya da ekokardiyografik olarak to- | Erken
lere edilmesi zor gorilen ciddi yetmezlik veya obstriiksiyona yol agan aortik
ESC/EACTS | ya da mitral nativ/prostetik kapak endokarditi B
Kontrol Edilemeyen Enfeksiyon
\ Lokal olarak kontrol edilemeyen enfeksiyon(apse, psodoanevrizma, fisttil, Erken
Q H biylyen vejetasyon)
ESC/EACTS B
AHA/ACC
ESC/EACTS Mantar veya ¢oklu direngli organizmalarla enfeksiyon Erken/elektif
C
OQ\‘\ Mantar veya ¢oklu direngli organizmalarla enfeksiyon Erken/elektif
AHA/ACC B
“\ . Uygun antibiyotik tedavisi ve septik metastatik odaklarin etkin kontroliine Erken
Q H ragmen (5 ile 7 glin stiren) devam eden pozitif kan kaltdrleri
ESC/EACTS B
AHA/ACC Uygun antibiyotik tedavisi ve septik metastatik odaklarin etkin kontroliine Erken
ragmen (5 ile 7 glin stiren) devam eden pozitif kan kaltarleri
B
OQ\‘\ Stafilokoklar veya non-HACEK Gram negatiflerle enfekte olan prostetik ka- Erken/elektif
2 pak endokarditi
ESC/EACTS C
AHA/ACC Stafilokoklar veya non-HACEK Gram negatiflerle enfekte olan prostetik ka- Erken/elektif B
pak endokarditi
Embolizmin Engellenmesi
\\\ Bir veya daha fazla emboli atagi sonrasi verilen uygun antimikrobiyal teda- Erken B
Q H viye ragmen devam eden >10 mm vejetasyonlarin oldugu aortik veya mitral
ESC/EACTS nativ/prostetik kapak endokarditi
AHA/ACC Bir veya daha fazla emboli atagi sonrasi verilen uygun antimikrobiyal teda- | Erken B
viye ragmen devam eden >10 mm vejetasyonlarin oldugu aortik veya mitral
nativ/prostetik kapak endokarditi
® Qe Ciddi kapak stenozu veya yetmezliginin oldugu diistik riskli hastalarda >10 Erken
Q H mm vejetasyonun oldugu aorik veya mitral nativ kapak endokarditi
ESC/EACTS lla B
AHA/ACC
OQ\‘\ izole cok genis vejetasyonun oldugu (>30 mm) aortik ya da mitral nativ/ Erken
H : prostetik kapak endokarditi
ESC/EACTS lla B
AHA/ACC izole gok genis vejetasyonun oldugu (>30 mm) aortik ya da mitral nativ/ Erken Ilb B
prostetik kapak endokarditi
\ Cerrahi igin baska bir endikasyon olmadigi durumda, izole genis vejetasyo- Erken
Q H nun oldugu (>15 mm) aortik ya da mitral nativ/prostetik kapak endokardi-
ESC/EACTS | tinde eger nativ kapagin korunabilmesi olasi ise Ilb C
HACEK: Haemophilus tirleri, Aggregatibacter tirleri, Cardiobacterium hominis, Eikenella corrodens ve Kingella tirleri
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SAG KALP KAPAK ENDOKARDITLERI

Kurum Oneriler Zamanlama Sinif Kanit-
Diizeyi
X Uygun antimikrobiyal terapiye ragmen eradike edilmesi zor mikroorganzimalarin (6rn. Elektif
Q H persistan fungal enfeksiyon) ya da >7 glinden uzun siiren bakteriemi (6rn. S. Aureus, P.
ESC/EACTS | Aeruginosa) varliginda lla C

AHA/ACC

\ 2 Sag kalp yetmezligi olsun olmasin rekiirren pulmoner emboli sonrasi persistan>20 mm Elektif
Q é trikUspit kapak ve jetasyonlari

ESC/EACTS lla c
AHA/ACC
S, Dilretik tedaviye zayif yanit veren ciddi trikiispid kapak yetmezligine sekonder sag kalp | Elektif
A\ yetmezligi
ESC/EACTS lla C
AHA/ACC
Q\ 3 Uygun oldugu durumlarda kapak tamiri oncelikle uygulanmahdir. Elektif
AHA/AC c
Q\‘ Kapak degisimi uygulanacaksa cerrah tarafindan hastaya 6zgii segim uygulanmalidir Elektif

AHA/AC lla c

ESC/EACTS | IV ilag bagimlilarinda mimkinse cerrahiden kaginmak gereklidir
lla C

Q\ 3 IV ilag bagimlilarinda miimkinse cerrahiden kaginmak gereklidir

AHA/AC lla C

MEDIKAL TEDAVi

iIEmedikaltedavisienfeksiyonhastaliklariuzmani, kardiyologvekalp cerrahisiuzmanindanolusan, infektifendokarditte
uzmanlasmis bir ekip tarafindan dizenlenmelidir. Antibiyotik tedavisinin slresinin belirlenmesindeki onemli
faktorlerden biri de kapagin tipidir; sol taraf nativ kapak endokarditlerinde 4-6 hafta, prostetik kapak endokardit-
lerinde ise en az 6 hafta, sag tarafta ise 2-6 hafta siire ile tedavi uygulanmalidir. IE nedeni ile opere olmus hastada
tedavinin kalan siresinin belirlenmesinde c¢ikarilan kapak kultlirii cok 6nemlidir. Kapak kiltlirt pozitifse veya ame-
liyat sirasinda kapak cevresinde apse bulunursa yapay kapak icin 6nerilen tam siire tedavi verilir; kapak kdlturd
negatifse, dogal kapak IE olanlarda dogal kapak igin, yapay kapak iE’sinde ise yapay kapak igin eksik kalan siire
tamamlanir. Direngli bakterilerin varliginda, fungal infeksiyonlarda veya greft varliginda daha uzun siireli sipresyon
tedavileri gerekebilmektedir.1®

iE’li hastalarda antimikrobik tedavinin erken baslanmasinin 6zellikle embolizm riskini olmak lizere agir sepsisi, coklu
organ yetmezligini ve mortaliteyi azaltabildigi gériilmustir. AHA ve ESC IiE antimikrobik tedavisinin hem akut hem
de subakut olgularda, kan kdlturleri alindiktan hemen sonra ampirik olarak baslanmasi dnerilmistir.Akut seyirli veya
agir sepsis bulgulari olan olgularda, kan kultlrleri bir saat icinde alinmali ve ardindan hemen antibiyotik tedavisi
baslanmalidir. Subakut seyirli olgularda da uygun sekilde kan kiltirleri alindiktan sonra hemen ampirik antibiyotik
tedavisi baslanmalidir. Ampirik tedavi, kan klltlrt sonuglaninca treyen etkenin duyarliligina gére, kilavuzlara uygun

olacak sekilde yeniden dizenlenmelidir. 101112

122



Tablo 2. infektif Endokarditlerde Medikal Tedavi Onerileri

Kanit Dii-
zeyi

Oneriler

5 \\ Antibiyotik tedavisi, kan kiltirleri uygun sekilde alindiktan sonra, enfeksiyon has-
Q é taliklari uzmaniyla birlikte degerlendirilerek baslanmalidir
AHA/ACC

5 \\ Sessiz embolizm ya da gegici iskemik atak sonrasinda, eger kardiyak cerrahi endike
Q H ise gecikmeden uygulanmasi 6nerilir
ESC/EACTS

\\\ Santral sinir sistemi semptomlari (emboli veya inmeye bagli) ortaya gikan hastalar-
: : a antikoagulasyona gegici olarak ara verilmesi uygun olabilir
‘K" | antikoagl larak | labil
AHA/ACC

ESC/EACTS | Kafa i¢ci kanamalar s6z konusu oldugunda tiim antikoagtilanlarin durdurulmasi

onerilir
Q\\\ intrakraniyal hemoraji sonrasinda cerrahi genellikle >1 ay siireyle ertelenmelidir lla B
ESC/EACTS
inme sonrasinda eger hastada koma ya da BT veya MR ile kesin olarak dislanmis lla B

serebral kanama yoksa, kalp yetmezligi, kontrol edilemeyen enfeksiyon, abse ya
da devam eden yiiksek emboli risiki nedenleriyle cerrahi gerekliligi olmasi halinde
gecikme olmadan uygulanmasi degerlendirilmelidir

Tani aldigi sirada oral antikoagiilan (varfarin) kullanan hastalarda gegici olarak oral
3 antikoagulan kullanimina ara verilebilir
AHA/ACC Ilb B

. . Bilinen kapak hastaligi olanlarda, agiklanamayan ates varliginda kan kltird alin-
Q\ i madan antibiyoterapi baslanilmamalidir
HA/AC

Nérolojik komplikasyon gelisen hastalarda cerrahi girisimin zamanlamasi*3

Bunlar, cerrahi girisim karari ve zamanlamasi agisindan en tartismali hastalardir. Bu hastalarda cerrahi girisim riski,
var olan nérolojik hasarin lizerine eklenebilecek 6dem ve kanama riskleri nedeniyle daha da yiikselir. iE’nin basaril
bir sekilde tedavi edilmesi igin antimikrobik tedavinin yaninda, cerrahi tedavi de siklikla gerekmektedir ve bu durum,
hastada norolojik komplikasyon gelisse de degismemektedir. Ancak bdyle hastalarda ameliyat karari verirken, intra-
operatif riskler ve postoperatif mortalite agisindan dikkatli bir degerlendirme yapilmalidir. Norolojik bir komplikas-
yon gelismis hastalarda cerrahi girisimin zamanlamasi, hastada sessiz embolizm/gecici iskemik atak, iskemik inme
veya hemorajik inme olup olmamasina goére belirlenir:

Sessiz serebral embolizm veya gegici istemik atak olanlarda kalp cerrahisi sonrasi postoperatif nérolojik bozulma
riski diistiktlir ve indikasyonu olan hastalarda cerrahi girisim geciktiriimeden yapilmalidir.

iskemik inme olanlarda nérolojik prognozu cok kétii olmadikea kalp cerrahisi kontrindike degildir. inme sonrasi kalp
cerrahisinin ne kadar sire icinde yapilmasi gerektigi konusu tartismali olmakla birlikte, yakin ge¢miste yapilan ¢a-
lismalar erken cerrahi girisimi desteklemektedir. iskemik inme varliginda 1-7 giin icinde cerrahi girisim yapilmasinin
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hastane ici mortaliteyi artirmadigini gésteren yayinlar da vardir. Serebral hemoraji ekarte edildikten sonra ve noro-
lojik hasar ¢ok fazla degilse (6rnegin koma), kalp yetmezligi, kontrolsiiz infeksiyon, apse ve persiste eden yiiksek
embolizm riski nedeniyle gereken ameliyat geciktiriimemelidir; bu durumda nérolojik risk dustktir (%3-6) ve tam
norolojik iyilesme olasihgi yiksektir. Ciddi nérolojik hasari olan hastalarda ise diizelme goriilene kadar cerrahi girisim
yapilmamalidir. iskemik embolizasyonlarda, hasarin ilerlemesi ya da hemorajik konversiyon kaygisi vardir. Hasarin
zamanla ilerlemesi, yineleyen embolizm riski ve cerrahi sirasinda kanama riski bir arada degerlendirilerek, cerrahi
girisim icin zamanlamaya ekip olarak karar verilir. Hasta stabilse ve yineleyen embolizm riski diistikse cerrahi girisim
1-2 hafta ertelenebilir. Operasyon éncesi yeniden noérolojik degerlendirme yapilmalidir. Kanama olmayan inme var-
ginda, acil bir indikasyon olmamasi halinde, cerrahi girisim 1-2 hafta ertelenebilir; ancak acil indikasyonu olanlarda
erken cerrahi girisimin distnllmesi dnerilmektedir.

Kanamali inme veya kanama olanlarda nérolojik prognoz kotlidiir ve cerrahi girisim 3-4 hafta ertelenmelidir. Yakin
gecmiste yapilmis bir calismada, intrakraniyal kanamadan 2 hafta sonra cerrahi girisim yapilmasi halinde norolojik
durumda bozulma riskinin distk oldugu bildirilmistir. Bu nedenle 6zellikle acil cerrahi girisim gereken durumlarda,
iE ekibinin, beyin ve sinir cerrahisi, néroloji ve radyoloji uzmanlariyla isbirligi yapmasi ve durumu birlikte yénetme-
si zorunludur.

HASTA TAKiBI

iE cerrahisi sonrasi postoperatif ddSnemde komplikasyon orani yiiksektir (Ciddi koagiilopati, kanama ve tamponad,
akut renal yetmezlik, diyaliz gereksinimi, inme, disik kardiyak debi, pnémoni, atriyoventrikiiler blok ve pil gereksi-
nimi vb.) . iE nedeniyle kapak cerrahisi yaplmis hastalarda, ameliyat sonrasi mortalitenin, cerrahiden sonraki klinik
seyirle yakindan iliskili oldugu gosterilmistir.X4

Tedavi siiresi ya da uygunsuz antibiyotik seciminden kaynaklanan yineleyen iE’de, etken ve duyarllik pater-
nine bagl olarak tedavi sliresi 4-6 hafta olarak dnerilmektedir Tekrarlayan endokarditlerde 1 yil icinde olim riski, ilk
atagini gecirenlere gére daha yiiksektir.1>Bu nedenle tedaviye yanitin aktif olarak degerlendirilmesi olduk¢a 6nem-
lidir. Tedaviyle alinan sistemik ve lokal yanit ve hemodinamik durum giinlik fizik muayene, seri CRP olgiimleri, belli
araliklarla yapilacak ekokardiyografi ve kan kiltliri negatiflesinceye kadar 48 saatte bir alinacak kan kiltirleriyle
izlenmelidir. iE’li hastalarda uygun antibiyotik ve gerekmesi halinde cerrahi tedaviyle hastanin atesi diismeli, kan
kalturleri negatiflesmeli, kapak fonksiyonlari stabilize olmali, serum CRP seviyeleri diismeli, ekokardiyografik ince-
lemede vejeyasyonun boyutu biyimemeli, tercihen kiiciimeli, apse odaklari kalmamalidir. Vejetasyon boyutunun
artmasi, artmis emboli riskiyle iliskilidir ve lokal olarak kontrol edilemeyen infeksiyonun bir isaretidir. iE olgularinda
tedavinin erken donemlerinde kan kiltlriinin negatiflestigi gosterilmelidir, tedavinin siresi, kan kiltlrinin negatif-
lestigi ilk glinden itibaren hesaplanir. Antibiyotik tedavisi baslangicindan 2-3 glin sonra da siiren kan kiiltir pozitifligi
de IE’li hastalarda kotii prognoz belirtisi olarak diisiintilmelidir. iE’li hastada, uygun antimikrobik tedaviye karsin ate-
sin dismemesinin en 6nemli nedenleri infeksiyonun kapak halkasi ve komsu dokulara yayilimi ve metastatik infeksi-
yonlardir (dalak apsesi vb). Ayrica pulmoner veya sistemik emboliler ve ilag atesi de s6zkonusu olabilir.Kalp yetmez-
ligi bulgulari veya kontrol edilemeyen infeksiyon bulgularinin olmasi hasta prognozunun kétii olacagini gosterir. 1°

Hastalarin taburculugun ardindan ilk yilda yakin takip altinda olmalari 6nemlidir. infektif endokardit gegirmis has-
talarda yineleyen infektifendokardit genellikle %2-6 oraninda bildiriimektedir.2¢1’Ayni etkne bagl infektifendokar-
ditil 6 ay icerisinde olusmus ise relaps olarak nitelendirilirTedavi esnasinda alinmis olan kultirleri 1 yil saklamasini
dnermektedir.!® infektif endokardit tani ve tedavisinde endorkardit takiminin giincel tedavi klavuzlarindaki énemi
bildirilmistir.infektifendokardit nedeniyle tedavi edilmis ve taburcu edilen hastalarin 1., 3., 6. ve 12 ay kontrollerinin
endokadardit takimi tarfindan degerlendirilmesi mortalite ve morbiditeyi azalttig1 yoniindedir.'® Tekrarlayan enfek-
siyon agisindan ilk kontrolde ve klinik stiphenin yiksek oldugu durumlarda kan kultiirt alinmalidir. Bakteriyolojik te-
daviye ragmen kapak yapisindaki bozulmalarin veya kalp yetmezliginin ilerlemesinin degerlendirilmesi icin hastalar
seri ekokardiografiler ile izlenmelidir.1°-2°

Hastalar gecirdikleri hastaligin tekrar edebilecegi konusunda detayli sekilde bilgilendiriimeli ve agiz hijyeni, viicut
buttnlugine yonelik her turll islem (cerrahi/endoskopik girisimler, dévme vb) konusunda uyariimalidir.
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BOLUM 17
INFEKTIF ENDOKARDIT PROFILAKSISI

Zeki Kilig, Siileyman Tanriverdi, Batuhan Ozay

Atlas Universitesi Medicine Hospital, Kalp ve Damar Cerrahisi Klinigi

TANIM VE EPIDEMiYOLOJi

infektif endokardit (iE), endokardin (6zellikle kapaklarin) vejetasyon gelisimi ile karakterize enfeksiyonudur ve yil-
lik insidansi 3-10/100.000’dir. K6tu prognoza sahip bu rahatsizlikta hastane mortalitesi %15-20, bir yillik mortalite
%30’dur. Uzun sureli, yliksek doz intraven6z antibiyotikler tedavinin ana kismini olustursa da hastalarin %40-50’si
cerrahiye(kapak tamiri veya replasmani) gitmektedir. Bu kadar yiiksek mortalite ve morbiditeye sahip hastalikta 6n-
leme stratejileri her zaman 6ncelik olmustur.!

Antibiyotik profilaksisinde prensip, invaziv prosedirleri takiben gelisen gegici bakteriyemi sonucunda bakterilerin
endokarda tutunmasini engellemek oldugu igin, ilk donemlerde predispozan kalp rahatsizligi bulunan ¢ok fazla sayi-
da hastaya antibiyoterapi profilaksisi dnerilmistir.2

Her ne kadar (iE) mortalite ve mobidite riskleri iyi bilinse de giiclii kanitlarin olmayisi, rutin antibiyotik profilaksisinin
dezavantajlari (antibiyotik direnci, ilaca bagli yan etkiler, maliyet) sebebiyle profilaksi tartismali olmustur.? Daha
da detaylandirmak gerekirse; disiik derecede fakat tekrarlayan bakteriyemilerin (dis fircalama, yemek ¢igneme,
kiirdan kullanma) sporadik yiksek derecede bakteriyemiye sebep olan dis prosedirlerine gore daha fazla infektif
endokardit riski tasimasi, cogu olgu kontrol calismalarinda invaziv dis prosediirleri ile iE olusumu arasinda iliski
tespit edilememesi,*® dis prosediirlerinde iE riskinin diisiik olmasi (profilaksi altinda 1/150.000, profilaksi olmadan
1/46.000),” antibiyotigin anafilaksi riski, yaygin antibiyotik kullaniminin getirdigi direncli mikroorganizmalar, anti-
biyotik profilaksisinin etkinliginin sadece hayvan modellerinde gosterilmis olmasi® ve insanlardaki bakteriyemide
etkinliginin tartismali olmasi gibi sebeplerle antibiyotik profilaksisinde sinirlamalar baslamistir 2% ve bu sebeple The
European Society of Cardiology (ESC) ve American Heart Association (AHA) kilavuzlari, IE’de istenmeyen sonuclar
bakimindan en riskli gruplar icin profilaktik antibiyotik kullanimi getirmislerdir.3

iE icin riskli populasyonlar her iki kilavuzda da ortak 3 gruba ayrilmistir. Bunlar IE igin yiiksek riskli gruplar (ESC) ve
sonuglari agisindan yiiksek riske sahip olanlar (AHA) olarak farkh iki kilavuzda, farkh basliklar altinda toplanmistir
(Tablo 1,2).

ENFEKTIF ENDOKARDIT iCiN YUKSEK RiSKLi HASTALAR

1. Kalp kapak tamirinde prostetik kapak veya materyal kullanilan hastalar: Prostetik kapak endokarditli hastalar;
kalp yetmeazligi, kalp kapak replasmani, enfeksiyonun perivalvuler yayilimi ve diger komplikasyonlara dogal kapak
endokarditine goére daha fazla yatkindir.>1°

2. iE gegirmis hastalar: Bu hastalar, ilk IE epizodu gegiren dogal kapakli hastalara gore konjestif kalp yetmezligi, ka-
pak replasman cerrahisi ve mortalite agisindan daha yliksek riske sahiptir. Ayrica coklu dogal veya prostetik kapak
endokarditi geciren hastalarin tekrarlayan iE gegirme riski de artmaktadir.>*°

3. Konjenital kalp hastaligi (KKH): Kompleks siyanotik kalp hastaligi bulunan ve palyatif sant, konduit, ve diger pro-
tezler kullanilan hastalar dmiir boyu iE icin risk altindadir ve bu grup tiim KKH icinde en yiiksek mortalite ve morbidi-
te riskine sahiptir. Cerrahi sonrasi ilk 6 ayda iE profilaksi devam etmelidir. Eger tamir edilmis KKH’da prostetik yama
veya cihazin oldugu bolgede rezidi defekt var, sant veya kapakta kacak mevcut ise endotelizasyonu engelledigi icin
iE profilaksisi uygulanmalidir. Belirtilenlerin disindaki konjenital kalp hastaliklarinda IE profilaksisine gerek yoktur.%0

4. Kardiyak valviilopati gelisen kalp transplant hastalari: Bu grup hastalar AHA tarafindan iE profilaksisi yapilmasi
gereken hasta grubuna alinmis olmakla birlikte, giiclii kanitlarla desteklenmedigi icin ESC tarafindan iE profilaksisi
dnerilmemektedir (Tablo 2).°
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Tablo 1. Infektif Endokardit Riski En Yiiksek Olan ve Yiiksek Riskli Prosediir Uygulandiginda Profilaksi Diisiiniilmesi Gereken Grup

Oneri | Kanit
Oneriler Sinifi | Diizeyi

1. Herhangi bir prostetik kapak; transkatater kapak dahil, kalp kapak tamirinde prostetik materyel kullanilan
hastalar

2. Gegirilmis Infektif endokardit epizodu olan hastalar

lla C
3. Konjenital kalp hastalari (DKH)

4. Herhangi bir siyanotik KKH, Perkitan veya cerrahi fark etmeksizin prostetik materyel ile tamir edilmis
KKH’da ilk 6 ay, rezidiiel sant veya kapak yetmezligi varsa 6mir boyu

Diger KKH ve kapak patolojilerinde antibiyotik profilaksisi 6nerilmemektedir.

Tablo 2. Endokardit sebebiyle kotii sonuglar bakimindan yiiksek riskli olan ve dis prosediirlerinde profilaksinin uygun oldugu grup

1. Prostetik kalp kapak operasyonu veya kalp kapak tamirinde prostetik materyel kullanilan hastalar

2. Gegirilmis Infektif endokardit

3. Konjenital Kalp Hastaligi (DKH)

Tamir edilmemis siyanotik kalp hastaligi, palyatif santlar ve konduitler dahil

Prostetik materyel veya cihazlarla tam tamir edilmis konjenital kalp defekti(kateter girisimi ile veya cerrahi ile yerlestirilmis olsun islem
sonrasl ilk 6 ay

Tamir edilmis ancak prostetik yama veya cihaza komsu bolgede rezidi defekt (endotelizasyonu engeller)

4. Kalp nakli olmus kardiyak valvilopati gelisen hastalar

ENFEKTIF ENDOKARDIT iCiN ORTA RiSKLI HASTALAR

Orta dereceli iE riski tastyan hastalarda (bikuspit aort kapak, mitral valv prolapsusu, kalsifik aort stenozu, gecirilmis
romatizmal ates, kalp kapaginin diizeltiimemis konjenital anomalilerinde profilaksi 6nerilmemektedir. Ancak hem
yiiksek hem de orta riskli hastalar dis ve cilt hijyeninin &nemi konusunda bilgilendirilmelidir.%>°

ENFEKTIF ENDOKARDIT iGiN YUKSEK RiSKLi PROSEDURLER

1-Dis Prosediirleri: Antibiyotik profilaksisi gingival dokunun veya periapikal bélgenin manipilasyonunu gerektiren,
mukozanin perforasyonuna sebep olan islemler dncesinde yiiksek riskli hastalarda énerilmektedir (11aC).3°1° Yiiksek
bakteriyemi insidansi sebebiyle her zaman profilaksi gerektiren dis prosediirleri; dis cekme, periodontal cerrahi,
subgingival temizleme ve kdk tedavisi, implant ve apikoektomidir.31!

Uygulanacak profilaktik antibiyotik streptococcus viridans’a karsi etkili olmalidir.? islemden 30-60 dakika &nce
uygulanmali, eger islem 6ncesi uygulama yapilmamissa; islemden 2 saat sonraya kadar uygulama yapilmalidir (Oral
yapilan uygulamada islemden 60 dk 6nce ilacin alinmasi, paraenteral uygulamada ise 30 dk once ilacin verilmesi
gereklidir). Amoksisilin, dis prosedirlerine bagh bakteriyemiyi azaltmada etkindir, sinidirim sisteminden iyi emilir,
yiiksek ve uzun siireli serum konsantrasyonunu korur (Tablo 3).2
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Bakteriyemi ihtimali diisiik olan lokal anestezi enjeksiyonu, dis x-ray gorintileme, ylzeyel ¢lrik tedavisi, dis teli
yerlestirilmesi, dis diismesi, dudak veya agiz travmasi gibi islemlerde profilaksi gerekmemektedir (Tablo 4).3

Tablo 3. Dental ve dental disi prosediirlerde tedavi rejimleri

Prosediirden 30-60 dak. 6nce tek doz

AJAN YETiSKIN COCUK
ORAL
Amoksisilin 2g 50mg/kg
Ampisilin 2g IM/IV 50mg/kg IM/IV
ORAL ALAMAYAN
veya
1g IM/IV 50mg/kg IM/IV
Sefazolin/seftriakson
Sefaleksin 2g 50mg/kg
veya
PENISILIN VEYA AMPISILIN ALLERJISI(ORAL | . . 600mg 20mg/kg
Klindamisin
ALIM+)
veya
500mg 15mg/kg

Azitromisin veya klaritromisin

Sefazolin/seftriakson 1g IM/IV 50mg/kg IM/IV
PENISILIN VEYA AMPISILIN ALLERJiSI (ORAL [ ¢, -
ALIM-) 600mg IM/IV 20mg/kg IM/IV
Klindamisin

2-Dis disi prosediirler: Sistemik antibiyotik profilaksisi dis disi prosedirlerde rutin dnerilmemektedir. Antibiyotik
tedavisi sadece invaziv islemin enfeksiyon baglaminda yapildigi durumlarda gereklidir. Bu prosedirlerde verilecek
antibiyoterapi rejimleri dis prosedir rejiminde oldugu gibidir(bkz. Tablo 3).

Solunum yolu prosediirleri: Tablo 1’de belirtilen hasta gruplarinda enfeksiyon tedavisi icin yapilan invaziv islemler-
de, solunum yollari mukozasina biyopsi, insizyon, tonsillektomi adeneoidektomi gibi, anti-stafilokokal penisilin veya
birinci/ikinci kusak oral sefalosporin(sefaleksin, sefazolin) verilebilir(llaC). Klindamisin de stafilokoklar icin alternatif
ilactr.3210

Eger bronkoskopi islemi esnasinda solunum yolu mukozasina insizyon yapilmayacak ise profilaksiye gerek yoktur.*

Gastrointestinal (Gi) ve Genitoiiriner (GU) Sistem Prosediirleri: Gi veya GU prosediirleri ile IE arasinda iliski dis
prosediirleri kadar detayli incelenmemistir ve Gl ile GU sistem prosediirleriyle iE gelismesi arasinda net bir baglanti
kurulamamistir.*? Bu sistemdeki enfeksiyonlar ¢ok cesitli bakterilerden ortaya ¢ikmakla birlikte, neredeyse sadece
enterokoklar iE’e sebep olmaktadirlar.’’ Hastaya acil islem yapilmayacaksa, ilk olarak uygun antibiyotik ile enfeksi-
yon tedavi edilmelidir, eger acil olarak islem yapilacaksa, riskli grupta bulunan hastalarda (bkz. Tablo 1,2) verilecek
ampirik antibiyoterapi, enterokoklari da kapsamalidir (ampisilin, amoksisilin, vankomisin) (I1bB) (Tablo 3).3:%0

Enfeksiyon bulunmayan, Gi ve GU sistemin tanisal girisimlerinde (gastroskopi, kolonoskopi, sistoskopi) ve rahim igi
ara¢ (RiA) kullaniminda antibiyotik profilaksisi 6nerilmemektedir (Tablo 4).%1°

Cilt ve Kas iskelet Sistemi Prosediirleri: Riskli grupta bulunan hastalarda (bkz. Tablo 1,2) cilt, cilt alti doku, kas/
iskelet sisteminde enfeksiyon iceren alanda cerrahi girisimlerde antibiyotik tedavisi beta hemolitik streptokok ve sta-
filokoklari da etkileyen penisilin veya sefalosporin segilmelidir (11B)*°(bkz. Tablo 3). Patojenik S. epidermidis veya me-
tisiline rezistan s. aures’da (MRSA) vankomisin 15mg/kg, prosediirlerden 1 saat &nce infiizyon olarak verilmelidir.>*3
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Tablo 4. IE igin yiiksek riskli hastalarda riskli prosediirlere gére profilaksi 6nerisi

A.Dis prosediirleri Oneri Kanit
Sinifi Diizeyi
Gingival ve periapikal dis bolgesine manupilasyon gerektiren veya oral mukozanin perfore
oldugu durumlar lla (o
Q\‘ Lokal anestezi, yuzeyel ¢lirtklerin tedavisi, dikis alinmasi, dis rontgen, alinabilir prostodon-
¢ tik destek ve tellerin ayarlanmasi (o
ESC
B. Solunum yolu prosediirleri
Bronkoskopi, laringoskopi, transnazal veya endotrakeal entiibasyonu igeren islemlerde pro-
filaksi 6nerilmez
C. Gastrointestinal veya lirogenital prosediirler veya Trasnézafageal ekokardiyografi(TEE)
Q\ H Gastroskopi, kolonoskopi, sistoskopi, vajinal veya sezeryen dogum veya TEE’da profilaksi
ESC onerilmez
D. Cilt ve yumusak doku prosediirleri
Herhangi bir antibiyoterapi profilaksisi dnerilmez C

Kardiyak ve Vaskiiler Girisimler: Prostetik kalp kapak yerlestiriimesi veya prostetik damar ici ve kalp ici materyeller
enfeksiyon gelistirme icin yiiksek risklidir ve perioperatif antibiyotik profilaksisi &nerilir (1B).%°

Protez kapak enfeksiyonlari en ¢ok koagiilaz negatif stafilokok ve s. aureus’dan kaynaklanmaktadir. Keza ayni etken-
ler kalp cihazlarina bagli gelisen endokarditin de en sik sebebidir.'*

Kalp cerrahi hastalarinda profilaksi icin birinci kusak sefalosiporinler dnerilmektedir (1A). Metisilin direngli s. epider-
midis prevalansi yiiksek hastanelerde vankomisin kullanilabilir ancak sefalosporinlere UGstlnligi gosterilememistir(-
2bC).%0 Intravendz tek doz 1gr sefazolin’in islemden hemen 6nce uygulanmasi cihaz takilmasina bagli enfeksiyonlari
da ciddi oranda azaltmaktadir.®®

Protez kapak, intrakardiyak veya intravaskiler yabanci cisimlerin yerlestiriimesinden en az 2 hafta 6nce dise bagl ge-
lisebilecek potansiyel kaynaklar elimine edilmelidir. Elektif kalp cerrahi dncesi nazal s. aureus tasiyicigl arastirilmali
ve lokal mupirosin ve klorheksidin ile tedavi edilmelidir'® (bkz. Tablo 5).

Koroner bypass cerrahisi gecirmis hastalarda dis prosedirlerinde profilaski ihtiyaci yoktur. Koroner stent hastalarin-
da da, dis prosediirlerinde profilaksi 6nerilmez (3C).1° Kalp transplantasyonu yapilacak hastalara profilaksi icin 6zel
bir dneriyi destekleyen veri yoktur. Bu hastalarin, 6zellikle rejeksiyon esnasinda, valvuler disfonksiyon gelistirme riski
yiiksektir. Valvulopati gelisen transplant hastalarinda dis prosediirlerinde iE profilaksisi uygulamasi kabul edilebilir
olmakla birlikte, etkinligi tam gdsterilememistir (11C).1°
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Tablo 5. Kardiyak ve vaskiler girisim 6ncesi lokal/sistemik enfeksiyonu engellemek igin antibiyotik profilaksi dnerileri

Oneriler

(VN \éo
Q\‘ H Elektif kalp cerrahi 6ncesinde stafilokokus aureusun tedavisinin yapilmasi amaciyla, na-
ESC zal tagtyiciligin incelenmesi 6nerilmektedir

Esc Pacemaker veya ICD yerlestirilmesi islemlerinde perioperatif profilaksi onerilmektedir

Q\ & Acil prosediirler disinda, prostetik kapak veya baska intrakardiyak ve intravaskdler ya-
ESC banci materyeller yerlestiriimeden en az 2 hafta veya daha uzun siire 6ncesinde sepsis lla C
kaynaklari elimene edilmelidir

Perioperatif antibiyotik profilaksisi, cerrahi veya transkatater prostetik kapak, intravas-
kiiler prostetik veya diger yabanci materyellerin takilmasi esnasinda distinilmelidir

Q\“ S. Aureus’un incelenmesi yapilmadan sistematik lokal tedaviler 6nerilmemektedir
ESC

Dévme ve Piercing: Giincel olarak bu prosediierler sonrasinda IE insidansi ve antibiyotik profilaksisinin etkinligi
konusunda veri yoktur. Sadece yliksek riskli hastalar degil, dogal kapak hastalari da mutlaka dévme ve piercing isle-
minin zararlari konusunda bilgilendirilmelidir. Eger yine de islem yapilacak ise uygun steril sartlar altinda yapilmahdir

ve profilaksi dnerilmemektedir.”

Saghk Hizmetleri ile iliskili IE: Tim infektif endokardit vakalarinin %30’unu olusturmaktadir ve artan insidansi ve
ciddi prognozu sebebiyle 6nemli saglik problemi olusturmaktadir (17,18). Her ne kadar invaziv islemlerden 6nce ru-

tin antimikrobiyal profilaksi dnerilmese de venoz katater takilmasi veya herhangi bir invaziv islemden 6nce, ayaktan

hastalar da dahil olmak iizere, aseptik 6nlemler alinmasi saglk hizmetlerine bagli iE oranini azaltmak icin gereklidir.*®
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BOLUM 18

AKUT ROMATIZMAL ATES PROFILAKSISI

Zeki Kilig, Siileyman Tanriverdi, Batuhan Ozay

Atlas Universitesi Medicine Hospital Kalp ve Damar Cerrahisi Klinigi

TANIM VE EPIDEMiYOLOJi

Akut romatizmal ates (ARA); grup A streptokolar (streptococcus pyogenez) sebep oldugu faringeal enfeksiyonun
post enfeksiydz, nonsiipiratif sekelidir.¥? Romatizmal Kalp Hastaligi (RKH): ARA’in ciddi ve tekrarlayici epizodlari
sonrasi kalp kapaklarinda yarathgi hasara bagh olarak gelisen kronik kapak hastaligidir.3

Grup A Streptokok (GAS) faranijiti siklikla 5-15 yas, iliman iklimde, kis veya erken bahar donemlerinde gortlmektedir.

3 yas altindaki ¢ocuklari etkilemez. RKH’na sahip kisilierin %80’i diistik gelir diizeyindeki lilkelerde yasamaktadir-
lar. b4

Diinya genelinde ARA insidansinin azalmasina ragmen, kapak hastaligina sahip hastalarin daha uzun yasamasi ve
ekokardiyografi (EKO)’nin RKH tanisini koymada daha basarili olmasi sebebiyle, RKH prevalansi artmaktadir.b RKH
icin 6nleme stratejileri, hastaligin ve komplikasyonlarinin énlemede etkinligi gsterilmis basaril tedbirlerdir. Onleme
stratejileri primordial, primer, sekonder ve tersiyer 6nlemler olarak gruplandirilir.

Primordial 6nlemler: yasam kalitesinin artmasi, saglik hizmetlerine kolay ulasim gibi toplumun genelini ilgilendiren
tedbirlerdir. Antibiyotik dncesi 20. yy’de ARA ve RKH’nda azalma bu sayede olmustur.?

Primer 6nlemler: Ust solunum yolunda GAS enfeksiyonu mevcudiyetinde uygulanan, Streptokok faranjitinin tani ve
tedavisine odaklanarak ARA riskini azaltmaya odakl tedavidir.%” GAS farenijitini, sebep olan diger etmenlerden ayirt
etmek icin hizl antijen tespit testi veya bogaz kiiltiiri ile konfirme etmek gerekir (IB). Akut farenjit bulunan ve hizh
antijen testi pozitif bireylerde tedavi baslanmalidir (IB). Negatif antijen testi GAS varligini ekarte ettirmez ve bu has-
talarda bogaz kiiltiri alinmaldir(IB). Yetiskinlerde GAS farenijit riskinin ve ARA riskinin dusik olmasi sebebiyle tedavi
sadece hizli antijen testi sonucuna gore yapilmasi kabul edilebilir (IlaC).* Streptokok antikor testi (antistreptolizin O
ve antideoksiribonikleaz B) yeni baslayan GAS enfeksiyonu ve siipheli ARA hastalarinda GAS varligini géstermede
degerlidir. GAS ile enfeksiyon sirasinda, birden ¢ok hiicresel antijene karsi genis bir bagisiklik yaniti vardir. Bununla
birlikte, streptolizin O ve / veya deoksiribontikleaz B’ye karsi antikor yanitinin 6lcimd, klinik uygulamada en ¢ok kul-
lanililan testlerdir. Antistreptolizin O negatif ise antideoksiribonikleaz B ile konfirme edilmelidir. Ancak okul ¢caginda
GAS tastyicihgl yuksektir ve bu donemde antikorlarin normal diizeyinin daha yiiksek seviyede olabilecegi unutulma-
malidir.* Akut enfeksiyonun ilk dokuz giinii icerisinde tedavi baslaniimasi ARA ataklarini 6nledigi icin,>* bu testler
zaman kaybi olarak gérilmemelidir. Tedavide intramuskiler benzatin penisilin G, GAS farenijiti icin en sik kullanilan
antibiyotiktir® (bkz. Tablo 1).

Yiksek ARA riski tasiyan poptlasyonda ¢cogu durumda GAS farenjit tanisini dogrulamak icin bogaz striintisu ve
kiltird onerilmektedir. Takibin sorunlu olabildigi durumlarda, ampirik antibiyotikler bogaz siriintisi olmadan
baslatilabilir. Duslk risk altindaki poplilasyonda bogaz siirlintlisii ve antibiyotik tedavisinden ¢ogu durumda kaginil-
malidir
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Tablo 1: Romatizmal atesin primer profilaksisi (streptokokal tonsillofarenjit tedavisi)

Yetiskin dozu ~
Oneri | Ajan Cocuk dozu (<27 kg) Uygulali Siire
(>27 kg) ma yolu
. - . Tek
Benzatin penisilin G 1.2 milyon IU tek doz | 600,000 IU IM doz
500 mg, glinde 2-3
Penisilin V doz 250 mg, giinde 2-3 doz | Oral 10 giin
Amoksisilin 50 mg/kg (maksi- 50 mg/kg (maksimum Oral 10 gin
mum 1 gr) 1gr)
Penisilin alerjik birey-
lerde dar spektrumlu Degisken Degisken Oral 10 glin
sefalosporin (sefaleksin, gl gl g
sefadroksil)
ginde tek doz 12
mg/kg (maksimum giinde tek doz 12 mg/
Azitromisin 500 mg) kg (maksimum 500 Oral 5glin Ila
mg)
Giinde 20 mg/kg Giinde 20 mg/kg 3
. . 3 doza boliinerek e .
Klindamisin . doza bolunerek (mak- | Oral 10 gilin lla
(maksimum 1.8 gr/ simum 1.8 gr/giin)
gin) ©8r/eg
Glnde 15 mg/kg 2 .
Klaritromisin doz (maksimum 250 Gundg 15 me/kg 2 doz Oral 10gin | lla
mg) (maksimum 250 mg)

Sekonder 6nlemler: ARA veya RKH gecirmis hastalarda, spesifik antibiyotiklerin strekli uygulamasi ile GAS enfeksi-
yonunun ve ARA ataklarinin engellenmesidir.>* Romatizmal kalp hastaligi (RHD), tekrarlayan her atakta daha siddetli
hale gelir. Bu nedenle, RKH siddetinin ilerlemesini sinirlandirmanin en etkili yontemi, tekrarlayan GAS farenjitinin
onlenmesidir. Akut GAS farenjit ataklarinin taninmasi ve tedavisi yerine stirekli antimikrobiyal profilaksiyi onerilir.
Sekonder profilakside ana tedavi 4 haftalik araliklarla yapilan intramuskiiler benzatin penisilindir.>* ARA insidansi-
nin yiksek oldugu bolgelerde veya 4 haftalik rejimlere ragmen ARA rekirrensi bulunan hastalarda profilaksi stresi
ti¢ haftalik intervallere indirilebilir.X” Rekiirrensi engellemek icin kandaki penisilin konsantrasyonunun 0,02mg/ml
olmasi énerilmektedir. Oral ajanlar (6zellikle penisilin V) ile profilakside ARA tekrarlama olasiligi intramuskdiler pro-
filaksiye gore daha fazladir.’ Bu sebeple oral profilaksi diisiik ARA riski olan hastalar icin daha uygundur? (bkz. Tablo
2). Profilaksi seyri sirasinda, akut GAS farenjit epizodlari gelistiren hastalar ve ev halki temaslari derhal degerlendi-
rilmeli ve tedavi edilmelidir. Penisilin almakta iken siddetli GAS farenjiti olan hastalar, klindamisin gibi alternatif bir
ajanla tedavi edilmelidir.

Tablo 2: Romatizmal ateste sekonder koruma (Tekrarlayan ataklarin engellenmesi)

Ajan

Yetiskin dozu (>27 kg)

Cocuk dozu (<27 kg)

Uygulama
yolu

Benzatin penisi-
linG

Her 21-28 glinde bir 1.2
milyon [U

Her 21-28 giinde bir
600,000 IU

Intramuskdiler

giinde 2 kez 250 mg

Penisilin V ginde 2 kez 250 mg Oral
Sulfadiazin glnlik tek doz 1g glnlik tek doz 0,5g Oral
Azitromisin(penisi- | -
lin ve sulfadiazine giinde 2 kez 250 mg 5 me/kg glinliik tek doz

(giinde 2 kez 250 mg’a | Oral

allerjik bireyler
icin)

kadar)
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Profilaksi siiresi ise rezidiiel kalp hasarinin (kardit) olup olmamasina gére degismektedir® (bkz Tablo 3). ARA'de kar-
dit ikinci en sik bulgu olmaktadir ve genelde artirt/kore sebebiyle incelenen hastada muayene ile tespit edilir. Kardit
hastasinda en sik mitral yetmezlik (MY), sonrasinda aort yetmezligi (AY) bulunur. AY yalniz basina degil siklikla MY
ile beraber gorilar. Trikuspit ve pulmoner kapak tutulumu nadirdir. Klinik olarak kardit bulgulari saptanmadan eko-
kardiyografi ile saptanan patolojik kapak tutulumuna subklinik kardit ya da sessiz kardit denilmektedir ve subklinik
karditteki hafif kapak yetersizligi ile saglikh bireylerdeki fizyolojik kapak yetersizligini birbirinden ayirt etmek igin ¢ok
sayida g¢alisma yapilmis, diinya saghk 6rgiti tarafindan kriterler belirlenmistir ancak kardit tanisi igin gergek sensiti-
vitesi ve spesifite bilinmemektedir.1° Tablo 3’de profilaksi siireleri belirtilmistir. Eger hasta kardit gegirmis ve rezidiiel
kapak hastaligi var ise belirtilen profilasksi stireleri sonunda kapak hastaliginin ciddiyetine ve hastada GAS’a maruz
kalma potansiyeline gére 6miir boyu profilaksi uygulanabilir. Kardit sonrasi gelisen kapak patolojileri sebebiyle ka-
pak tamiri veya replasmani yapilan hastalarda da Tablo 3’de belirtilen profilaksi siireleri uygulanmalidir.*

Tablo 3: Romatizmal ates profilaksi stresi

Oneri | Kanit

o K . k .
Oneri ategori Son atak sonrasi siire Sinifi Diizeyi

Kardit ve rezidiel kalp hastalig (persistant kapak has- | 10 yil veya 40 yasina kadar (hangisi uzun

: N ) . . C
AHA taligi) ile romatizmal ates ise) bazen 6mirboyu
Kardit fakat rezidiel kalp hastaligi olmayan (kapak 10 yil veya 21 yasina kadar (hangisi uzun c
AHA hastalig bulunmayan) romatizmal ates ise)

Karditsiz romatizmal ates 5 yil veya 21 yasina kadar (hangisi uzun C

AHA ise)

ARA’da Bakteriyel Endokardit Profilaksisi

iE’de gegerli olan profilaksi prensipleri gecerlidir. RKH bulunan, prostetik kapak veya kapak tamirinde prostetik ma-
teryel kullanilan hastalar gibi, cok az hasta grubunda iE profilaksisi 6nerilmektedir. RA sebebiyle penisilin profilaksisi
alan hastalarda, agizdaki a-hemolitik streptokoklarin penisiline direnc gelistirebilecegi diisiiniilerek, iE profilaksisi
icin penisilin disi ajan kullanimi énerilmektedir.?

Tersiyer 6nlemler: Amag olusan mortalite ve mobiditeyi azaltmak igin RKH’nin komplikasyonlarini engellemektir. Bu
amacla kalp yetmezligi yonetimi, aritmi kontrol(, antikoagiilan tedavinin yeterli derecede izlenmesi, endokarditin
engellenmesi, hamilelige bagl komplikasyonlarin yonetimi, kalp cerrahisine uygun zamanda y6nlendirme bulun-
maktadir. Bu basamak; 6zel kaynak ve uzman personel gerektiren, uzun siireli ve sabirli takibin yapilmasi gereken
kompleks siirectir.!! Hastalarin ve bakicilarinin ARF ve RHD hakkinda yeterli bilgi ve egitim almalari cok 6nemlidir
.Bu hastalar ¢cogunlukla asemptomatik olsa bile, ikincil profilaksiye devam etmenin dnemi yeterince anlatimalidir.
Ayrica, penisilin profilaksisine ragmeni bogaz agrisi olan hastalarda erken tedavinin énemi anlatilamalidir Bu hasta-
lara (6rn. Klindamisin) gibi penisilin disi bir antibiyotik almalari gerektigi daha dnceden anlatimalidir. Bu hastalarda
agiz sagligi onemlidir cinkl enfektif endokardit gelistirme riski yliksektir. Bu nedenle hastalar dis bakimi konusunda
egitim almalidir. Kardit hastalarinin, uygun antibiyotik profilaksisinin verilebilmesi icin, herhangi bir girisimsel islem-

den 6nce doktorlarini veya dis hekimlerini bilgilendirmeleri tesvik edilmelidir.
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BOLUM 19

GEBELIKTE KALP KAPAK HASTALIKLARININ YONETIMI

M. Onur Hanedan, ilker Mataraci

T.C. Saghk Bakanhg, Saghk Bilimleri Universitesi, Trabzon Ahi Evran Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kalp ve Damar Cerrahisi Klinigi

TANIM VE EPiIDEMiYOLOJi

Edinsel ve konjenital kalp kapak hastaliklari maternal ve fetal mortalite ve morbiditenin 6nemli bir nedenidir. Roma-
tizmal kalp kapak hastaliklari halen gelismekte olan tlkelerde ciddi bir problemken batida ise 6zellikle gogmenlerde
gorilmektedir. Gelismekte olan tlkelerde romatik kapak hastaliklari gebelikteki kardiyovaskiler hastaliklarin %56-
89’ unu olusturur.> 2 Ulkemizde yapilan bir calismada 383 kalp hastaligi olan gebe retrospektif olarak analiz edilmis
ve %78,3 kalp kapak hastaligi bulunmustur. Ayni calismada romatizmal ates etyolojisi ise %20.3 verilmistir3. Yine
tilkemizden bir baska seride ise romatizmal kapak hastaligi %87.5 olarak bildirilmistir.* Unikuspit ve bikuspit kapaga
bagli aort darligi ise gelismis lkelerde dogurganlik yasindaki kadinlarda aort darliginin en sik nedenidir.? Stenotik
kapak hastaliklari yetmezlik hastaliklarina gore, sol taraf kapak hastaliklari ise sag taraf kapak hastaliklarina gore
daha ciddi problemler olusturmaktadir.

Gebelikte bilindigi lizere hemodinamik degisiklikler meydana gelir. Bu degisiklikler kapak hastaliginin ciddiyetine
gore dekompansasyona neden olabilir. Stroke volumiin artmasina bagli olarak kardiyak output erken gebelikte %30-
50 civarinda artar. Bu artis ikinci ve (iclincii trimester arasinda plato yapar.” Sistemik vaskiiler resistans ikinci trimes-
ter sonunda diiser ve tekrar terme kadar yavasca yiikselir.? Ge¢ gebelikte ise daha az oranda kalp hizi artar. Gebelikte
plazma voliim artisina bagli olarak fizyolojik bir anemi goziikiir.” Bitiin bu degisikliklerle akim artar buda mevcut
kapak lezyonlarinda gradiyent artisina neden olur. Ayrica gebeligin neden oldugu hiperkoagulubite mekanik kapakl
gebe hastalarda tromboza neden olabilir.

Dogum esnasinda da ayrica agri, anestezi ve dogum sekline bagl olarak hemodinamik degisiklikler olur. Postpartum
24 saatte tepe yapan bir kalp debisi ve stroke volum artisi gdzlenir®. Uterus kontraksiyonlari her kasilmayla 300-500
ml kanin plesentadan sistemik dolasima gecmesine neden olarak sistemik tansiyon artisiyla yol acar.”> Epidural ve
spinal anestezi sistemik vasodilatasyona neden olarak gegici hipotansiyon yapar.® Kan kaybi hem vaginal dogumda
hem de sezaryanda da olur ancak sezeryanda beklenen kay kaybi daha coktur.’® Maternal hemodinamik degisiklikler
post partum 24-72. saatlerde pik yapar. Bu nedenle altta yatan kapak hastaligi olanlarda kalp yetmezligi ya da vent-
rikler disfonksiyonlar icin dikkatli olunmalidir.

Gebelikte kalp kapak hastaliklari muhakkak kardiyolog, dogum doktoru ve anestezistten olusan multidisipliner bir
ekip tarafindan yonetilmelidir. Bu ekibe hastanin durumuna gére kalp damar cerrahi da katilabilir. Kapak hastaligi
mevcutsa gebelik &ncesi degerlendirilerek miimkiinse tedavi edilmelidir.® 1!

Ciddi mitral darligi ve ciddi semptomatik aort darliginda gebelikten kaginilmalidir.}? Ciddi aort darligi ve asendan
aort dilatasyonu olan hastalarda sezeryan dnerilmektedir.!! Mekanik kalp protezleri de gebelikte antikoagiilasyon
gibi 6zel problemler olusturmaktadir.

GIRiSIM ENDIKASYONLARI
1. Stenotik Kapak Hastaliklari

Ciddi kapak darliklari gebelikte zorlukla tolere edilebilir. Kardiyak outputtaki artis kalp hizini arttirarak afterloadu dii-
stirir ve transvalviiler gradientte yaklasik %50’ lik bir artisa neden olmaktadir.3 Kapak darhigi oldugu distiniilen bi-
tiin hastalar gebelik 6ncesi klinik olarak degerlendirilmeli ve bu hastalara Transtorasik Ekokardiografi yapilmalidir. 2

Stenotik kapak hastaliklari ayrica premature, diisiik dogum agirligi ve fetal mortalite ile birlikte seyredebilir. Ulke-
mizdeki bir calismada fetal mortalite géziikmemesine ragmen diisiik dogum agirligi ve premature géziikmiistiir.!> Bir
baska ¢alismada ise subgrup analizi yapilmamis olasina ragmen %78.3’inlin kapak hastaliklarinin olusturdugu gebe
popiilasyonunda 10 (%2.6) 6l dogum gérilmustir.3
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Stenotik kapak hastaliklarinda hemodinamik olarak toleransa gore aylik ya da iki aylik klinik ve EKO takibi yeterlidir.2?
Orta mitral darlikta ise her trimester ve dogum 6ncesi takip 6nerilir. Dogum sonrasi giinlerde ise yakin monitorizas-
yon onerilir.

Tablo 1. Gebelerde Stenotik Kapak Hastaliklari Genel Onerileri

Oneriler

ST Kapak darligi oldugu distintlen biitin hastalar gebelik 6ncesi klinik olarak degerlendi-
Q\ H rilmeli ve bu hastalara transtorasik ekokardiografi yapilmalidir.
ESC/EACTS

1.1. Mitral Darlig

Mitral darligin en sik sebebi gebelerde romatizmal kalp hastaligidir.2® Birincioglu ve ark.’nin ¢alismasinda opere olan
28 gebenin %78.6’ sinda mitral stenoz mevcutken %10.7’sinde mitrak kapak trombozu ve %7.1’inde mitral stenoz ve
aort stenozu birlikteligi gérilmustir.'> Madazli ve ark. calismasinda ise mitral stenozlu gebelerin tiim kalp hastalikli
gebelere orani %20,1 olarak verilmistir.* Her ne kadar orta mitral darligi iyi tolere edilse de NYHA Sinif ve sistolik
PAP yiiksekligi, ciddi mitral darlk ve ileri yas maternal komplikasyonlari arttirmaktadir. Bati toplumlarinda mortalite
%0-3 iken gelismekte olan iilkelerde risk daha yiiksektir (%1.8- %33).1” NYHA siniflarina gére mortalite incelenecek
olursa Sinif | ve II'de mortalite %0.4-1 iken Sinif lll ve IV hastalarda %6.8’e ¢iktigi gbzlemlenmektedir. Kapak alanina
gore bakilacak olursa 1,5 cm?den kiiciik hastalarda %67’ye varan mortalite oranlari bildirilmistir. Atrial Fibrilasyon
sik olmamakla birlikte trombo-embolik komplikasyonlara yol acabilir. Kalp yetmezligi kapak alani 1,5 cm? nin altina
distiglinde gorilir. Prematurite %20-30, intrauterin bliylime geriligi %5-20 ve fetal 6lim %1-5 oraninda goriilmek-
tedir.8

Mitral darligi olan gebelere ayrintili EKO yapilarak kapak degerlendirilmelidir. Planimetrik 6l¢ciimler ciddiyeti belirle-
mede kullanilirken gradiyent ve PAP 6lciimleri hemodinamik durum ve prognoz hakkinda bilgi verir.

Tablo 2. Gebelerde Mitral Darlik Girisim Onerileri

Oneriler Kanit
Diizeyi
OQ\‘\ Semptomlar veya klinik olarak anlamli pulmoner hipertansiyon (sistolik PAP 250mmHg)
2 gelistiginde aktivite kisitlanmali ve beta-1 selektif blokerler baslanmaldir.
ESC/EACTS

Semptomlar israrci ise yliksek dozdan kaginarak ditretikler eklenebilir

ESC/EACTS

ESC/EACTS

Mitral darligi olan hastalarda girisimler gebelik dncesi yapilmalidir (Kapak alani <1cm?)

o

ESC/EACTS

AF, sol atrial trombis veya 6nceki emboli varliginda antikoagiilasyon baslanmalidir

o

ESC/EACTS

Gebelik esnasinda perkitan mitral balon valvotomi (PMBV) medikal tedaviye direngli
sistolik PAP 250 mmHg hastalara yapilabilir

PAP: Pulmoner Arter Basinci, AF: Atriyal Fibrilasyon
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1.2. Aort Darlig

Aort darligi (AD) dogurkanlik cagindaki kadinlarda sik goriilmemekle birlikte en sik sebebi romatizmal atesi takip
eden bikuspit aorttur.'™ 1° Madazli ve ark. serisinde AD kalp hastalikli 144 gebeden 2’sinde gériilmistiir.* Morbidite
AD’nin ciddiyetine baghdir. Eger egzersiz toleransi iyi ise ciddi AD’de bile gebelik iyi tolere edilebilir. Degisen seriler-
de mortalite %2 ila %17.4 arasinda rapor edilmistir.1* 2° ROPAC serisinde mortalite bildirilmemistir ancak ciddi aort
darlikli gebelerin orta darliklara gére hastane basvuru oranlari daha yiiksek bulunmustur.'® Bikuspit aortlu gebelerde
aort diseksiyon ihtimali akilda tutulmalidir. Gebelik 6ncesi asemptomatik hastalarda kalp yetmezligi %10 dan az
iken semptomatik hastalarda %25’e ¢ikabilmektedir.!! Tiirkiye’ninde icinde bulundugu ROPAC ¢alismasinda Avrupa
birligi ve ABD ile Rusya, Misir, Tiirkiye, BAE ve Sirbistan/Karadag’dan Bildirilen AD gebeler karsilastirildiginda iki
grup arasinda AD ciddiyetleri ve fetal komplikasyonlar arasinda fark bulunmamistir. Rusya, Misir, Tirkiye, BAE ve
Sirbistan/Karadag grubunda hastaneye basvuru daha fazla gorilmiustir.*®

Prematurite, intrauterin blylime geriligi ve diisiik dogum agirligi bu gebelerde AD ciddiyetine gore artan oranlarda
gorilebilmektedir.>1° Disiik ve fetal 6liim oranlari oldukga diisiiktiir. ROPAC serisinde 2 diisiik ve 1 neonatal 8lim
gorilmustir.®®

AD ciddiyeti akim degerleri ve kapak alani ile belirlenmelidir. Egzersiz testi; egzersiz toleransini, kan basinci cevabi-
ni ve aritmileri gormek icin asemptomatik hastalarda gebelik 6ncesi yapilmalidir, ayrica egzersiz ekokardiografi bu
hastalarda ek bilgiler verebilir. Bikuspit kapakl hastalarda gebelik 6ncesi ve esnasinda muhakkak aort ¢cap él¢timleri
yapilmalidir.1?

Medikal tedavi ve aktivite kisitlamasi kalp yetmezligi olan hastalarda endikedir. Konjestif semptomlari olanlara dii-
retikler eklenebilir.!

Gebelik esnasinda medikal tedaviye ragmen semptomatik hastalarda perkiitan girisim uygulanabilir.1* Eger perkiitan
girisim mamkiin degilse hasta hayatini tehdit eden semptomlar varsa sezaryan ve aort kapak cerrahi kombinasyonu
dogum ve postpartum dénemdeki hemodinamik riskleri azaltmak icin uygulanabilir.1% 1>

Ciddi semptomatik AD’de dogum ydntemi olarak sezeryan tercih edilmelidir.?? Asemptomatik hastalarda dogum
yontemi secimi icin hastaya gére karar verilmelidir. Ciddi darligi olmayan hastalarda vaginal dogum &nerilir.2!

Semptomatik ciddi AD’li hastalarla, asemptomatik diisiik EF’li hastlar veya patolojik egzersiz testi olan hastalar gebe
kalmamalari yéniinde bilgilendirme yapilarak girisimler gebelik &ncesi yapilmalidir.2? Asemptomatik hastalarda cid-
di AD yoksa gebelik 6nleyici konsliltasyona gerek yoktur, asemptomatik ciddi AD varliginda eger normal BNP deger-
leri ve sol ventrikiil hacmi ve fonksiyonlari var ise yine gebelik énleyici konsiiltasyona gerek yoktur.2% 19

Tablo 3. Gebelerde Aort Darligi Girisim Onerileri

Kanit
Diizeyi

Oneriler

Q\ , Semptomatik ciddi AD’li hastalarla,

ESC/EACTS

EF < %50 hastalarin

Semptomatik egzersiz testi olan hastalarda girisimler gebelik 6ncesi yapiimalidir

Egzersiz testinde kan basinci dislkligl olan hastalarda girisimler gebelik 6ncesi yapil- lla C
H maldir
ESC/EACTS
Gebelik esnasinda ciddi aort darligi ve ciddi semptomlari hastalarda perkitan girisim lla C
Q H uygulanabilir
ESC/EACTS
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2. Yetmezlik Kapak Hastaliklar

Mitral veya Aort yetmezligi (MY, AY) romatik, konjenital veya dejeneratif olabilir. Mitral yetmezlik daha ziyade mitral
kapak prolapsusu sonrasi goriiliir.2! Madazli ve ark. serisinde kalp hastalikli 144 gebeden 18 MY ve 4 AY gériilmiis-
tir.% 233194 tekil gebenin tarandigi bir calismada mitral kapak prolapsusu veya yetmezligi 390 (%0.02) hastada
gorilmistir.??

Yetmezlik patolojileri (MY, AY) genellikle iyi tolere edilir, 6zellikle NYAH Sinif | ve Il hastalarda sonuglar yiz glldirici-
diir.22 Ciddi yetmezlikle birlikte semptomlar mevcut ise veya sinirli sol ventrikiil fonksiyonlari varsa bu gebeler kalp
yetmezligi icin ylksek risk altindadirlar. Orta ve ileri romatik kokenli MY’ de %25 oraninda kalp yetmezligi gelisebi-
lir'!. Akut ciddi yetmezlikler zorlukla tolere edilirler. Konjenital kalp hastalikli gebelerde dnemli sol atrioventrikiiler
kapak yetmezligi gebelikte kardiyak komplikasyonlarla birlikte seyreder.!* Komplikasyonlara nadirde rastlansa %7
oraninda mortalite bildirilmistir.23

Hafif ve orta yetmezliklerde her trimesterde ve daha sik olarak ciddi yetmezliklerde takip dnerilir.2?

Yetmezlikli gebelerde obstetrik komplikasyonlar sik degildir. Lerman ve ark. serisinde mitral kapak yetmezligi olan
hastalarda hafif preeklampsi ve gestasyonal diyabet daha sik rastlanmaktadir.?2

Intrauterin biylime geriligi %5-10 arasinda degisen oranlar bildirilmistir.* Prolapsuslu gebelerle olmayanlar karsilas-
tirildig1 populasyon tabanli bir calismada disiik dogum agirhgi, preterm dogum prolapsuslu gebelerde anlamli olarak
daha sik bulunmustur??.

Yiiklenme semptomlari genellikle medikal tedaviye iyi yanit verir.!! Gebelik 6ncesi cerrahi tedavi 6ncelikle tamir se-
cenegi olmak lizere bozuk ventrikiiler fonksiyonda ve ventrikiiler dilatasyonda yapilmalidir.2? Akut ciddi yetmezlikte
medikal tedaviye direngli kalp yetmezliginde eger fetus yeterince maturse sezaryan ve kapak cerrahi kombinasyonu
dnerilir. 1

Vaginal dogum bu hastalarda siklikla énerilmektedir.2!

Tablo 4. Gebelerde Yetmezlik Kapak Hastaligi Girisim Onerileri

Oneriler
Q Cerrahi tedavi gebelik 6ncesi bozuk ventrikiler fonksiyonlu ya da ventrikiler dilatas-
Q H yonda; ciddi mitral ya da aort yetmezlikli hastalara 6nerilir
ESC/EACTS
Q\“ Semptomlar ortaya ¢iktiginda medikal tedavi 6nerilir
ESC/EACTS

3. Sag Taraf Kapak Hastaliklar

Sag taraf kapak hastaliklari konjenital anamolilere veya infektif endokardit ve karsinoid sendrom gibi edinilmis pa-
tolojilere baghdir.23 Sekonder trikuspit yetmezligi primer yetmezlikten daha sik goriiliir.* Diisiik pulmoner vaskdiler
rezistansa bagl olarak gebelerde trikuspit ve pulmoner kapakta hem darlik hem de yetmezlik iyi tolere edilir.?® Sag
¢tkim yolu darliklarinda (gradientin 60 mmHg ve Uzeri ise veya sag ventrikll basinci sistemik basingtan %75 fazla ise)
aritmi ve kalp yetmezligi gibi komplikasyonlar gériilebilir.?3

Ciddi trikuspit yetmezligininde kalp yetmezligi gelisse bile konservatif tedavi yeterli olur. Eger sol taraf kapaklari icin
cerrahi yapilacaksa trikuspit kapak girisimi énerilir.2! Ciddi trikuspit yetmezligi gebelik &ncesi onarilmalidir.1?
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4. Mekanik Kapakli Gebelerde Antikoagulasyon

Mekanik kapakli gebelerde komplikasyon oranlari artmaktadir. ROPAC ¢alismasinda mekanik kapakli kadinlarda canli
dogum %58 iken kapak hastalikli ancak biyoprotezi olmayan hastalarda bu oran %78'dir.2> Ulkemizde yapilan bir
¢alismada 1990-2015 yillari arasinda 57 mekanik kapakli gebenin 72 gebeliginin taramasi yapiimis ve %48.6 saglikh
yeni dogan rapor edilmistir. Prematureler ve diisiik dogum agirliklari da eklendiginde oran %55.6 yiikselmistir.2® Bu
gruptaki ana risk antikoagulasyondur.

Gebelikte kapak tromboz riski; artmis koagulopatiye, uygun olmayan antikoagulasyona, kapagin tipi ve pozisyonuna
bagli olarak artar. ROPAC calismasinda kapak trombozu %4.7 ve maternal mortalite %20 bildirilmistir. Ulkemizde
yapilan calismalarda kapak trombozu %3.2 ve %12.3 iken maternal mortalite gériilmemistir.2>?’ Kapak trombozu
vitamin K antagonistleri (VKA) ile daha az gériilmektedir.> Her ne kadar anti Xa takibiyle risk azalsa da renal kliriens
arttigiicin rutin doz diistik molekil agirlikl heparinle (DMAH) kapak trombozu artmaktadir. Unfraksiyone heparinin-
de benzer sekilde tim gebelik boyunca kullanilmasi hem kapak tromboz riskini arttirdigi hem de trombositopeni ve
osteporoz gibi ek riskler getirdigi gériilmustir.*!

BUtlUn antikoagiilanlarla birlikte disiik ve kanama risklerinin arttigi bilinmektedir. ROPAC galismasinda VKA ile
%28.6’lik diisiik orani varken DMAH ile %9.2'dir.2> Ulkemizdeki ¢alismada ise VKA ve DMAH oranlari sirasiyla %17,25
ve %12,5'dir.2® VKA &zellikle gestasyonun 6 ile 12. haftalarinda kullanildiginda iskelet sistemi lizerinde etkili olan
embriyopati yaptigi gériilmistiir (nazal hipoplazi) ve doz bagimhidir?®. ikinci ve Giglincii trimesterde ise VKA ile okiiler
ve merkezi sinir sistemi anomalileri ve intrkraniyal kanama gibi fetopatide goriilebilir. UFH ile de fetopati goriile-
bilmektedir ancak DMAH ile birlikteligi yoktur. VKA kullananlarda intrakraniyal hemorajilere neden olabilecegi icin
vaginal dogum 6nerilmez. Kanama bitilin gebelik boyunca VKA kullananlarda, bitin gebelik boyunca DMAH veya
UFH kullananlara gére daha diisiiktiir.*! iscan ve ark. calismasinda ise kanama DMAH kullananlarda goriilmemisken
VKA kullananlarda %8.3 gorilmiistiir.2®

Gebelik 6ncesi hangi rejimin secilecegi anne ile ayrintih sekilde tartisiimali olasi kanama, embriyopati, fetopa-
ti ve kapak trombozu ayrintili olarak anlatiimalidir. Gebelik gerceklesene kadar VKA devam ettirilmelidir.2! Disiik
doz VKA (varfarin <5 mg) ile hedef INR degeri (haftalik veya 2 haftalik 6l¢iimler) tutturulabiliyorsa VKA ile devam
edilmelidir.?! Anne bilgilendirilerek bu gurup hastada 6-12. haftada yakin monitorizasyonla DMAH’e gecilebilir.??
Yiksek doz (varfarin > 5 mg) ile hedef INR degeri tutturulabiliyorsa gestasyonun 6-12. haftasinda ayarlanmis doz
intravendz UFH veya anti-Xa diizeyi takibiyle giinde iki kere DMAH’e gecilmelidir.* Rutin asetil salisilik asit eklen-
mesi &nerilmemektedir. ikinci ve {iclincli trimester &nerilen tedavi ise VKA'dir.2? 36. Gebelik haftasinda tekrar i.v.
UFH veya DMAH’e gecilmeli, dogum Oncesi 36. saatte i.v. heparin, dogumdan 4-6 saat 6nce i.v. UFH kesilmeli ve eger
kanama yoksa dogumda 4-6 saat sonra tekrar baglanmalidir.?

Dogum planlanmalidir.?! Vaginal dogum aort dilatasyonu olmayan hastalarda tercih edilen dogum seklidir. VKA ke-
silmeyen hastalarda ve kapak tromboz riski yliksek VKA kesilmesi olabildigince kisa tutulmak istenilen hastalarda
sezeryan tercih edilmelidir.1?

VKA'lerinin siite gegcmeleri aktif formlari ile olmaz, Varfarin stite minimal olarak gecer ve emziren annelerde giivenle
kullanilabilir.1? 28

Tablo 5. Prostetik Kapakl Gebelerde Yonetim Onerileri

Oneriler Kanit

Diizeyi

ikinci ve Giglincii trimesterde (36. Haftaya kadar) diisiik doz VKA (varfarin <5 mg) ile

Q\ hedef INR degeri tutturulabiliyorsa VKA ile devam edilmelidir
ESC/EACTS
Q\ , VKA kullanan gebelerde INR degeri haftalik ya da iki haftalik kontrol edilmelidir

ESC/EACTS

36. gebelik haftasinda tekrar i.v. UFH veya DMAH’e gegilmeli, dogum &ncesi 36. saatte
Q\ i.v. heparin, dogumdan 4-6 saat 6nce i.v. UFH kesilmeli ve eger kanama yoksa dogumda
ESC/EACTS | 4-6 saat sonra tekrar baglanmalidir
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5. Kapak Segimi

ileride gebe kalmayi planlayan hastalarda kapak secimi ciddi bir problemdir. Bu hastalara mekanik kapak hastaligi
akilda tutularak dncelikle giincel rehberlerin isiginda tamir secenekleri 6nerilmektedir.2! Mekanik kapaklar gérece
olarak daha iyi bir hemodinami sunarken antikoagllasyon gereksinimi fetal ve maternal mortalite ve morbiditeye
neden olmaktadir. Bioprostetik kapaklar ise erken bozulma ve reoperasyon gibi riskleri vardir. Pulmoner kapaga
transkateter replasman ve Ross prosediiru tavsiye edilebilecek diger yontemlerdir.

Heterogreftler %30-35 oraninda homogreftler ise %10-20 oraninda 10-15 sene igerisinde deforme olurlar. Kapak
replasmanl gebelerde yapilan ¢alismalarda redo cerrahi ya da kapak ilintili dlimler biyoprestetik kapaklarda daha
coktur?®. Fakat biyoprestetik kapaklarda bozulma olmamis ve ventrikiil fonksiyonlari korunmussa biyoprotezlerde
maternal kardiyovaskiiler komplikasyonlar diisiiktiir'l. Mekanik kapaklarda ise gebelerde artmis tromboembolik
komplikasyonlarla birliktelik gdsterir?3. Lawley CM ve ark. serisinde yogun bakim yatislarinin, kardiyak olaylarin ve
postpartum kanamalarin mekanik kapakli gebelerde, 61i dogumlarin ise biyoprotezlilerde daha sik gérildigi sonu-
cuna varilmistir®®. Bir meta analizde ise protez kapak ayirimi yapilmadan maternal mortalite orani (1.2/100 gebelik,
%95 Cl 0,5-2,2) ve mekanik kapaklarda ise (1,8/100 %95 ClI 0,5-3,7) olarak bulunmustur. Ayni ¢alismada biyoprotez
kapaklarin gebelik icin daha glivenli oldugu belirtilmisse de tromboembolik komplikasyonlar disinda istatistiksel fark
bulunmamakla birlikte komplikasyon oranlari biyoprotez kapaklarda daha disiiktiir®’. ileride gebe kalmayi diisiinen
genc kadinlarin kapak secimi gebelik kalp takimi ve hasta ile birlikte yapilmalidir.?!

Tablo 6. Gebelik Diisiinen Kalp Kapak Hastalikli Kadinlarda Kapak Segimi Yonetim Onerileri

Oneriler Kanit

Diizeyi

ileride gebe kalmayi diisiinen geng kadinlarin kapak secimi gebelik kalp takimi ve hasta
ile birlikte yapiimalidir
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BOLUM 20

KAPAK HASTALIKLARINA KORONER ARTER HASTALIGININ ESLIK ETTiGi DURUMLAR

Hayati Deniz, Yavuz Arslanoglu, Murat Ari

Dr. Ersin Arslan Egitim ve Aragtirma Hastanesi, Kalp ve Damar Cerrahisi Klinigi

TANIM VE EPIDEMiYOLOJi

Kalp kapak hastalarinda, koroner arter hastaliginin (KAH) ana belirleyicileri genel toplumda oldugu gibi yas, cinsiyeti
ve diger aterosklerotik risk faktorleridir. Gelismis tilkelerde romatizmal atese bagli kapak hastaliklari siklig1 azalmak-
la birlikte, yasam siresinin uzamasina bagli olarak iskemik yada dejeneratif kapak hastaliklarinin 6ne ¢iktigi gérul-
mektedir.’> Bu artan yasla birlikte romatizmal etiyolojinin daha ¢ok dejeneratif kapak hastaligi seklinde degistigini
gostermektedir. Dejeneratif kapak hastaliklarinin artisiyla birlikte eslik eden koroner arter hastaligi sikhgi paralellik
gostermektedir. KAH ve kapak hastaligi birlikteliginde, etiyolojik olarak en sik dejeneratif aort darligi olup bunu sira-
siyla aort yetmezligi (AY), mitral yetmezligi (MY) ve mitral darlik (MD) izlemektedir.

Kapak hastaliklarinin tedavisi ve cerrahisi mevcut riskinin, KAH riskinin eklenmesi morbidite ve mortalitenin artmasi
ve ¢ogu zaman artan yasa bagli, eslik eden ek hastaliklarin varhgl gézénine alindiginda, bu hastalarda 6zel tedavi
yontemlerinin arastirilmasina neden olmustur.

Avrupa Kardiyoloji Dernegi kilavuzunun kalp kapak hastalarinda koroner anjiyografi endikasyonuna goére; KAH 6y-
kiisti, miyokardiyal iskemi siiphesi, sol ventrikiil islev bozuklugu ya da en az bir KAH risk faktdriiniin varhigi kapak
operasyonu 6ncesinde koroner anjiyografi yapilmasini énerir. iskemik MY diisiintldiigiinde ya da 40 yasin tizerindeki
hastalarda da koroner anjiyografi endikasyonu mevcut olup bu yas siniri 2017 yili ACC/AHA kilavuzunda 35’e inmek-
tedir.3 Akut AY, aort diseksiyonu veya endokarditte hemodinamik instabilite bazen acil cerrahi gerektirebilmektedir.
Bu durumda kalp kateterizasyonu, aortografi veya koroner anjiyografi mutlak gereklilik durumunda yapilir (Sema 1.).
KAH’nin eslik ettigi kapak hastaliklarinda daha ¢ok 6neme sahip aort ve mitral kapak hastaliklari fizyopatolojilerinde-
ki farklihklardan dolayi asagida ayri ayri degerlendirilecektir.

AORT DARLIGI

Aort kapak darlig1 (AD); ateroskleroza ¢ok benzer lipit depolanmasi, enflamasyon ve kalsifikasyon asamalarinin olus-
turdugu fizyopatolojiye sahip bir hastalik siirecinde gelismektedir.* KAH ile AD’da ileri yas, erkek cinsiyet, hipertan-
siyon oykisi ya da distk yogunluklu lipoprotein kolesterol (LDL-K) ylksekligi gibi aterosklerotik risk faktorlerinin
ortak olusu da bu fizyopatolojik benzerligi desteklemektedir.

Aort kapak sklerozu, kalsifik AD’nin erken asamasi olup transvalviiler gradient olusturmayacak 6lglide kapak kalin-
lasmasi ile karakterizedir. Genel populasyonda aort kapak sklerozu 65 yas Ustiindeki eriskinlerin yaklasik %25’'inde
gorllen bir tablodur ve sikhigi yas, cinsiyet, hipertansiyon, sigara iciciligi, yliksek serum LDL-K diizeyi ve lipoprotein
A diizeyi ve diabetes mellitus gibi aterosklerotik risk faktorlerinin varhiginda artmaktadir.>® Seri olarak yapilmis an-
jiyografik calismalarda AD nedeniyle aort kapak degisimi planlanan hastalarin %33’tnden fazlasina KAH’nin eslik
ettigi gorilmektedir. Yaslari 60-70 arasinda olan kalsifik AD vakalarinin %30-50’sinde ciddi KAH'nin (>%50-70 darlik)
oldugu bildirilmistir.”

Tdm bu risk faktorleri ve fizyopatolojik benzerlige ragmen, Aort darliginda, anjina pektoris varhigi, KAH tanisi icin pre-
diktif degeri dusuktir. Aort darligi olup tipik anjinal yakinmalari olan hastalarin %50’sinden azinda ciddi KAH saptan-
maktadir. Aort darliginda miyokart iskemisi, artmis ardylik ve duvar gerilimi, ve ventrikil hipertrofisine baglh koroner
dolasim bozuklugu ile aciklanabilir. ADolan eriskinlerde eslik eden KAH’nin degerlendirilmesinde egzersiz testinin
glvenilirligi diistktlr. Egzersizde ST segment depresyonu asemptomatik AD olan hastalarin %80’inde gorilmekte
olup prognostik bir dnemi yoktur. AD olan hastalarda KAH tespitinde miyokart perflizyon sintigrafisi kullaniimakla
birlikte miyokart hipertrofisine bagl elde edilebilen yalanci(+) sonuclardan dolayi tim girisimsel olmayan tani yon-
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temlerinin AD’li hastalarda 6nemli kisitlamalari mevcuttur ve bu nedenle koroner anjiyografi tek kesin tani yéntem
olmaktadir.® Ekokardiyografi AD’nin ciddiyetinin degerlendirilmesinde oldukga duyarli bir ydntem olup transvalviiler
gradientin hemodinamik olarak 6l¢tilmesine nadiren gereksinim duyulmaktadir. Kalp kateterizasyonu ile kapak has-
tahginin ciddiyetinin degerlendirilmesi ise dislik debi varliginda, coklu kapak hastaliginda ve ekokardiyografi bulgu-
larina gore orta-ileri derecede ortalama transvalviiler gradiente (30-50 mmHg arasi) sahip koroner baypas cerrahisi
planlanan hastalarda 6nemlidir.

Ciddi AD’ye eslik eden KAH varliginda uygulanmasi gereken tedavi sekli kapak replasmani ve kombine koroner bay-
pas cerrahisinin uygulanmasidir. Aort kapak hastaligi ve KAH olanlarda kombine kapak replasmani ve koroner baypas
uygulanan vakalarin, KAH olmayanlarda yapilan kapak degisimi cerrahisi ile karsilastirildigi calismalarda mortalitenin
2 kat arttigi bildirilmektedir.’ Kapak hastaligina KAH nin eslik ettigi vakalar genelde daha yash ve semptomatik olup,
sol ventrikil islev bozuklugu siktir. Yas, cinsiyet, fonksiyonel sinif ve sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu (SVEF) risk
faktorleri yoninden gruplar standardizeyse bile kapak replasmani ve koroner baypas uygulanan hastanin mortalitesi
KAH bulunmayip sadece kapak replasmani yapilan hastadan yiiksektir(10). Baska bir ¢alismada ise ¢ok degiskenli
ileri lojistik regresyon analizi yapilamis olup kapak replasmani ve kombine baypas olan grupta mortalitenin tek de-
giskenli analize gore daha az artirdigina dikkat cekilip, cerrahide asil riski artiran etmenin altta yatan aterosklerotik
hastalik oldugu belirtilmistir.”

Koronerleri normal olup tek basina aort kapak deplasmani yapilan vakalarla kiyaslandiginda kombine cerrahide pe-
rioperatif mortalitede hafif bir artisa egilim izlenmekle birlikte postoperatif sonuglar olumludur; 10 yillik sagkalm
%60’In Gzerindedir. Bu nedenle kapak replasmani planlanan hastalara %50‘den fazla sol ana koroner arter darhgi
veya %50-70 oraninda diger damar darliklarinin varliginda (koroner baypas endikasyonu durumunda) es zamanli
koroner baypas cerrahisi 6nerilmektedir (Sema 1.). Sagkalima olan etkilerine ek olarak kombine cerrahi uygulanan

hastalarin efor kapasitesi, yasam kalitesi ve gdgiis agrisiz yasam sikligi oldukga iyidir.*%2

Orta derecede koroner darligi olup (%40-60) izole aort kapak degisimi yapilan hastalarda prognoz KAH olmayan
hastalarla benzerdir. Buna karsin ciddi KAH'nin eslik ettigi AD vakalarina herhangi bir nedenle baypas cerrahisinin

uygulanamamasi durumunda postoperatif mortalite artmakta, sagkalim orani diismektedir.81112

Ciddi KAH olup hafif-orta derecede AD olan vakalarin revaskilarizasyon yontemlerinde tercih edilmesi gereken yon-
tem mimkin oldugunca perkiitan koroner girisim 6nerilmektedir. Bunun disinda iki yaklasim mevcut olup; Birinci
yaklasim eszamanli kapak replasmani ile birlikte koroner baypas uygulanmasi. Bu yaklasim radikal bir yontem olup
hastayi olasi reoperasyonda riskinden korumayi hedeflemekte, ancak hastanin erken implant edilen protez kapak
iliskili komplikasyon risklerini beraberinde getirmektedir. Bu durumda yapilacak profilaktik kapak replasmanina ka-
rar vermeden 6nce kapak darhginin ciddiyeti mutlaka ekokardiyografi ve kalp kateterizasyonu ile degerlendirilmeli-
dir. ikinci yaklasim ise tek basina baypas uygulanip, AD’nin izleme alinmasidir ki burada en énemli belirleyici AD’nin
ilerleme hizidir. Daha 6nce baypas operasyonu gecirmis greftleri acik bir hastada kapak degisimi cerrahisi teknik
olarak gii¢c ve mortalitesi yiiksek bir islemdir.1# Bu nedenle orta derecede AD olan ve baypas adayi hastalara es za-
manli kapak replasmani énerilmektedir. Ancak son yillarda giderek artan bir uygulama yéntemi olan TAVi ydntemi
sonuclari daha da desteklendigi zaman belkide kapak deplasman daha ileri bir zamana ertelenip dncelikle sadece ko-
roner baypas islemi uygulanabilevektir. Kapak alani 1 cm2’nin altinda olan ya da kapak alani 1-1.5 cm? arasinda olup
ortalama transvalviiler gradienti 30-50 mmHg arasinda bulunan hastalar bu gruptadir. Baypas operasyonu esnasinda
hafif derecede olan bir AD’nin ne zaman ciddi hale gelip degisim gerektirecegini tahmin etmek ise daha glictlr. Hafif
AD’nin ilerleme hizi da degiskenlik gosterebilmektedir. Hizli ilerleme gdsteren bazi vakalarda kapak alaninda yilda
0.3cm2 daralma, transvalviler kapak gradientinde ise 15-19 mmHg artis gozlenebilirken, bazi vakalarda da ilerleme
cok yavas olmakta veya hi¢c olmamaktadir. Geriye doniik calismalarda baypas cerrahisi olmus hastalarda kapak rep-
lasmani icin reoperasyon ortalama 5 ile 8 yil icinde yapildigi goériilmektedir.!*'> Bu siirecte baslangic transvalviiler
gradientin 20 mmHg’nin altinda iken 50 mmHg’nin lizerine yikseldigi gozlenmektedir. Bu konuda net 6lgltler mev-
cut olmasa da ACC/AHA kilavuzunun Onerisi orta derecede AD olanlarda (kateter ile aort ortalama gradyan 30-50
mmHg veya Doppler ile transvalviler akim hizi 3-4m/s koroner baypas planlanmasi durumunda kombine baypas ve
kapak replasmani uygulanmasi yéniindedir.?
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Sema 1. Kapak hastaliklarina koroner arter hastaliginin eslik ettigi durumlar

Kapak hastaliklarina koroner arter hastaliginin
eslik ettigi durumlar

|
-40 yas listil erkek hasta Angina pektoris
-postmenopozal kadin iskeminin tetikledigi Fonksiyonel MY Acil kapak cerrahisi
hasta -diger koroner LV disfonksiyonu {akut MY, aort kik
cerrahisi, infektif
endokardit

Tanisal testlerde
yilksek KAH riski

Koroner BT
anjiografi

Hastalk var

Kapak Cerrahisi Koroner anjiografi

ANA koroner arterlerde llimen gapinda > %70
mdaralma veya LMCA'da 2%50 daralma

Kapak cerrahisi ve koroner Koroner anjiografi
revaskiilarizasyon (CABG Kapak cerrahisi yapiimaksizin
veya PCl) kapak cerrahisi

AORT YETMEZLIGi

Aort yetersizligi ile KAH’nin eslik etme sikhigi AD’den daha disuktir, burdaki sikligin azalma nedeni, AY olan hastala-
rin AD olan hastalara gére daha genc olmalari ile iliskilidir.

Ciddi AY olan bir hastada kapak cerrahisi planlanirken dikkat edilmesi gereken en 6nemli parametre, 6zellikle asemp-
tomatik hastalarda, SVEFdir. Tabloya eslik eden ciddi KAH'nin varliginda sol ventrikil islev bozuklugundan ne kadari
kapak hastaligina ne kadarinin ise KAH'nin sorumlu oldugunu tahmin etmek zordur. Ancak operasyona karar verme-
de KAH olan veya olmayanlar igin ayri ayri tanimlanmis sinirlar mevcut degildir.

Diger kapak hastaliklarinda oldugu gibi AY’de de dejeneratif hastaliklar gliniimiizde daha 6n plana ¢ikmistir. Burada
kombine cerrahi de Dejeneratif AY’de ¢ikan aort anevrizmasinin eslik edebilmesi nedeniyle kapak degisimi ile birlikte
proksimal aort cerrahisi de gerekebilmektedir. Hastaya proksimal aort cerrahisine ek olarak baypas operasyonunun
gerekmesi durumunda internal mamariyan arter flebinin, proksimal anastamozun histopatolojik ¢ikan aortaya ek
islem gereksinimini azaltabilir ayni zamanda patens yiksekliginden ayri olarak ayri bir 6nem kazanmaktadir.

MITRAL DARLIK

Mitral kapagin darligi, romatizmal kapak hastaliginin geng yasta gorilen bir hastaligl olmasi ve mitral tutulumun
kadin cinsiyette daha sik goriilmesi nedeniyle mitral darhiginda (MD) KAH sikhgi olduk¢a dusiktir. Koroner arter
hastaligi olanlarin tani ve tedavisi ise diger kapak hastaliklarindan herhangi bir farkhlik géstermemektedir. Koroner
arterleri normal olan mitral kapak hastalarinda zaman zaman sag ventrikil iskemisi ile iliskili anjina izlenebilmekte-
dir. Bu hasta grubunda anjina pektorisin bir diger nedeninin de koroner mikroemboliler olabilecegi unutulmamalidir.
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MITRAL KAPAK YETERSIZLiGi

Koroner arter hastaliginin varliginda MY farkl bir 6zellik kazanmaktadir. Mitral yetersizligi KAH'na eslik edebildigi gibi,
MY’nin izole nedeni KAH’da olabilmektedir. Mitral yetersizliginin nedenini veya ciddiyetini degerlendirmek amaciyla
kalp kateterizasyonu yapilan hastalarin %33’tnde KAH birlikteligi tespit edilmistir. Akut iskemik semptomlar nede-
niyle kalp kateterizasyonu yapilanlarin ise %20’sinde tabloya eslik eden MY saptanmaktadir.® Dejeneratif mitral
kapak hastaligina KAH eslik etme sikligi ise %1.3 olup bunlarin cogunlugunu tek damar hastalari olusturmaktadir.

Kombine kapak ve koroner cerrahi uygulananlarda perioperatif mortalite artisi mevcuttur, kapak hastaligina KAH
eslik edenlerde risk normal koroner arterlere sahip hastalardan daha yiiksektir.” Ancak giinimiizde baypas cerrahisi
uygulanan hastalarin cogunda mitral yetersizlik aniler dilatasyona bagli oldugundan teknik olarak aniloplastinin ya-
pildigi MVO tercih edilmektedir. Sol ventrikil fonksiyonlari bozulmus olan hasta grubunda daha belirgin olmak tzere
kapak onariminin perioperatif mortalitesi mitral kapak replasmanina oranla daha dislk, olaysiz sagkalim sikligi ise
daha yiiksektir. Ciddi MY’ne KAH’nin eslik etmesi durumunda zamanlama agisindan erken cerrahi avantajlidir.

Akut iskemik MY, akut miyokart enfarktlsi papiller adale disfonksiyonuna sekonder gelisir. Klinik tablo ¢cogu zaman
angina pektoris’e akciger 6deminin eslik etmesi seklindedir. Tedavi olarak; hemodinamik stabilitesini saglamak icin,
intraaortik balon pompasi ve vazodilator tedavi baslanmali sonrasinda revaskiilarizasyon ve mitral kapak koaptas-
yonunun saglandigi ameliyat acilen planlanmalidir. Yiksek riskli bir operasyon olmasina karsin cerrahi disinda bir
alternatif yoktur.

iskemik MY’nin tani ve tedavisinde esas sorun olusturan grup subakut-kronik iskemik MY hastalaridir. Bu durum
aslinda bir sol ventrikiil hastaligidir ve yapisal olarak normal mitral kapagin varliginda gelismektedir. Bu hastalarda
mitral kapak yapisi normal olup yetersizligin nedeni sol ventrikiil geometrisi ve subvalviiler apereyin kinetiginin bo-
zulmasina bagli lokal miyokart kasilmasindaki bozukluklardir. Papiller kaslarin apikale ve disa dogru yer degistirmesi
sonucu mitral kapak kordalarinda gerilme meydana gelir, kapagin kapanmasini saglayan kasiima giiciindeki azalma
ve aniiler dilatasyon da buna eklenince MY kaginilmaz olmaktadir. iskemik MY ile basvuran hastalarin cogunda miyo-
kart enfarktlist oykisu, sol atriyum ve ventrikil genislemesi ya da diistik SVEF mevcuttur. Ayrica fonksiyonel iskemik
MY, yiiklenme durumu, aniiler genisleme ve kapagi kapatan kuvvetlerdeki degisikliklerden etkilenmektedir.*®

MVO disinilen baypas adayi hastalarda kapagin operatik endikasyonu degerlendirilmesi ameliyat masasinda
genel anestezi altinda transdzofageal ekokardiyografi(TEE) ile yapilmamalidir, ¢iinklii genel anestezi ajanlar ile
kardiyak yiklenme durumundaki degisiklikler ve ardylikte azalma MY’nin siddetinin oldugundan daha hafif olarak
yorumlanmasina neden olacaktir. Kapaga midahale edilip edilmeyecegi karari mutlaka preoperatif incelemeler ile
verilmelidir. Burda TEE ile degerlendirme kardiyopulmoner baypass 6ncesi ve sonrasi onarimin, kapak koaptasyonun
yeterince saglayip saglamadigi agisindan dnemilidir. Genel olarak degerlendirildiginde iskemik MY’in prognozu diger
iskemik olmayan MY’den daha kétldir. Bu bulgunun tersi de gecerli olup KAH na eslik eden MY varliginda prognoz
MY’nin eslik etmedigi vakalardan daha kotidir. iskemik MY ile ilgili cerrahi sonuglar homojen degildir. Birgok
calisma ciddi iskemik MY’nin tek basina baypas cerrahisi ile diizelmedigini gostermektedir. Bu nedenle KAH’ye ciddi
iskemik MY’nin eslik etmesi durumunda mitral ve koroner cerrahinin es zamanli yapilmasi hususunda bir fikir birligi
mevcuttur. iskemik MY’de onarim diger nedenlere bagl mitral onarim cerrahisi ile karsilastirildiginda daha koétu
sonuglara sahip olsa da mitral aparatusun desteklenerek korundugu cerrahi yaklasim kapak replasmanina gore

daha iyi sonuclari mevcuttur.292!

Orta derecede iskemik MY ile iliskili bazi calismalarda kapak cerrahisi sonrasi sagkalimin diizeldigi ifade edilmektedir,
ancak bu konuda veriler net ve yeterli degildir. Bazi vakalarda baypas cerrahisi ile birlikte sol ventrikil duvar hare-
ketlerinin diizelmesini takiben MY gerilemekte hatta tamamen yok olmaktadir. Ancak hangi vakada koroner cerrahi
sonrasl kapak yetersizliginin diizelecegini dnceden net olarak sdylemek cok glictlir. Operasyon sonrasi orta-ileri ya da
daha fazla MY saptanan hastalarin uzun dénem prognozunun daha kot oldugu bilinmektedir. Dolayisiyla orta dere-
cede iskemik MY’nin tedavisi tartismalidir, erken donemde miidahale edilmesi gerektigini savunan gorisler olmakla
birlikte net bir &neri mevcut degildir.?? Diisiik EF varhiginda, 6zellikle de miyokardiyal canliligin varligi gdsterilebilmis
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ise, KABG aday! hastada orta derecede MY varliginda bile kapagin es zamanl onarilmasi tercih edilmelidir. Bu
nedenle koroner cerrahi dncesi orta-ileri veya ileri MY olan hastalara mitral kapak cerrahisi de planlanmalidir.

Hafif MY varliginda, hasta MY acisindan da asemptomatik ise kapaga mudahale edilmesini destekler kanit mevcut
degildir. Bu vakalarda koroner revaskilarizasyonun mimkiin oldugunca perkitan yolla yapilmasi énerilmektedir.
Ancak iskemik hafif MY’de de yetersizlik derecesininin zamanla artabilecegi géz 6niinde bulundurulmali ve hasta bu
yonlerden takip edilmelidir.
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BOLUM 21

REDO KAPAK CERRAHISI

Nihan Kayalar, Cihan Yiicel, Serkan Ketenciler, Mete Giirsoy

T.C. Saghk Bakanligi, Saglk Bilimleri Universitesi, Okmeydani Egitim ve Arastirma Hastanesi Kalp ve Damar Cerrahisi Klinigi

TANIM VE EPiIDEMiYOLOJi

Kalp operasyonlari sonrasi sag kalimin artmasiyla birlikte tekrarlayan operasyon gegiren hasta sayisinda belirgin artis
olmustur. Kalp kapak operasyonlari sonrasi tekrar girisim gereksinimi genellikle protez kapak disfonksiyonu, kapagin
ayrilmasi (dehisens) ve protez kapak enfeksiyonlari sebebiyle olmaktadir. Bunlarin yani sira tekrarlayan tromboem-
boliler, ciddi hemoliz, antikoagulan sebebiyle ciddi tekrarlayan kanamalar ve protez kapak trombozlari sebebiyle
tekrar operasyon yapilmasi gerekebilmektedir.!

Mekanik kapaklardaki obstriiksiyonlar trombiis olusumu, pannus gelisimi veya her ikisi sebebiyle olabilir.? Tromboz
etiyolojisini daha ¢ok duslindliren faktorler yetersiz antikoagulasyon hikayesi, kapak disfonksiyonunda daha akut
bir baslangic ve cerrahi ile semptomlar arasinda ¢ok uzun olmayan bir zaman araligi olmasidir. Kapak trombozu esas
olarak mekanik kapaklarda gozlense de hem cerrahi hem de trankateter islemler sonrasi biyoprotez kapaklarda
da tromboz olaylari bildirilmistir.>* Biyoprotez trombozlarinda da hem tromboembolik komplikasyonlar hem de
obstriiksiyon gelisebilmektedir.

Paravalvuler kacak hem mekanik hem biyoprotez kapaklarda gézlenebilir ve infektif endokardit, replasman sirasinda
teknik problemler ve anulus patolojileri ile iliskilendirilebilir. Paravalvuler kagagin ciddiyetine gére hemoliz ve kalp
yetmezligi bulgulari ile sonuclanabilir.

Protez kapak fonksiyonu normal olsa dahi, takilmis olan kapagin boyutu hastanin metabolik ihtiyaclari icin yeterli
akimi karsilayamiyorsa bu durum ‘hasta-kapak uyumsuzlugu’ olarak tanimlanir. Aort kapak icin, indeks efektif orifis
alaninin £0.85 cm?/m? olmasi olarak tanimlanirken, bu alanin <0.65 cm?/m? olmasi agir uyumsuzluk olarak tanimla-
nir. Bazi durumlarda tekrar operasyonla daha biyik bir kapak boyutunun takilmasi mimkiin olabilir.

PROGNOz

Kapak operasyonlari sonrasi gelisen komplikasyonlarda prognoz siklikla etiyolojiye ve hastanin genel durumuna bag-
lidir. Sol tarafli mekanik kapak obstriiksiyonlari yiiksek mortalite ve morbidite ile iliskili ciddi komplikasyonlar olup
acil tedavi gerektirir. Cerrahi mortalite ilk 30 glinde %10-15 olarak bildirilmis olup NYHA sinifi I/1l olan hastalarda
daha iyidir.> Obstriiksiyon olsun veya olmasin tromemboli gelisme riski kapak trombozlarinin énemli bir komplikas-
yonudur ve hem biyoprotez hem de mekanik kapak trombozlarinda goriilebilir.

TANISAL DEGERLENDIRME

Kapak operasyonlari sonrasi gelisen komplikasyonlarin hizli tani ve degerlendirilmesi énemlidir. Ozellikle fonksiyon
bozukluguna yol acan trombis varliginda hastanin durumunda hizli bir bozulma olmasi riski mevcuttur. Bulgular
hafif dispne varligindan akut pulmoner 6deme kadar degisebilir. Yavas gelisen obstriiksiyonlarda, biyoprotez kapak
olan hastalarda zamanla yapisal bozukluk gelismesi durumlarinda ve hafif paravalviiler kacak varliginda hastada
zamanla artan veya eforla gelen dispne gozlenebilir. Hemoliz ve hemolize bagl komplikasyonlar ile tromboembolik
olaylar gelisebilir. Muayenede stenotik iftirim, paravalvuler kacak varliginda yetmezlik GifGrimi ve kapak seslerin-
de azalma veya kaybolma tespit edilebilir.

Trantorasik (TTE) ve transesofajeal (TEE) ekokardiyografi kapak fonksiyonlarini ve sol ventrikiliin durumunu belirle-
mek icin yapiimalidir. Mekanik kapak trombozu varliginda protez lizerinde gradient artisi, kapak yaprakeik hareket-
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lerinde kisitlanma ve kapak Gzerinde hareketli dansiteler tespit edilmesi tani koydurucudur. Infektif endokarditten
kaynaklanabilecek vejetasyonlarin ayriminin yapilmasi gerekli olabilir. Ekokardiyografi ile kapak hareketleri, kapak
Gzerindeki trombusiin varligi ve boyutlari, kapak Gzerindeki gradient, paravalvuler kagak varligi ve pannus olusumu-
nu ayirt etmek mimkiin olabilir.

Bilgisayarl tomografi (BT) kapak lizerindeki trombusin varligini ve boyutlarini belirlemek igin kullanilabilecek diger
bir tekniktir.? Mitral kapak protezlerinde kapak hareketliligini belirlemek icin TEE daha 6n planda iken aort kapak
protezlerinde BT veya floroskopi daha ¢ok tercih edilir. Aralikli obstriiksiyon gelisen durumlarda TEE veya floroskopi
ile uzun sireli gozlem yapilmasi gerekebilir. BT tetkikinin tekrar sternotomi uygulanan hastalarda operasyon strateji-
sini belirlemede ve bdylece komplikasyon oranlarini azaltmada da faydali oldugu gosterilmistir.”

GIRiSiM ENDIKASYONLARI

Mekanik protez kapak trombozu 6ncelikli sekilde degerlendirilmesi ve miidahale edilmesi gereken bir durumdur.
Obstriiktif trombisi olan ve cerrahiye engeli olmayan kritik durumdaki hastalarda acil kapak replasmani yapilmalidir.
Obstriktif olmayan trombisi olan hastalarda trombiis boyutu ve tromboembolik olay varligi tedavi tercihini
belirlemektedir.

Biyoprotez protez kapak trombozu tanisi her zaman kolay olmayabilir ve bazen sadece gradient artisi sebebiyle siip-
helenilebilir. K vitamini antagonistleri ile cerrahi ve trombolize benzer sonuglar elde edildigi gdsterilmistir.

Tablo 1. Redo kapak cerrahisi endikasyonlari

Kurum Oneriler Oneri | Kanit
Sinifi diizeyi

Mekanik Kapak Trombozu

Sol tarafli mekanik kapak trombozu ve kapak tizerinde obstriktif trombds olan, kritik
durumda ve cerrahiyi kaldirabilecek hastalarda (ciddi komorbidite yoksa), acil veya
oncelikli cerrahi onerilir.

Cerrahi islem yapilabilecek kosullar yoksa veya ¢ok yliksek cerrahi risk varsa veya
hastada sag tarafli kapak trombozu mevcutsa distik-doz/yavas-inflizyonlu fibrinolitik
tedavi diistinilmelidir.

Obstriuktif olmayan protez kapak trombiist olan hastalarda, emboli komplikasyonu lla C
gelismis blyik (>10 mm) trombis varliginda cerrahi girisim distntlmelidir.

Biyoprotez Kapak Trombozu

Biyoprotez kapak trombozlu hastalarda girisim diisiinmeden 6nce K vitamini antago- C
nistleri ve/veya heparin ile antikoagulasyon oénerilir

AHA/ACC

AHA/ACC Hemodinamik olarak stabil olan biyoprotez kapak trombozIu hastalarda girisim di- C
stinmeden 6nce kontraendikasyon yoksa K vitamini antagonistleri ve/veya heparin ile
antikoagulasyon &nerilir.°
Kapak tzerinde obstriiktif trombis olup hemodinamisi bozulmus/kalp yetmezligi lla C

bulgulari olan hastalarda veya emboli riski ylksek biytk hareketli trombds varliginda
acil veya 6ncelikli cerrahi veya miimkiin degilse dustik-doz/yavas-inflizyonlu fibrinoli-
tik tedavi 6nerilir.

Hemoliz ve Paravalvuler Kagak

Paravalvuler kagak infektif endokardit ile iligkiliyse tekrar operasyon onerilir.

QX Paravalvuler/valvuler kagak tekrarlayan kan transflizyonlari gerektiren ciddi hemolize
Q . veya ciddi semptomlara ve kalp yetmezligi bulgularina sebep oluyorsa tekrar operas-
ESC/EACTS yon énerilir.
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ESC/EACTS

AHA/ACC

Ciddi hemoliz ve/veya ileri kalp yetmezligi olan cerrahi riski yiiksek hastalarda, anato-
mik olarak uygunsa paravalvuler kagagin kateter bazl tekniklerle kapatilmasi diistinil-
meli ve bu karar kardiyoloji/cerrahi takiminin ortak karari ile alinmalidir.

])

Biyoprotez Kapa

k Disfonksiyonu

Biyoprotez kapakta ciddi gradient artisi (kapak trombozu harici nedenlerle) veya ciddi

Q\ yetmezligi olan semptomatik hastalarda tekrar operasyon onerilir.
ESC/EACTS
AHA/ACC
Q\“ Ciddi protez disfonksiyonu olan (darlik veya yetmezlik) asemptomatik hastalarda lla
operasyon riski dusikse tekrar operasyon diisiintilmelidir.
ESC/EACTS
AHA/ACC
ESC/EACTS Biyoprotez aort kapak disfonksiyonlarinda tekrar operasyon riski ve protezin tiirQ lla
ve ¢apl degerlendirilmeli ve transkateter kapak-igi-kapak (valve-in-valve) prosediri
distnalmelidir.
Q\“ Biyoprotez aort kapak disfonksiyonlarinda tekrar operasyon riski ve protezin tiiri ve 114]
capi degerlendirilmeli, reoperasyon riski yiiksek ve islem basarisi beklentisi yiiksekse
kalp ekibi tarafinca yapilan degerlendirme sonucunda transkateter kapak-ici-kapak
(valve-in-valve) prosedirl distnilebilir.
AHA/ACC Biyoprotez aort kapak yetmezligi olan agir semptomatik hastalarda, tekrar operasyon lla
riski yiksekse ve islem sonrasi hemodinamik diizelme olacagi dustiniliiyorsa transka-
teter kapak-ici-kapak (valve-in-valve) prosediri uygun olabilir.

MEDIKAL TEDAVi

Mekanik kapak trombozlarinda fibrinolitik tedavi cerrahi tedavi icin bir alternatif olusturabilmektedir. Cerrahi veya
fibrinolitik tedavi se¢imi hastanin ve bulundugu merkezin kosullarina uygun olarak yapilmalidir. Cerrahi tedavi daha
uygun olan durumlar, tecriibeli ve hazirlikh cerrahi ekibin olmasi, distk cerrahi risk, fibrinolize kontraendikasyon,
tekrarlayan kapak trombozu, hastanin NYHA Sinif IV olmasi, blylik trombus varligi, sol atriyal trombds, es zamanl
koroner bypass gereksinimi, diger kapaklarda hastalik olmasi, pannus varligi ve hasta secimi olarak siralanabilir. Fi-
birnoliz icin daha uygun durumlar ise cerrahi ekibin bulunmamasi, yiiksek cerrahi risk, ilk defa kapak trombozu, di-
stk NYHA sinifi, kiictik trombis, ek kardiyak patoloji olmamasi ve hasta secimidir. Biyoprotez kapak trombozlarinda

K vitamini antagonistleri ve heparin tedavisi hastada ciddi semptonlar yoksa ilk tercihtir.
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BOLUM 22

KAPAK HASTALIKLARININ TEDAVISINDE YENi TEKNOLOJILER VE PERKUTAN YAKLASIMLAR
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1 T.C. saglk Bakanlig, Saglik Bilimleri Universitesi, Kartal Kosuyolu Yiiksek ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kalp ve Damar Cerrahisi Klinigi

2 Bezmialem Vakif Universitesi, Tip Fakiiltesi, Kalp ve Damar Cerrabhisi Klinigi

TANIM

Kapak hastaliklarinin tedavisinde konvansiyonel cerrahi yaklasimlarin ve son dénemlerde 6zellikle mitral ve aort
kapak hastaliklarinda uygulanan minimal invaziv yéntem ve basarili sonuglar literatiirde sik¢a yer almaktadir. Bu
bolim de ise 6zellikle mitral kapak hastaliklarinda, yiksek risk nedeniyle opere edilemeyen hastalarda uygulanan
katater bazh yeni teknolojik gelismelere yer verilmistir. Buna ek olarak aort kapak konusunda orta donem sonuglari
actklanan Ozaki yontemi de tartisiimistir.

Her ne kadar bu yaziya konu olan yontemler, konvansiyonel yaklagimlara nazaran daha kisith ve segilmis hasta grup-
larinda uygulansa da yakin bir gelecekte teknolojik gelismelere paralel, rutin cerrahi pratigimizde daha sik uygulaya-
cagimizi disinmekteyiz.

MITRAL KAPAK HASTALIKLARI

Mitral kapak yetersizligi (MY) en sik gorilen kapak hastaliklarindandir. Siklik agisindan operasyon endikasyonu ko-
nulan ikinci kapak hastaligidir.! MY, dejeneratif (primer, dejeneratif mitral kapak yetersizligi, DMY) ve fonksiyonel
(sekonder, fonksiyonel mitral kapak yetersizligi, FMY) olarak siniflandirilir.

DMY, kapak ve/veya sub-valviler aparatustaki yapisal hastaliklardan kaynaklanmaktadir. FMY’de ise kapak le-
afletleri ve kordalar yapisal olarak normal olmasina karsin sol ventrikll remodeling ve dilatasyona sekonder MY
gorilmektedir. Siklikla iskemik veya dilate kardiyomiyopatide gorilmektedir.

DMY hastalarinda yapilan galismalar, sagkalim agisindan MVO’nin replasmana Ustlnligini gostermektedirler. Bu
nedenle ileri DMY tedavisinde MVRe altin standarttir.? Fakat MY, 75 yas tstii popiilasyonun %10‘undan daha fazlasini
etkilemektedir.3 ileri MY nedeniyle cerrahi endikasyonu konulan hasta popiilasyonun yaklasik %50’si ilerlemis yas
ve bozulmus ventrikiil fonksiyonlari nedeniyle acik kalp cerrahisine uygun goériilmemektedir.* Ek olarak, 8. dekatta
mitral kapak cerrahisi sonrasi erken donem mortalite, MVO’nda %6, replasmanda %13 kadar yiksek oldugu bildiril-
mistir.> Sonug olarak, komorbidite ve ileri yasa sahip DMY hastalarinda daha az invaziv prosediirler gelistirilmekte ve
bu teknikler yazida aciklanmaya calisiimistir.

DMY aksine, fonksiyonel mitral kapak yetersizliginin azaltilmasinin sagkalimi arttirdigina dair kanit yoktur. FMY igin
perkltan edge to edge onarim (MitraClip) dlsuk riskli bir secenektir ancak mitral yetersizligini azaltma etkinligi cer-
rahi ile karsilastirildiginda yetersiz kalmaktadir.? Semptomlari, fonksiyonel kapasiteyi ve yasam kalitesini iyilestirebi-
lir ve ters sol ventrikiil remodelingini indiikleyebilir.” Mevcut kilavuzlara gére “optimal” tibbi tedaviyle karsilastiril-
diginda sag kalim yarari heniiz kanitlanmamistir.2 Buna ek olarak kilavuzlarda edge-to-edge yontemiyle transkatater
MVO 6neri diizeyi, Klas 2b Level C olarak gésterilmistir.”

Transkateter MVO (Transcatheter Mitral Valve Repair, TMVRe) kalp ekibi tarafindan yiiksek cerrahi risk ve/veya ino-
perabl olarak kabul edilen semptomatik MR hastalari icin alternatif bir tedavi secenegidir.
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Transkateter/Transapikal Mitral Kapak Onarimi (TMVRe)

TMVRe semptomatik kronik ileri MY’si olan belirli hasta gruplarinda uygulanabilen minimal invaziv bir yaklagimdir. 4
ana TMVRe yaklasimi mevcuttur.

1. Kordal replasman
2. Edge-to-edge transkatater onarim
3. Perkiitan mitral kapak annuloplasti

4. Transkatater kapak replasmani

Kordal replasman

Transapikal off-pump Minimal invaziv Neochord implantasyonu)(TOP-MIiNi) MVRe dejeneratif mitral kapak hasta-
liklarinda, kapak replasmanindan Gstiindiir. 1%12 Mitral onarim icin gesitli teknikler (rezeksiyon, neokorda konulma-
s1) uygulanmasinin yani sira, degisik cerrahi yaklasimlarda kullaniimaktadir.(konvansiyonel sternotomi, torakotomi,
mini torakotomi, endoskopik, robotik).131>

Mitral kapak cerrahisi icin kardiyopulmoner bypass, kardioplejik arrest ve aorta kross kemp konulmasi gerekliligi
asikardir.

NeoChord DS1000 (NeoChord, Inc, St Louis Park, MN USA) sistemi ile tanimlanan teknik olan TOP-MiNi, mitral ka-
pak onarimini atan kalpte, kross klemp ve kardioplejik arrest gerektirmeden yapilmasini saglamakta ve bu bakim-
dan devrimsel bir yéntemdir.1®7 Diger tiim tekniklerle karsilastirildiginda bu prosediiriin en biiyiik avantajlarindan
biri, islemi atan kalpte TEE (Trans6zofageal ekokardiyografi) kilavuzlugunda yaparken mitral jetin kayboldugu uygun
neo-korda boyunun es zamanli olarak ayarlanabilmesi ve hemodinamik sonuglarin an ve an izlenebilmesidir. Buna
ek olarak sistolik anterior motion (SAM) riskinin olmamasi, kardiyopulmoner bypass kaynakl komplikasyonlarin ol-
mamasi, estetik olarak tatminkar sonuglara sahip olmasi gibi avantajlari da teknigin diger dikkat ceken &zellikleridir.18

TOP-MINI, standart bir kalp cerrahisi ameliyathanesinde tek akciger ventilasyonu ile genel anestezi altinda gercek-
lestirildi. Besinci interkostal alanda sol 6n mini torakotomi ile sol ventrikiile apexine erisim saglanir.TEE gorintule-
mesi altinda atan kalpte, 4/0-Gore-Tex (W.L. Gore & Associates, Inc., Flagstaff, Ariz) neokorda, prolabe leaflet serbest
kenarina yerlestirilir ve LV apeksinde belirli bir uzunlukta sabitlenir. islem leaflete en az 3 veya 4 neokorda implante
edilene kadar tekrar edilir. implante edilen neokorda, kalbin apeksinden cikarildiktan sonra, optimum uzunluk, TEE
kilavuzlugu altinda ayarlanir. Neokordanin optimum uzunlugunu TEE’de mitral yetersizlik jetinin kaybolmasi ile belir-
lenir ve apekse teflon destek ile sabitlenir.'?

Hastalarin tzerinde ilk deneyimler takiben kisa donem sonuglarini iceren ¢alismalar umut vericidir. Ek olarak tekni-
gin glivenli ve uygulanabilir oldugunu kanitlamistir.2%-22 Colli ve arkadaslarinin yaptigi cok merkezli bir ¢alisma sonug-
larina gore islem basari orani % 96.7 ve 1 yillik takipteki sag kalim orani% 98 olarak verilmistir.2°

Anatomik olarak islem basarisi, izole p2 prolapsusta %94, posterior leaflet multisegment prolapsusta %82,6, anteri-
or, bi-leaflet veya parakommissural prolapsusta %63,6 olarak gosterilmistir. Bu bulgular anatomik secim kriterlerini
olusturmaktadir.?® Bu cerrahi yéntem sonuglarini iceren Tiirkiye’den ilk seri de literatiirde yayimlanmistir.?!

Bu cerrahi teknikte aniler dilatasyonun olmamasi veya minimal oldugunun net olarak gosterilmesi 6nemlidir. Clinku
anuloplasti halkasinin implantasyonu olmadan sadece prolapsus diizeltiimektedir. Buna karsin, TOP-MiNi ile per-
kiitan yerlestirilen Cardioband anuloplasti ringinin eszamanli uygulandigi olgu sunumu da literatiirde mevcuttur.??
NeoChord prosediiriinii konvansiyonel mitral kapak onarimi ile karsilastiran prospektif, cok merkezli, randomize,
kontrollU bir klinik calisma halen devam etmektedir. (Randomized Trial of the NeoChordTMDS1000TM System Ver-
sus Open Surgical Repair; NCT02803957).

Anatomik siniflama ve spesifik secim kriterlerine bagl olarak, TOP-MINi teknigi, minimal invaziv mitral kapak onari-
mi gerektiren DMY hastalarinda giicli bir secenek haline gelme potansiyeline sahiptir.
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Harpoon Mitral Kapak Onarim Cihazi

Transpikal noekorda implantasyonu igin kullanilan diger bir cihaz ise Harpoon’dur (Edwards Lifesciences, Irvine, CA).
Harpoon cihazi 2017 yilinda Avrupa CE (certification mark) belgesi almis fakat Urin ticari olarak kullanima girme-
mistir. The TRACER calismasinda (Mitral TransApical NeoCordal Echo-Guided Repair; prospective non- randomized
multicenter clinical study) Harpoon sisteminin kullanildigi 30 hastalik ilk serinin sonuglari paylasiimistir.22 Son olarak
2019 yilinda arastirmacilar 62 hastalik serilerini literatiire eklemislerdir.2* Cihazin yakin zamanda ticari olarak kulla-
nima sunulmasi beklenmektedir.

Edge to Edge Trankatater Onarim (MitraClip ve Pascal)

DMY sahip fakat cerrahi risk yiiksek olan hastalarda ve FMY’li hastalarda cerrahi Alfieri dikisini taklit ederek tasar-
lanmistir.?

MitraClip (Abbott, Abbott Park, IL, USA)

2008 yilinda Avrupa’da CE onayini aldi ve FDA tarafindan 2013 yilinda DMY’de ve 2019’da FMY’de kullanim igin onay-
lanmistir. Hem DMY hem de FMY’de, ylksek cerrahi risk tasiyan veya inoperabl kabul edilen hastalarin tedavisi icin
yaygin olarak kullanilan ilk transkateter tedavisidir.

Polipropilen ile kaph kobalt krom iki kollu klips, anterior ve posterior kapak leaflet segment kenarlarini tutup yak-
lastirarak calisir.?® 2003 yilinda piyasaya sunuldugundan bu yana, MitraClip cihazi sadece minimal modifikasyona
ugramistir ve sistemin manevra kabiliyeti ve karmasik anatomik ortamlarda kullanimini kisitlayan implant boyutlari
da dahil olmak lizere bazi sinirlamalari mevcuttur. Bu nedenle Mitral yetersizligi olan hastalarin énemli bir kismi
anatomik nedenlerle MitraClip ile tedavi icin uygun degildir.2”

EVEREST Il randomize calismasinda, cesitli anatomik dislama kriterleri (EVEREST kriterleri) uygulanmistir ve bu uygu-
lanabilir hasta popiilasyonunu kisitlamistir.?®

2017 yilinda yapilan galisma, EVEREST anatomik kriterlerini yerine getirmeyen hastalarda uygulanmasinin, kriterlere
uygun hastalara gére daha fazla yeniden girisim gerekliligini gdstermistir.2 Ozellikle, bu calismada hastalarin %56>si
EVEREST kriterlerini karsilamamaktadir.?’ Buna gére 6zellikle FMY olan hastalarda rezidiiel veya rekiirren mitral
yetersizligi ile kotii prognoz arasindaki iliski gésterilmistir.2%-3!

Buna ek olarak, MitraClip sistemi kullanilarak, mitral yetersizliginin azaltilmasinda hastalarin yaklasik %50’sinde bir-
den fazla klibin implantasyon gerekliligi bildirilmistir.3%33

The Pascal (Edwards Lifesciences, Irvine, CA)

Mitraclip sisteminde ki eksikler disliniilerek dizayn edilmis bir sistem olarak distnilebilir. Sol atriyum ve subvalvu-
lar alanda daha rahat manevra yapabilmesi, santral bosluk iceren genis tutunma yuzeyi ile leaflet koaptasyonunun
arttirilmasi gibi 6zellikleri ile ileride basarili sonuclar alacagi disiiniilmektedir.3*

ilk insan calismasinda, cerrahi riski yiiksek veya inoperabl kabul edilen karisik etiyolojili (DMY ve FMY) hastalar
calismaya alinmistir. 23 hastalik bu calismada %96’lik islem basarisi yakalanmistir.3

PASCAL sisteminin glvenligini, performansini ve klinik sonuglarini degerlendirmek cok merkezli, prospektif bir calis-
ma halen devam etmektedir (The CLASP Study).3¢

Perkiitan Mitral Kapak Annuloplasti

Klinik pratikte MY nedenli girisim gerektiren hastalarin 5nemli bélimi FMY hastalaridir.3”38 FMY nedeniyle Edge to
Edge Trankatater Onarim yapilan hastalarin onariminin dayaniklihgl tartisma konusudur, ¢linkii mitral kapak cerra-
hisi deneyimleri gostermektedir ki, tekrarlayan MY riskini en aza indirmek igin anuler diizeltme bu hasta grubunda
hayli 6nem arz etmektedir.>®
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Cardioband perkitan direkt annuloplasti sistemi (Edwards Lifesciences Corp., Irvine, CA, ABD)

Cesitli annuloplasti cihazlari arasinda, Cardioband nispeten yeni bir TMVRe teknigidir ve cerrahi bir annuloplasti
halkasina benzerlikler gostermektedir. Sistemin detaylari ve prosedirld ayrintili olarak literatiirde bildirilmekle
beraber, teknik, cihazin transseptal bir yaklasim ile anuloplasti ringinin dogrudan mitral annulusun atriyal tarafina
implante edilmesine dayanir.*°

Cardioband prosediri uygulanan hastalarin 1 senelik sonuglarina bakildiginda teknik, cihaz ve prosedir basarisi
siraslyla 97%, 72%, and 68% olarak gosterilmistir Bir yillik takipte, genel sagkalim %87, tekrar girisimsiz sagkalim %78
dir.*! 1 yil sonra, hastalarin cogunda orta veya daha az MR oldugu gdzlenmistir ve 6nemli fonksiyonel iyilesmeler
yasanmistir.?? Cardioband ve MitraClip’in karsilastirildigi cok merkezli calismada MY’de azalmanin basari oranlari
her iki grupta da yiiksek oldugu ancak Cardioband ile 1 yillik takipte semptomatik diizelmenin MitraClip’e gore daha
basarili oldugu bulunmustur. Cardioband prosediiri uygulanan hastalarda tiim nedenlerin hastaneye yeniden yatis
ve 1 yil icindeki mortalite daha diistiktiir.*°

Amerika Birlesik Devletleri’nde Cardioband tedavisini tek basina tibbi tedavi ile karsilastiran randomize kontrollii
bir calisma yiritilmektedir. (Annular ReduCtion for Transcatheter Treatment of Insufficient Mitral ValvE [ACTIVE];
NCT03016975).

Halen, kateter tabanli teknolojilerle yliksek cerrahi risk tasiyan, ileri FMY optimal tedavisinin halen tartismalidir. Cer-
rahi deneyim gostermektedir ki leaflet onariminin eszamanl bir anuloplasti halkasiyla kombinasyonun daha dstiin
olabilecegini diistindlirmektedir.

The Carillon Mitral Contour System (Cardiac Dimensions, Inc., Kirkland, Washington)

Transjugular ven6z access ile perkitan olarak implante edilen cihaz FMY hasta tedavisi icin gelistirilmistir. Koroner
sinus ostiumu ve blyuk kardiak vene tespit edilen sistem indirekt olarak yani mitral kapak annulus ¢evre dokusu-
nu buzerek etki etmektedir. Bu sekilde mitral anuler dilatasyonu azaltarak mitral yetmezlik derecesini azaltmakta-
dir.4-42 implantasyon yerinin anatomik yakinligi nedenli komplikasyon olarak sirkumflex koroner arter kompresyonu
gelisebilir.

AMADEUS, TITAN 1 ve TITAN 2 g¢alismalari, FMY’li semptomatik ve yiksek riskli hastalarin tedavisinde kullanil-
diginda semptomlarda iyilesme, yasam kalitesinde diizelme ve MY derecesinde azalma gdstermistir.*#*> TITAN II
calismasinda kullanilan modifiye Carillon cihazi, su anda cok merkezli bir calismada degerlendirilmektedir. (REDUCE
FMR trial)

Transkatater Mitral Kapak Replasmani

Transkatater mitral kapak replasmani, cerrahi MVRe ve replasmana uygun olmayan secilmis hasta grubunda yeni ge-
listirilen bir teknolojidir. Edwards SAPIEN gibi, Balloon-expandable transcatheter aortik kapaklar mitral pozisyonda
3 kosulda kullaniimaktadir.

-bioprotez mitral kapak igine (valve-in-valve),
-mitral anuloplasti ringine (valve-in-ring) ve
-mitral anuler kalsifikasyon (MAC) bulunan dogal mitral kapak icine (valve-in-MAC) implant edilebilir.#344

Buna gore, cok merkezli, gdzlemsel bir calismada teknik basari sonuclari sirasiyla 94.4%, 80.9%, ve 62.1%’dir.*6 Her
ne kadar bioprotez mitral kapak icine (valve-in-valve) implantasyonunun tatmin edici sonuglar sunsa da, mitral anu-
loplasti ringine (valve-in-ring) ve mitral anuler kalsifikasyon (MAC) bulunan dogal mitral kapak icine (valve-in-MAC)
implantasyonlari sik prosediirel komplikasyonlarla iliskilendirilmistir.*®
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Anatomik ve fonksiyonel olarak mitral anulus, asimetrik yapida olmasina ek olarak non-tubuler ve siklikla kalsifiye
degildir. Dogal bir mitral kapakta ki bu girisim teknik basarisi, aort pozisyonuna goére belirgin zordur. Diger yandan sol
ventrikil ¢ikis yolu obstriiksiyonu, transkatater mitral kapak replasmani uygulanan hastalar icin en ¢ekinilen kompli-
kasyondur. LVOT obstriiksiyonu gibi komplikasyonlar hala endise verici olsa da transkateter mitral kapak replasmani
yiiksek riskli inoperabl hastalar icin bir secenek haline gelme potansiyeline sahiptir.*®

AORT KAPAK HASTALIKLARI
Aortic Valve Neokuspidizasyon (AVNeo-Ozaki)

Aort kapak replasmani (AVR), ileri derece aort kapak darligi (AD) ve yetersizligi (AY) olan hastalarin tedavisinde altin
standarttir.®® Mekanik kapaklar geng¢ hastalarda (<60 yil) daha uzun émiirlii olmalarindan dolayi tercih edilirken,
biyolojik kapaklar oral antikoagiilasyon ihtiyacini &nlemek igin kullanilmaktadir.®

Aort kapak onarimi konusunda bircok yayin AY tedavisi ile sinirhdir.4”48 Buna karsin 2011 yilinda Ozaki ve ark. glute-
raldehit ile muamele edilmis otolog perikard kullanarak aort kapagi rekonstrikte etmis ve yeni bir cerrahi yaklasim
olan Aortic Valve Neocuspidization teknigini (AVNeo-Ozaki) literatliirde tanimlamislardir. Devam eden takiplerinde
orta dénem sonuglarini 850 hastalik cohort ile paylasmislardir.*>°° Gelistirdikleri 6l¢iim cihaziyla her komissiir arasi
Olclilmekte ve buna gore perikard, farkli boyutlarda sablonlari iceren cihaz tizerinde sekillendirilmektedir. Hazirlanan
bu perikard teknikte tarif edildigi sekilde anulusa implante edilmektedir. Hastalar takiplerinde antikoagtilan ihtiyaci
gerekmeden sadece antiagregan ile izlenmektedirler.>® Ozaki ve arkadaslarinin yayinladigi, 850 hastalik orta dénem
sonuglarini iceren cohort diger giincel ydntemlerle karsilastirildiginda garpici sonuglar goriilmektedir.”%>!

1. Oral antikoagiilasyon gerekmemesi ve hastalarin sadece antiagregan ile takip edilmeleridir.

2. Kugk, dar aortik anulusta bile hasta kapak uyumsuzlugunun (patient prothese mismatch, PPM) minimal olma-
sidir. Bu bakimdan dar anulusta hem biyoprotez hem TAVR (transcatheter aortic valve replacement)’e Ustiin
olmasidir.

3. Hem AD hem AY’de hatta bikispit, unicuspit, quadricuspid patolojisine sahip hastalarda bile ayni cerrahi teknik
ile yapilmasi ve ek olarak basarili sonuglar alinmasidir.

4. Biyoprotezlerde ve ozellikle kullanildigi geng poptilasyonda karsilasilan yapisal kapak bozulmasi, kalsifikasyon ve
buna bagli re-operasyon gerekliligine bu yontemde rastlanmamasidir.

AVNeo-0zaki konusunda orta dénem sonuglari blyik ilgi cekmistir. Mevcut biprotez ve mekanik kapak komplikas-
yonlari g6z 6niine alindiginda ozellikle 18 yas alti, dar aortik anullisu olan eriskin hastalarin da dahil oldugu popilas-
yonda yaygin kullanilabilecek bir aort cerrahisi prosediirii haline gelecegini disiinilmektedir.
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BOLUM 23

YETiSKiN KONJENITAL KALP HASTALARINDA KAPAK PATOLOJILERI

Berra Ziimriit Tan Recep?, Ali Can Hatemi?

1T.C. Saghk Bakanligi, Saglk Bilimleri Universitesi, Kartal Kosuyolu Egitim ve Arastirma Hastanesi, Cocuk Kalp ve Damar Cerrahisi Klinigi

2 T.C. Saglik Bakanligi, Saglk Bilimleri Universitesi, Basaksehir Cam ve Sakura Sehir Hastanesi, Cocuk Kalp ve Damar Cerrahisi Klinigi

GIRIiS

Konjenital kalp cerrahisindeki gelismeler sayesinde hastalarin %901 yetiskin yasa gelmektedir. Cerrahi tedavi dogum-
sal (konjenital) kalp hastaligi (DKH) olanlar icin hayat kurtarici olsa da nadiren kiiratiftir. Operasyon uygun zamanda
ve akut komplikasyon olmadan gerceklestirilse bile, hastaliga ve/veya prosedire spesifik anomaliler gelisebilir ve
cerrahi sonrasi ilerleyebilir. Bu durumlar rezidii, sekel, erken/ge¢ komplikasyon olarak siralanabilir.tJoseph K</aut-
hor></authors></contributors><titles><title>Adults with surgically treated congenital heart disease: sequelae and
residua</title><secondary-title>JAMA</secondary-title></titles><periodical><full-title>Jama</full-title></perio-
dical><pages>2033-2036</pages><volume>250</volume><number>15</number><dates><year>1983</year></
dates><isbhn>0098-7484</isbn><urls></urls></record></Cite></EndNote>

Yetiskin konjenital kalp hastalaliklari kabaca primer ve sekonder olarak kategorize edilebilir. Yetiskin primer DKH
daha 6nce tedavi edilmemis anomalilerdir. Bunlar nispeten daha benign patofizyolojik degisikliklere neden olarak
hastanin eriskin yasa gelmesini saglar. Primer DKH, sekonder DKH daha az siklikta gorulir.

Yeni tani almis anomaliler; iki sekilde kategorize edilebilir. Birincisi, sosyal ya da tibbi nedenlerle tedavi gormemis,
takibi gbzden kacgirilmis hastalardir. Tipik olarak atriyal septal defekt (ASD), parsiyel atriyoventrikller septal defekt
(AVSD), restriktif ventriktler septal defekt (VSD), restriktif patent duktus arteriyozus, minor kapak obstriksiyonlari
ve yetmezlikleri bu kategoridendir. ikinci hasta grubunda, eriskin caga gelinceye kadar dnemli patofizyolojik degisik-
likler meydana gelmistir. ilk gruptaki hastalarin daha ciddi oldugu durumlari ve Fallot tetralojisi, pulmoner stenoz ve
tek ventrikilin bazi formlarini igerir.

Daha Once tani almis benign patolojiler arasinda kigik veya restriktif sol-sag sant yapan hastaliklar ve kapak lezyon-
lari sayilabilir. Bunlar ¢cocukluk ¢aginda tani almis ancak 6nemli semptom ve patofizyolojik degisiklik olmadigindan
tedavi gdrmemistir. ilerleyerek eriskin yasta semptom ve komplikasyonlara neden olurlar. Bikiispit aort kapak bu
kategori icerisinde sayilabilir. Bazi primer yetiskin DKH cocukluk déneminde tani alsa bile inoperabl ya da tam di-
zeltmeye uygun olmayabilir. VSD, pulmoner atrezi ve aortopulmoner kollateralleri olan hastalar bu gruptadir.

Sekonder DKH daha 6nce tedavi gormiis hasta grubunu icerir ve primer gruba gore yetiskin yas grubunda daha sik
goralur. Bunlar yenidogan ya da ¢cocukluk doneminde palyatif ya da tam diizeltme operasyonu gegiren hastalar olup,
sekel, rezidii veya komplikasyonlar nedeniyle reopere edilmektedir.

ATRIYAL SEPTAL DEFEKT

Atriyal septal defekt (ASD), yetiskinlerde en sik goriilen patolojilerden biridir. Hastalarin %25-30’u eriskin yasta tani
alir3 ASD’nin 4 formolojik formuda eriskin yasta goriilebilir ve tigte biri diger konjenital kalp hastaliklari ile iliskilidir.
En sik sinlis venosus ve ostium primer defektlerle birliktedir. Mitral kapak prolapsusu ve pulmoner stenoz ostium
sekundum defektlerle birlikte goriilebilir.*® Tani ekokardiyografi ile konulur, ASD ile birlikte diger patolojilerin varlig
degerlendirilir. Pulmoner arter basinci triklispit yetmezlik hizindan hesaplanir. Sekundum ASD’lerde genellikle sag
kalp dilatasyonu ve pulmoner hipertansiyona sekonder triklspit yetmezligi gorilebilir. Ostium primum ASD’lerde ise
ozellikle klefte sekonder sol atriyoventrikller kapak yetmezligi siktir. Cerrahide kleft onariminin yani sira anuloplasti
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de gerekebilir. Onarim mimkin olmayanlarda replasman yapilabilir. Postoperatif yetmezlik genellikle progresif sey-
reder. Kadin cinsiyet ve preoperatif pulmoner hipertansiyon postoperatif yetmezlik icin risk faktori iken preoperatif
orta ve ciddi mitral yetmezlik risk faktérii degildir.”

VENTRIKULER SEPTAL DEFEKT

Ventrikiler septal defet (VSD) cerrahi onarimi yetiskin yasta nadirdir. Hastalara genellikle ya takip edilen restriktif
VSD ya da daha 6nce kapatilmis VSD’lere sekonder komplikasyon nedeniyle cerrahi gerekir. Gegirilmis VSD operasyo-
nuna bagl triklispit distorsiyonu, aort kapak liflet prolapsusunun progresyonuna bagl olarak kapak yetmezligi geli-
sebilir. 8 Ozellikle subpulmoner VSD’ler, aortik kapak sag koroner lifletin hemen altina uzanir. Uzun siire jetin venturi
efektine maruz kalan aort kapakta prolapsus meydana gelir. ° Kapak liflet prolapsusu membranéz VSD’lerde daha az
gorillr. Clnk VSD sag-non koroner komisstir altina uzanir ve kapak dokusu burada daha iyi desteklenmistir. Ancak,
membranoz VSD’ler subpulmonik VSD’lerden daha sik oldugundan Bati popiilasyonunda aort yetmezligine daha
stk sebep oldugu saptanmistir. Membran6z VSD’lerde eger aort kapak biklspit yapida ise yetmezlik gériilmesi daha
olasidir.1% Ekokardiyografi diagnostiktir. Reoperasyonlarda rezidii defektin kapatilmasina karar verilmesinde, santin
yon, sol ventrikil end-diastolik basing, pulmoner arter basinci ve pulmoner vaskiler rezistansin belirlenmesinde
kateterizasyon gerekebilir. 8

ATRIYOVENTRIKULER SEPTAL DEFEKT

Atriyoventrikiler septal defekt (AVSD) parsiyel ya da komplet olabilir. Cogu AVSD’li yetiskin hasta, infant ve ¢ocukluk
déneminde cerrahi gecirmis olup sekonder kategoridedir. Yetiskin donemde tedavi edilmemis AVSD nadirdir ve ge-
nellikle pulmoner arter hipertansiyon nedeniyle inoperabl kabul edilmistir. Unrestriktif VSD ve atriyum seviyesinde
sant Down sendromu ile iliskilidir. Parsiyel AVSD yetiskin donemde tani alabilir ve biyiik ¢ogunlugu opere edilebilir.
Down sendromu ile iliskisi sik degildir. 1* Mitral yetmezligi atriyoventrikiiler septal defektli hastalarda preoperatif
veya postoperatif goriilen en sik problemdir. 12 Postoperatif rezidii ve rekiirren sol AV kapak yetmezligi nedeniyle
hastalarin %5-10"una cerrahi gerekir.

Parsiyel atriyoventrikiler septal defektlerde anteriyor liflette kleft dogal bir olusum iken, komplet avsdlerde ise ona-
rimin bir pargasini olusturur. Kleft yetmezligin en sik sebebidir. Santral yetmezlik ise anulus dilatasyonuna bagh ge-
lisebilir. Yetmezlik nedeni genellikle yetersiz liflet dokusu olarak sdylensede, asil problem sol-sag santa bagli artmis
akima sekonder gelisen ventikiiler dilatasyondur. Herhangi bir sebebe bagli olan yetmezlik zaman igerisinde anular
dilatasyon arttikca daha da kotilesir. Ayrica, lifletlerin serbest kenarlarinda kalinlasma ve retraksiyon gelisimi yet-
mezlige katkida bulunur. 13

Elektrokardiyografide tipik olarak sol-superior aks deviasyonu gorilir ve daha dnce tedavi edilmemis yetiskin AV-
SD’lerde tek bulgu olabilir. Rezidi veya rekirren lezyonlu yetiskinlerde sol atriyum ¢apinda artis, sol ventrikil hipert-
rofisi gorulebilir. G6gus grafisinde sol av kapak yetmezligine bagli pulmoner ven6z konjesyon bulgulari mevcuttur.
Ekokardiyografide rezidi atriyal ve ventrikiler sant, sag ve sol av kapak yetmezlikleri, sol outflow trakt ve pulmoner
hipertansiyon degerlendirilir. Kardiyak kateterizasyon tedavi edilmemis hastalarda pulmoner vaskiilarite agisindan
dnemlidir. 11

BiKUSPiD AORT KAPAK

BikUspit aort kapak primer konjenital kalp hastaliklari igerisinde en sik goriilendir. Populasyonda %2 oraninda gori-
ltir.1* Daha &nce gegirilmis aort kapak cerrahisi ya da transkatater islem sonrasi sekonder patoloji olarak da karsimiza
¢ikabilir. Primer olarak sikikla aort kok dilatasyonu ile birliktedir. En az %10-12 ve en fazla %83 oraninda birlikte goru-
lebildigine dair calismalar mevcuttur.?® Bu farklilik hasta popiilasyonu, takip siiresi ve dilatasyon tanimi nedeniyledir.
Aorta dilatasyonu komplikasyon riskini attirir.1®
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BikUspit aort kapak infant ve ¢ocuklarda aort koartasyonu (en sik), subvalvar aort stenozu, parasiit mitral kapak ve
supravalvar mitral ring gibi diger sol taraf obstiiktif lezyonlari ile birlikte gorulebilir. Bu lezyonlarin hepsinin birlikte
gorildigi durum Shone kompleksi olarak adlandirilir. Yeni tani olarak yetiskinlerde nadirdir. Ancak cocukluk ¢aginda
yapilan islemler daha cok palyatif oldugundan yetiskin donemde sekel ve komplikasyon ile karsimiza cikar. Biklspit
aort kapak Williams ve Turner sendromunun da bir parcasi olabilir.*

Bikuspit aort kapak primer ve sekonder patoloji olarak asamali stenoz ve/veya yetmezlik semptomlari ile kendini

17-18

gosterir. Daha az siklikta asendan aort dilasyonu, anevrizma ve ruptr ile gorilebilir. Diseksiyon sikhgi popi-

lasyondan yiiksektir. Aort koartasyonu varligi riski artirir.’®24 Bazen infektif endokardit bulgulari ile basvurabilirler.

Yetiskin dénemde daha 6nce gegirilmis aort kapak onarimi, biyoprotez veya mekanik aort kapak replasmani, aortik
pozisyonda pulmoner homogreftin (Ross prosediirii) komplikasyonlarina sekonder yetmezlik gorilebilir. Ross prose-
diirii sonra neoaortada yetmezlik nedeniyle reoperasyon ihtiyaci on yilda %10’dur.2>2” Neoaortik kok dilatasyonlari-
nin 7 yillik takibinde hastalarin yarisinda kapak yetmezligi gelistigi gériilmustiir.?®

Elektrokardiyografi ve gogus grafisinde tipik aort kapak hastaligi bulgulari mevcuttur. Ekokardiyografi ile stenoz veya
yetmezlik derecesi, girisim icin fizyolojik kriterler degerlendirilir. Kardiyak kateterizasyon 40 yasin lizerindeki hasta-
larda koroner arter hastaligi, koroner arterlerde skar veya basi siiphesi varliginda endikedir.'*

SUBAORTIK STENOZ

Subaortik stenoz yetiskinlerde gesitli sekillerde karsimiza c¢ikabilir. Primer ve sekonder olarak genellikle izole defekt
seklinde aort darligi ve bazen aort yetmezligi semptomlari ile basvururlar. Aort yetmezIligi hastalarin %80’inde gori-
lebilirken bunlarin sadece %20’si hemodinamik olarak anlamalidir. Subaortik stenoz ayrica VSD, AVSD ve konotrunkal
defektlerle birlikte goriilebilir.?°

Subaortik membran yada tiinel tipi subaortik stenoza bagh meydana gelen tirbilans nihayetinde aort kapakta ha-
sar ve aort yetmezligine sebep olur. Ancak, tirbilanstan daha énemli bir mekanizma fibréz dokunun bir yada daha
fazla lifletin altina dogru uzanarak liflette distorsiyona neden olmasidir. Bu minimal obstriksiyon yani 20 mmHg’nin
altindaki gradyentlerde bile gorilebilir. Lifletlerde incelme ve retraksiyonun ilerlemesiyle aort kapak koaptasyonu
bozulur ve aort yetmezligi kotilesir.30

Ekokardiyografi subaortik stenozun tipi, aort kapak yetmezlik derecesi, basing gradyenti ve sol ventrikiil fonksiyonu
hakkinda bilgi verir. Eslik eden intrakardiyal lezyon siphesi varliginda transozofageal ekokardiyografi yapilmalidir.
Kardiyak kateterizasyon koroner arter hastaligi disinda subaortik stenoz tanisinda yeri yoktur.3!

FALLOT TETRALOJISI

Fallot tetraolojisi (TOF) yetiskin konjenital kalp hastalarinda sik gorulir. Hastalarin gogu infant ya da ¢ocukluk done-
minde cerrahi gegiren sekonder hastalardir. Primer TOF onarimi yetiskin donemde nadirdir. Hastalar en ¢ok rezidii
sag ventrikiil outflow hastaligi (RVOT), pulmoner stenoz, yetmezlik ya da ikisinin birlikte oldugu durumlar gorulir.
Bu nativ RVOT, prostetik kapak replasmani ya da pulmoner arter-sag ventrikil kondiiti sonrasi gelisebilir. Pulmoner
anulus hipoplazisi ve anormal kasp gelisimi TOF’larin cogunda meydana gelir. Bu hastalara ilk onarim sirasinda tran-
sanular patch gerekir ve ilerleyen yillarda pulmoner yetmezlik gelisimi ile dogrudan iliskilidir. Yine pulmoner kapak
valvotomi yapilanlarda da ge¢ donemde kapak yetmezligi gorilebilir. Daha az siklikta gorilen kapak patolojileri tri-
kiispit yetmezligi ve 6zellikle aort kok dilatasyonuna bagh gelisen aort yetmezligidir.3?

Tipik olarak gecirilmis operasyon oykiisi olan yetisin hastalar egzersiz intoleransi ve ¢arpinti gibi pulmoner yetmez-
lik bulgulari ile gelirler. Zamaninda cerrahi yapilmazsa sag kalp yetmezligi, atriyal ve ventrikiler aritmiler gelisir.
RVOT’ta akinezi ve anevrizma etkisi, pulmoner yetmezligin kendisinden bagimsizdir.33-34 Bir calismada azalmis RV
ejeksiyonu ve ileri yas, hastalarda beklenen yasam beklentisinin azaldiginin en iyi géstergesi olarak bulunmustur.3
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TOF hastalarinin gogunun tanisi erken yaslarda konulmustur. Daha sonraki incelemeler 6zellikle pulmoner yetmezlik
gibi rezidli defektlerin takibi ve cerrahi zamanlamasinin belirlenmesi igin gereklidir. Ekokardiyografi ile pulmoner
yetmezlik derecesi, RV fonksiyon ve boyutu, triklipit yetmezligi ve sol taraf kapak ve ventrikiil fonksiyonlari deger-
lendirilir. Kardiyak MR, pulmoner yetmezlik fraksiyonu, trikiispit yetmezlk fraksiyonu ve RV end-diyastolik volim
hesaplanmasini saglar.33-3¢ MR kontrendike olan hastalarda bilgisayarli tomografi ile pulmoner arter ve dallari de-

gerlendirilebilir.37-3°

Pulmoner yetmezlikte medikal tedavi olagan antikonjestif tedaviyi icerir. Pulmoner stenoz ile birlikte olan Fallot
tetralojisinde, Bonhoeffer atarafindan tanimlanan oérnegin Melodi kapak gibi pulmoner kapaga transkatater girisim
teknigi tanimlamislardir. Bunlar 16 mm ya da daha biy{ik ¢aplarda kondit replasmani yapilacak olanlar ve orta veya
ciddi pulmoner yetmezlik veya ortalama gradyenti 35 mmHg (izerinde olan sinirli sayida hasta grubunda cerrahiye
cekici bir alternatiftir °°. Nativ sag ventrikiil ¢ikis yoluna transkatater implantasyon, transaniiler yamaya bagh cikis
yolunda meydana gelen dilatasyon, degisken ve diizensiz anatomi nedeniyle zorlayici olabilir. Ancak sag ventrikdl
¢ikis yolu rekonstriiksiyonuna uygunluk preoperatif bilgisayarli tomografi ve MR ile U¢ boyutlu dlgciimlerle degerlen-
dirilebilir.

Geva pulmoner kapak replasmani zamanlamasi igin bir rehber gelistirmistir.** Sag ventrikiil enddiastolik voliim in-
deksi 165 mL/ m? ve Gzerinde olmasi cerrahi endikasyondur. Harold ve arkaslari daha dnce gelistirilen endikasyonla-
ra gore semptomatik pulmoner yetmezlik ve sag ventrikil dilatasyonu nedeniyle nispeten daha ge¢ pulmoner kapak
replasmani yapilanlarda ventrikiiler tasikardi ve 8liim oraninda azalma olmadigini gdstermislerdir.*?

VSD-PULMONER ATREZI

Bu anomali iki form da gorilebilir. Kapak yetmezlikleri genellikle duktus bagimli olanlarda gorilir ve klasik TOF
ile benzerdir. Atretik pulmoner kapak nedeniyle ¢ocukluk ¢aginda sag ventrikil- pulmoner arter arasina pulmoner
kapakli kondiit replasmani yapilmistir. Yetiskin donemde ge¢ sorunnlar genellikler konduit ile iliskilidir. Daha az
siklikta gorulen kapak yetmezlikleri yine TOF'ta oldugu gibi aort kok dilastayonuna bagli aort yetmezligi ve sag kalp
yetmezligine sekonder triklspit yetmezligidir. Cerrahi karar bu hastalard ¢ocukluk ¢agiyla benzerdir, ancak yetiskin
yastaki hastalarin cogunda pulmoner vaskiler obstriiktif hastalik ve kardiyak disfonksiyon gelistiginde inoperabl
olabilirler. 43

TRUNKUS ARTERIOZUS

RVOT sekelleri TOF ile benzerdir. Trunkal kapak, ilk onarimden sonra aort kapak olarak fonksiyon gorir ve yapisal
olarak anormaldir. Bu hastalarda ge¢ dénemde aort yetmezlikleri sik goriiliir. 44

BUYUK ARTER TRANSPOZiSYONU

Blylik arter transpozisyonu yetiskin donemde ilk operasyon sonrasi sekonder patolojilerle karsimiza gikar. Atriyal
switch varyantlari olan Sennig veya Mustard operasyonu 1985’lere kadar korreksiyon cerrahisinde tercih edilmistir.
Arteriyle switch operasyonu son yillarda tercih edildiginden 25 yasin lzerindeki yetiskin hastalar genellikle atriyal
switch grubundandir. Bu iki popiilasyon yetiskin ddneminde tamamen farklidir. 4.

Atriyal switch sonrasi sistemik sag ventrikiil yetmezligine sekonder trikiispit kapak yetmezligi goriilebilir. 4® Arteryel
switch operasyonu sonrasi ise trikispit kapak yetmezligi, pulmoner kapak yetmezligi ya da aort kok dilatasyonuna
sekonder aort yetmezligi goriilebilir. 47

Hastalarin preoperatif incelemesi elektrokardiyografi, gogus grafisi, ekokardiyografi, kardiyak MR ya da BT ve kardi-
yak kataterizasyonu igerir. Kateterizasyonla sistemik sag ventrikiil basinglarinin 6l¢iimii bu hastalarda kritiktir. 2
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BUYUK ARTERLERIN DUZELTILMi$ TRANSPOZiSYONU

Blylik arterlerin dizeltilmis transpozisyonu (c-TGA) nadir bir anomalidir, bu ylzden eriskin grupta sik rastlanmaz.
TrikUspit kapagin ebstanoid anomalisi ile birlikte oldugu durumlarda ya da sistemik sag ventrikil yetmezligine sekon-
der trikiispit kapak yetmezligi goriilebilir. 48

EBSTEIN ANOMALISI

Ebstein anomalisi trikiispit yetmezliginin en dnemli konjenital sebebidir.*° Ebstein anomalisi, trikiispit kapagin nadir
bir konjenital defektidir. Triklispit kapagin altinda yatan endokardiyumda degisen derecelerde delaminasyon basa-
risizligina neden olan bir sag ventrikil miyopatisidir. Ebstein anomalisi biitiin konjenital anomaliler icerisinde %1
oraninda goériliir. Ozellikle kritik neonatal hastalarin %50’si eriskin yasa gelmeden kaybedilir. °> > Hastalarin %10’u
ise yetiskin yasta tani alir. Cocukluk ¢aginda bazilari tek ventrikiil grubunda degerlendirilebilir. Ebstein anomalisinde

trikiispit kapak morfolojisik yapisi ne kadar etkilenirse trikiipsit yetmezligi genellikle ayni oranda artar.>?

Kardiyak siltetin genellikle gdgus grafisinin blyldk boliminl doldurdugu gorilir. Ekokardiyografi klinik bulgulari
konfirme eder. Spesifik anatomik bulgular, sag atriyum ve trikispit kapak anulus boyutu ve sag ventrikilin atriya-
lizasyon derecesi, trikiispit kapak anterior lifletin durumu, pulmoner stenozun derecesi degerlendirilir. GOSE skoru
(sag atriyum ve atriyalize sag ventrikil alaninin trabekiler sag ventrikil, sol atritum ve sol ventrikil alanina orani),
sag ventrikiil-sol ventrikiil orani ve ventrikiiler septumun sol ventrikiile dogru deviasyonu degerlendirilir.> Ebstein
anomalili hastalarda kateterizasyonun bircok tehlikeli yan etkisi bildirilmistir.>3>% Supraventrikiiler ve ventrikiiler

aritmiler en sik gérulenlerdir ve siklikla 6limcaldir.

Cerrahi dnemli semptomu olanlar (NYHA 3-4), progresif siyanoz ve/veya aritmisi olan hastalarda endikedir. intrao-
peratif TEE ile degerlendirme ve cerrahi tekniklerde gelismeler yakin gelecekte endikasyonlari degistirebilir. Aniler
progresif buylime gibi sekonder degisiklikler gelismeden erken cerrahi miidahale kapak onariminde basariy artt-
rabilir.>> Watson ve arkadaslarinin 505 Ebstein tanili hastadan olusan serisinde trikiispit kapakta yetmezlik 1-15 yas
arasinda %73, 16-25 yas arasinda %69 ve 25 yasindan biylk hastalarda %59 oraninda saptanmistir. Bu ylizden, bu
anomalide erken tani tek basina cerrahi endikasyon degildir. Asemptomatik hastalar yillarca kismen normal biventi-
kiiler fonksiyon ile hayatini siirdiirebilir.>®

TEK VENTRIKUL

Tek ventrikdl tanimi altinda en sik hipoplastik sol kalp sendromu, triklspit atrezisi ve daha az siklikla tek ventrikdil,
unbalanced AVSD, Ebstein anomalisi ve VSD-pulmoner atrezinin ciddi formlari sayilabilir. Ek olarak iki ventrikll ve
iki atriyoventrikiiler kapak olmasina ragmen cerrahi olarak onarimi miimkin olmayan bazi durumlarda da hastalara
tek ventrikil fizyolojisinde kabul edilebilir. Yetiskin donemdeki hastalarin biyik ¢cogunlugu daha dnce cerrahi gegir-
mistir.>’ ilk operasyonlar (i¢c grupta incelenebilir: sistemik-pulmoner sant ya da pulmoner banding, superior kava-
pulmoner anastomoz veya Glenn operasyonu ve Fontan sirkiilasyonudur. infant ve cocukluk ¢caginda genel amag tek
ventrikdl fizyolojisindeki biitlin hastalari Fontan sirklilasyonuna tamamlanmasidir. Bazi hastalar Glenn operasyonu

asamasinda birakilabilir.>8>°

Fontan operasyonu sonrasi morbidite ve mortalite aritmi, protein kaybettiren enteropati karaciger hastaligi, trom-
boembolizm ve egzersiz intoleransi ile iliskilendirilir. Daha 6nceki ¢alismalarda preoperatif ventrikil disfonksiyonu,
pulmoner arter basinci, sag ventrikiil dominansi ve atriyoventrikiler kapak yetmezligi tek ventrikil palyasyonunda
kotl prognoz gostergesidir. Fontan operasyonu yapilan hastalarin Ggte birinde 30 yasina kadar atriyoventrikiler ka-
pak yetmezligi gelisir. Bunun ise (igte ikisi trikiispit yetmezligidir.5°
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AORT KAPAK HASTALIKLARI
AORT DARLIGI

Aort kapak alani 2,6-3,5 cm? dir. Kapak alaninin 1 cm? ve altinda olmasi hemodinamik olarak aort kapak darligi (AD)
olarak tanimlanir.! Avrupa’da, 65 yas Uistii hastalarda %2, 84 yas ve (istii hastalarda %4 oraninda ciddi AD goriilmekte
ve en cok kapak degisimi yapilan kapak hastaligidir.2 AD gelismesinin esas iki nedeni; kapakta yasa bagh senil kalsi-
fikasyon olusumu ve dogumsal biklspit aort anomalisidir. Daha az gorilen diger nedenler arasinda romatizma ve
infektifendokardit sayilabilir.3 Amerika ve Avrupa’da AD siklikla dejeneratif nedenlidir.> Ulkemizde daha ¢ok romatiz-
mal kaynakli ve diger kapak hataliklari ile birlikte gériilmektedir.* AD’inin risk faktorleri; sistemik hipertansiyon, ileri
yas, hiperkolesterolemi, erkek cinsiyet, diyebet, sigara, metabolik sendromlar ve son dénem bébrek yetmezligidir.

Fizyopatoloji: Hastaligin baslangic doneminde, AD’ina bagli sol ventrikil ¢ikim yolundaki obstriiksiyonu yenebilmek
icin sol ventriikilde hipertrofi gelisir. Darligin zamanla artmasi hipertrofiye bagl solventrikiilde diyastolik disfonksi-
yona neden olur. Sol ventrikul'in oksijen gereksinimi artar, ancak miyokard O, sunumu, sol ventrikdl diyastol sonu
basincin ylikselmesi ve aort basincinin dismesi nedeniyle azalir. Oksijen gereksinimi ile sunumu arasindaki bu den-
gesizlik koroner arterlerde herhangibir lezyon olmamasina ragmen koroner perflizyonu bozar. Sol ventrikil 6zellikle
arteriyel basincin azaldigi durumlara, 6n yik degisikliklerine, sinlis ritminin devamina ve iskemiye asiri duyarl hale
gelir. Hastaligin gec donemlerinde sol ventrikiil dilatasyonu gelisir.®

Tani: Klinik olarak koroner arter hastaligina benzer semptomlarla kendini gosterir. Klasik semptomlari; anjina, sen-
kop, dispne ve konjestif kalp yetmezligi bulgularidir. Ekokardiyografi temel tani aracidir [Kanit diizeyi: B(¢ok glclu
dneri)].” EKO ile kapaktaki kalsifikasyon ve darligin derecesi, sol ventrikiil fonksiyonu ve duvar kalinhgi, diger eslik
eden kapak hastaliklari tespit edilir, prognoz ve kapak icin girisim zamanlamasi belirlenir. Ayrica ciddi AD’1; kapaktaki
sistolik acikligin azalmasi, EF’nin % 50’ den diisiik, kapak alaninin 1,0 cm?, aort velositesinin 4,0 m/sn’den daha az ve
ortalama basing farkinin 40 mm Hg’den diisiik olmasi durumlarinda EKO ve invaziv hemodinamik dlgiimler egliginde
dobutamin stres testi ile degerlendirilir.”

Egzersiz testi ise, fizyolojik degisiklikleri degerlendirmek, aort velositesinin 4.0 m/sn ve ortalama basing farkinin 40
mm Hg’den daha yiiksek oldugu asemptomatik hastalarda semptomlari dogrulama icin uygulanir.”

Hemodinamik degisiklikler: Arteriyel basing dalgasi, sol ventrikil sistolik basincini yansitan sistolik pik gecikmesi
nedeniyle kigilktir ve ventrikiil ejeksiyonu yavastir. Aort kapaginin kapanmasini yansitan dikrotik centik ise siklikla
kaybolur ve nabiz basinci daralir. Aort kapak kapanmadan 6nce ventrikil sistoliinin erken fazinda goriilen anakrotik
centik daha belirgin hale gelir (Sekil 1).8 Sol ventrikiil diyastol sonu basincin artmasina bagli ileri AD’da pulmoner
kapiller ug basinci ise yukselir.
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Sekil 1. Aort Darligi: Basinc-Volim Egrisil®!.

Anestezi Yonetimi:

Genel hedefler: 1. On yiik ve diyastolik dolumun saglanmasi, 2. Siniis ritminin korunmasi, 3. Ard yiikiin korunmasi
veya hafif arttirilmasi, 4. Tasikardi, hipotansiyon ve miyokard oksijen gereksinimini artiran ve miyokard depresyonu-
na neden olabilecek durumlardan kaginilmasi.

Anestezi yonetimi hastaligin fizyopatolojik 6zellikleri dikkate alinarak genel hedefler dogrultusunda dustnilmelidir.
Bu siirecte sistemik hipotansiyona neden olmamak icin yeterli voliim saglanmali ve potansiyel miyokardiyal iskemiye
karsi dikkatli olunmalidir.! Sol ventrikiil 6n yiikiini arttirmak, sistemik damar direncini (SVR) arttirmak, pulmoner
damar direncini (PVR) ve kasilabilirligi korumak dengeli hemodinami icin dnemlidir. Ayrica koroner perflizyonu azal-
tarak kalp debisini diistirebileceginden tasikardi (50-70/dak-sinis ritmi) kontrol altina alinmalidir.

Anestezi 6ncesi premedikasyon; anksiyete nedeniyle olusabilecek tasikardi ve dolayisiyla miyokard iskemisini ve
aort kapak basing farkinin artisini nlemek sedasyon yapilir. Midozola’in (iM) ézellikle diisiik dozda uygulanmasi 6n
ve ard ylkin korunmasini saglar.

Hemodinamik monitorizasyon; standart agik kalp cerrahisi monitorizasyonu uygulanir; 5 lead’li EKG, SpO, E,, . CO,,
invaziv arter ve santral vendz basing izlemi yapilir. Pulmoner arter kateteri, intraoperatif ve 6zellikle postoperatif
dénemde pulmoner arter basinci ve kalp debisi 6lcim gerekirse takilabilir.

intraoperatif transdzefageal ekokardiyografi (TOE) uygulamasi tiim kalp cerrahisi girisimlerinde olduk¢a 6nemlidir.
Kilavuzlara gore kapak onarimlarinda, aort kapagini icine alan aort diseksiyonlarinda sinif I, yapay kapak takilmasi ya
da aort ateromat6z hastalik ve emboli kaynaklarini intraoperatif teshisinde sinif Il endikasyon olarak uygulanmalidir.
Gincellenen kalvuzlara gore tim aort kapak girisimlerinde, yanisira 6zellikle onarim, endokardit gibi olgularda kanit
diizeyi:B (gii¢li 6neri) olarak TOE &nerilir® (Sekil 2, 3).

Sekil 2. Kalsifik Aort kapak, (TOE) Sekil 3. Kalsifik Bikiispit Aort kapak, (TOE)
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Anestezi indiiksiyonu ve idamesi; narkotik analjezikler, hipnotik ve inhalasyon anestezikleri ile dengeli anestezi
uygulanir. Tasikardi ve iskemiye yol acabilecek refleks sempatik yanitin baskilanmasi 6énemlidir. Narkotik analjezik
olarak opioidler (fentanil, remifentanil), hipnotik (midozolam, propofol), inhalasyon anestezikleri (sevofluran, desf-
luran) ve kas gevsetici (rokuronyum) kullanilir. Hipertansiyon tedavisi icin nitrogliserin, esmolol ya da diltizem in-
flizyonu kullanilabilir. Anestezi indiiksiyonunda defibrilatér hazir bulundurulmalidir. intraoperatif sivi yénetimi sol
ventrikll dolum basinglarini stirdlirmeyi saglayacak sekilde diizenlenmelidir.

Postoperatif donem komplikasyonlari; kanama, tamponat, aritmi ve kalp bloklari sayilabilir. Aort kapak degisimi
sonrasl Ozellikle sol ventrikil kiiclik ve hipertrofik olan hastalarda mitral kapagin sistolik anterior hareketin neden
olabilecegi sol ventrikiil gikim yolu obstriiksiyonlari gériilebilir.

Nonkardiyak cerrahi planlanan hastalarda; aort kapak hastaligi tanisi almis hastalarda 6ncelikle kapak patolojisi de-
gerlendirilmelidir. Asemptomatik hastalarda, kapak fonksiyon bozuklugunun tipi ve derecesi dogru teshis edilmeli,
uygun anestezi ydntemi planlanmalidir. Ozellikle voliim kayiplari, aritmi gibi olasi durumlar igin invaziv hemodina-
mik monitorizasyon gereklidir. TOE uygulamasi ciddi asemptomatik AD’I olan orta riskli hastalarida énerimektedir.
(Gliglii 6neri, kanit diizeyi:B).2 Semptomatik siddetli AD’I olan hastalarda nonkardiyakcerrahi girisimden énce aort
kapak cerrahisi gerekebilmektedir’ Bu hastalarda nonkardiyak cerrahi sirasinda sistemik damar direncini distire-
ceginden bolgesel noroaksiyel anestezi onerilmez. Ekstremite bloklari tek basina veya genel anestezi ile birlikte
uygulanabilir.X?

AORT YETMEZLIiGi:

Aort kapagin diyastol sirasinda yetersiz kapanmasi ile kanin sol ventrikiile geri donmesi ve sol ventrikiile volim yiik-
lemesi ile karakterizedir. Akut veya kronik aort yetmezligi (AY) olabilir. Amerika’da genel AY’i sikhgi % 11, orta derece
AY % 4 ve orta-ileri AY’i siklig1 ise sadece % 0.5 olarak bildirilmistir(t1], AY aort kapak hastaliklarina veya aort kapagi
destek dokularinin (aort anulusu, aortun devami veya ¢ikan aorta) anormal yapisina bagl meydana gelebilir. Roma-
tizmal hastaliklar gelismekte olan Ulkelerde halen en yaygin nedendir. Avrupa ve Amerika’da daha ¢ok konjenital
(6zellikle bikiispid kapak) ya da aort anulusunun genislemesini iceren dejeneratif nedenlidir.!? Kronik AY’nin en sik
nedenleri, aterosklerotik dejeneratif aort kapak (yas, hipertansiyon, hiperlipidemi) ve konjenital biklispit aort has-
taliklaridir. Akut AY’nin en sik sebepleri ise; infektif endokardit, travma ve akut aort diseksiyonlari sayilabilir.’® AY’de
voliim yiklenmesi ile sarkomer atisi ve eksantrik sol ventrikil hipertrofisi gelisir. Koroner kan akimi, kalp hizi ve kan
basincinin azalmasiyla 6zellikle gece olan gogiis agrisi, dispne gorilar.

Fizyopatoloji: hemodinamik ve klinik 6zellikleri, yetmezligin akut veya konik gelisimine gore farklilik gosterir. Temel
patoloji sol ventrikiile asiri voliim ylklenmesidir ve yiklenmenin derecesi kagak akimin blytkIugi, aort ile ventrikdl
arasindaki basing gradiyenti ve diyastolik zaman ile belirlenir™.Bradikardi diyastolik zamani uzatarak kagak voliimii
daha da artirir.

Kronik AY’de asiri volim ylklenmesi ile sol ventrikil duvari gerilir. Ventriktlde eksantrik hipertrofi gelisir ve yeniden
sekillenme (remodelling) siirecine girer!*3l, Erken dénemde uyum mekanizmalari sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu-
nu normal sinirlarda tutar ancak zamanla duvar gerginligini azaltmak icin ventrikiil dilate olur (Sekil 4).2 Bu uyum
mekanizmalari sol ventrikiliin dolum basinglarinda ¢ok az bir artisla daha biliylik atim voliimiine izin verir. Yiksek
kalp debisinin slirmesini saglayan bu mekanizma ile ciddi AY’de bile hastalar yillarca stabil ve asemptomatik kalabi-
lir. Ancak ilerleyen siirecte sol ventrikil hipertrofisi, asiri voliim yika, duvar gerginligi artisi ile sol ventrikil sistolik
fonksiyonu bozulur, EF’ diiser.?

Akut AY daha ciddi bir tablodur. Clinki ani sol ventrikil dilatasyonu ve diger uyum mekanizmalari hemodinamik
bozulmayi 6nlemek igin yeterince hizli bir sekilde gelisemez. Kagak akim hacmi akut AY’de sol ventrikil diyastol sonu
basincin ani artmasina ve efektif atim voliimiinde diismeye neden olur.*4
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Sekil 4. Aort Yetmezligi Basing-Voliim Egrisi.?

Tani: Klinik olarak kronik AY’li hastalar uzun yillar semptomsuz kalsalar da, hastaligin ilerlemesi ile egzersiz intoleran-
sI, dispne ve paroksismal noktiirnal dispne ya da ortopne gibi sol ventrikil yetmezligi semptomlari gelisebilir. Akut
AY’de ise hastalar akut pulmoner édem, hipotansiyon ve hatta kardiyojenik sok ile gelebilirler.3

Ekokardiyografi (TTE/TOE) kapak anatomisi, aort yetersizliginin derecesi ve olusma mekanizmasi ve kapak onarimi-
nin uygulanabilirligi icin temel inceleme aracidir.”? (Sekil 5)

2014 AHA kilavuzuna gére kronik AY’nin tanisinda; TTE kanit diizeyi: B, giigli &neridir.’

Yeterli EKO goriintileri elde edilemeyen hastalarda kardiyak manyetik rezonans ile degerlendirme endikasyonu var-
dir [(Kanit diizeyi: B (cok giiclii 6neri)].V”

Aort diseksiyonuna bagli gelisen akut ciddi AY’i hizli teshis ve acil cerrahi gerektiren bir durumdur. TTE’nin aort disek-
siyonu tanisi icin duyarlihg ve 6zgiilliigii sadece % 60 ile % 80 arasi, TOE ise % 98-100 duyarliliga, % 95-100 arasinda
bir 6zglllige sahiptir. Bilgisayarli tomografi de ¢ok hassastir ve bircok merkezde tani koymada en hizli yaklasimi
saglayabilir.

Aort kapak onarimi ya da kapak koruyucu aortik kok cerrahisi diisiinlildigiinde, cerrahi dncesi ve sonrasinda intrao-
peratif TOE yapilmalidir’(Sekil 6). EKO ile AY’inde kagak sol ventrikiil atim voliimiiniin % 20’den az ise hafif, %2 0-39'u
arasinda ise orta, % 40’dan daha fazla ise siddetli AY olarak yorumlanir.
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Sekil 5. Aort kapak endokarditi, vejetasyon(TOE) Sekil 6.Aort yetmezligi, prolapsus (TOE)

Hemodinamik degisiklikler; arteriyel basin¢ dalgasinda hizli ylikselme ve genis nabiz basinci izlenir. Akut AY’de mit-
ral kapagin gerilmesiyle fonksiyonel MY’ligi gelisebilir.
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Anestezi Yonetimi:
Genel hedefler:
v Sol ventrikiil 6n yiikiinii ve kalp hizini arttirmak (90/dk)
v' Ard yiki azaltmak (SDD’ini diistirmek)
v Yeterli ileri akimi (atim voliim) saglamak
v’ Bradikardiden kaginmak
v PDD ve kasilabilirligi korumak

Tasikardi ile kalp debisi artar, diyastol zamani kisalir ve kagak akim azalir. Subendokardiyal kan akiminda diizelme,
daha yuksek sistemik diyastolik ve daha distlik sol ventrikil diyastol sonu basingla saglanir. Bradikardi kagak akimi
artirir. Hastalarin miyokard fonksiyonlari farklilik gostereceginden anestezi yonetimi hastaya gore dizenlenir.

Hemodinamik monitorizasyon; AD ile aynidir.

Anestezi 6ncesi premedikasyon; Hastanin hemodinamisine gore diisiik dozda premedikasyon uygulanabilir(Mida-
zolam, IM)

Anestezi indiiksiyonu ve idamesi; Ayni ilaglar kullaniimaktadir. Onemli olan diyastolik basinci koruyarak ard yiiki
normal sinirlarda tutmaktir. Propofol sol ventrikil ard yikiin ani dismesine neden olacagindan hem AD hem de
AY’inde indiksiyonda kullanilmamalidir.

KPB cikisinda gerektiginde dobutamin, dopamin ya da adrenalin gibi inotropik ilaglar hemodinamik gereksinim ve
yanita gore kullaniimaktadir.

Nonkardiyak cerrahide; eger hasta uygunsa epidural veya diger rejyonel anestezi tipleri secilebilir. Ancak SDD’inde
¢ok ani dismelere izin verilmemelidir. Hastada hipotansiyona neden olan supraventrikiiler tasikardi veya atriyal
fibrilasyon gelistiginde hemen senkronize kardiyoversiyon yapilarak bu durum diizeltilmelidir.*

Aort Hastaliklarinda Girisimsel islemler

Transapikal Aort Kapak implantasyonu (TAVi): Cerrahi aort kapak cerrahisinin kisitli ve yandas hastaliklar nedeniyle
kontrendike oldugu durumlarda uygulanan daha az invaziv bir tedavi yéntemidir. TAVi endikasyonlari; cerrahi aort
kapak degisimi icin ylksek risk skorlari(lojistik EuroSCORE > 20, STS SCORE > 10) veya porselen aorta, siddetli kifos-
kolyoz, siroz ve genis mediastinal radyoterapi uygulamalari gibi cerrahi kontrendikasyonlarin oldugu durumlardir.
Anestezi sirasinda hastalarin hemodinamik ve vital fonksiyonlarinin korunmasi 6nemlidir. Girisim ideal olarak hibrid
ameliyathane-anjiografi odasinda yapilmalidir. Kardiyolog, kardiyak anestezist, kardiyovaskiler cerrah ve acil du-
rumlarda perfiizyonist ile yapilan bir ekip calismasidir.

Anestezisinde; genel anestezi ya da sedasyon verilir. Kisa etkili hipnotik(midazolam, propofol) ve narkotik analjezik-
ler(remifentanil), kullanilir. Kapak yerlestiriimesi sirasinda hizli ventrikile rpacing esnasinda sistemik arteriyel ba-
sinci yeterli diizeyde tutmak igin epinefrin gibi inotrop ajanlar hazir bulundurulmalidir. Ventrikiler pacing sonrasi
gelisebilecek bloklar icin dikkatli olunmali ve defibrilator cihazi hazir olmalidir. Vaka islem sonrasi ekstibe edilerek
yogun bakim Unitesine alinir. Hipovolemi, hipotansiyon, iskemi ve aritmiden kaginiimalidir.

islem sirasinda ve sonrasinda arteriyel kanama, girisim yerinde damar yaralanmalari, aort diseksiyonu ve aort kapak
anulus ruptird meydana gelebilir. Aterom, hava embolizasyonu, diseksiyon vb. nedenlerle meydana gelebilecek
deliryum ve inme gibi norolojik olaylar degerlendirilmelidir*4l,

Balon Valvuloplasti (BAV): Cerrahi veya TAVi icin yiiksek riskli hastalarda cerrahiye kdpriileme, acil majér nonkardi-
yak cerrahiye gidecek hastalara uygulanir®. BAV icin lokal anestezi kullanilabilir ancak kardiyojenik sok, pulmoner
odem gelisebileceginden genel anestezi tercih edilmelidir.

Sonug olarak aort kapak hastaliklarinda tiim bu sireclerde ekip calismasi, aort kapak hastaliklarinin fizyopatolojisi-
nin iyi bilinmesi, EKO izlemi ve deneyimi, olusabilecek olasi komplikasyonlarin dngériilmesi ve tedavilerini yapabile-
cek diizeyde bir merkez olmasi 6nemlidir.
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MITRAL KAPAK HASTALIKLARI
MITRAL YETMEZLIK

Mitral kapak yetmezligi (MY), mitral kapak lifletlerini, kordalari, anulus ve sol ventrikili etkileyen hastaliklardan
kaynakli kapagin tam olarak kapanmamasi sonucu, sistol sirasinda sol ventrikiilden sol atriuma kagak akim olus-
masidir. Gelismis Ulkelerdeki en sik nedeni mitral kapak prolapsusudur(. Gen¢ popiilasyonda ciddi miksomatoz
dejenerasyon (Barlow’s valve), yashlarda korda riptiriine neden olabilen fibroelastik bagdokusu eksikligi nendi ge-
lisebilirl!l, Amerika’da orta ya da ciddi mitral yetmezligi (MY) en sik gériilen kapak hastaligidir.2 Batida MY’i % 60-70
dejeneretif (primer miksomatdz, liflet yetmezligi, annuler kalsifikasyon), % 20 iskemik, % 2-5 endokardite bagh, %
2-5 romatizmal ve cesitli sebeplerden (kardiyomiyopatiler, inflamatuar hastaliklar, ilaca bagl, travmatik, konjenital)
kaynaklanir.3 Gelismekte olan ilkelerde ve iilkemizde ise en sik romatizmal nedenli MY gériiliir.* Medikal tedavi
altinda 50 yas Uzeri orta MY’i olan hastalarin yillik mortalitesi % 3, ciddi MY de ise % 6 dir. Kronik MY olan hastalar
baslangicta asemptomatiktir, ancak semptomatik kalp yetmezligi gelisme siiresini dngérmek zordur.! Bu nedenle 5
yillik sag kalim % 27-% 97 gibi oldukca genis bir oranda degismektedir.?

Fizyopatoloji: MY’deki kagak ve sol atriumdaki hacmin birleserek sol ventrikiile donmesi sol ventrikiilde asiri vo-
[im ylklenmesine neden olur. Hastaligin baslangicinda 6n yikiin artmasi ve sarkomerlerin gerilmesi sol ventri-
kiil ejeksiyon performansini arttirir.® Ancak sempatik uyari ile miyokard O, tlketiminin ve sol ventrikdl diyastol
sonu voliimiin artmasi subendokardiyal kan akimini azaltarak iskemiye neden olabilir. MY akut ve kronik (primer
dejeneratif ve sekonder fonksiyonel) olarak siniflandirilir. Akut MY genellikle daha az gorilir ve genellikle akut
miyokard infarktls( sonrasi papiller kas riiptlrine bagli gelisir. Endokarditin neden oldugu liflet yetmezligi ve daha
az siklikla kardiyomiyopati (Takotsubo, miyokardit ya da postpartum kardiyomiyopati) diger nedenlerdir.® Akut
yetmezlikte pulmoner konjesyon ile pulmoner 6dem gelisebilir, hemodinami ciddi olarak bozulur. Kronik primer
dejeneratif yetmezlik, kapak bilesenlerinin bozulmasiyla gelisir. Kronik sekonder fonksiyonel MY ise kapak normal
olmasina ragmen genellikle iskemik kalp hastaligi sonucu gelisir. Kronik slirecte; hafif MY ile sol ventrikilde eksantrik
hipertrofi ve dilatasyon meydana gelir, sol ventrikil diyastol sonu voliim artisina ragmen sol ventrikil diyastol sonu
basing normal sinirlardadir. Orta derecede MY klinik bulgu verir. Ciddi MY’de pulmoner arter basinci artar(PAB) ve
sol ventrikil fonksiyonlari bozulur. Sol ventrikil diyastol ve sistol sonu voliim artar. Eksantrik hipertrofi ile total atim
voliimii artar, basing-voliim grafisinde egri saga kayar ve voliim artisina diisiik basing eslik eder (Sekil 1)°.

Mitral Yetmezlik
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Sekil 1.Mitral Kapak Basin¢-Voliim egrisi®

Tani: Kalp yetmezligi bulgulari, MY’inin fiziksel belirtileridir. Apikal sistolik vuru, akciger grafisinde sol atrial genis-
leme, kardiyomegali ve atriyal fibrilasyon(AF) dnemlidir. TTE; MY’nin nedeni, mekanizmasi, kalsifikasyon ve lezyon-

larin lokalizasyonunu tanimlayarak, onarilabilirligin degerlendirilmesi icin fonksiyonel anatomik bilgi saglar.®’(Tablo
1). Doppler ekokardiyografide, kacak akim alani, ve voliim(, vena kontrakta (jet akiminin en dar yeri) capi, proksimal
es hizli yiizey alani (PiSA) élctiimleri ile kantitatif olarak degerlendirilir. Ayrica sol ventrikiil ve sol atrium boyutlari ve
PAB MY’nin derecesini belirler. Kagak akim’in total sol ventrikiil atim voliimiiniin % 30’undan daha az olmasi hafif,
% 30-60 olmasi orta derece, % 60’dan fazla olmasi ise ciddi MY’ni gdstermektedir. Renkli akim Doppleri ile jet aki-

min eksantrik, santral olmasi; lifletlerin korda, liflet yada papiller kas riptiriine bagh sol atriuma dogru prolapsusu,
flail yada blowing hareketi yapmasi énemli bulgulardir.2 TTE ile yeterli gériintii saglanamiyorsa 6zellikle endokardit
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olgularinda TOE oldukga degerlidir. 3D ekokardiyografi, kapagin ii¢c boyutlu gériintiisiinii saglamasi ve yetmezligin
mekanizmasinin anlasilmasi agisindan klinik olarak anlamli katkilar saglar. intraoperatif siirecte TOE mitral onarim
yapilacak vakalarda sinif | endikasyona sahiptir.’ EKO da Carpentier siniflamasi segmental ve fonksiyonel anatomiyle
iliskilendirilerek degerlendirilir ve gerektiginde KPB sonlandiriimadan hemen cerrahi diizeltme yapilir (Sekil 2,3).

DEFAULT
DR. SIYAMI ERSEK HASTANESI

Sekil 2.Mitral kapak lifletlerinin planimetrik siniflandiriimasi Sekil 3. Mitral Postarior liflet prolapsusu

Hemodinamik degisiklikler: Pulmoner arter kateteri takildiginda; yiksek PAB, pulmoner kapiller u¢ basincina(PKUB)
yansiyan kacak akim dalga boyutu veya dev v dalgasi gorilebilir. Sol ventrikil 6n yiikd artar, sol atrium ve sol ventri-
kil dilatasyonu meydana gelir. Kalp hizinin azalmasi, sol ventrikil ve kagak akim artisina, kalp debisinin azalmasina
neden olur. Bu nedenle kalp hizinin (90/dk) normal sinirlarda korunmasi énemlidir. Sol ventrikul kontraksiyonunun
yeterliligi kagak akimi azaltacaktr.

Anestezi yonetimi
Genel hedefler

v" On yiik azaltiimal
Ard yik korunmali veya hafif artirilmal
Pulmoner hipertansiyon kontrol edilmeli
Sag ventrikil fonksiyonu optimize edilmeli

Hafif tasikardi ve vazodilatasyon saglanmali

D N N NN

Miyokard depresyonundan kaginmahdir

MY’li hastalarda cerrahi icin; hastalik stiresi, semptomlari, hemodinamik stabilite, ventrikil fonksiyonlari, sag kalp ve
pulmoner dolasim énemlidir. Ornegin akut papiller kas riiptiiriine bagl pulmoner 6dem ve kardiyojenik sok gelisen
MY liginde hasta intraaortik balon destegi ile ameliyeta alinabilir. Ozellikle pulmoner vaskiiler konjesyon ve olasi
sag ventrikil fonksiyon bozuklugu 6nemlidir. Ancak hastanin hemodinamik verilerine gore, genel yonetim hedefleri
benzerdir ve kalp debisinin korunmasi ve MY’nin azaltilmasi 6nemlidir.

Anestezi 6ncesi premedikasyon; yliksek doz sedasyon yapilmamalidir. Kalp hizinin azalmasi PAB’nin artisina neden
olabilir. Solunum baskilanmamali, CO, artisindan kaginilmalidir. Premdikasyon midozolam (iM) ile yapihir. Ozellikle
duslik dozda uygulanmasi 6n ve ardylik korunmasini saglar.

Hemodinamikmonitorizasyon; standart olarak 5 lead’li EKG, SpOZI E,.42CO,, invaziv arter ve santral venoz basing,
pulmoner hipertansiyonu varsa pulmoner arter kateteri(PAK) takilarak basing izlemleri yapilir. PAK’in intraoperatif
kullanimi, sol ventrikil dolum basinglarinin degerlendirilmesini ve optimizasyonunu saglar. PKUB ve diyastolik PAB,
sol atrium ve sol ventrikil kompliyans ve dolumunu yansitmaktadir. Eslik eden diger kapak patolojileri, 6zellikle pul-
moner hipertansiyona(PH) bagli sag ventrikill fonksiyon bozuklugu ve trikiispid yetmezligi gelismis ise santral vonoz
basing ile izlenebilir. intraoperatif TOE uygulamasi, MY’nin cerrahi diizeltilmesi sirasinda énemli bilgiler saglar ve ki-
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lavuzlara gore kapak onarimlarinda oldukga 6nemlidir. MY mekanizmasini givenilir sekilde tanimlar, boylece cerrahi
yaklasima rehberlik eder.? (Sekil 4,5).

Sekil 4.Mitral Yetmezlik-Cerrahi &éncesi,TOE Sekil 5. Cerrahi onarim (Mitral ring), TOE

Kapak onarimi sonrasi 6zellikle anterior lifletin sistolik hareketi (SAM) gorilebilir, bu durumda yeterli volim ve tasi-
kardiden kaginmak gerekir, gerekirse kisa etkili B-bloker (esmolol) ile tedavi edilmelidir. Hemodinamik olarak anlamli
SAM bu midahalelere ragmen devam ederse, cerrahi olarak tekrar KPB’a girilerek mitral kapagin tekrar onarimi ya
da kapak degisimi gerekebilir. intraoperatif TOE ayrica, atrial sant ve diger kapak patolojilerini de gercek zamanli
olarak tanimlar.

Anestezi indiiksiyonu ve idamesi; Narkotik analjezikler, hipnotik ve inhalasyon anestezikleri ile dengeli anestezi uy-
gulanir. Narkotik analjezik olarak opioidler (fentanil, remifentanil), hipnotik (midozolam, propofol), inhalasyon anes-
tezikleri (sevofluran, desfluran) ve kas gevsetici (rokuronyum) kullanilir. intraoperatif siireg, kalp debisini optimize
etmeye, kacak hacmi azaltmaya ve PAB>de artisi 6nlemeye yonelik olmalidir. Yeterli sol ventrikil 6n yukinin
surdirilmesi, genislemis sol ventrikilin yeterli dolumu 6nemlidir. Ayni zamanda, asiri voliim yiklemesinden de
kacinilmaldir, bu durum pulmoner vaskiler konjesyonu ve PH’u olan hastalarda sag ventrikil yetmezligini artirabilir.
PH tedavisi icin nitrogliserin, cok yliksek PAB’I olan hastalarda ise 6zellikle KPB sonrasi inhale nitrik oksit(NO) etkili
olmaktadir. Kronik MY’inde KPB sonrasi sol ventrikiil performansini artirmak icin inotropik destek veya iABP’a ge-
reksinim duyulabilirl”l. Ciddi sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu olan hastalarda, yeterli kalp debisini siirdiirmek icin
dopamin, dobutamin veya epinefrin gibi inotropik ilag inflizyonlari gerekebilir.

Hemodinaminin stabilizasyonu icin kalp hizi ve ritmi dlizenlemelidir. Kagak akimin artmamasi igin bradikardiden ka-
cinilmahdir. Sints ritmi ve korunmus atrial kasilma MY’li hastalarda mitral darligi olan hastalardan daha az 6nemlidir.
MY’li hastalarda genellikle sol ventrikil dolumuna engel bir durum s6z konusu degildir ve AF genellikle darligi olan
hastalara gore daha iyi tolere edilir. Mitral anulus dilatasyonu, uzun siredir devam eden MY vakalarina eslik eder.
Ciddi MY PH ve sag ventrikiil fonksiyon bozukluguna neden olabileceginden, intraoperatif hiperkapni, hipoksi ve
asidozdan kaginilmalidir. Hafif hiperventilasyon bazi hastalarda yararli olabilir. KPB sonrasi ciddi sag ventrikil fonk-
siyonlari bozuldugunda tedavi zorlasabilir. Dobutamin ve milrinon gibi vazodilatér 6zelliklere sahip inotropik ilaglar,
sag ventrikdl sistolik performansini arttirir ve PDD’ni diistrdr.

Koroner arter hastaligina baglh gelisen MY, iskemik MY olarak da adlandirilir, sol ventrikil fonksiyon bozukluguna
bagh kapanma kuvvetinde azalma ve ‘tethering’ (papiller kaslarin apikal ve lateral yonde yer degistirmesi, ani-
ler dilatasyon) sonucu olusan bir durumdur(®l, jskemik MY hastalarinda, cerrahi girisimin yasam siiresini uzattigini
gosteren kanitin olmayisi ve kapak onarimi sonrasi MY’nin yiksek oranda tekrarlamasi ve devam etmesi nedeniyle
cerrahi endikasyonlar ve tercih edilecek yéntem tartisiilmaya devam etmektedir.!

Minimal invaziv ve Robotik Cerrahi yaklasim: Cerrahi olarak sag mini torakotomi yapilir, genellikle superior vena
kava ve femoral arter kaniilasyonu kullanilir. intraoperatif TOE minimal invaziv ve robotik mitral kapak cerrahisi si-
rasinda mutlaka gereklidir. TOE gériintiileme ile kaniilasyon pozisyonlari dogrulanir. Tek akciger ventilasyonu tercih
edilir, bu amacla cift limenli endotrakeal veya bronsiyal bloker tiip takilir. Defibrilasyon icin eksternal pedler genel-
likle hastaya pozisyon vermeden once yerlestirilir.
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Perkiitan mitral klip islemi; Optimal tibbi tedaviye ragmen semptomatik ileri MY’si olan, ekokardiyografik uygunluk
oOlgltlerini karsilayan, cerrahi girisim dislintilmeyen veya cerrahi girisim icin ylksek risk tasidigina karar verilen, bir
yildan fazla yasam beklentisi olan hastalarda diistiintlebilir (6neri sinifi lib, kanit diizeyi C). Genel anestezi altinda bu
girisim gerceklestirilir.

MITRAL DARLIGI

Romatizmal kalp hastaligi nedeniyle mitral kapakta flizyon, lifletlerde kalinlasma ve kalsifikasyon gelisir, gorilme
sikligi gelismis Ulkelerde oldukca azalmistir.? Hastalar yillarca asemptomatik kalabilir, 10 yila kadar varan sag kalim
saptanmistir. Gebelik, AF, tirotoksikoz, ates, anemi, KD’nin yilikselmesi veya emboli gibi durumlar tetiklemektedir.
Girisim yapilmadigi takdirde 6zellikle ileri PH’l hastalarin prognozu kétiidiir. Basarili bir ameliyat ile 5 yillik yasam
beklentileri % 80’e kadar yiikseltilebilir.”

Fizyopatoloji; MD’in ilerlemesiyle pulmoner 6dem, dispne, istahsizlik, g6gis agrisi gorilir. Normal mitral kapak
alani 4-6 cm?dir. Hafif MD’da klinik bulgular gériilmez. Orta MD’da kapak alani 1-1.5 cm?¥dir ve bulgular gériilmeye
baslar. Sol atrium basinci ve PAB artar, PH ve PDD’de ki artis sol ventrikil yetmezligine yol acabilir. AF gelistiginde
KD’i diiser ve hemodinami bozulabilir. Kritik MD’da kapak alani 1.0 cm?dir. MD’da baslangicta sol atrium basincinin
yluksekligi pasif olarak pulmoner vendz yataga yansir ve pulmoner venoz hipertansiyon gelisir. Pulmoner venoz ba-
sing artisi ile alveollere sivi kacisini dnlemek icin reaktif gelisen pulmoner arteriyoler vazokonstriksiyon ve siirecin
kroniklesmesiyle pulmoner vendz ve arteriyoler hipertansiyon pulmoner damar yapisinda morfolojik degisimlere
neden olur. PH gelismesi ile sag ventrikll dilate olur, septum sol ventrikiile kayar ve ve EF azalabilir. Sag ventrikdl
yetmezligi fonksiyonel olarak triklspit kapak yetmezligine yol acar ve ileri donemde dislik KD'si ile sistemik veno6z
gbllenme, hepatomegali ve periferik 6dem gorilebilir. Pek ¢ok ciddi MD olgusunda PH gorilmeyebilir. PH'nin nedeni
sadece sol atrium basincinin yikseligi degil tekarlayan tromboemboliler, akciger hastaliklari, pulmoner arterde olu-
san morfolojik degisiklikler de rol oynar.

Tani

TTE, MD’nin ciddiyetini, sonuglarini ve anatomik lezyonlarin yayginligini degerlendirmede baslica tani yontemidir.
Kapak alani ve Doppler EKO ile basing farki degerlendirilir. Bu olglimler kalp hizi ve ritmine bagimhdir, 6zellikle AF
varliginda tekrarh 6l¢iimler gerekebilir. Tedavi stratejisini belirlemek icin kapak morfolojisinin kapsamli degerlendi-
rilmesi yararhdir.

Kapak kalinlasmasi, hareketlilik, kalsifikasyon, kapak alti yapi deformitelerini ve komisstir alanlarini dikkate alan skor-
lama sistemleri gelistirilmistir.*3

Hemodinamik degisiklikler

PkUB’da dev a dalgasi gorilebilir. AF varsa a dalgasi gériilemez. EKG’de PR araliginin kisalmasi diastolik akim ve do-
layisiyla KD’sinin azalmasina neden olur (Sekil 6).°

Kronik ventrikill dolum azhgi kasilabilirligi baskilar ve kardiyomyopati gelisebilir. Bazi hastalarda KPB dncesi ve son-
rasi inotropik destek gerekebilir.

Mitral Darhk
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Sekil 6. Mitral Darlikta Basing-Voliim Egrisi®
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Anestezi yonetimi
Genel hedefler
v’ Sol ventrikil 6n yiiki arttrilmal
v' Kalp hizi normal sinirlarda korunmali
v" Ard yik bu hastalarda normal sinirlarda korunmalidir
v’ Tasikardi ve pulmoner vazokonstriiksiyondan kacinmal

Anestezi 6ncesi premedikasyon; hipoksi ve hiperkarbiye neden olabilecek yiksek doz sedasyondan kaginmalidir.
Anksiyeteden kaynaklanan tasikardi 6nemlidir, sedasyon amaciyla midazolam(IM) kullaniimaktadir.

Hemodinamik monitorizasyon; mitral yetmezlikle aynidir. PAK’in intraoperatif kullanimi, MY de oldugu gibi sol vent-
rikiil dolum basinglarinin degerlendirilmesini saglar. intraoperatif TOE uygulamasi, MD patolojisi, sol atrial appen-
dikste trombiis varligi ile ilgili cerrahi 6ncesi ve sonrasi dnemli bilgiler saglar. Ozellikle mekanik kapagin fonksiyonu
ya da kagak akim varhgi cerrahi sonrasi degerlendirilir (Sekil 7,8).

SEYDAL,FATMA 1D:449404 Cardiac 2:29:47 pm
DR. SIYAMI ERSEK HASTANESI 38 6T 05-Feh-08
4 MV PHT = 220 msec -~ ) 2D
MV DecT = 763 msec P
MVA = 1.00cm2 o
5 MRpeakV= 1.30 mis = ’
PeakPG = 6.75 mmHg s A
MeanPG = 3.31 mmHg .
=45.87 cm

6 MVpeakV= 126 mis | = /
PeakPG = 6.33 mmHg 3 = A
MeanPG = 3.34 mmHg ¥ = =
MYVl =4193cm | -

Sekil 7. Mitral Darlk, TOE Sekil 8. Mitral Darlikta TOE ile dlgtimleri

Anestezi indiiksiyonu ve idamesi; MY de oldugu gibi ayni protokol uygulanir. introperatif ddnemde ileri MD’1 olan
hastalarda diastolik dolum periyodunu kisalthigi icin tasikardi tedavi etmelidir. Cerrahi dncesi kalp hizini kontrol et-
mek icin kullanilan beta-bloker, kalsiyum kanal blokerleri ya da amiodaron gibi ilaclar perioperatif donemde de veril-
melidir. Sol ventrikll dolumunun optimizasyonu saglanirken asiri voliimden gelisebilecek pulmoner konjesyonu da
onlemek gerekir ve PAK ile izlemi yapilir. PH’1 arttiran ve sag ventrikil fonksiyonunu bozan faktorlerden kaginmalidir.
PH’1 olan hastalar icin vazodilator tedavisi bazen, olusan venodilatasyonun sol ventrikiil dolusunu daha da sinirlaya-
cagindan etkisiz olabilir. MD’na eslik eden MY veya siddetli PH’I ve sag ventrikiil disfonksiyonu olan hastalar vazodi-
lator tedaviden daha cok fayda gorir. Bu hastalarda pulmoner vazodilasyon transpulmoner kan akisini kolaylastirir
ve sol ventrikiil dolumu artart4l,

Cerrahi girisim endikasyonlari
Klinik olarak anlamli MD (kapak alani <1.5 cm?2) varliginda ve semptomatik hastalarda yapilir.
Perkiitan mitral komissurotomi (PMK)

Kardiyologlar tarafindan uygun kapak anatomisine sahip hastalarin gogunda PMK uygulanmaktadir; bununla birlikte,
PMK’ya uygun olmayan hastalarda cerrahi girisim tercih edilir. MD olan asemptomatik hastalarda, cerrahi girisim
PMK’nin kontrendike oldugu veya yiiksek komplikasyon riski tasidigi az sayida hastayla sinirlidir.’> PMK kontrendike
ise tek alternatif cerrahi girisimdir. PMK icin en 6nemli kontrendikasyon sol atrial trombistdir. Girisim sirasinda
anestezi ydnetimi; sedasyon ya da genel anestezi ile gerceklestirilir. TOE ile girisim yonetilir.
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TRIKUSPIT KAPAK HASTALIKLARI

Sag ventrikllin atrioventrikiler kapagini olusturan trikiispit kapak g lifletli (anterior, posterior ve septal lifletler) ve
mitral kapaktan daha genis alana sahip (7-9 cm?)’dir. Trikiispit kapak lezyonlari genellikle diger kapak yetmezlik ve
darliklara ikincil olarak gelismektedir.!

TRiIKUSPiD YETMEZLIGi

TrikUspitkapak lifletleri normal olmasina ragmen, sag ventrikil fonksiyonlarinin bozulmasi ile basing veya hacim
yiiklenmesi sonucu, trikiispit aniilusunun dilatasyonu nedeniyle fonksiyonel trikiispit yetmezligi (TY)'i gelisebilir.? Bu
durumdan siklikla sol kalp patolojileri, dzellikle ileri aort ve mitral kapak hastaliklari sorumludur. izole TY ise siklikla
endokardit (intraven6z uyusturucu kullanimi gibi) karsinoid sendrom, Ebstein anomalisi, g6gus travmasi, miyokard
infarktiisiine bagli sag ventrikiil papiller kas riiptiirii nedeniyle gézlemlenir.?

Fizyopatoloji: Genellikle gorilen semptom dispnedir. Mitral darligi ile birlikte TY var ise, mitral darliginin semp-
tomlari siddetibiraz daha hafiflemektedir [2. Sag ventrikiiliin gerilmesi ve pulmoner arter basincinin artmasi ile TY
meydana gelmektedir. Uzun stiren pulmoner hipertansiyonun(PH) meydana getirdigi ard yik stresi sonucu sag vent-
riklil dilate olur. Sag ventrikil dilatasyonu interventrikiler septumu sola dogru iterek sol ventrikilin fonksiyonlarini
etkiler?l. Ventrikillerin anatomik ve fizyolojik devami bozulur. Ciddi TY de sistemik vendz ve hepatik konjesyon,
periferik 6dem ve asit meydana gelir.

Tani; TTE, TY’nin ciddiyetini, sonugclarini ve anatomik lezyonlarin yayginhgini degerlendirmede en énemli tani yonte-
midir. Kapaktaki kagak akim, vejetasyonlar, trikiispit anulus, sag ventrikil boyutlari birlikte degerlendirilir. Kantitatif
olarak kacak derecesi vena kontrakta ile, sag ventrikil sistolik fonksiyonunu yansitan fraksiyonel alan degisim ylizde-
si (FAC) ve TAPSE (Triklspit anulusun sistolik degisimi) M-mode ve Doppler EKO kullanilarak degerlendirilir. Ayrica
pulmoner arter basinci TY ‘de trasesinden Doppler EKO ile hesaplanir.* Ciddi TY’de PH varliginda pulmonerdamar
direnci(PDD) 6ngorilenden daha dislik hesaplanabilir. Bu nedenle hastayi degerlendiriken pulmoner vaskiler di-
rencinin yiiksekligini gozden kacirmamak énemlidir.”

Hemodinamik degisiklikler; EKG’de siklikla atriyal fibrilasyon, sag dal blogu bulgulari gérilebilir. Ebstein anomalisin-
de ise AV blok (1. derece)ya da WPW sendromu olabilir. Santralveno6z basing yiksektir.

Anestezi yonetimi
Genel hedefler
v' Sag ventrikiilényiikikorunmali
v" Kalp hizi normal sinirlarda korunmali
v’ Bradikardi ve pulmoner vazokonstriiksiyondan kacinmali

Anestezi 6ncesi premedikasyon; hipoksi, hiperkarbi ve bradikardiyeneden olabilecek yliksek doz sedasyondan ka-
¢inmalidir. Premedikasyonda midazolam(IM) kullaniimaktadir.

Hemodinamikmonitorizasyon; standart olarak 5 lead’li EKG, SpO, E,. |
teri takilarak basing izlemleri yapilir. intraoperatif TOE uygulamasi, diger kapak lezyonlari, TY patolojisi ve 6zellikle sag
ventrikiil fonksiyonlarinin degerlendirilmesi agisindan cerrahi dncesi ve sonrasi dnemli bilgiler saglar.* (Sekil 1 ,2).

CO,, invaziv arter ve santral vendz basingkate-
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2v 0.71 m/s}
p  2.04 mmHpy|
Frq  3.05 kHz|

Sekil 1. Trikiispit Yetmezligi (VC 8l¢iimii),TOE Sekil 2. Triklispit kapak onarimi sonrasi basinglar

Anestezi indiiksiyonu ve idamesi; Narkotik analjezikler, hipnotik ve inhalasyon anestezikleri ile dengeli anestezi
uygulanir. Narkotik analjezik olarak opioidler (fentanil, remifentanil), hipnotik (midozolam, propofol), inhalasyona-
nestezikleri (sevofluran, desfluran) ve kas gevsetici (rokuronyum) kullanilir. intraoperatif siire¢, cogunlukla diger
kapak patolojileri ile birlikteliginden dolayi hemodinamik agidan birlikte diisiiniilmesi gerekir. On yiikiin dolayisiyla
kalp debisini optimize edilmesi, sag kalp fonksiyonlarin korunmasi 6nemlidir. PAK kapaga miidahale edileceginden
yerlestirilmez, pulmoner arter ve sag ventrikiil fonksiyonlari intraoperatif TOE ile takip edilmesi 6nerilmektedir.
Asiri volim ylklemesinden kacginilmalidir, pulmoner vaskiler konjesyonu ve PH’I olan hastalarda sag ventrikdl
yetmezligini artiabilir.® PH tedavisi icin nitrogliserin, KPB sonrasi inhale nitrik oksit(NO) verilebilir. Hemodinaminin
stabilizasyonu icin kalp hizi ve ritmi diizenlemelidir. KPB sonrasi ciddi sag ventrikil fonksiyonlari bozuldugunda teda-
vi zorlasabilir. Dobutamin ve milrinon gibi vazodilator 6zelliklere sahip inotropik ilaglar, sag ventrikdl sistolik perfor-
mansini arttirir ve PDD’ni diislrr.

Cerrahi girisim endikasyonlari;

Cerrahi girisim zamani siklikla tartismalidir, ancak erken girisim sag ventrikiil fonksiyonlarinin bozulmamasi igin
onemlidir. Cerrahi ilerleyici sag ventrikiil dilatasyonu veya fonksiyonlarinda azalma gosteren asemptomatik ciddi
primerTY’li hastalarda da distnilmelidir. Dilretik tedaviye yanit veren bu hastalarda cerrahi girisim ge¢ kalindiginda
donistmsiiz sag ventrikill ve organ yetmezligi gelisebilir. Sekonder TY’de diger kapak cerrahisi sirasinda trikispit ka-
pak ve annulus dilatasyonuna onarim yapilirl”l. Bu hastaklarda ciddi TY olmasa bile trikiispit kapak onarimi sag vent-
rikiiliin yeniden sekillenmesine ve fonksiyonlarinin diizelmesine katkisi oldugu gosterilmistir(®l. Mitral kapak cerrahi-
si sonrasinda TY’nin devam etmesi ve ilerlemesi tekrar cerrahi girisim hasta igin risk tasimaktadir. Teknik agidan olasi
ise kapak onarimi, kapak degisimine tercih edilmelidir. Ring aniiloplastisi, protez halkalar yapilir.® Ancak trikiispit
lifletlerinde dnemli derecede ‘tethering’ ve anulus ciddi derecede genislediginde kapak degisimi diistintilmelidir.

Trikiispit Yetmezliginde Perkiitan Transkateter Yaklasim

GUnUmuzde ciddi semptomatik TY tedavi secenekleri; medikal tedavi ya da cerrahi tedavidir. Medikal tedavi ye-
tersiz kalabilmekte, cerrahi tedavinin ise mortalitesi yiiksek olabilmektedir. TY'ni azaltmak igin tasarlanmis daha az
invaziv transkateter tedavile yeni bir teknik olarak uygulanmaya baslamistir. Bu konuyla ilgili Amerikan Kalp Dernegi
Dergisi'nde (JACC) yayinlanan klinik galismalarda ciddi semptomatik TY’i olan hastalarda peruktan trikispit kapak
tedavisinin glivenli ve uygulanabilir bir tedavi secenegi oldugu belirtilmektedir. TRI-REPAIR calismasinda daha 6nce
mitral yetmezliginin tedavisinde de kullanilan Cardioband transkateter trikiispit tedavi sisteminin glvenligi ve etkin-
ligi arastirilmistir.’ Uzun vadeli yararin belirsiz oldugu, bununla birlikte, calismanin genel sonuglarinin umut verici ve
TY’iciddiyetini gdsteren EKO bulgularinda anlamli bir farklilhk gériilmustir.1°
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TRiIKUSPIT DARLIGI

Triktispit darhgi (TD) ender gorilen ve siklikla tek basina olmayan bir patolojidir. Cogunlukla triklispit yetmezligi ile
birlikte gorulebilir. Nedenleri arasinda en sik romatizmal kalp hastaligi vardir. Sag kalp yetmezligine ait semptomlar
olan hepatomegali, karaciger fonksiyon bozuklugu, asit, periferik 6dem ve juguler ven6z dolgunluk ile gorilar.

Fizyopatoloji: kapak alani ancak 1.5 cm?nin altina indiginde belirtiler goriilmeye baslar.}! Kapak alani kiigiildiikge
sag atrium basinci ylkselir ve genisler, ileriye dogru kan akimi azalmaya baslar. TD’i sag kalpte voliim ve basing¢ de-
gisikliklerine yol acar.

Tani; TTE ile konur, siklikla TY ile birliktedir (Sekil 3,4). Ozellikle kapak onarimi ve kapak alti yapilarin degerlendiril-
mesi 6nemlidir. Ameliyat karari medikal tedavi ile belli bir zaman ertelenebilir. Ancak trikiispit kapak gradiyenti 2 5
mm Hg ise TD olarak kabul edilir!l.

DEFAULT B Cardiac 10:46:46 am
DR. SIYAMI ERSEK HASTANESI (18 18-Feb-08

DEFAULT 3 Cardiac 9:58:14 am
DR. SIYAMI ERSEK HASTANESI| 18 14-Mar-08

[1 Tvpeakv=111mis | : 20

PeakPG = 4.97 mmHg

HR: 136 BPM

5:33:39

Sekil 3. Triklspit Darlik ve Yetmezlik Sekil 4.Triklspit Darlikta basing gradiyenti

Hemodinamik degisiklikler; Hemodinamik stabilite yeterli sag ventrikil 6n yukinin korunmasina baghmlidir. Sup-
raventrikiler tasikardi gibi aritmi durumlarinda yetmezlik bulgulari artabilecegi icin sints ritmi korunmalidir. Ancak
bradikardi gelismesi de sag ventrikiilin dolumunu TD’dan dolayi olumsuz etkiler. Aritmi durumunda medikasyon ve
kardiyoversiyon hizlica uygulanmalidir. Kontraktilitenin azalmasi KD’i 6nemli Ol¢lide azaltir ve sag atrium basinci yiik-
selir. Triklspit kapaktan gecen kan akimi az oldugu icin sistemik vazodilatasyon durumunda hipotansiyon gelisebilir.

Anestezi yonetimi
Genel hedefler
v' Sag ventrikil 6n yiki korunmali
v Bradikardi ve tasikardiden kacinmali, kalp hizi normal sinirlarda korunmali

Anestezi oncesi premedikasyon; hipoksi, hiperkarbi ve bradikardiye neden olabilecek yiksek doz sedasyondan ka-
¢inmalidir. Premedikasyonda midazolam(IM) kullaniimaktadir.

Hemodinamik monitorizasyon; Trikiispit yetmezligindeki gibidir. intraoperatif TOE uygulamasi, diger kapak
lezyonlari, TD patolojisi ve ozellikle sag ventrikil fonksiyonlarinin degerlendirilmesi agisindan cerrahi 6ncesi ve
sonrasi 6nemli bilgiler saglar.**2

Anestezi indiiksiyonu ve idamesi; Trikiispit yetmezligindeki gibidir. intraoperatif siire¢, cogunlukla diger kapak
patolojileri ile birlikteliginden dolayr hemodinamik agidan birlikte diisiiniilmesi gerekir. On yiikiin dolayisiyla kalp
debisini optimize edilmesi, sag kalp fonksiyonlarin korunmasi 6nemlidir. PAK kapaga miidahale edileceginden TY
de oldugu gibi yerlestirilmez, pulmoner arter ve sag ventrikiil fonksiyonlari intraoperatif TOE ile takip edilmesi
dnerilmektedir.'> Dobutamin ve milrinon gibi vazodilatér 6zelliklere sahip inotropik ilaglar, sag ventrikiilsistolik per-
formansini arttirir gerktiginde verilmektedir.

185



Cerrahi girisim endikasyonlari; TD'da lifletler esnek olmadigi icin cerrahi onarim kisitlidir. Kapak degisiminde meka-
nik kapaklarin yiiksek bir tromboz riski tagimasindan dolayi daha cok biyoprotez tercih edilmektedir.!® TD’da perkii-
tan balon dilatasyon girisimi sik yapilan bir uygulama degildir.

Triklispit kapak cerrahi islemler medikal tedaviye ragmen semptomlari devam eden hastalarda, diger kapaklara y6-
nelik girisim yapildigi sirada uygulanir. Onarim ya da kapak degisimi kapak anatomisi ve kapak onarimi konusundaki
cerrahi deneyime baghdir.’®

PULMONER KAPAK HASTALIKLARI

Pulmoner kapak, Gg lifletli (anterior, sag ve laterallifletler), yapi ve fonksiyonlari acisindan aort kapagina benzeyen,
ancak daha ince ve alani daha genis bir kapaktir. Pulmoner kapak hastaliklari ¢cogunlukla konjenital ve diger kapak
patolojilerine eslik eder.

PULMONER YETMEZLIK

Pulmoner yetmezlik (PY) cogunlukla pulmoner hipertansiyon sonucu gelisen anuler dilatasyona bagl ve endokardit,
romatizmal, karsinoid sendrom, travma nedenli meydana gelir. PY ayrica dogumsal kapak deformiteleriile ya da cer-
rahi girisimler (Fallot operasyonlari sonrasi) sonrasi gelisebilir.14

Fizyopatoloji: PY’de nedene bagli olarak pulmoner hipertansiyon (PH), pulmoner arter anulus ve sag ventrikll ¢ikim
yolu genislemesi, sag ventrikil dilastasyonu gelismistir. Sag ventrikil yetmezlik bulgulari gérilur. Sag ventrikil trabe-
kiiler, ince kas kitlesi ve duslik ard yike sahip, sol ventrikiile gére daha esnek yapiya sahiptir. Sag ventrikil ard yikini
duslik basingli pulmoner damarlar olusturur. Sag ventrikil ylksek kompliyans 6zelliginden dolayi voliim artislarina
karsi uyumludur. Ancak basing yiiklenmesine karsi daha duyarlidir ve akut donemde hizla dilate olur. Kronik siirecte
sag ventrikiil uyumu ile bir sire kontraksiyon yetenegini strdirebilir. Sag ve sol ventrikiller anatomik ve fizyolojik
olarak septum ve kaslar araciligi ile birbirinin devamidir. Sol ve sag ventrikiildeki hemodinamik degisiklikler digerini
etkiler. Sag kalp yetmeazligi gelistiginde; vendz konjesyon artar, bobrek, barsak ve karaciger fonksiyolari bozulur.

Tani: TTE ve TOE tanida kullanilir. PY ciddiyeti kalitatif ve kantitaif élciimlerle belirlenir. Kagak derecesi (> 10 mm =
orta), sag ventrikll ¢cikim yolu ¢capinin artmasi, sag ventrikl dilatasyonu, pulmoner arter sistolik basinci hesaplana-
rak degerlendirilir (Sekil 5, 6). Sag ventrikiil yetmezligi global ve segmental fonksiyonlari EKO‘da saptanir.*?

Sekil 5.Sistolik Pulmoner Arter Basinci Sekil 6.Pulmoner Arter Capi

Hemodinamik degisiklikler; Hemodinamik stabilite yeterli sag ventrikiil 6n yikinin korunmasi ve ard yikin disi-
rilmesine baglidir. Sag ventrikiil fonksiyonlarinin izlemi 6nemlidir. PY ‘de TY nin esik etmesi ile sag ventrikiil debisi
yetersiz hale gelir.
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Anestezi yonetimi

Genel hedefler
v' Sag ventrikiilényiikii korunmali,
v Sag ventrikilard yiki distrilmeli
v" Pulmoner arter basinci dusurilmel
v Bardikardiden kaginiimali

Anestezi oncesi premedikasyon; hipoksi, hiperkarbi ve bradikardiye neden olabilecek yiksek doz sedasyondan ka-
¢inmalidir. Premedikasyonda midazolam (IM) kullanilmaktadir.

Hemodinamik monitorizasyon; standart olarak 5 lead’li EKG, SpO, E.iqaiCO,, invaziv arter ve santral veno6z basing
kateteri takilarak basing izlemleri yapilir. intraoperatif TOE uygulamasi ile pulmoner arter basinci, ve dzellikle sag
ventrikiil fonksiyonlarinin degerlendirilmesi agisindan cerrahi 6ncesi ve sonrasi dnemlidir.*>

Anestezi indiiksiyonu ve idamesi; Narkotik analjezikler, hipnotik ve inhalasyonanestezikleri ile dengeli anestezi uy-
gulanir. Narkotik analjezik olarak opioidler (fentanil, remifentanil), hipnotik (midazolam, propofol), inhalasyonanes-
tezikleri (sevofluran, desfluran) ve kas gevsetici (rokuronyum) kullanilir. intraoperatif siirecte sag kalp fonksiyonlari
izlenmeli ve PH tedavi edilmelidir. PH ‘li hastalarda fentanil ve midazolam SDD’ni ve KD’ni dislirmeden gilivenli bir
anestezi indliksiyonu saglar. Sistemik tansiyondan daha ytksek PH’li hastalarda; insipire edilen O,, asit-baz dengesi,
ventilasyon modu, kan Urunleri, KPB, agri yoénetimi ve stres yanit dikkatli degerlendirilmeli ve izlenmelidir.

PH’lI hastalarda akut PDD artisi; alveoler hipoksi, hiperkarbi, metabolik asidoz ve hipoksemi durumlarinda gelisir.
Bunun sonucnda sag ventrikiil yetmezligi, pulmoner damar spazmi ve siyanoz meydana gelir. Ozellikle Eisenmenger
sendromu varsa PDD’nin artmasi, SDD’nin diismesi santa bagli desatiirasyona neden olabilir. ilag tedavisinin yanisira
ventilasyon sratejileri de 6nemlidir;

Ventilasyon hedefleri;
Yeterli ventilasyonun saglanmali
Akcigerin asiri gerilmesinden ve atelektaziden kaginiimali

Normal fonksiyonel rezidiiel kapasite korunmali

< X X

Minimal hava yolu maniplasyonlari /aspirasyon uygulanmali
v Alkalozis

Peroperatif ve postoperatif PH medikal tedavisinde endotel Gizerinden etki eden ajanlar kullanilir; nitrogliserin, inha-
le nitrik oksit (NO), cGMP, PGl,, kalsiyum kanal blokérleri, fosfodiesteraz inhibitorleri (iloprost, Sildenafil, Milrinon)
ve ET-1. Milrinone PDE-3 inhibisyonu ile cGMP’i bloke eder ve PDD azaltir miyokard kontraktilitesini destekler. Ye-
terli O,destegi 6nemlidir. Oksijen indeksi (Oi) fraksiyone inspire edilen oksijen (FiO, ) ile ortalama hava yolu basinci
(OAP) carpiminin PaO, ‘ne bélinmesi ile elde edilir (Oi=FiO2 x OAP/ Pa0,). Oksijen indeksinin 25’ten fazla olmasi NO
tedavisinin baslanmasi gerektigini gésterir. NO 20 ppm ile baslanir, 3-10 ppm ile devam edilebilir.1**> Medikal tedavi
yetersiz kaldiginda ekstrakorpereyal membran oksijenizasyon (ECMO) tedavisi uygulanir. Sivi dengesinin korunmasi
onemlidir. Sag ventrikulin yiklenmesi TY’ne neden olur ve sol ventrikiil fonksiyonlarini olumsuz etkiler. Gerektigin-
de diliretik ve dobutamin gibi inotropik ilaglarsag ventrikil sistolik performansini arttirmak igin kullantlir.

Cerrahi girisim endikasyonlari; Ozellikle Fallot tetrolojisi cerrahisinde pulmoner ve infundubiiler darligin yama ile
genigletilmesinden sonra kronik basing ve volim gegisine bagli PY gelismektedir. Bu hastalarda perkitan ya da
cerrahi olarak kapakli konduit ya da kapak (homogreft) teknikleri uygulanmaktadir.

PULMONER DARLIK

Pulmoner darlik (PD) hastalarda siklikla dogumsal olarak gorilen bir hastaliktir. Hastalarda pulmoner darlik, uzun bir
suire herhangi bir bulgu gostermeyebilir. Edinsel PD diger kapak hastaliklariile birlikte nadir olarak gorilir. Dogumsal
kalp hastaliklarinda sag ventrikiil obstriksiyonu pulmoner kapak seviyesinde, altinda ya da Ustiinde olabilir. Semp-
tomlar ortaya ¢ikmaya basladiginda takipne, senkop, anjina, hepatomegali ve periferik 6dem olarak karsimiza cikar.
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Fizyopatoloji: Pulmoner kapak acikliginda normal basing farki 5 mmHg’dir. PD’ta basing gradiyenti 15 mmHg'ya ¢ik-
masiyla konabilir. PD ilerledikge sag ventrikiil hipertrofisi gelisir. Sag ventrikil icindeki basing artisi ve hipertrofi ge-
limesiyle subendokardiyal dolasim etkilenebilir. Yeterli subendokardiyal dolasimi saglamak icin koroner perfiizyon
basincinin yeterli bir diizeyde tutulmasi gerekir. Sag ventrikil performansi ard yikiin duslrilmesine ve yeterli 6n
yikin saglanmasina baghdir. Santral vendz basing azalirsa sag ventrikiil dolumu yetersiz kalir ve atim volimu azalir.
Kapak darligi artik¢a sag ventrikiilin volimu atrial kasilmaya bagimli hale gelir. Ciddi PD lik TY’ne, atrial distansi-
yona ve atriyal fibrilasyona neden olabilir.

Tani; TTE ve TOE ile konur. PD renkli akim ve spektral Doppleri ile vena kontrakta ve pulmoner kapak alani, basing
gradiyenti (pik sistolik basing farki > 65 mmHg = ciddi PD) hesaplanir.416 (Sekil 7).

2 Lab SIYAMI ERSEK PEDIATRIK KARDIYOLOJT

SARL, HATUN, PREO TOF, ID: 826481,
BF 5.0 MHz G 64%
XYy C

12 cm
PRC 7-3-L PRS 4
P51

ARDIO  TEE132 I

Sekil 7. Pulmoner Darlik (Fallot tetrolojisi)

Hemodinamik degisiklikler; Hemodinamik stabilite icin yeterli sag ventrikll foksiyonlari saglanmalidir. Sag ventrikal
hipertrofisi 6nemlidir. Tasikardi ve bradikardiden kacinilmali ve sinls ritmi korunmalidir.

Anestezi yonetimi
Genel hedefler
v' Sag ventrikil ard yiikid disirilmeli
v Bardikardi ve tasikardiden den kaginilmali

Anestezi oncesi premedikasyon; hipoksi, hiperkarbi ve bradikardiye neden olabilecek ylksek doz sedasyondan ka-
¢inmalidir. Premedikasyonda midazolam (IM) kullanilmaktadir.

Hemodinamik monitorizasyon; Pulmoner yetmezlik ile aynidir. intraoperatif TOE uygulamasi ile pulmoner arter
basinci, ve 6zellikle sag ventrikil hipertrofisinin yénetimi cerrahi 6ncesi ve sonrasi dnemlidir.

Anestezi indiiksiyonu ve idamesi; Pulmoner yetmezlik ile ayni protokol uygulanir. Sag ventrikiil voliim durumu TOE
ve SVB ile izlenir.

Tasikardi ventrikdl sistolinde akimi arttirir ve sag ventrikilin kontraktilitesi baskilanarak yetmezlik gelisebilir. Bu
nedenle yiksek doz inotropikilactan kaginilmali, 6zellikle KPB ¢ikisinda yeterli voliim alinarak hipertrofik sag ventri-
kilin debisi saglanmalidir.

Cerrahi girisim endikasyonlarn; Genellikle dogumsal olarak gelisir. Fallot tetrolojisinde pulmoner ve infundubiler
darlik ya da sadece PD goriliur. Cerrahisinde dogumsal patoloji dizeltilir. Perkitan girisimlerde bu vakalarda uygu-
lanabilmektedir.
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COKLU VE BIRLESIK KAPAK HASTALIKLARI

Kapak hastaliklarinda ayni kapakta hem darlik hem de yetersizlik birarada bulunabilir. Ayrica romatizmal kapak has-
taliklari birden fazla kapkalar etkileyebilir.!” Darlik veya yetersizlik derecesine gére tedavide planlanir. Kapak lez-
yonlarinin hemodinamik degerlendirmelerinde; aralarindaki etkilesimler 6nemlidir. AD ile MY birlikteliginde MY’'ne
bagl olarak atim voliminin azalmasi aort kapagindan gecen akimi ve aort basing farkini azalttigindan AD’nin siddeti
azalabilir.'’

Cerrahi girisim endikasyonlari; Farkli kapak lezyonlari, bulgular, ventrikiilerin fonksiyonlari birlikte degerlendirilir.
Cerrahi endikasyonda hem darlik hem de yetmezlikte, 6zellikle basing farki gozoniine alinir. Patolojik kapak sayisi
girisimi arttikca risklerde artmaktadir.

KAYNAKLAR

1.

10.

11.

Nath J, Foster E, Heidenreich PA. Impact of tricuspid regurgitation on longterm survival. J Am Coll Cardiol
2004;43:405-9.

Dreyfus GD, Corbi PJ, Chan KM, Bahrami T. Secondary tricuspid regurgitation or dilatation: which should be
the criteria fors urgical repair? AnnThorac Surg 2005;79:127-132.

Sousa C, Botelho C, Rodrigues D, Azeredo J, Oliveira R. Infective endocarditis in intravenous drug abusers: an
update. Eur J Clin Microbiol Infect Dis 2012;31:2905-10

Lang RM, Badano LP, Mor-Avi V, Afilalo J, Armstrong A, Ernande L, et al. Recommendations for cardiac chamber
quantification by echocardiography in adults: an update from the American Society of Echocardiography and
the European Association of Cardiovascular Imaging. ] AmSoc Echocardiogr 2015; 28:1-39.e14.

Nickenig G, Weber M, Schueler R, Hausleiter J, Nabauer M, von Bardeleben RS, Sotiriou E, Schafer U, Deuschl
F, Kuck KH, Kreidel F, Juliard JM, Brochet E, Latib A, Agricola E, Baldus S, Friedrichs K, Vandrangi P, Verta P,
Hahn RT, Maisano F. 6-Month Outcomes of Tricuspid Valve Reconstruction for Patients With Severe Tricuspid
Regurgitation. J Am Coll Cardiol. 2019 23;73(15):1905-15.

Kurzyna M, Zytkowska J, Fijatkowska A, Florczyk M, Wieteska M, Kacprzak A, et al. Characteristics and prognosis
of patients with decompensated right ventricular failure during the course of pulmonary hypertension. Kardiol
Pol 2008;66:1033-9.

Helmut Baumgartner, Volkmar Falk, Jeroen J Bax, Michele De Bonis, Christian Hamm, Per Johan Holm, Bernard
lung, Patrizio Lancellotti, Emmanuel Lansac, Daniel Rodriguez Mufioz et al. 2017 ESC/EACTS Guidelines for the
management of valvular heart disease . European Heart Journal, 2017;38: 2739-91.

Van de Veire NR, Braun J, Delgado V, Versteegh MlI, Dion RA, Klautz RJ, Bax JJ. Tricuspid annuloplasty prevents
rightventricular dilatation and progression of tricuspid regurgitation in patients with tricuspid annular
dilatation undergoing mitral valve repair. J Thorac Cardiovasc Surg 2011;141:1431-39.

Nickenig G, Kowalski M, Hausleiter J, BraunDSchofer J, Yzeiraj E, Rudolph V, Friedrichs K, Maisano F , Taramasso
M , Fam N, Bianchi G, Bedogni F, Denti P, Alfieri O, Latib A, Colombo A, Hammerstingl C, Schueler R.
Transcatheter Treatment of Severe Tricuspid Regurgitation With the Edge-to-Edge Mitra Clip Technique.
Circulation. 2017; 9;135(19):1802-14.

Nickenig G, Weber M, Schueler R, Hausleiter J, Nabauer M, vonBardeleben RS, Sotiriou E, Schafer
U, Deuschl F, Kuck KH, Kreidel F, Juliard JM, Brochet E, Latib A, Agricola E, Baldus S, Friedrichs K, Vandrangi
P, Verta P, Hahn RT, Maisano F. 6-Month Outcomes of Tricuspid Valve Reconstruction for Patients With
Severe Tricuspid Regurgitation. J Am Coll Cardiol. 2019;73(15):1905-15.

Yeter E, Ozlem K, Kilic H, Ramazan A, Acikel S. Tricuspid balloon valvuloplasty to treat tricuspid stenosis. J
Heart Valve Dis 2010;19:159-160.

189



12.  (ASE GUIDELINES AND STANDARDS Guidelines for Performing a Comprehensive Transesophageal Echocardi-
ographic Examination: Recommendations from the American Society of Echocardiography and the Society of
Cardiovascular Anesthesiologists Rebecca T. Hahn, MD, FASE, Chair, Theodore Abraham, MD, FASE, Mark S.
Adams, RDCS, FASE, Charles J. Bruce, MD, FASE, Kathryn E. Glas, MD, MBA, FASE, Roberto M. Lang, MD, FASE,
Scott T. Reeves, MD, MBA, FASE, Jack S. Shanewise, MD, FASE, Samuel C. Siu, MD, FASE, William Stewart, MD,
FASE, and Michael H. Picard, MD, FASE, New York, New York; Baltimore, Maryland; Boston, Massachusetts;
Rochester, Minnesota; Atlanta, Georgia; Chicago, lllinois; Charleston, South Carolina; London, Ontario, Cana-
da; Cleveland, Ohio. Am Soc Echocardiogr 2013;26:921-64.

13.  Filsoufi F, Anyanwu AC, Salzberg SP, Frankel T, Cohn LH, Adams DH. Longterm outcomes of tricuspid valve
replacement in the current era. Ann Thorac Surg 2005;80:845—-850.

14.  Stout KK, Daniels CJ, Aboulhosn JA, Bozkurt B, Broberg CS, Colman JM, Crumb SR, Dearani JA, Fuller S, Gurvitz
M, Khairy P, Landzberg MJ, Saidi A, Valente AM, Van Hare GF.2018 AHA/ACC Guideline for the Management of
Adults With Congenital Heart Disease: Executive Summary: A Report of the American College of Cardiology/
American Heart AssociationTask Force on Clinical Practice Guidelines. Circulation. 2019;139(14):e637-e697.

15. Lanzarini L, Fontana A, Campana C, Klersy C. Two simple echo-Doppler measurements can accurately identify
pulmonary hypertension in the large majority of patients with chronic heartf ailure. J Heart Lung Transplant
2005;24:745-54.

16.  Cuypers JA, Witsenburg M, van der Linde D, Roos-Hesselink JW. Pulmonary stenosis: update on diagnosis and
therapeutic options.Heart.2013;99(5):339-47.

17. Unger P, Rosenhek R, Dedobbeleer C, Berrebi A, Lancellotti P. Management of multiple valve disease. Heart
2011;97:272-77.

KAPAK CERRAHiISINDE POSTOPERATIF AGRI TEDAVISi

Kalp cerrahisi geciren hastalarda postoperatif agrinin giderilmesi solunum fonksiyonlari, erken mobilizasyon, delir-
yumun 6nlenmesi ve kardiyak komplikasyonlarin azalmasi ile iliskilidir..?! Agri kontrolii analjezik ajanlar, rejyonal
tekniklerle (epidural, intratekal analjezik, paravertebral blok, interkostal sinir blogu ve yara yeri infiltrasyonu)
saglanabilir (11,

Epidural analjezi olasi mortalite riskini azaltmaktadir.? intretekal morfin postoperatif analjezi icin tercih edilebilir,
epidural analjeziye gére daha az epidural hematom riski tasimaktadir.?

Paravertebral blok ise epidural analjeziye benzer diizeyde analjezik etki saglar ve minimal invaziv yaklasimda torako-
tomi yapilan hastalarda daha az komplikasyonu vardir3l.

Sternotomi kesisi boyunca yapilan lokal anestezii nfiltrasyonunun postoperatif opioid gereksinimini azlatsada paras-
ternal katater ile yapilan analjezi inflizyonunun yara yeri enfeksiyon riskini artirdigi belirtilmistir®l. Farkh teknikler
iceren multimodal analjezinin postoperatif analjezi konusunda daha etkili oldugu gésterilmistirt?.

NSAIl ise renal fonksiyonlardaki ve plateletler izerinde olumsuz etkilerine ragmen kalp cerrahisinde hala kullanil-
maktadir. Meta-analizler, disiik doz NSAIl kullaniminin secilmis hasta grubunda postoperatif agriyi ve opioid gerek-
sinimini azalthgini gdstermektedir.”

Tablo 1. Kalp cerrahisinde postoperatif multimodal analjezik yaklasimlar

ONERILER Kanit Diizeyi Oneri

Tek teknikle multimodal analjezi 6nerilir I/B Cok guiclli 6neri

Kardiyak cerrahide eriskin hastalarda agri ve siddeti opti- Cok giiclli 6neri

mal analjezi icin rutin olarak degerlendirilir \/8
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KABG yapilan hastalarda anestezi plani olarak inhalerajan- /B Cok glicl 6neri
lar (izoflorane, desfloran, sevofloran) onerilir.
Epidural anestezi yaralari ve riskleri dikkate alinarak disu- Zayif dneri

oL Ilb/B
nalebilir.
Preoperatifintratekal morfin uygulamasipostoperatifopio- lb/B Zayif oneri
id tiketimini azalttigl distinilmektedir.
Paravertebral blok diger ndroaksiyel bloklara alternatif ola- lb/B Zayif dneri
rak duslnulebilir
Parasternal sirekli inflizyon analjezisi kardiyak cerrahide /B Onerilmez
onerilmemektedir.
Preoperatifremifentanilinflizyonu kardiyak cerrahi gegiren Gucll 6neri
tiim hastalarda dusunulebilir lla/B
HKA hemsire odakli bir protokolle dikkate alinmall lla/B GUgll 6neri
IV opioid art1 IV parasetamol kardiyak cerrahi sonrasi yo- lla/B Guglu Oneri
gun bakim hastalarinda ilk tedavi olarak distntlmeli
Rutin NSAII tedavisi iyi secilmemis kardiyak cerrahi geciren Onerilmez

. . o L . /A

hastalarda ilk tedavi se¢enegi olarak distinilmemeli
Kisa streli distk doz NSAII tedavi post operatif diistik AKI Zayif oneri
riski olan ve NSAII karsi kontrendikasyonu olamayan secil- lIb/B
mis hastalarda ikinci basamak tedavi olarak distndlebilir
COX-1l inhibitorleri kardiyak cerrahi geciren hastalarda /A Onerilmez
onerilmemektedir /
Postoperatif analjezik adjuvan olarak gabapentin ve prega- b ZayIf dneri
balinin cerrahi 6cesi baslanmasi distndlebilir. lib/B
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BOLUM 25
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1. GRS

Kapak cerrahisinde minimal invaziv yaklasim farkh bir altyapi, ilave cihazlar ve 6zel aletler gerektirir. Bu bélimde
minimal invaziv kapak cerrahisinde yeterli cerrahi erisim ve kardiyak koruma saglamak, planlanan cerrahiyi uygun
bir sekilde gerceklestirmek icin gereken yaklasim ve aletlerden bahsedilmektedir.

Hasta anatomisi ve klinigi itibari ile cerrahi yaklasimlarda ve kullanilacak ekipmanda farklilik olabilecegi gbz 6niinde
bulundurulmalidir. Dolayisi ile ameliyat dncesi donemde dikkatli 6yki alimi, muayene ve klinik testler ile hastanin
uygunluguna ve kullanilacak yaklasima karar verilmelidir."> Ornegin ciddi periferik arter hastaliginda periferik kani-
lasyon ile ilgili sorunlar, bozulmus ventrikiler fonksiyonlu hastalarda artmis risk, morbid obesite veya gogiis defor-
miteleri durumlarinda anatomik kisitliliklar dikkate alinmalidir.

2. CIHAZ VE EKIiPMANLAR

Minimal invaziv kapak cerrahisi yapilacak bir ameliyathanede anestezi Uinitesi, transézofegal ekokardiyografi (TEE),
endoskopik kule ve en az iki ekran, vakum destekli vendz drenaj ve bunlarin yaninda anestezist, perflizyonist ve
hemsirelerin hareketi i¢in yeterli alan olmasi gerekir.

Kan basinci takibi icin genellikle sol radyal arterden kan basinci takibi siklikla yeterlidir. Ameliyat 6ncesi defibrilator
pedleri sag skapulaya ve sol gogis duvari anterolateraline yerlestirilir. Alt ekstremite doku oksimetresi ile femoral
kanulasyon yapilan hastalarda, 6zellikle uzamis kardiyopulmoner bypass sézkonusu olabilecek durumlarda, malper-
flzyon bulgulari takip edilebilir.

Cift limenli endotrakeal tlip veya endobronsiyal blokerli tek limenli tlp ile islem yapilacak tarafa gore, sag
veya sol akcigerin sondirilmesi saglanir (Sekil 1a-b). Bu ameliyatlar tek akciger havalandirmasi yapmadan da
gerceklestirilebilir fakat bu ydntem toplam kardiyopulmoner baypas siiresini uzatabilir.>®

Sekil 1a: Cift Iimenli endotrakeal tlp
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Sekil 1b: Endobronsiyal blokerli tek limenli tip

Minimal invaziv kalp cerrahisinde, kiigiik cerrahi alanda galisilmasi nedeniyle giivenli bir teknik ile kalp morfoloji-
si ve fonksiyonu hakkinda gercek zamanh bilgi edinilmesi bliylik 6nem arz etmektedir. TEE islem boyunca kalbin
degerlendirilmesi, kaniilasyon sirasinda yonlendirme veya endoaortik balon yerlestiriimesi ve yerinin kontrollinde
kullanilir. TEE probu anestezi hazirligi sirasinda entlibasyondan sonra yerlestirilir.

Santral venoz katater sag juguler venden yerlestirilebilir. Vakum destekli vendz drenaj kullaniliyor ise femoral bikaval
venoz kanil yeterli iken triklspit kapak tamirleri ve viicut ylzey alani yliksek hastalarda jugiler kanilasyon gerekli
olabilir. Eger sag juguler ven kardiyopulmoner baypas icin kanile edilecek ise, ayni venden daha proksimal bolgeden
santral venoz katater yerlestirilebilir. Juguler venden ayrica pulmoner arter katateri veya retrograd kardiyopleji icin
koroner siniis katateri yerlestirilebilir.13>8

Uzun govdeli bir kardiyopleji kanill ile kardiyopleji aort kokiinden antegrad olarak verilebilir. (Sekil 2) Ayni kanal
hava cikarilmasi icin de kullanilabilir. Endobalon (endoaortik balon, endoklemp) yontemi ile de antegrad kardiyop-
leji verilebilir fakat yolun uzunlugu nedeniyle daha yiksek hat basinci ve uzun verilis sliresi gerekecegi gbz 6nlinde
bulundurulmahdir. (Sekil 3) Bununla birlikte uygun vakalarda koroner sinilisten katateri ile retrograd kardiyopleji
verilmesi de mimkunddr.

Sekil 2: Uzun govdeli bir kardiyopleji kaniilii
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Sekil 3: Endobalon (endoaortik balon, endoklemp)

Aortik klempleme icin kullanilan transtorasik klemplerden en yaygini Chitwood klempidir (Sekil 4). Farkh secenek-
ler ve boylarda transtorasik aort klempleri bulunur. Transtorasik aort klemplenmesinin zor oldugu vakalarda aortik
klempleme yerine endoaortik balon kullanilabilir. Femoral arterden yerlestirilen endoaortik balon yerlestirme ve
vaka boyunca TEE ile kontrol edilir. Endoartik balonun ilave masrafi, sag radyal arterden monitorizasyon ihtiyaci ve
kasiktan ilave girisim gereksinimi var iken okllizyon, kardiyopleji verilmesine ve hava ¢ikarilmasina olanak saglamasi
ve transaortik klempe gore daha az serebral mikroemboliye yol agmasi avantajlari olabilir.

{"_‘\

N ="}
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O

Sekil 4: Chitwood klempi

Cilt insizyonu ile kardiyak yapilar arasindaki mesafeden dolayi minimal invaziv islemlerde uzun gévdeki aletler kul-
lanilir ve otomatik digium aletleri kullanilir. (Sekil 5) Robotik yaklasimda ise cihazin kollari bu gorevleri Ustlenir ve
cerrahin uzun gévdeli endoskopik aletleri kullanmasinda zorlugun éniine gegilebilir.*°.

Sekil 5: uzun govdeki aletler kullanilir ve otomatik digiim aletleri
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3. CERRAHI YAKLASIM

Torakotomi araciligi ile yapilacak islemler igin hasta supin pozisyonda yatarken sag omuzunun altina destek ile sag
gogus boslugu yikseltilir ve ve sag kol hafif hiperekstansiyona alinarak 6nkol masa seviyesinin hemen altina yerles-
tirilir.

Kantlasyon siklikla femoral arter ve ven yoluyla yapilir. Femoral bélgeden oblik veya longittidinal insizyon ile veya
daha az komplikasyon ile iliskilendirilen perkiitan teknikle kaniilasyon yapilabilir.!* Kaniilasyon sirasinda tellerin da-
mar limeni icindeki yerlesimi ve duvar bitlnligl TEE ile kontrol edilir. Vakum destekli kardiyopulmoner baypas
sistemleri ile femoral venden ilerletilen iki asamali ven6z kaniil cogu vaka igin yeterli iken sag juguler venden ikinci
bir ven6z kanil de perkiitan olarak yerlestirilebilir.

3.1. Sag mini torakotomi

4. interkostal araliktan sag anterolateral minitorakotomi mitral kapak, trikiispid kapak, atrial septal defekt kapatiima-
si ve aritmi ameliyatlari icin yaygin olarak kullanilir. islem direk goriintii veya endoskopik gériintii altinda yapilabilir.
Eger direk goriinti tercih edilecekse insizyon genellikle 6-8 cm uzunlugunda yapilir. Endoskopik goriintii daha kiiclik
insizyonlar yapilmasina olanak saglar. Ginimizde ¢alisma portunun boyutunu sinirlayan etken genellikle atrium
ekartdrlerinin ve kapaklarin boyutlaridir.’

2. veya 3. interkostal aralikta 4-6 cm uzunlugunda daha mediyal yerlesimli sag anterior minitorakotomi aort kapak
ameliyatlarinda, aort kdki ve proksimal aort cerrahilerinde kullanilir. Aort kapak ve kékiiniin daha iyi goriintilenme-
si icin 3. veya 4. kosta sternal bileskeden ayirilabilir. 3. interkostal araliktan anterolateral minitorakotomi kombine
aort ve mitral kapak cerrahileri i¢in kullanilabilir.

Kadin hastalarda cilt yapiskanlari ile meme alti bélgenin erisimi de kolaylastirilabilir. ihtiya¢ halinde yumusak doku
ekartori Gzerine kosta ekartori yerlestirilebilir. Bu durumda distk profilli, dar kenarli ekartorler tercih edilmelidir
(Sekil 6).

07D

Sekil 6: yumusak doku ekartori

Kamera portu orta aksiller hatta, calisma portunun posteriorunda, ayni interkostal araliktan ya da 1 -2 interkostal
aralik Ustten gecirilir (Sekil 7).
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Sekil 7: Cerrahi yerlesim

Perikard acilir ve perikardiyal stttrler gogiis duvarundan disari ¢ikarilip disarida sabitlenerek gorinti alani genis-
letilebilir. Perikard acilirken ve sitirler gikartilirken frenik sinire hasar vermemeye 6zen gosterilmelidir. Periferik
kanulasyon tercih edilmiyor ise minitorakotomi ile aort, superior vena cava ve kardiyopleji kanillerinin santral olarak
yerlestirilmesi mimkdin iken siklikla inferior vena cava kandiliinlin periferik yerlestirilmesi gerekir. Vena cavalarin
déniilmesi gerekiyor ise perikard biraz daha acilarak etraflarindan teyp gecirilmesine olanak saglanir.*2 Alternatif bir
yéntem olarak vena kavalar endoskopik bulldog klempler ile de okliide edilebilir.*3

Aort klempi orta aksiller hatta insizyondan 1 veya 2 interkostal aralik istten gegcirilir. Kardiyopleji kaniili minitora-
kotomi insizyonundan yerlestirilebilir veya 3. interkostal araliktan ayrica gegcirilebilir. Endoaortik balon ile de aort
okliizyonu ve antegrad kardiyopleji verilmesi saglanabilir.

Kross klempleme ve kardiyopleji verilmesinden sonra sol atrium acilir ve sol atrium ekartori yerlestirilir. Atrial ekar-
tor govdesi farkli insizyonlardan yerlestirilebilir, olabildiginde mediyalden, internal mammaryan arter lateralinden
gegcirilir ve disarda sabitlenir. En uygun ekartor govde uzunlugu ve kenar genisligi atrium boyutu ve toraks anato-
misine gore secilmelidir (Sekil 8). Otomatik diigiim aletleri islem siiresini kisaltmak amaciyla kullanilabilir. %3414 1>

Sekil 8: Atrial ekartorler
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3.2. Parsiyel Sternotomi

Aort kapaga minimal invaziv yaklasim igin yaygin olarak hemisternotomi tercih edilir. Parsiyel sternotomi alt veya st
sternotomi olarak uygulanabilir. Ust parsitel sternotomi aort kapak, aort koki, proksimal aort ameliyatlari igin J, L
veya T insizyonlar ile yapilabilir. En yaygin kullanilan J sternotomidir. Supin pozisyonda orta hatta sternomanubrial bi-
leskeden inferior uzanan 4-5 cm cilt insizyonundan sonra sternotomi Ustten baslanarak interkostal bolgeye doniile-
rek J-sternotomi yapilir. J sternotominin uzunlugu hastaya gore degisebilir, uzun boylu zayif hastalarda 3. interkostal
aralik yeterli iken, obez hastalarda, yasl hastalarda kemik gerilimini azaltmak i¢in veya proksimal aort cerrahisinde
4. interkostal araliga uzanmasi gerekebilir.'3'%Mediastinal ekspojur icin kiiglik sternal ekartér yerlestirilir. Vertikal
perikardiyektomi sonrasi derin perikardiyal sttiirler ile mediasten yaklastirilir. Hemisternotomi ile tamamen santral
kanulasyon yapilabilecegi gibi, santral aort-periferik ven6z kaniilasyon veya tamamen periferik kantilasyon da uygu-
lanabilir. Santral ven6z kantilasyon yapilacak ise goriisiin engellenmemesi icin venoz kanll inferolaterale cekilerek
gbglis duvarina sabitlenebilir, dlstk profilli aort klempleri tercih edilebilir ve hastaya ters Trendelenburg pozisyonu
verilebilir. Aort distal anastomozu yapilacaksa Trendelenburg pozisyonuna gegilir.'?

Kross klempleme ve kardiyopleji stantdard yontemler ile uygulanabilir. Kross klempleme sorasi klemp 1-2 cm kran-
yale tasinarak masaya baglanan bir tutucu ile sabitlenebilir. Bu manevra ile aort kapak ve proksimal aort erisimi
kolaylastirilir. GogUs tupleri ve epikardiyal tellerin yerlestirilmesi klemp alinmadan 6nce yapilir.

Alt parsiyel sternotomi mitral kapak, triklispid kapak, ASD ve aritmi cerrahisi icin bir alternatif olabilir. Minimal
invaziv koroner baypas hastalarinin da bir kismi icin kullanilabilir. Cilt insizyonu sternomanubrial bileskenin 2-3 cm
asagisi ve ksifoidin arasinda 6-8 cm bir insizyon olarak yapilir. Sternotomi ksifoidden kraniyale dogru 2. interkostal
araliga kadar uzatilir. Dislik profilli dar kenarli sternal ekartorler tercih edilmelidir ve karbondioksit insuflasyonu ya-
pilmahdir. Bu ameliyatlar icin kanilasyon santral, santral aortik ile periferik vendz veya tamamen periferik yapilabilir.
Ameliyat direk goris altinda standard aletler ile tamamlanabilir.

3.3. Robotik yaklagim

Robotik kardiyak islemler genel olarak sag tarafli (mitral kapak, triklipid kapak, aritmi cerrahisi, kardiyak kitle ci-
karilmasi, atrial septal defekt onarimi) ve sol tarafli islemler (koroner bypass, lead implantasyonu) olarak 2 grupta
degerlendirilebilir.

Sag tarafli robotik islemler minitorakotomi veya total endoskopik hazirlik ile yapilabilir. Hasta pozisyonu ikisi icin de
aynidir. ilk asama cildin isaretlenmesidir. (Sekil 9). 4. interkostal araliktan 4 cm uzunlugunda anterolateral minitora-
kotomi yapilir. Kamera portu ayni interkostal aralikta 1-2 cm mediyale yerlestirilir ve 30 derece yukari acili kamera
kullanilmasi uygun olur. Kamera portundan veya posteriord 7. interkostal aralikta farkh bir giristen karbondioksit
insuflasyonu yapilir. Bundan sonra atrial ekartor icin (ayni interkostal aralikta veya 1 altinda, kamera portunun 1-2
cm mediyali), sol robotik kol icin (torakotomi insizyonunun orta hattina dik hatta 1 veya tercihen 2 intekostal aralik
Ustte, genelde anterior aksiller hatta 2. veya 3. interkostal aralikta), ve sag robotik kol icin (torakotomi insizyonunun
orta hattina dik hatta 1 veya tercihen 2 intekostal aralik altta, genelde posterior aksiller hatta 5. veya 6. interkostal
aralikta) 3 port daha yerlestirilir. Atrium ekartori igin robotik kol yerine endoskopik atriyal ekartodler tercih edilebilir,
sol atriotomiden yerlestirilen bu ekartoérler 4. interkostal araliktan parasternal olarak disarida sabitlenir. Portlar yer-
lestirilirken robotik kollarin cakismayacak sekilde yerlestirildigine dikkat edilmelidir. (Sekil 10) 7
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Sekil 9: Hasta pozisyonu ve isaretleme

Sonra yumusak doku ekartora yerlestirilir, genelde ekstra kilclk boy yeterlidir. Bu ekartorlerden cilt alti dokulari
tamamen kapatan bi tanesi segilirse kontaminasyon ve yag embolisi riski azaltilir. Minitorakotomi insizyonlari kapak
replasmanlari igin idealdir ¢linki kapak minotorakotomi insizyonundan génderilebilir, ayrica komplike vakalar veya
redo robotik ameliyatlar icin tercih edilebilir. Cerrahi ekartoriine genellikle gerek olmaz.

Sekil 10: Robotik kapak cerrahisinde robot kollarinin yerlesimi
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Total endoskopik diizenekte minitorakotomi yerine 15 veya 20mm calisma portu kullanilir ve minitorakotomi in-
sizyonunun yapildigi bélgenin ortasina yerlestirilir. Bu diizenek ASD kapatilmasi ve mitral kapak tamiri icin idealdir.
Diger portlar minitorakotomi diizenegi ile ayni sekilde yerlestirilir.1>

Masa ve robotik aletlere pozisyon verildikten sonra robotik kollar baglanir. islem kardiyopulmoner baypas altinda
perikardin acilmasi ile baslar. ihtiya¢ halinde diafram siitiirler ile asagi cekilebilir. Bu ve perikardiyal siitiirler igne

yardimiyla disari ¢ikartilip toraks duvarinin disina sabitlenebilir.316-18

Sol tarafli robotik islemler ise siklikla koroner bypass operasyonlarinda (genellikle tek damar revaskdilarizasyonu
icin) kullanilmaktadir. Port yerlesimi sag tarafli islemlere gore farkhdir. Siklikla 4-5. interkostal aralikta (sternum orta
hizasinda) kamera portu, 2 interkostal aralik kraniale ve yaklasik 1 cm mediale konumlandirilmak Gzere sag kol portu,
2 interkostal aralik kaudale ve yaklasik 1 cm mediale konumlandirilmak tzere sol kol portu yerlestirilir. ESer robotik
olarak sadece mammarian arter hazirlanmasi yapilacak ise distal anostomoz greft hazirlanmasi sonrasinda 2 veya
3. interkostal araliktan yapilabilecek anterior minitorakotomi kardiyopulmoner bypas destegi ile veya ¢alisan kalpte
tamamlanabilir. Kardiyak stabilizator bu durumda subkostal olarak veya direkt minitorakotomi icerisinden yerlesti-
rilebilir. Subkostal yerlestirilecek ise minimal invaziv uzun safth kardiyak stabilizatér kullaniimasi uygun olur, direkt
insizyondan yerlestirilecek ise klasik stabilizator kullanilabilir. Total endoskopik robotik koroner bypass isleminde ise
robotik stabilizatér kullanilmaktadir.?°
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BOLUM 26

ROBOTIiK KAPAK CERRAHISI

Burak Onan, Ersin Kadirogullari

T.C. Saghk Bakanhg, Saghk Bilimleri Universitesi, Mehmet Akif Ersoy Gogiis ve Kalp Damar Cerrahisi Egitim ve Arastrma Hastanesi, Kalp ve
Damar Cerrahisi Klinigi

TANIM

Minimal invaziv operasyon yontemlerinden biri olan “robotik cerrahi” yaklasik 20 yildir kalp kapak hastaliklarinin te-
davisinde kullaniimaktadir. Bu yaklasim konvansiyonel sternotomi ve mini-torakotomi insizyonlarina ve de “port-ak-
sess” kalp cerrahisi gibi endoskopik yaklasimlara alternatif olarak karsimiza ¢cikmaktadir. Mitral kapak, trikispit ka-
pak, koroner bypass greftleme, atrial septal defekt kapama, intra-kardiyak kitlelerin ¢ikarilmasi ve atriyal ablasyon
islemlerinde, robotik cerrahi kendine kullanim alani saglamistir.>” Robotik cerrahi ile hastada daha az doku travma-
st yaparak hastada hizl geri donis saglamasi yaninda, kozmetik agidan da konvansiyonel yontemlere gore Ustinlik
saglanmaktadir.’!’” Diger avantajlari arasinda daha az agri, daha ¢ok hasta konforu ile kan kullanimi ve hastanede ka-
lis stirelerinin azalmasi yer almaktadir. Robotik cerrahi sadece hastaya degil cerraha da oldukga fazla avantaj saglar.
Robotik cerrahi yapacak olan konsol cerrahi oturarak, konforlu ve rahat bir sekilde operasyonu yapmaktadir. Ayrica,
x10 kat blyitme yapabilen 3D kamera sayesinde dokulari ¢cok iyi gérebilmektedir. Robotun retraktor kolu ile de kalp
icindeki dokulara istenildigi gibi ulasilabilmektedir. Ozellikle mitral kapak onarimi yapilacak hastalarda, retraktér kolu
sayesinde mikemmel bir goris alani saglanmaktadir.

Robotik cerrahisinin bunca avantajina ragmen, dezavantajlarda vardir (Tablo 1). Bu dezavantajlar; uzun sirebilecek
o0grenme egrisi ve konsol cerrahina yardim edecek ¢ok tecriibeli bir hasta-basi cerrahi gerekmesidir. Robotik cerrahi
sistemlerin az sayidaki merkezlerde olmasi ise cerrahlarin ve hastalarin bu sistemlere ulasmasi agisindan en 6nemli
engeldir. Robotik cerrahinin bir diger dezavantaji ise maliyetin fazla olmasidir. Ginimizde konvansiyonel ameli-
yatlarla karsilastirildiginda maliyet yaklasik 1,5-2 katina ulasmaktadir. Ancak, hastalarin erken sosyal ve is hayatina
dondugi gergegi dusinlldigliinde uzun dénemde bireyin saglayacagl sosyoekonomik geri dénislerin ve mental
acidan saglikh iyilesmenin operasyonel masraflari arka planda biraktigi da halen bir tartisma konusudur.'” Buna
ragmen gelisen teknoloji ve rekabet ortaminda farkli markalarin yeni robotik sistemlerini piyasaya gikaracak olmasi,
fiyatlarda iyilesme saglayacaktr.

Yapilabilecek islemler Avantajlari Dezavantajlari

®  Mitral Kapak Replasmani e Dahaazagrn e Ogrenme egrisi siiresi uzun

®  Mitral Kapak Onarimi ¢ Daha az kan kullanimi e Cerrahisurelerin uzunlugu

®  Trikuspit Kapak Onarimi e Hizhiyilesme sireci ¢ Hasta-basinda cerrah gerek-

tirmesi (Tecribeli)
®  Septal defektlerin kapa- *  Sosyal hayata cabuk geri donis
tilmasi *  Maliyet

e Kozmetik sonuglar

®  Sol Atrial Kiiglltme e Cihazin bulundugu merkez
° Cerrahi konfor saylsl az

® Sol Atrial Apendiks Ka-
pama *  3D-yuksek ¢ozlinurluklt aktif
kamera sistemi

®  Ablasyon
e Atriyal retraktor kolu ile mu-

® |ntrakardiyak timor kemmel cerrahi gérinti
rezeksiyonu
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Robotik cerrahi uygulama alanlari

Gunumuzde robotik operasyonlarda DaVinci cerrahi sistemi (Intuitive Surgical, Inc.) kullanilmaktadir. Bu sistem cer-
rahi Gnite, endoskopik ekipmanlarin bulundugu kule ve robotic konsol’dan olusur. Robotik cerrahi sistemi mitral ve
trikiispit kapak operasyonlarinda giivenli ve etkili bir sekilde kullanilabilir. Ozellikle mitral kapak onarimleri (neo-
korda implantasyonu ya da rezeksiyon teknigi ile) bu sistemlerin kullaniimasiyla gégiis kafesi hi¢ acilmadan (total
endoskopik olarak) 2 cm’lik servis portu ve 5 mm’lik birkag kesiden yapilabilir. Bunun yaninda, sol atrial kiigliltme,
apendiks kapatilmasi ve radyofrekans/kriyoenerji ablasyon islemleri de yapilabilmektedir.

Endikasyonlar ve hasta se¢imi

Robotik cerrahi icin kesin kontrendikasyon olmamakla birlikte, orta-ileri aort yetmezligi, aorto-iliak tikayici hasta-
lik, sag toraks deformiteleri, morbid obezite, yliksek yerlesimli diafragma ve genis tabanli ve biyik meme dokusu
olanlarda hasta secimine dikkat edilmelidir (Tablo 2). Mitral ve/veya trikuspit kapaklarinda darlik ve ya yetmezlik
nedeniyle operasyon planlanan her hasta robotik cerrahiye uygunluk agisindan degerlendirilmelidir. Ancak robotik

cerrahi icin yeni baslayan merkezlerin kombine prosedir yerine izole patolojiler secerek ilk vaka serilerini olustur-
malari 6nerilir.1"*€ {lk vakalarin uzun siirecegi distiniiliirse, 6grenme egrisinin tamamlanmasina kadar gegen siirede
morbiditesi az olan hastalara robotik cerrahi endikasyonu koyulmalidir. Giinimuzde tecribeli referans merkezlerde
tiim mitral kapak hastalarinin robotik cerrahi agisindan degerlendirilerek operasyonlarinin yapildigi bilinmektedir.

Tablo 2. Robotik Kapak Cerrahisi igin Hasta Segiminde Kontrendikasyonlar

Kontrendikasyonlar Rolatif Kontrendikasyonlar

Sag torakotomi hikayesi Sternotomi hikayesi

Koroner arter hastasi olup KABG planlanmasi Koroner arter hastasi olup PCl planlanmasi
Aorto-iliak tikayici hastalik GOgus deformiteleri

Orta /ileri Aort yetmezligi Ciddi Pulmoner Hipertansiyon

Aortik root/asendan aortun énemli genislemesi/kalsifikasyonu | Morbit obezite

Myokard infarktisi ve iskemisi (30 giin icinde) Yiksek diafragma

Sol ventrikilin ileri derecede bozuk olmasi Genis ve buylk tabanli meme dokusu

Mitral annuler kalsifikasyon

Robotik cerrahi teknigi

Operasyonlar genel anestezi altinda yapilmaktadir. Tecriibeli bir anestezist tarafindan transezofajiyal ekokardiyografi
yapilmasi 6nerilmektedir. intraoperatif ekokardiyografi kanulasyon asamasinda perfiizyon kanullerinin yerlestirilme-
si, preop ve postop operasyonun sonuglarinin degerlendirilmesi ile kardiyopulmoner bypassin sonlandiriimasi asa-
malarinda kalbin degerlendirilmesi igin son derece 6nemlidir. Operasyonlar da kardiyopleji sollisyonu olarak siklikla
tek doz ve uzun siireli myokard korumasi saglayan Custodiol® soliisyonu kullanilmaktadir.*” Ayrica kan kardiyop-
lejisi ya da Del Nido solusyonlari da kullanilabilir. Aortik klempaj endovaskiiler aortik balon ya da transtorasik aort
Chitwood klemp (Fehling, Inc.) ile yapilabilir. Robotik cerrahide diigimler (i¢ teknikle aglanir. En ¢ok “knot-pusher”
denilen cihazla hasta-basi cerrah diglimleri oturtur. Ya da robotik ameliyati yapan konsol cerrahi dikislerin dGgim-
ni kendi de baglayabilir. Son zamanlarda “Cor-knot (LSI Solutions, Victor, NY)” adi verilen endoskopik dikis sabitleyi-
ciler de kullanilmaktadir. Bu cihazlar zamandan oldukca tasarruf saglamaktadir, ancak bu cihazin kullanimda maliyet
acisindan kisitlihk vardir. Kullanimi oldukga pratik ve kolaydir.
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Operasyon sirasinda kullanilan robotik atrial retraktér kolu ve 6zellikle 30°-3D endoskopik kamera ile mitral kapak
her turli teknikle onarim edilebilir. Mitral kapagin en ¢ok onarim edildigi teknik olan yapay korda replasmani robotik
kalp cerrahisiyle rahatlikla yapilmaktadir.>®° Rezeksiyon teknikleri de ayrica kolaylikla uygulanabilir. Aniiloplasti icin
mitral 3-boyutlu semi-rijit ya da rijit bant ya da ringler giiniimiizde basariyla kullanilmaktadir. ileri derecede mitral
andler kalsifikasyonda da robotik cerrahi kontrendike olabilir. Clinkii antler ve derin kalsifikasyonlarin temizlenmesi

sirasinda hem vaka komplekslesmekte, hem de asiri kalsifikasyonu temizleyecek ronjur gibi robotik enstruman bu-
lunmamaktadir. Bu ylzden kalsifikasyon yiki fazla olan hastalarda acik cerrahi daha uygun olacaktir. Nadir de olsa
koroner bypass ameliyati gecirmis hastalarda mitral kapaga robotik yaklasimi kullanan merkezler bulunmaktadir. Bu
ameliyatlar kardiyopulmoner bypass altinda hafif-orta dereceli hipotermide sol atriyotomi yapilarak mimkiinddr.
Robotik cerrahiile sag atriyumun agilacagi vakalarda vena kavalarin oklude edilmesi icin atravmatik endoskopik bul-
Idog klempler (Aesculap, Braun, Germany) kullanilabilir. Bu yontemle triktspit kapaga calisan kalpte ya da kardiyak
arest halinde her tiirli miidahale yapma sansi vardir.

TARTISMA

Minimal invazif kalp ameliyatlari mini-sternotomi insizyonlarindan robotik cerrahiye varan genis bir yelpazede uy-
gulanmaktadir (Tablo 3). Minimal invazif kalp kapak ameliyati dendiginde siklikla koltukalti ya da memealti kisa
insizyonlarin kullanildigl mini-torakotomi yaklasimlari akla gelmektedir (level 2). Bu prosedirler 4-6 cm insizyon ve
de genellikle mini-toraks ekartorleri kullanilarak yapilmaktadir. Cerrah siklikla kendi goriisi ile operasyonu uygular
ve kullanilan endoskoplar genellikle 1sik kaynagi vazifesini gorir. Kot retraktorlerinin kullanilmadigi ve benzer insiz-
yonlar ile endoskopik yapilan operasyonlar ise “port-akses” prosedir ismiyle bilinmektedir (level 3). Bu islemlerde
cerrah tamamen endoskopik gorintiyl kullanarak ameliyati gergeklestirir. Robotik yontemin diger minimal invazif
ameliyatlardan farki ise cok daha kiglik cilt insizyonlari ile herhangi bir sekilde kot ekartorlerinin kullaniimadig total
endoskopik bir prosediir olusudur (level 4). Bu konudaki bilimsel literatiir robotik yaklasimin gtivenli ve uygulanabilir
bir alternatif minimal invazif ydntem oldugunu géstermektedir."'’

Tablo 3. Minimal invazif Kalp Cerrahisinde Seviyeler

Level 1 Dogrudan goris ile, Mini (10-12 cm) insizyon

Level 2 Dogrudan gords, video-yardimli mini (4-6 cm) insizyon
Level 3 Video-yardimli, mini (4-6 cm) insizyon

Level 4 Robotik, total endoskopik, mini (2 cm port) insizyon

Robotik cerrahi konvansiyonel ve diger minimal invazif yontemlerle karsilastirildiginda, mitral ve triklspit kapaga
basarili bir sekilde miidahale edilebilir.®1%1> Ayrica, robotik cerrahi ile kapak ve ablasyon islemini ayni seansta yapan
merkezler bile oldukca basarili sonuclar bildirmislerdir.>” Hastalara robotik ve konvansiyonel yéntemlerle mitral
kapak onarimi yapilan bir calismada, robotik kapak cerrahisi hastalarinin hastanede daha az kaldigi ve daha hizli
normal yasama dondiigii bulunmustur.2’ Daha az insizyon, daha az travma demektir. Operasyon siirelerinin nispeten
uzun olmasinin ise postoperatif morbidite ve mortalite {izerine etkisinin olmadig bildirilmistir.*®

Robotik kapak cerrahisinde hasta se¢imi cok dnemlidir. Dinyada referans robotik cerrahi merkezlerinde tim mitral
ve trikiispit prosediirlerinin rutin total endoskopik olarak yapildigi gériilmektedir. 117 Bu ydntem ile 2 cm’lik servis
portundan gogus acilmadan ameliyatlar mimkiindir. Robotik yontemim kiglk kesi ya da mini-torakotomi kapak
ameliyatlarindan farki toraks kavitesinin anatomisi nasil olursa olsun total kapali ydntemin yapilabilir olmasidir. Or-
negin fici gégsl olan ve toraks kavitesi derin olan bir hastada kiglk kesi ile 5-6 cm’den mini-insizyon bir ameliyat zor
iken robotik girisim uygulanabilir. Biz de merkezimizde ayni yaklasimla tim kapak vakalarinda minimal invazif sece-
nekleri her hastada erken rehabilitasyon ve sosyal hayata erken dénebilme amaciyla uygulamaya oncelik veriyoruz.
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Robotik cerrahi icin mutlak kontrendikasyon olmamakla birlikte zaman icinde kombine islemler yapilabilir hale gel-
mektedir. Erken donemde izole vakalarin secilmesi yaninda ekip cerrahi tecriibesi artik¢a hasta se¢ciminde zorlanilan
hastalara operasyon karari verilebilir. Ornegin femoral arterleri kanulasyona uygun olmayan robotik mitral kapak
operasyonu planlanan hastaya, aksiller arter kanulasyonu yapilabilir. Yine hastanin pektus ekscavatumunun olmasi
da robotik cerrahiden vazgecmek icin neden degildir. 13 Hatta re-do kardiyak cerrahilerde bile robotik kapak cerrahisi
akilda bulundurulmalidir .14

Robotik cerrahi, mitral kapagin hem dejenaratif, hem de romatizmal hastaliklarinda etkili bir sekilde kullanilir.26-12

Robotik cerrahinin uygulanmasi operasyon riskini artirmamaktadir, yani konvansiyonel cerrahi yontemlerle kiyas-
landiginda postoperatif morbidite ve mortalite oranlari benzerdir .>'7. Robotik cerrahide, 6grenme egrisinden dolay:
operasyon sirelerinin daha uzun olmasina ragmen, yapilan bir ¢alisma da bunun hastalarin klinigine yansimadigi
bildirilmistir .16 Maliyet agisindan da, robotik cerrahi dezavantajli gériilmektedir. Ancak yapilan bazi maliyet analiz
calismalarinda, hastalarin hastanede kalis siirelerinin kisaligi ve normal yasama hizli donislerinin de hesaplamasi

yapilmis ve robotik cerrahiile konvansiyonel yéntemlerle anlamli bir fark bulamamuslardir .20

Sonug olarak; robotik kapak cerrahisi, uygun hastalara givenli, etkili ve durabilitesi yiksek olabilecek sekilde yapila-
bilmektedir. Cerrahi risk ayni olmasina ragmen, doku travmasinin az olmasindan dolayi, postoperatif donemde has-
taya daha hizl geri donUs saglar. Bu nedenlerle robotik cerrahi kapak ameliyatlarinda konvansiyonel yontemlerinin

alternatifi olarak akilda tutulmahdir.
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BOLUM 27
KALP KAPAK HASTALIKLARINDA KLiNiK DEGERLENDIRME VE RiSK STRATiFIKASYONU

Celalettin Giinay, Cengiz Bolcal

T.C. Saghk Bakanhig, Saghk Bilimleri Universitesi, Giilhane Egitim ve Arastirma Hastanesi Kalp ve Damar Cerrahisi Klinigi

KLiNiK DEGERLENDIRME

Bilinen veya tahmin edilen kardiyak hastaligi olan hastalarin degerlendirilmesi anamnez ve fizik muayene ile baslar.
Bu yontemlerin kapsami ve siresi hekimin hastayl hangi klinik ortamda gérdugiyle ilgili olarak degisir. Elektif ve
ayaktan muayenelerde daha kapsaml bir degerlendirme mimkinken acil seviste veya acil yatakbasi degerlendir-
meler ya da basarisiz ve hatta komplikasyonla seyreden bir girisimsel kardiyak prosedir sirasinda cerrahin hastayi
konsulte etmesi daha sorun-odaklh klinik degerlendirmeyi gerektirebilir. Kardiyak kaynakl yakinmalar ve bunlarin
zaman icindeki degisimleri hekim ve hastanin dogrudan etkilesimi ile ortaya cikarilabilir. Bu etkilesim sirasinda ayni
zamanda hastanin anlama kabiliyetini, kisisel dislince ve tutumlarini, kabul veya red egilimini, motivasyonunu, kor-
ku ve 6nyargilarini degerlendirme firsati dogar; ve ortak karar verme kapsaminda hastanin tercihlerinin 6grenilmesi
miimkin olur.?

Klinik karar verme hekimlerin tibbi bilgi ve donanimlari ile hastaliklari konusunda aydinlatilmis hastalarin tercih ve
beklentilerine dayanir. iyi kararlar hekimlerin bilgi diizeyi, eldeki veriler, yapilan dl¢iimlerdeki belirsizlikler, insan
biyolojisinin heniliz tam olarak anlasilamamasi ve sans gibi kosullarla sinirli olarak ortaya ¢ikar. Klinik akil yiritme,
yillarca siiren mesleki pratik ve ¢alisma yoluyla 6grenilen deneyimsel ve kitabi bilgilerin 1s18inda yapihr. Tibbi bilgi-
nin hasta merkezli iyi kararlara déniismesi klinik muhakemenin temel hedefidir ve uzman bir klinisyenin ayirt edici
ozelligidir.?

Bircok yonden tip hastalar acgisindan hep kisisellestirilegelmistir: “hastalik yoktur, hasta vardir”. Her hastalik-tedavi
iliskisinin 6ziinde, sonucun hastanin kisisel ihtiyaglarina gore sekillendirilecegine dair 6rtilu bir gliven vardir. Has-
ta-hekim iliskisi gelenekleri olan 6zellikli bir iliski olup tedavinin hasta odakli kisisellestiriimesinde énemli bir roli
vardir ve veri-merkezli algoritmalar bunun yerini alamaz.?

Hastalarin 6zellikle oskiiltasyon basta olmak lzere fizik muayene yontemleriyle kalp yetmezligi belirti ve bulgulari
yoniinden ayrintili klinik incelemesi yapilmaldir. Eslik eden diger hastaliklar ve genel durumlari dikkatle incelenmeli;
eslik eden hastaliklara yonelik 6zel muayene ve tetkikler klinik degerlendirmeye gére sekillendirilmelidir.* Hastalarda
fonksiyonel kapasite veya frailite (kirilganlik) degerlendirilmesi klinik karar vermede 6nemli bir konudur.

Cerrahi veya girisimsel yontemler uygulanmadan once kapsamli bir risk degerlendirilmesinin yapilmasi 6nerilir. Risk
degerlendirmesi detayli klinik inceleme, fonksiyonel durum ve frailitenin belirlenmesi ve planlanan tibbi uygulamaya
Ozel kisitlamalarin géz 6niinde bulundurulmasi ile yapilir.

RiSK STRATiFIKASYONU
Giris

Klinik tip bir grup hastadan bir sey 6grenip bunu diger bir gruba uygulama fikrine dayanir. Hasta popllasyonu or-
neklerinden g¢ikarim yapmak klinik uygulamalarin temelidir. Ayni tibbi tedaviye her bir hasta farkli yanit verseydi
uygulamanin sonuglari asiri derecede 6ngorilemez olurdu ve bu giin bildigimiz anlamdaki Tip mimkin olmazdi.
Neyse ki benzer hasta gruplari bir birine yakin yanitlar vermektedirler ve tedavilerin sonuclari 6ngorulebilirdir. Risk
derecelendirmesi temel olarak bu uzun siiredir devam eden klinik bilgelige dayanir ve riskin blyuklGgu, degiskenligi
ve prediktérlerini daha iyi ele almamiza yardimci olacak gesitli niceliksel 6zellikler sunar. °
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Tibbi uygulamalardan elde edilen veriler tedavileri veya saglik hizmeti sunucularini kiyaslamak icin kullaniimaktadir.
Ayrica tibbi uygulamalarin sonuglarinin bireysel olarak hastaya 6zel 6ngorilmesine gereksinim vardir. Bitin bu fak-
torler kalp cerrahisinde yiiksek kaliteli bazi klinik veritabanlarinin ve risk modellerinin gelistirilmesine yol agmistir. ©

istatistiksel modelleme teknikleri kullanilarak (en sik olarak ¢ok degiskenli regresyon analizi) bireysel risk faktérleri
(prediktor degiskenler) ile sonuglar arasindaki iliski saptanabilir. Belirli bir hasta populasyonunda her bir degiskenin
etkisi (agirlhigl) saptandiktan sonra bu risk faktorlerinin cesitli kombinasyonlarina sahip hastalarda sonucun
dngorilmesi olanakli hale gelir. 7

Risk belirleme yontemleri kalp cerrahinin elindeki araglardandir. Akillica kullanildiginda daha iyi kararlar vermeyi ko-
laylastirmak suretiyle kalp cerrahisinin sonuglarini iyilestirmeye ve kalite kontroli igin kiyaslama yapilmasina olanak
verir. Yanlis tasarlanan bir tedavi hem hastalara hem de saglik hizmeti sunucularina zarar verebilir. 8 Tibbi hizmet
sunumu kalitesinin temel sonuglari sagkalim, hastanin saglik durumu (semptomatik durumu, fonksiyonel kapasite,
saglikla iliskili yasam kalitesi), morbidite, hasta memnuniyeti ve maliyet etkinligidir.

Hicbir risk belirleme modeli bireysel bir hasta i¢in sonu¢ 6ngéremez. Her hangi bir tahmini 6lim orani bir hasta po-
pllasyonu icindir: her hangi bireysel bir hasta 6ngortlen riskten bagimsiz olarak bir ameliyattan dolayi 6lebilir veya
yasayabilir. Hastaya ait sonuclar hastaligin siddetinden, tedavinin etkinliginden ve sanstan etkilenmektedir. Bununla
birlikte, yine bireysel bir hasta icin, ayni ameliyatin uygulanacagi kendisiyle benzer hastalarin olusturdugu bir hasta
gurubunda tahmini mortalitenin bilinmesi karar vermede ve aydinlatilmis onamda énemli bir konudur. &

Kapak hastaliklarindan 6zellikle aort darligi, cerrahi veya transkateter uygulamalar icin karsilastirmali etkinlik ve
klinik sonug agisindan zengin bir alan olusturmaktadir. Ne yazik ki risk belirleme yontemlerinin hig biri ideal veya
mukemmel degildir. Bazisi bir alanda iyi sonuclar verirken bir digeri baska bir konu da daha iyi performans gostere-
bilmektedir. Her ne kadar tim kapak hastaliklari icin, sadece sinirli sayida nemli risk faktorlerine dayali tek bir ev-
rensel risk belirleme modelinin uygulanabilir olmasi ideal olsa da gesitli sonuglari degerlendirmek (izere ¢ok sayida
risk belirleme algoritmasinin ortaya ¢ikmis oldugu da bir gercektir.

Operatif riskin derecelendirilmesinin en etkili yolu glincel gecerli risk derecelendirme modellerinden birini kullan-
maktir. Risk modelleri hastalarin bireysel olarak degerlendiriimesine ve danismanlik yapilmasina ve perioperatif ba-
kimin planlanmasina yardimci olurlar fakat prognostik degerlerini azaltan énemli kisithiliklari vardir.?

Risk stratifikasyon modellerinin kisithliklar

Modeller sadece belirlenmis tibbi uygulamalar igin risk 6ngoristinde bulunurlar. Modeller, formile edildikleri hasta
popllasyonlarindan farkli 6zellikler gosteren hasta gruplarina veya tedavi modalitelerine dogrudan glivenle genel-
lestirilemezler.’ Ornegin aort darligl bulunan hastalarin tedavisinde hem cerrahi aort kapak replasmani (SAVR)
hem de transkateter aort kapak implantasyonu (TAVI) uygulanabilmekle birlikte AVR risk algoritmalari sadece SAVR
sonuglarinda dayanmaktadir ve TAVI i¢in dogrudan uygulanamazlar. Risk stratifikasyon modelleri yeni teknolojiler
ve klinik uygulamalar gelistikce gilincel sonuclarin gerisinde kalmaktadir. Modeller bu nedenle, tedavi stratejileri
ve perioperatif bakim zamanla gelistikge, hasta se¢imi zamanla degistik¢e veya klinik degiskenin etkisinin degistigi
saptandiginda giincellenmeye ve yeniden kalibrasyona ihtiyag duyarlar. ” Risk derecelendirme modelleri giincel bile
olsalar klinik olarak 6nemli bazi degiskenleri hesaba katmayabilir. Risk algoritmalari kayit ve analiz edilmeyen de-
giskenleri iceremezler. Bunun iki nedeni vardir: ya faktor (6r. porselen aorta, karaciger hastaligi) o kadar seyrektir ki
etkileri hesap edilemez ya da faktoriin hesaba katilmasi gereken bir durum oldugu bilinmiyordur. Risk modellerinin
icermedigi klinik olarak onemli diger bazi degiskenler ise nicel olarak 6l¢lilmesi zor olan 6zelliklerdir (6rnegin kiril-
ganlik (frailite), beslenme durumu vb). Emosyonel, davranissal ve fonksiyonel faktorler gibi fizyoloji disi etmenlerin
kalp cerrahisininin sonuglarini olumsuz etkileyen faktérler olduguna dair bulgular vardir. X Risk skorlari gelistiril-
dikleri populasyonun ug noktalarinda kalanlar igin dogru sonug vermezler; ¢linkli u¢ noktalarda istatistiksel olarak
gecerli bir model olusturmaya yetecek kadar sayida hasta bulunmaz. Yiiksek riskli aort darligi hastalari bu gruptandir
ve bircok modelde riskin oldugundan fazla gésterilmesinin nedenlerinden biridir.
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Risk skorlarinin kullanimi kolay olmalidir. Risk algoritmalarinin formulasyonu icin ne kadar fazla sayida degisken top-
lanirsa riskin tahmini daha dogru olur fakat veri toplanmasi igin is yiki ne kadar fazla ise verilerin tamamlanmasi
ve dogru bilgiye kaynaklik etmesi de o kadar az olur. Riske yol agma olasiligi olan bitin bilgilerin toplanip islemin
karmasik hale gelmesiyle, kullanim kolayligi olup da islerin daha tamam yapilmasini saglayarak rutin karar vermede
kullanimina elverisli olmasi arasinda denge olmalidir. Aort darliginda sadece (g faktori (yas, kreatinin, ejeksiyon
frakciyonu) kullanarak kabul edilebilir bir risk tahmini saglayan bir risk algoritmasi vardir. 1!

Risk modellerinin olusturulmasi

Risk skorlari sabit bir zaman periyodunda elde edilen veriler Gzerinde kalibre edilmis olan ¢cokdegiskenli lojistik reg-
resyon modelinden hesaplanan tahmini olasiliklardir. GlglQ bir risk modeli olusturmak igin olabildigince tam ve
gercegi yansitan bir veritabanina gereksinim vardir. Society of Thoracic Surgeons (STS) risk skorunda ve EuroSCORE
II'de lojistik regresyon kullanilirken, orijinal EuroSCORE’un additive modeli ve Parsonnet skorunda agirliklari lojistik
regresyon modellerinden tiiretilen basit additive skorlar kullanilmistir. Bazi bulgular lojistik regresyon modellerinin
daha iyi performans sergiledigini gostermektedir. 7

Bir risk modelinin gelistirilmesi icin ¢calisma populasyonu genellikle birisi gelistirme veya eksersiz digeri ise dogrula-
ma veya test 6rnegi olmak lizere iki gruba ayrilr. STS izole kapak risk modelinde ¢alisma populasyonunun %60’ gelis-
tirme ve %40’ dogrulama ornegi olarak bolinmistiir (randomize olarak). Gelistirme 6rnegi prediktor degiskenlerin
belirlenmesi ve model katsayilarinin dngoérilmesinde kullanilirken dogrulama érnegine ait veriler ise modelin yeter-
liligini ve ayirt etme gliciini degerlendirme ve kalibrasyon igin kullanilir. Ayirt etme, modelin, s6zgelimi sagkalanlar
ve 6lenler gibi iki grubu ayirma yetenegidir. 7

Bir risk faktorinlin sonucu 6ngorme yetenegini degerlendirmek icin siklikla “islem karakteristigi egrisi” (Receiver
Operating Characteristic=ROC) ve uyum istatistigi (Concordance statistic= C-index) kullanilir. Bir lojistik regresyon
modelinde genellikle bir risk faktorii modele dahil edilerek bir hastada belirli bir hastaligin gelisme olasiligl 6ngo-
ridlmeye calisilir. Bu riskler hastaliga yakalanan ve yakalanmayan bireyleri tahminde ne kadar basarili olduklarini
gormek igin incelenebilirler. Tahmin dogrulugu genellikle iki bashkta ela alinir: kalibrasyon ve ayirt etme (diskrimi-
nasyon). Kalibrasyon éngorilen olasiliklarin gézlenen olasilikla ne kadar ortistigindn bir olgls, ayirt etme ise mo-
delin hasta bireyleri saglikli bireylerden ne kadar iyi ayirdiginin gdstergesidir. Ornegin, hasta bireyler icin éngériilen
olasiliklarin hepsi saglkli bireyler icin 6ngoriilen olasiliklardan daha fazla ise modelin ayirt edici 6zelligi mikemmel
demektir. Ayirt etme genellikle ROC egrileri kullanilarak hesaplanir. Roc egrisinin altinda kalan alan (area under RO-
C=AUROC) ROC egrisinin 6zetlenmesi icin yararl bir hesaplamadir. Modelin ayirt etme 6zelligi miikemmelse AUROC
1’e yakin olur. AUROC, modelin ayirt etme giiciini 6zetlemek icin siklikla yaygin olarak kullanilan diger bir istatistik
olan C-indeks ile esdegerlidir. C-indeks, sonucun gerceklestigi rastgele secilmis bir bireyde 6ngorilen sonug gelisme
olasiliginin sonucun gelismedigi rastgele secilmis birindekinden daha yiiksek olmasidir. 2

Lojistik regresyon modellerinde modelin uygunlugunun bir géstergesi olarak C-indeks kullanilir ve degeri 0.5-1 ara-
sinda degisir. C-indeks degeri ne kadar yliksekse modelin ayirt etme 6zelligi o kadar iyidir, 0.5’e yakin olan degerlerde
ise modelin ayirt etme 6zelliginin rastgele yazi-tura gelmesinden iyi olmadigi anlamina gelmektedir. 0.75’in Ustin-
deki degerlerde ayirt etme yeteneginin iyi oldugu degerlendirilmektedir. 13 Kalp cerrahisinde kullanilan risk tahmini
modellerinin ¢cogunda bu deger 0.75-0.80 arasindadr.

Risk stratifikasyonu modelleri

ilk olarak 1989 yilinda tanimlanip uzun yillar yaygin olarak kullanilmis olan Parsonnet skorundan itibaren giiniimiizde
20’nin Uzerinde risk modeli bulunmaktadir. (Tablo 1) **4> EuroSCORE Il ve STS risk modelleri genis ve giincel veri-
tabanina dayanilarak ve bir ¢ok klinik degiskeni hesaba katarak olusturulmus olup dayandiklari veritabanindakine
benzer 6zellikler gdsteren hastalarda operatif riskin belirlenmesinde kullaniimalari 6nerilmektedir. Glincel olarak en
yaygin kullanilan risk modelleri EuroSCORE Il ve STS risk skorlaridir.

EuroSCORE 11

EuroSCORE 1995 yilinda 8 Avrupa llkesinden her tiirlt kalp cerrahisinin uygulandigi yaklasik 15.000 hastayi iceren
bir popilasyona ait veritabanindan gelistirilerek 1999 yilinda kullanima sunulmustur. EuroSCORE ilk olarak Additi-
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ve EuroSCORE olarak olusturulmus daha sonra Logistic EuroSCORE modeli gelistirilmistir. Erken mortalite belirteci
olarak 12 risk faktori belirlenmistir. Bir cok calismada kapak cerrahisi dahil cesitli hasta gruplarinda iyi performans
sergiledigi saptanmakla birlikte >7 gelistirildigi veritabaninda yiiksek risk grubundaki hasta sayisinin az olmasi
nedeniyle dogru analiz yapmanin kisitl olmasi ve veritabaninin géreceli olarak eski olmasi gibi nedenlerle kalp cerra-
hisinde mortalite riskini tekrarlayan sekilde oldugundan yiiksek géstermistir. 112 Ustelik EuroSCORE’u yiiksek (>13)
olan hastalarda mortalite riskini oldugundan diisiik gosterdigi bildirilmistir. 2°

EuroSCORE, ayirt edici glicti iyi oldugu halde (AUROC 0.75-0.8) kalibrasyon sorunlari nedeniyle operatif mortaliteyi
oldugundan fazla 6ngordigiinden yeniden kalibre edilmesinin dogru olmayacagi degerlendirilerek 2012 yilinda ori-
jinal lojistik EuroSCORE’un gelismis bir modeli olan EuroSCORE Il ile degistirilmistir.

EuroSCORE Il aralarinda Tirkiye’den bir merkezin de bulundugu cogunlugu Avrupa Ulkeleri olmak Uzere cesitli ki-
talardaki 43 Ulkeden 154 kalp cerrahisi merkezinde 3 Mayis-25 Temmuz 2010 tarihleri arasinda ¢ogunlugunu izole
CABG (%46.7) ve kapak cerrahisinin (%46.3) olusturdugu perikardiyektomi (%0.3) ve torasik aort cerrahisi (%7.3)
dahil her tlirden kalp ameliyati yapilan 22.381 hastaya ait veriler kullanilarak gelistirilmistir. Ortalama mortalite %3.9
olarak saptanmis olup eski modellerinde dngoriilene gore disiik bulunmustur (additive EuroSCORE ile%5.8, logistic
EuroSCORE ile %7.6 mortalite éngdrilmistiir). & Risk hesaplamasi online olarak yapilir (http://www.euroscore.org/
calc.html).

Tablo 1. Kalp Cerrahisinde Risk Derecelendirme Modelleri**

Model Bdlge Veri toplama yili Basim yili Hasta saysi (merkez)  Risk degiskenleri
ACEF italya 2004-2009 2011 29.659 (14) 3
Ambler ingiltere 1995-2003 2005 32.839 (30) 14
Amphiascore Hollanda 1997-2001 2003 7.282 (1) 8
Cabdeal Finlandiya 1990-1991 1996 386 (1) 7
Cleveland Clinic ABD 1986-1988 1992 5.051 (1) 13
EuroSCORE (additive) Avrupa 1995 1999 13.302 (128) 17
EuroSCORE (logistic) Avrupa 1995 1999 13.302 (128) 17
EuroSCORE 1 5 kitadan 43 llke Mayis-Haziran 2010 2012 22.381 (154) 18
French score Fransa 1993 1995 7.181 (42) 13
Magovern ABD 1991-1992 1996 1.567 (1) 18
NYS ABD 1998 2001 18 814 (33) 14
NNE ABD 1996-1998 1999 7.290 (N/A) 8
Ontario Kanada 1991-1993 1995 6.213 (9) 6
Parsonnet ABD 1982-1987 1989 3.500 (1) 16
Parsonnet (modifiye) Fransa 1992-1993 1997 6.649 (42) 41
Pons ispanya 1994 1997 1.309 (7) 11
STS risk skoru* ABD 2002-2006 2007

izole CABG 774.881 (819) 49

kapak prosedirleri 109.759 50

CABG+kapak 101.661 50
Toronto Kanada 1993-1996 1999 7.491 (2) 9
Toronto (modifiye) Kanada 1996-1997 2000 1.904 (1) 9
Tremblay Kanada 1989-1990 1993 2.029 (1) 8
Tuman ABD N/A 1992 3.156 (1) 10
UK national score ingiltere 1995-1996 1998 1.774 (2) 19
Veterans Affairs ABD 1987-1990 1993 12.712 (43) 10
ACEF: age, creatinin, ejection fraction ABD = Amerika Birlesik Devletleri, EuroSCORE = European System for Cardiac Operative Risk
Evaluation, NYS = New York State, NNE = Northern New England, STS = Society of Thoracic Surgeons, CABG = coronary artery bypass
graft surgery, UK = United Kingdom.
*online hesaplama aracinin 2020 giincel versionu 2.9.
** Prins C, de Villiers Jonker I, Botes L, Smit FE. Cardiac surgery risk-stratification models. Cardiovasc J Afr. 2012;23(3):160-164 kayna-
gindan degistilerek eklemeler yapilmistir.
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Daha sonra gesitli arastirmacilar tarafindan yapilan ¢alismalarla orijinal EuroSCORE ile performans karsilastiriimasi
yapilmistir. 5576 hastayi iceren bir calismada EuroSCORE’un genel olarak orijinal EuroSCORE’dan daha iyi kalibre ol-
dugu, ayirt etme glicliniin genel olarak eski modelden daha iyi oldugu (C-index 0.79 vs 0.77), en iyi performansi ise
mitral (0.87) ve koroner (0.79) cerrahilerde sergiledigi saptanmakla birlikte EuroSCORE II'nin en zayif noktasinin izole
AVR oldugu belirtilmistir (0.69 C-indeks degeriyle eski modelin 0.67 olan degerinden ¢ok az farkla). 2 ingiltere’de
yaklasik 24.000 hastalayi kapsayan bir calismada ise EuroSCORE II'nin genel olarak iyi performans gosterdigi ve kabul
edilebilir bir giincel genel kalp cerrahisi risk modeli oldugu belirtilmekle birlikte izole CABG cerrahisinde ve enyliksek
ve en diisiik riske sahip hastalarda kalibrasyonunun zayif oldugu belirtilmistir. 22 EuroSCORE II'nin eski modelle kar-
silastirildigi bir diger calismada ise EroSCORE II'nin ¢ok yliksek riskli hasta grubunda mortaliteyi oldugundan dustk
gosterme egilimi olmakla birlikte eski modelin mortalite riskini fazla gésterme sorunu ¢6zdugi ve EuroSCORE II'nin
genel peformansinin ¢ok daha iyi oldugu saptanmistir. 22 Toplam 145.592 hastayi kapsayan 22 calismanin degerlen-
dirildigi bir metaanalizde EuroSCORE II'nin genel olarak iyi performans sergiledigi saptanmakla birlikte izole CABG'de
riski ®nemli derecede yiiksek, yiiksek risk grubundaki hastalarda ise riski hafif derecede az gdsterdigi bulunmustur. 2*

Yeni Zelanda’da ameliyat edilen 1666 kalp cerrahisi hastasinda EuroSCORE II’'nin mortaliteyi ayirt etme yetenegi
izole CABG vakalarinda basarili bulunurken kapak hastalarinda zayif bulunmus olup kalibrasyon performansi ise
tiim grupta iyi bulunmustur. 2> 3479 kapak hastasini iceren Cin merkezli bir calismada EuroSCORE II’nin tek kapak
cerrahisinde risk tahmini basarili bulunurken ¢oklu kapak cerrahisinde basarisiz bulunmustur. 26 Arjantinde 503 kalp
cerrahisi hastasinin yer aldigi bir ¢calismada ise EuroSCORE II’'nin genel olarak ayirt etme yeteneginin ve kalibrasyo-
nunun iyi oldugu saptanmakla birlikte CABG disi kalp cerrahisinde ve yiiksek riskli grupta optimal olarak performans
sergilerken en disik risk grubundaki hastalarda hastane-i¢i mortaliteyi diistik gostermistir. Yazarlar tarafindan, bu
son bulgunun modelin yetersizligine veya cerrahlarin kétl performansina ya da her ikisine birden bagli olabilecegi
seklinde yorumlanmustir. 2’

70 yas Ustinin yasl olarak tanimlandigi ve karsilastirma icin de 70 yas alt hastalarin kullanildigr 4584 hastayi iceren
ve izole CABG, AVR, MVR ve kombine AVR+CABg ameliyatlarinin yapildigi bir calismada 70 yas alti grupta orijinal
EuroSCORE ve EuroSCORE Il iyi performans gosterirken yasli grupta her iki modelin de kétlu peformans sergiledigi
saptanarak bu modellerin yasl populasyonda dikkatle kullaniimasi énerilmistir. 28

Society of Thoracic Surgeons (STS) risk modeli

The Society of Thoracic Surgeons (STS) risk skoru 2002-2006 yillari arasinda ABD’de ameliyat edilen STS kayitlarin-
daki 774.881 hastaya ait verilerle gelistiriimis ve dogrulamasi yapilmistir (STS kayitlari ABD’de saglik hizmeti sunu-
cularinin yaklasik %90’in1 kapsar). CABG, kapak cerrahisi veya her ikisi icin risk stratifikasyonu olanagi sunar. Model
mortalite tahmininin yaninda strok, bébrek yetmezligi ve uzamis ventilasyon gibi bazi 6limcil olmayan komplikas-
yonlara ait risklerin belirlenmesine olanak verir. Risk hesaplamasi online olarak yapilir (http://www.sts.org/qua-
lity-research-patient-safety/quality/risk-calculator-and-models/risk-calculator).

STS risk modeli ABD’de genellikle klinik sonuclarla daha iyi korelasyon géstermektedir. Ozellikle yiiksek riskli AVR
vakalarinda lojistik EuroSCORE’a gore erken mortaliteyi daha iyi 6ngordigi saptanmistir. STS risk skorunun ¢oklu
kapak ameliyatlarinda (aort+mitral kapak, mitral+trikispid kapak ve mitral+trikiispid+aort kapak ameliyatlari) kabul
edilebilir bir ayirt etme giiciine sahip oldugu saptanmistir (c-indeks 0.711-0.727). 2° Bununla birlikte STS skorunun
riski oldugundan dusiik gosterme egilimi vardir.

Cesitli risk faktorlerinin agirliklari STS veritabaninin her yeni versiyonunda, ABD’de programa dahil 1005 kalp
cerrahisi merkezince yiklenen en son verilere gore yeniden kalibre edilmektedir. Online hesaplama araci belli
araliklarla glincellenerek daha 6nceki versiyonlarinda hesaba katilmayan radyasyona maruziyet, karaciger hastahgi
ve yiiriime hizi ile degerlendirilen frailite gibi degiskenler dahil edilmistir. ’

izole cerrahi AVR’de mortalite ve majér morbidite birlesik STS skoru da yayinlanmstir. 3°

210



Aort kapak replasmani uygulanan hastalarda STS modelinin mortalite tahminini EuroSCORE’un ilk versiyonundan
daha dogru 6ngérdigi saptanmistir. 31 STS ve orijinal EuroSCORE’un gesitli serilerde goreceli Gistiinliiklerinin degis-
tigi, ilk EuroSCORE versiyonunun perioperatif riski fazla buldugu, STS modelinin ise erken postoperatif mortaliteyi
bazen az bazen de ¢cok gosterdigi gbzlenmekle birlikte orijinal EuroSCORE ve STS skorunun ge¢ dénem mortalitenin
tahmininde benzer sonuclar verdigi bildirilmistir. 32

Risk skorlarinin klinik uygulamalari

Tibbi uygulama yapilan hastalarin risk profillerinin ortaya konulmasinin bircok amaci vardir. Oncelikle bireysel olarak
hastalar icin sonug tahmini yapmay:i olanakli kilarak hasta ve hekimin belirli bir tibbi uygulamanin uygulanabilirligi
ve riskleri hakkinda karar vermek icin daha aydinlanmis olmalarini saglar. ’

Risk skorlari cerrahi mortalite ve morbiditenin éngorilmesi igin bir baslangi¢ noktasi olusturur. Daha sonra her bir
hastada risk modelinde hesaba katilmayan ek klinik, anatomik veya hemodinamik faktorlerin varliginda bu risk tah-
mini asagl veya yukari cekilebilir. Risk tahminleri cerrahi girisimlerin risk-yarar oraninin dengelenmesinde, girisimin
zamanlamasinin optimize edilmesinde ve farkh girisimlerin tercih edilmesinde (cerrahi veya transkateter) yararlidir.
Ek olarak, risk skorunun 6zel bir boliminin bilinmesi bireysel olarak bir hastada riskin azaltilmasina yonelik fikir
verebilir (6rnegin planli kapak cerrahisinden 6nce perkutan koroner girisim, hastaya acil kapak ameliyati yapmak
yerine elektif ameliyata izin verecek sekilde cesitli ileri tedavilerle stabilize edilmesi, veya girisimden dnce kalp yet-
mezligi ve hemodinaminin optimize edilmesi).’

Dogru perioperatif risk tahmini, hastalara bireysel diizeyde uygun tedavi 6nerileri sunulmasi ve adinlatilmis onam
icin gereklidir. Aort kapak cerrahisi ve transkateter aort kapak implantasyonu gibi tedavi se¢ceneklerinin kiyaslana-
bilmesi icin bu uygulamalarla beklenen sonuclarin dogru bir sekilde 6ngoriilmesi gerekir. Bununla birlikte mevcut
modellerin uygulanabilirligi sinirhdir; ¢linkii modellerin dayandigi veriler hizla gelisen klinik pratigin gerisinde kal-
maktadir.’ Risk modellerinin prognostik degeri uygulanacaklari hasta populasyonuna baglidir. Farkli ¢alismalarda
EuroSCORE’un ilk versiyonunun mitral kapak cerrahisi ve ylksek riskli aort kapak cerrahisi gibi ameliyatlarin uygu-

landigi cesitli hasta populasyonlarinda mortaliteyi abartil 6ngérdiigii saptanmustir. 3334

EuroSCORE Il ve STS risk modellerinin karsilagtiriimasi

Risk skorlarinin karsilastirildigi cesitli calismalarda bircok nedenle farkli sonuglar bildirilebilir. Orijinal EuroSCORE,
EuroSCORE Il ve STS risk modellerinin karsilastirildigi bir calismada EuroSCORE Il ve STS skorlarinin operatif mor-
taliteyi orijinal EuroSCORE modelinden daha iyi ayirt ettigi, izole CABG ve mitral kapak cerrahisinde EuroSCOR I,
STS'den biraz daha iyi performans gosterirken tersine aort kapak cerrahisinde ve kombine CABG+kapak cerrahi-
sinde STS’nin daha iyi sonuglar verdigi saptanmistir. 3> Yine bu ii¢ risk modelinin karsilastirildigi bir diger ¢alismada
ise EuroSCORE II'nin Turkiye'de izole CABG ameliyati yapilan 428 hastada mortalite riskini 6nemli derecede duslik
gosterdigi, orijinal EuroSCORE (additive ve lojistik) ve STS skorlarinin ise iyi kalibre oldugu saptanmustir. 3¢ Aort
darhgi nedeniyle izole AVR veya AVR+CABG ameliyat yapilan 306 hastanin yer aldigi bir calismada dusUk riskli hasta
grubunda EuroSCORE II'nin yiksek riskli hasta grubunda ise STS scorunun iyi kalibrasyon yetenegi oldugu, bununla
birlikte operatif mortaliteyi yiksek risk grubunda EuroSCORE II'nin az gosterdigi, dlstk risk grubunda ise STS skoru-
nun yiiksek gdsterdigi bildirilmistir. 37

Ciddi aort darligi nedeniyle AVR ameliyati yapilan 428 hastayi iceren bir ¢alismada ise hem EuroSCORE II'nin hem
de STS skorunun tatmin edici diskriminasyon ve kalibrasyon 6zelligi gdsterdigi saptanmistir. 32 izole veya baska cer-
rahilerle kombine mitral kapak cerrahisi uygulanan 3.441 hastayi iceren bir ¢calismada ve izole aort kapak cerrahisi
uygulanan 1758 hastayi iceren bir populasyonda ayirt etme ve kalibrasyonda bazi farklar olsa da EuroSCORE I, STS

risk modeli ile benzer performans géstermistir. 3949
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Transkateter aort kapak replasmani igin risk skorlamasi

Aort darliginin tedavisinde rsik tahmini modelleri baslangicta sadece cerrahi miidahaleler icin gelistirilmistir. TA-
Vi'nin klinik kullanima girmesiyle bu risk modelleri baslangicta bu tedavi secenegi icin gelistirilmemis olduklari halde
baska secenekler de olmadigi igin TAVI risk skorlamasinda da kullaniimaya baslanmistir. #* Fakat, bir cerrahi risk mo-
delin kullanilmasi, istenmeden TAVi’nin degerini abartabilir ¢iinkii, TAVi uygulamasi sonrasi gézlenen erken mortali-
te ozellikle lojistik EuroSCORE’da oldugu gibi cerrahi risk tahminine dayali postoperatif beklenen mortaliteden daha
ividir. Cerrahi risk skorlarinin TAVi'ye uygulanmasinda hataya neden olan faktorlerden biri asiri riskli hastalarin TAVI
icin degerlendirilmesi ve bu hastalarin da sayisi az oldugundan risk belirlemede modelin basarisiz olmasidir. Ayrica,
cerrahi risk modellerinin cogu, cerrahi ve TAVi igin risk olusturabilecek bazi degiskenleri (porselen aorta, gdgiis irrad-
yasyonu, frailite vd) icermemektedir. Bu nedenle TAVi icin risk modelleri gelistirilmis olup bunlardan bazilari German
Aortic Valve Score *2 TAVI2-SCORe *3 ve STS/ACC TVT Risk Modelidir.**
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BOLUM 28
INOPERABL KAPAK HASTALIKLARINDA HASTA YONETIMI

Cagatay Engin, Mustafa Ozbaran, Pelin Oztiirk, Umit Kahraman

Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dali

TANIM

inoperabl kapak hastaliklari genellikle cerrahi mortalitenin kabul edilemez derecede yiiksek oldugu veya teknik
olarak cerrahinin uygulanamayacagi hasta grubunu ifade eder. Bu patoloji, bazen kapak cerrahisinin gecikmesi, kalp
fonksiyonlarinin geri donlstiimsiiz olarak bozulmasi ile ilgili iken bazen de eslik eden komorbiditeler veya radyoterapi
gibi cerrahi ulasimin ileri derecede gilclesmesi nedenleriyledir. Bu bélimde kapak cerrahisi yapilamayacak olgular-
daki hasta yonetimi ele alinacaktir.

AORT DARLIGI

Aort kapak darliginda (AD), cerrahi inoperabilite orani tecriibeli merkezlerin yaklasimina bakildiginda oldukga diistik-
tlr. Ginimizde kardiyak iskemi siiresini azaltan dikissiz kapaklar, solunum fonksiyonlari ve kan Grind kullaniminda
olumlu etkilere sahip minimal invaziv ve robotik cerrahi girisimler sayesinde cerrahide bir¢cok yeni sayfa acilmistir.
ileri yasin mortaliteyi ve morbiditeyi arttirdigi bilinmekle birlikte yas ile ilgili cerrahi kontrendikasyon siniri agik degil-
dir. Seksen yasin Ustlinde basarili agik kalp cerrahisi hasta 6zelliklerine bagh olarak giinimizde miumkinddr.

|ll

Burada sozi edilen yiiksek riskli olgular degil “prohibitive-yasaklayici” olarak adlandirilan cerrahinin yasaklandigi
durumlardir. Yani %50’nin Uzerinde tim nedenlere bagh 6lim ve major morbiditeye neden olan, postoperatif do-
nemde yiiksek olasilikla diizelmeyecegi 6ngodrilen g ve Ustli major organin etkilendigi veya kalp cerrahisinin riskini
arttiran porselen aort, gecirilmis radyoterapi ve anatomik faktorlerin var oldugu, ileri derecede diiskin ve komorbi-

ditelere sahip olgulardir.

Bu tir olgularda eger diger hastaliklar agisindan beklenen sagkalim bir yilin Gstlinde ve kalp ekibi hastanin girisimden
fayda gorecegine inaniyor ise uygun yaklasim transkateter aortik kapak implantasyonu veya replasmani (TAVR) ola-
rak goriinmektedir. Bu tip inoperabl olarak nitelendirilen olgularda %80’ini perkiitan aortik balon dilatasyonunun
olusturdugu geleneksel standart tedaviler ile TAVR randomize kontrollii ¢alismalarda kiyaslanmis,? tiim nedenlere
bagh 6lim TAVR’de daha diisiik bulunmustur (%43.3’e %58; P<0.001). Hastaneye yeniden yatis oranlari (%55’e %72)
ve NYHA kapasitesi de TAVR lehinedir. Bununla birlikte 30 glinlik major inme orani TAVR'de daha yiiksek (%5.05’e
%1.0; P=0.06) bulunmustur.

AORT YETMEZLIGi

Aort kapak yetmezliginde (AY), cerrahi inoperabilite sik izlenen bir durum degildir ve agik kalp cerrahisine uygun
her olgu aort kapak replasmani icin adaydir.” Yiizde 30 ve altinda sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonuna sahip olgular
sayet yeterli bir miyokard kalinligina sahip ve sag ventrikil fonksiyonlari iyi ise cerrahiyi iyi tolere etmekte ve fayda
gormektedir. Bu nedenle sol ventrikil disfonksiyonu sayet baska nedenlere bagl degilse, AY cerrahisi icin kontren-
dikasyon yaratmamaktadir.

Sol ventrikil disfonksiyonlu olgular ile %30’un lzerinde ejeksiyon fraksiyonuna sahip olgular her iki grubun propen-
sity analizi ile esitlendigi calismalarda benzer sagkalima sahip bulunmuslardir. Bununla birlikte cok distik ejeksiyon
fraksiyonuna sahip, sol ventrikiil duvari ileri derecede incelmis, sag ventrikiil fonksiyonlari ileri derece bozulmus ek
olarak medikal tedaviye direncli semptomlari mevcut olgularda kalp nakli veya biyoprotez aort kapak replasmani ile
birlikte sol ventrikiil destek cihazi implantasyonu dislnilecek diger alternatif tedavi sekilleridir.
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MITRAL DARLIGI

Gergek cerrahi kontrendikasyon MD’da glinimizde oldukga nadirdir ve ancak ciddi kronik akciger hastalg gibi
komorbiditeler kontrendikasyon yaratabilmektedir. Bu tip ileri komorbiditeler nedeniyle opere olamayan
semptomatik olgularda transkateter mitral balon dilatasyon bir tedavi secenegidir.

MITRAL YETMEZLIGi

Primer mitral yetmezliginde cerrahi kontrendikasyon kardiyak nedenlere bagli olarak nadirdir. Basarili bir onarimle
%30’un altindaki olgularda da basari saglanabilir. Bununla birlikte sekonder mitral yetmezligi daha kompleks bir
durumdur. Her ne kadar kapak cerrahisi acisindan tecriibeli merkezlerce basarili vaka serileri bildirilse de,®’ ciddi
sol ventrikil disfonksiyonu bulunan sekonder veya fonksiyonel MY olgularinda cerrahi tedavinin sagkalima olan ya-
rarli etkileri gdsterilememistir.® Kardiyomiyopati olgularinin biiyiik béliimiinde orta ciddi mitral yetmezlik patolojiye
eslik eder. Bu tip hastalikta anatomik olarak ¢cogu kez normal olan kapakta ventrikil buylkligi ve seklindeki siferik
degisim ile koaptasyon kusuru olusmaktadir. Olayin mitral kapakta probleminden ziyade kardiyomiyopatik proses
oldugu, altta yatan nedenin sol ventrikil disfonksiyonu olmasi nedeniyle 6zellikle non-iskemik fonksiyonel MY’de
mitral kapak cerrahisinin hastaligin dogal seyrine ve sag kalima etkisinin olmadigi savunulmaktadir.

Avrupa kilavuzunda bu nedenle %30’un altinda sol ventrikdil ejeksiyon fraksiyonu mevcutsa cerrahi dnerilmemekte-
dir.° ACC/AHA kapak kilavuzunda ise %30 ve altindaki ejeksiyon fraksiyonunda cerrahi yaklasim ancak sinif 2B olarak
yer bulabilmistir.! Bununla birlikte %25 ve altinda ejeksiyon fraksiyonu bulunan ciddi fonksiyonel MY’li olgular birgok
arastirmaci tarafindan inoperabl olarak kabul edilmektedir. Bazi gruplar strain ekokardiyografi ve MRI ile yapilacak
goriintiileme ile secilmis hasta gruplarinda fayda saglanabilecegini ifade etmektedir.!%!! Transkateter yontemlerle
ciddi sol ventrikil disfonksiyonu bulunan olgularda bazi faydalar elde edilebilmistir.

COAPT ¢alismasinda MitraClip cihazi ile perkutan edge-to-edge transkateter mitral kapak onariminin medikal teda-
viyle kiyaslandiginda sag kalimi arttirdigi ve yeniden hastaneye yatis oranini diistirdiigii belirtiimektedir.'? Bununla
birlikte medikal tedaviye direncli son donem kalp yetersizligi mevcut %25 ve altinda ejeksiyon fraksiyonu bulunan
kardiyomiyopati olgularinda mitral girisimlerin yeri ve uzun dénem sonuglari hastaligin malign seyri nedeniyle sag-
likli olarak degerlendirilememekte ve kalp nakli daha giivenli bir secenek olarak gériinmektedir.

TRiKUSPIT KAPAK HASTALIKLARI

Hem trikUspit darligi (TD), hem de triklspit yetmezligi (TY) ileri evrede ciddi sag kalp yetmezligi ve karaciger hasarina
neden olmaktadir. Terminal doneme girmis masif asiti ve karaciger sirozu mevcut 6zellikle redo olgularda cerrahi
mortalite oldukca ylksektir. Bu tip inoperabilite sinirlarinda dolasan olgularda girisimsel tedaviler heniiz uzun doé-
nem sonuglari icermese de Uimit vericidir.'?

KAYNAKLAR

1. Nishimura RA, Otto CM, Bonow RO, Carabello BA, Erwin JP 3rd, Fleisher LA, et al. 2017 AHA/ACC Focused Up-
date of the 2014 AHA/ACC Guideline for the Management of Patients With Valvular Heart Disease: A Report
of the American College of Cardiology/American Heart Association Task Force on Clinical Practice Guidelines.
Circulation. 2017 Jun 20;135(25):1159-1195.

2. Makkar RR, Fontana GP, Jilaihawi H, Kapadia S, Pichard AD, Douglas PS, et al. Transcatheter aortic valve repla-
cement for inoperable severe aortic stenosis. N Engl J Med. 2012;366:1696—704.

3. Kapadia SR, Leon MB, Makkar RR, Tuzcu EM, Svensson LG, Kodali S, et al. 5-year outcomes of transcathe-
ter aortic valve replacement compared with standard treatment for patients with inoperable aortic stenosis
(PARTNER 1): a randomised controlled trial. lancet. 2015;385:2485-91.

4, Leon MB, Smith CR, Mack M, Miller DC, Moses JW, Svensson LG, et al. Transcatheter aortic-valve implantation
for aortic stenosis in patients who cannot undergo surgery. N Engl J Med. 2010;363:1597-607.

216



10.

11.

12.

13.

Chaliki HP, Mohty D, Avierinos JF, Scott CG, Schaff HV, Tajik AJ, et al. Outcomes after aortic valve replace-
ment in patients with severe aortic regurgitation and markedly reduced left ventricular function. Circulation
2002;106:2687-2693.

Bach DS, Bolling SF. Improvement following correction of secondary mitral regurgitation in end-stage cardi-
omyopathy with mitral annuloplasty. Am J Cardiol. 1996;78:966 —969.

Bishay ES, McCarthy PM, Cosgrove DM, Hoercher KJ, Smedira NG, Mukherjee P, et al. Mitral valve surgery in
patients with severe left ventricular dysfunction. Eur J Cardiothorac Surg. 2000;17:213-21.

Patel JB, Borgeson DD, Barnes ME, Rihal CS, Daly RC, Redfield MM. Mitral regurgitation in patients with ad-
vanced systolic heart failure. J Card Fail. 2004;10:285-291.

Falk V, Baumgartner H, Bax JJ, De Bonis M, Hamm C, Holm PJ, et al. 2017 ESC/EACTS Guidelines for the mana-
gement of valvular heart disease. Eur J Cardiothorac Surg. 2017 Oct 1;52(4):616-664.

Lancellotti P, Tribouilloy C, Hagendorff A, Popescu BA, Edvardsen T, Pierard LA, et al. Recommendations for
the echocardiographic assessment of native valvular regurgitation: an executive summary from the European
Association of Cardiovascular Imaging. Eur Heart J Cardiovasc Imaging 2013;14: 611-644.

Bonis M, Al-Attar N, Antunes M, Borger M, Casselman F, Falk V, et al. Surgical and interventional management
of mitral valve regurgitation: a position statement from the European Society of Cardiology Working Groups
on Cardiovascular Surgery and Valvular Heart Disease. Eur Heart J 2016;37:133-139.

Stone GW, Lindenfeld J, Abraham WT, Kar S, Lim DS, Mishell JM, et al. Transcatheter Mitral-Valve Repair in
Patients with Heart Failure. N Engl J Med. 2018;379:2307-2318.

Schofer J, Bijuklic K, Tiburtius C, Hansen L, Groothuis A, Hahn RT. First-in-human transcatheter tricuspid valve
repair in a patient with severely regurgitant tricuspid valve. J Am Coll Cardiol 2015;65:1190-1195.

217



BOLUM 29

KALP KAPAK HASTALARINDA NON-KARDIYAK CERRAHIDE YAKLASIM PRENSIPLERI

Alper Ozgiir, Ali ihsan Hasde, Levent Yazicioglu, Sadik Eryilmaz

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dali

Non-kardiyak cerrahi yapilan kalp kapak hastalarinda mortalite, morbidite ve perioperatif kardiyovaskiler kompli-
kasyon riski artmaktadir.® Bu risk kapak hastaliginin tipi, ciddiyeti ve non-kardiyak cerrahinin tipine gére degisebil-
mektedir.

Preoperatif Degerlendirme

Bilinen kalp kapak hastaligi olan ya da kalp kapak hastaligindan stiphelenilen (kardiyak tftiriim, fonksiyonel kapasi-
tede azalma vb) her hasta, hastaligin ciddiyetinin belirlenmesi amaciyla preoperatif olarak ekokardiyografi ile deger-
lendirilmelidir.

Fonksiyonel kapasitenin, glinliik yasam aktivitelerini yapabilme becerisi ya da egzersiz testi ile olgilerek belirlenmesi
preoperatif risk degerlendirilmesinde en dnemli noktadir. Ciddi kalp kapak hastaliklari, klinik ve ekokardiyografik
olarak degerlendirilerek girisim gerekliligi varliginda non-kardiyak cerrahi dncesi tedavi edilmelidir. Preoperatif karar
verme slireci kardiyolog, cerrah ve anestezist ile birlikte multidisipliner olarak tartisilarak tamamlanmalidir.

Burada degerlendirilmesi gereken ana parametreler, kapak hastaliginin ciddiyeti, semptomlarin varligi ve kapak has-
tahg ile iliskisi, kapaga yonelik yapilabilecek girisimin riski, non-kardiyak cerrahinin tipine gore ortaya ¢ikabilecek
kardiyak komplikasyonlardir. Kalp kapak hastalarindaki non-kardiyak cerrahiler tablodaki gibi g risk grubunda de-
gerlendirilmektedir.

Tablo 1. Kalp Kapak Hastalarinda Cerrahi ya da Girisim tipine gére Non-kardiyak Cerrahi Risk Tahminleri

Dusuk Risk: Orta Risk: Yuksek Risk:
<%1 %1-5 >%5
*  Yizeysel Cerrahiler * Intraperitoneal: splenektomi, hia- | ®  Aortik ve major vaskdiler cerrahi
tal herni onarimi, kolesistektomi
*  Meme Cerrahisi e Alt ekstremite cerrahi revaskila-
) o ¢  Semptomatik karotis cerrahisi rizasyon, tromboembolektomi ya
° D|$ Cerrahisi da amputasyon
o *  Periferik arter anjioplasti
*  Endokrin: Tiroid *  Duodeno-pankreatik cerrahi
) e Endovaskiler anevrizma onarimi
* Goz e Karaciger rezeksiyonu, safra kanal
*  Bas ve boyun cerrahisi cerrahisi
*  Rekonstruktif
*  Norolojik ve ortopedik cerrahi: o Ozefajektomi

*  Asemptomatik karotis cerrahisi major

. . L . . Barsak perforasyonu onarimi
* linekolojik: minér ¢ Urolojik ve jinekolojik cerrahi:

major *  Adrenal rezeksiyon

*  Ortopedik: min6r (menisektomi) ) Y

. . L . Renal transplant e Total kistektomi
e Urolojik: minor (transuretral

prostat rezeksiyonu) e Intratorasik: minor *  Pndmektomi

e Akciger ya da karaciger transplant
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Spesifik kapak lezyonlari

Aort Darlig
Aort kapak darligi (AD) Avrupa toplumlarinda 6zellikle yasli popilasyonda en sik goriilen kalp kapak hastahgidir.

Ciddi AD tanisi, kapak alani (<1.0 cm? ya da <0.6 cm?/m? viicut yiizey alani) ya da akim bagimli parametreler (maxi-
mum jet akim hizi 4m/s ve ortalama aortik basing gradienti 40mmHg) ile konmaktadir. Ciddi ADu olan hastalarda,
acil non-kardiyak cerrahi yakin hemodinamik takip altinda yapiimalidir.

Elektif non-kardiyak cerrahilerin yoénetimi semptomlarin varligina ve cerrahinin tipine bagl olarak degismektedir.
Semptomatik hastalarda non-kardiyak cerrahi dncesi aort kapak replasmani diisiiniilmelidir.! Ciddi komorbiditeler
ile iliskili riskler ya da hasta istemi nedeniyle kapak replasmani yapilamayacak hastalarda non-kardiyak cerrahi mim-
kiinse yapilmamalidir. Yiiksek cerrahi riski olan ya da cerrahi kontrendike olan hastalarda balon valviiloplasti ya
da tercihen TAVR uygulamasi diger terapotik secenekler olarak akilda tutulmalidir. Balon valviiloplasti ya da TAVR
arasinda secim yaparken non-kardiyak hastaligin beklenen yasam siiresine olan etkisi ve non-kardiyak cerrahinin
aciliyet derecesi goz 6niinde bulundurulmahdir.

Asemptomatik hastalarda, diisiik ve orta riskli non-kardiyak cerrahiler giivenle yapilabilmektedir.2 Miimkiin olan
durumlarda hastanin asemptomatik oldugu egzersiz testleri ile de gosterilmelidir. Yiksek riskli non-kardiyak cerrahi-
lerde, kalp kapak replasmani cerrahisinin riskini belirlemek icin ileri klinik degerlendirmeler 6nerilmektedir. Kapak
replasmani icin yiksek riskli olan hastalarda, elektif non-kardiyak cerrahi islemler sadece mutlak gerekliyse ve inva-
ziv hemodinamik monitorizasyon altinda yapilmalidir. Geri kalan hasta gruplarinda 6ncelikle aort kapak replasmani
diistintilmelidir.

Mitral Darligi

Ciddi olmayan mitral kapak darligi (MD, kapak alani >1.5 cm?) olan hastalarla, ciddi MD olup (kapak alani <1.5 cm?)
asemptomatik olan hastalar ve sistolik pulmoner arter basinci 50 mmHg’nin altinda olan hastalarda non-kardiyak
cerrahi rolatif olarak disuk riskle yapilabilmektedir. Bu hasta grubunda non-kardiyak cerrahi 6ncesi MD’na yonelik
girisim endikasyonu bulunmamaktadir. Perioperatif donemde gelisebilecek tasikardi, pulmoner 6deme yol acabile-
ceginden, hiz kontrolli hayati 6nem arz etmektedir. Volim ylklenmesini dnlemeye yonelik yakin takip énerilmekte-
dir. Hastalarda atriyal fibrilasyon gelisimi klinikte hizl bozulmaya neden olabilmektedir. Yiiksek emboli riski nedeniy-
le antikoagiilasyon énem tasimaktadir.l3

Semptomatik hastalarda ya da sistolik pulmoner arter basinci 50 mmHg’nin lizerinde ve ciddi MD olan asemptoma-
tik hastalarda non-kardiyak cerrahinin riski artmaktadir. Bu hastalarda perkitan mitral komisstirotomi ya da cerrahi
onarim ile MD’in non-kardiyak cerrahi 6ncesinde diizeltiimesi énerilmektedir.'

Primer Aort Yetmezligi ve Mitral Yetmezligi

Ciddi olmayan aort yetmezligi (AY) ya da mitral yetmezligi (MY) non-kardiyak cerrahinin kardiyak komplikasyon ris-
kini arttirmamaktadir. Sol ventrikil fonksiyonlari korunmus, asemptomatik aort ve mitral yetmezligi hastalarinda
non-kardiyak cerrahi ek risk olmadan yapilabilmektedir. Semptom ya da ciddi sol ventrikil disfonksiyonu (ejeksiyon
fraksiyonu <%30) varliginda non-kardiyak cerrahinin riski ciddi oranda artmaktadir. Bu hasta grubunda non-kardi-
yak cerrahi yalnizca mutlak gerekliyse yapiimahdir.* Ciddi sol ventrikiil disfonksiyonu olan hastalar, yiiksek riskli
non-kardiyak cerrahi 6ncesi kalp yetmezligi medikasyonlarinin optimizasyonundan fayda gorebilmektedir.

Sekonder Mitral Yetmezlik

Sekonder mitral yetmezlik yapisal olarak normal bir mitral kapagin subvalvular komponentinde, sol ventrikilde-
ki remodelinge bagh olarak gelisen bozulma sonucu ortaya ¢ikmaktadir. Bu hasta grubunda non-kardiyak cerrahi
planlanmakta ise hastalar 6ncelikle sol ventrikiil disfonksiyonuna yénelik olarak degerlendirilmelidir. Sekonder MY,
sol ventrikil yuklenme derecesine gore degiskenlik gdsterdiginden hastanin sivi dengesi ve kalp ritmi perioperatif
donemde yakindan takip edilmelidir.
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Protez kapak

Daha 6nceden kalp kapak hastaligina bagh olarak opere olan ve kapak ya da ventrikl disfonksiyonu olmayan has-
talar ek risk olmadan non-kardiyak cerrahiye alinabilirler. Bu hasta grubunda dikkat edilmesi gereken, gegici sireyle
oral antikoagtilan tedavinin unfraksiyone heparin ya da diistik molekiler agirlikli heparin tedavisi ile degistirilmesidir.

infektif Endokardit Profilaksisi

Endikasyonlar dis tedavisi gorecek olan yiksek riskli hasta grubuyla sinirli olsa da infektif endokardit agisindan or-
ta-ylksek risk grubundaki hastalarda non-spesifik profilaksi halen dnerilmektedir. Saglik hizmetleri ile iligkili infektif
endokardit insidansindaki artis nedeniyle 6zellikle non-kardiyak cerrahide profilaksi 6nem arz etmektedir.

Perioperatif monitérizasyon

Kalp hizi kontroli (6zellikle MD’da) ve dikkatli sivi yonetimi (6zellikle aort stenozunda) perioperatif monitdrizasyonun
temel noktalaridir. Bu hasta gruplarinda trans-6zefagial ekokardiyografi ile kardiyak monitérizasyon énerilmektedir.

Tablo 2. Kalp Kapak Hastalarinda Non-Kardiyak Cerrahide Yaklasim Onerileri

Oneriler

Oneri Sintfi | Kanit
Diizeyi

S~ Bilinen ya da slipheli kalp kapak hastaligi olan, elektif, orta ya da yiksek riskli tim non-kardi-
3 DS

Q\ ¢ | yak cerrahi hastalarinda preoperatif klinik ve ekokardiyografik degerlendirme énerilmektedir.
ESC/EACTS

AHA/ACC

SN Semptomatik, ciddi aort darligi olan ve kapak cerrahisi agisindan yuksek riskli olmayan, elektif
Q\ H non-kardiyak cerrahi hastalarinda dncelikle aort kapak cerrahisi dnerilmektedir.
ESC/EACTS

AHA/ACC

Q Asemptomatik, ciddi aort darligi olan ve kapak cerrahisi agisindan yuksek riskli olma-
Q H yan, elektif, ylksek riskli non-kardiyak cerrahi hastalarinda dncelikle aort kapak cerrahisi lla C

ESC/EACTS | disinllmelidir.

ESC/EACTS | Asemptomatik, ciddi aort darligi olan ve daha 6nce aort kapaga girisim 6ykisi olmayan has-
ESC/ESA | talar elektif, diistik ya da orta riskli non-kardiyak cerrahiye alinabilirler lla C

\\\ Semptomatik, ciddi aort darligi olan ve kapak cerrahisi agisindan ytiksek riskli olan, elektif
Q H non-kardiyak cerrahi hastalarinda TAVR ya da balon valviiloplasti diisiiniilebilir
ESC/EACTS lla C

AHA/ACC

ESC/EACTS | Ciddi kalp kapak yetmezligi olup, kalp yetmezligi ya da sol ventrikil disfonksiyonu olmayan
hastalarda elektif non-kardiyak cerrahi yapilabilir

ESC/ESA lla C
e~ Ciddi mitral darlig1 ve pulmoner hipertansiyon semptomlari olan hastalarda, elektif, orta ya
E Q\ H da yuksek risk non-kardiyak cerrahi dncesi perkitan mitral komisstiirotomi distntlebilir
ESC/EACTS lla C

ESC/ESA
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BOLUM 30

KAPAK HASTALIKLARININ TEDAViSINDE GELECEK

Selim Erentirk

istanbul Universitesi Kardiyoloji Enstitiisii, Kalp ve Damar Cerrahisi Klinigi

TANIM

Guncellenen kilavuzlar kalp ekipleri, uzmanlasmis kalp kapak merkezleri, tani ve tedavide yeni yaklasimlar, aort ka-
pak onarimlari ve transkateter kapak implantasyonlarina odaklanmaktadir. En iyi tedavi stratejisi hakkinda nihai bir
karar vermek icin “Kalp Ekibinin” rolli cok 6nemlidir.

Klinik ve laboratuvarda olgu ve kapak modellemeleri ile yapilan ¢ok sayida ¢alisma, kalp kapak hastaliklarinin spe-
sifik gen mutasyonlari, gelisimsel hiicre bozukluklari, cevresel hemodinamik ve enflamasyon faktérleri, mekanobi-
yolojik etkenler gibi faktorlerin etkiledigi ve belirleyici oldugu karmasik bir patofizyolojik stire¢ sonucu olustugunu
ve bu sirecin patolojinin derecesini, etkisini, gelisebilecek komplikasyonlari belirledigi ve ayni zamanda yapilacak
tedavi yontemi, zamanlamasi ve islemin basarisini da yine bu siireglerin etkiledigini gostermistir. Kapak hastalikla-
rinin tani ve tedavi yaklasimlarinda “Kalp Kapak Takiminin” karar alma siirecinde her olgu temelinde kapak patofiz-
yoloji gelisimi ve siirecinin bilinmesi ve tartisiimasinin 6nemi ve gerekliligi glincellenen rehberlerde ve yayinlarda
ozellikle vurgulanmaktadir.

Minimal invaziv aort kapak replasmani, geleneksel AVR’ye alternatif olarak giderek daha fazla kullanilmaktadir. Mi-
nimal invaziv yaklasimlar, yiiksek hacimli merkezlerde, deneyimli ekiplerce yapildiginda iyi sonugclarin elde edilecegi
genel kabul géren bir goristir.

intraoperatif protez kapak segimi cerrahi basarinin anahtar belirleyicisidir. Uluslararasi Standardizasyon Orgiiti
(1S0O), duzenleyici makamlara bir cerceve sunarak bu siregte 6nemli bir rol oynamaktadir. Kalp kapagi konusunda
sorunlari ve ¢ozlimleri arastirmak igin Avrupa Gogls ve Kalp Cerrahisi Dernegi (EACTS), Gogus Cerrahlari Dernegi
(STS) ve Amerikan Goglis Cerrahisi Dernegi (AATS) tarafindan bir ortak calisma baslatiimis ve 2019 yilinda 6nemli bir
kilavuz yayinlanmistir.! Bu belgede kalp kapaklarinin tasarimi, karakteristik 6zellikleri, hemodinamik performanslari
ve trombojenite 6zellikleri ayrintili olarak agiklanmaktadir.

Aort kapak ameliyatlarinda 6zellikle genc¢ hastalarda homograft kullanimi ile ilgili olarak cesitli tartismalar vardir.
Gincellenen rehberlerde; aktif endokardit ve aort anulusunda hasar olan hastalarda homograft replasmani ¢ok gtic-
|G olarak onerilmektedir. (Sinif I, Kanit B) Cocuklar ve geng hastalar icin alternatif yoksa Ross operasyonu ¢ok glgli
dnerilmektedir (1C).2

izole Aortik Onarim ve Kapak Korumali K6k Degisimi (VSRR)

Yeni rehberlerde kapak onarimi ve kapak koruyucu aort kdk cerrahisi Gizerinde daha fazla vurgu vardir. Normal ka-
pakcik hareketi (AY tip | mekanizmasi) veya kapakgik prolapsusu (Tip 1| mekanizmasi) ile aort kokii genislemesi olan
esnek, kalsifiye olmayan triklspit veya bikispit kapakli hastalarda, kapak replasmanina karsi uygun bir alternatif
olarak kapak onarimi agisindan kalp ekibi tartismasi ¢ok glicli 6nerilir. Aort kok dilatasyonu ve triklspit aort kapak-
¢181 bulunan geng hastalarda, deneyimli cerrahlar tarafindan yapildiginda aort kok annuloplasti teknigi ile yeniden
implantasyon (reimplantasyon) veya yeniden sekillendirme (remodeling) kullanarak aort kapak onarimi yapiimasi
cok giiclii dnerilir.
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Basarili bir aort kapak onarimi igin anahtar faktor; kapak patolojisindeki gelisim ve mekanobiyolojik faktorlerin et-
kisini bilmek ve ameliyat dncesi ve ameliyat sirasinda kapak anatomisini, Fonksiyonel Aortik Halka ve kapagi ¢cok
iyi bir sekilde degerlendirmektir. AV onariminda temel ilke, hem kapaktaki lezyonlarin hem de fonksiyonel aortik
halkadaki lezyonlarin kapak onarimi sirasinda ele alinmasi ve dizeltilmesi gerektigidir. AV onariminin amaci, AV
kapakgiklarinin normal hareketliligini korurken, kapakgiklarin ve Fonksiyonel Aortik Anulusun normal geometrisini
yeniden olusturmak ve normal fizyolojik koaptasyon ylizeyini ve koaptasyon yiksekligini saglamaktir. Aort kapak ona-
rim glincel teknikleri sunlardir: 1) Saf aort anulusu dilatasyonu; ring veya perikard kullanilarak, dairesel annuloplasti
veya commisural annuloplasti (commisural plikasyon), yontemleri ile duzeltilebilir. 2) Kapak prolapsusu; li¢gen
rezeksiyon, kapakgiklarin re-siispansiyonu ve kapakgiklarin serbest kenarinin plikasyonu yéntemiyle onarilir. 3)
Kapak stenozu commissurotomi ile dizeltilir. 4) Kapak delinmesi varsa; yama ile onarim edilir.

Aort kapak onariminin yaygin olarak uygulanmasi icin hentiz alinacak ¢ok yol vardir. Egitimin, Kalp Merkezlerinin,
cerrahi tekniklerin ve kullanilan materyallerin daha fazla gelistirilmesi ve iyilestirilmesi gereklidir. Bu arada daha
az antikoagtilasyon gerektiren ve daha iyi hemodinami saglayan mekanik protezler ve daha uzun siire dayanan ve
yapisal doku hasari azaltilmis biyoprotezler, insanin kendi dokusundan olusturulan ve 3-D printelerin kullanildigi
hicre-doku kapaklari konusunda ¢ok sayida ¢alisma vardir. Aort kapak onarimlerinin tiim bu gruplarin prospektif
randomize blyik serili cok merkezli galismalarla karsilastiriimasi gereklidir.

Transkateter Aort Kapak implantasyonu veya Replasmani (TAVR)

Son yillarda klinik uygulamalarda ve rehberlerde TAVR uygulamasi ile ilgili olarak cesitli tarismalar yapilmaktadir.
Oncelikle bu tartismalarin bilimsel temelde ve kanitlarla yapiimasi kesinlikle gereklidir. Giincel Kilavuzlarda, trans-
kateter veya kapak implantasyonu icin cerrahi yontem seciminin kararinin kalp ekibi tarafindan hastanin ve patolo-
jinin, patolojinin, cerrahi riskin, risk skorlarinin yani sira TAVR ve yerel deneyimin uygulanabilirligi ile belirlenmesi
cok glicli 6nerilmektedir. (I C) Agik cerrahi ile AVR girisimi i¢in diislik veya orta riski olan olgularda agik cerrahi AVR
girisimi ¢ok glicli olarak 6nerilmekte (IA) ve acik cerrahi AVR yapilamasi kontrendike olan veya acik AVR igin ileri
derecede risk bulunan ve yapilacak TAVR sonrasi 12 aydan fazla yasam ongorulen olgularda TAVR ¢ok gucli olarak
dnerilmektedir. (1-B).*

Kapak Hastaliklarinda Doku Miihendisligi

GUnumuzde higbir biyoprotez kapagin bliiyiime, onarim ve adaptasyon kapasitesi yoktur ve viicuda yerlestirilebilen
greftler, greft kalsifikasyonu ve dejenerasyonuna yol acan bir bagisiklik tepkisini tetikleyebilir. Kalp kapak dokusu mu-
hendisligi, yasam boyu dayanikliligi olan, inflamatuar ve immiinojenik reaksiyonlara neden olmayan, kendi kendini
onarabilen canl kapak ikameleri olusturarak bu kisitlamalarin istesinden gelmeyi amaglamakta ve yeterli mekanik
ozellikler ve dayanikhlik gibi orijinal doku 6zelliklerinin cogunu gdésteren hiicresel kombinasyondan bir yeni doku/
organ Uretmeye calismaktadir. Bu ¢alismalar hiicresel bilesenlerinden yeni doku/organ gelistirmek icin bir sablon
olarak bir 3D iskele olusturmayi ve sonraki siiregleri icermektedir. iskele, hiicre baglanmasi ve doku biiyiimesi icin
bir ortam saglar. Hicreler dokuyu/organi olusturmak tzere in vitro veya in vivo iskele matrisine ekilebilir. Doku Ka-
pagi olusturma siireci ¢ ana kisimda Ozetlenebilir: 3-D biyomateryal iskele imalati, hiicre kaynagi ve hiicre ekimi
ve implantasyondan once gelisme kosullarinin olusturulmasi. Simdiye kadar TEHV igin ¢esitli stratejiler bildirilmistir:
hicreli veya hiicresizlestirilmis doku matrisleri, biyolojik olarak ¢o6ziinebilir sentetik polimerler, biyolojik protein bazli
polimerlerin kullanimi, in vivo TEHV uygulamasi, farkli dokulari birlestiren hibrid doku mihendisligi (HTE) stratejileri
ve kapak 3D baskisi gibi cesitli uygulama ve stratejiler bildirilmistir. in vitro TEHV icin hiicre tipleri; VIC'ler, VEC'ler,
MSC’ler, BM-monontkleer hiicreler (MNC’ler), fibroblastlar veya EPC’ler dahil olmak Ulzere farklilasmis hiicreler
veya progenitor hiicrelerdir. Her yaklasimin kendine 6zgli avantajlari ve dezavantajlari vardir, ancak halen; kalsifikas-
yon, yeniden sekillenme oranina gore iskelenin daha fazla degradasyonu, yapinin ve protezin mekanik davranisinin
implantasyondan birkag ay sonra kapak bozulmasi sorunlari devam ettigi gozlenmistir. Gelecekte Bio-Hybrid iskelesi-
ni kullanan ve saglikli dondrlerden gelen otolog insan kapak hiicrelerini kullanan biyoreaktor galismalari, daha iyi bir
TEHV tasarlamaya yardimci olacak sonuglar verebilir. Ancak uzun siireli daha fazla ¢alisma yapilmasi gerekmektedir.
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