Aort Kapak Hastaliklarinda Cerrahi

Kronik Aort Darhig1 ve Yetmezligi

Iskemi, inflamatuvar hastaliklar, senil dejene-
rasyon, konjenital malformasyonlar ve hastaliklar gi-
bi pek ¢cok neden kalp kapaklarini etkilemektedir.
Kapak hastaliginin sebebi Onemli olmakla birlikte,
semptomlar hemodinamideki bozulma ile iliskilidir
(D-

Kapak cerrahisinde giidiillen amag; hastanin
sikayetlerinin giderilmesi, yasam siiresinin uzatilma-
s1 ve sol ventrikiil fonksiyon bozuklugunun "irre-
versible" hale gelmesine engel olmaktir. Bu sonuglar,
postoperatif donemde sol ventrikiil voliimiinde azal-
ma ve sol ventrikiil hipertrofisindeki regresyona bagli
olarak ortaya ¢ikar (2,3).

Hastalarin 6nemli bir kisminda bu sonuglara
ulasiliyorsa da, bir kismi (%20-30) operasyondan
fazla yarar goénnemektedir (4,5,6). Cerrahi teknik,
intraoperatif donemde myokardin korunmasi ve kul-
lanilan protez kapaklarin gelistirilmesine ragmen
operasyondan yeterince yararlanamayan hastalarin
bulunmasi, operasyonun "irreversible" myokard ha-
sart olugsmasindan sonra gergeklestirildigi fikrini
desteklemektedir (2). Bu nedenle, valviiler cerrahi-
nin zamanlamas: son derece onemlidir.

Aort Darhigi

Aort darliginin klasik semptomlar1 angina pekto-
ris, senkop ve konjestif kalp yetmezligidir (7,8). Olgu-
larin %38'inde ilk semptom olarak ortaya ¢ikan angi-
na, myokardin oksijen gereksinimi ile oksijen sunu-
mu arasindaki dengesizlikten kaynaklanmaktadir
(7). Epikardiyal koroner damarlarin normal olusuna
ragmen, koroner kan akimi aort darliginda bozul-
mustur (9). Istirahatte koroner rezerv azalmistir.
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Normal kigide,koroner kan akimi maksimum koro-
ner dilatasyonu ile 6 kat arttinlabildigi halde, aort
darligina ikincil sol ventrikiil hipertrofisi olusan
kisilerde ancak 2-3 kat artabilmektedir. Koroner kan
akimindaki bu yetersiz artisin myokardin oksijen ih-
tiyacini karsilayamamasi sonucu iskemi ve angina
olusur (10).

Aort darliginda olgularin %15'inde, ozellikle
efor esnasinda senkop yakinmasi vardir. Efor esna-
sinda normal olarak azalan total periferik dirence
ragmen kardiyak output'un darlik nedeniyle atlama-
mast sonucu senkop olusur. Kan basinci, kardiyak
output ile total periferik direncin g¢arpimina bagl
olduguna gore kardiyak output'un sabit kalmasi ha-
linde, periferik direncin diismesi kan basincinin da
diismesine neden olacaktir (7).

Ayrica, artmig sol ventrikiil basincina vazodep-
ressor cevap ve ekzersiz esnasindaki disritmiler de
aort darliginda senkop nedeni olarak ileri siiriil-
mektedir (11).

Sol ventrikiiliin dnce diyastolik sonra da sistolik
fonksiyonlarinin bozulmasi1 kalp yetmezligine yol
acar (7). Sol ventrikiil i¢i basing artisina ikincil ola-
rak olusan duvar kalinlagmasi, sol ventrikiil komp-
liyansinm ve duvar sertliginin artmasina neden olur.
Bu donemde sistolik fonksiyonlar normal olmasina
karsin diyastolik fonksiyonlar bozulmustur. Daha
sonra sistolik ejeksiyon performansi bozulur, kar-
diyak output azalir, sol ventrikiill dolus basinci artar
ve konjestif kalp yetmezligi bulgular1 ortaya c¢ikar
(12.13.14).

Aort Darhiginda Ameliyat Zamani

Aort darliginda semptomlarin ortaya ¢ikmasin-
dan sonra, prognozda hizla koétiilesme donemi
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baslar. Opere edilmemesi halinde, anginasi basliyan
hastalarin  %50'si 5 yil i¢inde, senkop'u olanlarin
%50'si 3 yil i¢inde ve kalp yetmezligi gelisenlerin
%50 si 2 yil iginde kaybedilir.

Pellikka ve ark. (15) 6nemli aort darligi olan
(gradiyent> 64 mmHg) 114 olguluk ¢alismalarinda
hi¢ bir hastanin semptom gostermeden Olmedigini
saptamislardir. Kelly ve ark. (16), trans-valviiler gra-
diyenti en az 50 mm Hg olan asemptomatik 51 hasta-
da yirittikleri calismalarda benzer sonuglari bul-
musglardir. Lund ve ark.(17) ise, semptomlar basla-
diktan sonra cerrahiyi geciktirmenin, ozellikle sol
ventrikiil fonsiyonlari bozulmaya basladiktan sonra,
basariyt azalttigini gostermislerdir. Bazi hastalar,
seyrek olmakla birlikte, sol ventrikiil fonksiyonlari-
nin bozuklugunu gosteren objektif kriterlere ragmen
hi¢ bir yakinmast olmadigini ileri siirebilirler. Bu has-
talarda, diisiik ek/ersiz testi ile gergcek fonksiyonel
kapasite belirlenmeli ve cerrahi yaklasim geciktiril-
memelidir (18). Sonug¢ olarak, semptomatik olmayan
olgularin trans-valviiler gradiyentleri yiiksek olsa bile
klinik olarak izlenmeleri, semptomlar baslayinca
opere edilmeleri en uygun yaklasim olacaktir (10).

Sol ventrikiil fonksiyonlar1 bozulmus ve konjestif
kalp yetmezligi gelismis aort darlikli hastalar inope-
rabl olarak kabul edilmeli mi?. Pek ¢ok ¢aligma, bu
durumdaki hastalarin bir ¢ogunun aort kapak replas-
manmdan yararlandigin1 goéstermistir (12,19,20).
Trans-valviiler gradiyenti en az 50 mm Hg olan olgu-
larda sol ventrikiil ¢ikis yolundaki engelin kaldiril-
mast halinde, preoperatif ileri derecede azalmis
ejeksiyott performansina ragmen kardiyak output'un
akut olarak arttigi gosterilmistir (17,21). Ancak ileri
derecede bozulmus sol ventrikiill perfonnansina rag-
men, gradiyenti 30 mm Hg'dan diisiik olan olgular-
"pseudo aortic stenosis"-cerrahiden yararlanama-
maktadir.

Yasli, semptomatik hastalar da aort kapak rep-
lasmanindan (AVR) onemli sekilde yararlanmakta-
dir. Cormier ve ark. (2) aort darlikli olgularda opera-
tif mortaliteyi 50 yasin altinda % 1.8, 50-60 yaslarinda
%S5.1, 60-70 yaslarinda %7.1 ve 70 yasin istiinde
%12 olarak rapor etmislerdir. Bu seride, aort darligi-
na ilave olarak koroner arter hastalig1 olan olgularda
yas grubuna dikkat edilmeksizin- AVR'ina ek olarak
koroner bypass yapilsin veya yapilmasin toplam mor-
talité %10, koronerleri normal olanlarda ise %4 bu-
lunmustur.Levinson ve ark.(23) da 80 yasin {izerin-
deki 64 hastada %94 basari, AVR'ina ek olarak ko-
roner bypass veya mitral kapak replasmani da yapi-
lan hastalarda ise %69 basart bildimiislerdir.
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Onemli aort darlig1 olan hastalarin non-kardiyak
operasyonlart esnasinda kardiyovaskiiler kompli-
kasyon riskinin artt§i ve bu hastalara semptomlari
olmasa bile non-kardiyak cerrahiden 6nce AVR't
yapilmas1 goriisii (29), O'Keefe ve ark. (25) nin son
zamanlarda 6nemli aort darlig1 (ortalama gradiyent
76 mm Hg) olan 48 olguda yirittikleri ¢alismalar
sonucu yeniden goézden gegirilmelidir. Arastirmaci-
lar, nonkardiyak operasyon geciren bu 48 hastadan
sadece 6 tanesinde kolaylikla tedavi edilebilen, gegici
kardiyak komplikasyon goézlemislerdir. Asempto-
matik fakat 6nemli aort darligi bulunmasi non-kar-
diyak operasyon riskini arttirabilir ancak, bu risk
artisinin  nonkardiyak operasyon Oncesi AVR't ge-
rektirdigi stiphelidir (25).

Aort Yetmezligi

Aort yetmezliginin olusturdugu kronik volim
yiiklenmesi halinde, kompansatuvar mekanizmalar
sol ventrikiil fonksiyonlarini koruyarak hastanin yil-
larca semptomsuz kalmasini saglayabilir. 1k dénem-
lerde, bu yiiklenmeyi sol ventrikiil hacminin, kiitlesi-
nin ve kompliyansmin artim: kompanse eder
(26,27,28). Sol ventrikiil dilatasyonu ve hipertrofisi
atim hacmini ve bdylece ventrikiiliin duvar gerilimini
normal sinirlarda tutmaya calisir. Artan kompliyans
diyastolik basinci azaltir ve konjestif yetmezlik tablo-
suna engel olur. Ancak sol ventrikiil hacim yiiklen-
mesi artmaya devam ederse, bir siire sonra sol ventri-
kil bu yiiklenmeyi kompanse edemez hale gelir ve
dekompanse volim yiliklenmesi bulgulari; belirgin
sol ventrikiil hipertrofisi, bozulmus sistolik fonk-
siyon ve artmis dolus basinci ortaya cikar. Konjestif
kalp yetmezligi klinik bulgulari da bu donemde or-
taya c¢ikar (29).

Kronik aort yetmezlikli hastalarda, postoperatif
olarak beklenen klinik ve fonksiyonel iyilesmeler ile
yasam siiresi, hastanin preoperatif dénemdeki
semptomlar1 ile sol ventrikiil disfonksiyonun siddet
ve siiresine baglidir (29). Daniel ve ark. (30), preope-
ratif sol ventrikiil disfonksiyonu olup olamamasinin
postoperatif basariyr dnemli sekilde etkiledigini gos-
tenniglerdir. Bu arastirmacilar, sol ventrikiil sistol
sonu ¢ap1 (SVSSC) 55 mm veya daha az ve fraksiyo-
nel kisalmasi %25'den biiyiik olup AVR'1 yapilanlar-
da 2.5 yillik yasam siiresini %91 bulmuslardir. Ayri-
ca SVSSC't 55 mm veya daha biiyiik ve fraksiyonel
kisalmas1 %?25'den biiyiik olanlarda bu oranin %79'a
distiigii, hem SVSSC'in 55 mm'den biiyiik hem de
fraksiyonel kisalmanin %25'den az olmasi halinde
2.5 yillik yasam siiresinin %70'e kadar indigi gozlen-
mistir.
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Aort Yetmezliginde Ameliyat Zamani

Aort kapak replasmani karari1 verilirken, 6zellik-
le asemptomatik veya ¢ok az semptomu olanlarda,
operasyonun mortalité, morbidité ve uzun dénemde
cikabilecek komplikasyonlari ile "irréversible" myo-
kard hasari gelismesi riskini iyi tartmak gerekir.
A VR ile yetmezlik tablosu diizeltildigi halde antikoa-
giilasyon ihtiyaci, tromboembolik durumlar, endo-
kardit, kiiciik fakat onemli bir gradiyent ve protez
kapak disfonksiyonu gibi degistirilen kapaga ait pato-
lojik durumlar giindeme gelir (29). Bazi c¢aligmalar-
da, AVR'indan sonraki ilk 5-6 yil iginde %30-50
siklikla komplikasyon bildirilmektedir (31,32). Bu
nedenle AVR''t miimkiin oldugunca geciktirilmeli,
fakat AVR'innin basarisini 6nemli sekilde azaltan
ventrikiil

"irréversible" sol disfonksiyonunun

olusmamasina da dikkat edilmelidir.

Kronik aort yetmezligi olan ve fonksiyonel kapa-
sitesi NYHA Class III veya IV olup konjestif kalp
yetmezligi semptomlari gdsteren hastalarda AVR
hemen yapilmalidir. Hastalarin biiyiik ¢ogunlugunda
postoperatif sol ventrikiil kiitlesi, hacmi veya fonk-
siyonlarindan degigsme olmasa bile, semptomlar
onemli sekilde azalir veya tamamen kaybolur (33).
Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu %20-30 olan has-
talar "irréversible" kabul edilmemeli ve bunlara da
cerrahi sansi taninmalidir (29).

Cok az semptomu olan veya hi¢ semptomu ol-
mayan hastalarda, ekzersiz kapasitelerinde azalma
ve belirgin sol ventrikiil sistolik fonksiyon bozuklugu
varsa A VR yapilamahdir. Bu hastalarda, operas-
yonun amaci semptomlart gidermek degil "irré-
versible" sol ventrikiil disfonksiyonu olugmasina en-
gel olmaktir. Kronik aort yetmezligi yavas ilerleyici
bir hastalik oldugu ig¢in, kisi aktivitesinin azaldigini
farketmeyebilir. Bu nedenle, yaptirilacak olan efor
testi hastanin gercek efor kapasitesini ortaya cikara-
caktir. Beklenen efor kapasitesinin %50'sini gercek-
lestirilmemesi hali 6nemli ekzersiz intoleransi olarak
kabul edilip bu hastalar cerrahiye verilmelidir. Efor
testine ek olarak, tiim hastalarda sol ventrikiil fonk-
siyonlart non-invaziv olarak degerlendirilmelidir.
Normal efor kapasitesi ve normal sol ventrikiil fonk-
siyonlar1 olan hastalar 6-12 ayda bir kontrole ¢agiril-
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NYHA III-IV

Ekzersiz Testi AVR
\-_‘-

Ekzersiz
toleransi bozulmug

Ekzersiz
tolerans: iyi

Sol ventrikiil AVR
fonk. aragtir
£33
‘\‘\ ~
o -
Bozuk Normal
6-12 ayda bir kontrol

Kalp kateterizasyonu
Ekokardiyografi
Radyonilklid anjiyografi

ile bhozuklugunu géster
AVR

Sekil 1. Kronik aort yetmezliginde aort valv replasmani
(AVR) zamani.

NYHA: New York Heart Association

(Zile MR, Cardiology Clinics; 1991:9:244)

malidir. Hastanin efor toleranst normal bulundugu
halde, sol ventrikiil fonksiyonlar1 bozuk bulunmussa,
bu kisilerde sol ventrikiil fonksiyonlar1 kalp katetri-
zasyonu, ekokardiyografi veya radyoniiklid anjiyo-
grafi ile tekrar degerlendirilmeli, bu tetkiklerin sonu-
cunda da bozuk sol ventrikiil fonksiyonlar1 saptanir-
sa semptomsuz olan bu hastalar da cerrahiye veril-
melidir (29) (Sekil 1). Degisik ¢aligmalarda, sol vent-
rikiil disfonksiyonunun olusmasini1 izleyen 13 yil
icinde konjestif kalp yetmezligi semptomlarinin
olustugu gosterilmistir (34,35,36).Bu durumda yapi-
lacak olan AVR'inin basaris1 kalp yetmezligi ge-
lismeden yapilan bir AVR kadar ylizgildiiriici ol-
mayacaktir. Ayrica sol ventrikiil disfonksiyonun irre-
verzibilitesi disfonksiyonunun ne kadar zamandan
beri bulunduguna baglhdir. Sol ventrikiil disfonksiyo-
nunun baslamasini izleyen ilk 14 ay i¢inde yapilan
AVR'larinda disfonksiyon diizelmekte, buna karsin
18 aydan sonra yapilan ameliyatlarda myokard hasari
"irreversible"olmaktadir (37,38). Bu nedenle, asemp-
tomatik de olsa aort yetmezlikli hastalarda sol ventri-
kil fonksiyonlart ciddi bir sekilde incelenmelidir.
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