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OZET

DENiZ, C. Mitral ve Trikiispit Kapak Cerrahisi Oncesi Yapilan Kalp
Kateterizasyonu ile Ol¢iilen Transpulmoner Gradiyentin Intraoperatif, Postoperatif
Sagkalim ve Ekokardiyografi Parametreleri Uzerine Etkisinin Degerlendirilmesi,
Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Uzmanhk Tezi, Ankara 2024.
Pulmoner Hipertansiyon (PH), mitral kapak patolojilerinde siklikla goriilen bir
komplikasyondur. Semptomatik ciddi mitral darlig1 ve mitral yetersizligi olan hastalar
siklikla cerrahi kapak replasmani ile tedavi edilmektedir. Bu calismada, mitral kapak
replasmani Oncesi yapilan kalp kateterizasyonu ile dlgiilen transpulmoner gradiyentin
(TPG) cerrahi sonrasi mortalite ve pulmoner basing degisimi iizerindeki etkisinin
incelenmesi amaglanmigtir. Caligmaya, 01.01.2015 ve 01.12.2022 tarihleri arasinda mitral
kapak replasmani yapilan ve cerrahi dncesinde kalp kateterizasyonu verileri bulunan 91
hasta dahil edilmistir [77°si (% 84.6) kadin, ortanca yas 65 (30-81) yil]. Hastalarin
82’sinin (% 90.1) orta derece ve iizerinde mitral yetersizligi, 77’sinin (%84.6) orta ve tizeri
derecede trikiispit yetersizligi mevcuttu. Calisma popiilasyonunda PH prevelansi % 96.7
ve ortanca TPG degeri 12 mmHg olarak bulunmustur. Bir yillik takip siiresi igerisinde, 15
hastada (% 16.5) tiim nedenlere bagh 6liim izlenmistir. Bir yillik mortalite agisindan
degerlendirildiginde, TPG 14.5 mmHg esik degeri ile mortalitenin % 80 duyarlilik ve %
74 ozgillik ile ongoriilebildigi tespit edilmistir (EAA:0.796; %95 GA:0.662-0.929;
p:0.001). Cok degiskenli lojistik regresyon analizinde, biyolojik mitral kapak (OR:10.549;
GA: 1.825-60.984; p:0.008) ve TPG (OR: 1.277; GA: 1.044-1.562; p:0.018) bir yillik
mortalite i¢in bagimsiz risk faktorleri olarak bulunmustur. Metalik trikiispit kapak
replasmani yapilan ve ekokardiyografi yapilamadan mortalite izlenen hastalar
cikarildiginda, 63 hastada (% 80.8) sistolik pulmoner arter basincinin (SPAB) cerrahi
oncesine gore diistligli, 5 hastada (% 6.4) sabit kaldigi, 10 hastada (% 12.8) ise arttig1
gozlemlenmistir. Sistolik pulmoner arter basincinda diisiis olan ve olmayanlar olarak 2
gruba ayrildiginda, SPAB degisiminin hangi yonde olacagi ile TPG arasinda iligki
bulunmanmustir. Iki grubun da TPG degerleri birbirine benzer izlenmistir (12 mmHg ve 11
mmHg). Sistolik pulmoner arter basinci yiizdesel degisim ile TPG arasinda anlamli ancak
zayif bir korelasyon izlenmistir (p:0.014 ve r:-0.277). Bu korelasyonun SPAB diisiisii olan
gruptan kaynaklandig1 goézlemlenmistir (p:0.001 ve r:-0.411). Transpulmoner gradiyenti
yiiksek olan hastalarda cerrahi sonrast SPAB’deki yiizdesel degisimin daha fazla oldugu
gozlemlenmistir. Sistolik pulmoner arter basinci diisen ve diismeyen gruplar arasinda,
cerrahi sonrasinda mitral kapakta Olgiilen transmitral gradiyentlerin farklilik gosterdigi
gozlemlenmistir. Cok degiskenli analizde, cerrahi sonrasi transmitral pik gradiyentin
SPAB degisiminin hangi yonde olacagini 6ngérmede etkili oldugu tespit edilmistir; pik
gradiyentin 13.5 mmHg (EAA: 0.739; GA: 0.613-0.865; P:0.004), ortalama gradiyentin
ise 5.5 mmHg (EAA:0.678; GA:0.539-0.817; p:0.033) {izerinde olmasi, cerrahi sonrasi
SPAB degisiminin yoniinii 6ngérmede anlamli esikler oldugu bulunmustur. Sonug olarak,
TPG degeri 14.5 mmHg altinda olan hastalar ile cerrahi sonrasi transmitral gradiyenti pik
13.5 mmHg, ortalama 5.5 mmHg altinda olan hastalarin hem SPAB diisiisii hem de
mortalite agisindan cerrahiden en fazla fayda gorebilecek grup oldugu gézlemlenmistir.

Anahtar Kkelimeler: Mitral kapak replasmani, transpulmoner gradiyent, pulmoner
hipertansiyon
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ABSTRACT

DENIZ, C. Evaluation of the Impact of Transpulmonary Gradient Measured by
Preoperative Cardiac Catheterization on Intraoperative, Postoperative Survival and
Echocardiographic Parameters in Mitral and Tricuspid Valve Surgery, Hacettepe
University Faculty of Medicine, Cardiology Specialty Thesis, Ankara 2024.
Pulmonary Hypertension (PH) is a common complication in patients with mitral valve
pathologies. Patients with symptomatic severe mitral stenosis and mitral regurgitation are
often treated with surgical valve replacement. This study aimed to investigate the effect of
transpulmonary gradient (TPG), measured by preoperative cardiac catheterization, on
postoperative mortality and changes in pulmonary pressure. The study included 91 patients
[77 (84.6%) females, median age 65 (range: 30-81) years] who underwent mitral valve
replacement between 01.01.2015 and 01.12.2022, and had preoperative cardiac
catheterization data available. Moderate or greater mitral regurgitation was present in 82
(90.1%) of the patients, and 77 (84.6%) had moderate or greater tricuspid regurgitation.
The prevalence of PH in the study population was 96.7%, with a median TPG of 12 mmHg.
During the one-year follow-up period, 15 patients (% 16.5) died from all causes. When
evaluating one-year mortality, a TPG threshold of 14.5 mmHg predicted mortality with
%380 sensitivity and %74 specificity (AUC: 0.796; 95% CI: 0.662-0.929; p: 0.001). In
multivariate logistic regression analysis, biological mitral valve (OR: 10.549; CI: 1.825-
60.984; p: 0.008) and TPG value (OR: 1.277; CI: 1.044-1.562; p: 0.018) were found to be
independent risk factors for one-year mortality. When patients who underwent metallic
tricuspid valve replacement and those who died without having an echocardiography were
excluded, it was observed that systolic pulmonary artery pressure (SPAP) decreased in 63
patients (80.8%), remained unchanged in 5 patients (6.4%), and increased in 10 patients
(12.8%) compared to preoperative values. When divided into two groups based on the
direction of SPAP change, no relationship was found between the direction of SPAP
change and TPG. The TPG values were similar between the two groups (12 mmHg and 11
mmHg). A significant but weak correlation was observed between the percentage change
in SPAP and TPG (p: 0.014 and r: -0.277). This correlation was mainly due to the group
with decreased SPAP (p: 0.001 and r: -0.411). Patients with higher TPG values showed a
greater percentage decrease in SPAP after surgery. It was also observed that there were
differences in the transmitral gradient measured postoperatively between patients with
decreased and those without decreased SPAP. Multivariate analysis showed that
postoperative transmitral peak gradient was effective in predicting the direction of SPAP
change, with a peak gradient of 13.5 mmHg (AUC: 0.739; 95% CI: 0.613-0.865; p=0.004)
and a mean gradient of 5.5 mmHg (AUC: 0.678; 95% CI: 0.539-0.817; p=0.033) being
significant thresholds for determining the direction of SPAP change postoperatively. In
conclusion, patients with a TPG value below 14.5 mmHg and those with a postoperative
transmitral peak gradient below 13.5 mmHg and a mean gradient below 5.5 mmHg were
observed to be the group most likely to benefit from surgery in terms of both SPAP
reduction and mortality.

Keywords: Mitral valve replacement, transpulmonary gradient, pulmonary hypertension
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1. GIRIS

Pulmoner hipertansiyon (PH), diinya genelinde bir¢ok farkli mekanizmaya
bagli olarak ortaya ¢ikabilen ve hayat kalitesini ve yasam siiresini olumsuz yonde
etkileyen bir hastaliktir (1). Diinya genelinde yasam siiresinin uzamasi ve tani
yontemlerindeki yenilikler, tan1 ve tedaviye ulasilabilirlik, yeni tanimlamalar ile
birlikte PH insidanst ve prevelansi artmaktadir (2, 3). Pulmoner hipertansiyon alt
smiflar icerisinde incelenen grup 2 PH, sol kalp hastaliklarina bagli olarak ortaya
cikmaktadir. Grup 2 igerisinde incelenen kalp kapak hastaliklar1 nedeniyle gelisen PH,
sol tarafli kapak hastaliklar1 olan aort ve mitral kapaktaki darlik ve yetmezlikleri
sonucunda bir komplikasyon olarak goriilebilmektedir (4). Hem kapak patolojilerinin
kendisi hem de sonucunda ortaya ¢ikan PH hastalarda ciddi morbidite ve mortalite ile
sonu¢lanmaktadir. Semptomatik ciddi kapak patolojilerinin tedavisinde girisimsel
perkiitan yolla ya da cerrahi olarak altta yatan kapak patolojisinin diizeltilmesi
hastaligin esas tedavi yontemidir (5). Pulmoner hipertansiyon olmasi artmis cerrahi
riskler ile de iligkilidir. Cerrahi tedavi gerektiren kapak patolojisi olan hastalarda bir
grup hasta cerrahi tedaviden fayda goriirken diger yandan bazi hasta gruplarinda
herhangi bir diizelme olmayabilecegi gibi klinik kétiilesme ve 6liim izlenebilmektedir
(6). Kapak hastalarinda cerrahi mortaliteyi etkileyebilecek ve cerrahi tedaviden daha
fazla fayda gorebilecek hasta popiilasyonunu belirlemek i¢in ¢aligmalar yapilmaya
devam etmektedir.

Calismanmizda, Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim
Dali’nda ciddi mitral kapak patolojisi nedeniyle cerrahi tedavi endikasyonu olan ve
oncesinde kalp kateterizasyonu yapilan hastalar incelenmistir. Transpulmoner
gradiyentin perioperatif ve bir yillik mortaliteyi 6n gérmedeki yeri ve esik degeri,
cerrahi sonrasinda pulmoner arter basinglarindaki degisimi ongérmedeki etkisinin

arastirilmasi amaglanmistir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Pulmoner Hipertansiyon Tanimi

Pulmoner arterler (PA), oksijensiz kan1 sag kalpten alan yiiksek akim ve diisiik
basinca sahip damarlardir. Akcigerlerde kani kapillerler diizeyine kadar iletirler.
Burada gaz degisimi sonrasinda oksijenize kan pulmoner venler (PV) araciligi ile sol
atriyuma (SoA) iletilir (7). Pulmoner hipertansiyon, bir¢cok farkli klinik durumun
sonucu olarak ortaya ¢ikabilen morbidite ve mortaliteyi arttiran patofizyolojik bir
durumdur (8). Pulmoner hipertansiyon global bir saglik problemidir ve prevelansi
diinya genelinde %1 civarindadir. Yasla birlikte goriilme siklig1 artmaktadir ve 65 yas
iizeri bireylerde %10’a kadar ¢ikmaktadir (1, 9). Erken tan1 ve tedavi bir¢cok hastalikta
oldugu gibi PH i¢in de biiyiik 6nem tagimaktadir. PH, istirahat halinde invaziv kalp
kateterizasyonu (KK) ile dlgiilen ortalama pulmoner arter basincinin (OPAB) 20
mmHg iizerinde olmasi olarak tanimlanmistir. Bu deger, 1973 yilinda birincisi
toplanan Diinya Pulmoner Hipertansiyon sempozyumunda (DPHS), OPAB’nin 25
mmHg ve iizerinde olmas1 PH olarak kabul edilmis ancak yapilan ¢alismalarda OPAB
degeri 21-24 mmHg olan hastalarin PH gelistirme olasiliklarinin 20 mmHg ve altinda
olan bireylere gore daha fazla olmasi, ilerleyen siirecte daha semptomatik, morbidite
ve mortalitelerinin daha fazla olmasi nedenleriyle 2018 yilinda toplanan 6. DPHS de
yeniden gozden gecirilmistir ve 20 mmHg olarak revize edilmistir (10-14). Pulmoner
arter basincindaki (PAB) yiikselme her zaman pulmoner vaskiilopati oldugu anlamina
gelmemektedir. Gebelik, egzersiz gibi fizyolojik durumlarda ve anemi, enfeksiyon,
karaciger hastalig1 gibi kardiyopulmoner sistem dis1 hastaliklarda da artmis kardiyak
debiye (KD) bagli olarak PAB’de ylikselmeler goriilebilmektedir (2, 9, 15).

2.1.1. Pulmoner Hipertansiyon Klinik Simiflamasi

Pulmoner hipertansiyon klinik, patofizyolojik ve tedavi 6zelliklerine gore 5 alt
smifta incelenmektedir: Pulmoner arteriyel hipertansiyon (PAH)(grup 1), sol kalbe
baglh PH (SKH-PH)(grup 2), akciger hastaliklari/hipoksi iliskili PH (grup 3), kronik
tromboembolik pulmoner hastalik/hipertansiyon (KTEPH)(grup 4) ve nedeni belirsiz
ya da bir¢ok farkli mekanizmanin neden oldugu PH (grup 5)(8, 16-18).

PH i¢in artan farkindalik ile birlikte tan1 ve tedavi yontemlerindeki gelisme ve

ilerlemeler, hastalarin yasam kalitelerini ve sagkalim siirelerini belirgin derecede



arttirmistir (2, 19-24). PH klinik siniflarina gore tedavi yontemleri degismektedir ve
bir grup icin faydali olan bir tedavi diger bir grup i¢in etkisiz hatta zararl bile
olabilmektedir. Bu nedenle PH alt siniflarin1 dogru belirlemek olduk¢a 6nemlidir

(9, 25-27).

Tablo 2.1. Pulmoner hipertansiyon klinik siniflamasi (9)
Grup 1 Pulmoner arteriyel hipertansiyon (PAH)
1.1 Idiyopatik PAH
1.1.1 Vazoreaktivite testine yanit vermeyenler
1.1.2 Vazoreaktivite testine akut yanit verenler
1.2 Kalitsal PAH
1.3 Ilag ve toksin iliskili PAH
1.4 Bazi hastaliklara eslik eden PAH:

1.4.1 Bag doku hastalig1
1.4.2 HIV
1.4.3 Portal hipertansiyon
1.4.4 Konjenital kalp hastalig1
1.4.5 Sistozomiyazis
1.5 Venoz/kapiller ozellikler gosteren PAH

1.6 Yenidoganin kalict PH sendromu
Grup 2 Sol kalp hastaligina baglhi PH
2.1 Kalp yetmezligi:
2.1.1 Korunmus ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi
2.1.2 Disiik ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi
2.2 Kalp kapak hastaliklar1
2.3 Postkapiller PH’a neden olan konjenital/edinilmis kardiyovaskiiler durumlar
Grup 3 Akciger hastaliklar1 ve/veya hipoksiye bagli PH
3.1 Obstriiktif akciger hastalig1 veya amfizem
3.2 Restriktif akciger hastalig1
3.3 Miks obstriiktif/restriktif patern gosteren akciger hastaligi
3.4 Hipoventilasyon sendromlari
3.5 Akciger hastaligi olmaksizin hipoksi (6rnek: yliksek rakim)
3.6 Gelisimsel akciger bozukluklari



Tablo 2.1.(Devam) Pulmoner hipertansiyon klinik siniflamasi (9)
Grup 4 Pulmoner arter obstriiksiyonu iligkili PH
4.1 Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon
4.2 Diger pulmoner arter obstriiksiyonlari
Grup 5 Belirsiz ve/veya multifaktdriyel mekanizmalara bagli PH
5.1 Hematolojik bozukluklar
5.2 Sistemik bozukluklar
5.3 Metabolik bozukluklar
5.4 Hemodiyaliz ya da hemodiyaliz olmaksizin kronik bobrek yetmezligi
5.5 Pulmoner tiimor trombotik mikroanjiyopati

5.6 Fibroz mediastinit

2.2. Sol Kalp Hastaligina Bagh Pulmoner Hipertansiyon

Sol kalp hastaligina bagli PH, OPAB 20 mmHg iizerinde iken sol tarafli dolum
basincini yansitan pulmoner kapiller ug¢ basincinin (PKUB) 15 mmHg iizerinde olmasi
olarak tanimlanmaktadir. Grup 2 PH olarak da adlandirilan SKH-PH, post-kapiller PH
olup, pulmoner vaskiiler yatakta degisikliklerin eslik edip etmemesine gore izole post-
kapiller PH (IPK-PH) ya da kombine pre-kapiller ve post-kapiller PH (KPP-PH) olarak
iki gruba ayrilir (10, 28, 29). Hastaligin ilk evrelerinde PKUB ile orantili PAB artis1
mevcut iken, ilerleyen siireglerde kronik basing yiikii karsisinda pulmoner vaskiiler
yatakta vazokonstriiksiyon ve yeniden sekillenme baglar ve pulmoner vaskiiler
direncte (PVD) artis izlenir (17). Pulmoner vaskiiler diren¢ degeri 2 wood tinite (WU)
altinda ise IPK-PH, PVD degeri 2 WU ve iizerinde ise KPP-PH olarak adlandirilir
(10). Altinct DPHS’nda PVD i¢in 3 WU esik olarak kabul edilirken, 2022 ESC/ERS
kilavuzlarinda, yapilan ¢alismalarda PVD degeri 2 WU olan hastalarda da 1 WU olan
hastalara gére mortalite ve morbidite daha fazla olmasi nedeniyle bu esik 2 WU olarak

giincellenmistir (9, 30).



Tablo 2.2. Pulmoner hipertansiyon hemodinamik alt gruplar1

Pre-kapiller PH OPAB > 20 mmHg Grup 1,3,4ve 5
PKUB < 15 mmHg
PVD >2 WU

Post-kapiller PH OPAB > 20 mmHg Grup 2 ve 5

PKUB > 15 mmHg

IPK-PH OPAB > 20 mmHg Grup 2 ve 5
PKUB > 15 mmHg
PVD <2 WU
KPP-PH OPAB > 20 mmHg Grup 2 ve 5
PKUB > 15 mmHg
PVD>2 WU
Kisaltmalar: IPK-PH, izole post-kapiller pulmoner hipertansiyon; KPP-PH, kombine pre-
kapiller ve post-kapiller pulmoner hipertansiyon; OPAB, ortalama pulmoner arter basinci;

PH, pulmoner hipertansiyon; PKUB, pulmoner kapiller u¢ basinci; PVD, pulmoner

vaskiiler direng

Sol kalp hastalig1 iligkili pulmoner hipertansiyon, diisiik ejeksiyon fraksiyonlu
kalp yetmezligi (DEFKY), korunmus ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi
(KEFKY), sol tarafl1 kalp kapak hastaliklarinin (KKH), konjenital/edinilmis sol kalp
girig/cikis yolu obstriiksiyonlar1 ve konjenital kardiyomiyopatilerin bir sonucu olarak
ortaya ¢ikabilmektedir (29). Altta yatan etyolojiden bagimsiz olarak sol kalp
hastaliginda PH varlig1 k6tii sonlanim, artmis morbidite ve mortalite ile iligkilidir (31-

34).

Sol Kalbe Bagh PH

Sekil 2.1. Sol kalp hastalig: iligkili pulmoner hipertansiyon



2.2.1. Sol Kalp Hastahg Iliskili Pulmoner Hipertansiyon Epidemiyolojisi

Sol kalp hastalig1 iligkili pulmoner hipertansiyon, PH alt siniflar1 i¢erisinde en
yaygin goriilenidir. Etyolojik nedenleri ve alt siniflarin goriilme sikliklar1 zaman
icerisinde degisiklik gosterse de KKH hala en sik alt sinifi olusturmaktadir. Zaman
icerisinde sol ventrikiil (SoV) sistolik disfonksiyonu olan hastalarda gelisen medikal
tedavi secenekleri ile birlikte bu sebeple olan PH sikliginda azalma, diyastolik
disfonksiyon i¢in artan farkindalik ve yaslanan popiilasyon ile birlikte bu hastalarin
sayisinda ise artis izlenmektedir (3). Sol kalp hastalig1 iliskili PH prevelansi, ¢aligilan
poplilasyona, tani i¢in kullanilan metoda (ekokardiyografi ya da KK), belirlenen PH
esik degerine gore degismektedir. Hatta ayni hastada voliim durumuna gore giinliik
farkli degerler bile elde edilebilmektedir (24, 35). Bu nedenle prevelansi net olarak
bilinmemektedir. Sol kalp hastalig: iliskili pulmoner hipertansiyon, PH hastalarinin

%65-80’1ni olusturarak en sik goriilen PH alt sinifidir (36).

Diisiik Ejeksiyon Fraksiyonlu Kalp Yetmezligi iliskili Pulmoner

Hipertansiyon ve Epidemiyolojisi

Diisiik ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi olan hastalarin % 40-73’{inde PH
goriilmektedir (37). Diisiik ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi iliskili PH siklikla
dilate kardiyomiyopati veya koroner arter hastaligi (KAH) olan orta yas erkek
hastalarda goriilmektedir (29). Diisiik ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi olan
hastalarda PH ve sag ventrikiil (SaV) disfonksiyonu olmasi hastalarda mortalitenin
daha da artmasina, egzersiz kapasitesinde belirgin kisitlanmaya ve dekompanse kalp

yetmezligi nedeniyle sik hastane yatiglarina neden olmaktadir (38, 39).

Korunmus Ejeksiyon Fraksiyonlu Kalp Yetmezligi iliskili Pulmoner

Hipertansiyon ve Epidemiyolojisi

Kalp yetmezIligi hastalarinin yaklagik yarisin1 korunmus ejeksiyon fraksiyonlu
kalp yetmezligi hastalar1 olusturmaktadir (31). Bu hastalarin %38-83’tinde PH
goriilmektedir (40, 41). Korunmus ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi iliskili PH,
atriyal fibrilasyon (AF), hipertansiyon (HT), diyabetes mellitus (DM), kronik bobrek
hastaligi (KBH), kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) gibi komorbiditeleri,

metabolik sendromu olan obez, yaslh kadin popiilasyonda daha sik goriilmektedir (29).



Korunmus ejeksiyon fraksiyonlu (EF) hastalarda diisitk EF’li hastalara gére SaV
disfonksiyonu hastaligin daha ileri evresinde goriilmekte olup mortalite agisindan
giiclii bir 6ngordiiriicidiir. Kalp yetmezligi hastalarinda artmis PKUB, OPAB, PVD,
azalmis pulmoner arter kompliyansi kétii prognoz gostergeleridir. Ancak kotii prognoz
acisindan en iyi hemodinamik 6ngdrdiiriiciiniin hangisi oldugu hala bilinmemektedir

(42).

Kalp Kapak Hastahklar iligkili Pulmoner Hipertansiyon ve
Epidemiyolojisi

Kalp bosluklarini birbirinden ayiran 4 kapak bulunmaktadir: aort, mitral,
trikiispit ve pulmoner kapak. Bu kapaklarda hem konjenital hem de edilmis
patolojilere bagli olarak yetersizlik ve/veya darlik goriilebilmektedir. Kalp
kapaklarinda goriilen bu patolojiler diinya genelinde kardiyovaskiiler morbidite ve
mortalitenin 6nde gelen nedenlerindendir (43). Ulkelerin gelismislik durumlarima gére
KKH goriilme siklig1 degismektedir. Bu durumdan 6zellikle farkli etyolojik faktorler
sorumludur. Kalp kapak hastalig1i prevelans: gelismis iilkelerde yaklasik olarak
%2.5’dir (44). Romatizmal kalp kapak hastaligi (RKH) tiim diinyada en sik goriilen
KKH nedenidir. Geligmekte olan iilkelerde RKH siklig1 antibiyoterapiye ve saglik
sistemlerine ulagimin artmast sonucu erken yasta mortalitenin azalmasi ile birlikte
giderek artmaktadir (43). Ayrica yaslanan popiilasyonla birlikte dejeneratif
degisikliklere bagli olarak basta aort darlig1 (AD) ve mitral yetersizlik (MY) olmak
tizere kapak hastaliklar1 goriilme sikligi da artmaktadir. Bu da insidans ve
prevelansinin gelecek zamanda daha fazla olacaginin bir gdstergesidir (45). Yapilan
caligmalarda KKH olan hastalarda PH goriilme sikliginin %15-60 arasinda degistigi
gosterilmistir. Semptomatik olan hastalarda PH’a daha sik rastlanmaktadir (46, 47).
Kapak hastaliklarina PH eslik etmesi, kapak cerrahisi yapilacak olan hastalarda hem
morbidite hem de erken ve ge¢ donem mortalite iizerinde olumsuz sonuglara neden
olmaktadir (48, 49). Pulmoner hipertansiyonun advers olaylarla iliskili olmasi
nedeniyle KKH olan hastalarin risk smiflamasi ve yonetiminde PH’nun dogru
degerlendirilmesi 6nem tagimaktadir.

Aort darligi bati iilkelerinde en sik tedavi gerektiren kapak hastaligidir.
Yaslanan popiilasyon ile birlikte goriilme sikligi artmaktadir ve 8. dekadda %10



civarina ulagmaktadir (43, 50). Tim diinyada AD’nin en sik nedenleri RKH,
kalsifikasyon ve bikiispit aortadir (43). Aort darlig1 hastalarinda PH olmasi hastalarin
sagkaliminda ve yasam kalitelerinde olumsuz sonuglar ile iliskili bulunmustur. Aort
darhiginda PH goriilme siklig1 yapilan ¢alismalarda kullanilan metoda, kabul edilen
esik degere gore farkliliklar gostermektedir. Ciddi AD’si olan ve transkateter aort
kapak implantasyonu (TAVI) yapilan 617 hastanm dahil edildigi bir calismada
ekokardiyografi ile sistolik PAB degerinin >36 mmHg olmasi PH kabul edilmis ve PH
prevelanst %78 olarak bulunmustur (51). Baska bir ¢alismada 433 hastanin dahil
edildigi TAVI éncesinde KK yapilan ve OPAB simir1 25 mmHg kabul edildiginde PH
sikligi %75 oldugu goriilmiistiir (52). Roselli ve ark.’nin yaptig1 calismada ise
semptomatik ciddi AD nedeniyle cerrahi aort kapak replasmani yapilacak olan
hastalarda SaV sistolik basincina gore belirlenen esik degerin ilizeri PH kabul
edildiginde PH siklig1 %74 izlenmistir (53). Genel olarak AD olan hastalarda es
zamanli PH goriilme siklig1 %48-75 arasinda degistigi goriilmiistiir (52, 54-57). Aort
darlig1 hastalarinda PH siklig1 ve ciddiyeti aort darliginin, zamanla iizerine eklenen
SoV sistolik disfonksiyonu gelismesi ve es zamanli mitral yetersizlik (MY)
eklenmesiyle artmaktadir (51, 52). Yash hastalarda fiziksel aktivitenin kisitli olmasi
nedeniyle hastalar asemptomatik sanilabilmektedir. Bu hastalarda PH varligi gizli
semptomlarin bir gostergesi ve ilerlemis hastalik olarak kabul edilmektedir. Bu
nedenle hastalar asemptomatik dahi olsa ciddi PH olmasi halinde girisimsel ya da
cerrahi aort kapak replasmani diistintilmelidir (57). Transkateter aort kapak replasmani
yapilan hastalarin degerlendirildigi bir ¢alismada PH varlig1 ve derecesi ile mortalite
arasinda iliski izlenmezken cerrahi sonrasinda PAB’de diisiis olmayan hastalarda
mortalitenin daha fazla oldugu goriilmiistiir. Bu hastalarin %49’unda taburculukta,
l.yila ulasildiginda ise totalde %59’unda sistolik SPAB diistligli ve bu diisiisiin
baslangi¢ PAB degeri daha yiiksek olan ve daha ciddi AD olan hastalarda daha fazla
oldugu goriilmiistiir (51).

Ciddi aort yetmezligi (AY) olan hastalarin %10-24’tinda ciddi PH
goriilebilmektedir (57, 58). Pulmoner hipertansiyon, AY hastalarinda hastaligin daha

ileri evrelerinde ortaya ¢ikmaktadir. Bu durumdan SoV’nin voliim yiikii karsisinda

gostermis oldugu adaptasyon yetenegi etkilidir. Zamanla voliim yiikii karsisinda SoV



sistolik fonksiyonlart1 ve SoV diyastolik kompliyansi azalir. Artan SoV dolum
basinglar1 PAB degerinde yiikselmeye neden olur (59).

Mitral kapak patolojileri olan mitral darlik (MD) ve MY’de PH’nin sik
nedenlerindendir. Mitral kapak cerrahisi gereken hastalarda % 43-78’e varan siklikta
PH goriilebilmektedir (60, 61). Bu hastalarda PH ciddiyeti hastanin voliim durumuna,
MY ciddiyetine, SoV sistolik fonksiyonlarina, hastaligin siliresine gore
degisebilmektedir. Ciddi MY ’si olan hastalarin %20-30’unda sistolik PAB degeri >50
mmHg’dir ve semptomatik ciddi MYli hastalarda %64’°e kadar ¢gikmaktadir (57, 61).
Sekonder MY hastalariin %40 kadarina orta-ciddi diizeyde PH eslik etmektedir.
Mitral darlik ciddiyetine gore de PH prevelans: degismektedir. Orta derecede PH
siklig1 %14-33 arasinda degismekteyken, ciddi PH siklig1 %5-9.4 arasindadir (57). PH
kapak patolojileri nedeniyle olan semptomlarin daha da artmasina neden olmaktadir.
Ayrica hem intraoperatif hem de postoperatif kisa ve uzun donemde mortalite,

morbidite ve yasam kalitesini olumsuz etkileyebilmektedir (27).

Sol tarafli kapak patolojilerinin diizeltilmesi sonrasinda PH’de tamamen
diizelme ya da gerileme izlenebilecegi gibi pulmoner basinglarda artis da izlenebilir.
Ayrica daha dncesinde PH olmayan hastalarda cerrahi sonras1 PH goriilebilmektedir.
Genellikle kapak patolojisinin diizeltilmesi sonucunda ¢ogu hastada PAB’de diisiis
izlenmektedir. Kapak patolojisinin diizeltilmesi sonrasinda SoA basinci diiser. Erken
donemde pasif olarak geriye yansiyan yiiksek SoA basinci nedeniyle ortaya ¢ikan PH
komponentinde diisme izlenir. Takip eden aylarda arterioler vazokonstriksiyonun
azalmasi nedeniyle pulmoner basinglar diigmeye devam eder. Ancak arteriollerdeki
hipertrofi ve yeniden sekillenme geri doniissiiz olup cerrahi sonrasinda PH’ nin devam
etmesine neden olmaktadir (27, 62). Mitral kapak hastalig1 nedeniyle cerrahi tedavi
gereken hastalarda artmis SoA boyutlari, AF, SoV disfonksiyonu cerrahi sonrasi
donemde PH’nin tam olarak diizelmemesinde etkili faktorlerdendir (60). Baslangigta
orta ve ciddi PH’nin goriildiigii hastalarda %75 oraninda PH devam edebilmektedir
(63). Kapak diizeltme cerrahisi sonrast devam eden PH hastalarinda mortalite ve
morbidite orani yiiksek seyretmektedir. Bu nedenle kapak hastaliklarinda geri
doniigsiiz PH gelismeden hastalari uygun zamanda tedaviye yonlendirmek perioperatif
riskler, erken ve uzun donem sonuglar acisindan Onemlidir (61). Mitral darlik

nedeniyle mitral kapak replasman cerrahisi yapilan 50 hastanin dahil edildigi bir



caligmada hastalar baslangictaki PAB’lerine gore 2 gruba ayrilmistir. Hastalarin %98’
inde cerrahi sonrasi PAB’lerde diisme izlenmis ve bu diisiisiin PAB yiiksek olan grupta
daha belirgin oldugu goriilmiistiir. PAB diisiisiiniin her iki grupta da biiylik oranda
cerrahiden sonraki ilk gilinlerde oldugu goriilmiis ve 1. yil degerlendirmede PAB
diislisliniin bir kisim hastada devam ettigi ancak cerrahi sonrasi erken déneme gore bu
diisiisiin ¢ok daha az oldugu goriilmiistiir (64). Baska bir ¢alismada, MD nedeniyle
mitral kapak replasmani yapilan 50 hasta baslangicta 50 mmHg PAB degerine gore
gruplandirildiginda yine PAB yiiksek olan hasta grubunda PAB diisiisiiniin daha
belirgin oldugu izlenmistir. Ancak, bu hasta gruplar1 arasinda erken donem mortalite
acisindan anlamli fark bulunmamis; buna karsin, inotorop destegi, pulmoner
enfeksiyon gibi morbiditeler, PAB daha yiiksek olan grupta daha fazla goriilmiistiir
(62). Hawkins ve ark.’nin yaptig1 bir ¢alismada PH’si olan koroner arter bypass
greftleme (KABG) ve mitral kapak patolojisi nedeniyle cerrahi yapilacak olan gruplar
karsilagtirillmistir. Mitral kapak patolojisi nedeniyle cerrahi uygulanacak olan hasta
grubunun baglangi¢ PAB’leri, KABG grubuna goére anlamli derecede daha yiiksek
izlenmistir. Pulmoner hipertansiyonun cerrahi sonuglar {izerinde olumsuz etkileri
olmasina ragmen, mitral kapak cerrahisi grubunda PH’nin asil nedeninin diizeltilmesi
nedeniyle PAB degerlerinde daha fazla diisiis gézlemlenmistir. Ayrica, 30 giinliik
cerrahi mortalite, cerrahi sonras1 uzamis ventilasyon siiresi, serebrovaskiiler olay,
yeniden cerrahi islem, bobrek yetmezligi, sternum yara yeri enfeksiyonu gibi major
morbiditeler ve yogun bakim kalis siiresi, PAB diisiisiiniin daha az goriildiigi KABG

grubuna gore daha az izlenmistir (65).

Kapak cerrahisi sonrasinda devam eden yiiksek pulmoner basinglarin énemli
bir nedeni hasta-protez uyumsuzlugudur. Hasta-protez uyumsuzlugu olan hastalarda,
girigsim sonrast PAB’lerde diisiis daha az olabilir ve hatta eskisine gore daha yiiksek
seyredebilir. Bu durum, hem perioperatif donemde hem de uzun vadede mortalite artis
ile iligkilidir (66). Yapilan ¢aligmalarda, hasta-protez uyumsuzlugu agisindan risk
faktorleri olarak erkek cinsiyet, DM, biyoprotez kapak kullanimi, KBH, hasta viicut
ylizeyine gore kiigiik kapak ol¢iistii gosterilmistir (66). Hasta boyutuna gore kiiclik
kapak kullanildiginda, kapak fonksiyonlar: normal olsa dahi transvalviiler gradiyent
hafif-orta MD hastaliklarina benzer sekilde yiiksek izlenmektedir. Postoperatif mitral

kapak ortalama gradiyenti ve efektif kapak alani, cerrahi sonrasi1 PH acisindan
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bagimsiz belirteglerdir (67). Li ve ark.’nin yaptigi calismada, 56 mitral kapak
replasmani yapilan hastada, cerrahi sonrasi hasta-protez kapak uyumsuzlugu olmayan
hastalarda %19 oraninda PH goriiliirken, hasta-protez kapak uyumsuzlugu olan

hastalarda bu oran %68 olarak izlenmistir (67).

Trikiispit yetersizligi, toplumda oldukca sik goriilmektedir. Primer ve
fonksiyonel nedenlere bagli olarak TY gelisebilmektedir ve fonksiyonel nedenler %90
oranla daha sik goriilmektedir. Atriyal fibrilasyona bagli sag atriyumda dilatasyon
veya PH sonucu sag ventrikiiliin (SaV) artmis ard yiik karsisinda dilatasyonu,
miyokard infarktiisii, aritmojenik sag ventrikiil displazisi gibi durumlar trikiispit
aniiliiste dilatasyona neden olabilir ve sekonder TY ile sonucglanabilir (68). Ciddi
mitral kapak patolojisi olan hastalarda %?25-41 oraninda orta-ciddi diizeyde TY
izlenmektedir (69-71). lzole trikiispit kapak cerrahisi diger kapak cerrahileri ile
kiyaslandiginda daha fazla mortalite ile sonuclanmaktadir. Sol tarafli kapak
hastaliklarina miidahale sirasinda trikiispit kapaga da islem yapilmasi cerrahi riskleri
artirmadan SaV’de tersine yeniden sekillenme ve semptomatik iyilesme ile

sonuglanabilmektedir (68).
2.2.2. Sol Kalp Hastahg iliskili Pulmoner Hipertansiyon Patofizyoloji

Pulmoner dolasim diisiik basingli, diisiik direncli ve yiiksek kompliyansa sahip
bir dolagimdir. Sol atriyum pulmoner dolasim ile SoV arasinda tampon gorevi
gormektedir. Kalp kapak hastaliklarinda MY, SoV yeniden sekillenmesi, artmig SoV
sertligi ve SoV disfonksiyonu, SoA basincinda kronik bir artisa neden olmaktadir. Bu
stire¢ devam ettikce SoA boyutunda artis, SoA kompliyansinda ve kontraktilitesinde
azalma ile sonuglanabilmektedir. Sol atriyum sistolik ve diyastolik fonksiyonlarindaki
degisime bagli olarak, SoV ve pulmoner dolagim arasinda tampon gorevi géremez hale
gelmektedir. Dolayisiyla, sol tarafli dolum basinglarindaki artig, pasif olarak pulmoner
vendz sisteme yansimakta ve pulmoner basinglarda artisa neden olmaktadir (72).
Kronik basing artis1 pulmoner damarlarda barotravma sonucu hasara yol agar. Kapiller
diizeyde endotelyal disfonksiyona bagli olarak nitrik oksit (NO) sentezinde azalma,
endotelin-1 (ET-1) sentezinde artis, beyin natriiiretik peptid (BNP) iligkili
vazodilatasyon yanitinda azalma, renin-anjiyotensin-aldosteron sisteminin (RAAS)

aktivasyonu ile sonu¢lanmaktadir. Bu siirecler, pulmoner arteriyollerde ve alveoler
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kapiller membranda kalinlagsma, mediyal hipertrofi, neointimal proliferasyon gibi
patolojik yeniden sekillenmeye, pulmoner vazokonstriksiyona ve PVD artisina neden
olur. Sol kalbe bagli goriilen PH’de, PAH’den farkli olarak PAH’ye 0ozgii ve
patognomonik olan pleksiform lezyonlar yoktur (35, 42, 73, 74).

Aort Darligi Aort Yetersizligi Mitral Darlik Mitral Yetersizlik

v

‘ SoV basing yﬁklenmesi’ [SoV voliim yi]klenmesi’ | ‘ Sol atriyum voliim yiiklenmesi

\J

Sol atriyum basing
[ SoV diyastolik disfonksiyon J — | ylklenmesi ) —

PKUB>15 mm Hg ¢m PV basing artigl

0PAB>20 mmHg - )
PKUB>1S mmHg 4= ﬁ PA basing artigi

PVD<2 wu
PA yeniden sekillenme )
0PAB>20 mmHg N
PKUBSIS mmHg ‘ KPP-PH }ﬁ P basing artisi | !
PVD>2 wu >
SaV disfonksiyonu

Sekil 2.2. Kapak hastaliklari iligkili PH gelisim mekanizmasi (61)

Pulmoner basincin kronik olarak yiiksek seyretmesi durumunda, SaV
disfonksiyonu da patolojik siirece eslik edebilir. Sag ventrikiil, artan ard yiike karsi
yapisal Ozellikleri nedeniyle oldukca duyarlidir. Siirecin baslarinda artan ard yiik
nedeniyle SaV hipertrofisi izlenirken, devam eden kronik siirecte SaV dilatasyonu ve
sonu¢ olarak fonksiyonel trikiispit yetersizligi (TY) gelisir (75). Hastaligin
dekompanse fazinda SPAB, SaV atim hacminin azalmasina bagl olarak diismeye

baslar (15, 61).
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* Kalp yetmezligi ve kapak hastaliklari, kompliyansi
azalmis sol atriyum ve fonksiyonel mitral yetersizlik
nedeniyle dolum basinglarinin artmasina neden olur.

Sol Kalp
Hastalig

* Artmig ET-1 ve azalmig NO, pulmoner vaskiler yeniden

sekillenme.

* Kronik pulmoner hastalik pulmoner vaskiiler hasari
agirlastirarak PVD’de artisa neden olabilir.

Sa Kal * Artmis sag ventrikil ard yuki, sag
agka P ventrikil disfonksiyonu ve sag kalp
Hastaligi

yetmezligi

Pulmoner

Hipertansiyon

Sekil 2.3. Sol kalp hastalig1 iliskili PH patofizyolojisi (76)

2.2.3. Klinik Bulgular

Pulmoner hipertansiyon tanis1 hastanin semptomlar1 ve fizik muayenesi
sonucunda siiphe duymak ile baslar. Sonrasinda bir takim testler ve goriintiileme
yontemlerinin multidisipliner bir ekip tarafindan yorumlamasi ile PH tanis1 konulur.
Hastalar genellikle ¢abuk yorulma, efor dispnesi gibi spesifik olmayan sikayetler ile
hastaneye basvurmaktadir (77). Cogu hastalikta goriilebilen bu spesifik olmayan
semptomlar nedeniyle hastalara tan1 konulmasi gecikebilmektedir. Ayrica, PH siklikla
akla gelen tanilardan biri olmadigindan, tan1 genellikle atlanmakta ve hastalik daha
ileri evrelerde yakalanmaktadir (78). Ortopne ve paroksismal noktiirnal dispne (PND),
pulmoner konjesyona bagli olarak SKH-PH hastalarinda goriilebilmekte olup,
genellikle diger PH gruplaria eslik etmemektedir (61, 79). Genisleyen pulmoner
arterin koroner arterlere basisi nedeniyle angina, diisiik KD nedeniyle senkop,
bronsiyal arterlerin yirtilmasina baghi hemoptizi, genisleyen sol atriyumun larengeal
sinire basisina bagli olarak ses kisikligi gibi daha nadir goriilen semptomlarla da
hastalar bagvurabilmektedir. Sag ventrikiil yetmezIligi gelistiinde, siiperior ve inferior
vena kavada artan kronik basing, konjesyon bulgularinin ortaya ¢ikmasina neden olur.
Sag kalp yiiklenme bulgulari olan boyun ven6z dolgunlugu, periferik 6dem, abdominal
gerginlik goriilebilmektedir (8, 80). Baslangicta eforla ortaya ¢ikan sikayetler,
hastaligin ilerlemesiyle birlikte istirahatte de meydana gelmeye baglamaktadir. Fizik

muayene, PH etyolojisine dair ipuclar1 verebilmektedir (79). Sklerodaktili, dijital
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iilserler, venoz yetmezlik bulgular1 gibi ipuglari elde edilebilir. Muayene sirasinda, sol
parasternal lift saptanabilirken, oskiiltasyonda S2’nin pulmoner komponentinde
sertlesme, sag kalp yetmezligine bagli olarak S3, trikiispit yetmezligine bagh
pansistolik iifiirim ve pulmoner kapaktan geri kacan kan akimina bagl olarak

diyastolik tiflirim gibi bulgular tespit edilebilir (8, 79).

2.2.4. Tanm1 Yontemleri

Stiphe uyandiran durum ve bulgularin varligi halinde, hastalarda ileri tetkik i¢in
gerekli testler istenmelidir. Bunlarin ¢ogu tani koydurmasa dahi yonlendirici
olabilmektedir. Kan tahlilleri, elektrokardiyografi (EKG), akciger grafisi, arter kan
gaz1, solunum fonksiyon testleri istenebilecek ilk basamak tetkiklerdendir (8, 79, 81).
Ekokardiyografi, PH olasiliginin degerlendirilmesinde ve etyoloji ile ilgili bilgiler
saglamasi agisindan 6nemli ilk basamak tetkiklerden biridir. Klinik siiphe sonrasinda,
ekokardiyografik olarak PH siiphesi orta ve yiiksek diizeyde ise tan1 ve etyoloji
acisindan ileri inceleme yapilmasi gerekmektedir. Yapilan tetkikler sonucunda grup 2
ve 3 PH olasiliklarinin digslanmasi halinde hastalar KTEPH agisindan ventilasyon-
perflizyon sintigrafisi, pulmoner bilgisayarli tomografi ya da bilgisayarli tomografi
anjiyografi, pulmoner anjiyografi ile pulmoner emboli agisindan degerlendirilmelidir.
Pulmoner arteriyel hipertansiyon tanisi ise yapilan tetkikler sonucunda grup 2, 3 ve 4

PH olasiliklarinin dislanmasi ile konulmaktadir (8, 79).
Transtorasik Ekokardiyografi

Transtorasik ekokardiyografi (TTE), trikiispit regiirjitan jet araciligryla sistolik
pulmoner arter basincinin hesaplanmasinda  kullanilmaktadir.  Transtorasik
ekokardiyografi ile hastalar PH ac¢isindan diisiik, orta ve yiiksek olasilikli olarak
gruplandirilabilmektedir. Basitlestirilmis Bernoulli denklemi ile SPAB non-invaziv
olarak ol¢iilebilir. Pulmoner ya da triksiipit darlik olmayan hastalarda, trikiispit
kapaktan geriye kagan kanmn olusturdugu yetersizlik zirve akim hizi aracilifiyla
Olgiilen basing gradiyentine sag atriyum basincinin eklenmesi ile SPAB
hesaplanabilmektedir. Sag atriyum (SaA) basinci ise vena kava inferiyor ¢api ve
solunumsal varyasyonuna bakilarak tahmini olarak eklenir. Sag atriyum basinci

tahminindeki yanlislar ve hatali 6l¢iimler nedeniyle hesaplanan SPAB degerlerinde
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farkliliklar olusabilmektedir. Bu nedenle, dlglimlerde triksiipit yetersizlik velositesi
(TYV) kullanimi1 6nerilmektedir. Trikiispit yetersizlik velositesinin > 2.8 m/s olmasi
PH olasiligin1 akla getirse de, yalnizca TYV’ye bakilarak PH tanist konulamaz. (15,
77).

Tablo 2.3. Pulmoner hipertansiyon olasiliginin ekokardiyografik degerlendirilmesi

(17)

Zirve trikiispit yetersizlik akim | PH  diisiindilren diger | Ekokardiyografik
hiz1 (m/s) ekokardiyografik olarak PH olasilhig:
bulgularin varhg:
<2.8 m/s ya da dlgililemeyen Yok Diistik
<2.8 m/s ya da 6l¢iilemeyen Var
Orta
2,9-34m/s Yok

Hastalarda istirahat halinde TTE ile dl¢lilen SPAB degeri, yas ve viicut kitle
indeksine (VKI) bagli olarak 40 mmHg’ya kadar yiiksek olabilmektedir. Ozellikle 50
yas iizeri, VKI 30 kg/m?’nin iizerinde olan, ya da anemik hastalarda bu durum daha
belirgin sekilde gozlenebilmektedir (77). Ciddi TY durumunda, yiiksek kardiyak debili
durumlarda, goriintii kalitesinin diisiikk olmas1 veya yeterli doppler sinyali olmamasi
gibi nedenlerle yanlis yiiksek ya da yanlis diisiik 6l¢ctimler elde edilebilir. Bu nedenle,
ek ekokardiyografik destekleyici parametreler ile birlikte degerlendirilmesi
onerilmektedir (15). Yeterli trikiispit akimi olmadig1r durumlarda, sag ventrikiil ¢ikis
yolu akselerasyon (SaVCY) zamani, PH hakkinda fikir verebilir. Bu siirenin 80 ms’nin
altinda olmasi, PH olasiligin1 artirirken, stirenin 100 ms’nin iizerinde olmasi olasilig1
azaltmaktadir (82). Ayrica, SaVCY doppler incelemesinde mid-sistolik ya da geg
sistolik ¢entiklenme gozlemlenmesi PVD artisinin bir gostergesidir (83). Pulmoner
hipertansiyon agisindan ekokardiyografide siiphe uyandiran diger bulgular arasinda
SaA ve SaV boyutlarinin artmis olmasi, SaV sistolik fonksiyonunun azalmasi yer

almaktadir (84).
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Sekil 2.4. Pulmoner hipertansiyon degerlendirilmesinde transtorasik ekokardiyografi

parametreleri (9)
Kalp Kateterizasyonu

Kalp kateterizasyonu, PH tanisinda altin standart olarak kabul edilir. Bu iglem,
taninin  kesinlestirilmesine, PH’nin ciddiyetinin saptanmasina ve PH’nin
smiflandirilmasina olanak saglar. Hastalarin dogru smiflandirilmasi, her alt siifin
yonetiminin farkli olmasi nedeniyle olduk¢a 6nemlidir (84). KK, bazi hastaliklarin
yonetiminde Onemli olan vazoreaktivite testinin uygulanmasina da olanak
saglamaktadir. Boylece tedavide yiiksek doz kalsiyum kanal blokerlerinden fayda
gormesi beklenen hasta grubu tespit edilebilmektedir. Vazoreaktivite testi idiopatik
PAH, kalitsal PAH ve ilag-toksin iligkili PAH hastalarinda onerilmektedir. Ayrica,
sistemik-pulmoner sant1 olan hastalarda defektin kapatilabilirligi ve SKH-PH

hastalarinda ise kalp nakil adayr hastalarin uygunlugunun degerlendirilmesinde
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kullanilmaktadir. Test, inhale NO, inhale ilioprost veya intravendz epoprostenol ile
yapilabilir. Intravendz adenozin yan etkileri nedeni ile artik dnerilmemektedir. Pozitif
akut yanit, artmis ya da degismemis KD ile birlikte, OPAB’de 10 mmHg ve iizerinde
bir azalma ile 40 mmHg ve daha diisik OPAB degerine ulasilmasi olarak

tanimlanmaktadir (9).

Kalp kateterizasyonu invaziv bir iglem olup, morbidite oran1 %1.1 ve mortalite
orani %0.055 kadar diisiiktiir (85). Kalp kateterizasyonu sirasinda, SaA, SaV, SPAB,
OPAB, DPAB, PKUB, vendz oksijen saturasyonu dogrudan ©olgiilebilmektedir.
Stiperiyor vena kava, inferiyor vena kava, SaA, SaV ve PA saturasyonlarindaki
kademeli artisa bakilarak sant varlig1 ve yeri tayin edilebilmektedir. Kardiyak debi ve
kardiyak indeks (KI) Fick veya termodiliisyon metodu ile hesaplanmaktadir. Sant
varliginda termodiliisyon yanlis sonug verebilecegi i¢in Fick metodu onerilmektedir.
Cok diisiik KD veya ciddi TY durumunda ise termodiliisyon metodu onerilmektedir.
Ayrica bakilan parametreler kullanilarak TPG, sistemik vaskiiler diren¢ (SVD), PVD
hesaplanarak PH’nin siniflandirilmasinda kullanilir. Kalp kateterizasyonu sirasinda
basing dalga traseleri de degerlendirilir. Artmis SaV diyastolik basinci nedeniyle
belirgin a dalgalar1 SaA basing trasesinde goriilebilmektedir. Azalmig SaA
kompliyansi ve ciddi TY durumunda ise belirgin v dalgalar1 goriilebilir (81, 84).

Tablo 2.4. Pulmoner dolasim hemodinamik parametreleri (81)

Parametreler Normal referans araliklari
Santral vendz basing 3-8 mmHg
Sag atriyum basinci , ortalama 0-8 mmHg
Sag ventrikiil basinci, sistolik 15-30 mmHg
Pulmoner arter basinci
Sistolik 15-30 mmHg
Ortalama 8-20 mmHg
Diyastolik 3-12 mmHg
Pulmoner kapiller ug basinci 4-15 mmHg
Sol atriyum basinci, ortalama 2-12 mmHg
Sol ventrikiil diyastol sonu basinci 5-12 mmHg
Kardiyak debi 4-8 L/dk
Kardiyak indeks 2.5-4.2 L/dk/m2
Pulmoner vaskiiler direng <2.5 WU
Total pulmoner direng <3.5 WU
Pulmoner vaskiiler direng indeksi <3.0 WU
Sistemik vaskiiler direng 10-20 WU
Pulmoner yatak oksijen saturasyonu %70-80

Kisaltmalar: WU, wood tinite
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Sag ventrikiil voliim artigina kars1 kolayca uyum saglarken, ard yiik artisina
kars1 hassastir. Pulmoner hipertansiyon baglangicinda SaV fonksiyonlar1 genellikle
normaldir ve artmig PVD karsisinda pompa yetenegini korur; ancak zamanla SaV
disfonksiyonu gelismeye baglar. Sistolik pulmoner arter basinci, pulmoner darlik
bulunmadigi durumlarda SaV sistolik basincina esittir. ileri SaV yetmezligi
durumunda, pulmoner basinglar diismeye baslar. Pulmoner kapiller u¢ basinci, ciddi
mitral kapak patolojisi yoklugunda SoA basmcinin ve SoV diyastol sonu basincinin
indirekt bir dl¢limiidiir ve post-kapiller PH’de artig gosterir. Pre-kapiller ve post-
kapiller PH, PKUB ile ayirt edilir, bu nedenle 6l¢iimiiniin dogru yapilmasi dnemlidir
(84). Kardiyak debi, kompanse hastalarda normal seyretmekteyken, SaV yetmezligi
ilerledikce azalmaya baglar ve hastalarda kardiyojenik sok tablosuna yol agabilir.
Pulmoner hipertansiyonun etyolojisinden bagimsiz olarak SaV yetmezligi

hemodinamik dekompansasyon ve mortalite ile iligkilidir (84).

Dogru KK i¢in dikkat edilmesi gereken 6nemli noktalar bulunmaktadir. Basing
transdiiseri, sirt iistii pozisyonda yatan bir hasta i¢in SoA’ya denk gelen mid-torasik
seviyede sifirlanmalidir. Olgiimler, ekspirasyon sonunda yapilmali ve en az 3 8l¢iimiin
ortalamasi alimmalidir. Dogru PKUB ol¢limiinii teyit etmek i¢in, buradan bakilan
oksijen saturasyonunun %92 nin lizerinde olmas1 gerekmektedir. Pulmoner kapiller ug
basincindan emin olunamayan durumlarda MD yoklugunda dogrudan SoV diyastol

sonu basinct 6l¢iimii de yapilarak dogrulanmalidir (84).
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Sekil 2.5. Kateterizasyon sirasinda kateter konumuma gore izlenen basing traseleri.

Sekil A: Sag atriyum; Sekil B: Sag ventrikiil; Sekil C: Pulmoner arter; Sekil D:

Pulmoner kapiller ug seviye

Grup 1 ve 2 PH’yi ayirt etmek son derece onemlidir. Tedavilerinin farkl
olmasi, bir grup icin yararl olan tedavinin diger grup icin etkisiz ve hatta zararh
olabilmesi nedeniyle bu ayrimin dogru yapilmasi gerekmektedir. Pulmoner arteriyel
hipertansiyon i¢in kullanilan spesifik tedavilerin SKH-PH hastalarinda kullanilmas1
artmis sol taraflt dolum basinglar1 varliginda, pulmoner vazodilatasyon ve pulmoner
kan akiminda artisa neden olarak pulmoner konjesyon ile sonuglanabilmekte ve
dekompanse kalp yetmezligi nedeniyle hastane yatiglarina neden olabilmektedir (86,
87). Diiiretik tedavi altindaki hastalarda, PKUB 15 mmHg altinda saptanabilmektedir.
Bu durumda, yanlis tanidan kaginmak i¢in PKUB 12-15 mmHg olan hastalarda Grup
2 PH siiphesi varsa, egzersiz testi ya da salin yiikleme testi giivenle yapilabilir. Salin
yilikleme testi icin 500 ml %0,9 sodyum kloriir 5 dakika igerisinde inflizyon olarak
verildikten sonra PKUB’nin > 18 mmHg olmasi, post-kapiller PH’yi
gosterebilmektedir (74, 81). Ancak ¢aligmalarda PKUB igin Onerilen aralik, verilen
salin miktar1 ve infiizyon verilme hizlarimin farkliliklar gdstermesi nedeniyle net
degildir (74). Bu nedenle, KEFKY iliskili PH’nin Grup 1 PH ile ayriminda zorluklarla
karsilasilmaktadir. Ileri yas, kadm cinsiyet, diyabet, metabolik sendrom,
hipertansiyon, AF, obstriiktif uyku apne sendromu (OUAS) gibi KEFKY ile iliskili
faktorlerin dikkatlice degerlendirilmesi ve klinik ile birlikte ele alinmasi biiyiik 6nem

tagimaktadir (74). Ayrica EKG’de SoA genislemesi, SoV hipertrofisi, AF bulgularinin
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olmasi, Grup 2 PH’de PAH ye kiyasla daha sik goriilmektedir. Beyin natriiiretik peptid
(BNP) diizeyi yiiksekligi ise herhangi bir PH grubunda goriilebilmektedir.

Kalp kateterizasyonu sirasinda ol¢iilen OPAB ve PKUB arasindaki fark ile
TPG hesaplanmaktadir ve yliksek seyretmesi yapilan ¢alismalarda mortalite ve SaV
yetmezligi ile iligkili bulunmustur. Ileri evre kalp yetmezligi hastalarinda yapilan bir
calismada, SoV destek cihazi takilan hastalar ve kalp transplantasyonu sonrasi
hastalarda sagkalim oranlar1 karsilastirildiginda, TPG’nin nakil sonras1 30 giinliik
mortalite agisindan anlamli olmadigi, ancak 1 yillik mortaliteyi dngermede anlaml
oldugu gozlenmistir (88). Baska bir caligsmada ise, sol tarafli kapak cerrahisi yapilan
hastalara ameliyat 6ncesinde KK yapilmig; artmis SPAB, PKUB, pulmoner arter nabiz
basinci (SPAB ve DPAB arasindaki fark) ve azalmis diyastolik basincin mortalite

acisindan anlamli oldugu bulunmustur (89).

Parametreler Pulmoner arteriyel Pulmoner venéz
hipertansiyon hipertansiyon

SaV boyutu Artmis Artmis olabilir
SoV boyutu Kiguk Buyuk

SaA/SoA boyutu Artmis Normal (SoA>SaA)
interatriyal septum  Sola deviye olur Saga deviye olur

SavCgyY Yaygin Nadir
centiklenmesi

E/A orani <<1 >1

Lateral e’ Normal Azalmisg

Lateral E/e’ <8 >10

JAort basinci Normal/disik Normal/Yiiksek
<15 mmHg >15 mmHg
>7 mmHg <5 mmHg

~ PULMONER
ARTERIYEL
HIPERTANSIYON

PULMONER
VENOZ
HIPERTANSIYON

OPAB = 60 mmHg, PKUB = 10 mmHg, KD =4 L/dk OPAB = 60 mmHg, PKUB = 24 mmHg, KD = 4 L/dk OPAB = 48 mmHg, PKUB = 38 mmHg, KD =4 L/dk
DPAB-PKUB = 28 mmHg, PVD = 12.5 WU DPAB-PKUB = 12 mmHg, PVD = 9 WU DPAB-PKUB = 0 mmHg, PVD = 2.5 WU

100
' 80 PA
60
40
o

PKUB

Basing (mm Hg)
Basing (mm Hg)

o
Pre-kapiller PH Kombine pre ve post-kapiller PH Post-kapiller PH

Sekil 2.6. PAH ayriminda ekokardiyografik ve invaziv hemodinamik parametreler
(90)

2.2.5. Sol Kalp Hastahg iliskili Pulmoner Hipertansiyon Tedavisi

Sol kalp hastaliklarinda PH ciddiyeti, genellikle altta yatan kalp yetmezligi ve
kapak hastaliginin ciddiyeti ile iligkilidir (74). Sol kalp hastalig1 iliskili PH’de 1 yillik
mortalite oran1 yaklasik %30°dur. Ayrica bobrek fonksiyon bozuklugu, anemi, SaV
disfonksiyonu, ileri yas, izole post-kapiller PH’ye kiyasla kombine pre- ve post-
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kapiller PH varlig1, hastalarda kotii prognozun 6nemli gostergeleridir (91, 92). Sol kalp
hastalig: iliskili PH i¢in spesifik tedavi yontemlerinin olmamas1 yiiksek mortalite
oranlarina neden olmaktadir. REVEAL caligmasinda, PAH’si olan hastalarin 1 yillik
mortalite oranlar1 %9 civarindayken, SKH-PH hastalarinda 1 yillik mortalite %25

civarinda daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (3).

Sol kalp hastalig: iligkili PH’de temel tedaviyi altta yatan sol kalp hastaliginin
tedavisi olusturmaktadir. Kalp yetmezligi kilavuzlarinda 6nerilen medikal tedavilerin,
klinik c¢aligmalarda yarar1 gosterilen dozlarda ya da hastalarin tolere edebilecegi
maksimum dozlarda kullanilmasi onerilmektedir. Anjiyotensin doniistiiriici enzim
inhibitérleri (ADEI), anjiyotensin reseptdr-neprilisin inhibitérii (ARNI) olan
sakubutril/valsartan, mineralokortikoid reseptdr antagonisti, beta blokerler, sodyum
glukoz ko-transporter inhibitorleri birinci basamak DEFKY tedavileridir. Anjiyotensin
reseptor  blokerleri, ADEI/ARNI tedavisini tolere edemeyen hastalarda
kullanilmaktadir. Ivabradin, digoksin sistolik kalp yetmezligi hastalarmda onerilen
diger medikal tedavilerdir (93). Nitrat ve hidralazin, DEFKY hastalarinin tedavisinde
kullanilan non-spesifik vazodilatdr ilaclar olup SoV dolum basinglarini ve pulmoner
basinglar1 diisiirebilmektedir. Kalp nakil aday:1 hastalarda, kateterizasyon sirasinda
uygulanan vazoreaktivite testinde nitroprusid verilmesi ile pulmoner basinglarda ve
PKUB’de diisme, konjesyonda ve egzersiz kapasitesinde diizelme gozlenmistir (94).
Ayrica, voliim yiikiinii azaltmak icin diiiretik tedaviler kullanilabilmekte ve uygun
hastalarda intrakardiyak defibrilatorler, kardiyak resenkronizasyon tedavileri
uygulanabilmektedir (72, 93). Medikal tedaviye yanit vermeyen ileri evre kalp
yetmezIligi hastalarinda mekanik dolagim destegi, kalp nakli uygulanabilecek diger
tedavi secenekleri arasindadir. Ileri evre kalp yetmezligi hastalarinda SoV destek
cihazlar1 ile mekanik olarak SoV desteklenebilmektedir. Bu cihazlarin kullanildig:
DEFKY hastalarinda, PAB’deki diisiisler ve hatta baz1 hastalarda PAB’nin normal
seviyelere donmesi, PH’nin diizelebilir olabilecegini gostermistir. Pulmoner
basinglardaki bu iyilesme, konjesyon bulgularinin diizelmesi, egzersiz kapasitesinin

artmasi ve SaV yetmezliginde diizelme ile sonu¢lanmaktadir (74, 94).

Korunmus EF’si olan KY hastalarinda nitrat tedavisinin etkisi yapilan
caligmalarda gosterilememistir. Bu hastalar i¢in kardiyovaskiiler risk faktorlerinin

modifikasyonu, SoV dolum basinglari1 azaltmak i¢in ditliretik tedavi, non-
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kardiyovaskiiler ~komorbiditelerin yonetimi ve yasam tarzi degisiklikleri

Onerilmektedir.

Selektif pulmoner vazodilatér tedavilerin SKH-PH’si olan hastalarda
kullaniminda dekompanse kalp yetmezligi nedeni ile hastane yatislarinda, morbidite
ve mortalitede artis ile sonuglandig1 goriilmiistiir ve bu hasta gruplarinda kullanilmasi

onerilmemektedir (26, 95-97).

Kapak hastaliklar1 icin, altta yatan kapak patolojisinin girisimsel ya da cerrahi
yontemler ile tamir edilmesi ya da replasmani onerilmektedir. Kapak patolojisinin
diizeltilmesi pulmoner basinglarin diigmesinde etkili olabilmektedir. Bu hastalarda
ciddi PH ve SaV yetmezligi varligi, cerrahi ve girisimsel islemler ile iliskili riskleri,
uzun dénemde mortaliteyi, yogun bakim kalig siirelerini, cerrahi iligkili morbiditeleri
arttirmaktadir (91, 98). Kapak patolojisinin diizeltilmesinin ardindan var olan PH
gerileyebilir, tamamen diizelebilir ya da rezidii PH olarak devam edebilir. Daha 6nce
PH olmayan hastalarda PH gelisimi go6zlenebilir. Cogu hastada PH iligkili
semptomlarda iyilesme goriilse de kapak patolojisinin diizeltilmesi sonrasinda devam
eden PH, artmis morbidite ve mortalite ile iliskilidir. Bu hasta grubunda PAH
tedavilerinin kullanilmasinin kétii klinik sonuglar ile iligkili oldugu goriilmiistiir (27,

99).

Kapak hastalig1 ne kadar uzun siiredir varsa PH gelisme ihtimali ve pulmoner
yatakta yeniden sekillenmeye bagli olarak post-kapiller komponente pre-kapiller
komponentin eklenme olasilig1 o kadar fazladir ve bu durum cerrahi tedaviden fayda
gorme olasiligini azaltmaktadir. Bu nedenle tedavi zamanlamasi biiylikk 6nem
tasimaktadir. Ciddi AD olan hastalarda aort balon valviiloplastisi, aort kapak cerrahisi
ya da TAVI uygulanabilmektedir. Ciddi semptomatik AY hastalarinda ise aort kapak
cerrahisi veya yiiksek cerrahi riski olan hastalarda TA VI tedavi secenekleri arasindadir
(5). Primer MY, mitral kapak aparatinin anormalliklerinden kaynaklanmaktadir.
Cerrahi onarim, uygun olan hastalarda ilk onerilen tedavi se¢enegidir. Cerrahi riski
yiiksek olan hastalarda perkiitan kapak onarimi uygulanabilmektedir. Cerrahi onarimin
mimkiin  olmadigi  durumlarda cerrahi kapak replasmani tedavisi de
uygulanabilmektedir. Minimal invaziv mitral kapak cerrahisinin, yogun bakimda kalig

stiresini kisalttig1, postoperatif donemde AF riskini azalttig1, kozmetik olarak daha iyi
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sonuclar sagladig1 goriilmiistlir. Ayrica, mortalite ve morbidite agisindan da benzer
sonuclar ile iligkili bulunmustur (100). Sekonder MY ise SoV disfonksiyonu, mitral
aniiliisiin genislemesi, SoA dilatasyonu nedeniyle olusabilir. Revaskiilarizasyon
gerektiren KAH varliginda, DEFKY ve ciddi sekonder MY de mevcut ise mitral kapak
cerrahisi ve es zamanli KABG diisiiniilmelidir. izole MY olmas1 halinde cerrahi risk
diistik ise kapak cerrahisi diisiiniilebilir. Anatomik yapis1 uygun ve medikal tedaviye
ragmen semptomatik olan ciddi sekonder MY hastalarinda, perkiitan ug-uca onarim
uygulanabilir. Ayrica perkiitan aniiloplasti de tedavi segenekleri arasindadir. Sag
ventrikiil disfonksiyonu ve KY, TY nin hem nedeni hem de sonucu olabilir. Trikiispit
kapak cerrahisinde miimkiinse onarim, replasmandan once tercih edilmesi gereken
tedavi yontemidir. Onemli subvalviiler aparat patolojisi yoksa, ciddi TY’de siitur
yontemi (De-Vega, Kay) ile onarim disiiniilebilir. Ayrica ring aniiloplasti
uygulanabilir. Cok ciddi trikiispit kapak patolojisi durumunda replasman
diistinilmelidir ve biyolojik kapak, tromboembolik risklerinin daha az olmasi
nedeniyle mekanik kapaga tercih edilmelidir. Trikiispit kapak replasmaninin yiiksek
cerrahi mortalite riski nedeniyle uygulanamadigi durumlarda, uygun hastalarda TY

icin transkateter onarim diisiiniilebilir (68, 93, 100).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calismanin Amaci

Calismada mitral kapak cerrahisi oncesi yapilan KK ile dl¢iilen TPG’nin
mortaliteyi ongormedeki yeri ve esik degerinin belirlenmesi amaclanmistir. Ayrica
TPG’nin, cerrahi sonrasinda ekokardiyografide hesaplanan SPAB degerinin diigmesini
Oongordiiriicli yeri olup olmadiginin ve SPAB’deki diisme orani ile arasindaki
korelasyonun degerlendirilmesi hedeflenmistir. Boylece cerrahi tedaviden daha fazla
fayda gorebilecek olan hasta grubunun cerrahi Oncesinde tahmin edilebilmesi ve
uygun hastalarin cerrahi tedavi i¢in yonlendirilebilmesi amaciyla TPG igin bir sinir

deger belirlenmesi amaglanmaistir.
3.2. Calisma Popiilasyonu

Calismada hastanemizde 01.01.2015 ve 01.12.2022 tarihleri arasinda mitral
kapak replasmani yapilan ve cerrahi dncesinde KK yapilmis olan hastalar retrospektif
olarak incelendi. Toplamda 91 hastanin verileri incelendi. Hastalarin biiyiik bir kismin
es zamanl trikiispit kapak cerrahisi de uygulanmis olan hastalar olusturmaktaydi.
Hastalarin  yas, cinsiyet, komorbid durumlari, fonksiyonel kapasiteleri,
ekokardiyografi parametreleri, KK verileri, laboratuvar degerleri, takip siiresince
mortalite durumlar1 ve 6liim nedeni bilgileri hastane bilgi yonetim sistemi verileri

kullanilarak geriye doniik olarak incelendi.

3.2.1. Cahismaya Dahil Etme ve Dislama Kiriterleri

Calismaya daha Once mitral kapak replasman cerrahisi ve trikiispit kapak
replasman cerrahisi yapilmamig olan, mitral kapak cerrahisi hastanemizde yapilan ve
oncesinde boliimiimiizde KK yapilmis olan hastalar dahil edildi. Calismadan orta-
ciddi diizeyde aort kapak yetmezligi ve darligi olan hastalar ve takip verilerine
ulagilamayan hastalar ¢ikarildi. Transtorasik ekokardiyografide orta derecede AY’si
olan ancak aortografi veya transdzofageal ekokardiyografi (TOE) ile orta-ciddi AY

tanist dislanmis olan hastalar ¢alismadan ¢ikarilmadi.
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3.3. Transtorasik Ekokardiyografi ile Degerlendirme

Hastalarin ekokardiyografi ile parasternal uzun aks goriintiisiinde diyastol sonu
capt (DSC), asendan aorta, SoA c¢api, MY derecesi ve AY varlifi ve derecesi
degerlendirildi. Apikal dort bosluk goriintiide mitral yetersizlik derecesi tekrar
degerlendirilerek MD olan hastalar icin mitral kapak maksimum ve ortalama
gradiyentleri, basin¢ yarilanma zamani ile tahmini mitral kapak alani, mid bolgeden
oOlgiilen SaV cap1 ve trikiispit kapaktaki yetersizlik derecesi ve darlik olup olmadig:
degerlendirildi. Apikal bes bosluk goriintiilerde AY varligi ve derecesi yeniden
degerlendirildi. Trikiispit yetersizlik kisa aks goriintii ve apikal dort bosluk goriintiide
birlikte degerlendirildi. Her iki goriintiide de trikiispit yetersizlik velositesi ile
basitlestirilmis Bernoulli denklemi kullanilarak ve sag atriyum basinci eklenerek

SPAB hesaplandi.
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Sekil 3.1. Cerrahi 6ncesi ve sonrasi ayn1 hastaya ait ekokardiyografi goriintiileri. Sekil
A: Apikal 4 bosluk goriintiide mitral yetersizlik; Sekil B: Apikal 4 bosluk goriintiide
trikiispit yetersizlik; Sekil C: Transézofageal ekokardiyografide ciddi mitral
yetersizlik; Sekil D: Cerrahi Oncesinde trikiispit yetersizlik jeti ile 6lgiilen basing
gradiyenti; Sekil E: Cerrahi sonrasinda metalik mitral kapakta dl¢iilen transvalviiler
gradiyent; Sekil F: Cerrahi sonrasinda trikiispit yetersizlik jeti ile Olciilen basing

gradiyenti.
3.4. Kalp Kateterizasyonu ile Degerlendirme

Mitral kapak cerrahisi i¢in endikasyonu olan hastalara bolimiimiizde KK ve
KAH varlig1 degerlendirilmesi agisindan, risk faktorleri ve semptom varligina gore es
zamanli koroner anjiyografi islemi yapildi. Hastalara en az 8 saat aclik siiresi

sonrasinda ve antikoagiilan kullanan hastalarda son doz iizerinden yeterli siire
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gectikten sonra femoral arter (FA) ve femoral ven (FV) yoluyla islem yapildi.
Hastalarin islemden 6ncesinde boy, kilo, kan basinci, nabiz ve satiirasyon degerleri
kaydedildi. Femoral giris bolgesine aseptik hazirlik sonrasinda lidokain ile lokal
anestezi uygulandi. Seldinger teknigi ile 6F kiliflar kullanilarak islem i¢in FA ve FV
girisi yapildi. Oncelikle FA’dan pigtail kateter ve 0.038 in¢ J uclu tel kullanilarak
SoV’e girildi. SoV basing kaydi alindiktan sonra kateter aortaya ¢ekilerek aort basinct
olgiildii. Basing 6l¢iimleri hastalar sirt iistii pozisyonda yatarken ve normal nefes alip
vermeye devam ederken, transdiiser mid-torasik seviyedeyken alindi. Oncesinde
basinci sifirlamak i¢in transdiiser havaya agilarak atmosfer basincina esitlendi.
Ekspirasyon sonu Ol¢timleri kaydedildi. Arter satiirasyonu i¢in aortadan kan 6rnegi
alindi. Sonrasinda FV yolu ile Cournand kateter ya da ¢ok amacli anjiyografi
diyagnostik kateteri (MPA) ve 0.038 ing J tel kullanilarak SaA’ya ilerlendi. Trikiispit
kapak gegildikten sonra SaV c¢ikis yoluna yonlenerek pulmoner kapaktan ge¢ildi ve
PA’ya ulasildi. Kateter ilerletilerek pulmoner kapiller u¢ seviyeye ulasildi. Buradan
miks vendz oksijen saturasyonu i¢in kan gazi Ornegi alindiktan sonra PKUB
kaydedildi. Cournand kateter geriye dogru cekilerek sirasiyla PA, SaV ve SaA
basinglar1 kaydedildi. Kateterizasyon dl¢limleri tamamlandiktan sonra hastalara FA
yolu ile sag ve sol Judkins kateterler kullanilarak koroner anjiyografi yapildi. Elde
edilen KK verileri kullanilarak KD Fick metodu ile hesaplandi. Ayrica Ki, PVD ve
SVD hesaplandi.
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Sekil 3.2. Kateterizasyon sirasindaki basing tarseleri. Sekil A: Pulmoner arter basing
trasesi; Sekil B: Pulmoner kapiller u¢ basinci; Sekil C: Sag ventrikiil basinct ve

devaminda kateterin geriye ¢ekilmesiyle elde edilen sag atriyum basinci.
3.5. Etik Kurul

Calisma igin Hacettepe Universitesi “Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar
Etik Kurulu” ndan ¢alisma i¢in onay alinmistir. Calisma 20 Haziran 2023 tarihli Etik
Kurul toplantisinda degerlendirilmis ve GO 23/538 kayit numarasi ile kodlanmistir.
Etik kurul onay numarasi “2023/11-19 ” tir.

3.6. Calismanin Finansmani

Calisma finansmani i¢in hi¢bir kurumdan destek alinmamis olup gerekli olan

kirtasiye masraflar1 sorumlu arastirmacilar tarafindan kargilanmistir.
3.7. istatistiksel Analiz

Istatistiksel degerlendirme Statistical Package for Social Sciences (SPSS) for
Windows 23 (IBM SPSS Inc., Chicago, IL) programi kullanilarak yapildi. Verilerin

normal dagilimi 6rneklem sayisina goére Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilk testi
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ile degerlendirildi. Normal dagilan sayisal degiskenler i¢in ortalama + standart sapma,
normal dagilmayan sayisal degigkenler i¢in ortanca (minimum-maksimum) degerleri
verildi. Kategorik degiskenler say1 ve yiizde degerleri ile gosterildi. Normal dagilim
gosteren 2 farkli 6rneklem icin bagimsiz gruplar t testi, normal dagilima sahip olmayan
2 farkli grup icin ise Mann-Whitney U testi kullanildi. Bir grubun iki farkli zaman
araliginda olglilen degerleri i¢in normal dagilim gostermesi halinde bagimh
orneklemler t testi, normal dagilim gostermemesi halinde Wilcoxon testi yapildi.
Kategorik verilerin karsilastirilmasinda Ki-Kare testi kullanildi. Olasilik tablosunda
beklenen degerlerin %20’den fazlasi <5 ise Fischer exact test kullanildi. Mortalitenin
bagimsiz ongordiiriiciileri i¢in Cox regresyon modeli kullanildi. Mortalite agisindan
sinir deger belirlemek i¢in ROC egrisi analizi yapildi. Iki siirekli degisken arasindaki
iliskiyi degerlendirmek i¢in normal dagilim durumu degerlendirildikten sonra Pearson
ya da Spearman Rho korelasyon analizleri kullanildi. Korelasyon katsayisinin (r)

degerlendirilmesi asagidaki olgiite gore yapilmistir (101):

e 0.10-0.29 > Zayif
e 0.30-0.49 > Orta
e 0.50-1.00 > Kuvvetli

Analizlerde sonuglar %95’lik giliven araliginda, p <0.05 istatistiksel olarak

anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Cahsma Popiilasyonunun Demografik Ozellikleri

Calismaya hastanemizde mitral kapak cerrahisi yapilan ve oncesinde kalp
kateterizasyon verileri bulunan 91 hasta dahil edildi. Hastalarin 77¢sini kadin (%84,6)
cinsiyet, 14’iinii erkek (%15,4) cinsiyet olusturmaktaydi. Kadin hastalarin ortanca yasi
65 (30-81) yil iken, erkek hastalarin ortanca yasi 62 (42-79) yil olarak izlendi.
Hastalarin %34,1’inde KAH oldugu izlendi. Hastalarin 15’ine daha 6nceden perkiitan
koroner girisim (PKG) yapilmigken, 3’{ine ise dnceden koroner arter by-pass greftleme
(KABG) islemi yapilmisti. Bu hastalardan 2’sine KABG islemi sirasinda mitral ring
aniiloplasti iglemi yapilmisti. Ayrica 1 hastaya baska kardiyak cerrahi yapilmadan
yalnizca mitral ring anuloplasti islemi yapilmisti. Bu hastalarda mitral kapak degisimi
olmadigi i¢in caligmadan dislanmadi. Toplamda 4 hastanin sayilan nedenlerden dolay1
kardiyak cerrahi ve sternotomi ge¢misi bulunuyordu. Bir hastaya 12 y1l 6nce perkiitan
mitral balon valviiloplasti yapilmisti. Hastalarin %30,8’inin SoV EF’si %50°nin
altindaydi. Kotii fonksiyonel kapasite olarak degerlendirilen NYHA smif 3 ve 4,
hastalarin %34,1’inde izlenmistir. Hastalarin ¢ogunda mitral kapak replasmani igin
endikasyon mitral yetersizlikti. Baskin kapak patolojisine gdre hastalardan 9’una
mitral darlik nedeniyle, 65 hastaya mitral yetersizlik nedeniyle, 17 hastaya ise hem
mitral darlik hem de mitral yetersizlik olmasi nedeniyle kapak replasmani yapilmisti

(Tablo 4.1).
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Tablo 4.1. Hasta popiilasyonunun bazal 6zellikleri

Degisken Total (N=91)
Yas (y1l) 65 (30-81)
Kadin 77 (%84.6)
Hipertansiyon 60 (9%65.9)

Diyabetes mellitus
Koroner arter hastalig1
Daha 6nce PKG
Daha 6nce KABG
Kronik bobrek hastaligi
Atriyal fibrilasyon
SoV EF (%)
Korunmus SoV EF
Hafif azalmis SoV EF
Azalmis SoV EF
Astim/KOAH
Sigara kullanim1
Viicut kitle indeksi (kg/m2)
Kreatinin (mg/dL)
Glomeriiler filtrasyon hizi (ml/dk)
Hemoglobin (g/dL)
Fonksiyonel kapasite
NYHA sinif 1-2
NYHA sinif 3-4
Mitral yetersizlik
< 2. derece MY
2. derece MY
2-3. derece MY

3. derece ve lizeri MY

21 (%23.1)
31 (%34.1)
15 (%16.5)
3 (%3.3)
16 (%17.6)
55 (%60.4)

63 (%69.2)
19 (%20.9)
9 (%9.9)
16 (%17.6)
21 (%23.1)
292+5.5

0.8 (0.47-8.99)
87 (6.45-127)

122+1.9

60 (%65.9)
31 (%34.1)

9 (%9.9)
8 (%8.8)
22 (%24.2)
52 (%57.1)
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Tablo 4.1. (Devam) Hasta popiilasyonunun bazal 6zellikleri

Degisken Total (N=91)
Trikispit yetersizlik
<2.derece TY 14 (%15.4)
2. derece TY 11 (%12.1)
2-3. derece TY 22 (%24.2)
3. derece ve lizeri TY 44 (%48.4)
Mitral kapak cerrahi nedeni
Mitral darlik 9 (%9.9)
Mitral yetersizlik 65 (%71.4)
Mitral darlik ve yetersizlik birlikte 17 (%18.7)
Degisken Total (N=85)
BNP (pg/mL) 325(23-3201)

Kisaltmalar: BNP, Brain natriiiretik peptid; EF, ejeksiyon fraksiyonu; KABG, koroner
arter by-pass greftleme; KOAH, kronik obstriiktif akciger hastaligi; MY, mitral
yetersizlik; NYHA; New York kalp cemiyeti; PKG, perkiitan koroner girisim; SoV; sol

ventrikiil; TY, trikiispit yetersizlik

Hasta sayis1
Il

NYHA 2 NYHA 3
Operasyon éncesi NYHA siufi

Sekil 4.1. Hastalarin cerrahi 6ncesi NYHA siniflari
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4.2. Hastalarin Cerrahi islem Ozellikleri

Hastalarin  %71.5’inde mitral kapak replasmani i¢in metalik kapak,
%28.6’sinda biyolojik kapak kullanilmisti (Sekil 4.2). Hastalara kullanilan mitral
kapak Olglisli ortanca degeri 29 mm idi (25-33). Orta derece ve iizerinde trikiispit
yetersizligi olan 77 hastanin 69’una es zamanl trikiispit kapaga da miidahale
edilmistir. 7 hastaya trikiispit kapak replasmani yapilmisti. Bu hastalardan 2 (%2.2)
hastada metalik, 5 hastada biyoprotez (%5.5) kapak kullanilmisti. Yetersizlik
nedeninin trikiispit kapak yaprakciklar1 olmasi nedeniyle 5 hastaya valviiloplasti
yapilmigken, 68 hastada yetersizlik nedeninin trikiispit aniiliisiiniin dilatasyonu olmasi
nedeniyle aniiliise miidahale edilmisti. Aniiloplasti yapilan hastalardan 32 (%35.2)
hastaya De-Vega aniiloplasti, 11 (%12.1) hastaya Kay aniiloplasti, 2 (%2.2) hastaya
ise De-Vega ve Kay aniiloplasti birlikte uygulanmisti. Ring aniiloplasti iglemi 12
(%13.2) hastaya yapilmisti. Tim hastalar igerisinde 14 (%15.4) hastaya es zamanh
KABG islemi yapilirken, 14 (%]15.4) hastaya AF nedeniyle es zamanli Maze
prosediirii ve 6 (%6.6) hastaya ise sol atriyal apendiks (SoAA) ligasyonu yapilmist.

Hastalarin operasyona ait 6zellikleri tablo 4.2” de gosterilmistir.

Bl Biyolojik mitral kapak
M M ekanik mitral kapak

Sekil 4.2. Mitral kapak replasmani sirasinda kullanilan kapak 6zelliklerine gére hasta
dagilimi
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Tablo 4.2. Hastalarin cerrahi prosediire ait 6zellikleri

Hastalarin cerrahi islem o6zellikleri Hasta sayis1 (N=91)
Mitral kapak tiirii
Mekanik kapak replasmani 65 (%71.4)
Biyolojik kapak replasmani 26 (%28.6)
Mitral kapak 0l¢iisii (mm) 29 (25-33)
Trikispit kapak cerrahisi
Yapilmayan 22 (%24.2)
Metalik kapak replasmani 2 (%2.2)
Biyolojik kapak replasmani 5 (%5.5)
De-Vega aniiloplasti 32 (%35.2)
Kay aniiloplasti 11 (%12.1)
Ring aniiloplasti 12 (%13.2)
Valviiloplasti 5 (%35.5)
De-Vega ve Kay aniiloplasti birlikte 2 (%2.2)
Es zamanli KABG 14 (%15.4)
Es zamanli Maze prosediirii 14 (%15.4)
Es zamanli SoAA ligasyonu 6 (%6.6)

Kisaltmalar: KABG, koroner arter by-pass greftleme; SoAA, sol atriyal apendiks

404
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Sekil 4.3. Trikiispit kapak miidahale yontemlerine gore hasta dagilimi



4.3. Hastalarin Pulmoner Hipertansiyon Hemodinamik Alt Gruplarmma Gore

Dagilim

Hastalar PH varligi ve hemodinamik alt gruplarina gore gruplandirildiginda,
KK verilerine gore, tiim hastalar igerisinde 3 (%3.4) hastanin baslangicta PH’si
olmadig1 goriildii. Kalp kateterizasyonuna gore hastalarin %96.7’sinde PH mevcuttu.
Ekokardiyografik olarak ise TYV aracilig1 ile hesaplanan SPAB degerinin 35 mmHg
ve ilizerinde olmast PH kabul edildiginde ise PH siklig1 %93.3 olarak bulundu.
Kateterizasyon verilerinde 4 hastanin KD verilerinin eksik olmasi nedeniyle PVD
degerlerinin hesaplanamamasi nedeniyle iPK-PH veya KPP-PH ayrimi yapilamadi.
IPK-PH 19 (%21.8) hastada izlenirken, KPP-PH 65 (%74,4) hastada mevcuttu.

60—

40

Hasta sayis1

20

PH yok Izole post-kapiller PH Kombine pre-kapiller ve post-
PH

kapiller

Sekil 4.4. Pulmoner hipertansiyon hemodinamik alt gruplara gore hasta dagilim1

Tablo 4.3. PH hemodinamik alt gruplara gore hastalar

PH alt grup Hasta sayis1 Yiizde
PH yok 3 3.4%

Post-kapiller PH 19 21.8%
Kombine pre-kapiller ve post-kapiller PH 65 74.7 %

Kisaltmalar: PH, pulmoner hipertansiyon

35



4.4. Transpulmoner Basin¢ Gradiyentlerine Gore Hasta Gruplarmmin Bazal

Karakteristiklerinin Karsilastirilmasi

Hastalar TPG degerine gore ¢caligmalarda siklikla kullanilan ve sinir segilen 12
mmHg sinir degeri ve kendi verilerimizde mortalite agisindan ROC egrisi ile bulunan
14.5 mmHg sinir degeri kullanilarak diistik ve yiiksek TPG olarak iki gruba ayrilarak
incelendi. Transpulmoner gradiyent degerlerinin tam say1 olmasi nedeniyle 14.5
mmHg olan esik 15 mmHg’ya yuvarlanarak iki gruba ayrilarak analiz edildi. Hasta
popiilasyonumuzun TPG degeri i¢in ortanca degeri de 12 mmHg olup, 1. ¢eyrek degeri
9 mmHg, 3.ceyrek degeri 15 mmHg olmasi nedeniyle aslinda hastalar ortanca ve 3.
ceyrek degerlerine gore iki gruba ayrilarak bazal ozellikleri, KK, ekokardiyografi

verileri ve mortalite a¢isindan incelendi.

307

257 L

207

159

5=

1
Tranpulmoner Gradiyent

Sekil 4.5. Tiim hastalarin transpulmoner gradiyent degerlerinin dagilimi
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Transpulmoner gradiyent 12 mmHg sinir degerine gore gruplandirildiginda 41
(%45.1) hastada TPG yiiksekti. Gruplar cinsiyet, hemoglobin, kreatinin, VKI,
operasyon Oncesi BNP degerleri bakimindan birbirlerine benzemekteydi. Eslik eden
komorbid hastaliklar agisindan da iki grup arasinda anlamli fark izlenmezken, TPG
yliksek olan gruptaki hastalarin yag ortalamas diisiik olan gruba gore daha yiiksekti ve
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p:0,022). Ayrica TPG yiiksek olan hastalarin
hesaplanan GFR degerleri daha disiikti (p:0.046), NYHA sinifina gore
degerlendirilen fonksiyonel kapasiteleri ise daha kotii olup bu durum da istatistiksel

olarak anlamli bulundu (p:0,002).

B TPG <=12 mmHg
B TPG >12 mmHg

Hasta sayis1

NYHA 1-2 NYHA 3-4

Sekil 4.6. Transpulmoner gradiyent 12 mmHg esik degerine gore NYHA siniflar
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Tablo 4.4. TPG 12 mmHg esik degerine gore gruplarin bazal karakteristikleri

Degisken TPG <12 mmHg (N=50) TPG >12 mmHg (N=41) p

Yas (yil) 62 (30-81) 67 (39-80) 0.022
Kadin 42 (%84) 35 (%85.4) 0.857
Hemoglobin (g/dL)  12.3+2.0 12.0+1.9 0.411
Kreatinin (mg/dL) 0.76 (0.47-8.99) 0.87 (0.56- 5.42) 0.095
GFR (mL/dk) 88 (6.45-127) 82 (7.10-108) 0.046
VKI (kg/m2) 28.7+5.5 299+5.6 0.286
Hipertansiyon 30 (%60) 30 (%73.2) 0.187
Diyabetes Mellitus 10 (%20) 11 (%26.8) 0.442
KAH 14 (%28) 17 (%41.5) 0.178
Daha 6nce PKG 7 (%14) 8 (%19.5) 0.481
Daha 6nce KABG 0 (%0) 3 (%7.3) 0.088
KBH 7 (%14) 9 (%22) 0.321
Atriyal Fibrilasyon 27 (%54) 28 (%68.3) 0.165
KY (SoV EF<%50) 16 (%32) 12 (%29.3) 0.779
Astim/KOAH 6 (%12) 10 (%24.4) 0.122
Sigara kullanim1 13 (%26) 8 (%19.5) 0.465
NYHA simif 3-4 10 (%20) 21 (%51.2) 0.002
Degisken (N=48) (N=37) p

BNP (pg/mL) 315 (23-1787) 356 (34-3201) 0.233

Kisaltmalar: BNP, beyin natriiiretik peptit; EF, ejeksiyon fraksiyonu; GFR, glomeriiler
filtrasyon hizi; KABG, koroner arter by-pass greftleme; KAH, koroner arter hastaligi;
KBH, kronik bobrek hastaligi; KOAH, kronik obstriiktif akciger hastaligi; KY, kalp
yetmezligi; NYHA, New York kalp cemiyeti; PKG, perkiitan koroner girisim; SoV,

sol ventrikiil; TPG, transpulmoner gradiyent; VKI, viicut kitle indeksi
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Hastalar TPG degerine gore 15 mmHg esik degeri kullanilarak
gruplandirildiklarinda 32 (%35.1) hastanin TPG degeri yliksekti. Yas, GFR degerleri
ve fonksiyonel kapasiteleri agisindan gruplar arasinda istatistiksel acidan anlamli
farklilik izlendi. Ayrica 15 mmHg esik degerinde, yiiksek TPG grubunda kreatinin
degerlerinin daha yiiksek ve astim/KOAH sikliginin da daha fazla oldugu goriildi.
Ayrica TPG >15 mmHg olan grupta daha 6nce KABG iglemi yapilmig olan hasta sayis1
da p:0.041 ile istatistiksel agidan anlamli izlendi (Tablo 4.5).

Tablo 4.5. TPG 15 mmHg esik degerine gore gruplarin bazal karakteristikleri

Degisken TPG <15 mmHg (N=59) TPG=>15 mmHg (N=32) p

Yas (yil) 62 (30-81) 69 (39-80) 0.020
Kadin 48 (%81.4) 29 (%90.6) 0.363
Hemoglobin (g/dL) 12.3+1.9 12.0+2.0 0.458
Kreatinin (mg/dL)  0.76 (0.47-8.99) 0.90 (0.56- 5.42) 0.020
GFR (mL/dk) 86.8 +£22.8 72 +25.8 0.006
VKI (kg/m2) 29+£5.5 29.7+£5.6 0.597
Hipertansiyon 37 (%62.7) 23 (%71.9) 0.187
Diyabetes mellitus 13 (%22) 8 (%25) 0.748
KAH 17 (%28.8) 14 (%43.8) 0.151
PKG oykiisii 9 (%15.3) 6 (%18.8) 0.668
KABG oykiisii 0 (%0) 3 (%9.4) 0.041
KBH 7 (%11.9) 9 (%28.1) 0.052
Atriyal fibrilasyon 32 (%54.2) 23 (%71.9) 0.100
KY (SoV EF<%50) 16 (%32) 12 (%29.3) 0.779
Astim/KOAH 6 (%10.2) 10 (%31.3) 0.012
Sigara kullanimi 15 (%25.4) 6 (%18.8) 0.471
NYHA 3-4 13 (%22) 18 (9%56.3) 0.001

(N=57) (N=28) p
BNP (pg/mL) 306 (23-1949) 387 (76-3201) 0.116

Kisaltmalar: BNP, beyin natriiiretik peptit; GFR, glomeriiler filtrasyon hizi; KABG, koroner
arter by-pass greftleme; KAH, koroner arter hastaligi; KBH, kronik bobrek hastaligi; KOAH,
kronik obstriiktif akciger hastaligi; KY, kalp yetmezligi; NYHA, New York kalp cemiyeti;
PKG, perkiitan koroner girisim; TPG, transpulmoner gradiyent; VKI, viicut kitle indeksi
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Bl TPG < 15 mmHg
M TPG>=15 mmHg

Hasta sayis1

NYHA 1-2 NYHA 3-4

Sekil 4.7. Transpulmoner gradiyent 15 mmHg esik degerine gére NYHA siniflar
Hem 12 mmHg hem de 15 mmHg esik degerleri icin TPG’leri yiiksek olan

grupta hicbir hastada izole post-kapiller PH yoktu. Her iki esik icin de yliksek TPG
gruplarinda pre-kapiller komponent eslik ediyordu.

Tablo 4.6. TPG’ye gore gruplarin post-kapiller PH alt siniflarinin dagilimi

TPG <12 mmHg TPG >12 mmHg p
Izole post-kapiller PH 19 (%42.2) 0 (%0) <0.001
Kombine pre ve post-kapiller PH 26 (%57.8) 39 (%100)

TPG <15 mmHg TPG >15 mmHg p
Izole post-kapiller PH 19 (%35.2) 0 (%0) <0.001
Kombine pre ve post-kapiller PH 35 (%64.8) 30 (%100)

Kisaltmalar: TPG, transpulmoner gradiyent; PH, pulmoner hipertansiyon
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4.5. Transpulmoner Gradiyente Gore Hasta Gruplarimin Ekokardiyografik

Ozelliklerinin Karsilastirilmasi

Her iki grup cerrahi 6ncesinde TTE parametreleri acgisindan birbirleriyle
karsilastirildi. Hastalarin TTE’leri cerrahiden yaklasik ortanca 34 (0-395) giin once
yapilmisti. Bu siire agisindan TPG 12 mmHg esik degerine gore iki grup arasinda
anlamli fark saptanmadi (p:0.167). Gruplar arasinda ekokardiyografide sadece SaV
mid c¢apt (p:0.018) ve SPAB (p:0.004) degerleri agisindan anlamli fark bulundu.
Yiiksek TPG’si olan hastalarin cerrahi oncesi SPAB ortanca degeri 65 (33-100)
mmHg, SaV mid bdlgeden 6l¢iilen ¢cap1 30 mm iken, diisiik TPG’si olan grubun SPAB
degeri ortanca 50 (25-75) mmHg, SaV mid ¢ap1 ise 27 (23-52) mm idi.

Tablo 4.7. TPG 12 mmHg sinir degerine gore hastalarin ekokardiyografik

parametreleri
Parametre TPG N Deger P
SoV Ejeksiyon Fraksiyonu (%) <I2mmHg 50 60 (35-71) 0.645
>12mmHg 41 58 (23-67)
Diyastol Sonu Cap (mm) <12mmHg 50 48 (40-63) 0.654

>12mmHg 41 48 (40-65)
Interventrikiiler septum kalinligi (mm) | <12 mmHg 50 10 (8-13) 0.269
>12mmHg 41 10 (8-20)

Arka duvar kalinligi (mm) <12mmHg 50 10(8-13) 0.480
>12mmHg 41 10 (7-18)

Asendan aorta (mm) <12mmHg 50 34.5(28-42) 0.096
>12mmHg 41 35(29-44)

Sol atriyum (mm) <12mmHg 50 45.5(29-64) 0.182
>12mmHg 41 47 (34-74)

Sag ventrikiil mid ¢cap1 (mm) <12mmHg 50 27(23-52) 0.018

>12mmHg 40 30 (24-46)
Sistolik pulmoner arter basinct (mmHg) | <12 mmHg 48 50 (25-75)  0.004
>12mmHg 41 65 (33-100)

Kisaltmalar: SoV, sol ventrikiil; TPG, transpulmoner gradiyent
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Transpulmoner gradiyent

15 mmHg esik degerine gore

iki  grup

karsilastirildiginda, cerrahi oncesinde TTE arasindaki siire i¢in istatistiksel agidan

anlamli fark saptandi (p:0,019). TPG 15 mmHg’ nin altinda olan grup i¢in bu siire

ortanca 40 (0-395) giin iken TPG yiiksek olan grupta 21 (2-105) giin olarak goriildii.

Ayrica, TPG yiiksek olan grupta SaV mid ¢apmnin (p:0.013), SPAB degerinin

(p<0.001), ve SoA c¢apimin (p:0.038) anlamli derecede daha yliksek oldugu goriildii

(Tablo 4.8).

Tablo 4.8. TPG 15 mmHg sinir degerine gore hastalarin ekokardiyografik

parametreleri
Parametre TPG N Deger p
SoV Ejeksiyon Fraksiyonu (%) <I5mmHg 59 60(35-71) 0.820
> 15 mmHg 32 58 (23-67)
Diyastol Sonu Cap (mm) <15mmHg 59 48 (40-64) 0.720
>15mmHg 32 47 (40-65)
Interventrikiiler septum kalnligi (mm) |<15 mmHg 59 10 (8-20) 0.724
> 15 mmHg 32 10 (8-20)
Arka duvar kalinligi (mm) <15 mmHg 59 10 (8-13)  0.686
> 15 mmHg 32 10 (7-18)
Asendan aorta (mm) <15 mmHg 59 35(28-43) 0.539
>15mmHg 32  35(29-44)
Sol atriyum (mm) <15mmHg 59  45(29-64) 0.038
>15mmHg 32 48 (41-74)
Sag ventrikiil mid ¢cap1 (mm) <15mmHg 59 27(23-52) 0.013
> 15 mmHg 31 30 (24-46)
Sistolik pulmoner arter basinct (mmHg) | <15 mmHg 57 50 (25-100) <0.001
>15mmHg 32 68 (40-100)

Kisaltmalar: SoV, sol ventrikiil; TPG, transpulmoner gradiyent
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4.6. Transpulmoner Gradiyente Gore Gruplarin Kalp Kateterizasyon

Bulgularimin Karsilastirilmasi

Hastalara KK cerrahiden en erkeni 1 giin 6nce ve maksimum 14 ay 6nce olacak
sekilde yapild1 ve gruplarin operasyon tarihi ile KK tarihleri arasindaki siire agisindan
iki grup arasinda anlaml fark izlenmedi (TPG 12 mmHg i¢in p: 0.101; TPG 15 mmHg
icin p:0.267). Transpulmoner gradiyent 12 mmHg sinir degerine gore gruplar
kiyaslandiginda TPG yiiksek olan grupta PAB degerleri, aort basinglari, SoV sistolik
basinci, SaV sistolik ve diyastolik basinglari, SaA basinci ve PVD degerleri anlaml
derecede daha ytiiksekti. Transpulmoner gradiyent 12 mmHg ve altinda olan grubun
TPG i¢in ortanca degeri 9.5 (3-12) mmHg iken, TPG >12 mmHg olan grubun ortanca
degeri 17 (13-27) mmHg olarak izlendi. Her iki grup arasinda PKUB, SVD, KD, Ki

ve SoV diyastol sonu basinct agisindan anlamli fark izlenmedi (Tablo 4.9).

Tablo 4.9. TPG 12 mmHg sinir degerine gore gruplarin KK parametreleri

Parametre TPG N Deger p

PAB, sistolik (mmHg) <12 mmHg 50 44 (25-75) <0.001
>12 mmHg 41 60 (35-85)

PAB, diyastol sonu (mmHg) <12 mmHg 50 20 (10-36) 0.008
>12 mmHg 41 25 (10-38)

PAB, ortalama (mmHg) <I2mmHg 50 30 (15-50) <0.001
>12 mmHg 41 40 (25-55)

PKUB (mmHg) <12mmHg 50 20 (10-40) 0.440

>12 mmHg 41 23 (20-37)
Aort sistolik basing (mmHg) <12 mmHg 50 127.5 (95-190)  0.013
>12 mmHg 40 145 (90-215)

Aort diyastolik basing (mmHg) <12 mmHg 50 70 (55-110) 0.001
>12 mmHg 40 80 (65-120)

Aort ortalama Basinc1 (mmHg) <12 mmHg 45 95 (78-135) 0.011
>12 mmHg 33 105 (77-153)

SoV, sistolik (mmHg) <12 mmHg 33 129.8+19.5 0.008

>12mmHg 25 146.2 £26.1
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Tablo 4.9. (Devam) TPG 12 mmHg sinir degerine gore hasta gruplarinin KK

parametreleri
Parametre TPG N Deger p
SoV, diyastol sonu (mmHg) <12 mmHg 33 16.6 £5.7 0.176
>12 mmHg 25 18.8+6.2
SaV, sistolik (mmHg) <12 mmHg 50 42.5 (30-80) <0.001
>12 mmHg 41 60 (35-85)
SaV, diyastol sonu (mmHg) <12 mmHg 50 8 (3-22) 0.004
>12 mmHg 41 10 (5-34)
SaA (mmHg) <12 mmHg 50 9 (3-23) 0.003
>12 mmHg 41 12 (5-33)
KD (Fick metodu) <12 mmHg 47 39+1.0 0.837
>12 mmHg 37 40+1.1
KI (L/dk/m2) <I2mmHg 46  2.1(1.2-3) 0.731
>12 mmHg 37 2.1(1.5-4.8)
SVD (Wood iinite) <12 mmHg 47 23.5+7.1 0.707
>12 mmHg 37 24.1+6.9
PVD (Wood iinite) <12 mmHg 47 2.17(0,9-5.8) <0.001
>12 mmHg 37 4 (2.3-7)
TPG (mmHg) <12 mmHg 50 9.5 (3-12) <0.001

>12 mmHg 41 17 (13-27)

Normal dagilan parametreler icin ortalama + standart sapma, normal dagilmayan
parametreler i¢in ortanca (min-maks.) degerleri verilmistir.

Kisaltmalar: KD, kardiyak debi; KI, kardiyak indeks; PAB, pulmoner arter basinci;
PKUB, pulmoner kapiller u¢ basinci; PVD, pulmoner vaskiiler direng; SaA, sag atriyum;
SaV, sag ventrikiil; SoV, sol ventrikiil;, SVD, sistemik vaskiiler direng; TPG,

transpulmoner gradiyent

Transpulmoner gradiyent i¢in 15 mmHg esik degerine gore bakildiginda ise
aort sistolik basincinin artik istatistiksel agidan anlamsiz oldugu goriildii (p:0.054). Sol
ventrikiil diyastol sonu basincinin, TPG 12 mmHg smir degerine gore

degerlendirildiginde gruplar arasinda anlamli farklilik izlenmezken (p:0.176), TPG 15
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mmHg degerine gore gruplar karsilagtirildiginda p:0.021 ile istatistiksel olarak
anlamlilik kazandigi goriildii. Transpulmoner gradiyent 12 mmHg degerine gore
gruplar arasinda istatistiksel agidan anlamli bulunan diger parametrelerin, TPG 15

mmHg degerine gore yapilan karsilastirmada da istatistiksel agidan anlamliligini

korudugu goriildii (Tablo 4.10).

Tablo 4.10. TPG 15 mmHg sinir degerine gore hasta gruplarinin KK parametreleri

Parametre Gruplar N Deger p

PAB, sistolik (mmHg) <15 mmHg 59 45 (25-75) <0.001
> 15 mmHg 32 60 (35-85)

PAB, diyastolik (mmHg) <15 mmHg 59 20 (10-36) 0.003
> 15 mmHg 32 25 (10-38)

PAB, ortalama (mmHg) <15 mmHg 59 30 (15-50) <0.001
> 15 mmHg 32 42 (25-55)

PKUB (mmHg) <15 mmHg 59 20 (10-40) 0.214
> 15 mmHg 32 25 (10-35)

Aort sistolik basing (mmHg) <15 mmHg 59 130 (95-190) 0.054
> 15 mmHg 31 145 (90-215)

Aort diyastolik basing (mmHg) <15 mmHg 59 70 (55-110)  0.019
> 15 mmHg 31 80 (65-120)

Aort Ortalama Basinc1 (mmHg) <15 mmHg 51 95 (78-135) 0.019
> 15 mmHg 27 105 (77-153)

SoV, sistolik (mmHg) <15 mmHg 38 130 (95-170) 0.007
> 15 mmHg 20 150 (90-215)

SoV, diyastol sonu (mmHg) <15 mmHg 38 16.2 £5.5 0.021
> 15 mmHg 20 20.0+6.2

SaV, sistolik (mmHg) <15 mmHg 59 45 (30-80) <0.001
> 15 mmHg 32 60 (35-85)

SaV, diyastol sonu (mmHg) <15 mmHg 59 10 (3-22) 0.001
> 15 mmHg 32 13.5 (5-34)

SaA (mmHg) <15 mmHg 59 10 (3-23) 0.001
> 15 mmHg 32 13,5 (5-34)
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Tablo 4.10. (Devam) TPG 15 mmHg siir degerine gore hasta gruplarinin KK

parametreleri
Parametre Gruplar N Deger p
KD (Fick metodu) <15 mmHg 56 39(2,1-5,8) 0.924
> 15 mmHg 28 3.7(2.3-7.8)
KI (L/dk/m2) <15 mmHg 55 2.1(1.2-3) 0.693
> 15 mmHg 28 2.1(1.5-4.8)
SVD (Wood finite) <15 mmHg 56 23.6+7.1 0.654
> 15 mmHg 28 243+70
PVD (Wood iinite) <15 mmHg 56 26+1.1 <0.001
> 15 mmHg 28 4.6+13
TPG (mmHg) <15 mmHg 59  10(3-14) <0.001
> 15 mmHg 32 17.5(15-27)

Normal dagilan parametreler i¢in ortalama + standart sapma, normal dagilmayan
parametreler i¢in ortanca (min-maks) degerleri verilmistir.

Kisaltmalar: KD, kardiyak debi; KI, kardiyak indeks; PAB, pulmoner arter basinct;
PKUB, pulmoner kapiller u¢ basinci; PVD, pulmoner vaskiiler direng; SaA, sag
atriyum; SaV, sag ventrikiil; SoV, sol ventrikiil; SVD, sistemik vaskiiler direng; TPG,

transpulmoner gradiyent

Pulmoner hipertansiyon hemodinamik alt gruplarma goére TPG degerleri
kiyaslandiginda, PH’si olmayan ve IPK-PH’si olan gruplar arasinda anlamli fark
izlenmezken (p:0.846), KPP-PH’si olan grup ile PH’si olmayan grup (p:0.011) ve iPK-
PH’si olan grup arasinda (p<0.001) istatistiksel acidan anlaml fark oldugu goriildii.
Pulmoner hipertansiyonu olmayan grupta ortanca TPG degeri 8 (3-10) mmHg, IPK-
PH’si olan grupta 7 (3-11) mmHg, KPP-PH olan grupta ise 14 (8-27) mmHg olarak

izlendi.
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Sekil 4.8. Hastalarin PH hemodinamik alt gruplarina gore TPG degerleri dagilimi

Transpulmoner gradiyent OPAB ve PKUB arasindaki fark ile
hesaplanmaktadir. Her iki grubun PKUB degerleri acgisindan aralarinda istatistiksel
acidan anlaml fark izlenmemesi nedeniyle TPG’yi 6n planda OPAB belirlemekteydi.
Ayni sekilde PVD de TPG’nin KD’ye orani ile hesaplanmakta olup, KD iki grup
arasinda benzer olmasi nedeniyle PVD degeri, TPG degeri yiiksek olan grupta daha
yliksekti ve TPG ve PVD arasinda korelasyon katsayisi: 0.791 ile yiiksek derecede
korelasyon izlendi (p<0.001).
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Sekil 4.9. Transpulmoner gradiyent ve pulmoner vaskiiler direng korelasyon grafigi

4.7. Kateter ile Olciilen ve Ekokardiyografi ile Hesaplanan Pulmoner Arter

Basinci Arasidaki iliski

Hastalar cerrahi 6ncesinde ve sonrasinda TTE ile degerlendirilirken, yalnizca
cerrahi dncesinde KK bulgular1 vardi. Endikasyonu olmadigi i¢in hastalarin hicbirine
rutinde yeniden kateterizasyon yapilmadi. Bu nedenle islem oncesindeki TTE ile
hesaplanan SPAB degeri, cerrahi sonrasindaki TTE ile hesaplanan SPAB degeri ile
karsilagtirildi. Transtorasik ekokardiyografi araciligi ile hesaplanan SPAB degeri
hastalarin gortintii kaliteleri, trikiispit yetersizlik jeti, yapan klinisyen, gorece olarak
eklenen sag atriyum basinci gibi bir¢ok faktdrden etkilenmekteydi. Hastalarin cerrahi
oncesindeki invaziv olarak olciilen SPAB ve ekokardiyografi ile hesaplanan SPAB
arasinda korelasyon istatistiksel agidan anlamli ve korelasyon katsayis1 1:0.611 ile iyi

diizeyde bulundu (p<0.001).
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Sekil 4.10. Ekokardiyografi ile hesaplanan ve kateter ile 6lgiilen SPAB degerleri

korelasyon grafigi

4.8. Transpulmoner Gradiyente Goére Gruplarin Cerrahi Oncesi ve Sonrasi

Ekokardiyografi Parametrelerinin Karsilastirmasi

Hastalarin cerrahiden sonraki TTE’leri en erken cerrahi sonrasi 3. giinde, en
gec ise 14. ayda olacak sekilde degerlendirildi. Bu siirecte birden fazla
ekokardiyografisi olan hastalar i¢in cerrahi sonrasi erken donem ekokardiyografileri
degerlendirildi. Cerrahiden sonra ekokardiyografiye kadar gecen siire agisindan
gruplar arasinda istatistiksel anlamli farklilik yoktu (TPG 12 mmHg i¢in p:0.015; TPG
15 mmHg i¢in p:0.120). Her iki TPG esik degerine gore gruplar ayrildiginda, her iki
simir i¢in de hem yiliksek hem de diisik TPG grubunda mitral kapak cerrahisi
sonrasinda SPAB degerlerinde anlamli derecede diisme goriildii. Transpulmoner
gradiyent degeri yiiksek olan grubun cerrahi oncesi SPAB degerleri daha yiiksek

olmasina ragmen SPAB diisiisii daha fazla olarak cerrahi sonrasinda her iki grubun da
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SPAB degerlerinin benzer seviyelere indigi izlendi. Transpulmoner gradiyentin

yiiksek oldugu gruplarda SaV mid bdlgeden Sl¢iilen ¢capinda azalma oldugu ancak bu

farkin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 goriildi (Tablo 4.11). Her iki grupta da

cerrahi sonrast donemde SoV EF’de diisiis izlendi. Ancak istatistiksel acidan TPG

diisiikk olan gruptaki SoV EF diisiisii anlamli bulundu (TPG 12 mmHg esik icin
p:0.004, TPG 15 mmHg esik i¢in p:0.022).

Tablo 4.11. TPG 12 mmHg sinir degerine gore gruplarin cerrahi dncesi ve sonrast

ekokardiyografi degerleri

Cerrahi Oncesi Cerrahi sonrasi

Degisken TPG N p
SoV EF (%) <I2mmHg 49 60 (35-71) 53 (25-70) 0.004
>12mmHg 35 60 (23-67) 58 (10-68) 0.990
DSC (mm) <I2mmHg 48 48 (40-63) 48 (35-65) 0.704
>12mmHg 35 48 (40-65) 49 (43-62) 0.214
IVS (mm) <I2mmHg 48 10 (8-13) 10 (7-13) 0.405
>12mmHg 35 10 (8-20) 10 (8-20) 0.948
Arka duvar (mm) <12mmHg 48 10(8-13) 10 (6-13) 0.437
>12mmHg 35 10 (7-18) 10 (8-13) 0.906
Sol atriyum (mm) <12 mmHg 48 45.5(29-64) 44 (33-63) 0.103
>12mmHg 35 47 (37-71) 47 (37-60) 0.837
Asendan <I2mmHg 48 34.5(28-42) 34 (29-44) 0.284
aorta (mm) >12mmHg 35 35 (29-44) 35 (29-43) 0.554
SaV (mm) <I2mmHg 49 27 (23-52) 28 (21-37) 0.348
>12mmHg 34 30 (24-46) 27 (25-36) 0.192
SPAB (mmHg) <12mmHg 45 51.1+123 40.7 £10.8 <0.001
>12mmHg 33 58 (33-100) 40 (25-80) <0.001

Kisaltmalar: DSC, diyastol sonu ¢ap; EF, ejeksiyon fraksiyonu; IVS, interventrikiiler

septum kalinlig1; SPAB, sistolik pulmoner arter basinct; SaV, sag ventrikiil; SoV, sol

ventrikiil; TPG, transpulmoner gradiyent
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Tablo 4.12. TPG 15 mmHg sinir degerine gore gruplarin cerrahi dncesi ve sonrast

ekokardiyografi degerleri

Cerrahi Oncesi Cerrahi sonrasi

Degisken TPG N p
SoV EF (%) <I5mmHg 58 59 (35-71) 55 (25-70) 0.022
>15mmHg 26 60 (23-67) 56 (10-68) 0.464
DSC (mm) <I5mmHg 57 48 (40-64) 48 (35-65) 0.629
>15mmHg 26 47.5(40-65) 47 (43-60) 0.210
IVS (mm) <I5mmHg 57 10 (8-20) 10 (7-17) 0.633
>15mmHg 26 10 (8-20) 10 (8-20) 0.706
Arka duvar (mm) <15mmHg 57 10 (8-13) 10 (6-13) 0.340
>15mmHg 26 10(7-18) 10 (8-13) 0.954
Sol atriyum (mm) <I5mmHg 57 45 (29-64) 44 (33-63) 0.400
>15mmHg 26 48 (41-71) 47 (37-60) 0.177
Asendan aorta <15mmHg 57 35(28-43) 34 (29-44) 0.313
(mm) >15mmHg 26 35(29-44) 35(29-41) 0.540
SaV, mid ¢ap (mm) <15 mmHg 58 27 (23-52) 27 (21-37) 0.135
>15mmHg 25 30(24-46) 28 (25-36) 0.501
SPAB (mmHg) <15mmHg 54 51.2+13.5 39.7+10.6 <0.001
>15mmHg 24 70 (40-100) 43 (30-80) <0.001

Kisaltmalar: DSC, diyastol sonu ¢ap; EF, ejeksiyon fraksiyonu; IVS, interventrikiiler

septum kalinlig1; SPAB, sistolik pulmoner arter basinct; SaV, sag ventrikiil; SoV, sol

ventrikiil; TPG, transpulmoner gradiyent

4.9. Transpulmoner Gradiyent ve Mortalite iliskisinin Degerlendirilmesi

Bir hastada cerrahi sirasinda koti hemodinamik parametreler nedeniyle

intraaortik balon pombasi ile islemden ¢ikilmis ve hastada ayni giin icerisinde 6liim

meydana gelmistir. Higbir hastada intraoperatif mortalite goriilmemistir. Perioperatif

donem olarak cerrahi sonrasindaki ilk 7 giin kabul edilmistir ve bu siirecte 4 hastada

tim nedenlere bagli 6lim izlenmistir. Cerrahi sonrasindaki 30 giinliik siireg

degerlendirildiginde ise 6 hastada, 3 aylik siirecte 11 hastada mortalite izlenmistir. Bir
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yil icerisinde 15 hastada tiim nedenlere bagh oliim izlenmistir. Transpulmoner
gradiyent 12 mmHg ve 15 mmHg simir degerleri i¢in perioperatif siire¢ olarak
degerlendirilen cerrahi sonrasi ilk 7 gilinliik mortalite agisindan p degerleri sirasi ile
0.323 ve 0.123 bulunmus olup gruplar arasinda anlamli iligki bulunmamustir. Bir yillik
mortalite agisindan diisiik ve yiiksek TPG gruplar1 arasinda mortalite agisindan
istatistiksel agidan anlamli fark izlenmistir (p degeri TPG 12 mmHg i¢in 0.003 ve TPG
15 mmHg i¢in <0.001 olarak izlenmistir).

Perioperatif komplikasyonlar olarak intraoperatif ve postoperatif inotrop
ihtiyaci, masif perikardiyal effiizyon, akut bobrek hasari, atriyoventrikiiler tam blok
ve pnomosepsis/sepsis olarak belirlenmis olup komlikasyonlar agisindan TPG 12
mmHg ve 15 mmHg’ya gore diisiik ve yiiksek TPG gruplar1 arasinda istatistiksel
acidan anlamli farklilik izlenmedi (Tablo 4.14).

Tablo 4.13. TPG esik degerlerine gore 1 yillik mortalite izlenen hasta sayisi

Mortalite TPG <12 mmHg TPG >12 mmHg p
Yok 47 (%94) 29 (%70.7) 0.003
Var 3 (%6) 12 (%29.3)

TPG <15 mmHg TPG >15 mmHg p
Yok 56 (%94.9) 20 (%62.5) <0.001
Var 3 (%5.1) 12 (%37.5)

Kisaltmalar: TPG, transpulmoner gradiyent

Tablo 4.14. TPG esik degerlerine gore perioperatif komplikasyonlar
TPG <12 mmHg TPG> 12 mmHg

Komplikasyon (N=50) (N=41) p

Inotrop ihtiyaci 7 (%14) 2 (%4.9) 0.177
Masif perikardiyal effiizyon 6 (%12) 5(%12.2) 1.000
Akut bobrek hasari 7 (%14) 4 (%9.8) 0.748
Tam blok 1 (%2) 2 (%4.9) 0.587
Pnomosepsis/sepsis 0 (%0) 3 (%7.3) 0.088

Bir yillik siire icerisinde TPG diisiik olan grupta 3 hastada 6liim, yiiksek olan
grupta ise 12 hastada 6liim izlenmistir. Transpulmoner gradiyent 12 mmHg ve altinda

olan grupta 1 yillik sagkalim % 94, yiiksek olan grupta 1 yillik sagkalim oran1 % 71°di.
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Transpulmoner gradiyent 15 mmHg nin altinda olan hastalarda ise 1 yillik sagkalim

%95, 15 mmHg iizerinde olan hasta grubunda 1 yillik sagkalim %63’tii.
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Sekil 4.11. TPG’ye gore gruplarin 1 yillik sagkalim grafigi
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Transpulmoner gradiyentin mortaliteyi ongordiiriicii olarak belirlenen esik
degeri cogunlukla caligmalarda 12 mmHg olarak kabul edildigi i¢in ¢alismamizda da
bu esik kullanildi. Ayrica, mortalite acisindan bizim ¢alismamizda TPG esik degeri
icin ROC egrisi analizi yapildi. Transpulmoner gradiyent i¢in 14.5 mmHg esik degeri
ve iizeri p:<0.001 ile mortaliteyi ongérmede %80 duyarlilik ve %74 ozgiilliik ile
anlamli bir esik olarak bulundu. Bu sinir deger i¢in pozitif prediktif deger %37.5 iken,
negatif prediktif deger %94.9 olarak gozlemlendi.

Tablo 4.15. Mortaliteyi 6ngdérmede TPG esik degeri

EAA Esik p Duyarlilik Ozgiilliik

TPG 0.796 (0.662-0.929) 14.5 <0.001 80.0% 74%

Kisaltmalar: TPG, transpulmoner gradiyent; EAA, egri altinda kalan alan

1.0 ”
//
0,84 / ’
|'/
0,67 {
|
3 |
& [
&
A /
0,47
r'/’
|:‘
J

I"

021 |

J

II
J
0,0 T T T T
0,0 02 04 06 08 1,0

Ozgiillitk

Sekil 4.12. Mortaliteyi dngérmede TPG esik degeri i¢in ROC egrisi analizi
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4.10. Mortalite Durumuna Gore Gruplarin Bazal Karakteristiklerinin

Karsilastirilmasi

Calismada, hastalarin mortalite agisindan cerrahi sonrasinda 1 yila kadar olan
takipleri degerlendirildi. Toplamda 15 (%16.5) hastada tiim nedenlere bagl 6liim
meydana geldi. Yiiksek TPG grubunda 12 hastada mortalite izlenirken, diisiik olan
grupta 3 hastada Oliim izlendi. Baslangigta PH’si olmayan 3 hastanin higbirinde
mortalite izlenmedi. Mortalite izlenmeyen ve PH’si olan hastalarin %75.7’sinde KPP-
PH varken, mortalite izlenen hastalardan 12’sinde (%85.7) pre-kapiller komponentin

eslik ettigi izlendi (p:0.508).

PH yok

Izole post-kapiller PH
Kombine pre-kapiller ve
60 post-kapiller PH

50

Hasta sayisi

Mortalite yok Mortalite var

Sekil 4.13. Mortalite durumuna gore PH hemodinamik alt gruplarmin dagilimi

Hem perioperatif mortalite hem de 1 yillik mortalite olan ve olmayan gruplar
incelendiginde mortalite olan hastalarin daha yash olduklar1 goriilmiistiir (sirastyla p
degerleri 0.004 ve 0.002). Cinsiyet ve laboratuvar degerleri agisindan iki grup arasinda
anlamli fark izlenmedi. Bir y1l i¢erisinde mortalite izlenen hastalarin cerrahi 6ncesinde
fonksiyonel kapasitelerinin, mortalite izlenmeyen hastalara gére daha kotii oldugu

goriilmiistiir (p<0.001). Pre-kapiller komponentin eslik etmesi bakimindan iki grup
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arasinda anlamli fark izlenmedi. Ayrica hastalara eslik eden HT, KY, AF, KAH gibi
diger komorbid 6zellikler agisindan gruplar arasinda arasinda da anlamli fark olmadig:

goriildi (Tablo 4.16).

Tablo 4.16. Perioperatif mortaliteye gore gruplarin bazal karakteristikleri

Degisken Mortalite yok (N=87) Mortalite var (N=4) P

Yas (y1l) 64 (30-80) 76 (72-78) 0.004
Kadin 73 (%83.9) 4 (%100) 1.000
Hemoglobin (g/dL) 122+1.9 11.7+2.7 0.643
Kreatinin (mg/dL) 0.8 (0.47-8.99) 0.85(0.71- 5.42) 0.425
GFR (mL/dk) 87 (6.45-127) 69.5 (7.10-90) 0.154
VKI (kg/m2) 29.2+5.6 29.9+3.9 0.802
Hipertansiyon 58 (%66.7) 2 (%50) 0.603
Diyabetes Mellitus 20 (%23.0) 1 (%25) 1.000
Koroner arter hastaligi 29 (%33.3) 2 (%50) 0.603
Daha 6nce PKG 13 (%14.9) 2 (%50) 0.125
Daha 6nce KABG 3 (%3.4) 0 (%0) 1.000
Kronik bobrek hastaligi 14 (%16.1) 2 (%50) 0.141
Atriyal Fibrilasyon 51 (%58.6) 4 (%100) 0.150
éﬂ%é;tfizlggé) 27 (%31) 1 (%25) 1.000
Astim/KOAH 15 (%17.2) 1 (%25) 0.545
Sigara kullanim1 20 (%23) 1 (%25) 0.506
NYHA 3-4 30 (%34.5) 1 (%25) 1.000
Degisken Mortalite yok (N=81) Mortalite var (N=4) P

BNP (pg/mL) 325(23-3201) 386 (211-1287) 0.610

Kisaltmalar: BNP, beyin natritiretik peptit; EF, ejeksiyon fraksiyonu; GFR, glomeriiler
filtrasyon hiz1; KABG, koroner arter by-pass greftleme; KOAH, kronik obstriiktif akciger
hastaligi;; NYHA, New York kalp cemiyeti; PKG, perkiitan koroner girisim; SoV, sol

ventrikiil; TPG, transpulmoner gradiyent; VKI, viicut kitle indeksi
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Tablo 4.17. Bir yillik mortaliteye gore gruplarin bazal karakteristikleri

Degisken Mortalite yok (N=76) Mortalite var (N=15) p
Yas (yil) 63 (30-80) 72 (40-81) 0.002
Kadin 62 (%81.6) 15 (%100) 0,115
Hemoglobin (g/dL) 123+£1.9 11.5+2.1 0.150
Kreatinin (mg/dL) 0.8 (0.47-8.99) 0.77 (0.56- 5.42) 0.535
GFR (mL/dk) 89 (6.45-127) 82 (7.10-108) 0.111
VKI (kg/m2) 292+£5.5 29.5+£5.8 0.841
Hipertansiyon 50 (%65.8) 10 (%66.7) 0.948
Diyabetes Mellitus 16 (%21.1) 5(%33.3) 0.302
Koroner arter hastaligi 23 (%30.3) 8 (%53.3) 0.085
Daha 6nce PKG 12 (%15.8) 3 (%20) 0.708
Daha 6nce KABG 2 (%2.6) 1 (%6.7) 0.421
Kronik bobrek hastaligi 11 (%14.5) 5(%33.3) 0.130
Atriyal Fibrilasyon 45 (%59.2) 10 (%66.7) 0.589
Kalp Yetmezligi
(SoV EF <% 50) 23(%30.3) 5(%33.3) 0.770
Astim/KOAH 11 (%14.5) 5(%33.3) 0.130
Sigara kullanim1 19 (%25) 2 (%13.3) 0.506
NYHA 3-4 22 (%28.9) 9 (%60) <0.001
Mortalite Mortalite
Degisken yok (N=76) var (N=15) P
BNP (pg/mL) 315 (23-1949) 421 (138-3201) 0.122

Kisaltmalar: BNP, beyin natriiiretik peptit; EF, ejeksiyon fraksiyonu; GFR, glomeriiler

filtrasyon hizi; KABG, koroner arter by-pass greftleme; KOAH, kronik obstriiktif

akciger hastaligi; NYHA, New York kalp cemiyeti; PKG, perkiitan koroner girisim;

SoV, sol ventrikiil; TPG, transpulmoner gradiyent; VKI, viicut kitle indeksi
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4.11. Mortalite Durumuna Gére Gruplarin Cerrahi islem Ozellikleri

Hastalara kapak cerrahisi sirasinda es zamanlt KABG uygulanmasi, AF’si olan
hastalarin bir kismina Maze prosediirii uygulanmasi, SOAA ligasyonu ve cerrahinin
mediyan sternotomi veya minimal invaziv yontemle yapilmasi gibi cerrahi igleme ait
ozellikler agisindan perioperatif ve 1 yillik mortalite olan ve olmayan gruplar arasinda
anlamli farklilik goriilmedi. Hastalarin 69’una mitral kapak replasmani sirasinda
trikiispit kapaga da miidahale edilmisti. Bir yillik mortalite olan grupta, hastalarin
tiimiine operasyon sirasinda mitral kapak replasmani yapilirken ayni zamanda trikiispit
kapaga da miidahale edilmisti. Bu durum mortalite izlenen ve izlenmeyen gruplar
arasinda istatistiksel agidan anlamli farklilik gostermekteydi (p:0.018). Ayrica,
mortalite izlenmeyen grupta mekanik mitral kapak kullanim oranit daha fazlaydi
(p:0.001). Perioperatif mortalite agisindan ise gruplarin hicbir cerrahi prosediir 6zelligi

arasinda farklilik izlenmedi.

Tablo 4.18. Perioperatif mortalite agisindan cerrahi prosediire ait 6zellikler

Mortalite yok (N=87) Mortalite var (N=4) p

Es zamanli KABG 12 (%13.8) 2 (%50) 0.110
Es zamanli Maze 14 (%16.1) 0 (%0) 1.000
SoAA ligasyonu 5 (%5.7) 1 (%25) 0.242
Mitral-trikiispit kapak birlikte 65 (%74.7) 4 (%100) 0.569
Mekanik mitral kapak 64 (%73.6) 1 (%25) 0.069
Minimal invaziv prosediir 9 (%10.3) 1 (%25) 0.377

Kisaltmalar: KABG, koroner arter by-pass greftleme; SoAA, sol atriyal apendiks

Tablo 4.19. Bir yillik mortalite agisindan cerrahi prosediire ait 6zellikler

Mortalite yok (N=76) Mortalite var (N=15) p

Es zamanli KABG 10 (%13.2) 4 (%26.7) 0.237
Es zamanli Maze 11 (%14.5) 3 (9%20) 0.695
SoAA ligasyonu 4 (%5.3) 2 (%13.3) 0.256
Mitral-trikiispit kapak birlikte 54 (%71.1) 15 (%100) 0.018
Mekanik mitral kapak 60 (%78.9) 5 (%33.3) 0.001
Minimal invaziv prosediir 8 (%10.5) 2 (%13.3) 0.667

Kisaltmalar: KABG, koroner arter by-pass greftleme; SoAA, sol atriyal apendiks
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4.12. Mortalite Durumuna Gére Gruplarin Cerrahi Oncesi Ekokardiyografi

Parametrelerinin Karsilastirilmasi

Perioperatif ve bir yillik mortalite olan ve olmayan gruplarin birbirleri ile
karsilastirilmasinda, baglangigtaki SoV EF degerleri, SaV mid ¢aplari, SPAB degerleri
ve diger ekokardiyografik parametreleri agisindan fark izlenmedi (Tablo 4.19 ve Tablo
4.20). Ayrica, cerrahi sirasinda kullanilan mitral kapak olciisii ve cerrahi sonrasinda
TTE ile mitral kapak iizerinden Olgiilen transvalviiler maksimum ve ortalama

gradiyentleri agisindan da gruplar arasinda anlamli farklilik izlenmedi (Tablo 4.21).

Tablo 4.20. Perioperatif mortalite agisindan gruplarin cerrahi 6ncesi ekokardiyografi

parametrelerinin karsilagtirilmasi

Degisken Mortalite N Deger P

SoV EF (%) Yok 87 60 (23-71) 0.889
Var 4 55.5 (43-63)

DSC (mm) Yok 87 48 (40-65) 0.221
Var 4 45.5 (40-52)

IVS (mm) Yok 87 10 (8-20) 0.772
Var 4 10 (9-13)

Arka duvar (mm) Yok 87 10 (7-18) 0.815
Var 4 10 (9-13)

Sol atriyum (mm) Yok 87 46 (29-71) 0.342
Var 4 50 (42-74)

Asendan aorta (mm) Yok 87 35 (28-44) 0.244
Var 4 33.5 (30-35)

Sag ventrikiil mid cap1 (mm) Yok 87 32 (30-32) 0.145
Var 3 30 (24-38)

SPAB (mmHg) Yok 85 55 (25-100) 0.811
Var 4 57.5 (45-68)

Kisaltmalar: DSC, diyastol sonu ¢ap; EF, ejeksiyon fraksiyonu, IVS, interventrikiiler

septum kalinlig1; SoV, sol ventrikiil; SPAB, sistolik pulmoner arter basinci
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Tablo 4.21. Bir yillik mortalite agisindan gruplarin cerrahi dncesi ekokardiyografi

parametrelerinin karsilagtirilmasi

Degisken Mortalite N Deger P

SoV EF (%) Yok 76 60 (35-71)  0.592
Var 15 55 (23-63)

DSC (mm) Yok 76 48 (40-65)  0.306
Var 15 47 (40-56)

IVS (mm) Yok 76 10 (8-20)  0.792
Var 15 10 (8-13)

Arka duvar (mm) Yok 76 10 (7-18) 0.799
Var 15 10 (8-13)

Sol atriyum (mm) Yok 76 46 (29-71)  0.415
Var 15 47 (41-74)

Asendan aorta (mm) Yok 76 35(28-44) 0.747
Var 15 34 (30-42)

Sag ventrikiil mid cap (mm) Yok 76 28 (23-52) 0.875
Var 14 30 (24-38)

SPAB (mmHg) Yok 74 50 (25-100) 0.072
Var 15 58 (45-100)

Kisaltmalar: DSC, diyastol sonu ¢ap; EF, ejeksiyon fraksiyonu; IVS, interventrikiiler

septum kalinlig1; SoV, sol ventrikiil; SPAB, sistolik pulmoner arter basinci

Tablo 4.22. Mortalite durumuna gore gruplarda kullanilan mitral kapak 6l¢iisii ve

ekokardiyografide 6l¢iilen transmitral gradiyentleri

Mitral gradiyent (maks.) (mmHg) Yok 76 13 (5-27) 0.088
Var 7 9 (7-21)

Mitral gradiyent (ort.) (mmHg) Yok 76 5(2-10) 0.064
Var 7 3 (3-8)

Mitral kapak 6l¢iisti (mm) Yok 75 29 (25-33) 0.618
Var 15 29 (27-31)
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4.13. Mortalite Durumuna Gére Gruplarin Cerrahi Oncesi ve Sonrasi

Ekokardiyografi Parametrelerinin incelenmesi

Perioperatif donemde mortalite izlenen 4 hasta da, ekokardiyografik agidan
degerlendirilemeden mortalite gerceklesmis olmasi nedeniyle 1 yil icerisinde mortalite
izlenen ve izlenmeyen gruplar cerrahi dncesi ve sonrasinda ekokardiyografik olarak
karsilagtirildi. Bir yillik mortalite izlenen grupta ise 7 hastanin mortalite nedeniyle
ekokardiyografik degerleri eksikti. Mortalite izlenmeyen grupta, hastalarin cerrahi
sonrast SoV EF’lerinde %35’lik bir diisiis izlendi ve bu fark istatistiksel agcidan anlamli
bulundu (p:0.019). Bir yil icerisinde mortalite izlenen (ekokardiyografi yapilamadan
mortalite izlenen hastalar hari¢) hastalar cerrahi 6ncesi ve sonrasi degerlendirildiginde
ise SoV EF’de %4’liik bir artis izlendi ancak istatistiksel agidan anlamli bulunmadi

(p:0.735). Her iki grupta da SPAB’lerin anlaml1 derecede diistiigii gdzlendi.

Tablo 4.23. Bir yillik mortalite durumuna gore gruplarin cerrahi dncesi ve sonrasi

ekokardiyografik parametrelerinin karsilagtirilmasi

Degisken Mortalite N  Cerrahi Cerrahi p
Oncesi Sonrasi
SoV EF (%) Yok 76 60 (35-71) 55 (25-70) 0.019
Var 8 48 (23-63) 52 (10-60) 0.735
DSC (mm) Yok 76 48 (40-65) 48 (35-65) 0.426
Var 7 483 +43 47.6 £4.6 0.140
IVS (mm) Yok 76 10 (8-20) 10 (7-20) 0.360
Var 7 10.1+£1.8 99+1.6 0.736
Arka duvar(mm) Yok 76 10 (7-18) 10 (7-18) 0.391
Var 7 10.1 £1.8 10.1+1.3 1.000
SoA (mm) Yok 76 46 (29-71) 46 (33-63) 0.214
Var 7 47 (41-53) 44 (38-51) 0.395
Asendan (mm) Yok 76 35 (28-44) 34.5 (29-44) 0.718
Var 7 341+33 349+3.1 0.593
SaV mid cap (mm) Yok 75 28 (23-52) 28 (21-37) 0.049
Var 8 27 (24-32) 27 (25-33) 0.206
SPAB (mmHg) Yok 71 50 (25-100) 40 (23-80) <0.001
Var 7 63.3+16.1 414+12.3 0.001

Kisaltmalar: DSC, diyastol sonu ¢ap; EF, ejeksiyon fraksiyonu; IVS, interventrikiiler
septum kalinligt; SaV, sag ventrikiil; SoA, sol atriyum; SoV, sol ventrikiil; SPAB,

sistolik pulmoner arter basinci
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4.14. Mortalite Durumuna Gére Gruplarin Cerrahi Oncesi Kalp Kateterizasyon

Bulgularimin Karsilastirilmasi

Perioperatif mortalite izlenen hastalarda mortalite izlenmeyen hastalara gore

kateterizasyon parametrelerinden SoV diyastol sonu basinci, SaV diyastol sonu

basinci, SaA basinci ve PVD anlamli derecede daha yiiksekti. Diger KK parametreleri

acisindan gruplar arasinda anlamli farklilik izlenmedi (Tablo 4.23).

Tablo 4.24. Perioperatif mortaliteye gére gruplarin kateterizasyon bulgulari

Parametre Mortalite N Deger p

PAB, sistolik (mmHg) Yok 87 50 (25-85) 0.160
Var 4 65 (40-75)

PAB, diyastolik (mmHg) Yok 87 20 (10-38) 0.556
Var 4 25 (15-35)

PAB, ortalama (mmHg) Yok 87 34 (15-55) 0.117
Var 4 46 (26-55)

PKUB (mmHg) Yok 87 21 (10-40) 0.227
Var 4 28.5 (14-35)

Aort, sistolik (mmHg) Yok 86 136.8 +£22.9 0.317
Var 4 162.5 +42.9

Aort, diyastolik (mmHg) Yok 86 70 (55-120) 0.317
Var 4 77.5 (70-106)

Aort, ortalama (mmHg) Yok 74 96 (77-140) 0.156
Var 4 110 (95-153)

SoV, sistolik (mmHg) Yok 54 140 (90-180)  0.117
Var 4 160 (130-215)

SoV, diyastol sonu (mmHg) Yok 54 17 (8-30) 0.003
Var 4 27.5 (20-35)

SaV, sistolik (mmHg) Yok 87 50 (30-85) 0.149
Var 4 65 (40-75)

SaV, diyastol sonu (mmHg) Yok 87 10 (3-34) 0.034
Var 4 17.5 (10-25)
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Tablo 4.24. (Devam) Perioperatif mortaliteye gore gruplarin kateterizasyon bulgulari

Parametre Mortalite N Deger p

Sag atriyum (mmHg) Yok 87 10 (3-33) 0.040
Var 4 17.5 (10-25)

KD (Fick) (L/dk) Yok 80 4.0+ 1.0 0.344
Var 4 3.5+0.6

K1 (L/dk/m2) Yok 79 2.1(1.2-48) 0.846
Var 4 2.1(1.8-2.4)

SVD (WU) Yok 80 23.5+6.8 0.120
Var 4 29.1 £10.5

PVD (WU) Yok 80 3(0.9-7) 0.027
Var 4 4.5 (4-6)

TPG (mmHg) Yok 87 12 (3-27) 0.052
Var 4 17.5 (12-20)

Normal dagilan parametreler i¢in ortalama + standart sapma, normal dagilmayan
parametreler i¢in ortanca (min-maks) degerleri verilmistir.

Kisaltmalar: KD, kardiyak debi; KI, kardiyak indeks; PAB, pulmoner arter basinci;
PKUB, pulmoner kapiller u¢ basinci; PVD, pulmoner vaskiiler direng; SaV, sag
ventrikiil; SoV, sol ventrikiil; SVD, sistemik vaskiiler direng; TPG, transpulmoner

gradiyent

Bir yil igerisinde mortalite gozlenen grupta PAB sistolik, diyastolik ve
ortalama basinglar1 daha yiiksekti. Ortalama aort basinci, SoV diyastol sonu basinci,
SaV sistolik ve diyastol sonu basinci, SaA basinci, PVD ve TPG degerleri istatistiksel
acidan anlamli olarak daha yiiksekti. Sistemik vaskiiler diren¢ her iki grupta da
benzerdi. Aort sistolik ve diyastolik, SoV sistolik basinglari, PKUB, KD ve Ki de
mortalite izlenen grupta daha yiiksekti ancak istatistiksel agidan anlamli bulunmadi

(Tablo 4.24).
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Tablo 4.25. Bir yillik mortaliteye gore gruplarin kateterizasyon bulgularinin

karsilastirilmast

Parametre Mortalite N Deger p

PAB, sistolik (mmHg) Yok 76 50 (25-85) 0.002
Var 15 60 (40-85)

PAB, diyastolik (mmHg) Yok 76 20 (10-38) 0.042
Var 15 25 (15-35)

PAB, ortalama (mmHg) Yok 76 32.5 (15-55) 0.002
Var 15 42 (26-55)

PKUB (mmHg) Yok 76 20.5 (10-40) 0.393
Var 15 25 (14-35)

Aort, sistolik (mmHg) Yok 75 135.7+£22.6 0.057
Var 15 148.8 +30.0

Aort, diyastolik (mmHg) Yok 75 70 (55-120) 0.357
Var 15 77 (65-106)

Aort, ortalama (mmHg) Yok 65 95 (78-140) 0.048
Var 13 105 (77-153)

SoV, sistolik (mmHg) Yok 48 140 (95-180)  0.147
Var 10 147.5 (90-215)

SoV, diyastol sonu (mmHg) Yok 48 16 (8-30) 0.002
Var 10 22.5 (15-35)

SaV, sistolik (mmHg) Yok 76 50 (30-85) 0.003
Var 15 60 (40-75)

SaV, diyastol sonu (mmHg) Yok 76 10 (3-34) 0.001
Var 15 14 (8-28)

Sag atriyum (mmHg) Yok 76 10 (3-33) 0.002
Var 15 14 (8-28)

KD (Fick) (L/dk) Yok 70 39+1.0 0.799
Var 14 4.0+1.0

K1 (L/dk/m2) Yok 69 2.1(1.2-4.8) 0.204

Var 14 2.3 (1.5-3.4)




Tablo 4.25. (Devam) Bir yillik mortaliteye gore gruplarin kateterizasyon

bulgularinin karsilagtirilmasi

Parametre Mortalite N Deger p

SVD (WU) Yok 70 23.8+7.0 0.964
Var 14 23.7+7.5

PVD (WU) Yok 70 3(0.9-7) 0.001
Var 14 4.3 (1.8-7)

TPG (mmHg) Yok 76 11 (3-27) <0.001
Var 15 17 (8-27)

Kisaltmalar: KD, kardiyak debi; KI, kardiyak indeks; PAB, pulmoner arter basinci;

PKUB, pulmoner kapiller u¢ basinci; PVD, pulmoner vaskiiler direng; SaV, sag

ventrikiil; SoV, sol ventrikiil; SVD, sistemik vaskiiler direng; TPG, transpulmoner

gradiyent

Bir yil igerisinde mortalite izlenen hastalarin cerrahi dncesinde TPG ortanca

degeri 17 (8-27) mmHg, mortalite izlenmeyen grubun TPG ortanca degeri 11 (3-27)

mmHg idi (p<0.001).
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4.15. Mortalite Uzerinde Etkili Parametrelerin incelenmesi

Hastalarin 1 yillik mortaliteleri iizerinde etkili olabilecek faktorlerin tek
degiskenli analizinde yas, fonksiyonel kapasite, kullanilan protez kapak tiirli, sag
atriyum basinci ve TPG degerinin etkili oldugu izlendi. Tek degiskenli analizde TPG
degerinde 1 mmHg’lik artisin mortaliteyi 1.247 kat etkiledigi goriildi (GA:1.101-
1.414, p:0.001). Degiskenler, ¢cok degiskenli analizde incelendiginde, TPG’nin yine
mortalite iizerinde etkisinin devam ettigi goriildi (OR:1.277, GA:1.044-1.562,
p:0.018). Ayrica biyolojik kapak kullaniminin da ¢ok degiskenli analizde istatistiksel
acidan anlamli olarak mortalite {izerinde etkili bir parametre oldugu goriildi
(OR:10.549, GA:1.825-60.984, p:0.008). Cerrahi islem oOncesinde, fonksiyonel
kapasitesi NYHA smif 3-4 olan hastalarda mortalitenin 3.682 kat daha fazla oldugu
izlendi. Bu durumun, yas, GFR, SPAB, SaA basinci, TPG degeri ve cerrahi sirasinda
biyolojik mitral kapak kullanimi ile birlikte ¢ok degiskenli analizde incelenmesinde

istatistiksel agidan anlamliligini kaybettigi goriildii.

Tablo 4.26. Mortalitede etkili parametrelerin tek degiskenli ve ¢cok degiskenli analizi

Parametreler (Tek degiskenli P Odds Giiven arahgi
analiz) degeri  oram %95

Yas 0.013 1.097 1.019-1.180

GFR 0.053 0.979 0.959-1.000
NYHA 3-4 0.026 3.682 1.171-11.579
Biyolojik mitral kapak 0.001 7.500 2.243-25.073
SPAB (TTE) 0.072 1.030 0.997-1.064

SaA basinci 0.010 1.123 1.028-1.227

TPG 0.001 1.247 1.101-1.414
Parametreler (Cok degiskenli P Odds Giiven arahgi
analiz) degeri  oram %95

Yas 0.134 1.066 0.981-1.159

GFR 0.246 1.024 0.984-1.064
NYHA 3-4 0.685 1.374 0.297-6.357
Biyolojik mitral kapak 0.008 10.549 1.825-60.984
SPAB (TTE) 0.897 1.003 0.962-1.046

SaA basinci 0.211 1.085 0.955-1.232

TPG 0.018 1.277 1.044-1.562

Kisaltmalar: GFR, glomeriiler filtrasyon hizi; KAH, koroner arter hastaligi; NYHA,
New York kalp cemiyeti; SaA, sag atriyum; SPAB, sistolik pulmoner arter basinci;

TPG, transpulmoner gradiyent
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4.16. Pulmoner Arter Basin¢ Degisimine Gore Hasta Gruplarimn Bazal

Karakteristikleri

Mitral kapak replasmani yapilan hastalar, SPAB’deki degisime gore
gruplandirildigina (mortalite nedeniyle ekokardiyografi yapilamayan ve metalik
trikiispit kapak replasmani nedeniyle SPAB o6l¢iilemeyen hastalar ¢ikarildi) cerrahi
sonrasinda 63 (%80.8) hastada SPAB’nin diistiigii, 5 (%6.4) hastada cerrahi 6ncesinde
ve sonrasinda ekokardiyografi ile hesaplanan sPAB degerlerinin ayn1 oldugu, 10
(%12.8) hastada ise cerrahi sonrasinda SPAB’nin arttig1 izlendi. Sistolik pulmoner
arter basincinda cerrahi sonrasina gore diisiis olan hastalarin, cerrahi dncesindeki
ortalama SPAB degerleri 58.3 + 17.2 mmHg iken cerrahi sonrasinda 38.7 + 9.9
mmHg’ya diistiigii ve ortalama %30.8 £ 15.8’lik bir degisim oldugu goriildii. Cerrahi
sonrasinda SPAB’de artis izlenen grupta ise baslangicta ortalama 46.2 + 10.2 mmHg
olan basincin sonrasinda 55.9 + 12.5 mmHg’ya yiikselerek ortalama %22.4 + 17.1°lik
bir artis oldugu izlendi. Sistolik pulmoner arter basinci ayni kalan grupta ise cerrahi
oncesinde ortalama SPAB degeri 47.2 = 8.0 mmHg idi (Tablo 4.26). Pulmoner arter
basinci degisimine gore PAB diisen ve diismeyen yani ayni kalan ve artmis olan
hastalar birlikte degerlendirilerek 2 grup olusturuldugunda, yas, cinsiyet, eslik eden
komorbid hastaliklar ve laboratuvar parametreleri acisindan hasta gruplar arasinda

anlamli farklilik izlenmedi (Tablo 4.27).

Tablo 4.27. Hastalarin pulmoner arter basing degisimleri

Cerrahi oncesi  Cerrahi sonras1 SPAB PAB %

Grup N (mmHg) (mmHg) farka degisimi
SPAB

diististi olan 63 583+17.2 38.7+99 17(2-72) 30.8+£15.8
SPAB artis1

olan 10 46.2 £10.2 559+125 85(1-30) 224+17.1
SPAB ayni

kalan 5 47.2+£8.0 47.2£8.0 0 0
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Tablo 4.28. SPAB degisime gore hasta gruplarinin bazal karakteristikleri

Degisken SPAB diisen (N=63) SPAB ayni/artan (N=15) p
Yas (y1l) 63 (30-81) 64 (46-74) 0.780
Kadin 53 (%84.1) 11 (%73.3) 0.453
Hemoglobin (g/dL) 12.0+1.8 129+22 0.115
Kreatinin (mg/dL) 0.8 (0.47-8.99) 0.79 (0.50- 1.42) 0.944
GFR (mL/dk) 89 (6.45-127) 89 (41-110) 0.834
VKI (kg/m2) 28.8+5.4 31.2+£6.3 0.108
Hipertansiyon 42 (%66.7) 9 (%60) 0.626
Diyabetes Mellitus 17 (%27) 1 (%6.7) 0.170
Koroner arter hastaligi 23 (%36.5) 4 (%26.7) 0.472
Daha 6nce PKG 11 (%17.5) 2 (%13.3) 1.000
Daha 6nce KABG 3 (%4.8) 0 (%0) 1.000
Kronik bobrek hastaligi 11 (%17.5) 2 (%13.3) 1.000
Atriyal Fibrilasyon 33 (%52.4) 12 (%80) 0.052
KY (SoV EF< %50) 21(%33.3) 3 (%20) 0.370
Astim/KOAH 8(%12.7) 1 (%6.7) 1.000
Sigara kullanimi 15 (%23.8) 3 (%20) 1.000
KPP-PH 46 (%80.7) 10 (%66.7) 0.299
NYHA 3-4 39 (%30.2) 6 (%40) 0.542
Degisken SPAB diisen (N=63) SPAB ayni/artan (N=15) p
BNP (pg/mL) 315(23-3201) 389 (74-1076) 0.512

Kisaltmalar: BNP, beyin natritiretik peptit; GFR, glomeriiler filtrasyon hizi; KABG,
koroner arter by-pass greftleme; KOAH, kronik obstriiktif akciger hastaligi; KPP-PH;
kombine pre- ve post-kapiller pulmoner hipertansiyon KY, kalp yetmezligi; NYHA,
New York kalp cemiyeti; PH, pulmoner hipertansiyon; PKG, perkiitan koroner
girisim; SoV, sol ventrikiil; SPAB, sistolik pulmoner arter basinci; TPG,

transpulmoner gradiyent; VKI, viicut kitle indeksi
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4.17. Pulmoner Arter Basin¢ Degisimine Gore Hasta Gruplarimin Cerrahi Islem

Ozellikleri

Pulmoner arter basinci diisen ve diismeyen hastalar karsilastirildiginda, cerrahi
islem sirasinda trikiispit kapaga da miidahale edilip edilmedigi, es zamanli KABG,
Maze prosediirii, SOAA ligasyonu ya da metalik/biyolojik kapak kullanimi agisindan
gruplar arasinda anlamli farklilik izlenmedi. Ayrica, mortalite a¢isindan bakildiginda
SPAB’de diisiis izlenen 63 hastanin 7’sinde (%11.1) mortalite izlendigi, SPAB’de
diisiis olmayan hastalarda mortalite olmadigi; ancak bu durumun istatistiksel agidan

anlamli olmadig1 goriildii (p:0.335).

Tablo 4.29. Pulmoner arter basing degisimine gore gruplarin cerrahi iglem 6zellikleri

Cerrabhi islem SPAB’de diisme SPAB ayni/artma p
(N=63) (N=15)
Es zamanli KABG 7 (%11.1) 3 (%20) 0.395
Es zamanli Maze 10 (%15.9) 3 (%20) 0.707
SoAA ligasyonu 3 (%4.8) 1 (%6.7) 0.256
Mitral-trikiispit kapak birlikte = 46 (%73) 12 (%80) 0.747
Mekanik mitral kapak 48 (%76.2) 11 (%73.3) 1.000
Minimal invaziv prosediir 5 (%7.9) 2 (%13.3) 0.614

Kisaltmalar: KABG, koroner arter by-pass greftleme; PAB, pulmoner arter basinci,
SoAA, sol atriyal apendiks.

4.18. Pulmoner Arter Basing¢ Degisimine Gore Hasta Gruplarimin Cerrahi Oncesi

Ekokardiyografik Parametrelerinin Degerlendirilmesi

Sistolik pulmoner arter basincinda diisme izlenen ve izlenmeyen hasta
gruplarinin cerrahi 6ncesindeki SoV EF degeri, DSC, SoA cap1 gibi ekokardiyografik
parametreleri agisindan anlamli farklilik izlenmedi. Sag ventrikiill mid bdlgeden
olgiilen ¢ap1, SPAB’de diigme olmayan grupta daha genisti ancak istatistiksel olarak
anlamli bulunmadi (p:0.129). Pulmoner arter basinci diisen gruptaki hastalarda, cerrahi
islem dncesinde ekokardiyografide hesaplanan ortalama SPAB’ler daha yiiksekti (58.3
+ 17.2 mmHg’ya kars1 46.5 +£ 9.3 mmHg, p:0.001).
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Tablo 4.30. SPAB degisimine gore gruplarin ekokardiyografi parametreleri

SPAB N Deger P

SoV EF (%) Diigsme 63 60 (23-71) 0.928
Artan/ayni 15 60 (35-65)

DSC (mm) Diisen 63 48 (40-63) 0.572
Artan/ayni 15 48 (41-65)

IVS (mm) Diisen 63 10 (8-20) 0.405
Artan/ayni 15 10 (8-12)

Arka duvar (mm) Diisen 63 10 (7-18) 0.330
Artan/ayni 15 10 (8-11)

Sol atriyum (mm) Diisen 63 46 (36-71) 0.849
Artan/ayni 15 46 (37-61)

Asendan aorta (mm) Diisen 63 347+£33 0.174
Artan/ayni1 15 36.1+423

SaV mid ¢ap (mm)  Diisen 63 27 (24-52) 0.129
Artan/ayni 15 31 (25-37)

SPAB (mmHg) Diisen 63 583+17.2 0.001
Artan/ayni1 15 46.5+9.3

Kisaltmalar: DSC, diyastol sonu ¢ap; EF, ejeksiyon fraksiyonu; IVS, interventrikiiler

septum; SoV, sol ventrikiil; SPAB, sistolik pulmoner arter basinci

4.19. Pulmoner Arter Basin¢ Degisimine Gore Gruplarin Kalp Kateterizasyon

Bulgularimin Karsilastirilmasi

Hastalarin, cerrahi iglem 6ncesinde yapilan KK sirasinda 6l¢giilen PAB, PKUB,
aort basinglari, SaV ve SaA basinglari, SoV basinglari ve hesaplanan SVD, PVD, KD,
KI ve TPG degerleri agisindan gruplar arasinda istatistiksel agidan anlamli farklilik
izlenmedi. Sistolik pulmoner arter basinci cerrahi 6ncesine gore diisen hastalarda, TPG
ortanca degeri 12 mmHg iken, diisme izlenmeyen grupta 11 mmHg idi ve anlamli fark
izlenmedi. Transtorasik ekokardiyografi ile hesaplanan SPAB’ler agisindan gruplar
arasinda anlamli farklilik izlenirken (p:0.001), KK ile 6l¢iilen invaziv SPAB degerleri
acisindan istatistiksel agidan farklilik yoktu (p:0.132).
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Tablo 4.31. SPAB degisimine gore gruplarin kalp kateterizasyon bulgulari

Parametre SPAB degisimi N  Deger )

PAB, sistolik (mm Hg) Diisme 63 50(25-85) 0.132
Artma/ayni 15 40(35-72)

PAB, diyastolik (mm Hg) Diisme 63 20 (10-36) 0.588
Artma/ayni 15 20(10-38)

PAB, ortalama (mm Hg) Diisme 63 35(15-53) 0.303
Artma/ayni 15 30(25-55)

PKUB (mm Hg) Diisme 63 20 (10-40) 0.324
Artma/ayni 15 20(10-30)

Aort, sistolik (mm Hg) Diisme 63 1374+2373 0.161
Artma/ayni 14 128.0+18.2

Aort, diyastolik (mm Hg) Diisme 63 71 (55-120) 0.947
Artma/ayni 14 70 (60-95)

Aort, ortalama (mm Hg) Diisme 54 95.5(77-140) 0.848
Artma/ayni 12 95(78-120)

SoV, sistolik (mm Hg) Diisme 39 140 (90-180) 0.241
Artma/ayni 10 125(95-155)

SoV, diyastol sonu (mm Hg) Diisme 39 18(8-30) 0.772
Artma/ayni 10 17(8-28)

SaV, sistolik (mm Hg) Diisme 63 50(30-85) 0.094
Artma/ayni 15 40(35-76)

SaV, diyastol sonu (mm Hg) Diisme 63 10 (3-28) 0.944
Artma/ayni 15 10 (5-34)

Sag atriyum (mm Hg) Diisme 63 10(3-28) 0.772
Artma/ayni 15 10(5-30)

KD (Fick) (L/dk) Diisme 59 4.0+£1.1 0.862
Artma/ayni 13 39+09

KI (L/dk/m2) Diisme 58 22+0.6 0.613
Artma/aym 13 21+03

SVD (WU) Diisme 59 23.6=+7.1 0.922
Artma/ayni 13 234+6.6

PVD (WU) Diisme 59  3(0.9-7) 0.424
Artma/ayni 13 2.8(0.9-5.4)

TPG (mm Hg) Diisme 63 12 (3-25) 0.924
Artma/ayni 15 11(3-27)

Kisaltmalar: PAB, pulmoner arter basinci; TPG, transpulmoner gradiyent; PVD, pulmoner
vaskiiler direng; SVD, sistemik vaskiiler direng; KD, kardiyak debi; Ki, kardiyak indeks; SoV,
sol ventrikiil, SaV, sag ventrikiil; PKUB, pulmoner kapiller u¢ basing
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4.20. Pulmoner Arter Basing Degisimine Gére Gruplarin Cerrahi Oncesi ve

Sonrasi Ekokardiyografi Degerlerinin Karsilastirilmasi

Hastalarin  cerrahi Oncesi ve sonrasinda ekokardiyografi bulgular
incelendiginde, yalnizca SPAB degerleri agisindan anlamli farklilik tespit edilmistir.
Pulmoner arter basinci diisen grupta, cerrahi dncesi SPAB ortanca degeri 58 (30-100)
mmHg iken, cerrahi sonrasinda 38 (23-70) mmHg’ya diistiigii gézlenmistir (p<<0.001).
Pulmoner arter basinct ayni kalan ya da artan hasta grubunda ise cerrahi dncesinde
SPAB degeri ortalama 46.5 + 9.3 mmHg iken, cerrahiden sonra 53.0 + 11.7 mmHg
olarak izlenmistir (p:0.007). Her iki grupta da cerrahi 6ncesindeki SoV EF ortanca
degerleri %60 iken, SPAB diisen grupta cerrahi sonrast SoV EF ortanca degeri %57,
SPAB degeri ayn1 kalan ya da artan grupta ise %53 olarak saptanmistir. Ejeksiyon
fraksiyonundaki bu diisiis, her iki grup i¢in de istatistiksel olarak anlamh

bulunmamuistir (Tablo 4.31).

Tablo 4.32. SPAB degisimine gore gruplarin cerrahi 6ncesi ve sonrasi
ekokardiyografi parametrelerinin karsilagtirilmasi

Cerrahi Oncesi  Cerrahi Sonrasi

Degisken SPAB N Degerler Degerler
SoV EF (%) Diisen 63 60 (23-71) 57 (10-70) 0.056
Aynt-artan 15 60 (35-65) 53 (28-68) 0.207
DSC (mm) Diisen 63 48 (40-64) 46 (40-62) 0.109
Ayni-artan 15 50.7+7.4 523+59 0.227
IVS (mm) Diisen 63 10 (8-20) 10 (7-20) 0.801
Ayni-artan 15 10 (8-12) 10 (8-13) 0.298
Arka duvar (mm) Diisen 63 10 (7-18) 10 (6-13) 0.991
Ayni-artan 15 10 (8-11) 10 (8-12) 0.465
Sol atriyum (mm)  Diisen 63 46 (36-71) 45 (37-63) 0.140
Ayni-artan 15 47.5+6.9 473+5.4 0.790
Asendan aorta (mm) Diisen 63 35(28-42) 34 (29-44) 0.300
Ayni-artan 15 36.1 +4.3 359+4.2 0.796
SaV mid ¢ap (mm) Diisen 63 27 (24-52) 27 (22-37) 0.368
Ayni-artan 15 30.1+3.9 29.1+3.6 0.435
SPAB (mmHg) Diisen 63 58 (30-100) 38 (23-70) <0.001
Ayni-artan 15 46.5+9.3 53.0+11.7 0.007

Kisaltmalar: DSC, diyastol sonu ¢ap; EF, ejeksiyon fraksiyonu; IVS, interventrikiiler

septum; SoV, sol ventrikiil; SPAB, sistolik pulmoner arter basinci
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Hastalarin islem sonrasinda sadece % 2.4’linde orta derecede MY izlenmistir.
Cerrahi sonrasinda orta derecede MY’si olan hastalarin birinde SPAB diiserken,
digerinde ise aymi kalmigti. Diger tiim hastalarda 6nemsiz ya da hafif derece MY
izlendi. Tiim hastalarin basing yarilanma zamani ile dlciilen kapak alanlar1 2 cm2’nin
iizerindeydi. Cerrahi sonrasinda hastalarin %56.7’sinde orta derece ve iizeri TY
mevcuttu. Sistolik pulmoner arter basincinda diisiis gozlenmeyen 15 hastanin
12’sinde, ciddi TY nedeniyle trikiispit kapaga da cerrahi miidahale edilmisti (9 hastaya
De-Vega, 2 hastaya Kay, 1 hastaya ring aniiloplasti yapilmisti).

Tablo 4.33. Hastalarin cerrahi sonrasi ekokardiyografilerinde MY, TY dereceleri

ve goriilme sikliklar

Mitral yetersizlik post-operatif N

Eser derece 38 (%45.2)
1. derece 44 (%52.4)
2.derece 2 (%2.4)
Trikispit yetersizlik post-operatif N

Eser derece 2 (%2.4)

1. derece 34 (%41)
2.derece 35 (%42.2)
3.derece 12 (%14.5)

Sistolik pulmoner arter basinct diisen ve diismeyen gruptaki hastalarda,
baslangigtaki TY dereceleri agisindan (p:0.218) ve trikiispit kapaga cerrahi islem
yapilmas1 agisindan gruplar arasinda istatistiksel agidan anlamli farklilik
bulunmamuistir (p:0.747). Ancak, SPAB degeri diismeyen grupta, cerrahi sonrasinda
TY dereceleri, SPAB degerinde diisiis gozlenen gruba gore istatistiksel agidan diisen
gruba gore daha yiiksekti (p:0.002). Mitral yetmezlik dereceleri acisindan ise gruplar
arasinda anlaml bir fark saptanmamistir. Ayrica, SPAB diismeyen grupta cerrahi
sonras1 mitral kapakta Olcililen transvalviiler maksimum ve ortalama mitral kapak
gradiyentlerinin istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek oldugu goriilmiistiir

(Tablo 4.33 ve Tablo 4.34).
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Tablo 4.34. SPAB degisimine gore gruplarin cerrahi sonrasinda ekokardiyografide

MY ve TY derecelerinin karsilastirilmasi

SPAB degisimi N Siralar ortalamas1 p
MY post-operatif =~ Azalma 63 40.2 0.542
Aynt/artma 15 36.7
TY post-operatif Azalma 63 35.9 0.002
Aynt/artma 15 54.7

Kisaltmalar: MY, mitral yetersizlik; SPAB, sistolik pulmoner arter basinci; TY,
trikiispit yetersizlik

Tablo 4.35. SPAB degisimine gore gruplarin transmitral kapak gradiyentleri ve

cerrahi sirasinda kullanilan mitral kapak 6l¢iisii

Mitral gradiyent, maksimum  Azalma 63 12 (5-27)  0.004
Ayni/artma 15 16 (10-22)

Mitral gradiyent, ortalama Azalma 63 5(2-10) 0.030
Ayni/artma 15 6 (3-9)

Mitral kapak 6l¢iisti (mm) Azalma 62 29 (25-33) 0.546
Ayni/artma 15 29 (26-33)

4.21. Transpulmoner Gradiyentin Pulmoner Arter Basinci Degisimi ile Tliskisinin

incelenmesi

Pulmoner arter basinci diisiisli olan grupta hastalarin ortanca SPAB degisimi
17 (2-72) mmHg iken, diisiis izlenmeyen grupta bu deger 5 (0-30) mmHg idi. Hastalar,
SPAB degisimlerinin yiizdesel oranlarina gore kategorize edildiginde, SPAB diisiisii
olan grupta ortalama %30.8+15.8 oraninda bir azalma go6zlemlenirken, diisiis
izlenmeyen grupta ortalama %12.5 + 17.5 oraninda bir degisim saptanmigtir. Pulmoner
arter basinci ylizdesel degisimi ile TPG arasinda p:0.014 ile istatistiksel agidan anlamli

ancak diistik bir korelasyon (r: -0.277) tespit edildi.
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Sekil 4.15. TPG ile SPAB degisimi (%) arasindaki iliski

Sistolik pulmoner arter basinci degisimi ile TPG arasinda izlenen bu anlamli
ancak diisiik diizeydeki korelasyonun, SPAB diisiisii olan ve olmayan gruplarda ayri
ayr1 incelendiginde, esas olarak diisiis izlenen gruptaki degisimden kaynaklandig:
goriilmiistiir. Pulmoner arter basinci diisen grupta, TPG arttikga hastalarin yiizde
SPAB degisiminin de daha fazla oldugu ve bu korelasyonun orta diizeyde oldugu

saptanmistir (p:0.001 ve r:- 0.411).
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4.22. Pulmoner Arter Basin¢ Degisimi Uzerinde Etkili Parametrelerin Tek ve

Cok Degiskenli Analizde Incelenmesi

Pulmoner arter basinci degisimi agisindan diisiis olan ve olmayan gruplar
arasinda, hastalarin yas, cinsiyet, komorbid hastaliklar, kateterizasyon parametreleri,
cerrahi Oncesin ekokardiyografi parametreleri acisindan gruplarin biiyiik 6l¢iide
benzer oldugu, yalnizca ekokardiyografide SPAB diisiisii olan grubun baglangic SPAB
degerlerinin daha yliksek oldugu goriilmiistiir. Cerrahi sonrasinda ise mitral kapak
maksimum ve ortalama gradiyentleri SPAB diismeyen grupta daha fazla idi (Bkz.
Tablo 4.29 ve Tablo 4.34). Tek degiskenli analizde, bu iki parametrenin anlamli
farklilik gosterdigi belirlenmistir (SPAB icin OR:0.944, GA:0.900-0.990, p:0.017;
mitral kapak pik gradiyent i¢in OR:1.182, GA:1.036-1.349, p:0.013). Yas disindaki
diger degiskenlerle ¢cok degiskenli analiz yapildiginda da yine bu iki parametrenin
anlamliligini korudugu saptanmistir (SPAB i¢in OR:0.905, GA:0.841-0.974, p:0.008;
mitral kapak pik gradiyent i¢in OR:1.239, GA:1.047-1.467, p:0.013).

Tablo 4.36. SPAB degisiminde etkili parametrelerin tek degiskenli ve ¢ok degiskenli

analizde incelenmesi

f;;ﬁ?gg;l:;ﬁ analiz) P degeri Odds oramm Giiven arahig1 %95
Yas 0.749 1.008 0.958-1.061

Hb 0.119 1.267 0.941-1.708

VKIi 0.112 1.087 0.981-1.204

AF 0.062 3.636 0.935-14.144

SPAB (TTE) 0.017 0.944 0.900-0.990

Mitral kapak pik gradiyent 0.013 1.182 1.036-1.349
})ézlilgztgl;;:f:nli analiz) P degeri Odds oramm Giiven arahig1 %95
Hb 0.500 1.145 0.772-1.698

VKIi 0.703 1.024 0.906-1.157

AF 0.071 4.688 0.874-25.157

SPAB (TTE) 0.008 0.905 0.841-0.974

Mitral kapak pik gradiyent 0.013 1.239 1.047-1.467

Kisaltmalar: SPAB, sistolik pulmoner arter basinci, VKI, viicut kitle indeksi; Hb,

hemoglobin; AF, atriyal fibrilasyon
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4.23. Pulmoner Arter Basinci Degisim Yoniinde Etkili Protez Mitral Kapak Esik
Gradiyentlerinin Belirlenmesi

Yapilan degerlendirmelerde, cerrahi sonrasinda mitral kapakta Olciilen
gradiyentleri yiliksek olan hastalarda SPAB’nin aynmi kaldigi veya arttig1 izlendi.
Sistolik pulmoner arter basinct degisimini, diisiis olup olmamasi yoOniinden
inceledigimizde, mitral kapaktaki maksimum gradiyentin 13.5 mmHg ve ortalama
gradiyentin 5.5 mmHg {izerinde olmasinin, SPAB degisimini diisme olmamasi

yoniinde etkileyen esik degerler oldugu izlendi.

0,587

0,67

Duyarhlik

0,4

0,0 T T T
0,0 0,2 04 06 0.8 10

Ozgiillitk

Sekil 4.18. SPAB degisim yonii lizerinde etkili mitral kapak pik gradiyent esigi icin
ROC egrisi

Tablo 4.37. SPAB degisim yoniinde etkili mitral kapak pik gradiyent esiginin ROC

analizi

EAA (GA) Esik p Duyarhhik  Ozgiilliik

Mitral kapak 0.739 (0.613- 13.5 0.004  73% 64%
gradiyent (pik) 0.865)

Kisaltmalar: EAA, egri altinda kalan alan; GA, giiven aralig1
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Sekil 4.19. SPAB degisim yoniinde etkili mitral kapak ortalama gradiyent esigi igin
ROC egrisi

Tablo 4.38. SPAB degisim yoniinde etkili mitral kapak ortalama gradiyent esiginin
ROC analizi

EAA Esik p Duyarhihk Ozgiilliik

Mitral kapak 0.678 (0.539- 5.5 0.033  53% 67%
gradiyent (ort.) 0.817)

Kisaltmalar: EAA, egri altinda kalan alan; GA, giiven aralig1
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5. TARTISMA

Bu c¢aligmada, mitral kapak cerrahi endikasyonu olan hastalarda, cerrahi
oncesi kalp kateterizasyonu ile 6lgiilen transpulmoner gradiyentin cerrahi sonrasinda
mortalite ve PAB degisimi iizerindeki etkisinin incelenmesi amaglanmistir. Ayrica, bu
degisimi aciklayabilecek esik degerlerin belirlenmesi amaglanmistir. Transpulmoner
gradiyentin PAB degisiminin diisme yoniinde olup olmayacagini1 6ngérmedigi, ancak
mortalitenin bagimsiz bir dngoérdiiriiciisii oldugu ve mortalite agisindan 14.5 mmHg
smir degerinin mortaliteyi %80 duyarliik ve %74 ozgilliikkle predikte ettigi
gosterilmistir. Ayrica TPG 14.5 mmHg sinr1 degerinin, %37.5 pozitif prediktif degere,
%94.9 ise negatif prediktif degere sahip oldugu gosterilmistir.

Pulmoner hipertansiyonun, en sik sol kalp hastaliginin sonucu olmak iizere bir
cok farkli nedene bagli olarak goriilebilen patolojik bir durumdur ve artmis mortalite
ile olan iligkisi iyi bilinmektedir. Kapak hastaliklarinin genel popiilasyondaki
yayginligi ve PH’nin sol tarafli kapak hastaliklarinin bir komplikasyonu olarak ortaya
cikabilmesi nedeniyle kapak hastaliklarinda PH sikliginin aragtirildigi birgok ¢alisma
bulunmaktadir (102). Calismamizda, KK verilerine goére OPAB’nin 20 mmHg
iizerinde olmasi1 PH olarak siniflandirildiginda, PH prevelanst %96.7 kadar yiiksek
bulunmustur. Transtorasik ekokardiyografide hesaplanan SPAB degerinin 35 mmHg
ve lizerinde olmas1 PH kabul edildiginde ise PH siklig1 %93.3 olarak gézlendi. Mitral
kapak hastalarinda yapilan diger ¢aligmalara kiyasla PH prevelans: daha yiiksek
bulunmustur (103, 104). Bu durumundan, ¢alisma popiilasyonunda PH tanis1 i¢cin KK
yonteminin kullanilmasi, son DPHS nda belirlenen OPAB degeri i¢in 20 mmHg esik
degerinin kullanilmasi, SoV EF’si < %50 olan sistolik disfonksiyonu olan hastalarin
ve hipertrofik kardiyomiyopati, KAH gibi diyastolik disfonksiyona neden olabilecek
hastaliklar1 olan hastalarin ¢alismadan ¢ikarilmamasi, hasta popiilasyonunun hem MD

hem de MY hastalarini igermesi etkili olabilir.

Pulmoner vaskiiler yataktaki hasarin derecesine bagl olarak, kapak diizeltme
cerrahisi sonrasi hemodinamik parametrelerdeki diizelmeye ragmen PH’nin devam
edebilecegi bilinmektedir (27). Calismamizda, cerrahi sonrasinda 80 hastanin
ekokardiyografik olarak hesaplanan SPAB degeri mevcuttu ve bu hastalarin

%68.8’inde SPAB degeri 35 mmHg ve iizerinde bulunmustur. Bu durum, PH’nin
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hkapak cerrahisi sonrasinda bile hastalarin yarisindan fazlasinda mevcut oldugunu

gostermektedir.

Pulmoner hipertansiyon tanist i¢cin KK altin standart tan1 yontemi olmakla
birlikte, invaziv bir yontem olmasi nedeniyle her durumda uygulanamayabilir. Cerrahi
oncesinde hem koroner goriintiileme hem de basing dlgiimleri i¢in KK yapilmis olsa
da, hastalarin takibinde TTE ile degerlendirilmeleri yapildi. Abu ve ark. ile Brunner
ve ark.’nin ¢aligmalariyla benzer sekilde, ekokardiyografik olarak hesaplanan SPAB
degeri ile kateter sirasinda olgiilen SPAB degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli
(p<0.001) ve yiiksek derecede korelasyon izlendi. (Spearman’s rho korelasyon

katsay1s1:0.611) (105, 106).

Mitral kapak patolojileri ve atriyal fibrilasyon arasindaki iliski uzun yillardir
bilinmektedir. Atriyal fibrilasyon hem kapak patolojisinin bir nedeni hem de sonucu
olarak goriilebilmektedir. Mitral darlik ve yetersizlik durumlarinda, artan SoA basinci
ve voliim ylikii nedeniyle SoA dilatasyon ve fibrozis siireci baglayarak AF i¢in substrat
olusturmaktadir (107). Ayn1 zamanda, AF’ye bagli olarak gelisen mitral aniiler
dilatasyon, mitral yetersizligin artmasina yol acabilmektedir (108). Calisma
poplilasyonumuzda, hastalarin yarisindan daha fazlasina (%60.4) atriyal fibrilasyon
eslik etmekteydi ve hastalarin %15.4’tinde kapak cerrahisi sirasinda Maze prosediirii

uygulanarak cerrahi AF ablasyon yapilmstir.

Sol tarafli kapak hastaliklarinda gelisen PH sonucu artan SaV ard yiiki
karsisinda dilate olan SaV ve mitral kapak patolojilerine siklikla eslik eden atriyal
fibrilasyon nedeniyle dilate olan sag atriyuma bagl olarak trikiispit aniiliis dilate
olmakta ve fonksiyonel ciddi TY gelisimi ile sonug¢lanabilmektedir (109). Sol tarafl
kapak hastaliklarinin cerrahi tedavisi sirasinda progresif ve ciddi TY ’si olan, trikiispid
aniiliisii dilate olan, semptomatik olan hastalarda es zamanli trikiispit kapak cerrahisi
onerilmektedir. Yiiksek cerrahi riskler nedeniyle kapak replasmani yerine onarim
onerilmektedir ve genellikle siitur ve ring aniiloplasti yontemleri kullanilmaktadir (5,
68). Badhwar ve ark.’nin yaptig1 bir calismada, mitral kapak cerrahisine yonlendirilen
hastalarin %25.7’sine orta-ciddi derecede TY eslik ettigi gdzlemlenirken, Sepulveda
ve ark.’nin MD hastalariyla yaptigi calismada %41 oraninda TY eslik ettigi

saptanmistir (70, 71). Bizim calismamizda ise, mitral kapak patolojisi nedeniyle
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cerrahi tedaviye yoOnlendirilen hastalarda %84.6 oraninda orta ve flizeri TY
bulunuyordu ve hastalarin %75.8’ine es zamanl trikiispit kapaga da miidahale
yapilmisti. Trikiispit yetersizlik nedenleri arasinda, hastalarin 6nemli bir kisminda
trikiispit kapak aniiliisiiniin dilatasyonu yer almaktaydi. Trikiispit kapak cerrahisi
gereken 69 hastanin 57’sinde aniiloplasti (ring aniiloplasti, Kay ve/veya De-Vega

aniiloplasti) islemi ger¢eklestirilmistir.

Sol kalp hastaliklar1 iligkili PH, artmis SoA basinglarinin pasif olarak
akcigerlere yansimasi ile baglamaktadir. Devam eden siirecte ise pulmoner vaskiiler
yatakta vazokonstriiksiyon ve yeniden sekillenme ile seyretmektedir. Liimeninde
daralma meydana gelmeye baslayan pulmoner damar yataginda kan akimina karsi
gosterilen direngte artis izlenmektedir. Artmis dolum basinglar1 ve PH varliginda,
PVD’nin 2 WU iizerinde olmasi KPP-PH olarak adlandirilmaktadir ve daha ileri
seviyede hastalik gostergesidir (9, 91). Pulmoner vaskiiler direng, TPG’nin KD’ye
orani ile hesaplanirken, TPG, OPAB ile PKUB arasindaki fark ile hesaplanmaktadir.
Transpulmoner gradiyentin 12 mmHg iizerinde olmasi, pulmoner vaskiiler yatakta
patolojik silirecin ve yeniden sekillenmenin basladigini isaret etmektedir (106).
Calismamizda, TPG i¢in esik deger olarak 50. Ve 75. persentil sinir degerleri (sirasiyla
12 mmHg ve 15 mmHg) secilerek hastalar gruplandirilmistir. Transpulmoner
gradiyent degeri 12 mmHg iizerinde olan hastalar, tiim hastalarin %45’ini
olustururken, 15 mmHg ve {izerinde olanlar %35.2’sini olusturmaktaydi. Yiiksek TPG
gruplarinda bulunan hastalarin higbirinde IPK-PH yoktu ve tiimiinde KPP-PH
bulunmaktayd. Gruplar, her iki esik deger icin de cinsiyet, hemoglobin, VKI, DM,
KAH, HT, KY, AF agisindan benzerlik gostermekteydi. Ancak, TPG degerleri yiliksek
olan hastalarin yas ortalamasi daha yiiksek, GFR degerleri daha diisiikti. Tim
hastalarin %34 {iniin NYHA sinifinin 3-4 oldugu ve fonksiyonel kapasitelerinin ciddi
diizeyde etkilendigi gézlenmis ve TPG yliiksek olan grubun fonksiyonel kapasiteleri
istatistiksel olarak anlamli sekilde daha kotii bulunmustur. Yiiksek TPG gruplarina
daha ileri derece TY eslik etmekteydi (p:<0.001). Transpulmoner gradiyent i¢in daha
yiiksek bir esik olan 15 mmHg ve iizeri hastalarda astim/KOAH insidansi, KABG
oykiisli, kreatinin degerleri de istatistiksel olarak anlamli sekilde daha ytiksek
bulunmustur. Her iki TPG esigi i¢in de gruplarin BNP degerleri yiiksek olup, yiiksek

ve diisiik TPG gruplari arasinda istatistiksel agidan anlamli farklilik izlenmemistir.
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Sag ventrikiil, kronik basing yiikii karsisinda adapte olmak icin Once
hipretrofiye ugramakta, ilerleyen siireclerde ise dilate olmaya baslamaktadir. Her iki
esik icin de TPG yiiksek olan gruplarda hastalarin SPAB degerleri daha yiiksekti ve
pulmoner vaskiiler yataktaki degisiklikler sonucu SaV {izerindeki basing yiikiiniin
artmasi nedeniyle SaV ¢aplar1 daha biiyiiktii (76). Ayrica, TPG i¢in belirlenen sinir
deger yiikseltildiginde, SoA ¢apinin da yliksek TPG grubunda daha biiyiik oldugu ve
istatistiksel agidan anlamli hale geldigi izlendi. Bu durumun, dolum basinglarinin daha
yiiksek olmas1 nedeniyle SoA basincinin da daha yiiksek olmasi ve dolayisiyla SoA
capinin daha biiyiik olmasindan kaynaklandig: diistiniilmektedir. Ayn1 sekilde, KK ile
Olgiilen SaA basinci, SaV basinci, PAB degerleri ve PVD degerleri de yliksek
bulunmustur. Gruplarin KD degerleri benzer olup, PVD degeri TPG’nin KD’ye orani
olmas1 nedeniyle, PVD degeri de TPG yiiksek olan grupta daha yiiksekti ve TPG ile
PVD arasinda p <0.001 ve r:0.791 ile anlamli ve yiiksek derecede korelasyon

izlenmisgtir.

Kapak hastaliklarinda altta yatan kapak patolojisinin diizeltilmesi pulmoner
hemodinamiklerde iyilesmeye yol acabilmektedir. Yapilan bir¢ok calismada, sol
tarafli kapak patolojilerinin perkiitan ya da cerrahi tedavi ile diizeltilmesinin, artmis
dolum basinglarini1 geriye dondiirerek PAB’lerde anlamli diisiisler ile sonuclandigi
goriilmistiir. Bu diisiislerin cerrahiden kisa siire sonra basladigi ve erken donemde en
belirgin oldugu goriilmiistiir (51, 62, 64). Artmis dolum basinglarinin akut olarak
diizelmesi nedeniyle cerrahiden hemen sonra basinglar diismeye baslamaktadir.
Vazokonstrikksiyonun gerilemesi nedeniyle bir siire daha bu diislisler devam
etmektedir. Ancak, pulmoner damar yatagindaki yeniden sekillenmenin geri doniissiiz
olmas1 nedeniyle, bir yerden sonra basin¢lardaki diisme sonlanmakta ve devam eden
PH olarak hastalarda devam edebilmektedir. Yapilan ¢alismalarda, kapak diizeltme
cerrahisi sonrasinda hastalarda %75’e kadar varan oranlarda devam eden PH oldugu
goriilmistlir (97). Calismamizda ise, cerrahi sonrasinda ekokardiyografi ile SPAB
Olciilen 78 hastanin 63’iinde (%80.8) PAB’de diisiis izlenmistir. Cerrahi 6ncesinde,
TTE’de SPAB’nin 35 mmHg ve iizerinde olmas1 PH kabul edildiginde, hastalarin
%93.3’linde PH bulunurken, cerrahi sonrasinda ekokardiyografi ile degerlendirilen 80
hastanin 55’inde (9%68.8) PH mevcuttu. Transpulmoner gradiyent degeri 12 mmHg

tizerinde olan hastalarin cerrahi oncesi ortanca SPAB 58 mmHg iken, 15 mmHg
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izerinde olan hastalarin ortanca SPAB degeri 70 mmHg olup, bu grupta daha yiiksek
basinglar saptanmistir. Transpulmoner gradiyenti yiiksek olan grubun cerrahi 6ncesi
SPAB degerleri daha yiiksek olmasina ragmen, cerrahi sonrasinda SPAB’leri daha
fazla diiserek diisiik TPG grubundaki hastalar ile benzer ortanca SPAB degerlerine
ulagtiklar1 gozlemlenmistir. Hastalarin ¢ogunda SPAB degisimi diisme yOniinde
gozlenirken, 5 hastada aymi kalmis, 10 hastada ise baslangica gore artmustir.
Transpulmoner gradiyent, SPAB diisiisii olan ve olmayan gruplarda benzerdi (sirasiyla
12 mmHg ve 11 mmHg), bu durum SPAB degisiminin diisme olup olmamasi agisindan
hangi yonde olacagini 6ngérmemekteydi. Ancak, SPAB degerindeki ylizdesel degisim
ile TPG arasinda anlamli ancak zayif bir korelasyon oldugu saptanmistir (p:0.014, r:-
0.377). Bu anlamh iligki, 6zellikle SPAB diisiisii olan gruptan kaynaklanmaktadir
(p:0.001 ve 1:-0.411). Transpulmoner gradiyent arttik¢a, cerrahi sonrasinda
SPAB’deki diislis yiizde olarak daha fazlaydi. Gruplarin PKUB degerleri benzer
oldugu i¢cin TPG’yi OPAB degeri belirlemekteydi ve OPAB arttikca TPG
yiikselmekte, sonucta bu grupta PAB diisiis oran1 daha fazlaydi.

Pulmoner arter basincinda diisme izlenen ve izlenmeyen gruplar arasinda
protez kapak Oolgiisii benzer olmasina ragmen, protez mitral kapakta oOlgiilen
transvalviiler gradiyentler arasinda istatistiksel agidan anlamli farklilik mevcuttu.
Mitral kapak cerrahisinde kullanilan protez kapaklar, teknolojik ilerlemelere ragmen,
hem protez kapagin yapis1 hem de aniiliise sabitlenmesi i¢in kullanilan siitur nedeniyle
fizyolojik bir kapak ile kiyaslandiginda nispi bir darliga neden olabilmektedir. Ayrica,
hastanin viicut 6l¢iisiine uygun Olciide protez kapak kullanilmamasi, hasta-protez
uyumsuzluguna yol agarak darlik ile sonuglanabilmekte ve bu durum, SPAB
diisiisiiniin sinir olmasina, hatta cerrahi oncesinde PH’si olmayan hastalarda PH
gelisgmesine ya da mevcut PH’nin ciddiyetinin artmasima neden olabilmektedir.
Yapilan ¢aligmalar, mitral kapakta Olciilen gradiyent ile efektif kapak alani arasinda
ters bir iliski oldugunu ve efektif kapak alani kiiciildilkge gradiyentin arttigini
gostermektedir (66, 67). Ayrica, hastanin voliim yiikii ve kalp hiz1 gibi hemodinamik
parametreler de mitral kapakta dlgiilen transvalviiler gradiyentleri etkileyebilmektedir.
Cerrahi sonrasinda hastalarimizin tiimiinde kapak alan1 2 cm2’nin iizerindeydi.
Pulmoner arter basincinda diisiis izlenmeyen grupta mitral kapakta maksimum 16 (10-

22) mmHg, ortalama 6 (3-9) mmHg gradiyent saptanirken, SPAB diisiisii izlenen
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grupta maksimum 12 ( 5-27) mmHg, ortalama 5 (2-10) mmHg gradiyent izlendi ve bu
degerlerin gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farkliliga neden oldugu
gosterilmistir. Bu bulgular dogrultusunda, ROC egrisi kullanilarak cerrahi sonrasinda
SPAB degerinde diisiis olup olmamasi yoniindeki degisim acisindan kapak
gradiyentleri i¢in sinir degerler arastirilmistir. Sonug olarak, maksimum gradiyent igin
13.5 mmHg esik degerinin %73 duyarlilik %64 6zgiillikle anlamli oldugu, ortalama
gradiyent icin ise 5.5 mmHg esik degerinin %53 duyarlilik ve %67 6zgiilliikle SPAB

diististinii 5ngdérmede anlamli oldugu saptanmustir.

Hastalarin %75.8’ine mitral kapak replasmani sirasinda trikiispit kapaga da
miidahale yapilmasinda ragmen, postoperatif donemde hastalarin yarisindan
fazlasinda hala orta derece ve iizerinde TY mevcuttu. Cerrahi 6ncesinde TY dereceleri
ve trikiispit kapak cerrahisi uygulanmasi acisindan gruplar arasinda anlamli bir
farklilik bulunmasa da, cerrahi sonrasinda SPAB’de diisme izlenmeyen grupta TY
ciddiyetinin daha fazla oldugu gézlemlendi. Bu durumun, hastalarin ¢oguna trikiispit
kapak replasmani yerine siitur veya ring aniiloplasti yonteminin uygulanmasi ve
PAB’nin yiiksek seyretmeye devam etmesi nedeniyle kapak fonksiyonlarinin
yeterince saglanamamasiyla iligkili olabilecegi diisiiniilmistiir (110). Sistolik
pulmoner arter basincindaki degisimin hangi yonde olacagini 6ngdren parametreler
incelendiginde, cerrahi oncesi TTE ile hesaplanan SPAB’deki yiikseligi, cerrahi
sonrasinda SPAB’lerde diisme ile sonuglanmasi agisindan dngordiiriicii bir parametre
oldugu goriilmiistiir. Transvalviiler pik mitral kapak gradiyentindeki ytiksekligin de

SPAB artis1 ile iligkili bagimsiz 6ngordiiriiciilerden biri oldugu izlendi.

Transpulmoner gradiyent degerinin mortalite ile iliskisi, 6zellikle kardiyak
transplantasyon ve SoV destek cihazi dncesinde bir¢cok ¢alismada arastirilmistir. Uriel
ve ark.’min yaptigi bir calismada, SoV destek cihazi o6ncesi KK ile TPG
degerlendirilmis ve TPG’nin 10 mmHg ve 14 mmHg siir degerlerine gore
gruplandirilan hastalarda, destek cihazi takili oldugu siire icinde Oliim ve SaV
yetmezligi agisindan fark izlenmezken, kalp nakli sonrasinda mortalitenin TPG yiiksek
olan grupta daha fazla oldugu saptanmistir (88). Destek cihazi takilan hastalarda
yapilan bagka bir ¢alismada ise, cihaz dncesinde KK ile 6l¢iilen TPG ve PVR’nin, SaV

yetmezligi gelisimini 6ngérmede etkili olmadigi, TPG > 12 mmHg olan hastalarda
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mortaliteyi 6ngormede anlamli olmadigi ancak PVR’nin tiim nedenlere bagh

mortaliteyi ngérmede anlamli oldugu tespit edilmistir (111).

Kapak cerrahisi Oncesinde de bircok calismada TPG ile cerrahi sonuglar
arastirtlmistir. Sekonder MY nedeniyle mitral antiloplasti uygulanan hastalarla yapilan
caligmada, cerrahi oncesi ve sonrast KK ile yapilan degerlendirmelerde, hastalarin
%29.7’sinde TPG >12 mmHg oldugu izlenmis; TPG yiiksek olan grupta mortalitenin
daha fazla oldugu ancak istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadig1 gortilmustiir,
Ayrica, TPG yiiksek grupta 5 yillik sagkalim oraninin %60 oldugu belirtilmistir (112).
Baska bir ¢aligmada, cerrahi aort kapak replasmani 6ncesinde dlgiilen TPG’nin 12
mmHg {iizerinde olmasinin ve PVR’nin 3 WU iizerinde olmasmin mortalite igin
bagimsiz risk faktorleri oldugu goriilmiis; ancak cerrahi Oncesi ekokardiyografide
hesaplanan SPAB’nin sagkalimi 6ngérmede anlamsiz oldugu bulunmustur (106).
Bizim calismamizda ise mitral kapak cerrahisine yonlendirilen hastalarda mortalite
icin ROC egrisi ile bir esik deger saptand1 ve 14.5 mmHg esik degerinin mortalite
acisindan EAA:0.796, %80 duyarlilik ve %74 6zgiilliige sahip bir esik oldugu izlendi.
Perioperatif mortalite ile TPG arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmadi1
(TPG 12 mmHg i¢in p:0.323; 15 mmHg i¢in p:0.123); ancak bir yillik mortaliteyi
ongoérmede TPG’nin anlamli oldugu goriildii. Bir yillik sagkalim orani, TPG 12 mmHg
esik degeri i¢in diislik ve yliksek gruplarda sirasiyla %94 ve %71 iken (p:0.003); 15
mmHg sinir deger i¢in bu oranlar sirastyla %95 ve %63 olarak bulundu (p<0.001).
Perioperatif ve bir yillik mortalite izlenen gruptaki hastalarin mortalite izlenmeyen
gruba gore daha yasl ve baglangi¢ fonksiyonel kapasitelerinin daha kotii oldugu tespit
edildi. Ayrica, 1 yillik mortalite izlenen hastalarda biyolojik kapak kullanim orani ve
es zamanl trikiispit kapaga miidahale oran1 daha fazlaydi. Biyolojik kapak kullanilan
hastalarin ortanca yas1 70.5 yil iken, mekanik kapak kullanilan hastalarin ortanca yas1
62 yil idi. Biyolojik kapak kullanilan hastalarin ortanca GFR degeri 68.5 ml/dk,
metalik kapak kullanilan hastalarin GFR degeri ise 89 ml/dk idi. Ortanca PVD
degerleri ise biyolojik kapak kullanilan hastalar icin 4 WU, mekanik kapak kullanilan
hastalar i¢in 2.8 WU olarak bulundu. Biyolojik kapak kullanilan hastalarin daha yash
olmasi, bobrek fonksiyonlarin ve fonksiyonel kapasitelerinin daha kotii olmasi, ayni
zamanda es zamanl trikiispit kapak miidahalesi gibi ek cerrahilerin uygulanmis

olmasi, bu popiilasyondaki mortalite oranlarinin yiiksek olmasinda etkili olabilecegi
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diisiiniilmistiir (113). Ek olarak, trikiispit kapak miidahalesi olan hastalarda islem
sliresinin uzamast, artan kardiyopulmoner bypass siiresi ve klemp siiresinin uzamasi,
iskemiye ve dolayisiyla vazokonstriiksiyona neden olarak yiiksek olan pulmoner arter
basinglarini daha da arttirmis; bu durum SaV yetmezligi ve sonug olarak mortaliteyi
etkilemis olabilir (114). Bu hasta grubunda, ¢ogu hastanin cerrahiden inotrop destegi
ve intra-aortik balon pompasi ile ¢ikarildig1 gézlemlenmistir. Ayrica, 1 yillik mortalite,
cerrahi islem Oncesi kotii fonksiyonel kapasiteye sahip hastalarda daha fazla
bulunmustur. Mitral kapak ile es zamanl trikiispit kapaga cerrahi miidahale yapilan
hastalarda, cerrahi dncesi NYHA smif 3-4 fonksiyonel kapasiteye sahip hasta orani
%40.6 iken, sadece mitral kapak replasmani yapilan hastalarda bu oran %13.6 olarak
bulunmug ve bu fark p:0.002 ile istatistiksel acidan anlamli ¢ikmistir. Mortalite
gruplarinda, cerrahi sonrasi mitral kapaktaki transvalviiler gradiyentler benzerdi. Cok
degiskenli analizde biyolojik mitral kapak kullanimi ve TPG, mortalite i¢in bagimsiz
ongordiiriiciiler olarak saptanmistir. Calismamizda, PAB’de diisme olup olmamasi ile
perioperatif ve 1 yillik mortalite arasinda iligki bulunmamustir. Benzer sekilde,
Vincens ve ark.’nin mitral darlig1 ve ciddi PH’si olan, yas ve cinsiyet dagilimi bizim
caligsma poplilasyonumuz ile benzer olan hastalar ile yaptig1 bir calismada, cerrahi
sonrasinda SPAB degisiminin perioperatif mortaliteyi ongérmede anlamli bir

parametre olmadig1 bulunmustur (115).

Transpulmoner gradiyent ve 1 yillik mortaliteye gore hastalar gruplara
ayrildiginda, hastalarda SoV EF’de ortanca %@4-%7 arasinda degisen diislisiin
istatistiksel a¢idan anlamli oldugu gézlemlenmistir. MY ciddiyeti ve MY ’nin siiresi
ile iligkili olarak artan 6n ylik, MY nedeniyle sistol sirasinda atriyuma geri donen kan
hacmi, azalan ard yiik ve sistol sirasinda SoV’nin gorece fazla bosalmasi nedeniyle
EF’nin ekokardiyografi ile normal ya da oldugundan daha yiiksek hesaplanmasina
neden olabilmektedir. Cerrahi sonrasinda dolum basinglarinin ve voliim ytiikiiniin
normale donmesiyle birlikte miyokardin gercek kontraktil kapasitesi ortaya ¢ikmakta
ve EF’nin cerrahi Oncesine kiyasla diisiik Olcililmesi ile sonuglanabilmektedir.
Calismamizda hastalarin %81.3’linde orta-ciddi ve ciddi diizeyde MY mevcut oldugu
goriilmiistlir. Yang ve ark.’nin yaptig1 bir calismada da benzer sonuclar elde edilmis
olup, ayrica bizim g¢alismamizdan farkli olarak, PH derecesi ile SoV EF dusiisii

arasinda korelasyon oldugunu gosterilmistir (116). Bizim ¢alismamizda ise TPG ve
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baslangic SPAB degeri daha yiiksek olan grubun aksine, TPG ve SPAB degerleri
gorece diisiik olan PH’si olan grupta EF diisiisii izlenmistir. Bu durumda gruplardaki
hasta sayisindaki farkliliklar, ciddi MY varligmin siiresi, EF’nin farkli kisiler
tarafindan 6l¢iilmiis olmasi gibi etkenlerin etkili olmus olabilecegi diisiiniilmiistiir. Ek
olarak, cerrahiden sonra bazi hastalarda yeni AF gelisimi, paroksismal olan AF’nin
persistan AF’ye doniismesi, hiz kontroliiniin iyi yapilamamasi gibi nedenlerle
tasikardiyomiyopatiye bagl olarak da EF’de bir miktar diislis yasanmis olabilecegi

distintilmistiir.
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6. SONUCLAR

1- PH, mitral kapak hastalarinda siklikla goriilen 6nemli bir komplikasyondur ve
pulmoner vaskiiler yatakta yeniden sekillenmenin baslamasi hem sagkalimi hem de
hastalarin yasam kalitesini olumsuz yonde etkilemektedir.

2- Transpulmoner gradiyent yiikseldik¢e, hastalarda post-kapiller PH’ye, pre-kapiller
komponent de eklenmektedir.

3- Transpulmoner gradiyent, perioperatif mortalite agisindan olmasa da, 1 yillik
mortalitenin bagimsiz bir 6ngordiiriiciistidiir.

4- Mitral kapak replasmani sonrasinda hastalarin yaklagik %75’ inde SPAB
degerlerinde diisiis izlenmistir. Ancak, bu diisiise ragmen cerrahi sonrasinda hastalarin
biiylik bir kisminda PH devam etmektedir.

5- Protez mitral kapak iizerindeki transvalviiler pik gradiyent yiiksekligi, cerrahi
sonrasinda SPAB’de diisiis olmamasinin bagimsiz bir dngordiiriiciidiir.

6- Protez mitral kapaktaki pik transvalviiler gradiyent i¢in 13.5 mmHg esik degeri ve
izerindeki degerler, SPAB’de diisiis olmayacagini 6ngérmede %73 duyarlilik ve %64
ozgiilliige sahiptir.

7-Sistolik pulmoner arter basincinda diisiis izlenen hastalarda, TPG ile SPAB yiizde
degisimi arasinda istatistiksel agidan anlamli ancak orta derecede bir korelasyon
izlenmistir. Bu hasta grubunda, baslangicta yiiksek TPG degeri olanlarda SPAB
diisiisii daha fazladir (p:0.001 ve r:-0.411).

8- Baglangi¢ SPAB degeri yiiksek olan hastalarda cerrahi sonrast donemde SPAB
diisiis oran1 daha ytiksektir.
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7. KISITLILIKLAR

Calismada birka¢ 6nemli kisitlilik bulunmaktadir. Calismanin retrospektif bir
calisma olmasit nedeniyle, hastalarin cerrahi Oncesi ekokardiyografi, kalp
kateterizasyonu ve cerrahi sonrasi ekokardiyografi tetkikleri ile degerlendirilmesi
farkl1 zamanlarda yapilmistir ve bu incelemeler homojen dagilim géstermemistir. Bu
durum, verilerin zamanlamasi ve standardizasyonunu etkileyebilir. Ayrica, 2018 yili
sonu itibariyle cerrahi yapilan hastalarin bir kismi 2019-2020 yillarindaki COVID-19
pandemisi donemine denk gelmistir. Pandemi nedeniyle, hastalarin bir kismi takipte
kaybedilmis ya da kontrole gelme siireleri uzamistir. Bu durum da, kayip verilere
neden olmustur. Ekokardiyografi ve kalp kateterizasyonu degerlendirmelerinin farkl
kisiler tarafindan yapilmis olmasi, Ol¢iim degerlerinin farklilik gostermesi ile
sonuclanmis olabilir. Calismanin Orneklem biiyiikliigiiniin kiigilk olmast da,

istatistiksel giicii ve genellenebilirligi stnirlamaktadir.
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