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Kisaltmalar

ABG: Arteriyel kan gazi

ACC: Amerika Kardiyoloji Koleji

ACE: Anjiyotensin-doniistiiriicli enzim
ACS: Amerika Cerrahlar Koleji

ACT: Aktive pihtilagsma zamani

ACTH: Adrenokortikotropik hormon

AFP: Alfa fotoprotein

AHA: Amerika Kalp Birligi

AY: Aort yetmezligi

ARB: Anjiyotensin reseptor blokeri

ARDS: Akut solunumsal distres sendromu
ASD: Atriyal septal defekt

ATLS: ileri Travma Yasam Destegi

ATP: Adenozin trifosfat

B-HCG: Beta human koryonik gonadotropin
bpm: Dakikadaki atim

BMI: Viicut kitle indeksi

BSA: Viicut ylizey alanm

CABG: Koroner arter baypas greft cerrahisi
CAD: Koroner arter hastaligi

CHF: Konjestif kalp yetmezligi

CMV: Sitomegaloviriis

CNS: Santral sinir sistemi

COPD: Kronik tikayict akciger hastalig
CPB: Kardiyopulmoner baypas

CSF: Beyin omurilik s1vis1

CT: Bilgisayarl1 Tomografi

CTA: Bilgisayarli Tomografik Anjiyografi
CVP: Santral vendz basing

CXR: Gogiis grafisi

DLCO: Akcigerin karbonmonoksit difiizyon kapasitesi
DM: Diabetes mellitus

EBUS: Endobronsiyal ultrason

EBV: Epstein-Barr viriisii

ECMO: Viicut dis1t membran oksijenator
EF: Ejeksiyon fraksiyonu

EGD: Ozofagogastroduodenoskopi

EKG: Elektrokardiyogram

EUS: Endoskopik ultrason

FAST: Travmada sonografi temelli inceleme
FDG-PET: 2-Fluoro-2-deoxy-D-glucose positron emission tomografi
FEV1: 1. saniye sonunda zorlu ekspiratuar voliim
FiO2: Inspire edilen oksijen fraksiyonu
FNA: Ince igne aspirasyon

FVC: Zorlu vital kapasite

GI: Gastrointestinal
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GM-CSF: Graniilosit ve monosit koloni stimiile eden faktor
H&P: Hikaye ve fizik muayene

HBV: Hepatit B viriisii

HIV: insan immiin yetmezlik viriisii

HLA: Insan I6kosit antijeni

IABP: Intraaortik balon pompasi

ICU: Yogun bakim tiinitesi

IFN: Interferon

IL: interldkin

IV: intravendz

IVC: Inferior vena kava

IVF: Intravendz sivilar

IVIG: Intravenz immunglobulin

LA: Sol atriyum

LAD: Sol anterior desendan arter

LDH: Laktat dehidrogenaz

LES: Alt 6zofageal sfingter

LLL: Sol alt lob

LUL: Sol iist lob

LV: Sol ventrikiil

LVOT: Sol ventrikiil ¢ikis yolu

MAP: Ortalama arter basinci

MI: Miyokard enfarktiisii

MY: Mitral yetmezlik

MRA: Manyetik rezonans anjiyografi

MRI: Manyetik rezonans goriintiileme

NGT: Nazogastrik tiip

NPO: Nil per os (agizdan bir sey verme)
NSCLC: Non-small cell akciger kanseri
NYHA: New York Kalp Birligi (kalp yetmezligi siniflamasi)
PA: Pulmoner arter

PaCO2: Parsiyel arteriyel karbondioksit basinci
PaO2: Parsiyel arteriyel oksijen basinci

PAP: Pulmoner artee basinci

PCI: Perkiitan koroner girisim

PDA: Patent duktus arteriozus

PE: Akciger embolisi

PECLA: Pompasiz viicut dis1 akciger destegi
PEEP: Positif ekspiriyum sonu basing

PET: Pozitron emisyon tomografi

PFO: Patent foramen ovale

PFT: Pulmoner fonksiyon testi

PGE1: Prostaglandin E1

PGE?2: Prostaglandin E2

PVD: Periferik damar hastaligi

PVR: Pulmoner damar direnci

Qp:Qs: Pulmoner kan akiminin sistemik kan akimina orani
RA: Sag atriyum

RANTES: Aktivasyonla regiile, normal T-hiicre ve chemokine salinimi
RCA: Sag koroner arter
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RLL: Sag alt lob

RML: Sag orta lob

RUL: Sag iist lob

RV: Sag ventrikiil

RVOT: Sag ventrikiil ¢ikis yolu

RT: Radyasyon tedavisi

Sa0O2: Kanda oksijen saturasyonu
SCLC: Kiigiik hiicreli akciger kanseri
SLE: Sistemik lupus eritematozus
SUV: Standardize uptake degeri
SVC: Superior vena vava

SVR: Sistemik damar direnci

TB: Tuberkiiloz

TBNA: Transbronsiyal igne aspirasyonu
TEE: Transozofageal ekokardiyografi
TGF: Transforme edici biiyiime faktorii
TPN: Total parenteral beslenme

TNF: Tiimor nekroze edici faktor
UNOS: Birlesik organ paylagim ag1
US: Ultrason

V/Q: Ventilasyon/perfiizyon

VAD: Ventrikiiler destek sistemi
VATS: Video-assisted torasik cerrahi
VSD: Ventrikiiler septal defekt
WBC: Lokosit

WHO: Diinya Saglik Orgiitii
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1. Kalp anatomisi
Ashok Babu, Ramesh Singh
Genel bakis
Kalbin 2/3’si orta hattin solunda yer alir. Sag ventrikiil (RV) 6nde, sol atriyum (LA) arkada
olup, sol ventrikiil (LV) solda, sag atriyum (RA) sagdadir.
Kalbin tam ortasinda aort kapak olup, diger 3 kapagin arasinda wedge yapar. Non-koroner
lifleti mitral kapagin anterior lifletiyle fibr6z devamlilik gosterir.
Atriyoventrikiiler (AV) oluk; horizontalden ¢ok vertikale yakin oblik konumdadir. Bu,
retrograd kaniil yerlestirilirken AV oluk boyunca koroner siniisii palpe ederken yardimci olur.
Perikard
Kalp, biiylik damarlara yapisan perikard boslugunun icinde yer alir, viseral perikardla
cepecevre sarilt olup, bu da biiyiilk damarlarin ilk birka¢ santimetresine yapisir. Fibroz
perikard boslugunun i¢ yiiziinii ise pariyetal perikard olusturur.
Transvers siniis ve oblik siniis olmak iizere iki perikard girintisi vardir. Transvers siniis; onde
aortun arka yiizli ve pulmoner arter (PA) ile, arkada interatriyal olukla komsudur. Oblik siniis;
LA’un arkasinda, inferior vena kava (IVC) ile pulmoner venlerin arasindadir.
Mediastinal sinirler
Frenik
Frenik sinir, anterior skalen kasin Oniinde, internal mammarian arterin hemen arkasinda
seyreder. Internal mammarian arteri c¢ikarirken dikkat etmek gerekir. Daha sonra pulmoner
hilumun 6niinde seyrederek, diafragmaya ulagir.

1. Sol. Persistan sol superior vena kava (PLSVC) varsa, hemen lateralinde seyreder.

2. Sag. Suprior vena kava (SVC)’nin lateraline yapisiktir ve superior vena kava

kantilasyonu sirasinda yaralanabilir.
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Vagus
Vagus siniri karotis arterleri boyunca seyreder ve toraksa frenik sinirin posteriorunda girer.

1. Sol. Sol vagus, sol common karotisle (LCCA) sol subklavian arter (LSCA) arasinda,
arkus aortanin posteriorunda seyreder. Sol rekiirren laringeal sinir ayrilarak
ligamentum arteriozumun oniinden dolasarak, trakeodzofageal oluga dogru ¢ikar.

2. Sag. Sag rekiirren laringeal sinir, sag subklavian arterin (RSCA) altinda, sag vagustan
ayrilarak, one dogru gecerek, torakstan digar1 ¢ikar. Vagus, pulmoner hilumun
arkasinda devam eder.

Koroner arterler

Koroner orifisler, Siniis Valsavalarin iist 1/3 kisminda yer alir. Sag koroner arter (RCA) ,sol
anterior desendan arter (LAD) ve sirkumfleks (Cx) olmak {izere 3 ana koroner arter vardir.
Posterior desendan arterin soldan veya sagdan ¢ikmasina bagli, dominantlik belirlenir ki %85-
90 RCA ¢ikar.

Sol ana koroner arter (LMCA); PA’in arkasinda, LA apendajinin oniinde, sol Siniis
Valsalvadan ¢ikar ve LAD ve Cx olarak ikiye (veya ramus arteriyle birlikte tice) ayrilir. Sol
anterior desendan arter; interventrikiiler arter olup, anterior interventrikiiler oluk boyunca
apekse dogru iner. Septum icine dogru dik inen septal perforatorleri, LV anterior duvarinda
seyreden diyagonalleri ve RV’iin 6n yiiziinde seyreden RV dallarini verir.

Sirkumfleks arter, sol AV olukta seyrederek, LV’lin obtus kenarina yakin sonlanir. Olukta
%10-15 siklikla devam ederek posterior desendan arteri verir (sol dominantlik). Bu durumda,
AV nodu da besler. Sirkumfleks arterden, LV’iin lateral duvarini ve posteromediyal papiller
kas1 besleyen, obtus marginal (OM) dallar1 ayrilir. Sirkumfleks arter; %50 siklikla sinoatriyal

(SA) nodu besler.
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Sag koroner arter, aortanin Oniinde seyrederek, sag AV oluga dogru iner ve RV serbest
duvarini besleyen RV akut marjin dallarin1 verir ve %10-20 siklikla distal interventrikiiler
septumu beslemek iizere, diyafragmatik yiizeyde devam eder. Sinoatriyal nod arteri %50
siklikla. RCA’dan (ve genellikle ilk dali olarak) c¢ikar. Sag koroner arter ayrica,
infundibulumun solunda seyreden erken konal dali da verebilir. Sag koroner arterden daha
sonra posterior desendan arter ve sag posterolateral arter ayrilir. Posterior desendan arter;
interventrikiiler groove i¢inde apekse dogru seyrederek, septumun posterior 1/3’ini besleyen
septal perforatorleri verir. Sag posterolateral arter, RV posterior duvarina dallar verir.
Koroner venler

Bu venlerin genellikle kapaklar1 yoktur. Koroner siniis, biiyilk oranda LV’ii drene eder ve
koroner kan akiminin %85’ini alir. Geri kalan koroner akim tebesian venlerle RA’a drene
olur. Ana dallardan biri, anterior interventrikiiler vendir (LAD analogudur). Biiyiik kardiyak
ven, AV olukta seyrederek, koroner siniise dokiiliir. Posterior interventrikiiler ven (posterior
desendan arter analogudur) son dal olup, koroner siniis orifisinin yakinina drene olur. Bu,
retrograd kardiyoplejiyle, RV’iin neden korunamayabilecegini agiklar, zira kardiyopleji
kateteri siklikla bu venin agilma yerinin Gtesine yerlestirilmis olur. Ayrica PLSVC eslik
ediyorsa, koroner siniise acilacagindan, bu ven okliide edilmeden, retrograd kardiyopleji ile
etkili korunma saglanamaz ve akim dagilir.

Anterior RV venleri, direk RA’a veya koroner siniise drene olan kiigiik kardiyak venleri
olusturmak tiizere, sag AV oluga dokiiliir. Tebesian venler; basta RA ve RV olmak iizere
cesitli kalp bosluklarina agilan kiigiik venlerdir.

Sag atriyum ve trikiispit kapak

Sinoatriyal nod, RA ve SVC’nin birlesme yerindedir. Sag atriyum apendajiyla SVC
arasindadir. Atnali seklinde SA nod, %10 siklikla SVC-RA bileskesini ¢epecevre

cevreleyebilir.
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Fossa ovalis, ger¢ek interatriyal septumdur ve LA’a transseptal ulasilacaksa burasi kesilir. Bu
bolge patent foramen ovale (PFO)’nin de goriildiigii yerdir.

Tebesian kapak, koroner siniisiin, Ostakian kapak IVC’nin agzindadir. Todaro tendonu;
tebesian kapakla Ostakian kapak arasindaki devamliliktir.

Atriyoventrikiiler nod; Koch ii¢geninin i¢inde bulunur. Koch iiggeni sinirlarint olusturan
yapilar; Todaro tendonu, koroner siniis orifisi ve trikiispit kapagin septal lifletidir. His
hiizmesi Koch ti¢cgeninin apeksinde yer alir, hemen sonrasinda interventrikiiler septum
iistiinde dallara ayrilir.

Sag atriyum apendajini ¢evreleyen trabekiile kas, birden kesintiye ugrayarak, krista terminalis
denen diiz kas band1 seklinde devam eder. Diiz atriyal kas, RA girisini siirlayarak kanin
trikiispit kapaga dogru yonlenmesini saglar.

Trikiispit kapagin; septal, anterior ve inferior lifletleri vardir. Kalbin fibroz iskeletinin devami
olsa da, cepegevre gergek fibroz aniiliisii yoktur. Atriyoventrikiiler nod, septal lifletin
tabanindadir. Aort kapak; septal ve anterior lifletlerin birlesme yerinin yakinindadir.

Sol atriyum ve mitral kapak

Sol atriyumun biiyiik ven6z bir komponenti (pulmoner venlerin drene oldugu ¢emberin bir
kismin1 olusturur), apendaji ve kani mitral kapaga dogru yonlendiren bir girisi vardir. Kalbin
en arkasinda yer alan boslugunu LA olusturur. Cerrahi yaklasim; sag pulmoner venin 6niine
veya LA catisina yapilan bir kesiyle ya da RA’dan transseptal olarak miimkiindiir.

Mitral kapagin anterior ve posterior lifletleri vardir. Anterior liflet, aort kapakla fibroz
devamlilik gosterir ve cerrahi ekspojur sirasinda da anteriorda yer alir. Aniiliisiin sadece
1/3’ini olugturmasina ragmen en uzun liflettir. Posterior lifletse aniiliisiin 2/3’sini yaparken

orifise gore lifletin derinligi anterior lifletten kisadir.
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Mitral lifletler, ¢esitli scalloplara ayrilabilirse de, Carpentier siniflamasimna gore basitce 3
segmente ayrilabilir (A;,Az,A3 ve P1,P2,P3). A ve Py en medialdeki (veya cerrahin solundaki)
kisimlardar.

Lifletler korda tendinealar araciligiyla posteromedial ve anterolateral papiller kaslara yapisir.
Posterior lifletin sol tarafi, Cx artere; sag tarafiysa koroner siniise komsudur. Bu bolgelerde
aniiliise derin dikis konursa zedelenebilir.

Sag ve sol fibroz trigonlar; yogun kollajen yapida olup, santral fibroz cisme yapisir. Anterior
lifletin aniiliisti iistiinde yaklasik saat 10 ve 2 pozisyonunda yer alirlar. Her ikisi de kapak
komissiirlerinin anteriorunda bulunur.

Sag ventrikiil ve pulmoner kapak

Sag ventrikill ¢ikis yolu (RVOT); infundibulum ve trikiispid yapidaki pulmoner kapaktan
olusur. Pulmoner kapagin fibroz aniiliisii olmasa da etraftaki kaslarla desteklenir. Kalbin
fibroz iskeletine tutunmayan tek kapaktir. Apeks trabekiile kaslardan olusur ve oldukga
incedir. Trikiispit yapidaki kapak, anterior ve medial papiller kaslarla desteklenir.

Sol ventrikiil ve aort kapak

Sol ventrikiil boslugu; apekse kadar uzanan, ince, trabekiile kaslardan olusur. Inflow kismini
mitral kapak ve subvalviiler aparat yaparken, outflowu ince ve diizgiin yapidaki kas ve fibroz
kisimdan olusur. Sol ventrikiil ¢ikis yolunun (LVOT) septal kismint membrandz ventrikiiler
septum yapar. Sol ventrikiil ¢ikis yolunda ayrica mitral kapagin anterior lifletinden mitral-
aortik devamliliga dogru uzanan ve aort kapagin sol ve nonkoroner lifletlerini destekleyen,
fibroz bir yap1 vardir. His demetinin sol dali LVOT’a; membrandz septumun posterioriinde ve
sag ve nonkoroner lifletin arasindan girer. Aort kapak cerrahisi sirasinda burasi yaralanabilir.
Aort kapak ii¢ lifleten olusur. Lifletler birbirleriyle semiliiner planda koapte olur. Koaptasyon
yiizeyi —santral kistm disinda, ince olup, santral kisim; her bir liflette bulunan Arantius

nodiilleri nedeniyle kalindir. Aort duvari, her bir liflet bolgesinde disar1 dogru bombeleserek,
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siniis Valsalvalar1 olusturur. “Aort kokii”nii olusturan yapilar; aort aniiliisti, kapak lifletleri,
Valsalva siniisleri ve sinotiibiiler bileskedir. Sinotiibiiler bileske, komissiirlerin tepesinde

olup, siniislerin daralarak tiibiiler aortay1 olusturdugu yerdir.

2. Kardiyopulmoner baypas

Rames Singh, Ashok Babu

Kardiyopulmoner baypas (KPB); koroner arter hastaligi (KAH), kalp kapagi hastalig1, aort
diseksiyonu, konjenital kalp defektleri, anevrizmalar (aortik, ventrikiiler), transplantasyon
(kalp, akciger, karaciger, trakea) veya hipotermiye gereksinim duyuldugu hallerde
kullanilabilir.

Kardiyopulmoner baypas; hareketsiz ve/veya kansiz ortam yaratarak, cerrahi girisimi
kolaylastirir. Baypas makinesi sayesinde bir yandan organ perfiizyonu saglanirken, bir yandan
da kalp ve akcigerler izole edilmis olur. Kardiyopulmoner baypas sirasinda akim hizlari
degistirilerek, basing ve oksijenasyonun kolayca maniiple edilebildigi makine; hem pompa,
hem de oksijenator gorevi goriir. Fakat; sentetik yiizey maalesef kan komponentlerinin aktive
olmasina ve sitokinlerin salinimina yol agar. Makinenin kan komponentlerine en zararl kisim
ozellikle membranin oksijenator kismidir. Kan komponentleriyle ilgili daha nadir bir bagka
komplikasyon da, soguk agliitininlere sahip hastalarda baypas sirasinda sogurken goriilebilir.
Farkina varilirsa, miimkiin oldugunca normotermik kosullarda c¢alisilir.

Durmus kalpte iskemik miyokard, 3 yolla korunabilir; elektromekanik arrest, diisiik 1s1 ve
ventrikiiliin sismesinin engellenmesi.

Kardiyopleji

Asistol olusturmak icin en sik uygulanan metod kardiyoplejidir. Antegrad ve/veya retrograd
verilebilir. Antegrad kardiyopleji genellikle kalbi daha cabuk durdurur (30-60 saniye).

Asendan aortaya direk konan kardiyopleji kaniiliiyle veya alternatif olarak, aortotomi sonrasi
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direk koroner ostiumlarin kendisine verilebilir. Gecikme genellikle soliisyonun verilmesinde
bir problem oldugunu gdsterir veya farkina varilmamis aort regurjitasyonuna isaret eder.
Retrograd kardiyopleji ile arrest daha uzun siirede olusturulur (2-4 dakika) ve kardiyopleji,
koroner siniise, RV’ii drene eden ilk birka¢ venden sonrasina verildigi i¢in RV’{in korunmasi
inkomplet olabilir. Fakat havanin varsa disar1 atilmasi saglanir ve bdylece koroner arter
embolizasyonu 6nlenmis olur.

Kalp diyastolde arrest edilir ve kalbin izole edildigi siire boyunca ATP kullanmasi 6nlenmis
olur. Soguk sivi (siklikla 4°C) kalbi sogutarak, metabolizmay1 yavaglatir. Hipoterminin
kardiyoprotektif etkileri Qo kuraliyla gosterilir. Buna gore i1sidaki her 10°C azalma,
metabolik hiz1 %50 diisiiriir.

Venoz kaniilasyon ve drenaj

Drenaj miktari; santral vendz basing (CVP), yiikseklik farki, vakum kullanimi, kaniil/tubinge
diren¢ ve sistemde hava olup olmamasina gore belirlenir. Yetersiz kan voliimii ve asir1 sifon
basinci, intake kaniili etrafindaki vendz duvarlarin kollabe olamasina neden olabilir. Voliim
verilerek bunun Oniine gecilebilir. En sik bikaval ve kavoatriyal vendz kaniilasyon uygulanir.
Kalp kaldirilirsa kavo-atriyal bileske kink yapabilir ve vendz drenaj parsiyel olarak
tikanabilir.

Su durumlarda femoral ve iliak ven kaniilasyonu da kullanilabilir: acil ve kapali
kardiyopulmoner destek gerektiginde, reoperatif kalp cerrahisinde sternotomi sirasinda
kanamanin 6nlenmesi ve tedavisinde, aort ve toraks cerrahisinde belli vakalarda, sternotomi
veya torakotomiye ihtiya¢ duyulmadan KPB uygulamak gerektiginde.

Venoz kaniilasyon komplikasyonlart

Venoz kaniilasyon asagidaki gibi bir¢ok komplikasyona neden olabilir; atriyal aritmi, atriyal
veya kaval yirtiklar ve kanama, hava embolizasyonu, kateter malpozisyonuna bagli hasar veya

obstriksiyon, arteriyel ve vendz hatlarin ters baglanmasi, beklenmedik bi¢imde dekaniilasyon
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ve uygun bicimde konmayan purse-string dikislerin baglanmasiyla kavalarin obstriksiyonu.
Ayrica kava etrafi tape’le doniiliirken, vendz dallar, yakindaki damarlar veya kavanin kendisi

lasere olabilir.

Arteriyel kaniilasyon

Arteriyel kaniilasyon dolasimi desteklemek i¢in kullanilir. Yapilacak operasyona ve
aterosklerotik hastaligin yayginligina gore uygun kaniilasyon bolgesi secilir. Kaniil genellikle
proksimal aortaya konulursa da, herhangi bir biiylik damara (innominate arter, distal aortik
ark, aksiller/subklavian arter, femoral/external iliyak arter.) da konula bilir.

Arteriyel kaniilasyon komplikasyonlart

Kaniil ucundan yiiksek akim hiziyla gelen kan “kum firtinas1” etkisi yaratir. Bu, aort
duvarinda hasara, atero-embolilere, diseksiyona neden olabilir, komsu damarlarda akimi
bozabilir, kavitasyon ve hemolize neden olabilir. Debris, daha ¢ok sol common karotis artere
gider, kalp cerrahisi sonrasinda sol taraf stroklariin daha sik goriilme nedeni de budur. Diger
komplikasyonlar arasinda; kaniiliin zor konmasi, kanama, kaniil ucunun intramural veya diger
malpozisyonlari, arteriyel hattaki tiim havanin ¢ikarilamamasi, aort arka duvarinin hasari,
akima obstriksiyon, yetersiz veya asir1 serebral perfiizyon ve gecikmis komplikasyonlar
(enfekte veya nonenfekte anevrizmanin ge¢ donemde kanamasi).

Epiaortik ultrason, asendan aortadaki aterosklerozun degerlendirilmesi igin en iyi metottur.
Kalsifiye aorta (“porselen aorta”) vakalarin %1.2- 4.3 oraninda gortiliir ve aort kaniiliin yerini
degistirmek i¢in endikasyon olusturur.

Aort diseksiyonu ; tiim aort kaniilasyonlarinda % 0.01- 0.09 oraninda meydana gelir ve aort
kokii hastaliklarinda daha sik goriiliir. {lk bulgu, kaniilasyon bélgesinin yakininda
adventisiyada renk degisikligi, arteriyel hat basincinda artma, vendz rezervuara doniiste ani

azalmadir. Diseksiyonun yayilmasini 6nlemek ve perfiizyonu saglamak i¢in bazi dnlemler
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alinmalidir. Kanil, derhal periferik artere alinmali, distal aortayla iligkisi kesilmeli, kan
basinct medikal olarak kontrol altina alinmalidir. Perfiizyon yoluyla 1s1 < 20°C’e inilir. Derin
hipotermik sirkiilatuar arrest (DHCA) sirasinda, aorta kaniilasyon bolgesinden agilir ve direk
siitlir, yama veya cepecevre greft konarak onarilir. Erken taniyla sorvi %66-85’lere kadar
artirilabilir. Cerrahi sonras1 farkina varilirsa, sorvi yaklagsik %50°dir.

Alt viicut kaniilasyonu bir¢cok komplikasyonla birlikte olabilir; yirtik, diseksiyon, ge¢ stenoz
veya tromboz, kanama, lenfatik fistiil, kasik enfeksiyonu ve serebral ve koroner
ateroembolizm  bunlardan birkagidir. Aort diseksiyonundan once, malperfiizyon
olusturabilmesi de ayr1 bir problemdir. Retrograd perfiizyonun uzadigi hallerde, baska bir
line’la distal bacak perfiizyonu saglanmazsa, alt ekstremitede iskemik komplikasyonlar
goriilebilir.

Retrograd arter diseksiyonu, en ciddi komplikasyondur ve antegrad olarak aort kokiine dogru
da yayilabilir. Insidans1 %0.2- 1.3 olup, mortalitesi %50’dir. Hastalikl1 arterde ve 40 yas iistii
hastalarda daha c¢ok olusur. Desendan torasik aortanin ekokardiyografisiyle  tam
kesinlestirilebilir.

Kalbi ventleme

Kalbin kontraksiyonu zayifsa, ventrikiillerde meydana gelebilecek distansiyon, kontraktiliteyi
daha da bozar. Sol ventrikiil distansiyonunu 6nlemek i¢in vent konur. Bu kaviteye kan pek
cok kaynaktan gelebilir; atriyal veya vendz kaniillerden kagan kan, koroner siniis ve tebesian
venler (pulmoner dolagim yoluyla), bronsial arteriyel ve vendz kan, aort kapaktan
regurjitasyon veya tan1 konmamis anormal kaynaklar (PFO, patent duktus (PDA)). Bu amagla
kullanilabilecek 4 ana vent vardir. Bunlar; aort kokii venti, sag superior pulmoner ven yoluyla
LV venti, apex yoluyla LV venti, ana PA ventidir (pulmoner dolasimda kapak yoktur).

Persistan sol superior vena kava
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Persistan sol superior vena kava; %0.3-0.5 siklikla goriiliir. Genellikle koroner siniise drene
olur. Vakalarin %10’unda LA’a dokiilebilir. Sol innominate ven kiiciikse, veya yoksa ve
koroner siniis genislemigse siiphelenilir veya ekokardiyografide PLSVC goriilebilir. Bu
bulgular gdzden kagarsa, bikaval kaniilasyonda vendz akim yeterli degilse akla gelmelidir.
Retrograd kardiyopleji verilirken veya sag kalp i¢inde calisilacaksa problem yaratabilir.
Innominate ven yeterli biiyiikliikteyse hastalarin %30’unda KPB sirasinda okliide edilebilir.
Innominate ven yoksa (%40) veya kiigiikse (%33), PLSVC’nin okliide edilmesi vendz
hipertansiyona (HT) ve serebral hasara neden olabilir. Bu hastalarda kaniil koroner siniisten
retrograd olarak PLSVC’ya dikkatle itilip tespit edilir veya PLSVC direk kaniile edilir. Sag

SVC yoksa (PLSVC’11 hastalarin yaklasik %20’sinde), sol SVC okliide edilmez.
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3. Koroner arter hastaligi

Kendra J. Grubb

Amerika’da en sik 6lim nedeni KAH’dir. Toplumda 1.5 milyon kisiyi etkiler ve yilda
yaklagik 500 000 oliime neden olur. Klasik semptom olarak anjinayla birlikte olmayabilir;
nefes darligi, bas donmesi, senkop ve pulmoner ddemle seyredebilir. Koroner kan akiminda
azalma, ihtiyacin arttig1 durumlarda, iskemiye ve semptomlara neden olur. Tani1 i¢in koroner
anjiyografi altin standart olup hemodinamik olarak belirgin aterosklerotik plagin goriilmesi
onemlidir. Kesit alaninda %75 azalma (darlik) arter ¢apinin %50 daralmasina neden olur. Bu,
koroner kan akimimin azalmasi ve aktiviteyle anjina semptomlarinin ortaya ¢ikmasi igin
yeterli olur. Stenoz %90 ise ¢apin %75-80 azalmasina ve dinlenimde de akimin bozulmasina
neden olur.

Koroner arter hastalig1 olan hastalar kronik KAH (stabil anjina) veya akut koroner sendromla
(ACS) birlikte gelebilir. Akut koroner sendrom; c¢esitli sekillerde goriilebilir: ST
elevasyonuyla birlikte miyokard enfarktiisii (STEMI), ST elevasyonu olmadan miyokard
enfarktiisii (NSTEMI) veya anstabil anjina. STEMI (Kardiyak marker’lara ve EKG’deki ST
degisikliklerine bakarak miyokard nekrozuna karar verilir) siklikla aterosklerotik plak riiptiirii
ve plak bolgesinde akut olarak mural trombiis olusumuyla damarin tikanmasi sonucu olur.
Anstabil anjina veya NSTEMI (Kardiyak marker’lara bakarak miyokard nekrozuna karar
verilir ve EKG’deki ST degisikligi yoktur) etiyolojide degisik senaryolar: koroner

obstrilkksiyon zemini olan hastada, plak riiptliri ve tromboz (en sik), koroner spazm
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(Prinzmetal’s anjina), progressif koroner darlik veya oksijen ihtiyacinda artma (tasikardi gibi)
ve/veya oksijen sunumunda azalma (anemi gibi) olabilir.

Koroner arter hastaligi; 3 mekanizma sonucu LV disfonksiyonuna neden olabilir: MI
nedeniyle olusan kas kaybi (irreverzibl), “hiberne” veya “stunned” miyokard. Miyokardiyal
hibernasyon, KAH’a baglh gelisen ve revaskiilarizasyonla geri donebilen miyokard
disfonksiyonudur. Miyokardiyal stunning, reperflizyon sonrasi gegici miyokard
disfonksiyonudur.

Tibbi tedavi

Amerikan Kalp Birligi/Amerikan Kardiyoloji Akademisi (AHA/ACC) 2006 guideline’a gore'
kontrol edilebilen risk faktorleri: sigaray1 birakma, HT (hedef < 140/90 veya diyabetiklerde
veya kronik bobrek hastaliginda < 130/80), hiperkolesterolemi (hedef LDL < 100 mg/dL;
trigliseridler > 200 mg/dL ise non-HDL < 130 mg/dL ), obesite (hedef viicut kitle indeksi
(BMI) 18.5-24.9 kg/m?), fizik aktivite azlig1 (hedef haftamin 7 giinii, 30 dakika egzersiz),
Diyabetes mellitus (DM) tedavisi (hedef glikozile Hb (HbAlc) < %7) ve antikoagiilasyon
(tim hastalarda aspirin 75-162 mg/gilin veya hastada ACS veya perkiitan koroner girisim
(PCI) varsa clopidogrel 75mg/giin + aspirin). Anjiyotensin doniistiiricli enzim (ACE)
inhibitorleri EF < %40 ise endikedir; anjiyotensin reseptor blokorleri (ARB); kalp yetmezligi
(KY) olan veya miyokard enfarktiisii (MI) geciren veya ACE inhibitorlerinin etkili olmadigt
hastalarda kullanilmalidir. Beta-blokerler; KY ile birlikte veya olmaksizin MI, ACS veya LV
disfonksiyonu olan tiim hastalarda endikedir. Yaygin MI gegiren, diisiik ejeksiyon fraksiyon
(EF)’lu ve bobrek yetmezligi olmayan hastalarda aldosteron blokaji endikedir.

Perkiitan koroner girisim

Perkiitan koroner girisim; ilk kez 1977’de stenotik koroner lezyona anjiyo sirasinda
uygulandi. Mart 2009°da New England Journal of Medicine’da yayinlanan bir c¢aligmada

(SYNTAX trial) ciddi KAH’da PCI; koroner arter baypas grefting (CABG) ile karsilastirildi.”
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Sol ana koroner lezyonu veya 3 damar hastalig1 olanlarda fark goriilmedi. On iki ayda ileri
kardiyak ve serebrovaskiiler olaylarin PCI grubunda daha fazla oldugu ve daha yiiksek
oranda tekrar revaskiilarizasyona ihtiya¢ duyuldugu goriildii. Her iki grupta MI ve &liim
hizlar1 benzerdi ve CABG grubunda daha fazla strok bildirildi.
Perkiitan girisim ve CABG diger bircok randomize ¢aligmayla da (BARI, EAST, CABRI,
GABI, RITA) karsilastirilmistir. Tiim bu c¢aligmalarda da iki grup sérvi agisindan benzer
bulunmus, fakat tekrar revaskiilarizasyon orani; PCI hastalarinda (1 yilda %30, 5 yilda %55),
CABG hastalarindan (%3-15) daha yiiksek bulunmustur.
Koroner arter baypas endikasyonlar:
AHA/ACC 2004 CABG guideline’ninda’; cerrahi revaskiilarizasyonun, medikal tedaviyle
karsilastig1 bir ¢ok calisma incelenmistir. Ozet olarak; cerrahi revaskiilarizasyonun anjina
ve/veya iskemisi olan, yiiksek riskli hastalarin sérvisinde ¢ok avantajli oldugu goriilmiistiir.
Bu yiiksek riskli hastalar:

* Sol ana koroner hastaligi ( > %50 stenoz)

* Sol ana koroner ekivalani (proksimal LAD’de ve Cx’de > %70 stenoz)

* 3 damar hastalig1, 6zellikle EF < %50 ise

* 2 damar hastalig1, proksimal LAD’de stenozla beraber ve EF < %50 ise

* Proksimal LAD ve 1 veya 2 damar hastalig1

* Medikal tedaviye cevap verneyen siddetli anjina,

* Basarisiz PCI
Ayrica; total okliizyon, sitkumferensiyal kalsifikasyon, bifurkasyonda tutulum ve difliz veya
distal lezyonlar gibi PCI’e uygun olmayan patolojilerde ve operasyon gerektiren diger
kardiyak patolojilerle birlikte obstriiktif koroner arter lezyonunun olmasi da endikasyonlar
arasinda sayilabilir. Guideline’lara gore —genellikle diffiiz, distal ve progressif tutulumun

goriildiigli ve ani Olim riski oldugu igin diyabetik hastalarda da CABG 0Onerilmektedir.
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STEMI hastalarinda tedavide; —maksimal noncerrahi tedaviye ragmen iskeminin devam ettigi
veya kardiyojenik sok goriilen vakalar disinda, genellikle cerrahi olmayan yontemler

uygulanir.

Pompayla veya pompasiz CABG

Pompa kullanilmadan yapilan CABG (OPCAB); son zamanlarda KPB morbiditesini
diistirmek amaciyla giderek artan oranlarda uygulanmaktadir. Koroner stabilizatorler ve
koroner snare’ler yardimiyla anastomozlar yapilir. Prosediir sirasinda LV lateral duvari
goriilmeye calisilirken, koroner stabilizatorlerin  asir1  bastirmasina bagli  diyastolik
disfonksiyon veya nativ koroner arter veya koroner snare kaynakli intraoperatif iskemi ve RV
kompresyonuna bagli (RV dolumunu ve kardiyak outputu azaltir) hemodinami stabil
olmayabilir. Hemodinamik instabilitenin azaltilmas i¢in; kisa etkili alfa adrenerjik ajanlar
kullanilabilir, voliim yiiklemesi yapilabilir, hasta Trendelenburg pozisyonuna alinabilir, kalbi
manuple etmeden Once internal mammary arter (IMA)-LAD anastomozu yapilabilir, uygun
hallerde koroner sant konabilir ve derin perikardiyal siitiir, sag plorotomi gibi belli ekspojur
tekniklerinden yararlanilabilir, RV~ kompresyonunu azaltmak i¢in perikardiyotomi, sag
hemisternal elevasyon yapilabilir ve apikal suction aleti kullanilabilir.

AHA 2005°de; on-pump ve OPCAB koroner revaskiilarizasyonu karsilastirilmistir. Cerrahi
sonuglar benzer olmasina ragmen; OPCAB sonrasi; kan kaybinin ve transfiizyon ihtiyacinin,
postop. 24 saate kadar miyokardiyal enzim salinimmnin daha az oldugu, postop. erken
donemde nérokognitif bozuklugun, postop. donemde bobrek yetmezliginin de daha az oranda
goriildiigii bildirilmistir. On-pump CABG’da uygulanan greft sayis1 daha fazla olup,
posterior’e (Cx) daha ¢ok greft uygulandigi ve muhtemel uzun siireli greft patensinin de daha
fazla oldugu bildirilmistir.

Kondiiit secimleri
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Internal mammarian arter

Uzun donem patensinin miilkemmel olmasi nedeniyle, ilk tercih edilen konduit IMA’dir.
Internal mammarian arter kullamimimin erken ve uzun dénem sorvi iizerine olumlu etkisi
vardir. Ayrica CABG sonrasi daha problemsiz sorvi saglar. Internal mammarian arter greftleri
ateroskleroz gelisimine kars1 direnglidir ¢linkii arter ¢ikarilirken olabilecek endotel hasarina
kars1 direncglidir. Dahasi fenestre olmayan internal elastik laminasi, seliiler migrasyonu ve
intimal hiperplaziyi onler. Endotelinin bazal vazodilator {iretimi daha fazla olup, milrinona
cevabi daha iyidir. Greft norepinephrine (NE)’e cevap olarak herhangi bir vazokonstriksiyon
olusmaz ve nitroglycerin, vazodilatasyona yol agar. On yillik patensi %82-95"dir.

Radial arter

Radial arter, ikinci siklikla tercih edilen konduittir. Damarin fenestre internal elastik laminasi
vardir ve duvari kalindir. Aterosklerotik degisikliklere ve spazma daha yatkindir. 5 yillik
patensi %83-95dir.

Gastroepiploik arter

[lk CABG’de sag gastroepiploik arter ilk etapta kullanilmaz. Reoperasyonlarda cikarilabilir.
Daha uygun alternatif greft yoksa, sag gastroepiploik arter pedikiillii ¢ikarilabilir veya serbest
greft olarak kullanilabilir. Tam arteriyel revaskiilarizasyon i¢in sekonder arteriyel konduittir.
Gastroepiploik arterin kullanimi, damar ¢ikarilmasi i¢in gereken siire nedeniyle, operasyon
siiresini uzatir ve potensiyel perioperatif veya uzun donem abdominal komplikasyonlara
neden olabilir. Uzun donemde herhangi bir avantaji yoktur. 5 yillik patensi %80, 10 yillik
%62’dir.

Diger arterler

Diger konduitlerin kullanilamadigi hastalarda CABG’de su damarlar kullanilabilir: inferior
epigastrik arter, ulnar arter, sol gastrik arter, splenik arter, torakodorsal arter ve lateral femoral

Cx arter.



32

Biiyiik safen ven

Biiyiik safen ven (GSV); CABG’de en sik kullanilan konduitlerden biridir. Cikarmast kolay,

cogu hastada bulunan, ¢oklu baypaslarda kullanilabilen, spazma kars1 direngli bir grefttir. Ne

yazik ki, GSV greftlerinde tromboz, intimal hiperplazi ve greft aterosklerozu nedeniyle greft

yetmezligi sik olabilir. 10 yillik patensi %61-71"dir.

Komplikasyonlar

Koroner arter baypas operasyonunda en sik komplikasyonlar:

Postoperatif kanama. Hastalarin yaklasik %20’sine transfiizyon yapilir ve %2 hastaya
kanama nedeniyle kanama kontrolii gerekir. Kanama, 1 saat boyunca > 400 cc/sa, 2
saat boyunca > 300cc/sa, 4 saat boyunca 200cc/sa ise veya tamponaddan
siipheleniliyorsa, reeksplorasyon endikedir.” Preoperatif antikoagiilan ve antiplatelet
ilaglarin kullanimi, postoperatif kanama riskini artirir. Aspirin gibi medikasyonlar
genellikle ameliyat gilinline kadar kullanilir. Warfarin, cerrahiden 1 hafta dnce kesilip
es zamanli baglanan diigiik molekiil agirlikli heparinlerle kisa etkili antikoagiilasyon
saglanir. Ideali clopidogrel’in cerrahiden 5-7 giin 6nce kesilmis olmasina ragmen, bazi
yiiksek riskli hastalarda cerrahiye kadar devam edilebilir.

Perioperatif MI/ diisiik kardiyak output sendromu(LCOS). Vakalarin %?2’sinde
perioperatif MI goriilebilir. Diisiik kalp debisi sendromunun prevalansi, kalp cerrahisi
sonrasinda >30 dakika inotropik ve mekanik destege ihtiya¢ duyulmasiyla belirlenir ve
yaklasik %5-10’dur. Mortalite riski %17 dir.

Béobrek yetmezligi. Postoperatif bobrek yetmezligi insidansi yaklasik %8 olup, %1-2
hastada diyaliz gerekir. Risk faktorleri arasinda yasg > 70, DM, konjestif kalp
yetmezligi (KKY), preoperatif bobrek disfonksiyonu, daha énce gecirilmis CABG ve

pompa siiresinin uzun olmasi sayilabilir.
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Norolojik komplikasyonlar. Tip 1 defisit (major fokal norolojik defisit) %1-3 hastada,
Tip 2 defisit (hafiza veya fonksiyonlarda global bozulma) yaklasik %3 oraninda
goriiliir. Strok riski; yaslilarda (> 70 yas), daha once strok gecirenlerde, HT, bobrek
yetmezligi, DM, sigara ve karotis Uifiiriimii olanlarda daha yiiksektir.

Aritmiler. Tim CABG hastalarinin %20’sinde atriyal fibrilasyon (AF) vardir. Risk
faktorleri; ileri yas, uzun kross-klemp zamani, kronik obstriiktif akciger hastalig
(KOAH) ve beta-bloker kesilmesidir. Proflaktik beta-bloker, amiodarone kullanimi
veya biatriyal pacing, atriyal aritmi riskini azaltir.

Sternal yara enfeksiyonu. Mediastinit ve derin sternal yara enfeksiyonu %1-3 hastada
goriiliir ve mortalitesi %15°dir. Risk faktorleri; diyabetik hastalarda pedikiillii IMA

kullanimi, obesite, DM, ileri yas, erkek cinsiyet, ve perioperatif hiperglisemidir.

Koroner arter baypas grefting sonrasinda total mortalite %1-3’tlir ve diisiik riskli hastalarda

daha diisiik olabilir. Risk faktorleri arasinda; acil cerrahi uygulanmasi, ileri yas, kadin

cinsiyet, DM, zayif EF, KKY, preoperatif bobrek disfonksiyonu, pulmoner vaskiiler hastalik,

pulmoner hastalik ve LMCA hastalig1 sayilabilir.

Redo CABG

Redo CABG, giderek daha fazla uygulanmaktadir, fakat primer operasyonlara gore riski daha

fazladir. Redo CABG ig¢in bazi kabul edilmis endikasyonlar sunlardir:

Sol anterior desendan artere konan ven greftinde veya 6zellikle ventrikiil fonksiyonu
bozuk olan, stres testi pozitif olan ve miyokardi ileri derecede hassas olan hastalarda
birgok ven greftinde belirgin stenoz varsa

Canli miyokard1 beslemesi gereken greftlerinde ciddi stenoz olup ileri derecede

semptomlari olan hastalar.

Daha o6nce CABG ge¢irmis hastalarda CABG yerine PCI uygulanmasi tartismali olup,

anatomi, komorbidite ve semptomlara gore karar verilir.
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Bu hastalar preoperatif degerlendirilirken; koroner anjiyografi, IMA anjiyografisi
(kullanilmak isteniyorsa), daha Onceki ameliyat raporu, miyokardiyal canlilik ¢aligmasi,
vendz ve/veya kullanilmas1 muhtemel arteriyel konduitler i¢in vaskiiler ¢aligma ve anatominin
degerlendirilmesi i¢in gégsiin Bilgisayarli Tomografi (BT) scan’i mutlaka bakilmalidir.
Intraoperatif kalp diseksiyonu sirasinda, debris embolizasyonunu 6nlemek igin, greftlerin
manuplasyonundan kag¢inilir (“no-touch teknigi”’). Miyokardin optimal korunmasi i¢in, patent
IMA grefti miimkiinse klemplenmelidir. Cogu vakada retrograd kardiyopleji kullanmak
gerekir.

Hastalikl1 ven grefti, yenisiyle degistirilir. Ven grefti yerine arteriyel greft kullanilacaksa ve
onceki ven greftinde stenoz > %50 ise (kompetetif akimi 6nlemek i¢in), 6nceki ven grefti
yerinde birakilarak arteriyel greft anastomozu yapilir. Yeni greftlerin distal anastomozlari,
nativ koroner arterin direk kendisine yapilir. Proksimal anastomozlar eski ven greftinin yerine
veya bagka bir yere yapilabilir.

Redo CABG’den sonra mortalite yaklasik %3-8 olup, en sik nedeni perioperatif MI’dur.
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4. Koroner arter hastaliinin mekanik komplikasyonlari

Leo M. Gazoni

Miyokard enfarktiisii sonras1 mekanik komplikasyon nadir goziikiirse de, akut MI sonrasi
oliimlerin  %15-20'sinden sorumludur. Medikal tedavideki ilerlemeler ve kateter girisimleri
nedeniyle daha nadir goriilmektedir.

Serbest duvar riiptiirii

Insidans, patogenez ve klinik

Ventrikiil serbest duvar riiptiirii akut MI geciren hastalarin %2-4'tinde goriliir. Miyokard
enfarktiisiine bagli oliimlerin %10'undan sorumludur. Riiptiir genelde canli ve nekrotik
miyokard sinirinda goriiliir. Riiptiir olan hastalarda genellikle uzun siire devam eden gogiis
agrist (> 4-6 saat), ST elevasyonu (transmural proces) ve kontrolsiiz HT vardir. Akut riiptiir
sonucu kalp tamponadina bagl ciddi hipotansiyon, sonrasinda elektromekanik disosiasyon ve
oliim olur. "Subakut" riiptiir deyimi zaman zaman kullanilir ve esas olarak cerrahi onarimla
kurtarilabilecek, hemen 6liimle sonu¢lanmayan vakalar i¢in kullanilir.

Tani ve tedavi

Hastanin durumu miisaade ederse, tani i¢in ekokardiyografi kullanilir. Serbest duvar
rliptiirliniin subakut formlarinda, perkardiyosentez, ameliyathane hazirlanana kadar hastanin
hemodinamisini rahatlatabilir. Onarim, KPB altinda yapilir. Basarili onarim, saglam
miyokarda -daha cok, horizontal matress pledgede'li siitiir konmasiyla miimkiin olur.

Epikardiyal onarim igin; perikardiyal, Dacron veya politetrafleuroetilen (PTFE) yama
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kullanilabilir. Preoperatif stabilizasyonun saglanabilmesi i¢in ve/veya KPB'dan ayrilmak i¢in,
genellikle intraaortik balon pompasi (IABP) gerekir.

Postenfarktiis ventrikiiler septal defekt

Cerrahi olmaksizin postenfarktiislii hastalarin %50'si ilk 24 saat i¢inde, %80'i 4 hafta i¢inde
kaybedilir. Hastalarin yaklagsik %7'si 1 seneden fazla yasayabilir. Enfarktlis sonrasi
ventrikiiler septal defekt (VSD)'ler; apikal (%20), anterior (%50) veya posterior (%30)'de
olur. Sol anterior desendan okliizyonlari, anterior/septal MI'a neden olur, bu da anterior ve
apikal yerlesimli defektler yapar. Hastalarin yaklagik 1/3'inde inferior enfarkt sonrasi riiptiir,
posterior septumda olur. Posterior postenfarktiis septal defektlerde, posterior papiller kas
tutulumu siktir.

Tani ve tedavi

Postenfarktlis VSD'li hastalarda kalsik olarak aksillaya yayilan, siddetli holosistolik iifiiriim
vardir. Sag kalp kateterizasyonunda RA-PA arasinda step-up oksijen saturasyonu vardir.
Doppler ekokardiyografi; VSD yeri ve biiyilikliigiiniin en iyi goriildiigii goriintiileme
yontemidir. Ekokardiyografiyle ayrica eslik eden mitral kapak patolojisi de goriilebilir.
Postenfarktiis VSD'nin goriilmesi operasyon i¢in endikasyon olusturur. Cerrahiden kimin
fayda gorecegini saptamak zordur. Postenfarktliis VSD'de kardiyojenik sok, genellikle acil
miidahale gerektirir. Cerrahi girisim Oncesinde genellikle IABP ihtiyact olur. Hasta
multiorgan yetmezligine yatkinsa, acil cerrahiden elde edilecek sorvi kotii goriiniiyorsa,
mekanik kopriileme veya kateterle kapama zaman kazandirarak ileride hastalari daha stabil
durumda cerrahiye alma olanag1 saglayarak, hayat kurtarici olabilir. Hastalarin %5'inden daha
az1 tamamen stabildir ve cerrahi semielektif sartlarda uygulanir. Operatif mortalite %30-50
arasinda degisir. Cerrahi sonrasi mortalite, vakalarin yarisinda LCOS'a bagli, diger yarisinda

rekiirren veya rezidiiel VSD'ye bagli olusur. Anstabil hastada rezidiiel defekt varsa hemen tani
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konmali, fakat rezidiiel defekt i¢in cerrahi onarim, miimkiin oldugunca hastanin stabillesmesi
beklenerek uygulanmalidir. Uzun siireli sérvi oran1 %40-60'dir.

Tibbi tedavi

Medikal tedavide sistemik damar direnci (SVR) ve LV basinci diisiiriilerek soldan saga sant
miktar1 azaltilmaya calisilir. Intraaortik balon pompasi, genellikle faydalidir. Perkiitan
kapama etraftaki frajil kaslar nedeniyle nadiren ige yarar, mitral kapak ve papiller kaslar da
cok yakindir.

Cerrahi tedavi

Tam kat enfarktiis gelismis duvarda revaskiilarizasyonun bir faydasi olamayacagindan,
preoperatif koroner goriintiilemenin sorviye faydasi yoktur. Miimkiinse, nekrotik doku debrite
edilmelidir ve siitiir hatt1 biitiinliigiinii saglamak i¢in, siitiirler enfarkte olmayan dokuya
konmalidir. Cerrahi girisimde esas amag¢ gerginligi en aza indirmektir. Prostetik materyal
gerekebilir. Kiiciik anterior ve apikal defektler; RV ve LV serbest duvarinin septuma
dikilmesiyle kapatilabilir. Defekte, skar bolgesinden ventrikiile yapilan insizyonla yaklasilir.
Defekt genellikle cok biiyiiktiir ve VSD’yi kapamak i¢in prostetik yama gerekir. Daha sonra
LV 2 kat pledgede’le dikilir. Posteroinferior VSD’ler kapatilmasi en zor olanlardir. Sol
ventrikiildeki posterior desendan arter bolgesinde enfarkte alandan insizyon yapilir. Gerilimi
en aza indirmek i¢in; siklikla 2 yama kullanilir: biri VSD ve digeri LV i kapamak i¢in.
Perioperatif tedavi

Intraaortik balon pompasi heniiz konmamissa, hastanin KPB’tan ayrilmasi gerekir.
Kardiyopulmoner baypastan ayrildiktan sonra posterior defektlerde sag KY sik goriiliir.
Prostaglandin E; (PGE,) ve/veya inhale nitrik oksit faydali olabilir.

Papiller kas riiptiirii

Erken reperfiizyon tedavisiyle, serbest duvar riiptiirii ve postenfarktiis VSD’lerde oldugu gibi

akut papiller kas riiptiirii de giderek daha az goriilmektedir. Posterior papiller kas, riiptiire
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daha yatkindir. Sol anterior desendan arter ve diyagonellerle beslenen anterior papiller kastan
farkl1 olarak, posterior papiller kas, RCA veya Cx’le beslenir. Miyokard enfarktiisiinden
birka¢ giin sonra kardiyovaskiiler kollapsla beraber yeni olusmus sistolik tiflirim duyulmasi,
papiller kas riiptiiriinii diisiindiirmelidir. Tam ekokardiyogramla kesinlestirilir. Intraaortik
balon pompasi, genellikle hasta stabilizasyonunda faydalidir. Uygun koroner
revaskiilarizasyonla birlikte acil mitral kapak replasmani (MVR) en sik uygulanan cerrahi

yontemdir. Papiller kasin reimplantasyonu veya neo-kordalar nadiren uygulanabilir.
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5. Sol ventrikiil anevrizmalari

Leo M. Gazoni

Sol ventrikiil anevrizmalari, MI sonrasi remodelling nedeniyle olusur. Bolgesel kontraksiyon
remodellingle etkilenir. Sistolik ve diyastolik disfonksiyon, KY yol agar. Konjestif kalp
yetmezligi, emboli veya aritmi zeminindeki LV anevrizmasi, cerrahi i¢in endikasyon
olusturur. Cerrahi ventrikiiler rekonstriksiyonda esas; LV voliimiinii azaltmak ve ventrikiiliin
normal geometrik konfigiirasyonunu saglamaktir.

Tam

Preoperatif basta kardiyak kateterizasyon olmak iizere ve ekokardiyografiyle de KAH ve
mitral yetmezlik (MY) degerlendirilir. Revaskiilarizasyonda uygulanacak strateji preoperatif
olarak belirlenir. 2+ ve dstiindeki MY tedavisinde, siklikla uygulanan cerrahide MY
genellikle aniiler dilatasyon ve/veya posterior papiller kas yer degistirmesi nedeniyle
oldugundan mitral ring kullanilir. Akinetik alanin yeri ve LV biiyilikliigliniin tespiti ayrica
onemlidir. Manyetik rezonans goriintileme (MRG); anatomi ve canli doku hakkinda daha
detayli bilgi edinmek i¢in giderek daha yaygin kullanilmaktadir. Anevrizma; anterior duvar ve
apexte incelmeyle karakterizedir. Ventrikiilogram, kardiyak kateterizasyonun bir pargast
olarak, hala yaygin olarak uygulanmaktadir. Cerrahiden fayda gérmesi i¢in, hastanin ciddi RV
disfonksiyonu veya LV kavitesinin, voliim rediiksiyonuna strok voliimii bozmadan izin
verecek kadar biiytlik olmasi gerekir.

Cerahi girisim
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Ventrikiilotomi uygulanacagindan, koroner arter anatomisi detayli olarak gosterilmelidir.
Kross klemp konar konmaz, LV venti ¢ekilir, bdylece akinetik segment, anterior duvar
boyunca ¢oker. Krossklemp koymadan ©nce, LV’ii miimkiin oldugunca az maniiple etmek-
LV trombiisiiniin mobilizasyonunu dnlemek a¢isindan énemlidir.

Gerekirse, ilk dnce koroner revaskiilarizasyon uygulanir. Sol anterior desendan arterin paralel
ve lateralinde (LAD’den 1-3 cm uzakta) sol ventrikiilotomi uygulanir. Trombiis varsa,
LV’den ¢ikarilir ve skar dokusu incelenir. Prosediirdeki zorluk; LV voliimiinii etkili bicimde
azaltan Fontan dikiginin yerini belirlemektir. Bazi cerrahlar LV’e balon (50 mL/m”> BSA)
yerlestirmeyi Onerirken, bazilar1 dikis yerini belirlemek i¢in transézofageal ekokardiyografi
(TEE) onerir. Fontan dikisi, 2-0 prolen siitiirle endokarda canli miyokardla skar dokusu
arasina running, sirkiiler tarzda konur. Daha sonra, voliim azaltilacak fakat delik
kapanmayacak sekilde dikis sikilir. Delik, yuvarlak bir Dacron pargasiyla kapatilip,
ventrikiilotomi, defekt tizerinden 2 kat halinde dikilir.

Sonuclar

Cerrahi ventrikiiler rekonstriiksiyonun faydalarindan bahseden bir ¢ok calisma vardir.
Ejeksiyon fraksiyonunu artirmasi ve ventrikiiler aritmi insidansini azaltmasi nedeniyle, uzun
stireli sorvi ve semptomlar lizerine olumlu etkisi vardir. Cerrahi ventrikiiler rekonstriiksiyonla
ilgili en iyi bilinen calisma, RESTORE (Reconstructive Endoventricular Surgery returning
Torsion Original Radius Elliptical shape the LV) grubu tarafindan yapilmistir. Bu ¢aligmada;
EF, NewYork Heart Association (NYHA) smifi ve sol ventrikiil diyastol sonu voliimii
(LVEDYV) postoperatif olarak iyilesir. Operasyonda hastalara ayrica CABG (%95) ve mitral
kapak onarimi da (%22) yapilmaktadir. Uzun siire mortaliteyi artiran preoperatif risk
faktorleri arasinda; ileri yag, KKY derecesi, EF < %35, kardiyomegali, sol ventrikiil diyastol
sonu basimct (LVEDP) > 20 mmHg ve MY varlig1 sayilabilir. Cerrahi sonrasi sorvi igin

rezidiiel miyokard fonksiyonunun derecesi dnemlidir.
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Son yillarda yapilan STICH (Surgical Treatment for Ischemic Heart Failure) calismasi da
cerrahi ventrikiiler rekonstriiksiyon iizerinedir. Bu ¢alisma; CABG ile kombine CABG ve
cerrahi ventrikiiler rekonstriiksiyonun karsilastirildigi, randomize kontrollii bir calismadir. ki
grup arasinda, 48 aydan sonra, 6lim ve kardiyak iliskili hospitalizasyonlar agisindan fark

olmadig1 gosterilmistir. Bu ¢alisma, biiyiik oranda elestirilmistir.
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6. Kombine karotis ve koroner arter cerrahisi

Stephen H. McKellar

Ateroskleroz biitiin viicutta meydana gelir ve farkli klinik bulgular olusturur. Koroner
arterlerde kronik stabil anjina veya MI seklinde belirti verebilir. Karotiste; gecici iskemik atak
(TIA) veya strok olabilir. Periferik arterlerde; klodikasyo veya kronik bacak iskemisi
yapabilir. Hastalik siireci ayni oldugundan hastalarin %15’inde yukarida belirtilen bulgular
klinik veya subklinik olarak goriilebilir. Bu béliimde hem karotis hem koroner arterlerinde
aterosklerozu olan hastalarda alinabilecek klinik kararlar gézden gegirilecektir.

Fizyopatoloji

Hipertansiyon, hiperlipidemi, sigara kullanimi ve ileri yas gibi vaskiiler risk faktorleri,
koroner ve serebral arter yatagi hastaliklarinda Onemli rol oynar. Ayrica, bir bolgede
ateroskleroz varligi, diger bolgelerde de olabilecegine isaret eder. Karotis ve KAH
tedavisinde, risk faktorlerinin diizeltilmesi fayda saglar.

Her iki hastaligin birden varligi, CABG veya karotid endarterektomi (CEA) gecirecek
hastalarin perioperatif riskini dramatik olarak artirir. Karotid arter hastaligi varsa, CABG
gecirecek hastada perioperatif strok riski artar. Benzer bigcimde, KAH olan CEA gecirecek
hastada perioperatif MI riski de artmstir.

Koroner arter baypas grefting sirasinda perioperatif strok nedenlerinden birinin karotid arter
hastalig1 olabilecegi de unutulmamalidir. Karotid stenoz, serebral hipoperfiizyona yol agar
(KPB sirasinda serebral perfiizyon basinct < 60 mmHg). Ayrica; aort maniiplasyonuna

(klemp, kaniilasyon) bagli aterosklerotik emboli de neden olabilir. Karotis endarterektomi
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sirasinda genel anesteziyle birlikte hemodinamik instabilite olmasi, MI gostergesi olabilir.

Karotis endarterektomi’de genel anestezi fazla dnerilmemektedir.

Tam

Karotid ve KAH tanisinda detayli hikaye ve fizik muayene onemlidir. Gegici iskemik atak,
strok isareti olabilecek belirtiler veya anjina pektoris, daha detayli arastirma gerekir. Koroner
arter baypas grefting gecirecek hastalar icin; ileri yas, kadin cinsiyet, pulmoner vaskiiler
hastalik, strok veya TIA hikayesinin olmasi, sigara hikayesi, DM ve LMCA hastaliginin
olmasi, karotid arter hastaliginin eslik edebilecegine kuvvetle isaret eder. Koroner arter
hastalig1 arastirilirken; EKG ve farmakolojik stres ekokardiyografi onemlidir. Akimda
azalmaya neden olabilecek lezyonlarin tanisi i¢in gerekirse anjiyografi yapilmalidir. Benzer
bicimde, fizik muayenede karotis iiflirimii duyulan hastalarda, asemptomatik karotid arter
hastaliginin tanisinda duplex ultrasonografi faydalhidir. Karotid arter hastaliginin tanisinda
duplex ultrasonografi bircok hastada yeterli olur. Karotis endarterektomi; asemptomatik olup
karotiste > %70 stenozu olan hastalarda ve semptomatik olup karotid stenozu > %50 olan
hastalarda endikedir. Ileri derecede stenozu ve/veya iilsere plaklari olan hastalar, en ¢cok fayda
goriir. Duplex caligmalar1 aydinlatici degilse veya, distal lezyonlarin varliginda Bilgisayarlt
Tomografik Anjiyo (BTA) veya Manyetik Rezonans Anjiyografi (MRA) faydalidir.

Tedavi

Kombine ciddi karotid ve koroner okliiziv hastaligin tedavisinde bir¢ok opsiyon bulunmakla
birlikte, klinik karar i¢in basvurulacak herhangi bir guideline yoktur. Opsiyonlar arasinda;
stage’li karotid ve koroner operasyonlar (CEA sonrast CABQG), tersine stage’leme (CABG
sonrast CEA) ve kombine (simultan) CEA ve CABG’dir. Koroner artere stent ve PCI

uygulamanin basarili sonuglari bildirilse de, bu konuda kisitli veri bulunur.
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Stage’li veya ters stage’li operasyonlardan hangisinin uygulanacagina karar vermek, hangi
lezyonun daha semptomatik olduguna baglidir. Mesela akut koroner sendromla gelen
hastalara, karotid artere girisim dncesinde CABG uygulanmalidir. Benzer bicimde TIA veya
kresendo TIA ile gelen hastalara, koroner revaskiilarizasyon oncesinde CEA uygulanir.
Stageli veya reverse stage’li prosediir uygulanacak hastalarda kombine strok veya MI riski
%3 civarinda bildirilmistir. Kronik stabil anjinayla beraber ileri derecede koroner lezyonlar1
olan veya tek veya cift tarafli karotid lezyonlar1 olan hastalarda karar vermek daha zordur. Bu
konuda detayli guideline heniiz olusturulmamustir.

Kombine CEA ve CABG; daha ¢ok artmis strok ve MI riski (%6 civarinda bildirilir)
nedeniyle, stage’li veya ters stage’li girisimin ¢ok riskli olacagi hastalar i¢in saklanmalidir.
Artmis risk, iki operasyonun birden uygulanmasindan dogacak riskten ziyade, daha ciddi
hastalig1 olanlarin yiiksek riskiyle iligkilidir. Konuyu netlestirmek igin, ileri ¢alismalara
ihtiya¢ vardir. Bu tip yiiksek risk durumunda karotid arter stentleme en uygun metod olabilir.
Kombine girisim sirasinda, CABG’de kullanilacak konduitler hazirlanirken, ayni anda
minimal heparinizasyonla CEA uygulanabilir. Kardiyopulmoner baypas sirasinda boyun

insizyonu genellikle agik birakilir. Protamin sonrasinda dren konarak kapatilir.
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7. Aort Kapak Hastaliklar:

Ravi K.Ghanta, Bryan M.Burt

Anatomi ve fizyopatoloji

Aort kapagy; trikiispit ve semiliiner yapida olup, LV basinci aort basincini astigt zamanlar
LV’den aortaya, tek yonlii akima izin verir. Amerika Birlesik Devletleri'nde 700 000 kisi aort
darlig1 (AD) veya yetmezligi (AY) tanisi konmustur ve yilda 70 000 hastaya da aort kapak
replasmani (AVR) gerekmektedir.

Cerrahide aort kapagin; koroner arterlerle, AV iletim sistemiyle, membrandz septumla, mitral
kapakla iliskisini anlamak ¢ok dnemlidir. Semiliiner kapagin 3 kaspi, koroner ostiumlarla olan
komsuluklarina bagli; sol, sag ve nonkoroner olmak iizere adlandirilir. Kasplar aortaya
parabolik olarak yapisarak, kaspla aort duvar arasinda Sinilis Valsalvalar1 olustururlar.
Kasplarin birlesme noktalarina kommistir denir. Gergek bir aort aniiliisii olmamasina ragmen,
kapak kasplar1 -sol ve non koroner kasp arasindaki mitral kapagin anterior lifletinin
devamiyla olusan fibroz iskelet tarafindan desteklenir. Atriyoventrikiiler iletim sistemi sag ve
non koroner kasp arasinda yer alir. Membrandz septum sag koroner kaspin altinda bulunur.
Aort kapagin patolojisi; yetmezlik ve/veya darlik seklinde oloabilir. Aort darligi; sistol
sirasinda LV afterload’unu bu da LV basing ve duvar stresini artirir. Zamanla AD; LV’de
remodelling ve hipertrofiye yol agar. Aort darliginin etyolojisinde; kalsifik dejenerasyon (en
sik), konjenital kapak anomalileri (bikiispit aort kapak (BAV) gibi) veya romatizmal kalp

hastalig1 olabilir. Aort darliginin baslica semptomlari: anjina, senkop ve KKY'dir. Eger tedavi
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edilmezse hastalar LV yetmezligine bagl olebilir. Semptomlarin baslamasindan itibaren
oliime kadar gotiiren siire¢; KKY i¢in; 2 yilken, senkop i¢in 3, anjina i¢in 5 yildir.

Aort yetmezliginde diyastol sirasinda aortadan LV’e geri akim olur. Akut AY kardiyak
outputun azalmasina ve KY ’ne neden olur. Progresif kronik AY; progresif LV dilatasyonuna,
duvar stresinin artmasina ve KY’ne neden olur. Kronik AY’li hastalarin prognozu;
semptomlarin durumuna, LV’lin biiyliklik ve fonksiyonuna baghidir. Aort yetmezligi; ya
kapak kasplarindaki patolojiye bagli koaptasyonun bozulmasina ya da aort kokiindeki
dilatasyona bagli gelisir.

Siniflandirma

Aort darhiginda siiflama; ekokardiyografi (en sik) veya kateterizasyonla; aort kapak alani
(AVA), ortalama aort akimi, aort kapakta transvalviiler gradiyent (AVG) bakilarak ve Gorlin
Formiiliine gore (kardiyak output (CO), sistolik ejeksiyon peryodu, kalp hizi, ortalama
gradiyent kullanarak AVA hesaplamasi1) yapilir. Kapak gradiyenti dl¢imii i¢in; Dopplerle
peak kan akimi hiz1 bakilir ve Bernoulli denklemi (basing gradiyenti [mmHg] = 4 x peak kan
akimi [m/s’]) kullamlir. Ayrica doppler kullanarak kolaylikla hesaplanabilir. "Devamlilik
esitligi” ile kesit alanma (cm?) gdre AVA belirlenebilir ve LV ve aortadaki kanin velositesi
(cm/s) hesaplanabilir.

Aort darligi; hafif (AVA > 1.5 cm?), orta (1-1.5 cm?), siddetli (< 1 cm?) olmak iizere
simiflandirilir. Bu smiflandirma; ciddi anatomik AD'yla birlikte ventrikiil fonksiyonu da kotii
olan hastalarda diislik akim ve diisiik gradiyent olacagindan yanlis anlagmalara neden olabilir.
Bu hastalarda Gorlin formiiliine gére AVA hesaplanarak daha net bilgi sahibi olunur. Ayrica
devamlilik formiilii veya dobutamin stres ekokardiyografi (yliksek kardiyak outputlu hastada
tahmini AVA ve gradiyent belirlenebilir) de yardimci olur.

Aort yetmezliginin siniflamasi, ekokardiyografiyle regurjitan jet akimin siddetine bakilarak

yapilabilir. Aort yetmezliginin derecesine karar verirken; regurjitan fraksiyon > %50, vena
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kontrakta genisligi > 6 mm (obstriiksiyonun distalindeki akimin en dar yeri), regurjitan voliim
> 60 mL, jet genisligi/LVOT = %65 ve efektif regurjitan orifis alan1 (ERO) = 0,3cm? bakilir.
Cerrahi endikasyonlar

Aort darlig1 olup da semptomatik olan tiim hastalara AVR yapilmalidir. Semptomlar; senkop ,
anjina, dispneden olusmaktadir. Aort kapak replasmani; ciddi AD olmasina ragmen LV
sistolik disfonksiyonu olan ve asemptomatik hastalarda veya CABG/bagka bir kapak hastalig1
nedeniyle ameliyat olacak hastalarda da endikedir. Diger asemptomatik hastalara AVR
uygulamasi tartismalidir. Ayrica 2006 ACC/AHA guideline'ma gére;' AVR diisiiniilmesi
gereken hastalar; asemptomatik olup da AVA < 0.6 cm®, ortalama gradient > 60 mmHg
olanlar, hastalik seyri hizli progresyon gostererek ciddi AD'a gidenler ve CABG sirasinda AD
hafif olmasina ragmen orta-ciddi derecede kalsifikasyonu olanlar seklinde 6zetlenebilir.

Aort yetmezligi icin AVR endikasyonlar1; semptomatik ciddi AY olan hastalar, ciddi AY ile
birlikte LV disfonksiyonu veya ciddi LV dilatasyonu olan asemptomatik hastalar ve ciddi AY
olup bagka bir kardiyak cerrahi prosediir uygulanacak olan hastalardir. Akut baglayan AY de
dekompansasyonu 6nlemek i¢in ameliyat edilmelidir.

Bikiispit aort kapak

Bikiispit aortik kapak hastaligi aort kapak ve aortanin hastaligidir. Toplumun %2'sinde
goriiliir ve yagam beklentisini kisaltmaz. Bikiispit aort kapakta; genelikle 3 Siniis Valsava ve
lifletin ikisinin flizyonuna bagl 2 kasp vardir (en sik sag ve sol koroner kasplar). Kapak
patolojilerine bagli semptomlar genelikle hayatin 5.-6. dekatinda goriiliir. 2006 ACC/AHA
guideline'ina gore' bikiispit aort kapak i¢in cerrahi endikasyonlar; trikiispit yapidaki aort
kapak hastaligindakilere benzer. Bikiispit aort darliginda aort ¢apr > 4.5cm ise AVR
uygulanmalidir.

Protez secimi
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Replasman i¢in kullanilan protez kapaklar segilirken; efektif orifis alan1 (EOA), profil (veya
size'l) durabilitesi, tromboemboli riski dnemlidir. Protezin biiyiikliigii hesaplanirken; anatomi
(antiler cap, koroner arterlerin yeri), hemodinamik gereksinimler (EOA, supraaniiler
pozisyon), kapagin bulunabilirligi ve hasta tercihleri onemlidir. Yanlis 6l¢iim sonucu
olusabilecek hasta-protez uyumsuzlugu morbidite ve mortaliteyi artirir, semptomlar da
ortadan kalmaz. Efektif orifis alani/Viicut yiizey alam1 (BSA) 0.85 cm*’m” olmasi hasta-
protez kapak uyumsuzluguna bagli morbidite riskini en aza indirir. Profil yiiksekligi, koroner
orifislerine gore replasman opsiyonunu kisitlayabilir.

Hasta kapak uyumsuzlugunu onlemek icin aort kokii genisletmesi gerekebilir. Erigkinlerde
aort kokii Manougian teknigiyle (aortotomi kesisi sol ve nonkoroner kasplar arasindan
uzatilarak kok, patch'le genisletilir) veya Nick teknigiyle, (Manougian teknigine benzer,
ancak insizyon non-koroner kaspa dogru uzatilir) 4 mm'ye kadar genisletilebilir. Konno
prosediirii daha ¢ok ¢ocuklarda uygulanir; horizontal degil de vertikal olarak yapilan
aortotomi; RCA orifisinin solundan sag Siniis Valsava boyunca asagiya inilerek ventrikiiler
septum da kesilerek RVOT’a dogru uzatilir.

Tablo 7-1’de protez kapak secenekleri, avantaj ve dezavantajlar1 goriilmektedir. Genel olarak;
bioprotez kapaklarin dayanikliligi mekanik kapaga nazaran daha az, profilleri daha yiiksek ve
efektif orifis alanlar1 daha diisiiktiir. Ote yandan mekanik kapaklarm tromboemboli riski
biyoprotez kapaklara gore daha yiiksek olup omiir boyu antikoagiilan gereksinimi olur.
Bioprostetik kapaklar, biyolojik dokunun (perikard veya domuz kapagi) genellikle bir stent
iizerine fixe edilmesiyle hazirlanmaktadir. Stent varsa, kapak profili artar, EOA azalir ve
transvalviiler gradiyent artar. Bu da domuz aort kokiiniin fiksasyonuyla elde edilen stentsiz
biyoprotez kapaklarin gelistirilmesini tegvik etmistir. Bazen tiim kapak aparati, bazen de aort
kokiiniin tamami degistirilir. Operasyon; teknik yonden kompleks olmasi nedeniyle belli bazi

vakalarda uygulanmaktadir.



49

Tablo 7-1 AVR se¢enekleri.

Protez Tanimlama Avantajlar Dezavantajlar: Omiir
-Caged ball -Daha yiiksek EOA -Antikoagulasyon Omiir boyu
Mekanik -Tilting disk -Daha diisiik gradiyent -Fazla ses duyulmasi
-Biliflet* -En dayanikli
-En kolay yerlestirme
Stentli bioprotez -Domuz -Yiiksek EOA -Dayaniklilik ~15 y1l
-Perikardiyal* -Diisiik gradiyent -Daha yiiksek profil
-Diisiik tromboemboli
-Domuz -En yiiksek EOA -Teknik zorluk ~15 y1l
Stentsiz bioprotez -Aort kokii | -En diisiik gradiyent -Dayaniklilik
homogrefti -Diisiik tromboemboli -Bulunabilirlik
-En diisiik enfeksiyon riski
-En yiiksek EOA
Otogreft -Pulmoner -En diisiik gradiyent -Teknik zorluk ~20 y1l
kapak(Ross) -Diisiik tromboemboli -iki kapak replasmani
-En diisiik enfeksiyon riski
-Biiylime

* En sik opsiyon. EOA:

Ross prosediirii

Efektif orifis alam

Ik kez 1967°de uygulanan Ross prosediiriinde; aortik kapak otogreftle (hastanmn kendi

pulmoner kapagi kullanilarak) replase edilir, pulmoner kapak yerine homogreft replasmani

yapilir. Ross prosediiriiniin avantajlari; hemodinaminin iyi olmasi ve biiylime kapasitesi

nedeniyle, gen¢ hastalarda umut vaadetmesidir. Prosediir aort kokii replasmaniyla beraber

veya replasman olmadan uygulanabilir. Esas dezavantajlart; teknigin kompleks olusu ve
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pulmoner kapak replasmani gerektirmesidir. Pulmoner kok ¢ikarilirken, LAD' ye ve 1.septal
perforan dala hasar vermemeye dikkat edilir.

Hemodinamik olarak anlamli pulmoner homogreft kapak darligi %30'a varan sikilikta
goriilebilir. Bugiin Uluslararas1 Ross kayitlarina gére 2000 yilinda 200 vaka bildirilmistir ve

Ross prosediirii giderek daha az oranda uygulanmaktadir.

Aort kapak replasmanin sonuglari
Aort kapak replasmanini takiben mortalite yaklasik 9%2-5'dir. Risk faktorleri arasinda; ileri
yas, diisiik EF, bobrek yetmezligi, endokardit, kadin cinsiyet, acil operasyon, eslik eden
cerrahi ve gecirilmis kalp cerrahisi sayilabilir. Erken mortalite sebepleri ise; MI, KY, kanama,
enfeksiyon, aritmi ve inmedir.
Geg¢ komplikasyonlar:

* Tromboembolik olaylar. Biyoprotez kapaklarda insidans yilda %1, mekanik

kapaklarda %?2'dir.

* Anlaml kanama. Insidansi biyoprotez kapakli hastalarda yilda %0.3 ve mekanik

kapaklarda %2-3.

* Kapakta yapisal bozukluk. Bozulma hizi hastanin yasi ile ters orantilidir. Son
jenerasyon bioprostez kapaklar 1yil sonra, %90 bozulmadan kalabilirken, 15 yildan

sonra bozulma hizlar biiyiik oranda artar.
* Paravalviiler kagak. Hastalarin %0.2 - %0.5'inde goriiliir.

* Hemoliz. Nadir goriilen bir komplikasyondur.
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8. Trikiispit kapak onarim ve replasmani
Lucas M.Duvall
Anatomi

Trikiispit kapak 3 liflete sahiptir ve sag kalbin girisinde yer alir. Bu nedenle trikiispit kapak
hastaligr semptomlarinin pek ¢ogu cogunlukla ekstrakardiyaktir. Bu 3 liflet; 1) septal, 2)
anterior ve 3) posteriordur. Ug liflet, aniiliise uzanmayan 3 kleft veya komissiirle ayrilir ve
boylece kiiciik "komissiiral lifletler" vardir. Lifletler tipik olarak 3 papiller kasa yapisir:
anterior, posterior ve septal (%20 yoktur). Onemli anatomik komsuluklari; koroner siniis
,septal lifletin tabanindaki iletim sistemi, membrandz septum komsulugu, santral fibroz cisim

ve RCA’dir.
Fizyopatalojisi

Bu boliimde patolojileri trikiispit yetmezligi (TY) ve trikiispit darligt (TD) seklinde
incelenecektir. Hastalik; organik veya fonksiyonel olabilir. Organik triptiskit hastaliklar::
enfektif endokardit (S. aureus), romatizmal ates, dejeneratif (miksomatdz), travmatik hasar,
enfarktlis sonrast hasar, karsinoid (kapak retraksiyonuyla karakterize), sistemik lupus
eritematozus (SLE) (enflamatuar bozukluklar) ve tiimorlerdir. Trikiispit kapak karsinoid

hastaligindan en ¢ok etkilenen kapaktir. Fonksiyonel TY; genellikle aniiler dilatasyon ve
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anterior ve posterior lifletlerin tutunma yerinde uzama ve disfonksiyon seklinde goriilebilir.
En sik, sol taraf kalp kapagi hastaligina bagli gelisir. Carpentier liflet mobilitesine gore

hastalig1 3 tipe ayirmustir.

* Tip I. Aniiler dilatasyonla birlikte normal hareket

* Tip 1I. Korda riiptiir veya elongasyonundan kaynaklanan liflet hareketinde artma

* Tip III . Komissiirlerde kalinlagma ve flizyona bagl liflet hareketinde kisitlama

Tam

Trikiispit yetersizliginde, kalp debisinin azalmasina bagli halsizlik ve yorgunluk gibi
belirtiler goriiliir. Sag taraf KY; ascites, jligliler vendz dolgunluk, hepatosplenomegali,
periferik 6dem ve atriyal fibrilasyona yol agar. Son evrede sekel olarak kardiyak kageksi,
siyanoz ve sarilik goriiliir. Muayenede, S; ve parasternal pansistolik tflirlim duyulabilir.
Akciger filminde RA ve RV genislemesi, plevral eflizyon ve azigos vende belirginlesme
goriilebilir. Kalp kateterizasyonu sag taraf basinglarinda artma ve RA'da ventrikiilasyon
bulgusu olur.

Ekokardiyografi hala altin standarttir. Yetmezligin siddeti; RA i¢ine uzanan regurjitan jet
akim miktarina baglhdir. Jet akim 2 cm ise hafif, 3-5 cm ise orta ve > 5 cm veya hepatik ven
akimi tersine donmiigse, ciddi TY'nden bahsedilir. Proksimal izovelosite yiizey alan1 (PISA)
yarigapindan da faydalanilabilir. Yarigap 1-4 mm ise hafif, 5-8 mm ise orta ve 2 9mm ise
ciddi yetmezlikten bahsedilir. Ekokardiyografi; transvalviiler gradiyentin, yapisal
anomalilerin ve diger sag KY etiyolojilerinin tespitinde de yararhdir.

Trikiispit darlig1 genelde romatizmal hastaliga bagli olup, onarimdan ziyade replasman igin

kesin endikasyon olusturur. Cogu zaman regurjitasyon da eslik edebilir. Klinik bulgular



53

azalmis kardiyak outputa bagli gelisir. Yorgunluk, halsizlik, boyun ven dolgunlugu,
hepatomegali, periferik 6dem ve atrial fibrilasyon olabilir. Sol kalp dolusunda azalma, mitral
hastaligi maskeleyebilir. Akciger filminde RA genislemistir. Elektrokardiyografide; siniis
ritmindeyse sivri P dalgalar1 goriiliir. Ekokardiyografide transvalviiler gradiyentte artma, liflet
hareketinde kisitlilik, akim orifisinde azalma, kordalarda kisalma, lifletlerde kalinlasma, liflet
kenarlar1 boyunca flizyon ve kapak iizerinde kalsifik odaklar gortilebilir.

Cerrahi Tedavi

Trikiispid kapak hastaliklar i¢cin ameliyat endikasyonu lezyonun siddeti ve onarilabilme
durumuna gore degisir. Ciddi lezyonlarda onarim veya replasman gibi cerrahi girisimlere
ihtiya¢ duyulurken, orta siddetli lezyonlarda uygunsa onarim yapilabilir. Bu nedenle kapagin
durumunu preoperatif donemde titizlikle degerlendirmek énemlidir.

Trikiispit kapaga sternotomi veya sag torakotomi ile ulagilabilir. Bikaval kaniilasyonu takiben
apendajdan baslayarak atriyumun posterioruna yapilan kesi, VCI ile sag inferior pulmoner
ven arasina dogru uzatilir. Islem atan kalpte, fibrilasyonda veya kalp arrest edilerek
yapilabilir.

Korda resiispansiyonu, neo-korda olusturma, triangiiler rezeksiyon, liflet perforasyonlarinin
patch'le onarimi gibi mitral hastaliginda da kullanilan ileri teknikler uygulansa da, cerrahi
miidahelelerin ¢ogu fonksiyonel hastaliga bagli gelisen aniiler dilatasyon iizerinedir. Hafif
aniiler dilatasyonun siitlirle plikasyonu sonucu posterior liflet oblitere edilerek
bikiispidizasyon yapilabilir. Anteroposterior kommissiirden posteroseptal kommissiire dogru
konan ¢ift plejitli emilmeyen siitiirler baglanir. Destegi artirmak i¢in genellikle aniiloplasti
ringi de yerlestirilir. Aniiliis boyunca anteroseptal kommissiirden posteroseptal kommissiire
konan tek running siitiirle, ilk baslanan yere geri doniilerek, dikisin her iki ucuna plejit

gecirilip baglamak suretiyle uygulanan Devega siitiir aniiloplastiyle aniiliis kii¢tiltiilebilir.
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Aniiliiste belirgin daralma; ancak rijid ve fleksibl ring veya parsiyel bandlarin da onarima
eklenmesiyle miimkiin olur. Septal lifletin uzunlugu, biiyiikliigli ve tabani ringin biiytikligiinii
ayarlamada 6nemli rol oynar. Siklikla plikasyon posterior lifletin uzunlugu boyunca yapilir.
Bu ring/bandlar aniiliise konan siitiirlerin daha sonra device'dan gegilmesi suretiyle
yerlestirilir. Plikasyon daha ¢ok posterior liflet boyunca yapilir. iletim hasar1 yaratmamak igin
AV nod bolgesine (Koch iiggeninin apeksi) dikis koymamaya c¢aligilir. Klinik tecriibelere gore
postoperatif regurjitasyon i¢in risk faktorii olarak; LV fonksiyon bozuklugu, kalict pacemaker
konmasi, preoperatif donemde regurjitasyonun fazla olmasi, ring aniiloplastinin yanisira
uygulanan onarim tipleri sayilabilir.

Trikiispit kapak replasmani (TVR); kapak basarili bicimde onarilamadigt durumlarda
uygulanabilir. Mitral kapak replasmanindan farkli degildir. Replasman secenekleri arasinda;
homogreftler, stentli domuz veya perikardiyal kapaklar veya mekanik kapak olabilir. En sik
kullanilanlar domuz ve perikardiyal kapaklardir. Subvalviiler aparati korumak icin kapak
lifletleri yerinde birakilir. Bioprostetik kapaklarin durabiletisi sorun olusturabilir. Mekanik
kapaklar son derece dayanikli olsalarda Omiir boyu antikoagiilasyon gereksinimi
dezavantajidir.

Mekanik kapaklarin daha az tercih edilme nedenlerinden biri de kalp bloklarma neden
olmalaridir. Kalic1 kalp pili gerekirse, mekanik kapaktan gegirilecek ventrikiiler lead genelde
tolere edilemeyebilir. Ayrica kapagin ventrikiiler tarafinda pannus olusursa kapak Omrii

kasalir.
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9. Mitral yetmezlik

Tom C. Nguyen

Tanim

Mitral yetmezlik LV'den LA'a dogru retrograd akim olup, anterior ve posterior mitral lifletler

arasinda sistolik koaptasyon bozuklugudur.

Mitral yetmezliginin nedenleri genellikle iskemik veya non iskemik olarak 2 gruba ayrilabilir.

Mitral yetmezlik mekanizmalart; "fonksiyonel" (mitral kapak yapi olarak normaldir) veya

organik (kapagin kendisi anormaldir) olabilir. Fonksiyonel MY'de mekanizmalar, liflet

koaptasyonu ve liflet veya korda hareketine gore ayrica 4'e ayrilir;

Tip I: Normal mitral kapakla birlikte mitral aniiler dilatasyon

Tip 1I: Liflet prolabe olur veya asir1 hareketlidir.

Tip Illa: Sistol ve diyastolde liflet hareketlerinde kisitlik ve liflet veya kordada
retraksiyon veya kalinlagsma

Tip IIIb: Liflet hareketleri kisitli veya diyastolde papiller kasin yer degistirmesine

bagli cekilme.

Batida MY'in esas nedeni, %60-70 dejeneratif (primer miksomatdz hastalik, primer flail

lifletler, aniiler kalsifikasyonlar), daha sonra iskemik mitral yetmezlik (IMY) (%20),
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endokardit (%2-5) ve romatizmal (%2-5). Gelismekte olan iilkelerde, esas MY nedeni
romatizmal kalp hastaligidir.

Iskemik MY; fonksiyonel MY'dir; ciinkii mitral liflet yapilari normal olup, hastalik
miyokardin iskemik hasarma baghdir. Lifletin kapanmasimi saglayan giicler LV sistolik
disfonksiyonuna bagli azalmistir. Akut MI sonrasi, hastalarin %17-55'inde mitral sistolik
{ifiiriim veya ekokardiyografik IMY bulgusu vardir. Fakat bu iifiiriimlerin ¢cogu gegicidir ve
hasta taburcu edilirken kaybolmustur. Akut ve kronik IMY'ni birbirinden ayirmak énemlidir.
Akut IMY'li hastalarin hemodinamileri genellikle bozuktur, sorvi igin tek sanslari cerrahidir.
Iskemik MY li hastalarin gogunu daha progresif ve sinsi seyirli olan kronik IMY olusturur ve
LV fonksiyonunda asir1 bozulmayla birliktedir.

Fizyopatoloji

Mitral yetmezligi olan hastalar asemptomatik olabilir veya akut ciddi MY, kronik kompanse
MY veya kronik dekompanse MY bulgular1 verebilir. Kronik MY'li hastalar yillarca
asemptomatik kalabilir. Akut ciddi MY'de, LV voliim yiikiindeki ani artis1 tolere
edilemeyeceginden, siklikla semptomatik KY bulgulart olur. Bunu atlatabilen hastalarda
kompensatuar degisikliklere yol acan LV remodelling'i meydana gelir. Voliim overload'una
baglhi LV'deki adaptif kompensatuar degisiklikler; LV dilatasyonu, yeni sarkomerlerin
eklenmesi ve eksantrik LV hipertrofisinden ibarettir. Mitral yetmezligin kendisi de MY'e
neden olabilir. Bu fenomenle; MY'deki ilerleme, LV'i dilate eder, bu da atriyum ve mitral
aniiliisii dilate ederek baslangigta var olan MY'i daha da ciddi hale getirir.

Mitral yetmezlikli hastalarda EF; LV fonksiyonunu tam olarak gostermeyebilir. Kronik
MY'de; preload'daki artis ve diisiik rezistanli LA,’a ejeksiyonun afterload diisiiriicii etkisi
nedeniyle dlgiilen LV EF’u normalden daha fazla olgiilebilir. Normal 6lgiilmiis LV EF’a
ragmen belirgin miyokard disfonksiyonu olabilir. O nedenle preoperatif EF < 60 mmHg olan

hastalarda mitral kapak cerrahisi sonrasinda sonuglar kotii olabilir.
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Tam

Fizik muayenede MY {ifliriimii sol lateral dekiibit pozisyonunda yatan hastada siklikla en iyi
apexte duyulur. Ciddi dejeneratif MY ’de, holosistolik iifiiriim aksillaya dogru yayilir.

Telede kardiyomegali ve/veya LA’da genisleme olur. Elektrokardiyografide LA
genislemesine ait bulgular ve/veya AF olabilir.

Mitral yetmezIliginin tanisinda en yardimci metod ekokardiyografidir. Mitral yetmezliginin
altinda yatan mekanizma, LV fonksiyon ve biiylikliigii, LA biiyiikliigli pulmoner HT'un
derecesi, eslik eden kapak hastaligimin varligi, ERO ve regurjitan voliim hakkinda bilgi
edinmek miimkiindiir. Ciddi MY vena contracta genisligi ile karakterizedir (jet akimin en dar
yaricap1). Vena contracta > 0.7 cm, ERO > 0.4 cm’, regurjitan fraksiyon > %350 ve jet alani,

LA alaninin > %40°1dur.

Cerrahi endikasyonlar

Genellikle MY igin cerrahi semptomlar1 olan veya asemptomatik olup LV disfonksiyonu
bulgulari olan, yeni baslamis AF’u olan, pulmoner hipertansiyonlu hastalarda uygulanir. izole
mitral cerrahisi hafif veya orta derecede MY de endike degildir.

2008 ACC/AHA guideline’a gore', asagidaki hastalarda mitral kapak cerrahi endikasyonlar
(Class I) vardir;

* Akut ciddi MY olan semptomatik hastalar

* Kronik ciddi MY olan ve ciddi LV disfonksiyonu yokken, NYHA class II, III veya
IV’de olan hastalar (EF < %30 ve/veya sol ventrikiil sistol sonu ¢apt (LVESD) >

55mm)

* Kronik ciddi MY olan, hafif-orta LV disfonksiyonu olan, asemptomatik hastalar (EF

%30-60 ve/veya LVESD > 40mm)

Asagidaki hastalara mitral cerrahi (Class Ila) uygulanabilir;
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* Kronik ciddi MY’li, LV fonksiyonlar1 korunmus, asemptomatik hastalar (EF >
%60 ve LVESD < 40mm), biiyiik ve tecriibeli merkezlerde > %90 basariyla

yapilabilir.

* Mitral aparattaki anormallige bagli kronik ciddi MY olan, NYHA class -1V
semptomlar1 ve ciddi LV disfonksiyonu olan ve mitral onarim i¢in uygun olan

hastalar

Mitral onarim; ayrica (Class 1Ib) ciddi LV disfonksiyonuna bagli, kronik ciddi sekonder MY
olan ve optimal KKY tedavisine ragmen NYHA class III-IV semptomlart devam eden,
biventrikiiler pace’i olan hastalar da dahil uygulanabilir.

Tedavi

Teknik olarak uygun oldugu siirece, mitral onarim, MVR’a tercih edilir. Biiyliik merkezlerde
ve tecriibeli ellerde yapildigi siirece sonuglari ¢ok daha basarilidir. Onarim yapilanlarda sorvi,
MVR yapilanlara gére daha iyidir (10 yillik sorvi onarimda %60, replasmanda %52). Mitral
onarim planlanan hastalarda Wilkins skoru hesaplanir. Komponentleri; lifletin mobilitesi,
kalinlig1 ve kalsifikasyonudur. En iyi prognoz 8’in altindaki skorlardadir.

Mitral kapak rekonstriksiyonu i¢in temel teknikler; aniiloplasti halkalari, posterior lifletin
triangiiler veya quadrangiiler rezeksiyonu, korda transpozisyonu, kordal kisaltma, yapay
korda ve anterior lifletin triangiiler rezeksiyonu. Kapagin anatomisine gore uygun teknik
secilir. Ne tiir onarim yapilirsa yapilsin aniiloplasti halkasiyla mutlaka desteklenmelidir.
Posterior liflette prolapsus; quadrangular rezeksiyonla tamir edilir. Triangiiler rezeksiyon ve
yapay kordalar da basarili olarak kullanilabilir. Posterior liflet, Barlow’s hastaligindaki gibi
asir1 dokuya bagliysa, en iyi strateji; P,’de quadrangiiler rezeksiyon ve postoperatif mitral
kapagin sistolik anterior hareketiyle (SAM) olusabilecek LVOTO’a engel olmak icin P; ve
Ps’de sliding plastidir. Komissiiral prolapsus, komissiiroplasti veya prolabe kismin

rezeksiyonuyla birlikte sliding plasti ile tamir edilebilir. Anterior liflette prolapsus varsa;
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triangiiler rezeksiyon, yapay kordalarin replasmani, posterior lifletten anterior liflete korda
transferi ve daha az siklikla kordal ve papiller adale kisaltmas1 uygulanabilir.

Bazi durumlarda mitral kapak onarimi miimkiin olmayabilir ve MVR gerekebilir (lifletlerde
agir kalsifikasyon ve subvalvar aparatta romatizmal hastalik, yaygin liflet destriiksiyonu gibi).
Bu vakalarda LV yap1 ve fonksiyonuna zarar vermemek icin, posterior lifletin ve kordal
yapismalarinin korunmasi dnemlidir.

Sol atriyotomi mitral kapagin ekspojuru i¢in en sik kullanilan tekniktir, fakat sag atriyotomi
yoluyla transseptal yaklasim da uygulanabilir. Transseptal yaklagim; daha c¢ok
reoperasyonlarda, aort protezi olanlarda veya LA’u kii¢iik olanlarda veya mitral kapaga
ulagilmasi zor vakalarda tercih edilir. Son yaklagimda siniis nod arterinin kesilerek siniis nod
fonksiyonunun bozulma riski vardir.

Mitral hastalik i¢in minimal invaziv cerrahi (MIS), ac¢ik tekniklere yakin mortalite ve
morbiditeyle uygulanabilir. Postoperatif AF, bobrek yetmezligi ve solunum komplikasyonlari,
MIS ile aynidir; fakat bazi caligmalara gore aortik, ndrolojik ve embolik komplikasyonlarin
acik vakalarda daha sik goriildigi bildirilmigtir. Transfiizyon gereksinimi ve yara
enfeksiyonlart MIS’de daha az olup, postoperatif plevral effiizyon ise daha siktir. Minimal
invaziv cerrahi i¢in kontrendikasyonlar; ciddi aortoiliak hastalik, daha 6nce sag torakotomi
yapilmasi ve ciddi KOAH olmasidir.

Mitral kapak cerrahisinde bir¢ok potansiyel yaralanma/komplikasyon olabilir. Bunlar; Cx
arter ve koroner siniis yaralanmasidir. En mortal komplikasyon; LA ile ventrikiiliin ayrildigi
bolgede, AV ayrilmadir. Mitral replasman sonrasinda LV’iin kaldirilmasiyla olusabilir ve
ozellikle mitral aniiliis kalsifiyeyse ve hasta kadin veya yasliysa daha sik goriiliir. Bu durumda
tekrar KPB’a girilerek kardiyoplejik arrest uygulanir ve igerden perikardiyal patch’le onarim

yapilarak, diisiik profilli mekanik protezle degistirilir.
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Mitral kapak onarimini takiben goriilebilen bir bagska onemli sekel de SAM’dir. Mitral
anterior lifletin koaptasyon noktas1 LVOT’a dogru yer degistirdigi i¢cin, LVOT da tikanikliga
neden olur. Fazla liflet dokusu varsa, kiiciik aniiloplasti halkas1 konmussa ve posterior liflet
uzunsa, anterior lifleti LVOT’a dogru iterek SAM olusma riskini artirir. Ayrica SAM,
hipertrofik obstriktif kardiyomiyopatili (HOCM) hastalarda ve MI sonrasinda da olusabilir.
Ekokardiyografide anterior mitral lifletin sistolde LVOT’a dogru uzandiginin goriilmesi tani
koydurur. Sol ventrikiil genellikle kiigiik goriiliir ve septal bulging olabilir. Sistolik anterior
hareketin tedavisinde baslangicta; LV i tamamen genisletmek i¢in voliim yiikleme (LVOT
tikanikligin1 en aza indirir) ve takiaritmiler icin beta-blokerler kullamlabilir. Inotroplar
LVOT’1 daraltabildigi i¢in dikkatli kullamlmalidir. Intraaortik balon pompas: ile afterload
rediiksiyonu veya ilaglar SAM’1 daha da artirabileceklerinden kaginilmalidir. Medikal tedavi
yeterli olmazsa, cerrahiyle aniiloplasti halkasi ¢ikarilarak MVR wuygulanir veya onceki
cerrahiyle de iligkili olarak posterior liflet kisaltilir. Biiylik aniiloplasti halkast SAM

olasiligini azaltir.
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10. Mitral darhk

Tom C. Nguyen

Fizyopatoloji

En sik Mitral darlik (MD) nedeni romatizmal ates olup, tiim diinyada saf MD’1 olan hastalarin
%60’ 1n1n hikayesinde bulunur. Romatizmal kardit sonrasi, MD genellikle yavas ilerler. Nadir
olmasina ragmen, diger MD nedenleri; konjenital anomaliler, gogse radyoterapi uygulanmasi,
mukopolisakkaridozis, ciddi mitral aniiler kalsifikasyon ve LA miksomadir.

Tam

Mitral darligs; hafif (kapak alam > 1.5 cm’®, gradiyent < 5 mmHg), orta (kapak alam 1.0-1.5
cm’, gradiyent 5-10 mmHg) veya ciddi (kapak alan1 < 1.0 cm?, gradiyent > 10 mmHg) olarak
siiflandirilabilir. Mitral kapak orifisinin daralmasi; LV dolumunu azaltir ve LA ve pulmoner
vendz basinglart artirir, bu da sonugta KKY’e neden olur. Mitral darlikli hastalarda; egzersiz
dispnesi, halsizlik, pulmoner 6dem, AF olabilir ve/veya embolik olaylar goriilebilir.
Semptomlar genellikle kapak alan1 2.5 cm® altina inice, egzersiz sirasinda ve 1.5 cm’
altindayken de dinlenimde ortaya ¢ikabilir.

Ciddi MD’1 olan hastada tele’de en sik bulgu, LA genislemesidir. Mitral darligin erken
doneminde EKG genellikle normaldir. Ilerledikce, P dalgalar1 genisler, sivrilir ve M seklini

alir. “P mitrale” denen bu bulgu, en stk MD’da goriiliir ve siklikla II. derivasyonda
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belirgindir ve V,’de bifaziktir. Mitral darlikli hastada esas goriintilleme ekokardiyografiyle
olur. Mitral kapagin yapisi, aniiliis biyiikliigi, LA biiyiikligii, LV fonksiyonu, pulmoner
HT’un derecesi ve mitral aniiler gradiyent hakkinda bilgi verir. Anterior mitral liflette, liflet

hareketinde kisitliliga bagh “hokey sopas1” deformitesi goriilebilir.

Tedavi
Mitral darliginda uygulanan terapdtik girisimler; mitral balloon valvotomi (MBV) veya mitral
kapak cerrahisidir. Mitral balon valviiloplasti; MD’l1 hastalarda genellikle ilk uygulanan
tedavidir.
2008 ACC/AHA guideline’a gore,' MBV su hastalarda endikedir (Class I);

* Orta veya ciddi MD olan semptomatik hastalarda, kapak morfolojisi uygunsa ve LA

trombiisii yoksa,

* Orta veya ciddi MD olan asemptomatik hastalarda kapak morfolojisi uygunsa ve
pulmoner hipertansiyon bulgusu varsa (dinlenimde PA sistolik basinct > 50 mmHg

veya egzersizde > 60 mmHg) ve LA trombiisii yoksa

Mitral balon valvotomi orta/ciddi MD’l1 ve semptomatik hastalarda cerrahi yapilamiyorsa
veya cerrahi yiiksek riskliyse uygulanabilir (Class Ila).

Mitral balon valvotomi, orta veya ciddi MY veya LA trombiisii olan hastalarda
kontrendikedir.

Mitral kapak cerrahisi; semptomatik hastalarda (NYHA class III-IV) orta veya ciddi MD
varsa ve MBV yapilamiyorsa, antikoagiilasyona ragmen LA trombiisii nedeniyle MBV
kontrendikeyse veya beraberinde orta/ciddi MY varsa veya mitral kapak morfolojisi MBV

icin uygun olmadig1 durumlarda endikedir (Class I).
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11. Kombine kapak ve koroner arter baypas cerrahisi

Ahmet Kili¢

Koroner arter ve kapak hastaliklarinda tanisal ve terapdtik gelismeler sonucunda kalp
cerrahlar1 giderek daha yash ve diiskiin hastalar1 ameliyat etmek zorunda kalmaktadir. Son
zamanlarda kombine kapak ve koroner arteriyel revaskiilarizasyon prosediirlerinde artis
olmustur. Eszamanli CABG ve kapak cerrahisi, tiim operatif revaskiilarizasyonlarin %4 -
%350'sini olugturur. Komorbitesi yliksek, daha kompleks patolojilerin operasyonuna ihtiyag
duyulmasi ve bu ameliyat sonuglarinin kabul edilebilir olmas1 i¢in hastalarin daha iyi pre-,
intra- ve postoperatif optimizasyonu gereklidir. Bugiin CABG cerrahisiyle birlikte en sik aort
kapak onarimi/AVR, ikinci siklikla mitral kapak onarim/tamiri ve en son CABG +
AVR/MVR uygulanmaktadir.

Fizyopatoloji

Aort kapak ve koroner arter hastaligi

Aort darlig1 basing yiiklenmesine bagli, LV hipertrofisine; AY’e, voliim yliklenmesine bagl
LV yetmezligine neden olur. Aort darliginin en sik nedenleri arasinda; dejeneratif kapak
kalsifikasyonu, konjenital kapak anomalileri (bikiispid, iinikiispid, quadrikiispid) ve
romatizmal hastalik sayilabilir. Aort yetmezliginin nedenleri ise; dejeneratif kapak

kalsifikasyonu, bikiispid kapak, aort kokii dilatasyonu, aort diseksiyonu, iatrojenik yaralanma,
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travma ve endokardittir. Koroner revaskiilarizasyona ihtiya¢ duyulabilen en sik fizyolojik
anormallik, aort darligidir.

Mitral kapak ve koroner arter hastalig

Mitral kapak; kordalar1 araciligiyla papiller kasa ve dolayistyla LV duvarina tutundugu i¢in
LV ile vyakin iliskidedir. Bu iliski sonucu; iskemik veya noniskemik kardiyomiyopatide
aniiler dilatasyona bagli, MY gelisebilir. Mitral yetmezIligi i¢in diger en sik fizyopatolojik
neden ise valviiler/subvalviiler aparatin herhangi bir komponentinde anormallik olmasidir.
Etyolojide en sik rol oynayanlar; dejeneratif kapak hastaliklart (Barlow's hastaligi, Marfan's
sendromu veya fibroelastik yetmezlik), romatizmal kalp hastalifi, travma veya iyatrojenik
nedenler, aniiler kalsifikasyon ve endokardittir. Mitral yetmezIliginin nedeni ne olursa olsun,
LV’de voliim yiiklenmesi olur.

Mitral darlik genellikle romatizmal kalp hastaligina bagl olur ve hafif (kapak alan1 > 1.5
cm?), orta (1-1.5 cm?) ve siddetli (< 1.0 cm? veya transvalviiler gradiyent > 10 mmHg ) olmak
izere 3'e ayrilarak siniflandirilir. Pulmoner arteriyel HT'la birlikte LA'da basing yiiklenmesi;
TY ve RV disfonksiyonuna yolagar.

Mitral/aort kapak ve koroner arter hastaligi

Bu patoloji; genellikle izole mitral/KAH veya izole aort/KAH'dakinden daha erken yasta
goriiliir. Aort darligi ve KAH varliginda; orta ve siddetli MY’de eslik ediyorsa, mitral kapak
onarim/MVR endikedir. Her iki kapakta yetmezlikle beraber KAH varsa; romatizmal kalp
hastaliginin sekeli olabilir ve irreverzibl KY semptomlar1 da olacagindan kalp fonksiyonlarini
yoniinden degerlendirme sarttir.

Preoperatif degerlendirme

Kombine kapak ve CABG; LV fonksiyonu mutlaka degerlendirilmelidir. Kalp yetmezligi,
o0dem, pulmoner HT’a yonelik alinacak anamnez ve uygulanacak fizik muayene ile birlikte,

intra ve postoperatif bakim i¢in preload, afterload ve intrinsek kalp fonksiyonlar:1 arasindaki
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kompleks iligskiyi aydinlatmak amaciyla genis kapsamli ekokardiografik, anjiografik
incelemeye ihtiya¢ vardir. Secilmis vakalarda preoperatif miyokardiyal canlilik bakilabilir.
Ventrikiil fonksiyonlarinda irreversibl hasar olan hastalar yiiksek riskli olup, kapak

onarim/replasmanini tolere edemeyeceklerinden operasyon i¢in uygun aday olmayabilirler.

Kombine CABG ve aort kapak cerrahisi

Endikasyonlar

-Koroner arter hastaligiyla birlikte orta ve ileri derece AD olmasi

-Koroner arter hastaligiyla birlikte AD’daki transvalviiler gradientin hizla ilerlemesi (> 10
mm)

-Koroner arter hastaligiyla birlikte AY varliginda AVR erken dénemde yapilirsa var olan LV
yetmezligi kisir dongiiye girerek irreverzibl KY ne doniisiir.

Operasyonda izlenecek sira

1. Transozofageal ekokardiyografi

2. Aortik ve tek vendz kaniil ile sistemik hipotermi

3. Antegrad/retrograd kardiopleji, LV/aort kokii venti. Aort yetmezligine miidahale sirasinda
antegrad kardiopleji aortotomi sonrasi direkt koroner ositumlara verilir.

4. Internal mammarian arter harig, biitiin distal anastamozlar.

5. Aort kapak replasmani sonras1 aortotomi kapatilir.

6. Internal mammarian arter anastomozu

7. Proksimal anastomozlar

Kombine CABG ve mitral kapak cerrahisi

Endikasyonlar
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Mitral yetmezligiyle birlikte siddetli global LV disfonksiyonu ve irreversibl kardiyomiyopati
varsa, ventrikiil; afterload artisina dayanamayacagi ve diisiik basingli LA’u siibap niyetine
kullanip rahatlama kabiliyeti de olmadigindan, bu tip hastalar ameliyat edilmemelidir. Son
zamanlarda uygun vakalarda mitral kapak onarimi daha ¢ok tercih edilmekte, MVR sadece
yapist onarllamayacak kadar bozulmus veya ciddi organik disfonksiyonu olan kapaklarda
tercih edilmektedir. Onarim/replasman her ne uygulanirsa uygulansin, LV geometri ve
fonksiyonunu korumak amacrtyla aniiliis-papiller kas iliskisine zarar vermemeye caligilir.
Hafif MD (mitral kapak alan1 > 1.5 cm®) ve IMY "nin tedavisinde sadece CABG uygulanmasi
yeterli olabilirse de, orta derecede fonksiyonel MY’e miidahale edip etmeme konusu -
iizerinde klinik ¢caligmalar hala devam eden, tartigmali bir konudur. Koroner arter hastaligiyla
birlikte mitral kapakta noniskemik patolojiye bagl orta ve ileri derece MY varsa MVR
yapilmalidir. Mitral darligi olan hastalarda, pulmoner HT sik goriiliir ve TY’e baghh RV
disfonksiyonuyla sonuglanabilir.

Operasyonda izlenecek sira

1. Transozofageal ekokardiyografi

2. Aort ve bikaval (bazen tek kaniil de tercih edilebilmektedir) vendz kaniilasyonla sistemik
hipotermi

3. Antegrad (retrograd da tercih edilebilir) kardiopleji, aort kokii venti sonrasi aortotomi.
Aort yetmezIligi de varsa retrograd kardiopleji

4. Distal anastomozlar

5. Mitral kapak replasmani uygulanacaksa biatriyal (transseptal) yaklasimdan ziyade sol
atriyotomi

6. Atriyal fibrilasyon da eslik ediyorsa, ablasyon +/- LA apendaji1 ligasyonu

7. Biiyiik, akinetik ventrikiillii, diisiik EF ‘lu hastalarda Dor/remodeling prosediirii

&. Internal mammarian arter anastomozu
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9. Proximal anastomozlar

Kombine CABG ve aort ve mitral kapak cerrahisi

Endikasyonlar

Onceki boliimlerde tartigildi.

Operasyonda izlenecek sira

1. Transozofageal ekokardiyografi

2. Aort ve bikaval venoz kaniilasyonla (tekli vendz kantil de kullanilabilir) sistemik hipotermi
3. Antegrad (AY varsa retrograd) kardiopleji, aort kokiine vent

4. Distal anastomozlar

5. Mitral kapagi daha rahat gdérmek icin ve aort kapagin debritmani ve eksizyonu sirasinda
mitral kapaga kazayla zarar vermemek icin; dncelikle aortotomiyle aort kapagin eksizyonu
yapilir.

6. Sol atriyotomi/transseptal yaklagimla mitral kapak onarim/MVR. Aorta miidahale sirasinda
LV’ bosaltmak amactyla sol atriyotomiden vent konur.

7. Aort kapak replasmani

8. Internal mammarian arter anastomozu

9. Proksimal anastomozlar
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12. Endokardit

Zain Khalpey

Endokardit kalp kasmin, kalp endotelinin, kalp kapaklarinin veya kalbin bag dokusunun
inflamasyonudur. En sik nedeni bakteri veya mantar gibi enfeksiydz ajanlardir (Enfektif
endokardit (IE)).

Epidemiyoloji

Enfektif endokardit; ABD‘de yilda yaklagik 15 000 vakayla nispeten az goriilen bir
hastaliktir. Tiim diinyadaki insidans1 yilda 100 000 hastada 2-10" dur, bagka bir deyisle 1000
hastane bagvurusundan 1’ini IE olusturur. Tan1 ve tedavideki ilerlemelere ragmen, tedavi
edilmezse oliimciildiir.

Son birka¢ on yildir IE insidansi stabil seyretmisse de, hastaligin yapisi biiyiik Olciide
degismistir. Onceleri, IE’e romatizmal kalp hastaligi ve kotii dis bakimi sebepken,
giinlimiizde en sik nedenleri arasinda; yapisal kalp hastaligi, kalp kapag1 protezleri, invaziv
tibbi prosediirlere bagli nazokomiyal enfeksiyonlar, IV ilag bagimlilig1 ve 6nceki IE atag:
sayilabilir. Erkeklerde (2-3:1 erkek/kadin ) ve ileri yasta daha sik goriiliir.

Fizyopatoloji

Enfektif endokardit onceden kapakta var olan anormallikle iligkilidir. Kalp kapaklarinin

yapisinda meydana gelen dogumsal veya edinsel hasar; kan akiminda tirbiilans kapak
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endotelinde iilserasyona neden olur. Bu {ilsere endotele, daha sonra {istiine enfeksiyoz
ajanlarin da eklendigi, trombiisler yapisir. Lokal enflamasyon; inflamatuvar protein kaskadini
harekete gecirir ve sonugta kapaktaki enfekte vejetasyonlar daha da biiyiir. Olgunlagmis
vejetasyonlarda , bakteri vejetasyon ylizeyinin altinda yerlestigi i¢in antibiyotik ve fagositlere
kars1 korunur. En sik enfeksiyon mitral kapakta (%40), ikinci siklikta aort kapagindadir (%36)

ticiincii siklikla ise multiple kapak tutulumu goriiliir. Pulmoner kapak nadiren etkilenir.

Etken faktorler

Birgok bakteri IE’e neden olabilir. Staphylococcus ve Streptococcuslar en sik saptananlar
ajanlardir. Intravendz ilag kullanmayanlar icin dogal kalp kapaklarinda en sik rastlanan etken
Streptococcus viridans, ardindan Staphylococcus ve Enterococcus’lardir. Intravendz ilag
kullananlar i¢in Stafilokok en sik etken olup, bunu Streptococcus ve Enterococcuslar takip
eder. Diger daha nadir mikroorganizmalar HACEK (Hemophilus, Actinobacillus,
Cardiobacterium , FEikenella, Kingella) ve mantardir. HACEK organizmalar1 genellikle
hastaligin subakut formunu olustururlar ve izolasyonlar1 zor olabilir.

Tam

Enfektif endokardit tanisi i¢in detayli tibbi 6zge¢mis, gecmiste uygulanan tibbi prosediirler,
onceki IE, yapisal kalp hastaligi varhigi, IV ilag kullamimi ve diger bilinen risk faktérlerine
yonelik anamneze ek olarak; kalp, deri, goz, dislerin yapisi, norolojik ve girisim gegirilmis
bolgelerin detayli fizik muayenesini de icermelidir. Yeni baslayan regurjitan iifiirlim vakalarin
%85’inde goriiliir. Yeni baglayan KKY, kotlii prognozun gostergesidir. Fizik muayenede
kiigiik ve biiylik embolilere ait bulgulara gézde, konjuktivada, deride ve parmak uglarinda
rastlanabilir. Enfektif endokarditte goriilebilen bazi klasik bulgular; splinter kanamalar
(tirnaklarin altinda longitudinal koyu kirmizi ¢izgiler), Janeway lezyonlar1 (avug ici ve ayak

tabaninda diizensiz agrisiz kiigiik nodiiller), Osler nodiilleri (avug i¢i ve ayak tabaninda agrili,



70

ortast soluk ve daha biiyiik nodiiller) ve Roth lekeleridir (ortas1 soluk, oval retinal kanamalar).
Laboratuar’da; kan kiiltiirleri (bir saat i¢cinde 3 farkli yerden alinan 3 Ornek), diger
biyokimyasal ¢aligsmalar (polimeraz zincir reaksiyon analizleri), EKG, Tele, BT ve/veya MR
ve ekokardiyografi (transtorasik (TTE) /TEE) bakilir.

Kapsamli IE tamisinda mikrobiyolojik ve endokardiyal &rneklerle birlikte, diger kiigiik
kriterlerin de saptanmasi dnemlidir, Tablo 48-1°deki gibi (Siklikla Modifiye Duke Kriteri
olarak bilinir)

Tedavi

Enfektif endokardit tedavisinde basarili olmak i¢in; antimikrobiyal ajanlarla birlikte
cerrahinin uygulandigr multidisipliner yaklasim sarttir. Ciinkii sadece antibiyotik tedavisiyle
IE vakalarinin ancak %350’si tedavi edilebilir. Cerrahi; 6zellikle hayat: tehdit eden KKY
ve/veya kardiyojenik sok durumlarinda endikedir.

Enfektif endokarditin tedavisinde ilk etapta antimikrobiyal tedavi uygulanir. Antibiyotikler
izole edilen organizmaya gore secilir. Enfektif endokardit siiphesi olan, heniiz herhangi bir
organizma izole edilememis vakalarda antibiyotikler ampirik olarak kullanilir. Nativ
endokarditli, IV ila¢ kullanmayan stabil hastalarda penisilin ve gentamisin iyi bir
kombinasyondur. Intravendz ila¢ kullanicilarinda Stafilokoktan siipheleniliyorsa pensilin
yerine nafsilin kullanilabilir. Penisiline alerjisi, hemodinamik instabilitesi olan veya
metisilline rezistan staphylococcus aureus (MRSA) prevalansi fazla yerlerde yasayan
hastalarda penisilin veya nafsillin yerine vankomisin kullanilir. Yeterli antibiyoterapiye
ragmen durumlarinda iyilesme goriilmeyen hastalarda (HACEK organizmalart igin)
antifungaller ve/veya ampicillin kullanilabilir.

Ameliyat endikasyonlari

Enfektif endokarditte ameliyat icin kati endikasyonlar yoktur. Genellikle kabul edilen

indikasyonlar sunlardir:
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» Kisa siire i¢inde ameliyat endikasyonlart:

— Mitral kapagin erken kapanmasina bagli akut AY

— Perikard i¢ine veya kalp bosluklarina riiptiir

* Acil ameliyat endikasyonlart:

— Akut AY veya MY ile birlikte KY

— Aortik veya perivalviiler apse, anevrizma (ekokardiyografi, siklikla TEE ile saptanan)
— Kapak tikanmast

— {letim bozukluklar

— Bagsarisiz antimikrobiyal tedavi

— Unstabil protez kapak

— Septal perforasyon

» Elektif ameliyat endikasyonlart:

— Protez kapakta progresif paravalviiler kagak

— 7-10 giin siiren uygun tedaviye ragmen devam eden kapak disfonksiyon ve enfeksiyonu

— Mantar endokarditi

Table 12-1. Enfektif endokardit i¢in Modifiye Duke Kriterleri (McDonald JR. izniyle Acute infective
endocarditis’den adapte edilmistir. 664. © by W.B. Saunders Co.).

Kesin endokardit tanisi icin 2 major veya 1 major ve 3 minor veya 5 minor kriter gereklidir

Muhtemel endokardit tanisi icin 1 major ve 1 minor veya 3 minér kriter gerekir.

MAJOR KRITERLER

2 ayn kan kiltiriinde tipik mikroorganizmanin iiremesi:
— Streptococcus viridans, Staphylococcus aureus, HACEK
1.Infektif endokarditin mikrobiyolojik olarak kanitlanmas1 veya Streptococcus bovis VEY A

— Alternatif primer enfeksiyon kaynagi bulunamayan

vakalarda toplumdan bulasan Enterococcus
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Kiiltiirlerde 1srarla diger mikroorganizmalarin {iremesi:

-En az 2 pozitif kiiltiir > 12saat arayla VEYA

-3 kiiltiiriin hepsinde veya 4 kiiltiiriin ¢ogunda, > 1 saat
arayla alman ilk ve son kiiltiirlerde iireme olmas1

-Tek kiiltiirde ( veya Faz 1 IgG > 1:800) Coxiella burnetii

tremesi

2. Ekokardiyografi bulgusu Ekokardiyografide;

-Agiklanamayan kalp i¢inde hareketli kitle, VEYA
-Abse,VEYA

-Protez kapakta yeni parsiyel ayrilma, VEYA -Kapakta yeni

olusan yetmezlik

MINOR KRITERLER

L.IE i¢in predispozan faktorlerin olmasi Gegirilmis IE, IV ila¢ kullanimi, protez kapak, akimda

tiirbiilansa neden olan kardiyak lezyon

2.Ates > 38 °C

3.Vaskiiler fenomen Arteriyal emboli, pulmoner enfarkt, mikotik anevrizma,
intrakraniyal veya konjonktival kanama veya Janeway's

lezyonu

4. Immunolojik fenomen Glomeriilonefrit, Osler's nodiilleri, Roth's lekeleri veya

romatoid faktor

5.Major kriterlerle uyusmayan mikrobiyolojik bulgular

Emboliyi ameliyat endikasyonu kabul etmek tartismalidir, ¢linkii emboli genellikle
perivalviiler uzantilar veya bir ¢ok ilaca direngli mikroorganizmalar gibi diger durumlarla
birlikte goriiliir. Hastalarda emboli riski genellikle endokardit tanis1 konmadan ve
antimikrobiyal tedavinin ilk haftasinda daha fazladir. Antimikrobiyal tedavinin ikinci
haftasindan sonra emboli riski genelde azalir; bu ylizden embolinin varligi, ameliyat igin tek
kriter olmamalidir.

Protez kapak endokarditli hastalarda mortaliteyi bircok faktdr artirabilir: KKY , protez

kapakta erken donemde endokardit gelismesi (genelde kapak implantasyonundan < 60 giin
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sonra diye tanimlanir), S. aureus enfeksiyonu ve komplike endokardit (persistan bakteriyemi,
bobrek yetmezligi). Bu hastalarda erken cerrahi tedavi diisiiniilmelidir.

Cerrahi tedavi

Enfektif endokardit i¢in yapilan ameliyatta tiim enfekte doku ¢ikarilir, onarim (tercihen) veya
replasman dahil rekonstriiksiyon teknikleri uygulanir ve postoperatif antibiyotik tedavisi
uygulanir. Uygulanacak cerrahi teknik; IE'in etiyolojisine, tipine ve ciddiyetine gore degisir.
Daha az ciddi durumlarda mitral kapak onarimi yapilirken, onarimin miimkiin olamayacagi
kadar ciddi hasarin oldugu durumlarda MVR uygulanir. Kalp pili veya implante edilebilen
kardioverter defibrilator (ICD)’si olan hastada, enfektif endokardit gelismigse, device
cikarilir. Ayni sekilde protez mitral kapaga bagl endokardit gelisen hastalarda da, enfekte
doku cikarilir ve kapak yeniden degistirilir. Aort kapak endokarditinde aniiler defekt varsa
yamayla kapatilir. Cogu aort kapak endokarditinin tedavisinde; protez kapakla, aortik
homogreftle veya Ross prosediiriiyle tedavi edilir. Mekanik ve biyoprostez kapaklarda
yeniden enfeksiyon gelisme oran1 aynidir.

Endokardit hastalarinda operatif mortalite, hastanin ameliyat 6ncesi durumuna bagl olarak,
%3 ile %15 arasinda degisir. Risk faktorleri arasinda; KKY, bobrek yetmezligi, yas ve

Staphylococcus enfeksiyonu sayilabilir. Rekiirrens orani yaklagik %5 - 10'dur.
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13. Aort diseksiyonu

J.Chad Johnson , Jason A. Williams

Fizyopatoloji

Aort diseksiyon; intimanin fizik biitiinliigiiniin bozulmasiyla birlikte, media tabakasinin
dejenerasyonu sonucu olusur ve sonugta olusan "yalanci liimen" de kan anormal bi¢cimde akar.
Bu durum, distal arteriyel dallar1 da i¢ine alarak buralarda basiya neden olarak malperfiizyona
veya hayat1 tehdit eden kanamalara yol agar.

Intima biitiinliigiiniin bozulmas1 da dahil olay1 baslatan bir ¢ok faktér vardir. Travma veya
iyatrojenik yaralanma gibi (6rn. kaniilasyon) direk mekanik nedenler olabilecegi gibi,
"spontan" diseksiyonun diger nedenleri daha az anlasilmakla birlikte teoriler arasinda HT’a
bagl tekrarlayan hidrodinamik / intimal yaralanma, aterosklerotik {ilsere plak iilserasyonuna
bagli intima biitiinliigliniin bozulmas1 ve muhtemelen adventisyadan baslayip mediyaya
uzanan ve mediya tabakasinin da biitiinliiglinii bozarak intimaya dogru erozyona neden olan
hemorajidir. Aortada en fazla strese maruz kalan bolge dis kurvatirdiir ve intimal

yirtilmalarin biiyiik bir kismi asendan aorta ve proksimal arkin dig yiiziinden olur. Aort
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diseksiyonun gercek insidansini tahmin etmek zor olsa da aortanin en sik rastlanan akut
hastalik progesi olarak kabul edilir.

Intramural hematomlar akut diseksiyonlardan; belirgin bir flep olmamasi ve gergek liimenle
tromboze yalanci aort liimeni arasinda herhangi bir baglantinin olmamasiyla ayrilirlar. Bu
durumun etiyolojisinde vaza vazorum riiptiirline eslik eden intramural hemorajinin  rol
oynayabilecegi tahmin edilmektedir.

Cesitli nedenleri olabilir ve aort diseksiyonuyla uyumlu semptomlarin olmasi durumunda
mutlaka siiphelenilmelidir. Hastalik genellikle hayatin 6-7. dekatinda goriiliir ve erkeklerde,
kadinlardakinden 2 kat daha sik rastlanir. Aortun media tabakasi komponentlerini etkileyen
bag dokusu hastaliklarinin (Marfan’s sendromu, Loeys- Dietz sendromu, Ehlers-Danlos
sendromu gibi) aort diseksiyonuyla ¢ok yakindan iligkili oldugu bildirilmistir. Ayni sekilde,
hipertansiyon ve bikiispit aort kapagi olan hastalarda aort diseksiyonu, genel niifusa oranla
daha yiiksek siklikla goriiliir.

Siniflandirma

Son 50 yilda aort diseksiyonunun siniflandirilmasinda anatomik lokasyon ve/veya tutuluma
gore bircok siniflandirma semalart Onerilmistir. En sik bagvurulan siniflandirmalar Stanford
ve DeBakey smiflamasidir. Diseksiyonun nasil tedavi edilecegine karar verirken; asendan
aortun/arkus aortanin da olaya dahil olup olmadiginin veya sadece desendan aortada mi
(LSCA’in distali) sinirli kaldiginin bilinmesi 6nemlidir.

Diseksiyonun intimal yirtilmanin oldugu noktadan itibaren antegrad veya retrograd
yayilabileceginin bilinmesi Onemlidir. Diseksiyonlar akut olup olmamalarina gore de
smiflandirilabilir. Semptomlar1 2 haftadan daha az siiredir devam edenler "akut" kabul
edilirken, "kronik" diseksiyonda semptomlar 2 haftadan daha uzun siirer.

Aort diseksiyonun iki 6nemli siniflandirma semast:

e Stanford siniflamasi
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-A: asendan aortay1 i¢ine alir
-B: sadece desendan aortayi etkiler
* De Bakey siniflamast

—I: asendan aorta ve arkus tutulumu

— II: sadece asendan aort tutulumu

— III: desendan aorta tutulumu (A: sadece desendan, B : desendan ve abdominal)
Semptomlar ve klinik 6zellikleri
Aort diseksiyonu semptomlar1 ve eslik eden klinik bulgular; ekstra aortik hemorajinin olup
olmamasina, veya aort dallarinin basing altinda kalip yirtilip yirtilmamasina bagh degisir.
Klasik olarak yirtilmaya bagli gdgiis ve sirtta ciddi agr1 olur. Hemoraji varsa hipotansiyon ve
sok da goriilebilir. Eger diger aort dallar1 da etkilenmisse spesifik dalin tutulumuna bagh ek
bulgular (stroke, akut bobrek yetmezligi, viseral iskemi gibi) ortaya ¢ikabilir. Sonucta,
diseksiyon perikard igine riiptiire olursa, tamponadla birlikte ani 6liime neden olabilir.
Tam
Akut aort diseksiyonuna kesin tam1 konup vaktinde tedavi uygulanabilmesi igin,
degerlendirmeyi yapan klinisyenin durumdan siiphelenmesi ¢ok oOnemlidir. Hastaligin
stirecinde baska hastaliklarla karigabilecek ¢ok fazla semptom ve klinik problem
goriilebilmesi nedeniyle bu, ¢ok zor olabilir. ik akla gelen diger durumlar; akut MI veya
pulmoner emboli (PE)'dir.
Aort diseksiyonu olasilig1 akla gelir gelmez, en kisa zamanda aortanin detayli incelenmesi
yapilmalidir. Akciger filminde mediastinium genis olabilir, anjiografi BTA yada MRA tipik
tanisal goriintiileme yontemidir; hem BT hem MR anjiyografinin 3 boyutlu rekonstriiktif
goriintiileriyle anatominin daha iyi degerlendirilip tedavi planimnin ona gore belirlenmesi
miimkiindiir. Acil durumlarda tani i¢in BTA ve intraoperatif TEE'den yararlanilabilir.

Tedavi



71

Aort diseksiyonunda tedavi; asendan/arkus aortanin tutulumuna ve siirecin akut olup
olmamasina baglidir. Tipik olarak asendan aortada diseksiyon varsa (Stanford tip A gibi) acil
ameliyat endikasyonu sayilirken, desendan aortada smurli kalmis, komplike olmayan
diseksiyonlar (Stanford tip B gibi) medikal olarak tedavi edilir. Intramural hematom da varsa
eslik ettigi akut diseksiyona gore tedavi edilir (tip A'da cerrahi, tip B'de medikal tedavi).

Tip A diseksiyonda ilk yaklagim kan basincinin hizla kontrol altina alinmasinin hemen
sonrasinda cerrahi uygulanmasidir. Istisnai durumlar; irreversibl inme gegiren hastalar, yasam
beklentisi diisiik ilerlemis ciddi hastaligi olanlar, ileri yastakiler ( > 80 yas) ve diseksiyona
bagh ciddi komplikasyonlar gelismesi nedeniyle ameliyat sonrasi sorvi beklentisi olmayan
hastalardir.

Cerrahi tedavi genellikle agik yaklasimla yapilmaktadir. Tercih edilecek yaklagim; ameliyatin
uygulanacag1 merkeze, diseksiyona bagl eslik eden kapak veya koroner arter anomalisi olup
olmamasina, intimal yirtigmn aort dallarina yakinligina gore degisir. Cerrahi onarimda
hedefler; diseksiyonun ilerlemesini onlemek icin intimal yirtigin eksizyonu veya ortadan
kaldirilmasi, riiptiirii onlemek i¢in asendan aortanin replasmani, AY'de eslik ediyorsa aort
kapagin resilispansiyonu, biiyilkk damarlarda malperfiizyon varsa aortik ark replasmani,
koroner arter tutulumu varsa onarim veya baypasdir (LMCA tutulumu genellikle fatal
oldugundan, daha ¢ok sag koroner artere).

Desendan aortay1 ve daha distal dallar1 da icine alan Tip A diseksiyonlarda; asendan aorta ve
arkusun cerrahi onarimi sonrasinda bile, malperflizyon sendromu olabilecegi
unutulmamalidir. Tek tarafli alt ekstremite etkilenmigse, etkilenen ekstrimite tarafinda
perflizyonu saglamak i¢in femoro-femoral bypass yapilabilir. Her iki alt ekstremitede de
diseksiyon varsa ve bilateral perfiizyon bozulmussa femoro-femoral veya axiller-bifemoral

baypasla birlikte aksiller-femoral baypas uygulanabilir. Visseral damarlarin malperfiizyonu
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varsa perkiitan fenestrasyon teknikleri de tedaviye eklenebilir. Tip A diseksiyonu onarimindan
hemen sonra intraabdominal revaskiilarizasyon prosediirleri uygulanmasi énerilmez.

Tip A diseksiyon onariminda cerrahi mortalite %10-20: onarim sonras1 5 yillik sérvi %55 ve
10 yillik sorvi ise %37- 46'dir. Tip A diseksiyon onarimi sonrasinda kalici yalanci liimen
varlig1, morbiditeyi 6nemli 6l¢iide artirir.

Tip B diseksiyonlar medikal olarak tedavi edilir. Medikal tedavide amag; HT'u kontrol altina
alarak diseksiyonun ilerlemesini onlemektir. ideal olani1 derhal beta-bloker gibi intravendz
ajanlarin baglanmasi, bunlarin tek basina yeterli olmadigi durumlarda beta-bloker'lere ek
olarak sodyum nitroprussid gibi vazodilatatorlerin de tedaviye eklenmesidir. Medikal tedavi
yetmiyorsa veya komplike desendan aort diseksiyonunda (malperfiizyon gibi) cerrahi veya
endovaskiiler onarim endikedir. Medikal olarak tedavi edilen Tip B diseksiyonlarda 1 yillik

sorvi %80' ken, 5 yillik sorvi %50' lere iner.
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14. Asendan aort anevrizmalari

Stephen H. McKellar

Asendan aort anevrizmasinin (AsAA) dogal hikayesi, girisimin zamanlamasi agisindan
yardimcidir ¢iinkii hastaligin komplikasyonlar1 hayat1 tehdit edici olabilir. Tedavide hedef,
AsAA’nin en sik komplikasyonlar1 olan anevrizma riiptiirii  veya diseksiyon geligmeden
miidahale etmektir. Fakat biitiin AsAA’lar1 ayni1 degildir. Asendan aort anevrizmalar1 g¢esitli
nedenlerle olabilir ve agresif formlar1 da goriilebilir. Genellikle komplikasyonlarin riskleri,
anevrizmanin biiyiikliigiiyle orantili olarak -Laplace’s kanununda tarif edildigi gibi, duvar
gerilimiyle birlikte artar.

Fizyopatoloji

Asendan aort anevrizmalarinda etiyoloji ne olursa olsun, sonugta aort duvarinda patolojik
dilatasyon ve incelme olur. En ciddiden en hafife dogru 3 nedeni; marfan sendromu gibi bag
dokusu bozukluguyla birlikte olan anevrizmalar, BAV'la birlikte olan anevrizmalar ve
trikiispit aort kapakla birlikte olan sporadik anevrizmalar.

Konnektif doku bozukluklar
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Asendan aort anevrizmasina, 6zellikle aort kokii anevrizmalarina eslik eden en sik bag dokusu
bozukluklari; Marfan, Ehlers-Danlos ve Loeys-Dietz sendromudur. Bu hastalarin aortalari,
sporadik AsSAA’ll hastalarinkine oranla daha gen¢ yasta ve daha hizli biiyiir. Marfan
sendromlu hastalarin ¢ogunda, fibrillin-1 (FBN1)geninde mutasyon vardir ve histolojik olarak
kistik medial dejenerasyon olarak da bilinen aort duvarinda zayiflamaya yol agar. Ehlers-
Danlos tip IV‘li hastalarda prokollajen III sentezinde defekt sonucu AsAA olusur. Loeys-
Dietz sendromlu hastalarda transforming growth factor beta (TGF-B) reseptorleri 1 ve 2’ye
uyan genlerde mutasyon vardir ve kompleks fenotip olusur (hipertelorizm, bifid uvula veya

yarik damak ve arteriyel tortiyosite).

Sporadik

Sporadik (sendrom veya BAV’la birlikte olmayan) AsAA’l1 hastalarda hastaligin seyri daha
hafiftir. Ongoériilen biiyiime hiz1 0.1 cm/yildir. Bu hiz, anevrizmalarin takibinde énemlidir ve
biiytime kriterleri uyarsa elektif cerrahi uygulanir.

Bikiispid aort kapak

Bikiispit aort kapagi olan AsAA’l1 hastalarda seyrin ciddiyeti; sendromal olanlarla sporadik
olanlar arasindadir. Bir¢ok arastirmaci; AsAA’na bu hastalarda, -sporadik formdaki hastalara
gore, daha kiiclik caplarda miidahale 6nermektedir.

Klinik bulgu

Asendan aort anevrizmast 3 sekilde goriilebilir; asemptomatik anevrizma, baska bir sebeple
yapilan goriintiileme sirasinda tesadiifen goriilebilir, semptomatik olabilir veya hasta akut
rliptiire bagli aniden 6lebilir. Semptomlar varsa, anterior veya posterior gogiis agrisi olabilir,
rekiirren laringeal sinir gerilimine baglh ses degisiklikleri vaya nadiren stridor olabilir. Fakat
AsAA’l ¢cogu hasta asemptomatiktir.

Tam
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Asendan aort anevrizmasinin tanist ¢ogunlukla goriintiileme yontemleriyle konur. Tanida en
stk ekokardiyogram ve BTA kullanilir. Ekokardiyografi, uygulayanin deneyimine bagl
olarak sirli bilgi verir ve anevrizmanin distalde nereye kadar uzandigini gosteremez.
Kompiiterize tomografik anjiyografide daha kesin Ol¢iimler yapilabilir ve zaman iginde
yapilan mukayeseli anevrizma takibinde daha net bilgiler verir. Fakat dezavantaji; iyonize
radyasyon ve IV kontrast yiikiine neden olmasidir.
Tedavi
Semptomatik AsAA akut aort sendromu olarak bilinir ve katastrofik sonuglarin 6nlenmesi
icin, acil cerrahi onarim gerekir. Asendan aort anevrizmasinin tedavisi cerrahidir ve cerrahi
endikasyon anevrizmanin biiyiikliigiine ve etiyolojisine gore degisebilir. Ayrica, AsAA’da
cerrahi girisim i¢in kesin endikasyon kriterleri olusmasa da, genellikle AVR i¢in kalp
cerrahisi uygulanirken birlikte replase edilir. Cerrahi girisim i¢in siklikla kabul edilen AsAA
biiyiikligii kriterleri:

* Bag dokusu hastaliklari: 4.5-5.0 cm

* Bikiispit aort kapaklar: 5.0-5.5 cm

*  Sporadik: 5.5-6.0 cm

Yapilan ¢alismalarda, sporadik AsAA’da riiptiir riski 6.0 cm’de artar. O nedenle sporadik
AsAA’l1 hastalara > 5.5 cm de ameliyat onerilmelidir. Bikiispit aort kapakli ASAA’1 olan
hastalarda, cerrahi i¢in en uygun zaman tartigmalidir. Baz1 cerrahlar asendan aorta normal
goriinse bile replasman Onerirken bazi cerrahlar kisiye gore tedavi uygulanmasindan yanadir.
Anevrizmanin > lem/yil biiylimesi, girisim i¢in endikasyon olarak kabul edilmektedir.
Asendan aort anevrizmasinin cerrahi onarimi, anevrizmanin anatomik yerine ve beraberinde
aort kapak patolojisi olup olmamasina gore degisir. En sik uygulananlar:

* Anevrizmanm tiip greftle replasmani. Izole ASAA’li ve aort kokii normal olan

hastalarda uygulanir.
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Aort kapak ve asendan aort replasmani; aort kokii korundugunda ayr1 kapak ve greft
replasmani yapilir. Asendan aort anevrizmali ve aort kapagi anormal fakat aort kokii
normal olan hastalarda uygulanir.

Kombine (kompozit) aort kapak, aort kokii ve asendan aort replasmani (modifiye
Bentall) ile koroner arter reimplantasyonu yapilir (biyolojik veya mekanik kapak
protezleriyle yapilabilir). Asendan aorta ve aort kokii anormal olan ve kapagin da
olaya katildig1 hastalarda uygulanir.

Tiip greftle kapak koruyucu aort kokii prosediirii. Asendan aortasi ve aort kokii
anormal olup aort kapagi normal veya normale yakin olan hastalarda uygulanir.

Aortik homogreft. Endokardit vakalarinda veya Onceki protezin enfeksiyonunda
kullanilir.

Ross prosediirii (yetiskinde tartigmali). Otogreftin biiylimesinden fayda gorecek geng

hastalarda uygulanir.

Aort kokiiniin normal oldugu AsAA’da sadece tiip greftle asendan aortanin replasmani

gerekebilir. Kapak hastalikliysa, kok birakilarak sadece kapak degistirilebilir. Marfan

hastalarinda bu kural uygulanmaz; bu hastalarda aort kokiinlin gériiniimii nasil olursa olsun

kok de degistirilmelidir (kapak replasmaniyla birlikte veya tek basina).

Asendan aort anevrizmasinda distalde X-klemp konacak yeterli yer varsa, cerrahi onarim

standart KPB altinda yapilir. X-klemp i¢in yer yoksa, servikal debranchingle birlikte veya tek

basina, derin hipotermik sirkiilatuar arrest altinda, arkus veya hemiarkus replasmani

endikedir.
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15. Torakoabdominal aort anevrizmalari

Mani A. Daneshmand, Jason A. Williams

Aort patolojisi

Aort patolojileri; diseksiyon (intimanin mediadan ayrilmasi), anevrizma (ii¢c katmanda birden
normalin 1.5 kati1 dilatasyon) veya psddoanevrizma (duvarda ekstravaskiiler hematoma neden
olacak duvar defekti) seklinde siniflandirilabilir. Anevrizma da morfolojik olarak fiiziform
(difliz, sirkumferensiyal dilatasyon) veya sakkiiler (damar duvarinin bir yerinde sferik ¢ikinti)
olarak ayrilabilir. Son olarak anevrizmalar aortada tuttuklari segmente gore de; torasik
anevrizmalar (torasik kavitedeki asendan ve desendan aortayi igerir), torakoabdominal aort
anevrizmalar1 (TAAA), torasik ve abdominal aortayr igerir) veya abdominal anevrizmalar
(infrarenal abdominal aortay1 igine alir) olmak {izere ayrilabilirler.

Aort anevrizmalarinda patogenez

Aorta devamli degisen bir dokudur. Yapisal biitlinliigii siirekli degisim sonucu onarilan
ekstraseliiler matrix ile saglanir. Dinamik sistemde herhangi bir noktada yetmezlik
anevrizmaya neden olur:

* Kollajen vaskiiler hastalik
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- Marfan sendromu (otozomal dominant): Fibrillin-1’in sentezinde bozukluk, TGF-83
aktivitesinde degisiklik yaratir ve elastik dokuyu zayiflatir. insan FBN1 geninde
125’den fazla mutasyon tanimlanmustir.

- Loeys-Dietz sendromu (otozomal dominant): TGF-B (1 veya 2) reseptorlerinde
mutasyonlar elastin ve kollajen II ve I’de anormalliklere neden olur. Bu
hastalardaki anevrizmalar, kiigiikken bile riiptiire yatkindir. Sendrom; tip 1A, 1B,
2A ve 2B olarak subgruplara ayrilir. Tip 1A Furlong hastalig1 olarak ve tip 2B
daha 6nceden Marfan sendromu tip 2 olarak bilinirdi. Bu hastalarda hipertelorizm,
yartk damak veya bifid uvula vardir ve diseksiyona yatkin, tortiioz anevrizmal
aortalar1 vardir. Loeys-Dietz ‘li hastalarda bikiispit aort kapak vardir.

- Ehlers-Danlos sendromu: defektif tip III kollajen sentezi

- Ciddi vitamin C yetmezligi: degisken ¢apraz bagl tip III kollajen

* Kollajen sentez ve yikiminda dengesizlik

- Ateroskleroz, makrofajlarin matrix metalloproteinaz (MMP) {iretimini stimule
eden ve ECM yikimiyla sonuglanan enflamatuar mediatorlerin sonucudur.

- Aort duvarinin iskemisi kistik medial dejenerasyona neden olur, bu da diiz kas

hiicreleri ve elastik fibrillerde kayip ve skar olusumuyla karakterizedir.

Siniflama
Torakoabdominal aort anevrizmalari, aort tutulumunun yaygmnhgina gore, Crawford
simiflamasiyla 4 kategoriye ayrilir:

* Tip I Sol subklavian arterin distalinden baslar ve c¢eliak aks ve mezenter arterler de

dahil abdominal aortaya uzanir.

* Tip II. Tip I’deki ayn1 alanlar tutar, fakat infrarenal abdominal aortay1 da igine alacak

sekilde uzanir.
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* Tip III. Desendan torasik aortanin asagi kismindan baslar (T6) ve geri kalan aortay1 da

icine alir.

e Tip IV. Diaframda baglar ve sadece abdominal aortayi icine alir.

Dogal hikaye ve klinik

Torasik aort anevrizmalar1 0.12cm/y1l hizla biiyiir. Bliylime hizi; desendan aort anevrizmalari
icin, 0.3cm/y1l, asendan aort anevrizmalari i¢in 0.1 cm/y1ldir. Kronik diseksiyon veya kollajen
damar hastalig1 zemininde, aort anevrizmalari daha hizli biiyiir. Torakoabdominal aort
anevrizmas1 hastalarin yaklagik %43’linde asemptomatik olarak biiyiiyebilir. Tan1 siklikla
goriintilleme sirasinda sanseseri konur. Hastalarin %5-10’unda semptom vardir. Tipik
semptomu; aort duvarinin gerilmesine veya etraf dokularin lokasyonlarma gore basiya
ugramasina bagli agridir. Torakoabdominal aort anevrizmalarinin dallara veya akciger
parankimine yaptig1 erozyonuna bagli hemoptizi olabilir. Ses kisiklig1 veya disfaji; rekiirren
laringeal sinir veya 6zofagusun kompresyonuna bagli goriilebilir. Reoperasyonlarda sinir
hasar1 daha sik olabilir. Cogu zaman hasta riiptiir veya diseksiyonla gelebilir.

Endikasyonlar ve cerrahide zamanlama

Anevrizma biiylkligl riptiir riskini belirleyen en iyi prediktér olup cerrahi girisiminin
zamanlamasimin yapilmasinda Onemlidir. Yillik riiptiir hizi; ¢apt Scm’den kiiciik
anevrizmalarda, %2 iken, 5-5.9cm ise %3,6cm veya iistiindeyse %7°dir. {leri yasta her bir
dekat i¢in nisbi riiptiir riski 2.6 kat artar. Hastada KOAH da varsa, riiptiir i¢in énemli bagka
bir prediktordiir. Torakoabdominal aort anevrizmali hasatada gogiis veya sirt agrisi da varsa
anevrizmanin riiptiire olma riski artar. Riiptiire olan vakalarin yaklasik %79’u kadindir.
Desendan torasik anevrizmalarin artmis operatif riskleri nedeniyle, aort ¢api 6cm ve
iistiindeyse veya yillik biiylime hizi 1cm ve daha fazlaysa cerrahi onerilir.

Girisim mobidite ve mortalitesi
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Torakoabdominal aort anevrizmalarinda onarim mortalitesi %3-23diir. Tek anterior spinal
arterin spinal kord kaninin%75’ini saglamasi nedeniyle (geri kalan %25°1 2 posterior spinal
arter saglar) parapleji onemli problem olabilir. Parapleji sikligi %1.5-5’dir. Postoperatif
donemde hastanin sik nérolojik degerlendirilmesi, kalic1 paraplejinin 6nlenmesi agisindan ¢ok
onemlidir. Nitekim bir¢ok parezi, kan basincinin maniiplasyonu ve/veya beyin omurilik sivist
(BOS) drenajiyla  reverzibl olabilir. Postoperatif hastalarin  %25-45’inde respiratuar
yetmezlik, %7-13linde MI, %1.3-7.5’inde strok ve %?3-14 oraninda da akut bobrek hasari
goriilebilir. Reoperasyon ve kanama da %3-5 oranindadir. 5 yillik s6rvi hizlar1 %65 civarinda
olup orta ve ge¢ donem mortalite genellikle cerrahiden bagimsizdir.

Acik cerrahi onarim

Hasta parsiyel sag lateral dekiibit pozisyonunda, femoral kaniilasyon i¢in kalcalar neredeyse
supin pozisyonda olacak sekilde yatirilir. Sol gégse insizyon, anevrizmanin yayginligina gore
biiyiitiiliir. Kisith proksimal desendan rezeksiyon yapilacaksa giivenli perfiizyon i¢in parsiyel
sol kalp baypasi yeterlidir. Bu durumda outflow kaniil LA’a, inflow kaniil femoral arterlerden
birine (daha ¢ok sola) veya desendan aortaya konur. Boylelikle baypastayken akim hizlari
artirillarak st ekstremite hipertansiyonu da 6nlenmis olur. Derin hipotermik sirkiilatuar arrest
de, kaniilasyon icin femoral vene ven6z kaniil (acik veya perkiitan yaklagimla), distal arkus
aortaya, proksimal desendan aortaya, axiller artere veya femoral aretere arteriyel kaniil
(anevrizmanin anatomisine ve planlanan onarima gore degisir); LV apexine veya sol inferior
pulmoner vene LV venti konur.

Endovaskiiler onarim

Endovaskiiler TAAA onarimi; aortanin sadece bir kisminin okliide edildigi, hemodinamik ve
metabolik stresin minimal olmasi nedeniyle, agik onarima gore daha az invaziv alternatif

yontemdir. Islemin uygulanabilmesi i¢in anevrizma boynu/ landing zonunun proksimalde 20
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mm olmast ve maksimum anevrizma c¢apinin, en biiyiikk endogreft ¢capindan daha fazla
olmamasi gerekir.

Abdominal aortaya endovaskiiler stent greft uygulanirken bazi noktalar dnemlidir. Greftler
landing zonun ¢apindan %15 daha biiyiik olmalidir ki en iyi radial yaklagim saglansin. Ayrica
proksimal ve distal landing zonlarm birbirinden farkli oldugu durumlarda oldugu gibi, biiyiik
stentler kiiclik stentlerin icine yerlestirilebilir yapida olmalidir. Proksimal boynun uzunlugu
yeterli degilse, subklavian arter stentle iptal

edilebilir. Bu durumda da goriilebilen belirgin tip 2 endoleak’lere, sol brakial yolla koil
konarak miidahale edilebilir. Ayni taraf vertebral arterde akimin tersine donmesi,
subklavian’in iptal edilmesine bagli subklavian steal’i gosterir. Tedavisi karotikosubklavian
baypastir. Anevrizma anatomisi nedeniyle endovaskiiler greft uygulanamayan hastalarda

¢ozliim “Hybrid” prosediirler olabilir.
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16. Son donem kalp yetmezIligi

Stephen H. McKellar

Endiistriyel gelismis {ilkelerde son donem KY giderek artan siklikla goriilmektedir. Medikal
ve cerrahi uygulamalar, bu 6liimciil hastaligin tedavisinde 6nemli rol oynar.

Fizyopatoloji

Konjestif kalp yetmezliginin fizyopatolojisi 2 biiyiikk kategoride incelenebilir: iskemik ve
noniskemik. Son kategoride KY’nin etiyolojisinde; konjenital kalp hastaligi, idiyopatik dilate
kardiyomiyopati, bilinen genetik kardiyomiyopatiler, restriktif ve HOCM, amiloidoz ve
sarkoidoz gibi infiltratif progesler olabilir. Iskemik ve cogu noniskemik etiyolojilerde K'Y nin
esas nedeni sistolik disfonksiyondur. Fakat restriktif ve infiltratif kardiyomiyopatilerde
diyastolik disfonksiyon da rol oynayabilir.

Klinik bulgular

Biventrikiiler KY’nin klinik bulgular1 etiyolojisi ne olursa olsun birbirine benzer.
Baslangigtaki semptomlar; siklikla halsizlik, dispne ve egzersiz intoleransidir, ilerledik¢e bu
bulgular dinlenimde de goriilebilir, kaseksi olabilir ve tedavi edilmezse c¢oklu organ
yetmezligi ve Oliim olabilir. Ortaya ¢ikis hizlar1 kalp yetmezliginin etiyolojisine bagh
degisebilir. Yaygin MI sonras1 goriilebilen akut kardiyojenik sok bunun en iyi O6rnegidir.

Kronik kalp yetmezliginin diger etiyolojilerinde baslangic daha ilimlidir ve bu hastalar
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genellikle bir ka¢ defa KKY ataklartyla hastaneye yatirilmistir. Diiiretik tedavisi ve
medikasyon degisikliklerinden birka¢ ay sonra siklikla tekrar ayni sikayetlerle hastaneye
basvururlar.

Tam

Kalp yetmezligi tanist daha c¢ok klinik bulgularla konmakla beraber ekokardiyografi yol
gostericidir. Hikaye ve pulmoner ve pedal ddem, jiigiiler venoz basingta yiikselme, apikal
atimin yer degistirmesi, S; gallop ve renal ve hepatik disfonksiyon gibi fizik muayene
bulgulart KKY ne isaret eder. Tele; pulmoner 6dem ve plevral effiizyonun varligi ve derecesi
hakkinda bilgi vermesi acisindan yardimcidir. Tanida sistolik ve diyastolik fonksiyonlarin en
iyi degerlendirilmesi acisindan ekokardiyografi onemlidir. Eski ekokardiyogramlarla
mukayese edilebilirse, hastaligin ilerlemesi, KY gibi yeni ek patolojilerin varligi konusunda
da bilgi edinilir. Fakat ekokardiyografi bir 6l¢lide subjektif bir yontemdir. Son donem KY ’nin
ciddiyetinin ~ kalp transplantasyonu ve/veya ventrikul assist device (VAD) acisindan
degerlendirilmesi i¢cin hemodinamik sag kalp kateterizasyonu hala standart yontemdir.

Tedavi stratejisine karar verirken KY'nin etiyolojisinin bilinmesi 6nemlidir. Bunun igin
genellikle ek testler gerekebilir. Koroner anjiyografi, iskemik KY’nin varlig1 ve/veya siddeti
konusunda bilgi edinmek ve koroner revaskiilarizasyon ihtiyacina karar vermek ig¢in
endikedir. Noniskemik olaylar i¢in endomiyokardiyal biyopsilere ve siklikla genetik
caligmalara ihtiya¢ duyulur.

Tedavi

Tibbi tedavi

Kalp yetmezIikli tiim hastalara optimal medikal tedavi uygulanir. Akut kardiyojenik sok i¢in
inotroplar ve vazopressorlere ihtiya¢ duyulur, beraberinde IABP da siklikla gerekebilir.

Kronik sistolik KY olan hastalar i¢in beta agonistler, nitratlar ve ACE inhibitorleri/ARB’ler
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medikal tedavinin esasini olusturur. Bu ajanlara ragmen sistolik fonksiyonlar iyice bozulursa
milrinon gibi kronik IV ajanlara ihtiya¢ duyulabilir.

Cerrahi tedavi

Kalp yetmezliginde daha az konservatif metodlara cevap vermeyen akut kardiyojenik sok
veya optimal medikal tedaviye ragmen kalp fonksiyonlarinda progresif azalma durumunda
cerrahi tedavi endikasyonlar1 dogar. Akut kardiyojenik sok nedenleri; akut MI,
postkardiyotomi sok, miyokardit ve refrakter ventrikiiler aritmilerdir.

Akut kardiyojenik soktaki hastalar1 stabilize etmek icin implanta edilmeyen VAD’lar
kullanilarak, miyokardin gegici durumu (akut MI, postkardiyotomi sok veya miyokardit gibi)
atlatmasi icin beklenir ve transplantasyon ve/veya implante edilen VAD’lar i¢in uygunluk
arastirilir. Buna “karara koprii” denir. Bunun tam tersi, kronik KY’nde; EF’u < %25, peak
oksijen tiiketimi 14mL/kg/dak, NYHA class IIIB veya IV ise, IABP/ inotrop bagimlilig
varsa, bu hastalar implante edilebilen sol ventrikiil asist device (LVAD)’lar i¢in uygun kabul
edilir. Cogu hastalar simiiltan olarak transplant acisindan degerlendirilir ve transplantasyon
veya transplantasyona koprii (BTT) olmasi agisindan veya destination tedavi (DT) olarak
LVAD implantasyonu uygulanir.

Devamh akim LVAD’lar

Sol ventrikiil asist device’larin vakitlice kullanilmasi, end-organ disfonksiyonunu ve
KKY’nin son donemlerinde malniitrisyonu dnleyeceginden sorviyi iyilestirir. Ayrica RV’iin
kan1 preload bagimli LVAD’a pompalamasi gerektiginden RV fonksiyonu énemlidir. Yeterli
RV fonksiyonuna kesin karar verebilmek icin net bir kriter olmamakla birlikte CVP, sag
ventrikiil strok work indexi (RVSWI) ve TV disfonksiyonunun derecesi genellikle karar
verirken onemlidir.

Sol ventrikiil asist device takilirken, sonucu iyilestirmek icin dikkat edilmesi gereken bazi

konular vardir. Sol ventrikiil asist device’dan asendan aortaya, oradan da tekrar LVAD’a
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olabilecek sirkiiler akim sonucu kardiyak indexteki diislisiin 6nlenmesi icin, orta-ciddi AY
varsa diizeltilmelidir (ya AVR veya aort kapag1 dikisle kapatarak). Akim dinamiklerinin
tikaniklik olmaksizin saglanmasi i¢in, LVAD inflow kaniilii, MV orifisine dogru
yonlendirilerek yerlestirilmelidir. Sonucta herhangi bir interatriyal veya interventrikiiler
defekt varsa kapatilmalidir yoksa sol taraftaki vakum basinglar1 nedeniyle olusacak belirgin
sagdan sola sant hipoksemiye neden olur.

Postoperatif donemde beslenme destegi, antikoagiilasyon da dahil, agresif ICU tedavisi
onemlidir. Genellikle antiplatelet ajan ve warfarin kullanilmalidir. Postoperatif donemde
antikoagiilanin ne zaman baslanacagina hastanin durumuna gore karar verilir.

Sol ventrikiil asist device takildiktan sonra, hastalarin %20’sinde sag KY olur. Erken
donemde uyarict olabilecek bulgular; CVP yiikselmesi, marjinal LVAD akimlart ve idrar
cikisinda azalmadir. Sag KY; milrinon, dobutamin, diiirez ve nitrik oksitle tedavi edilir. Nitrik
oksit, preoperatif pulmoner HT olan hastalarda 6zellikle 6nemlidir. Sag KY 1srar ederse, sag
VAD gerekebilir.

Bu tip aletler takildiktan sonra en sik komplikasyon kanamadir. Koagiilopatiye genellikle,
hemostatik sistemdeki degisiklikler (yiiksek shear strese bagli von Willebrand multimerlerinin
kayb1 nedeniyle, sonradan gelisen von Willebrand sendromu), diliisyonel trombositopeni,
hipotermi ve antiplatelet ve antikoagiilan ajanlarin kullanilmasi1 neden olur. Sol ventrikiil asist
device hastalarmin %10-20’sinde sepsis geligebilir ve LVAD’a bagli oliimlerin “4’inden
sorumludur. Giliniimiizde kullanilan device’larda tromboembolik olay yaklasik %8 oraninda

goriilebilir.
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17. Kalp transplantasyonu

George M. Comas

Son dénem KY ’nin tedavi segenekleri arasinda ortotopik kalp transplantasyonu (OHT) vardir.
Teknik ilerlemeler, dah iyi immunsupresyon ve enfeksiyon kontrolii son zamanlarda alinan
sonuclar1 daha da iyilestirmistir. Donér sayisinin kisitli olmasi, bu tedaviden fayda
gorebilecek hasta sayisinin artmasinin 6niinde en onemli engeli olusturmaktadir. Bekleme
listesindeki hastalarin %20-40’1 OHT o6ncesinde kaybedilir. Ortotopik kalp transplantasyonu
icin total mortalite %5’dir. Bir yillik sorvi %80-90 olup, ilk aydaki oliimlerin en 6nemli
neden primer greft yetmezligiyken transplant sonrasi 1 aydan 1 yila kadarki donemde en
onemli neden enfeksiyondur. Ug yillik soérvi %75’ dir.

Ortotopik kalp transplantasyonu endikasyonlari

Ortotopik kalp transplantasyonu endikasyonlari, diger tedavilere (optimal medikal tedavi,
revaskiilarizasyon, ventrikiiler remodeling, kapak cerrahisi, biventrikiiler pacing) cevap
vermeyen irreverzibl kalp hastaligidir. Adaylar NYHA class III-IV KY olan ve ongoriilen 2
yillik sorvileri < %60 olan hastalardir. Cogunun iskemik ve idiyopatik dilate
kardiyomiyopatisi vardir. Kontrendikasyonlar arasinda, aktif enfeksiyon, irreverzibl renal ve
hepatik disfonksiyon, fixed pulmoner HT (PAP > 60 mmHg, transpulmoner gradiyent > 15
mmHg, pulmoner damar direnci (PVR) > 6 Wood units/m?), ileri yas ( > 70yas), ciddi

obstriktif veya restriktif pulmoner hastalik ((1. Saniyede =zorlu ekspiratuar voliim
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(FEV)) < 1.5 L, Akcigerin karbon monoksit difiizyon kapasitesi (DLCO) < %50), yakin
zamanda tedavi edilememis malignite tanis1 almasi, belirgin sistemik hastalik (ciddi pulmoner
vaskiiler hastalik (PVD) veya belirgin end-organ yetmezligiyle birlikte DM), psikiyatrik

hastalik veya medikal nonkompliyanstir.

Organ bagisi
Organ bagis1 United Network of Organ Sharing (UNOS) tarafindan kontrol edilir. Kalpleri
ileri derecede hasta olan kisilere, iskemi zamanint minimumda tutarak allogreft saglamak asil
amactir. Transplant listesindeki hastalar durumlarina gore siniflandilir:

* Status 14. Hastanede yatan IV inotrop alan/asist device takilmis/ mekanik

ventilasyona bagli veya yasam beklentisi 1 haftadan kisa olan hastalar.

* Status 1B. Hastanede yatmayan fakat IV inotrop/ asist device takilmis hastalar.

* Status 2. Genellikle kardiyolog tarafindan diizenli olarak her ay goriilen ve 3 ayda bir

sag kalp kateterizasyonu uygulanan tiim diger aktif hastalar.

Hiperakut rejeksiyonu onlemek icin alict ve dondér ABO uyumlu olmalidir. Bir yag altindaki
baz1 pediyatrik hastalarda, uyumsuzluk tolere edilebilir (A grubu vericiden B grubu alictya
yapilan nakillerde). Donér agirligi alicinin agirhigimin %20 smirlart iginde olmalidir
(¢ocuklarda daha da yakin olmasi gerekir).

Ekokardiyografiyle potansiyel donorler degerlendirilmelidir. Fakat beyin 6liimii olan hastada
ekokardiyografi bazi yanlis anlagsmalara neden olabileceginden degerlendiriken dikkat
edilmelidir. Yapilan ¢aligmalarda beyin Olimii olan hastaya, major anormallik acisindan

verici hastanesindeki kardiyologun yaptig1 ekokardiyografi ile transplant hastanesinde yapilan
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ekokardiyografinin ancak %77 oraninda uyumlu oldugu bildirilmistir. Vericideki hafif
ventrikiiler disfonksiyon, genellikle transplantasyon sonrasi geri doner. Dondr gengse
kateterizasyon gerekmez (< 45 yas). Daha yashi dondrlerde KAH goriintillemek igin
kateterizasyon sarttir.

Ortotopik kalp transplantasyonunda soguk iskemi zamani i¢in dnerilen; 4-6 saattir. Pediyatrik
vericilerde daha uzun iskemi zamanlar1 tolere edilebilmistir. Daha yasl donérlerin kalpleri,
uzamis iskemi zamanlarini daha zor tolere edebilir ve organ basarisi i¢in bu siirenin 4 saati
gegmemesi Onerilir. Cinsiyet uyumsuzlugu olan kalpler, uyumlular kadar basarili sonuglar
vermeyebilir.

Belli bir donér i¢in alicinin  uyum durumu, UNOS sisteminde goriintiilenmelidir. Alic,
retransplantsa, panel reaktif antikor (PRA) ¢alisilmalidir (reaktif antikorlarin yiizdesi). Reaktif
antikor paneli > %10-15 ise, transplant oncesinde prospektif T-hiicre crossmatch’i onerilir.
Yiiksek antikor titreleri olan alicilarin preoperatif plazmaferez ve immunglobulinle optimal
tedavisi yapilir.

Organ c¢ikarilmasi

Donor kalbi ¢ikarilirken, kalp ameliyathanede kapak ve ventrikiil fonksiyonlart agisindan
degerlendirilir. Kabul edilirse, kalp kardiyektomi i¢in mobilize edilir. Superior vena kava ve
IVC doniiliir. Kavalar i¢in ekstra uzunluk, bikaval anastomozu kolaylastirir. Mobilizasyon
sonras1 dondr heparinize edilir. Superior vena kava baglanir, IVC ventlenir, inferior pulmoner
ven veya LA apendaji LA’u ventlemek icin transsekte edilir ve aortaya kros klemp konarak
kalp arrest edilir ve antegrad kardiyopleji verilir (tek seferde soguk kristaloid kardiyopleji).
Topikal sogutma uygulanir. Donér kardiyektomi sonrasi, kalp incelenir ve steril salin dolu tas
icinde transport edilir. Cikarma sirasinda problem olmamasi igin, viseral organ diseksiyonu

sirasinda, kalp mutlaka monitorize edilmelidir, tam heparinizasyon saglanmalidir, ventrikiiliin
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sismesi Onlenmelidir, miyokard korundugundan emin olunmalidir ve organ ¢ikarilirken veya
transport sirasinda hipotermiye dikkat edilmelidir.

Organ implantasyonu

Implantasyon sirasinda alic1 kalbi, bikaval kaniile edilir. Donér kalbi geldiginde krossklemp
heniliz konmus ve kardiyektomi yapilmis olmalidir. Alicida yeterli LA cuff’1 birakilmalidir.
Dondr kalbi hazirlanir; LA cuff’1 alicinin LA’una uyacak sekilde hazirlanir. Patent foramen

ovale varsa kapatilir. Cogu merkez yetiskinlerde bikaval anastomoz uygular.

Tipik anastomoz sirasi sdyledir;

1. LA

2. IVC
3. SVC
4. PA

5. Aorta

Aort kokiindeki ventten kalbin havasi ¢ikarilir. Baypastan ¢ikilirken, pulmoner HT ve sag
KY monitorize edilir. Bikaval m1 biatriyal m1 implantasyon yapilmali tartismali bir konudur.
Bikaval teknikte atriyumun normal yapist korunur, bu da atriyum kontraktilitesi ve siniis nod
fonksiyonu ve AV kapak kompedansinin korunmasini saglayabilir. Tam tersi biatriyal
anastomoz daha hizli yapilir ve anastomotik kaval stenoz riskini azaltir (6zellikle ¢ocuklarda).
UNOS veri tabanina goére yapilan en son arastirmada bikaval teknikle daha az siklikla
pacemaker implantasyonuna ihtiya¢ oldugu, biatriyal yaklasima nazaran kii¢iik de olsa sorvi
avantaj1 sagladig bildirilmistir.

Postoperatif tedavi
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Postoperatif donemde dondr miyokard fonksiyonu zayif olabilir. Ayrica donér hemodinamik
instabilitesine bagli allogreft hasari olabilir. Uzun siiren hipotermi ve yeterli koruma
sagklanamazsa gelisecek iskemi vetrikiiler kompliyans ve kontraktilitede azalmaya neden
olabilir. Gegici inotrop destegine (dobutamin) ihtiyac olabilir. Alternatif olarak pozitif inotrop
ve kronotrop etkisi nedeniyle, bradiaritmileri de azaltmak amaciyla izoproterenol
kullanilabilir. Daha fazla destek i¢in, IABP’a ihtiya¢ duyulabilir.

Uzamis iskemiye bagli siniis nod disfonksiyonu, hastalarin 9%2-25’inde aklic1 pace ihtiyaci
dogurabilir. Genellikle tercih edilen AAIR pacing olup, AV iletim defektlerinde DDD pacing
uygulanir. Hastanin preoperatif pulmoner HT (> 3Wood Units/m?), sag KY olmasi
postoperatif bakimi etkileyebilir. Dondr kalbi yiisek PVR’ye karsi kondiisyonlu degildir.
Ventrikiil fonksiyonunda kotlilesme ve pulmoner arter basinci’nda (PAP) diismeyle birlikte
CVP’de yiikselme, yetmezlikteki sag kalbin gostergesi olabilir. Donér PAP’1 yiiksekse, ¢ok
fazla transfiizyon yapildiysa ve suboptimal koruma olmussa, RV disfonksiyonu daha kolay
geligebilir. Sorvi, sag KY’nin tedavisine baglidir. Dondr kalbin fonksiyonlarinin optimize
edilmesi i¢in pulmoner vazodilatorler gerekebilir. Bunlar; nitrik oksit, inhale prostasiklin ve
IV milrinon, nitrogliserin ve izoproterenoldiir. Fosfodiesteraz inhibitorii olan milrinon
ozellikle etkilidir. Milrinon; kontraktiliteyi artirir, strok voliimii azaltir, LV end-diyastolik
basincini digiiriir, kalp hizin1 azaltir ve vazospazma engel olur, tiim bunlar1 yaparken de
oksijen tiiketiminde artisa neden olmaz. Boylece kardiyak output artar ve PAP diiser.
Milrinon OHT hastalarinin preoperatif kopriilenmesi amaciyla kullanilabilecegi gibi,
postoperatif biventrikiiler disfonksiyonda da etkilidir. Farmakolojik uygulamalara ek olarak
sag KY 110 bpm atriyal pacing’le de tedavi edilebilir (tasikardi RV voliimiinii azaltir ve RV
dilatasyonunu ve triklispit regurjitasyonunun Onlenmesine yardimcidir). Oksijen
saturasyonunu %95’in istiinde tutmak ve hiperkarbiye engel olmak, pulmoner HT’la basa

cikmak i¢in alinabilecek bir bagka dnlemdir.
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Akut rejeksiyon

Ortotopik kalp transplantasyonu sonrasit atesle birlikte seyreden deprese ventrikiil
fonksiyonlariin en sik nedeni akut rejeksiyondur. Genellikle belirgin olmayan klinik bulgular
ve rejeksiyon ilerleyene kadar hasta herhangi bir bulgu vermez. Birka¢ haftayla 1 ay
arasindaki postoperatif donemde hafif ates ve ekokardiyogramda postoperatif erken doneme
gore deprese olmus EF dikkat ¢ekicidir. Kalsindrin inhibitorlerinin etkisine bagli, rejeksiyon
hafif/orta derecede olabilir; hemodinamik instabilite yaratacak dlgiide rejeksiyon nadirdir. Ilk
yildan sonra rutin takip biyopsileri asemptomatik hastada erken rejeksiyonun taninmasinda
onemlidir. Rejeksiyonun ciddiyetinin histopatolojik olarak tanimmmasi i¢in RV septumundan
alinan endomiyokardiyal biyopsi énemlidir:

* Grade 0. Rejeksiyon yoktur.

* Grade I (hafif). Minimal infiltrat, miyosit nekrozu minimal/yok, asemptomatik
* Grade 3(ciddi). Multifokal miyosit hasariyla beraber difiiz infiltrat.

Zaman zaman goriilebilen “Quilty” lezyonlar; CD4 ve CDS8 T-lenfositleriyle birlikte
histiyositlerin bir arada bulundugu, antijenle basa ¢ikilmaya galigilan, diisilk grade immiin
stimulasyon bolgeleridir. Ayrica biyopsilerde transplante organla birlikte gecen toxoplazma
gibi enfeksiyonlar da goriilebilir.

Rejeksiyon, hastalarin %40’inda ilk ay, %60’ inda 6 ay i¢inde ve %66’sinda ilk 1 yil i¢inde
goriilebilir. Bir yildan sonra risk diiser. Rejeksiyon igin risk faktorleri arasinda: kadin cinsiyet,
geng yas, siyah ik, +CMV, HLA-DR uyumsuzlugu, daha 6nce ciddi enfeksiyon gegirme ve
uzun iskemi zamamn sayilabilir. Uzun siireli sorviyi iyilestirmek i¢in rejeksiyon erkenden
tedavi edilmelidir. Immunsupresyonu artirarak veya pulse steroidlerle tedavi edilebilir.
Kronik rejeksiyon

Kronik rejeksiyon, allogreft vaskiilopatisi olarak goriiliir. insidans1i OHT sonrast yilda %10

veya 5 yilda %50’dir. Ortotopik kalp transplantasyonu sonrasinda ge¢ donemde Oliimlerin en
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stk nedenini olusturur. Vaskiilopati yeni geligir, dondriin var olan hastaliginin devami
degildir. Kalp denerve oldugundan anjina nadirdir. O nedenle tani siklikla; kateterizasyon,
rutin takip veya EKG, ekokardiyogram degisiklikleriyle veya klinigin bozulmasiyla konur.
Ciddi allogreft vaskiilopatisi olan hastalarin %60’1nda, 2 yil i¢inde greft kaybi olur. Allogreft
vaskiilopatisi i¢in risk faktorler; +CMV, homosistein yliksekligi, sigara, obesite, hiperlipidemi
ve DM’dur.

Ortotopik kalp transplantasyonu sonrasi 2 hafta i¢inde baslanan statinler kolesterolii diisiirerek
daha az greft KAH na ve daha iyi greft sorvisine neden olur. Steroidler ve kan basinct
kontroliiniin allogreft vaskiilopati seyrine etkisi yoktur. Tedavide, her tiir revaskiilarizasyon
onerilirse de, distal damarlarin korunup sadece proksimal lezyonlarin oldugu durumlar
nadirdir. Allogreft vaskiilopati i¢in reoperatif CABG mortalitesi %50’dir. Ventrikiil
hipertrofikse, post-OHT vaskiilopatide mortalite 6zellikle artar. Prognozunun koétii olmasi
nedeniyle allogreft vaskiilopatisi retransplantasyon i¢in ana endikasyon sayilabilir. Erken
retransplantasyon (9 ay i¢inde) mortaliteyi onler, fakat retransplantasyonda sorvi, primer OHT
sonrasindakinden farkli degildir.

Immiinsupresyon

Ortotopik kalp transplantasyonu icin kullanilan immiinsupresif ajanlarin pek ¢ok yan etkisi
vardir: hiperlipidemi, hipertansiyon ve koroner vaskiilopati. Kalsinorin/IL-2 inhibitorleri
(siklosporin, takrolimus) ile iliskili en sik toksisite olan olan renal disfonksiyon gelisme orani
4 yilda %24°diir. Kalsinorin inhibitorleri osteoporoza neden olabilir. Omurganin trabekiiler
yapist en risli bolgedir (vertebrada kompresyon kirigr insidansi %?20). Posttransplant
immunsuprese hastada steroide bagli DM, posttransplant lenfoproliferatif hastalik ve deri
kanseri de gelisebilir.

Posttransplant lenfoproliferatif hastahik
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Posttransplant ~ lenfoproliferatif = bozukluk;  immunsupresyonu  takiben  B-hiicre
proliferasyonuyla (siklikla monoklonal orijinli) karakterizedir ve OHT hastalariin %2-
10’unda goriilir. +EBV, +CMV ve immunsupresanlarin bazilar1 (tacrolimus, anti-CD3
antikoru) neden olabilir. Ortotopik kalp transplantasyonundan aylar, yillar sonra (genellikle 2-
3 y1l) goriiliir ve halsizlik, ates veya kilo kaybi olabilir (semptomlar lenfoid dokunun yerine
bagli degisir). Biyopsi ile tan1 konur. Tedavide immunsupresyon azaltilabilir veya gegici
olarak kesilebilir. Polimorfik form, monomorfik formdan daha iyi cevap verir. Ilerlemisse,

kemoterapiyle tedavi edilebilir.

18. Aritmi cerrahisi

Chad N. Stasik

Aritmilerin farmakolojik olmayan tedavisi; kateter ablasyon, pacemaker ve defibrilator
yerlestirme ve cerrahiden ibarettir. Bu bolimde aritmilerin —6zellikle atriyal fibrilasyonun
cerrahi tedavisi lizerinde durulacak.

Amerika’da 2 milyondan fazla kiside AF vardir. Hayat boyu AF gelisme riski 40 yasindan
sonra yaklasik %25°dir. Son guideline’a gore AF; paroksismal veya persistan olarak
siniflandirilabilir.’ Paroksismal AF spontan olarak gecerken, persistan AF 7 giinden fazla
devam eder. Rekiirren olabilir, bu durumda 2 veya daha fazla episod goriiliir.
Kardiyoversiyona cevap vermemis veya kardiyoversiyon yapilmamissa ve 1 yildan fazla
siirmiisse permenant denir.

Atriyal fibrilasyonlu hastalarda; carpinti, anksiyete, halsizlik, bas donmesi, pre senkop ve
senkop goriilebilir. Atriyoventrikiiler senkronitenin kaybi (atriyal vuru olmamasi) kardiyak
outputu %15-20 disiirebilir. Sol atriyumda kanin gollenmesi de hastalarda strok egilimini

artirir. Antiaritmik ilaglarin siniis ritmine dondiiriicii etkisi kisithdir ve yan etkileri de vardir;
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tek basina hiz kontrolii tromboemboli riskini azaltmaz. Ayrica antikoagiilasyona bagl yillik

major komplikasyon goriilme hiz1 %2 civarindadir.

Elektrofizyoloji

Atriyal fibrilasyon olusabilmesi i¢in anormal bir impuls olusmasi ve anormal ritmin devam
etmesi gerekir. Impuls; ektopik fokiis veya reentran dalga kaynakli olabilir. Paroksismal
AF’un %50’den fazlasi pulmoner venlerden kaynaklanir. Reentry; aksiyon potansiyelinin
kalpte stirekli dongili halinde devam etmesiyle meydana gelir. Reentry’nin olabilmesi i¢in,
aksiyon potansiyelinin yayilmast tek yonlii engellenmelidir ve dongli boyunca refrakter
periyot, aksiyon potansiyeli i¢in gereken siireden daha kisa olmalidir.

Cerrahi endikasyonlar

Heart Rhytm Society 2007°deki bildirisine gore; kateter ve cerrahi ablasyon iizerine fikir
birligine varilmistir.” Giiniimiizde AF’un cerrahi ablasyonu i¢in kabul edilen endikasyonlar:

* Bagka bir nedenle kalp cerrahisi uygulanacak semptomatik AF’lu hastalar

* Kalp cerrahisi uygulanacak, ablasyonun minimal riskle uygulanabilecegi bazi

asemptomatik AF’lu hastalar

* Tek basina AF cerrahisi, cerrahiyi tercih eden, basarisiz 1 veya daha fazla kateter
ablasyon yapilmig semptomatik AF’lu hastalarda ve kateter ablasyon uygulanamayan

hastalarda diisiiniilebilir.

Ayrica antikoagiilasyon kullanimi kontrendike olan hastalar icin de cerrahi ablasyon
diistintilmelidir.

Cox-Maze Prosediirii

Maze prosediirii 1987'de Dr. James Cox tarafindan ilk defa uygulandi. Atriyumdaki reentran

iletimin ortadan kaldirilmasi SA nod kaynakli iletim yolunun 6n plana ¢ikarilmasi esasina
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dayanir. Bu atriyuma yapilan stratejik kesilerle saglanir. Antikoagiilasyon ihtiyaci ortadan
kalkar ve siniis ritmi saglanarak, semptomlar giderilir.

“’Kes ve dik ©° Cox-Maze III prosediirii AF'un cerrahi tedavisinde altin standarttir. Fakat
bugiin kesi yerine daha ¢ok, cesitli enerji kaynaklari kullanilarak lineer ablasyon hatlari
yaratilmas1 tercih edilmektedir. Bu enerji kaynaklari; kryoablasyon, radyofrekans,

mikrodalga, lazer ve yiiksek frekans US'dur.

Komplet Maze lezyonunda su ablasyon hatlar1 olusturulur:

* Sag ve sol pulmoner ven izolasyonu

* Sag atriyotomi

* Superior vena kavadan IVC'ya interkaval lezyon

* RA apendajindan interkaval lezyona serbest duvar lezyonu

* Trikiispit aniiliistine saat 10 ve 2 hizasinda lezyonlar

* Sol atriyotomi

* Sol atriyum apendajindan sol superior pulmoner vene lezyon

* Sol ve sag pulmoner venleri baglayan 2 lezyon

* Sol pulmoner ven lezyonundan mitral kapaga lezyon

¢ Koroner siniis lezyonu
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Sol atriyum apendaji1 ayrica ampute edilip, dikilir. Daha az invaziv modifikasyonlar da vardir.
Mini torakotomiyle endoskopik ve robotik teknikler alternatif yalagimlardir.

Geleneksel kes-ve-dik Maze prosediirii sonrasinda uzun donem AF goriilmeme siklig1 %90"1n
tizerindedir. Geg strok insidans1 da azalmistir. Alternatif enerji kaynaklartyla da miikemmel
sonuclar alinir. Fakat -sadece pulmoner ven izolasyonu gibi inkomplet lezyon olusturulursa,
etkisi biiyiik oranda azalir.

Diger aritmiler

Atriyoventrikiiler nodal reentran tasikardi (AVNRT) en sik goriilen supraventrikiiler tagikardi
(SVT)’dir. Genellikle baslangicta ilag tedavisi uygulanir ve kateterle ablasyon tedavisine
cevabi iyidir. Atriyal tasikardiler sol veya sag atriyumdan koken alan SVT’lerdir ve genellikle
ilag tedavisine direnclidirler. Genellikle kateter elektrofizyolojik haritalama ve ablasyonla
tedavi uygulanir. Uygunsuz siniis tasikardisi olup medikal tedavinin etkili olmadig1 hastalar,
cerrahi izolasyon veya SA nod ablasyonu i¢in uygun olabilirler.

Implante edilebilen Cardioverter-defibrilatorlerle, ventrikiiler tasikardide (VT) cerrahinin
roliinii azaltmigtir. Medikal ve kateter kaynakli tedavilere cevap vermeyen tekrarlayan VT
ataklart olan hastalarda aritmojenik odagin cerrahi ablasyonu veya rezeksiyonu tedavi
secenegi olabilir. Cerrahi iskemik VT 'si olan hastalarda ve M dncesinde LV anevrizmasi olup
ciddi koroner hastaligi nedeniyle revaskiilarizasyon gerektiren hastalarda diisiiniilebilir.
Cerrahi opsiyonlar arasinda koroner revaskiilarizasyon, ventrikiiller remodelling ve

endomiyokardiyal skar rezeksiyonu sayilabilir.
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19. Pacemaker ve defibrilatorler
Keshava Rajagopal
Pacemaker; kalbi elektrik olarak pace eden alettir ve endojen hiz ve/veya ritmin yetersiz
oldugu durumlarda basvurulur. Implante edilebilen cardioverter-defibrilatdr stabil olmayan
kalp ritmi varliginda, kalbe elektriksel sok verir.
Tiim device komponentleri benzer olup ve sunlardan olusur:
* Pulse jenerator. Glig kaynagi (pil), devre, metal aksam ve pacing lead ¢ikislari igerir
* Lead’ler. Jeneratorii kalbe baglayan kablolardir. Unipolar (lead ucunda sadece katot
vardir, anot ise jeneratoriin bir pargasi) veya bipolar (hem katot hem anot lead ucunda)
olabilir. Lead’lerin kalbe tespiti pasif veya aktiftir (vidalanir). Defibrilator lead’leri
yliksek voltaj klavuz koillerinden olusur.
Treshold; kalbi basarili pace etmek i¢in (yakalama) gereken minimum enerji miktaridir.
Tresholda her bir uyarmin voltaj ve siiresine gore (siklikla milisaniyelerle ifade edilir) karar
verilir. Ventrikiiler ideal treshold, R- dalga amplitiidleri > 5mV olacak sekilde, < 0.7V

olmalidir.
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Cogu pacemaker, transvendz olarak yerlestirilir. Ventrikiiler lead RV’e serbest duvar ve

RVOT’dan uzak kalarak septum veya inferior apikal bolgeye yerlestirilir. Atriyal lead RA

apendajina yerlestirilir. KKY’li hastalarda kardiyak resenkronizasyon ig¢in (biventrikiiler

pacing), lead’lerden biri, transvendz, koroner siniise veya epikardiyuma, diger lead de LV’e

lead konur.

Pacing modlar:

Uluslararasi adlandirmaya gore; pacing modlar1 —6zellikle ilk 3’{inlin 6nemli oldugu, 4 harfle

anlatilir. Harfler pacing, sensing, cevap ve programlamay1 gosterir.

Pacing. Intrensek elektrik aktivite yoklugunda hangi cemberlerin direk stimulasyonla
pace edildigini gosterir: Atrial (A), Ventrikiiler (V), Dual (D) veya higbiri (O).
Sensing. Hangi ¢emberlerde pacemaker tarafindan elektriksel aktivite olusturuluyor:
Atrial (A), Ventrikiiler (V), Dual (D) veya higbiri (O).

Cevap. Sense eden intrensek elektriksel aktiviteye (pacing algoritmi) ¢emberlerin
cevabi : Trigerred (T), Inhibe (I), Dual (D) veya hicbiri (O). T modunda, sens eden
intrensek aktivite, pacemaker’t uyarir. I modunda sense eden intrensek aktivite;
pacemaker’t inhibe eder. D modunda, intrensek ventrikiiler aktivite pacemaker’1
inhibe ederken, intrensek atriyal aktivite olusursa, atriyal pacemaker uyarilmasi inhibe
olur ve ventrikiiler uyarilma i¢in triger olusur (ufak bir gecikmeden sonra)

Hiz ayari programlamas:. Basit programlama (P), ¢oklu programlama (M), iligkili (C),
hiz ayarlanmasit (R) veya higbiri (O). Kalict pacemakerlarin genellikle hizlari
ayarlanabilir (R) ve hastanin aktivite ve metabolik ihtiyaglarin1 karsilamak icin

degisik sensorler (hareket, 1s1...vb) vardir.

Mesela, kalp cerrahisinde konan gegici epikardiyal pace tellerinin (ister “A-pace” (AOO(O)),

ister “V-pace” (VOO(O)) veya “AV- sequential pace” (DOO(O)) olsun, tipik olarak hizlari

sabittir. Baz1 daha yeni external pacemaker’lar; AAI(O), VVI(O), DVI(O) ve DDD(O) pace
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edilmeye izin verir. Persistan komplet kalp blogu icin postoperatif konan kalic1 pacemaker’lar
tipik olarak DDD(R)’dir (“tam servis” pacemaker). Postoperatif AF zeminindeki komplet kalp
blogu i¢in konan pacemaker’lar VVI(R)’dir.
Internal cardioverter defibrilatérler; tasiaritmiyi fark eder, tedavi uygular ve sonrasinda
tedavinin etkili olup olmadigina bakar. Fark etmek i¢in ¢esitli ayarlar kullanilabilir (VT, hizli
VT ve ventrikiiler fibrilasyon (VF) ve her biri i¢in uygulanan tedavi de farklidir. Yiiksek
enerjili defibrilasyon, diislik enerjili senkronize kardiyoversiyonlar veya antitasikardi pacing
bu tedavilere 6rnek olarak verilebilir.
Non-ICD pacemaker’da, AV nodal reentran tasikardileri, atriyal flatteri, ventrikiiler
tasiaritmileri veya Wolff-Parkinson-White sendromunu tedavi etmek i¢in; overdrive pacing
uygulanabilir.
Pacemaker’a miknatis uygulandiginda, sensing fonksiyonu gegici olarak inaktive olur ve
miknatis uzaklastirilana kadar pacing mod AOO, VOO veya DOQO’a ¢evrilmis olur. Bu,
cerrahi sirasinda pacemaker’in elektrokoterden etkilenerek yetersiz sense etmesini dnlemek
icin kullanilabilir. Miknatis ICD’ye uygulanirsa, tasiaritmi tedavisi inaktive olur fakat
pacemaker komponenti sense etmeye devam eder.
Endikasyonlar:
Gegici pacemaker koyma endikasyonlari:

* Hemodinamiyi bozan veya semptomlara neden olan bradiaritmiler

*  Onemli bradiaritmi gelisme riski yiiksek olan

* Semptomatik siniis bradikardisi, siniis duraklamasi > 3 saniye, kalp hizinin < 40 bpm

oldugu siniis bradikardisi.
* Ventrikiiler asistol

* Degisken sol ve sag dal blogu (LBBB/RBBB)
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ACC/AHA guideline’a gore, kalici pacemaker icin endikasyon olusturan durumlar (Class I
oneri):!
*  Siniis nod disfonksiyonu. Herhangi bir nedenle olusan semptomatik bradikardi, ciddi
siniis duraklamasi ve “kronotropik yetersizlik”
* Atriyoventrikiiler blok.
- Atriyoventrikiiler nodun kateterle ablasyonu sonrasi
- Kalp cerrahisi sonras1 kalici siddetli 2.° veya 3.° AV blok
- Asemptomatik 3.° kalp bloguyla beraber LV dilatasyon veya disfonksiyonun olmasi
- Siddetli 2.° (Mobitz II) veya 3.° AV blokla birlikte infranodal escape ritm, ventrikiiler
aritmi, > 3 saniye asistollerin olmas1 veya bradikardiyi indiiklemek i¢in medikasyona
ihtiya¢ duyulmasi
- Onemli bradikardiyle ( < 40 bpm veya semptomatik) birlikte, 2.° (mobitz I veya II) veya
3.° blok olmasi.
*  Kronik bifasikiiler blok. 1leri derecede 2.° veya 3.° AV blok ve degisken sol ve sag
BBB
* Tasiaritmiler (ventrikiiler). Sustained, pause dependent VT varsa proflaktik amagh
*  Akut MI sonrasi. Kalic1 2.° veya 3.° AV blok veya ST elevasyonlu MI sonrasi
degisken LBBB ve RBBB ve BBB ile birlikte, gecici 2.° veya 3.° infranodal AV

blok

ACC/AHA guideline’a gore, asagidaki hastalarda ICD endikasyonu vardir:'
* Ventrikiiler fibrilasyon gecirenler veya disritmi nedeni belli olmayan hemodinamik
olarak anstabil sustained VT gegirenler (Koroner arter hastaligi, yapisal kalp hastalig)

* Sustained VT ile birlikte yapisal kalp hastalig1 (stabil veya anstabil)
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* Sustained veya indiiklenebilir (¢aligma sirasinda) VT ile birlikte senkop olmasi ve
nedeninin bulunamamasi
* Ejeksiyon fraksiyonu < %35 (non iskemik veya MI sonrasi en az 40 glin gecmis
olmasi) ile birlikte NYHA ClasslI veya III KKY; Class I KKY’de EF < %30 olmasi

* EF < %40 iken, MI sonrasi non-sustained VT
NYHA Class III veya IV KKY olup EF < %35, QRS siiresi > 0.12 saniye ve siniis ritmindeki
hastalarda, kardiyak resenkronizasyon tedavisi (Biventrikiiler pacing), ICD ile birlikte veya
ICD olmaksizin endikedir.
Kontrendikasyonlar
Aktif enfeksiyon varsa, kalici pacemaker veya ICD i¢in kontrendikasyon olusturur.
Enfeksiyon varken pacemaker’a ihtiya¢ duyulursa, gecici transvendz pacemaker veya external
pulse jeneratdr Onerilir. Yeterli koagiilopati tedavisi yapilamiyorsa, kardiyak device
kontrendikedir.
Ayrica reverzibl nedenlerle aritmi gelisen veya yasam beklentisi < 12 ay olan veya ICD
soklarindan kétii etkilenebilecek psikiyatrik hastalarda ICD 6nerilmez.
Komplikasyonlar
Transvendz device’larla < %2 oraninda 6nemli komplikasyon goriiliir. Erken komplikasyonlar
arasinda; sistemik venler ve sag tarafli kardiyak yapilarda (tamponadla birlikte RA
perforasyonu veya travmatik TY de dahil) yaralanma, pndmotorax, hemotorax, hava embolisi,
vendz tromboz, aritmiler sayilabilir.
En 6nemli ge¢ donem komplikasyon; %3 hastada goriilen, device’in yerlestirildigi cep veya
lead’de enfeksiyondur. Diger ge¢ donem komplikasyonlar; lead kirilmasi, lead’in
caligmamasi, cep erozyonu ve vendz tromboz. Lead kirilirsa veya ¢alismazsa, pacing esiginde

yiikselmeyle kendini belli eder.
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20. Kalp tiimorleri

Joseph W. Turek, Nicholas D. Andersen

Siniflama

Kalp tlimorlerinin ¢ogu, baska bir kaynaktan gelen metastatik tiimdrlerdir. Kalbin metastatik
tiimorleri siklig1 giderek azalan sirayla; akciger kanseri, meme kanseri, l0semi, lenfoma,
osofagus kanseri ve melanomadir. Primer kalp tiimorleri nispeten daha nadirdir. Primer kalp
tiimorlerinin %75'1 benign, %25'i malign orijinlidir.

Klinik

Kalp tiimdrlerinde en sik rastlanan 2 belirti obstriiksiyon ve embolizasyondur. Biiyiik kitleler
kapakta obstriikksiyon yaparak o kapaga ait darlik semptomlarni taklit edebilir. Biiyiik
pedikiillii lezyonlarda (klasik myxoma gibi), semptomlar zaman zaman ortaya ¢ikar ve
pozisyona baglidir ve kapak orifisinin zamanla daraldig: kalsifik kapak darliklarindakinden
daha akut gelisir.

Embolizasyon genellikle frajil intrakardiyak lezyonlardan (papiller fibroelastoma ve myxoma

gibi) kaynaklanir. Ozellikle papiller fibroelastomalarda sik goriiliir.
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Kalp tiimorlerine; ates, halsizlik ve miyalji gibi nonspesifik semptomlar eslik edebilir. Bu
semptomlarin nedeni her zaman bilinmememekle beraber timdr eksizyonuyla tipik olarak
gerilemeleri, tiimorle iliskilendirilmelerine neden olmaktadir. Ekokardiyografi, kardiyak
kitlelerin tanisinda hala Onemlidir. Bilgisayarli tomografi ve MRG ile; malign kalp
timorlerinin miyokard ve ¢cevre dokulara invazyonu gosterilebilir.

Kalbin metastatik tiimorleri

Kalbe metastaz yapan tiimorlerin tedavisi, semptomatik perikardiyal ve plevral efflizyonun
drenajindan ibarettir. Cerrahi eksizyon, IVC yoluyla RA'a invaze olan subdiyafragmatik
tiimorler igin faydali olabilir. Ozellikle agresif renal cell karsinoma ve ndroblastomalarin
tedavisinde, transtorasik/transabdominal operasyonlar sorvi agisindan fayda saglar.

Kalbin benign tiimorleri

Benign primer kalp tiimdrlerinin yaklasik %50’sini myxomalar olusturur. Lezyonlarin %75'i
LA'da bulunur ve siklikla atriyal septumdan koken alir. Geri kalan1 RA orijinli olup, ¢ok az1
ventrikiiler kaviteden koken alir. Cogu myxomalar sporadiktir, daha ¢ok kadinlarda ve
yetiskin yasta goriiliir. Ote yandan myxomalarin %5'i otozomal dominant gegis gosteren
familiyal tiptir. Bu durumda daha agresif olmaya meyillidirler, erken yasta ve erkeklerde daha
sik rastlanir. Ailesel bir sendrom olan Carney's triyadinda; atriyal myxomayla beraber, asir1
endokrin aktivite ve kutendz lentiginozis goriiliir. Semptomlar; intrakardiyak obstriiksiyon,
pozisyonal dispne (%60-70), emboli (%30-50) ve konstitiisyonel semptomlarin da (%20) eslik
edebilecegi KKY’den ibarettir. Yine de bircok hasta asemptomatiktir. Biliylime potansiyeli
olan, frajil kitlelere, tan1 konar konmaz cerrahi uygulanmasi, neden olabilecekleri obstriiktif
ve embolik olaylar1 Onlemek acisindan, gereklidir. Sporadik myxomalar %1-3, ailesel
olanlarsa %12-20 niiksedebilir.

Kardiyak lipomlar, yavas biiyiiyen, kapsiilli, yagh tiimorlerdir. Kapsiilsiiz tip olarak bilinen

lipomatdz hipertrofi, interatriyal septuma yerlesmeye meyillidir. Cerrahi eksizyon; sadece
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semptom varsa veya baska bir nedenle kardiyak prosediir uygulanacaksa endikedir. Lipomlar
en ¢ok obstrikktif semptomlar olustururken, lipomatdz hipertrofik lezyonlar daha ¢ok
aritmilere neden olur.

Papiller fibroelastomalar, ekokardiyografi sayesinde taninmalari giderek kolaylassa da,
benign kalp tlimoérlerinin %15'ini olugturur. Tiimdr, deniz lalesine benzer, ¢ok sayida ince
uzantilara sahiptir ve basta aort kapak olmak iizere, ¢ogunlukla sol kalp yapilarindan kdken
alir. Papiller fibroelastomalarin yarist asemptomatiktir ve sans eseri tani konur, yarisi da
yiiksek oranda neden oldugu embolizasyon sayesinde taniir. Embolizasyon ihtimali ytiksek
oldugundan tani konar konmaz cerrahi rezeksiyon endikedir. Kapagi koruyarak tiimor
eksizyonunun mortalite ve rekiirrens orani diisiiktiir.

Rhabdomyomalar, cocuklarda en sik goriilen primer kalp tiimoriidiir ve vakalarin %50’sinde
tiiberoz skleroz vardir. Lezyonlar genellikle multisentriktir ve ventrikiillerin i¢inde bulunur.
Genellikle yeni dogan doneminde tan1 konur ve obstriikksiyon ve aritmiler nedeniyle infant,
yiiksek oranda kalp yetmezligi gelisme riskiyle karsi karsiya kalir. Tiiberoz skleroz yoksa tant
konar konmaz rezeksiyon endikedir. Tiiberoz skleroz hastalarinda prognoz kot olup,
semptomlar1 rahatlatma amaciyla uygulanabilecek paliyatif kiicliltme prosediirleri disinda,
rezeksiyon kontrendikedir.

Fibromalar, ¢cocukta goriilen 2. en sik primer kalp tiimoriidiir ve karakteristik olarak biiyiik ve
soliter yapida olup ventrikiillerden koken alir. Fibromalara, kalsifiye olma egilimleri
nedeniyle Tele’yle bile tan1 konabilir. En sik goriilen semptom; obstriiksiyon ve aritmidir.
Tedavide, dev fibromalara uygulanan kiigiiltiicii operasyonun sonuglari yiiz giildiiriiciiyse de,
cerrahi olarak genellikle total eksizyon tercih edilir.

Atriyoventrikuler nodun mezotelyomalar, kiiciik olup kalp blogu ve ventrikiiler fibrilasyona
bagli ani 6liime neden olabilirler. Eksizyon deneyimi sinirlidir.

Kalbin malign tiimorleri
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Kalpten koken alan malign tliimorlerin prognozu kotidir. Genellikle cerrahiye izin
vermeyecek sekilde, hizla metastatik seyrederler. Bu lezyonlar siklikla; sarkom ve
anjiyosarkomlardir. Hastalarda daha c¢ok aritmi vea KKY semptomlar1 goriliir. Tiimoriin
kiiciikken yakalandig1 nadir vakalarda, metastaz gelismeden cerrahi rezeksiyon yapilir. Bu
timorler i¢in en yaygin uygulanan prosediir; drenajdir.

Cerrahi tedavi

Tiimor fazla mantiple edilmeden, komplet olarak rezeke edilir. Atriyal lezyonlar i¢in bikaval
kaniilasyon oOnerilir. Pulmoner ven yoluyla vent koymaktan kag¢iilir. Sol atriyum
lezyonlarinin optimal ekspojuru i¢in biatriyal insizyon gerekebilir. Defektler genellikle primer
olarak kapatilir, nadiren perikardiyal yama gerekebilir. Myxoma rezeksiyonu sonrasinda,
%>5'in altinda mortaliteyle sonuclar milkemmeldir.

Kalbin benign tiimdrlerinin primer tedavisinde genellikle -kiiratif olmasi ve nadir rekiirrens
goriilmesi nedeniyle, cerrahi eksizyon endikedir. Bunun tam tersi malign kalp tiimoérlerinde,
prognoz kotiidiir. Malign tiimor rezeke edilmeden once, tiim viicut metastaz yoniinden
taranmalidir. Metastaz varsa rezeksiyon yapilmaz. Malignitesi olup da cerrahi uygulanan
hastalarda rezeksiyon; nadiren kiiratif etkilidir, genellikle paliyatif rol oynar. Ayrica sorviye

olumlu katkisi nedeniyle, kemoterapi de onerilir.
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21. Akut ve kronik pulmoner emboli

Serguei I. Melnitchouk

Fizyopatoloji

Pulmoner emboli vakalarmin yaklasik %90", alt ekstremite derin ven trombozuyla iliskilidir.
Pulmoner arterdeki trombosit ve trombinle kaplanmis emboli; mekanik darlik olusturabilir.
Trombositlerden; serotonin, tromboksan ve adenozin difosfat gibi pulmoner damar direncini
artiran ¢esitli vazoaktif ajanlar salinir. Piht1 yiikiine bagli, RV'de dilatasyon, iskemi ve
disfonksiyon olusur. Sag ventrikiil disfonksiyonu; LV dolumunu ve koroner kan akimini
azaltir ve sistemik hipotansiyona neden olur. Pulmoner embolisi olan hastalarin ¢ogunun,
agresif antikoagiilanla medikal tedavisi miimkiinse de, ¢ok az hastada hemodinami
bozulabilir ve/veya cerrahiye ihtiya¢ duyulur.

Cogu PE vakasinda zamanla, piht1 erir ve klinik bulgular kaybolursa da hastalarin %4'iinde
kronik tromboembolik pulmoner HT gelisebilir. Basta olusan emboli erimezse, yogun fibroz
dokuyla yer degistirerek, damar duvarina yapisip, kiigiik ve biiyliik damarlarda vaskiilopatiye
yol acar ve bu da pulmoner arter hipertansiyonu takiben sag KY’ne neden olur. Bu hastalara

pulmoner tromboendarterektomi gibi cerrahi bir girisim gerekebilir.
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Tam

Pulmoner emboli tanisinda 6nemli olan klinik ve tanisal bulgular:

Klinik. Dispne, ploretik goglis agrisi, hafif ates, tasikardi, takipne, siyanoz, boyun ven
dolgunlugu ve hipotansiyon.

EKG. Tasikardi, nonspesifik T dalgasi ve ST degisiklikleri; masif PE'li hastalarin ¢cok
azinda kor pulmonale, sag aks deviasyonu veya RBB goriilebilir.

Tele. Normal olabilir veya parankimde infiltrasyon, atalektazi, plevral eflizyon
goriilebilir.

D-dimer. Kanser hastalarinda, gebelerde, travma veya cerrahi sonrasinda ve
hospitalize/yasli hastalarda spesifitesi diigiiktiir.

Kardiyak enzimler/beyin natriiiretik peptid. Kardiyak troponinlerin yiikselmesi RV
mikroenfarktiisiine isaret edebilir.

BT pulmoner anjiyografi. Pulmoner arteriyel agacta intraluminal dolum defektlerini
gostermede onemlidir.

V/Q scanning. Sensitivitesi BT'den daha diisiikse de, bobrek yetmezligi veya kontrast
allerjisi olan hastalar i¢in alternatif olabilir.

Ekokardiyografi. Sag ventrikiilde basing yiiklenmesi /disfonksiyon (bkz. asag1), santral

tromboemboliye isaret edebilir.

Pulmoner embolektomi

Endikasyonlar

Akut pulmoner embolektomi i¢in primer endikasyon; sistemik arteriyel hipotansiyonla birlikte

seyredebilen masif PE veya sistemik TA normalken sadece RV disfonksiyonu ve troponinin

yiiksekligi bulgular1 olabilen submasif PE'dir. Diger endikasyonlar; RA veya RV'deki

trombiislin cerrahi olarak ¢ikarilmasi gerektigi haller, PFO'nin kapatilmas1 gereken durumlar

ve basarisiz tromboliz sonrast pulmoner embolektomi gereken hallerdir. Ekokardiyografide
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RV genislemesi igin tipik bulgu; RV capmin LV ¢apinin %90 veya iizerine erismesidir.
Pulmoner emboliye eslik edebilen diger ekokardiyografik bulgular; RV duvarinda hipokinezi,
septumda paradoks hareket, PA basing artis1, TY ve IVC konjesyonudur.

Cerrahi teknik

Akut pulmoner tromboembolektomi i¢in, yliksek asendan aorta ve bikaval kaniilasyonla
birlikte KPB uygulanir. Kardiyopulmoner baypas siiresi kisa olacagindan, ileri derece
hipotermiye gerek yoktur. Kalbi durdurmak i¢in soguk kardiyopleji veya elektrik fibrilasyon
uygulanabilir. Alternatif olarak kross klemp, kardiyopleji veya fibrilatuar arrest
uygulanmadan, 1lik, ¢alisan kalpte de yapilabilir. Hareketli emboli varsa RA agilabilir, PFO
eslik ediyorsa aortaya krossklemp gerekebilir. Ana PA, pulmoner kapagin yaklasik 2 cm
distaline yapilan longitiidinal kesiyle agilir ve kesi, proksimal sol PA'e dogru uzatilir. Frajil
PA'lerin korlemesine enstrumantasyonundan kagimarak pihti PA'lerden nazikge cikarilir.
Segmental dallara uzanan kisim temizlenirken, embolinin parcalanmadan bir biitiin halinde
cikarilmasi i¢in, diger elle PA desteklenerek hafifce sivazlanir. Kalp apeksinin yukari ve saga
dogru dikilmesi, sol alt lob PA'in distal dallarinin i¢inin goriilmesine yardimct olur. Ayrica
ekspojuru genisletmek icin sag PA; SVC ile aorta arasindan longitiidinal olarak agilabilir.
Aorta ile SVC arasinin serebellar ekartorle agilmasi, sag PA dallariin daha detayh
goriilmesine yardimci olur. Embolektominin komplet olup olmadigi, pediyatrik bronkoskop
yardimiyla kontrol edilebilir. Embolektomi sonrasi akciger reperflizyon hasari gelisirse,
postoperatif donemde uzun siire ventilasyon gerekebilir.

Pulmoner tromboendarterektomi

Endikasyonlar

Pulmoner tromboendarterektomi (PTE), dinlenim veya egzersiz sirasinda hemodinamik veya
solunumsal sikintis1 olan, semptomatik kronik tromboembolik pulmoner HT’lu hastalarda

diistintilebilir. En son klinik guideline'lara gore su 4 ana kriterin olmasi 6nerilir; 1) NYHA
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class III veya IV semptomlari, 2) Preoperatif pulmoner damar direnci (PVR) >300 dynes x
sec X cm's, 3) Ana, lobar, segmental veya subsegmental arterlerdeki trombiisiin ulagilabilir
olmasi, 4) Onemli komorbiditenin olmamasi. Pulmoner tromboemboli icin tek kesin
kontrendikasyon; altta yatan obstriktif veya restriktif ciddi akciger hastalifinin olmasidir.
Suprasistemik PA basinglar1 olan hastalara da, giivenle PTE uygulanabilir.

Pulmoner okliiziv hastaligin 4 tipi vardir;

* Tip I Acgildiginda ana PA i¢inde gozle goriiliir piht1 olmasi

* Tip II. Yer yer katlantilar1 olan kalinlasmis intima ; proksimal hastalik; en sik (%40-

70)
* Tip III. Segmental ve subsegmental dallarda distal hastalik; diseksiyonu zordur.

e Tip IV. Idiyopatik pulmoner HT’a yol acabilen intrensek kiiciik damar hastaligs;

inoperabldir.

Cerrahi teknik

Yiiksek asendan aortaya ve bikaval kaniilasyonla total KPB'a girilir. Pulmoner vent; ana PA'e,
pulmoner kapagin 2cm distaline konurken, sol atriyum da sag superior pulmoner ven
aracilifiyla ventlenir. Hasta 18C°'ye sogutulur ve segmental ve subsegmental dallar kansiz
ortamda diseke edilir. Serebellar ekartor kullanarak aorta ve SVC arasindan sag PA'e ulasilir.
Longitiidinal insizyon, alt lob bransina kadar uzatilir. Yumusak trombiis ve debris ¢ikarilir,
endarterektomi yapilarak intima temizlenir ve endarterektomi materyali her bir segmental
daldan dikkatlice ¢ikarilir. istenmeyen perforasyonlardan kaginmak igin diseksiyon sirasinda
media tabakasinin derinine inmemeye calisilir. Pulmoner vent alinarak, arteriotomi vent
kaniiliiniin lateraline sol PA'e dogru -perikard refleksiyonu goriilene kadar uzatilir. Ayni

endarterektomi teknigi sol tarafta da uygulanir.
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22. Perikard hastaliklar

Gabriel Loor

Anatomi

Perikard, kalp ve biiyiik damarlarin orijinini ¢cevreleyen serdz bir kesedir. Kesenin i¢ini tek kat
mezoteliyal hiicre tabakasi kaplar. Perikard s1vis1 miktari normalde; 15-50 mL olup, basinci -5
- +5 mmHg arasinda degisir. Viseral perikard direk epikardla temas eder. Pariyetal perikard,
kompliyansi saglayan fibroelastik bir dokuyla (fibroza) kaplhdir.

Perikardiyal efiizyon

Perikardiyal efiizyon; perikard sivi miktarinin anormal olarak artmasidir. Sivi miktarmdaki
akut artis, nonkompliyan pariyetal perikard nedeniyle, kolay tolere edilemez ve dolum
basinglar1 hizla artar (bkz. "kardiyak tamponad"). Sivi miktarinin uzun siirede artmasi, elastin
fibrillerin kompliyansina izin verir, boylece basing artigi1 azalarak, voliim kapasitesi artar.
Perikard efiizyonlari; tansuda, eksuda, siléz, hemorajik veya piiriilan tarzda olabilir.
Genellikle TTE veya TEE ile kolayca tan1 konur. Telede kalp golgesinin genis goriilebilmesi
icin 250 mL s1v1 birikmesi gerekir. Eflizyon tanisi; BT ve MRG ile de konabilir.

Tan1 konulamiyorsa veya semptomlar siipheliyse genellikle perikardiyosentez yapilabilir.

Semptomlar; dispne, gdégiiste basing hissi veya tamponad seklinde olabilir. Eksudatif siviyi,
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transiidatif sividan ayirmak i¢in genellikle hikaye yeterli olursa da, bazen ayirict tani igin
perikardiyosentez gerekebilir.

Exudatif sivida; LDH > 200U/L, protein miktari; serum proteinin > 0.5 kati, LDH; serum
LDH'sinin > 0.6 kat1 ve/veya kolesterol seviyesi > 45mg/dl'dir. Exudatif efiizyon perikarditte
goriilen perikard enflamasyonuna bagli olusurken, transiidatif eflizyonlar kalp veya
bobreklerin voliim yiikii artisina bagli olup, nadiren belirgin hale gelir. $iloz efiizyonlar daha
nadir olup, travma veya iyatrojenik hasar sonucu torasik duktusla perikard arasinda
goriilebilen anormal baglantilar nedeniyle olusabilir. Bu efiizyonlar siit tarzinda olup,
trigliserid igerigi > 110mg/dL'dir. Baglangigta yapilan perkiitan drenaj diginda genellikle
konservatif olarak tedavi edilir. Oral kesilerek, TPN baslanir. Direngli vakalarda torasik
duktus ligasyonu veya mediyastinal eksplorasyon gerekebilir.

Akut perikardit

Efiizyonla birlikte veya efiizyon olmadan goriilebilir. Perikard serdfibrindz exuda iiretir. Akut
perikarditte hasta tipik olarak One dogru egilince gecen, ploretik gdgiis agrisiyla gelir.
Muayenede perikardiyal siirtiinme sesi siktir. EKG'de V; ve aVF derivasyonlari disinda difiiz
ST yiiksekligi ve PR depresyonu vardir. Akut perikarditin EKG degisikliklerinin daha
bolgesel oldugu, akut MI'dan ayirtedilmesi gerekir.

Akut perikardit tipleri:

* Viral perikardit. Coxsackievirus B (en sik), Echovirus, Adenovirus, influenza viriis,
kabakulak, su cigegi viriisii, EBV veya HBV neden olur. "Idiyopatik perikardit" ten
viral perikardit sorumlu olabilir ve 1-3 haftada geriler. Tedavi destekleyici olup;
nonsteroid antienflamatuarlar (NSAIs) tek basina veya kolsisinle birlikte
kullanilabilir. Idiyopatik/viral perikarditte biiyiik miktarda efiizyon nadirdir. Sadece

semptomatik olan durumlarda veya kesin tani1 i¢in drene edilebilir.
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Bakteriyel perikardit. En sik Streptokok, Pndmokok veya Stafilokoklarla olabilir.
Antibiyotiklerle birlikte destek tedavisi uygulanarak iyilesebilir. Piiriilan efiizyonlar
direngli sepsise bagli olabilir ve tamponad yapabilir. Bu durumda ¢ogu zaman

perikardiyal pencere agilarak cerrahi drenaj gerekir.

Tiiberkiiloz perikardit. Aktif tiiberkiilloz enfeksiyonu sonucu exudatif perikardiyal
enflamasyon olusabilir. Asil tedavi; iiclii ila¢g kombinasyonuyla yapilir. Fakat kanlh
efiizyona yol acabilir. Bu durumda semptomlar1 rahatlatmak ve ileride konstriktif

perikardit gelismesini 6nlemek icin drenaj gerekir.
Fungal perikardit. Antifungaller ve NSAls'lerle medikal tedavi edilir.

Neoplastik perikardit. Primer tlimorleri nadir olup, genellikle metastatik hastaliklar
veya komsuluk yoluyla yayilma sonucu goriilen sekonder tiimdrleri daha siktir. En sik
timorleri; meme, akciger ve lenfoma kaynaklidir. Neoplastik efiizyonlar palyasyon
amacl perikardiyosentez veya perikarda pencere agmak suretiyle drene edilir ve/veya

talk pudrasi veya doksisiklinle skleroterapi uygulanir.

Dressler's sendromu. Bu sendrom, akut MI'nii takiben 2 hafta sonra goriilebilen difiiz
perikardit sonucu olusabilir. Akut MI; prognozun kétii olacagina isaret etse de, cogu
zaman drenaj gerektirecek kadar efiizyona neden olmaz ve kolsisinle birlikte veya tek

basina NSAIs' larla uygulanan destekleyici tedaviyle iyilesir.

Metabolik nedenler. Uremik perikardit genellikle agresif diyalizle 2 hafta iginde
geriler. Kanli efiizyon ve tamponada neden olabilir. Fazla miktarda, semptomatik ve

direngli efiizyonlarda drenaj gerekebilir.
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* Diger nedenler. Romatoid artrit ve radyoterapi sonrasi da eflizyon eslik edebilir veya
efiizyon olmadan da akut perikardit goriilebilir. Konstriktif perikardite neden

olabildigi i¢in de dnemlidir.

Kardiyak tamponad

Tamponad, acik kalp ameliyati, travma veya kompleks perikardit sonrasi korkulan bir
komplikasyondur. Perikard sivisinin akut veya kronik birikimiyle olusabilir. Baslangicta
sadece RA ve RV'de goriilen diyastolik dolum basinglarindaki artis; tiim kalp bosluklarini
ilgilendirir. Atriyal ve ventrikiiler bosluklara gelen kan akimi1 azalir, bu da ven6z konjesyona
ve kardiyak output'ta azalmaya yol acar. Akut donemde; tasikardi ve sistemik/pulmoner vendz
toniis artistyla kompanse edilir.

Postoperatif donemde hastanin kardiyak indexde diisme, dolum basinglarinda artma,
hipotansiyon, nabiz basincinda daralma ve oligiiri olur. Diger bulgular; pulsus paradoksus
(inspriyum sirasinda sistolik kan basincinda >10 mmHg artig) ve diyastolik basinglarin
esitlenmesidir. Ayrica vendz dalgadaki y-inisi goriilmeyebilir -ki bu bulgu; erken diyastol
strasinda atriyumdan ventrikiile pasif akimin ortadan kalktigina isaret eder. Ekokardiyografide
perikardiyal efiizyonla birlikte inspriyumda IVC kollaps: ortadan kalkar. Klinik durum ve
aciliyete gore degismekle beraber, tedavide birka¢ yontem uygulanabilir; perikardiyosentezle
bosaltilabillir  (subakut/kronik eflizyonlarda), perikardiyal pencere acilabilir (lokiile
efiizyonlarda), median sternotomi yapilabilir (akut pos-op eflizyonlarda).

Konstriktif perikardit

Konstriktif perikardit akut perikarditin ge¢ sekeli olarak geligebilir. Bati iilkelerinde en sik
etiyoloji; idiyopatik, kalp cerrahisini takiben veya mediastene radyoterapi sonrasidir. Geride
zamanla asir1 skar dokusu birakan hemorajik eflizyonlardan sonra da goriilebilir. Gelismekte
olan iilkelerde en sik konstriktif perikardit nedeniyse tiiberkiilozdur. Konstriktif perikarditli

hastalarda; diisiik kardiyak outputa (halsizlik, hipotansiyon, tasikardi) ve/veya vendz basing
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yliksekligine ait belirtiler (hepatomegali, 6dem, ascites, egzersizde nefes darlig1) goriilebilir.
Tamponadla konstriktif perikardit fizyolojisi birbirinden farklidir. Dolum basincindaki artis;
konstriktif perikarditte diyastoliin ge¢ fazinda olur. Vendz basing dalgasinda; genellikle y-
dalgasindaki keskin inisi takip eden plato nedeniyle (ventrikiiliin erken diyastolde hizli
dolumunu, ge¢ diyastoldeki kompresyon nedeniyle ek bir dolumun takip etmemesi sonucu)
"karekokii isareti bulgusu" olusur. Ekokardiyografide ventrikiil dolumunun sonunda ani bir
septal hareket goriilebilir. Hastalarda ayrica Kussmaul's bulgusu olabilir (inspriyumda venoz
basing ve boyun ven dolgunlugunda paradoks artiga bagl).

Konstriktif perikarditi, restriktif kardiyomiyopatiden ayirmak gerekir. Ciinkii sonuncusu
cerrahiden fayda gérmez. Benzer semptomlar nedeniyle ayirici tani zor olabilir. Her ikisinde
de basing traselerindeki degisiklikler ve ekokardiyografi bulgular1 birbirine benzer. Restriktif
kardiyomiyopati; amiloidoz, sarkoidoz, radyoterapi, karsinoid, hemokromatozis veya
antrasiklin toksisitesi sonucu gelisebilir. Ekokardiyografide amiloidozise bagli miyokardiyal
lekelenme goriilebilir. Hastanin  hikayesi restriktif kardiyomiyopatiyle uyumluysa
endomiyokardiyal biyopsi gerekebilir. Kalp yetmezligine dogru giden restriktif
kardiyomiyopati i¢in tek opsiyon, kalp transplantasyonu olabilir.

Kronik perikarditte cerrahi yaklasim; siklikla median sternotomi veya sol anterolateral
torakotomiyle cerrahi strippingtir. Perikard onde; frenik sinirden, frenik sinire, diafragmatik

refleksiyona kadar tiimiiyle ¢ikarilir.
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II. KONJENITAL KALP HASTALIKLARININ

CERRAHI TEDAVISI
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23. Kardiyak embriyoloji ve segmenter yaklasim

T.K. Susheel Kumar, Daniel J. DiBardino

Kalp, prokordal plagin kranial kismindaki splanknoplorik mezoderm tabakasindan olusur.
Buraya ‘kardiyojenik bolge’ de denir. Primitif ¢izginin her iki tarafinda yer alan kardiyojenik
alanin, intrensek diferansiyel biiyiime oOzelligi vardir. Boylelikle, primitif kalbin yapisal
durumu belli olur (situs solitus veya situs inversus). Kalbin olusumu; bir ¢ift endotelial tiipiin
birbiriyle birleserek; bulbus kordis, primitif ventrikiil, primitif atriyum ve siniis venozus adi
verilen, birbirine seri halde bagli bir kag genisleme alanin1 meydana getirmesiyle baslar.
Arteriyel ugtaki bulbus kordisin distal ucuna ‘trunkus arterozus’ denirken, proksimal ucuna
‘konus’ adi verilir. Trunkus arteriozus, aortik keseyle devam ederek, her iki taraftaki faringeal
ark arterleriyle birlesir. Vendz ugtaki siniis venozusun sagda ve solda boynuzlari bulunur. Her
bir boynuza, vitellin veni (yolk salk’tan gelir), umblikal ven (plasentadan gelir) ve ortak
kardinal ven (viicut duvarindan gelir) dokiiliir. Boylelikle gelisimin 3.-4. haftasiyla birlikte,
kalbin gelecekteki gelisimin taslagi ¢izilmis olur. Tablo 23-1’de birgok erken yapinin ileride

hangi yapiya doniisebileceginin bir 6zeti goriilmektedir.
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Tablo. 23-1. Kalp Gelisiminin Erken Evresindeki Yapilar ve Déniistiikleri Kalp Boliimleri

PRIMITIF YAPI DONUSTUGU OLUSUM
Bulbus kordisin distal kism1 Asendan aorta ve pulmoner trunkusu olusturur.
(trunkus arteriozus)
Bulbus kordisin proksimal kism1 Primitif ventrikiil i¢inde kaybolur.
(konus)
Primitif ventrikiil Sag ve sol ventrikiilleri olugturur.
Primitif atriyum Sag ve sol atriyumlar1 olusturur.
Siniis venozus Sag atriyum iginde kaybolur. Sol boynuz koroner
siniisiin bir kismini olusturarak kaybolur.

Interatriyal Septumun Olusumu

Gelisimin erken doneminde, primitif atriyum -gatisinin invajinasyonuyla olusan septum
primum sayesinde kismen bdliiniir. Septum primum, asagi dogru ilerlerken, AV yastik¢iklar
da yukar1 dogru gelerek birlesir ve her ikisi arasinda olusan foramen primum adi verilen
aciklig1 kapatir. Bu birlesmeden hemen Once, septum primumun st kisminda bir defekt
olusarak foramen sekundum denen acikligi meydana getirebilir. Plasentadan kalbin sag
tarafina gelen, oksijenden zengin kanin sol tarafa gecerek, viicuda ulagsmasi i¢in bu agiklik
gereklidir.

Ikinci bir béliinme de, yukarida ¢atidan baslayip primer septumun sol tarafi boyunca asagi
dogru inip, septum primumun serbest iist kenarinn iistiine dogru binen bir olusumla olur. iki
septa arasinda yarik benzeri bu agikliga “foramen ovale” denir. Kanin sagdan sola tek yonlii
gegisine izin verir.

Sag Atriyumun Gelisimi

Siniis venozus, primitif atriyumun sag yarisi i¢inde kaybolur ve RA’un diiz kismini olusturur
(siniis venarum). Siniis venozusun sol boynuzu regrese olur ve koroner siniisiin olusumunda

rol alir. Siniis venozusun sag boynuzuna bosalan venler, [IVC terminal kismini (sag vitellin
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ven) ve SVC’y1 (sag ortak kardinal ven) olusturur. Siniis venozusun RA’a ag¢ilmasi, sag ve sol
vendz kapaklar yoluyla yonlendirilir. Sag vendz kapak genisce yayilarak krista terminalisi,
Ostakian valvi (IVC agzin1 korur) ve Tebesian valvi (koroner siniis agzin1 korur) olusturur.
Krista terminalis; RA’un pektinat kism1 (primitif atriyumdan koken alir) ile sinlis venorum
kismu (siniis venozustan kdken alir) arasindaki siniri gizer.

Sol Atriyumun Gelisimi

Sol atriyum; primitif atriyumun sol yarisindan olusur. Akcigerler primitif dnbarsakta olusan
tomurcuklanmayla meydana gelir. Baslangicta embriyonik kalple herhangi bir iligkisi yoktur.
On barsagin, splanknik (sistemik) arteriyel ve sistemik vendz dolasimla baglantili olan arter
ve venleriyle kanlanir. Gebeligin 30. giinii civarinda LA un dorsal kisminda bir agiklik (ortak
pulmoner ven) meydana gelerek, akciger tomurcuklarini saran pulmoner vendz pleksusla
birlesir. Boylece pulmoner-sistemik baglantilar geriler. Biiylime sirasinda, ortak pulmoner
ven, LA i¢inde kaybolarak, 4 pulmoner ven, LA’a ayr1 ayr1 acilir hale gelir.
Atriyoventrikiiler kanalin gelisimi

Primitif atriyum ve primitif ventrikiil, dar bir AV kanalla birbirine baghdir. Bu baglanma
yerindeki mezodermal dokuya AV yastik¢ik denir. Ventrikiil duvarinin dorsalinde yer alir.
Prolifere olup birleserek septum intermediumu olustururlar. Bu dokunun proliferasyonu,
atriyal septumun alt kismini, interventrikiiler septumun inletini, trikiispit kapagin septal ve
mitral kapagin anterior lifletini olusturur. Atriyoventrikiiler kapaklarin geri kalan1 laminalarin
biraraya gelmesiyle olusur.

Ventrikiillerin gelisimi

Konus, primitif ventrikiil i¢inde kaybolur ve her iki ¢ikim yolunu olusturur. Kalp, baslangicta
diiz bir tiip seklindeyse de, diferansiyel gelisim sag tarafa dogru kivrilmasina neden olur (D-

Loop). Bulboventrikiiler loop olusumu, morfogenetik bir siire¢ olup, kardiyak situsu
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belirlemez. Normal D-loop’ta primitif RV ve aorta sag taraftadir. L-loop’ta RV ve aorta
soldadr.

Primitif ventrikiilin sag yaris1 ¢ikim yoluyla, sol yarist primitif atriyumla baglantilidir.
Ventrikiiliin sag ve sol yarilart; bulboventrikiiler defekt de denilen primitif VSD yoluyla
birbiriyle iligkilidir. Ventrikiiler morfolojinin son halini almasi i¢in; erken loop sirasinda,
AV kanal saga dogru genislemeli, konus sola kaymali ve bulboventrikiiler kenar yok
olmalidir.

Interventrikiiler septumun olusmas1 karmasik bir siire¢ olup, ventrikiillerin boliinmesi, herbir
ventrikiiliin ilgili atriyumla iliskili hale gelmesiyle gergeklesir. Sag ventrikiil; PA’e agilirken,
LV; aortaya acilir. Primitif ventrikiiler septum; primitif ventrikiiliin tabaninda bir katlanti
olarak baslar ve yukar1 dogru ilerler. Bulboventrikiiler kavitedeki konik kismin tabaninda
yiikselen bulbar sirt, bulbar septuma dogru yiikselir. Bulbar septum, primitif interventrikiiler
septuma dogru inerek ilerler. Interventrikiiler septumun iist kenartyla bulbar septumun alt
kenar1 arasinda kalan acgiklik, AV yastik¢ik dokusunun proliferasyonuyla doldurulur.
Ventrikiiler septumun uygun gelisimi bdylelikle, ancak bir¢ok komponentin biraraya gelip
birbiriyle kaynagsmasiyla miimkiin olur. Ventrikiiler septumun en son kapanan kismi, fibroz
doku (membrandz septum) dur. Septumun geri kalan kismi ise kalin miiskiiler dokudan
olusur.

Cikim yolunun gelisimi

Bulbus kordisin trunkus arteriozus denen distal kismi biiyiik arterleri olusturur. Spiral septum;
sag ve sol trunkal ¢ikintinin fiizyonuyla meydana gelir ve trunkus arteriozusu esit bigimde
bolerek; pulmoner trunkus ve aort adi verilen biiylik arterleri olusturur. Adindan da
anlasilacagi gibi septum spiral yapida olup, pulmoner trunkusun asagida aortun
ventralindeyken, yukari ¢ikildik¢a aortun soluna dogru yer degistirir.

Biiyiik arterlerin gelisimi
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Sag ve solda yer alan primitif aorta, embriyoda ortaya ¢ikan ilk arterlerdir. Bunlar ventralde
endoteliyal kalp tiipleriyle birlesip, arkus arkaya dogru devam ederek dorsal aortay1 (DA)
olusturur. Kalp tiiplerinin flizyonu sonrasi, primitif aortanin ventral kisimlar1 da aortik keseyi
olusturmak tizere birlesir. Aortik kese, primitif trunkus arteriozusa baglanir. Her iki yanda
birbirleriyle seri sekilde baglantili arterler faringeal arklar1 yaparlar ve DA’lar1 aortik keseye

baglarlar (Tablo 23-2). Ana arterlerin orijinleri Tablo 23-3’de 6zetlenmistir.

Tablo 23-2 Faringeal ark arterlerinin déniisiimleri

Faringeal Arter Doniistiigii Yapi
1. arkarteri Cogu kaybolur. Kalan1 maksiller arteri yapar
2. arkarteri Cogu kaybolur. Kalani stapedial arteri yapar
3. arkarteri Her iki tarafta common ve internal karotid arterleri yapar
4. arkarteri Sagda subklavian arteri, solda arkus aortay1 yapar
5. arkarteri Kaybolur
6. arkarteri Her iki tarafta akciger tomurcuklar1 besleyen arteri olusturur. Her iki

tarafta pulmoner arteri ve solda duktus arteriozusu yapar

Tablo 23-3 Ana arterlerin gelisim 6zeti

Yap1 Orijini
Asendan aorta ve pulmoner trunkus Primitif trunkus arteriozus
Arkus aorta Aortik kesenin ventral kismi, aortik kesenin sol boynuzu
(proksimal arkus) ve sol 4. ark arteri (distal arkus)
Inen aorta Sol dorsal aorta
Brakiosefalik Aortik kesenin sag boynuzu
Karotid 3. ark arteri
Subklavian Sagdaki; sag 4. ark + sag 7. servikal intersegmental arterden
olusur
Soldaki; sol 7. servikal intersegmental arterden olusur
Pulmoner arter Pulmoner trunkus ve akciger tomurcugunu besleyen dal
arasindaki 6. ark
Duktus arteriozus Akciger tomurcugunu besleyen dal ve dorsal aorta arasindaki
6. ark

Kalp kapaklan

Atriyoventrikiiler kapaklarin lifletleri ve subvalviiler yapilari; ventrikiillerin inlet zonunun ig
kisminin tabakalasmasindan olusur. Ayrica AV yastikeiklar; trikiispit kapagin septal, mitral
kapagin anterior lifletini meydana getirir. Aort ve pulmoner kapaklar; trunkus arteriozus ve
konus bileskesindeki endokardiyal yastik¢iklardan olusur. Baslangicta sag ve sol 2 yastikcik,
koniis duvarinda ortaya ¢ikar ve birbiriyle birlesir. Primitif trunkusun boéliinmesini takiben,
yastik¢iklar; 6n ve arka yastik¢ik olmak tizere 2’ye ayrilir. Her bir acikligin 3 parcasi (kasp)

vardir.
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Koroner arterlerin gelisimi
Koroner arterler normalde, aortik siniis Valsalva ve epikardiyal arteriyel pleksuslardan kdken
alan tomurcuklarin birlesmesiyle olusur. Tomurcuklar, normal gelisimin bir pargasi olarak,
ayrica pulmoner siniislerden de kdken alirsa da, bunlar daha sonra geriler.
Dogustan kalp hastaliklarinin tarifi icin segmenter adlandirma
Kalp ve biiylik damarlar baglica 3 segmente ayrilarak incelenebilir; atriyumlar, ventrikiiller ve
biiyiik arterler. Bu segmentlerin her biri normal pozisyonlarindan saparak, bir¢ok farkli
konkordan ve diskordan baglantiya neden olabilir. Siklikla tercih edilen Van Praagh’in
segmental yaklasimi; kalpteki herbir segmentin birbiriyle olan iliskisini tarif eder. Her 3
segment icin asagidaki semboller kullanilmaktadir:
* Viseroatriyal Iligki
- S —solitus. Normal anatomik yerlesim
- I—inversus. Normalin ayna goriintiisii
- A —ambigus. Ambigus (belirsiz) goriiniim. Tarif edilemez.
*  Ventrikiiler loop
- D —loop. (right handed) Normalde morfolojik RV sag tarafta, morfolojik LV sol
taraftadir. Atriyoventrikiiler kapaklarin ilgili ventrikiillerle iliskisi oldugu
unutulmamalidir.
- L —loop. (left handed) Normalin ayna goriintiisii; morfolojik RV solda, morfolojik
LV sagdadir. Atriyoventrikiiler kapaklar daima ilgili ventrikiille iligkilidir.
- X. Belirsiz
*  Biiyiik arterler
- S — solitus. Pulmoner arterin solda, dnde ve Ao’nin sagda arkada oldugu normal
anatomik yerlesim.

- I —inversus. Normalin ayna goriintiisii; PA sagda 6nde, aorta solda arkadadir.
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- D —dextro transpozisyon. Aorta sagda dnde, PA solda arkada.

- L — levo transpozisyon. D- transpozisyonun ayna goriintiisiidiir. Aorta solda 6nde

ve PA sagda arkadadir.

Kalbin segmental iliskisi bu sembollerle 3 harfle belirlenir. Bu segmental yaklasim kalp

apeksinin yerinden bagimsiz oldugu i¢in hem dekstrokardi hem levokardiye uygulanabilir.

Birgok konjenital kalp lezyonunun embriyolojik temeli Tablo 23-4’de 6zetlenmistir.

Tablo. 23-4. Bashca bazi konjenital kalp lezyonlarinin embriyolojik temeli.

Defekt Embriyolojik temeli
ALCAPA Sol aortik tomurcukla epikardiyal arteriyal pleksusun birlesememesi.
AP pencere Spiral septumun inkomplet gelisimi.

Mitral kapakta kleft

AV yastik¢iklarda defekt, mitral kapak o6n lifletiyle iligkili.

Aort koarktasyonu

Akim teorisi: fetal hayatta kalp ¢emberlerinden ve biiyiik arterlerden
gegen kan akimi, bityiikliiklerini belirler. Aortik istmustan gecen kan
akiminin (VSD  veya sol taraf obstriiktif lezyonlar1 nedeniyle)
azalmas1 sonucu koarktasyon olusur.

Duktal sling teorisi (Skoda): Kontraktil duktal dokunun aort igine
dogru anormal bigimde uzanmasidir. Duktus kapanirken bu dokunun
kontraksiyon ve fibrozisi koarktasyona yol agar.

Ortak AV kanal

AV  yastikgiklarin  atriyal ve ventrikiiler septalara dogru
ilerleyememesi.

Ortak pulmoner vendz atrezi

Pulmoner-sistemik birlesme ortadan kalktiktan sonra, ortak
pulmoner ven tikanir.

Ortak ventrikiil

Primitif ventrikiiler septum ve AV yastik¢ik komponentinin total
yokluguyla ventrikiiler septasyonda ciddi bozukluk olusmast.

Konjenital aort darhg:

Lifletlerin normal gelisimi bozulur ve aortik acikligi koruyan
primitif jelatindz kitle meydana gelir.

Kor triatriatum

Ortak pulmoner venle LA arasinda anormal baglant1.

Kor triatriatum dexter

Sag venéz kapagin devam ederek trikiispit kapak, RVOT veya
IVC’da membrandz obstriiksiyona neden olmasi.

Korrekted transpozisyon (I-TGA)

Kalp tiipiiniin ters loop yapmasi (d-loop’dan ziyade l-loop) ile
birlikte trunkusun malseptasyonu sonucu AV ve VA diskordans




129

olusur.

d-TGA Septumun spiral hareketinin bozularak VA diskordansa neden
olmasi. Alternatif teori: subpulmoner konusun gelismemesi sonucu
pulmoner mitral devamlilik olusur (Van Praagh).

DILV Her iki AV kapagin LV’e agildig1 primitif anatomi devam eder.

DIRV AV kanalin saga dogru yer degistirmesi sonucu her iki AV kapak
RV’e agilir.

DOLV Koniisiin sola dogru yer degistirmesi sonucu, her iki koniis LVOT’a
dogru agilir.

DORV RV’in her iki outlete dogru agildigi primitif anatominin devam

etmesi. Anormal spiral septasyon nedeniyle aortanin dekstrapoze
hale gelmesi. Buradaki dekstrapozisyon TOF’dan fazla, TGA’dan
azdir.

Ebstein’s Anomalisi

Trikiispit  kapak septal ve posterior lifletlerinin delaminasyon
bozuklugu sonucu, bu lifletlerin asag1 dogru yer degistirmesi.

Gerbode Defekti AV yastikciktaki defekt sonucu trikiispit kapagmn septal lifletini
olusamamasi sonucu LV-RA arasinda iliski meydana gelmesi.
Inlet VSD AV yastik¢iklarin ventrikiiler septumu olusturmalarinda bozukluk

olmasi.

Interrupted arkus aorta

Birgok segmentin normal flizyonunun bozulmasi. Tipi, flizyon
bozuklugunun meydana geldigi seviyeye baghdir.

Ostium primum defekt

AV yastikgiklarin atriyal septumun alt kismiyla birlesmesinde
bozukluk.

Ostium sekundum defekt

Normalde fossa ovalisin tabanmi olusturan septum primumun
rezorbsiyonu.

PDA

Duktus arteriozus patensinin devam etmesi.

PFO

Septum primumla sekundum arasinda, kapaktan oblik gegisin devam
etmesi.

Pulmoner atrezi/intakt ventrikiiler septum

Pulmoner kapak lifletlerinin agilamamasi sonucu trikiispit kapaktan
ve sag ventrikiilden gecen kan akimimin azalmasina baghh RV’de
hipoplazi. Defekt hangi asamadaysa, RV hipoplazisinin derecesi de
ona gore degisir.

Pulmoner ven darhg

Her bir pulmoner venle ortak pulmoner venin birlesmesinde
bozukluk.

Shone’s kompleksi

Foramen ovalenin prematiir daralmasi veya limbusun uygun
olmayan angulasyonuyla, sol taraf kalp yapilarinda hipoplazi
gelismesi (akim teorisi).

Subaortik darhk

Konal septumun primitif interventrikiiler septumla malseptasyonu.
Konal septum LVOT’a dogru uzanmas: sonucu posterior
malalignment tip VSD’de eslik edebilir. Anormal yapidaki
LVOT’daki tiirbiilans nedeniyle subaortik bolgede membran
meydana gelebilir.

TAPVR

Ortak pulmoner venin akciger tomurcuklarma ait pulmoner venoz
pleksusla birlesememesi.

TOF

Klasik teori: Bulbus kordisin septasyonunda bozukluk sonucu biiyiik
damarlar esit bilyiikliikte olmaz (aorta bilyilik, pulmoner trunkus
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kiigiik olabilir).

Alternatif teori: Subpulmoner konusun gelisememesi sonucu aort
kapagin saga, yukari dogru yer degistirmesi.

TOF/pulmoner atrezi 6. ark arterlerinin primitive on barsaktan koken alan ve akciger
tomurcuklarindaki sistemik arterlerle birlesememesi ve aortadan
gelen baglantilarin (AP kollateraller) devam etmesi. Hangi agamada
defekt meydana gelirse, ger¢ek PA’lerin gelisimi de ona gore olur.

Trikiispit atrezi Trikiispit kapagmn normal gelisememesi sonucu RV’de hipoplazi
olur.
Trunkus arteriozus Distal bulbus kordis septasyonunun tamamen bozuk olmasi.
Vaskiiler ring Faringeal ark arterlerinin normal gelisiminin bozulmasi. Cift arkus

aorta: Sol dorsal aortanin inkomplet rezorbsiyonu ve sagdakinin
devami. Sag arkus aorta: Sol arkusun rezorbe olarak, sag dorsal
aortanin devam etmesi.

VSD- Konoventrikiiler Konal ve primitif interventrikuler septumlar arasinda defekt,
genellikle bir miktar malalignment’a neden olur.

VSD- inlet (tip 3) Endokardiyal AV yastik¢iklarda (6zellikle medial olanlarda) defekt.
VSD- miiskiiler (tip 4) Primitif interventrikuler septumda defekt.
VSD- outlet (tip 1) Bulbar septum gelisiminde defekt.
VSD-perimembranoz (tip 2) Membrandz septumun olusumunda defekt ve bu defekt olusumuna

katkida bulunan 3 yapinin herhangi birinde yetmezlik sonucu
gelisebilir.

ALCAPA: Sol Kkoroner arterin pulmoner arterden anormal c¢ikisi, AP: Aortopulmoner, AV:
Atriyoventrikiiler, DILV: Cift girisli sol ventrikiil, DIRV: Cift girisli sag ventrikiil, DOLV: Cift cikish sol
ventrikiil, DORV: Cift cikish sag ventrikiil, IVC: Inferior vena kava, LA: Sol atrium, LV: Sol ventrikiil,
LVOT: Sol ventrikiil ¢ikis yolu, PA: Pulmoner arter, PDA: Patent duktus arteriozus, PFO: Patent
foramen ovale, RA: Sag atrium, RV: Sag ventrikiil, RVOT: Sag ventrikiil cikis yolu, TAPVR: Total
anormal pulmoner venéz doéniis, TGA: Biiyiik arter transpozisyonu, TOF: Fallot tetralojisi, VA:

Ventrikiiloarteriyel, VSD: Ventrikiiler septal defekt.
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24. Konjenital kardiyak degerlendirme ve fizyoloji

John C. Lin

Fizyoloji

Dogumda akcigerler gaz degisimi i¢in primer organ haline gelir. Akcigerlerin sigsmesiyle,
pulmoner arteriyel yatak dilate olur ve PVR diiser. Daha sonra RV kan voliimii duktus
arteriozustan ziyade akcigerlere yonlenir. Sol atriuma pulmoner vendz doniisiin artmasi,
foramen ovaleyi tipik olarak kapatir ve prenatal var olan fizyolojik sagdan sola sant son
bulur. Hem oksijen artisi, hem PGE duktusta vazokonstriiksiyona ve sonugta kapanmaya yol
acar.

Konjenital kalp lezyonlari, uterus i¢cindeyken yasamla uyumlu olabilir. Ayrica uterus ig¢i diisiik
oksijen seviyesi (oksijen saturasyonu %50), baslangi¢ta dogumdan sonra ek bir adaptasyona
neden olur.

Degerlendirme

Herbir kalp lezyonu ilgili boliimde ayr1 ayr1 ve detayli olarak ele alinacaktir. Konjenital kalp

lezyonu olan infantlar genellikle asemptomatik olursa da, hafif veya agir solunum sikintisi,
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gelisme geriligi, aritmi ve sik enfeksiyon da goriilebilir. Telede kalp golgesi genisleyebilir.
Dahasi ekokardiyografi, konjenital kardiyak tanida altin standart halini almistir.

Pulmoner direnc¢

Dogumda PVR = 8 Wood {inite/m? (8 mmHg dk/L. m?) dir. Normal seviyelere (2 Wood
iinite/m?) 8 hafta civarinda geriler. Pulmoner/sistemik damar direnci oram1 0.2:1’den azsa
normal kabul edilir. Akcigerlerin dogumda sismesiyle, var olan pulmoner arterler dilate olur
ve yeni arter/arteriollerin olusumu bunu takip eder ve PVR diiser. Soldan saga sant varliginda
pulmoner arter yataginin normal maturasyonu bozulur.

Akciger damar yatagini degerlendirmenin en giivenilir yolu, kardiyak kateterizasyondur.
Pulmoner damar direncinin oksijen, prostasiklin ve nitrik oksit gibi pulmoner vazodilatorlere
cevabi siklikla arastirilir. Pulmoner rezistansin sistemik rezistansa orani 0.7:1 veya pulmoner
rezistansin 8-10 Wood iinite/m? olmasi, kabul edilebilir sinir degerlerdir. Bu degerlerden
sonrasi konjenital lezyon i¢in uygulanacak cerrahi girisimin patolojik siireci geri
ceviremeyecegini gosterir. Pulmoner vaskiiler hastalikla beraber seyreden kalp lezyonlari igin
uygulanacak herhangi bir girisim, hayatin ilk yili i¢inde ve/veya PA basinci sistemik arter

basincinin yarisinin iistiine ¢ikmadan yapilmalidir.
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25. Paliyatif ameliyatlar

Bret A. Mettler, Ibrahim Abdullah

Paliyatif ameliyat semptomatik iyilesme saglar, ana patofizyolojiyi diizeltmez. Konjenital
kalp cerrahisinde 2 klasik paliyatif prosediir; aortopulmoner sant ve PA bandingdir. Palyatif
prosediirlerin amac1 hemodinamik fizyolojiyi degistirerek, kardiyak malformasyonun daha iyi
tolere edilebilmesini saglamak, hastalarin durumunu iyilestirmek ve tam diizeltme ameliyati
uygulanana kadar ¢ocugun biiylimesine izin vermektir. Yukarida daha siklikla uygulanan
paliyatif prosediirlere ek olarak; biiyiik arterlerin d-transpozisyonunda atriyal seviyede onarim
yapilana kadar mixing’i artirmak i¢in uygulanan, bugiin ancak tarihsel énemi olan atriyal
septektomi de bu gruptadir. Daha kompleks palyatif prosediirler arasinda hipoplastik sol kalp
sendromu i¢in uygulanan Norwood Prosediirii ve Glenn operasyonu sayilabilir. Bu
operasyonlar spesifik olup, ilgili patoloji boliimiinde bahsedilecektir.

Pulmoner artere band
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Tarihsel olarak PA banding biiyiik soldan saga sant1 olup pulmoner kan akimi artan kiigiik
cocuklara uygulanirdi. Yenidogan kalp cerrahisindeki ilerlemeler nedeniyle, bugiin PA

banding ¢ok az vakada endikedir.

* ”Swiss-cheese” miiskiiler ventrikiiler septal defekt.
* Tek ventrikiil fizyolojili pulmoner kan akim1 artmis olan hastalarin (trikiispit atrezi Tip
IIc) ileride uygulanacak Fontan prosediiriine hazirlanmasi igin.
* Biiyiik arter transpozisyonu olan hastalarda ventrikiilii ileride yapilacak arteriyel
switch prosediiriine hazirlamak igin.
Biiyiik damar iligkisi normal olan hastalarda PA banding; ya sol torakotomiyle ya da median
sternotomiyle yapilabilir. Banding yapilacak materyal, cerrahin tercihine gore degisirse de,
siklikla ePTFE (Gore-Tex®) ve Silastik® tubing kullanilir. Anatomik olarak PA bandlari, PA
ortasina cepecevre yerlestirilir. Band proksimale kayarsa, pulmoner kapakta disfonksiyon
veya daha sik oldugu gibi, distale kayarsa sag PA’in baslangicinda osteal darliga neden
olabilir. Band sikilirken dikkat edilmesi gereken noktalar;
* Sistemik sistolik kan basincinda 10-20 mmHg’a kadar artis olmali.
* [lleride biventrikiiler onarim yapilmasi planlanan hastalarda ana PA basinci sistemik
basincin %50’sine indirilmeli.
* Tleride Fontan prosediirii planlanan hastalarda, miimkiin olan en diisiik distal ana PA
basinct saglanmali.
* Biventrikiiler onarim yapilacak hastalarda oksijen saturasyonu %90 civarinda

tutulurken; Fontan yapilmasi planlanan hastalarda bu oran %80-85 olmali.
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* Trusler’s kuralina gore bandin baslangictaki capi ayarlanirken; basit defektler i¢in
(VSD, Fallot tetralojisi(TOF)) su kural; 20 mm + 1 mm/kg, kompleks defektler icin
(tek ventrikiil, transpozisyon) su kural; 24 + 1 mm/kg uygulanir.

* Hasta biiyiidiik¢e, band sikilasir, distal PA basinci ve oksijen saturasyonlari daha da

diser.

Aortopulmoner santlar

Klasik Blalock — Taussig sant

Klasik Blalock — Taussig (BT) sant; kesilen subklavian arterin PA’e direk u¢ — yan
anastomozudur. Klasik santta prostetik materyale gerek yoktur. Pulmoner kan akim miktari
subklavian arterin biiyiikliigli kadardir. Ayrica sant, ¢ocukla birlikte biiyiiyerek daha fazla
pulmoner kan akim saglar. Ote yandan sant, subklavian arterin gézden ¢ikarilmasina yol acar
ki hastalarin bazilarinda nadiren de olsa ekstremite iskemisine neden olabilir. Ayrica etkilenen
kol, diger ekstremiteden kisa kalir ve nabiz palpe edilmez. Subklavian arterin boyunun kisa
olmasi ve translokasyon i¢in gereken mesafe nedeniyle PA kolayca biikiilerek pasif pulmoner
kan akimina bagl olan paliyatif prosediirleri daha komplike hale getirebilir.

Modifiye Blalock — Taussig sant

Modifiye Blalock — Taussig (m-BT) santta, aortopulmoner iliski sentetik konduitle saglanir ve
cogu merkez tarafindan tercih edilen santtir. Modifiye santin avantajlari arasinda, o taraf
kolun dolagiminin korunmasi, sant akiminin sistemik inflow miktariyla ayarlanabilmesi,
patensinin yliksek olmasi, sant uzunlugunun rahatlikla ayarlanabilmesi ve santin isi bitince
kolayca iptal edilebilmesidir. Baz1 hastalarda sentetik konduitten sizan serdz sivi, gogiis tiipii
drenajinin uzun sitirmesine neden olabilir. Greft biiyiikliigli, hasta boyutuna gore segcilir.
Eskiden 5 mm greft direk subklavian arterden konurdu ve arterin kii¢iik olmasinin greft
akimini kontrol altinda tutabilecegi diisliniiliirdli. Bugiin daha ¢ok innominate artere 3—4 mm

sant konur. Genel kural; 3 kg altindaki ¢cocuklarda 3 mm sant yeterli olurken, 3 kg tistiindeki
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cocuklarda 3.5 mm sant tercih edilmektedir. Bazisi tiim ¢ocuklarda daha biiyiik sant1 tercih
eder ve pulmoner kan akimi agirtysa, sant akimi disardan kisitlanir. Boylelikle ¢ocuk
biiylidilkge pulmoner kan akimini artirmak amaciyla, perkiitan yolla bu sinirlandirma ortadan
kaldirilir.

Waterston/Cooley santi

Bu sant, c¢ikan aortanin posterior duvariyla sag PA’in 6n duvarmin direk anastomozuyla
olusturulur. Bu santin avantajlar1 prostetik materyale ihtiya¢ duyulmamasi ve subklavian
arterin korunmasidir. Iki dezavantaji; sag PA distorsiyonu ve pulmoner kan akimi
regiilasyonunun kolay olmamasidir. Bugiin m-BT santin basarisi nedeniyle nadiren tercih
edilir.

Potts santi

Bu sant inen torasik aortanin direk sol PA’e anastomozudur. Bugiin pek kullanilmamaktadir.
Ciinkii sol PA’de anevrizmaya neden olabilmekte, siklikla agir1 pulmoner kan akimina bagl

pulmoner HT a yol agabilmektedir, santin iptali de zordur.
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26. Patent duktus arteriozus

Robroy H. Maclver

Patent duktus arteriozus, fetal duktus arteriozus a¢ikliginin devam etmesi sonucu olusur. Tiim
konjenital kalp hastaliklarinin % 5-10’unu olusturur. Inen aortanin iist kismiyla sol PA’in
proksimali arasinda yer alan ve soldan saga santa neden olan iliskidir. Kizlarda iki kat sik
goriiliir. Tlk trimestrde gegirilen kizamikgik ile iliskilidir.

Altinc1 aortik arktan kdken alir. Normalde PDA dogumda 2 asamada kapanir. Histamin,
katekolamin, bradikinin ve asetilkolin kapanmasini kolaylastiran faktorlerdir. Kapanma i¢in
en Oonemli uyaran, nefes almayla beraber oksijen miktarinin artmasidir. Kapanmanin ilk
asamasl, hayatim ilk 24 saatinde olur ve diiz kas kontraksiyonuyla meydana gelir. ikinci agama
2-3 haftada tamamlanir ve intimada fibroz proliferasyon ve medianin i¢ tabakasinda nekrozla
olur. Ilkinden farkli olarak ikinci asama irreverzibldir. Duktus arteriozusun kapanmasi

PA’den aortaya dogru olur. inkomplet kapanma aortik tarafta divertikuluma neden olabilir.



138

Patent duktus arteriozusun kapanmasi hem intrensek, hem ekstrensek faktorlere baglidir.
PaO,, pH, PGE/PGE,/prostasiklin salinimi...vb durumlar kapanma hizin1 etkiler. Hipoksiye
neden olan konjenital malformasyonu olan ¢ocuklarda oksijen basinci azalabilir. Ayrica
sistemik dolagimin duktus bagimli oldugu interrupted arkus aorta, koarktasyon ve hipoplazik
sol kalp sendromu gibi konjenital malformasyonlarin tiimii PDA ile birlikte olabilir. Bu
durumda PGE, kullanilarak PDA acik tutulabilir veya kapanmissa da ilk hafta icinde geri
dondiirilebilir.

Klinik bulgu

Dogum agirligr 1500gr altindaki ¢ogu prematiir infantta PDA vardir. Bu hastalarin 1/3’{iniin
hemodinamik olarak belirgin PDA’s1 bulunur. Cogunda solunum yollar1 enfeksiyonu
insidans1 artmistir. Muayenede; “makine” tarzi iifiirim duyulabilir. Kalp yetmezligi, akciger
enfeksiyonu, LV voliim yiikii artisi ve pulmoner kan akiminda artisla iliskili Tele bulgulari
da ge¢ donemde goriilebilir. Patent duktus arteriozustan gegen artmis kan akimi, pulmoner
endotelial hasara ve sonucta pulmoner HT a neden olabilir. Irreverzibl pulmoner degisiklikler
(Eisenmenger’s Sendromu) 2 yasla birlikte goriilebilir. Tedavi edilmemis PDA’l1 ¢ocuklarda
Olimlerin %30’undan KKY sorumludur. Patent duktus arteriozus; Qp:Qs oranlarinin <1.5,
1.5-2.2, ve > 2.2 olmasina gore; kiiciik, orta veya biiyiik olabilir.

Tam

Patent duktus arteriozus tanisinda fizik muayeneyi takiben EKG, Tele ve ekokardiyografi de
onemlidir. EKG normal olabilir veya sol, sag veya biventrikiiler hipertrofi goriilebilir.
Hipertrofinin derecesi eslik eden malformasyonlara, santin miktarina ve pulmoner HT
varligina baghdir.

Tele’de kardiyomegali ve pulmoner vaskiiler golgelenmede artis goriilebilir. Pulmoner

damarlarda meydana gelen degisiklikler, prematiire infantlarda sik goriilebilen intrensek
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akciger hastaliginda meydana gelen degisikliklerden ayirt edilemeyebilir. Aortik topuz bazen
belirgin olabilir. Yetiskinlerde duktusta kalsifikasyon goriilebilir.

Ekokardiyografi PDA tanisinda esasdir ve tedavide yonlendiricidir. Doppler’le santin
biiylikliigii ve ortalama PA basinci saptanir. Pulmoner arter basinci; ortalama soldan saga sant
miktarinin ortalama kan basmcindan ¢ikarilmasiyla Olgiilebilir. Diger konjenital kalp
malformasyonlarinin taninmasi, fizyolojik olarak gerekli soldan saga santin kapanmasinin
onlenmesi agisindan 6nemlidir.

Tedavi

Patent duktus arteriozus kapama endikasyonlari; solunum sikintisi, genis ve (sistemik ve
pulmoner vaskiiler rezistans farkina bakilarak) hemodinamik olarak 6nemli PDA, 2 kiir
indometazin veya ibuprofenle tedaviye yanit alinamamasi, nekrotizan enterokolit ve kafa i¢i
kanamadir. Biitiin PDA’larin kapatilmasi1 gerekmez. Yaklasik %90°1 8 haftaya kadar spontan
kapanir. Her 2000 infanttan yaklasik 1’inde PDA gériilebilir. Yiiksek rakim, hipoksi, genetik
yatkinlik, gestasyonel yasmn kii¢iikk olmasiyla iliskili olabilir, diger kalp lezyonlar1 eslik
edebilir.

Patent duktus arteriozus tedavisi cerrahi, endovaskiiler veya medikal olabilir. Tedavide
baslangigta; digoxin, diiiretik, ventilatér destegi, inotrop ve uygun antibiyotiklerle
semptomlara yonelik tedavi yapilir. Kapamak i¢in tibbi tedavide indometazin 0.1-0.2 mg/kg 8
saatte bir 3 dozda verilir. Bobrek yetmezliginde indometazin sakincalidir. Medikal tedavi
vakalarin %10’unda basarisiz olup cerrahi tedavi gerekebilir.

Patent duktus arteriozusun cerrahi tedavisinde sol torakotomi veya torakoskopik yaklasim
uygulanir. Duktus klip veya dikisle kapatilir. Duktus etrafinin asir1 diseksiyonu morbiditeyi
belirgin artirabilir. Vagusun dali olan rekiirren laringeal sinir, duktusun hemen kenarindan
dolagarak, arkus aortanin altina girip trakeodzofageal cepte ilerler. Bazen torakotomi ilerde

skolyoz gelisimine neden olabilir. Baglamadan énce SCA’in, transvers aortanin ve desendan
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aortanin goriilmesi 6nemlidir. Genel komplikasyonlar ¢evre anatomiden kaynaklanir. Basta
rekiirren laringeal sinir olmak iizere frenik sinir hasar1 ve silotoraks olabilir.

Patent duktus arteriozusun endovaskiiler tedavisinde; Rashkind umbrella gibi okluziv aletler
kullanilabilir. Biiyiikligii 8 mm ve altindaki duktuslarda transkateter kapama basarisi
%85°dir.

Endokardit proflaksisinin gerekliligi tartismalidir. Proflaksi; endovaskiiler kapamada ve

rezidiiel defekt varliginda onerilir.

27. Atrial septal defekt, parsiyel pulmoner veno6z doniis anomalisi ve kor triatriatum
Carlos M. Mery

Atriyal septal defekt (ASD); her iki atriyum arasinda herhangi bir biiytkliikte iligkinin
olmasidir.

Embriyoloji

Ortak atriyum gebeligin 4. haftasinda boliinmeye baglar. Semiliiner mezensimal septum
primum ortak atriyumun ¢atisindan itibaren gelismeye baslar. Yukaridaki septum primumla
asagidaki endokardiyal yastik¢iklar arasindaki bosluk (ventrikiiler septumu olusturur) ostium
primumdur. Septum primum, ostium primumu kapatmak iizere ilerlerken iist kismi rezorbe
olarak cok sayida fenestrasyon olusur ve bunlar daha sonra birleserek ostium sekundumu
yapar. Septum sekundum, ortak atriyumun dorsal kisminda, septum primumun saginda ve ona

paralel olarak uzanir. Septum sekundum, foramen ovalenin etrafin1 ¢epecevre sararak ostium
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sekundumla birlikte bir flep kapak olusturur. Boylelikle fetal hayatta akimin sagdan sola
olmasini saglar. Dogumdan sonra LA’daki basing¢ RA’dan daha yiiksek oldugu i¢in foramen
ovale kapanir. Bir¢ok kiside bu iliski bir yasa kadar gegen siirede fibréz yapisikliklarla
ortadan kalkar.

Atriyal septal defekt tipleri

* PFO. Teknik olarak bir ASD degildir. Normal kalplerin %30’unda vardir. Septum
primum ve septum sekundum birlesemez. Boylelikle fossa ovaliste patent dogal bir
valv olusturur. Bu da zaman zaman santa neden olabilir.

* Ostium sekundum. Atriyal septal defektlerin %80’ini olusturur. Fossa ovaliste
yerlesimlidir. Ostium sekundum, gelismesi yarida kalan septum primum tarafindan
kismen sarilir.

* Ostium primum. Atriyal septal defektlerin %10’unu olusturur. Ostium primumun
devam etmesiyle meydana gelir. Atriyoventrikiiler kanal defektleriyle beraber
goriilebilir.

* Sinus venozus. Atriyal septal defektlerin %2-10’unu olusturur. Atriyal septumun arka
kismindadir ve parsiyel anormal pulmoner vendéz doniis (PAPVR) birlikte goriiliir.
Atriyal septal defektin hemen kenarinda en sik bir veya her iki sag pulmoner ven
(daha cok sag list PV) ya RA’a veya SVC’ya acilir. Daha az olarak da pulmoner
venler RA’a, IVC-RA bileskesinden girerler.

* Koroner sinus defekti. Atriyal septal defektlerin %1-2’sini olusturur. Koroner siniis

catisinin dolayisiyla LA posterior duvarinin komplet veya parsiyel yoklugudur.

Patofizyoloji
Atriyal septal defektlerde santin biyiikligi; defektin  boyutuna ve ventrikiillerin
kompliyansina baglidir. Yenidogan déneminde, ventrikiillerin kompliyansi birbirine benzedigi

icin sant miktar1 azdir. Yasamla birlikte LV daha az kompliyan hale gelir ve sol taraf
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basinglar1 daha fazla yiikselerek soldan saga sant miktarinda artisa neden olur. Sag
ventrikiilin voliim yiiklenmesi sonugta RV sistolik ve diyastolik fonksiyonlarini bozar.
Pulmoner kan akiminda artis, erken yetiskin donemde pulmoner hipertansiyon geligmesine
neden olabilir. Tedavi edilmeyen ASD’lerin %50’sinde 40 yasa kadar pulmoner hipertansiyon
geligebilir. Defekt hala daha kapatilmadan birakilirsa irreverzibl pulmoner vaskiiler
degisikliklere kadar gidebilir (Eisenmenger’s sendromu). Atriyal septal defektin ¢ap1 6
mm’den kiigiikse ilk 1 yas i¢cinde ¢ogu zaman kendiliginden kapanir. Tersine defekt 8

mm’den biiyiikse daha da genisleyebilir.

Klinik bulgular

Cogu ASD ozellikle cocukluk doneminde asemptomatiktir. Klinik bulgular santin
biiylikliigiine ve hastanin yasia gore degisebilir. Klinik bulgular siklikla Qp:Qs 2:1°1 gectigi
zaman ortaya ¢ikar.

Cocuk ve adolesanlarda ASD semptomlari; egzersiz kapasitesinde azalma ve tekrarlayan
solunum yollar1 enfeksiyonu hikayesinden ibarettir. Yetigkinler; carpintiyla, atriyal
fibrilasyonla ve KKY ile gelebilir. Pulmoner HT un ileri doneminde hastalarda -ASD’den
olan santin geriye donmesiyle siyanoz goriilebilir (Eisenmenger’s sendromu).

Muayenede RV atimlar1 belirgindir. Apex sola dogru yer degistirmistir ve sol gogiis duvari
belirginlesir. Oskiiltasyonda pulmoner kapaktan akim artigina bagli, sternumun sol {ist
kenarinda sistolik akim iiflirtimii, S;’de sabit ciftlesme ve trikiispit kapaktan gecen akimda
artiga bagli apikal middiyastolik tifiirlim duyulabilir.

Tamisal calismalar
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* [EKG. Yetiskinlerde sag prekordiyal derivasyonlarda belirgin R’ dalgasi, sag aks
deviasyonu, inkomplet ve komplet RBBB ile karakterize RV hipertrofisi bulgulari,
atriyal fibrilasyon veya atriyal flatter olabilir.

* Tele. Akciger arborizasyonunda artigla beraber kardiyomegali

* Fkokardiyografi. Cogu ASD’lerde tanida Onemli. Bubble kontrast (hizli salin
enjeksiyonu) taniy1 kolaylastirabilir.

* MRG ve BT. Ozellikle pulmoner vendz doniis anomalisiyle beraber olan kompleks
ASD’ler i¢in gerekebilir.

*  Kalp kateterizasyonu. Nadiren gerekebilir. Oksijen saturasyonunda SVC’dan RA’ya

gecildikge artis olur.

Tedavi endikasyonlari

Elektif kapama, Qp:Qs oran1 1.5:1 veya iistiindeki tiim ASD’lerde onerilir. ideali 2-5 yas
arasinda kapamadir. Yetigkinlerde ASD’lere; RV voliim yiiklenmesi, aritmiler ve kalp
yetmezligi eslik edebilir. Tedavi edilmelidir.

Sabit pulmoner hipertansiyon, yogun vazodilatorle (inhale nitrik oksit, oksijen, prostasiklin
analoglar1) tedaviye ragmen PVR’nin 8-12 Wood unitesi/m? olmasi, cerrahi agidan
kontrendikasyondur. Kapama diisliniilen hastalarda PVR 7 Wood {inite/m*’nin altina
diismelidir.

Tedavi

Basit ASD’ler 3.8 mm’den kiiclikse, kateterizasyonla aletle kapatilabilir. Daha biiyiik
ASD’ler, septal rimi kiigiik olanlar veya PAPVR'le beraber seyredenler kateterle kapama i¢in
uygun degildir. Kateterizasyonda komplikasyon orani %1.5 olup en sik; aletin uygun

pozisyonda yerlestirilememesi veya embolizasyon goriilebilir.
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Cerrahi tedavi genelde median sternotomiyle ve bikaval kaniilasyonla, kaval turnikeler ve sag
atriyotomiyle yapilir. Atriyal septal defekt ya primer veya biiyilikligline ve yerine gore
yamayla (s1g1r perikardi, gluteraldehitle muamele edilmig/edilmemis otolog perikard, Dacron
veya ePTFE) kapatilabilir.

Parsiyel anormal pulmoner vendz doniisle birlikte olan sinilis venozus defektler intraatriyal
yamayla olusturulan tiinelle sag taraf pulmoner venleri ASD yoluyla LA’a yonlendirilerek
kapatilir. Yamayla olusturulan tlinelin daralmamasi i¢in ASD’nin genisletilmesi gerekirse
dikkat edilmelidir. Anormal venler SVC’nin iist kismina drene oluyorsa ve tiinel SVC
limenini daraltacaksa, SVC ayr1 bir yamayla genisletilebilir veya anormal pulmoner venin
istlinden tiimiiyle transekte edilerek RA apendajina anastomoze edilebilir (Warden
prosediirii). Izole koroner siniis defektleri, koroner siniis kapatilarak onarilabilir.

Atriyal septal defekt cerrahi onariminin komplikasyonlar1 arasinda; yama agilmasi, kalp blogu
veya siniis nod disfonksiyonu (sinlis venozus ASD/PAPVR nedeniyle tiinel olusturularak
ASD’si kapatilan hastalarda %355’e varan siklikta), atriyal fibrilasyon veya flatter,
tromboembolik olaylar, gec kalp yetmezligi veya rezidiiel sant (%2’ye kadar) sayilabilir. Bir
diger potansiyel komplikasyon da Ostasian valvin yanlhshkla yamanm iginde birakilarak
IVC’nin LA’a yonlendirilmesidir. Bu durumda KPB’dan ayrildiktan sonra siyanoz ve
desatiirasyon olabilir.

Kor triatriatum

Kor triatriatum sinistrum, LA’un fibromiiskiiler membranla 2 ¢embere ayrilmasidir. Bu
cemberlerden biri ortak pulmoner vendz ¢ember olup, digeri LA apendaji ve mitral kapagi
icerir. Iki ¢gember arasindaki iliski membranda bir veya birkag perforasyonla saglanir. Klinik
bulgular; pulmoner vendz obstruksiyonun derecesine ve RA ile ortak pulmoner vendz ¢ember
arasinda ASD yoluyla iligki olup olmamasina baglidir. Bulgu ve semptomlar gelisme geriligi,

pulmoner 6dem, pulmoner enfeksiyonlar, pulmoner hipertansiyon ve sag KY gibi pulmoner
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vendz konjesyona bagli bulgu ve semptomlardir. Tan1 esas ekokardiyografiyle konursa da
MRG da faydali olabilir. Tedavi cerrahi olup, membran tiimiiyle eksize edilebilir. Onarim
siklikla sag atriyotomiyle transseptal yaklagimla yapilabilirse de, biiyilkk ¢ocuk ve
yetiskinlerde sol atriyotomi de uygulanabilir.

Kor triatriatum dexter (RA’un boliinmesi) ¢ok daha nadirdir. Asemptomatikten, ASD’den
sant nedeniyle siyanoza ve sag kalp yetmezligine kadar gidebilir. Tedavisi membranin cerrahi

eksizyonudur.

28. Ventrikiiler septal defekt

Ravi K. Ghanta, Bryan M. Burt

Ventrikiiler septal defekt; RV ile LV arasindaki anormal agikliktir. Konjenital malformasyon,
travma veya MI nedeniyle olusabilir. Cerrahi onarimi VSD’nin anatomik yerine,
biiytikliigiine, sant akim miktarina, hemodinamik sekele ve hasta yasina gore (infant/yetigkin)
degisir.

Anatomi

Tablo 28-1.’de belirtildigi gibi; RV septal anatomisine gore, VSD 4 anatomik tipe ayrilir. Her
bir tip i¢in alternatif terminoloji de tabloda belirtilmistir. Membrandz septum; trikiispit
kapagin septal lifletinin altinda bulunan fibréz bir yapidir. His huzmesinin membranoz
septum iginde asagi dogru indigi, onarim sirasinda unutulmamalidir. inlet septum; RV
septumunun trikiispit kapagin septal lifletinin altinda bulunan posterior kisnudir. Inlet
VSD’ler siklikla mitral kapak defektleriyle beraberdir. Birlikte onarim gerekebilir. Outlet,

pulmoner kapagin altinda ve krista supraventrikularisin {ist kisminda yer alir. Outlet VSD’ler
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aort kapak lifletleriyle iliskili olabilir. Liflette yetmezlik onarim gerektirebilir. Miiskiiler

septum, trabekiiler septum boyunca yer alir.

Tablo 28-1. VSD tipleri ve cerrahi endikasyonlar

Tip(siklik)

Tanim

Cerrahi Endikasyonlar*

Membranéz(konoventrikiiler,Tip2) (%80)

TV septal lifleti altindaki
membrandz septumdaki
defekt

Infantlar: (1 y1lda) semptomlar,
PA basinci > sistemik basincin
Yo si

Yetiskin:semptomlar,

Qp:Qs>1.5

Tip 1) (%8)

Outlet (konal,subarteriyel,suprakristal,

PV  anilisinin  altindaki
outlet septum

Infantlar: tam konar konmaz
kapatilir.
Yetiskin:  semptomlar, AY,

Qp:Qs>1.5

Tip 3) (%6)

inlet (AV kanal, endokardiyal yastikgik,

TV septal lifletinin altindaki
AV kanal

Infantlar: tam konar konmaz
kapatilir.
Yetiskin: semptomlar,
Qp:Qs>1.5 ve PVR<6 Wood
linite/m?

Miiskiiler (Tip4) (%10)

Miiskiiler interventrikiiler
septum

Membrandzdeki gibi

*Onarmm icin kesin kontrendikasyonlar; fixed pulmoner hipertansiyon: PVR > 8 Wood iinite/m2 olup

pulmoner vazodilatorlere cevapsiz olmasi (infantta) ve PVR > 6 Wood unit/m2 (yetiskinde) olmasi. AV:

atrioventrikiiler, PA: Pulmoner arter, PVR: Pulmoner damar direnci, Qp:Qs: Pulmoner kan akiminin

sistemik kan akimina oram, TV: trikiispit kapak
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Hemodinamikler ve patofizyoloji

Kan akiminda yarattiklari rezistansa gore VSD’ler; restriktif (Qp:Qs < 1.5), orta (Qp:Qs 1.5-
2.5), veya nonrestriktif (Qp:Qs > 2.5) olarak adlandirilabilir. Sant akimi ventrikiiler
kompliyansa ve kontraktiliteye, PVR ve SVR’ye baglidir. VSD soldan saga santa neden olur.
Bu da pulmoner kan akimim artirabilir ve PVR’de yiikselme olabilir. Pulmoner vaskiiler
direngteki bu artig, zamanla sant akimini diisiiriir ve sabit pulmoner hipertansiyonu takiben
sagdan sola sant ve siyanozla karakterize klasik Eisenmenger’s kompleksine yol acabilir.
Infantlar

Izole konjenital VSD’ler en sik goriilen konjenital kalp lezyonlaridir. Her 1000 canli
dogumun 2’sinde goriilebilir. Vakalarin %50’sinde TOF, PDA ve aort koarktasyonu gibi diger
konjenital defektlerle birlikte olabilir. Fizik muayenede VSD; siddetli pansistolik iifiirim
olarak duyulabilir. Semptomatik hastalarda gelisme geriligi, takipne ve hepatomegali
goriilebilir.

Cogu VSD’ler kendiliginden kapanirken, % 30’un iistiinde infantta hayatin ilk 1 yilinda kalp
yetmezligi gelisebileceginden cerrahi onarim gerekebilir. Outlet ve inlet tip VSD’lerin
spontan kapanmalar1 zor oldugu i¢in tani1 konar konmaz onarilmalidir. Tiim semptomatik
membrandz veya miiskiiler VSD’ler medikal tedaviye cevap vermiyorsa, hastanin yasi ne
olursa olsun kapatilmalidir. Asemptomatik membrandz veya miiskiiler VSD’ler cogu spontan
kapanabilecegi icin, ekokardiyografiyle takip edilmelidir. Pulmoner damar direncinin, PA
basincinin artmasi veya semptomlarin goriilmesi VSD onarimi i¢in endikasyondur. 1 yasinda
PA basinci, sistemik arter basincinin yarisindan fazlaysa tamir i¢in endikasyon olusur.

Cerrahi icin 6nemli bir kontrendikasyon da sabit pulmoner hipertansiyonun gelismesidir.
Pulmoner vaskiiler direng > 8 Wood {inite/m? ise ve inhale nitrik oksit veya %100 oksijenle

diismiiyorsa cerrahi icin kontrendikasyondur. Ote yandan 1 yasmn altindaki hastalarin
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PVR/SVR orani <0.75 olmasi1 ve pulmoner vazodilatorlere cevap vermemesi ve PVR’nin < 12
Wood iinite/m? olmas1 da kontrendikasyon sayilabilir.

Ventrikiiler septal defektin onarim basamaklari; bulundugu yere ve beraberindeki patolojiye
de baghdir. Genellikle onarimlar transatriyal yolla ve yamayla (Dacron, Gore-Tex veya
perikard) yapilir. Ventrikiiler septal defekte AY eslik ediyorsa (siklikla 1 veya daha fazla aort
lifletinin VSD i¢ine prolabe olmasiyla olur) ve hafif-orta derecedeyse ve liflette az miktarda
fibrozis varsa; sadece VSD’nin kapatilmasi yeterlidir. Orta dereceden daha fazla AY’i olan
ve liflette retraksiyon olan hastalarda, VSD kapamaya ek olarak siklikla aortotomi yoluyla
aortik valvuloplasti de gerekebilir.

Cerrahi onarim sonuglari minimal mortaliteyle miikemmeldir. Sag dal blogu VSD
onarimindan sonra sik goriilebilirse de genellikle iyi tolere edilir. Atriyoventrikiiler blok
vakalarin < %3’iinde goriilebilir. Kiiciik rezidiiel VSD’ler, cerrahiyi takip eden birka¢ ayda
spontan olarak kapanmaya meyillidir.

Yetiskinler

Yetigkinlerde VSD; dogustan, travmatik veya postiskemik etiyolojiyle olabilir. Yetiskinde
konjenital VSD’ler genellikle ya restriktiftir veya ¢ocuklukta yapilan onarim sonrasi patch’te
kacak sonucu olabilir. Ventrikiiler septal defektlerde transtorasik ve transézofageal
ekokardiyografi, sag kalp kateterizasyonu ve 40 yas listiinde veya koroner arter hastaligi risk
faktorleri tasiyan hastalarda sol kalp kateterizasyonu da yapilabilir. Cerrahi onarim igin
endikasyon; semptomla birlikte veya semptom olmaksizin Qp:Qs > 1.5 olmasidir. Onarim

icin kontrendikasyonlar ise PVR > 6 Wood iinite/m? olmasidir.



149

29. Atriyoventrikiiler septal defektler

Stephanie Mick

Atriyoventrikiiler kanal defektleri (“kanal defekti” veya AV septal defekt) basit bir ASD’den
tek ventrikiil fizyolojisine kadar genis bir spektrumda incelenebilir. Asagida iki ventrikiil
onarimi i¢in uygun defektlerden bahsedilmektedir.

Embriyoloji

Primitif tiip olustuktan ve loop yaptiktan sonra, kalbin septasyonu ve AV kapaklar gelisir.
Kalbin merkezinde bulunan endokardiyal yastik¢cik dokusu, ortak atriyumun posterior
duvarma dogru biiyliyerek AV septumun atriyal kismint olusturur. Bu septum primum
degildir (fossa ovalisin tabanini olusturur). Bu gelisim bozulursa primum ASD olusur.
Endokardiyal yastik¢ik dokusu apekse dogru biiylidikkce AV septumun ventrikiiler kismi
olusur (trikiispit kapagin septal lifletinin hemen altindaki miiskiiler doku gelisir. Eger gelisim
bozuk olursa, inlet VSD olur (tipik olarak kiiciik ve restriktiftir). inlet septum olusumunda bir

defekt de eslik ediyorsa; biiyiikk, VSD olusur. Endokardiyal yastik¢ik dokusu saga ve sola



150

dogru ilerledikge; trikiispit kapagin septal lifleti ve mitral kapagin anterior lifleti olusur.
Buradaki bir bozukluk mitral kapagin anterior lifletinde kleftten, tek AV kapaga kadar ¢esitli
anomalilere neden olabilir. Bu durumda, mitral ve trikiispit kapagin septal kismi birbiriyle
birlesir ve superior ve inferior bridging (veya common) lifletler olusur.
Anatomi ve eslik eden anomaliler
Parsiyel kanal defektleri, ostium primum ASD’dir. Tipik olarak mitral kapagin anterior
lifletinde komplet bir kleft bulunsa da, inkomplet de olabilir veya hi¢ olmayabilir. Atriyal
septal defekt olmadan anterior liflette kleft olmasi, kanal defekti olarak kabul edilmez. Sol
ventrikiil ¢ikig yolunun, AV kapak planinda apikale dogru yer degistirerek uzamasiyla kugu
boynu” deformitesi olusur. Bu yer degistirme siklikla AV septumun ventrikiiler kisminin en
azindan bir boliimiiniin olmamasi nedeniyle gergeklesir. Sol ventrikiil ¢ikis yolunda meydana
gelen uzama her zaman obstruksiyonuna yol agmaz. Bu bdlgedeki kordal yapisikliklar ve
aksesuar doku zamanla sol ventrikiil ¢ikis yolu tikanikligina (LVOTO) neden olabilir.
Transisyonel AV kanal; restriktif VSD’nin eslik ettigi parsiyel AV kanaldir. Mitral kapagin
anterior lifletinden septuma uzanan kordal yapisikliklar nedeniyle LVOTO’la birlikte olabilir.
Komplet AV kanal defekti (CAVC); primum ASD, restriktif olmayan (biiyiik) inlet VSD ve
ortak AV kapakla birliktedir. Ug tip CAVC goriiliir:

* Rastelli A, (%75). Septal krest iistiindeki superior ortak liflet; sag ve sol kismindan

cikan kordalarin septumun uygun kismina yapismasiyla ikiye ayrilir. Bu tipte VSD

genellikle kiigiiktiir.

* Rastelli B, Nadirdir. Hemen daima ventrikiiller dengesizdir. Straddling kordalar LV
dominans1 varsa; trikiispit kapak komponentinden LV’e dogru uzanirken, RV

dominans1 varsa mitral kapak komponentinden RV’e dogru uzanur.

* Rastelli C, (%25). Superior ortak liflet bolinmemistir. Siklikla lifletin orta kismiyla

septum arasinda herhangi bir baglant1 yoktur. Bu, TOF'la birlikte en sik goriilen tiptir.
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Atriyoventrikiiler kanal defektlerinde hem koroner siniis, hem AV nod inferiora dogru yer
degistirmistir. His huzmesi interventrikiiler septal krest icinde seyreder (defektin inferior
kenarinda).

Eslik eden kardiyak anomaliler arasinda TOF (%10), PDA (%10), LVOTO, miiltipl VSD, ¢ift
orifisli mitral kapak, tek papiller kas ve ¢ift cikish RV sayilabilir. Biliylik damar
transpozisyonu da nadiren eslik edebilir. Kardiyak olmayan anomalilerden en sik Down’s
sendromuyla birliktedir; Down’s sendromlu ¢ocuklarin yaklasik % 50’sinde kanal defekti
(tipik CAVC) olabilirken, CAVC’li ¢ocuklarin %75 inde Down’s sendromu gériilebilir. Tlging
olani parsiyel AV kanallarin Down’s sendromuyla beraber pek goriilmemesidir. Ayrica kanal
defekti olan Down’s sendromlu hastalarda LVOTO’ una pek sik rastlanmaz.

Fizyopatoloji ve klinik bulgular

Fizyopatolojide; soldan sag santa bagli artmis pulmoner kan akimi ve AV kapak yetmezligi
(%20 orta derecede, %15 ciddi) 6nemli rol oynar. O nedenle medikal tedavi; antikonjestif
tedavi ve AV kapak yetmezligi belirginse, afterload rediiksiyonundan ibarettir.

Komplet atriyoventrikiiler kanalda restriktif olmayan VSD nedeniyle, soldan saga sant
fazladir ve RV ve PA basinglar1 artar. Pulmoner hipertansiyon ve KKY semptomlari
(beslenmede giicliik, takipne ve gelisme geriligi) erkenden goriiliir (4-6 hafta). Mitral kapak
yetmezligi, LV gelismesinde yetersizlik, veya LVOTO da varsa, KKY semptomlar1 erken
ortaya c¢ikar ve daha belirgindir. Kapatilmazsa pulmoner vaskiiler okliiziv hastalik infant
doneminde meydana gelir. Atriyoventrikiiler kapak yetmezligi azsa veya yoksa parsiyel ve
transisyonel kanal defekti semptomlar1 daha sonra ortaya ¢ikar. Basit ASD’ye benzer hikaye
ve klinik bulgular goriiliir. Down’s sendromlu hastalarin periferik brons ve damar sayisinin
az, sekresyonlarinin fazla, tikayici tarzda ve yogun oldugu, kiiciik hava yollarinin da kolayca

kollabe olabilir 6zellikleri nedeniyle hipoventilasyona yatkin olduklar1 akilda tutulmalidir.
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Boylece, bu hastalarda 6zellikle pulmoner hipertansiyon varsa, pulmoner vaskiiler hastalik
hizla ilerleyebilmektedir.

Tam

Telede pulmoner kan akimi artis1 bulgular1 (pulmoner golgede artma) ve kalp ¢cemberlerinde
belirginlesme (LA dilatasyonu +/- belirgin mitral yetmezlik eslik ediyorsa sol ana bronsta
yukar1 dogru yer degistirme...vb) goriilebilir. EKG’de His hiizmesinin inferiora dogru yer
degistirmesi nedeniyle saatin ters yoniinde aks deviasyonu goriiliir (sekundum ASD’de saat
yoniinde deviasyon var). Ekokardiyografi tam1 koydurucudur. Ozellikle onarim sonrasinda
mitral kapak koaptasyonunun intra ve postoperatif degerlendirilmesinde énemlidir. Onarimi
takiben akut MY varliginda, postoperatif donemde giinler ve haftalar i¢inde yiliklenme
bulgulari olabilir. Kalp kateterizasyonunda kugu boynu deformitesi goriilebilir.

Cerrahi tedavi

Onarim zamanlamasina karar verirken dnemli bir nokta da; AV kapak dokusunda ek patolojik
degisikliklere neden olabilecegi igin obstriiktif pulmoner wvaskiiler hastalik ve kalp
cemberlerinde dilatasyon meydana gelmeden cerrahi uygulanmasidir. Eger AV kapaklarin
kompedansi1 iyiyse parsiyel kanallar 1-2 yas arasinda kapatilir (AV kapak yetmezligi
durumunda daha erken). Komplet AV kanal; 2-4 ay arasinda tamir edilmelidir (agik
birakilirsa, %30’unda 1 yasinda, %90’1nda 3-5 yasinda pulmoner HT gelisecektir). Rezidiiel
defekt yoksa, postoperatif ideal pulmoner HT tedavisi nitrik oksitle yapilir. Parsiyel AV kanal
onariminda; primum ASD’nin yamayla kapatilmasi yeterlidir. Yama dikilirken dikisi mitral
ve trikiispit kapagin devamliliginda siirdiirerek kapaklar birbirinden ayrilir (bu sirada
ventrikiiler septal krestte asagi dogru inen His huzmesine dikkat edilir), kleft kapatilir ve
aniiler dilatasyon durumunda gerekirse aniiloplasti yapilir (genellikle komisstiroplasti

dikisleriyle). Transisyonel kanalin onarimi da benzerdir. Bu tip kanal defektlerinde VSD,
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siklikla mitral kapaktaki kleft seviyesinde oldugu i¢in, kleft kapatilirken buradan gegilecek
tek horizontal pledgede’li matress dikisle ayn1 zamanda VSD de kapatilmis olur.
Yukarida bahsedildigi gibi CAVC'larda; kleft kapatilmasina ek olarak muhtemel aniiloplasti,
ASD'nin yamayla kapatilmas1 ve VSD kapatilmasi gerekebilir. Tek yama veya iki yama
teknigi arasinda belirgin fark yoktur. iki yama tekniginde VSD ve ASD ayr1 ayr1 2 yamayla
kapatilir. Tek yama teknigi (Australian veya geleneksel yontemle) uygulanabilir. Australian
tekniginde interventrikiiler septal krestin sag yanina ¢ok sayida ayr1 ayri pledgede'li dikisler
konur (His huzmesi ve dallarindan kaginmak i¢in). Dikigler 6nce superior ve inferior bridging
lifletlerden, daha sonra otolog perikardial yamadan gegirilir. Bu dikislerin baglanmasiyla AV
kapaklar asagida interventrikiiler septal kreste dogru yaklastirilarak VSD kapatilmis olur.
Geleneksel tek yama onarimi da benzer olup, tek fark yama yerlestirilirken superior ve
inferior lifletin kesilme
30. interrupted arkus aorta ve aort koarktasyonu
John C. Lin
Interrupted arkus aorta
Fizyopatoloji
Interrupted arkus aorta nadir bir defekt olup, tiim konjenital kalp defektlerinin % 1'ini
olusturur. Cikan ve inen aorta arasindaki devamliligin yoklugudur. Tipik olarak; VSD (%80)
veya PDA eslik eder.

* Tip A: Sol subklavian arterin distalindedir (%30).

* Tip B: Sol subklavian arterle sol common karotis arasindadir (%65).

* Tip C: Sol karotisle brakiosefalik arter arasindadir (%5).
Tedavi edilmezse ortalama yasam stiresi 4 giindiir.

Klinik Bulgular
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Cogu hasta PDA'min kapanmasiyla metabolik asidoz ve hemodinamik kollapsla gelir.
Konjestif kalp yetmezligi de goriilebilir. Tan1 ekokardiyogramla konur.

Tedavi

Intravenéz PGE; infiizyonu duktusu agik tutar ve asidozu diizeltir. Mekanik ventilasyon ve
inotropik destek ile hasta optimize edilir.

Tedavi cerrahidir. Direk anastomoz veya yama aortoplastiyle arkus aorta rekonstriiksiyonu
yanisira VSD kapatilir. Mortalite %30 civarindadir.

Aort koarktasyon

Fizyopatoloji

Aort koarktasyonu, aortanin hemodinamik olarak belirgin daralmasidir. Genellikle duktus
arteriozus yapigma yerinin hemen proksimalinde, sol subklavian arterin distalindedir. Aortik
mediadaki deformite liimende daralmaya yol acar. Eslik eden lezyonlar; bikiispit aort kapak
(%50-80), VSD (%30-60), aort stenozu (%30), PDA (%20) ve arkus aorta hipoplazisidir.
Cocuk ve adolesanlarda kompensatuar kollateraller tipiktir (internal mammarian arterler,
posterior interkostal arterler ve anterior spinal arterler ileri derecede dilate olabilir).
Koarktasyonun {istinde hem sistolik hem diastolik basinglar yiikselmistir. Koarktasyon
altinda, sistolik basing iist ekstremitedekinden daha diisiikken, diastolik basing normaldir.
Aort koarktasyonu konjenital lezyonlarin %4'linii olusturur (10 000 canli dogumda 4
goriiliir). Erkek/kiz orani 3:1 civarindadir. Turner's sendromlu hastalarin  %45'inde
koarktasyon vardir.

Klinik bulgular

Klinik bulgu ve goriilme zamani koarktasyonun derecesine baglidir. Hastalarin %45'i hayatin
ilk 1 ayinda duktusun kapanmastyla birlikte; KKY, dispne, distal organ perflizyon bozuklugu,
femoral nabizlarda yokluk ve metabolik asidozla gelir. Hastaligin daha hafif formuna sahip

daha biyiik ¢ocuklar; irritabilite, gelisme geriligi, terleme ve beslenme bozukluguyla
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gelebilir. Yetiskinler nedeni agiklanamayan hipertansiyon, alt ekstremitede klodikasyo veya
genel muayene sirasinda sans eseri duyulan tifiiriimle gelebilir.
Miidahele edilmezse; ciddi HT (%25), KY (%25), aortada riiptiir (%20) veya stroke (%10)
gelisebilir. Tedavi edilmemis vakalarda sorvi yasi 20'den azdir.
Tan
* Fizik muayene. Sistolik ve diyastolik iifiiriimle birlikte Gallop ritmi, belirgin karotis
atimi, femoral nabizlarda azalma veya yokluk, iist ve alt ekstremite arteriyel basing ve
oksijen saturasyonunda fark olmas1 ayirici tanida dnemlidir.
* Tele. Kronik vakalarda kardiyomegali, kostalarda ¢entiklenme (hipertansif interkostal
arterlerin kostalarda yaptig1 erozyona bagli) olabilir.
* EKG. Biventrikiiler hipertrofi, T dalga inversiyonu olabilir.
* Fkokardiyogram. Tanisaldir. Koarktasyon (6zellikle Doppler gradientler) ve eslik
eden lezyonlar saptanabilir.
* Kalp kateterizasyonu. Koarktasyonun yerinin kesin belirlenmesinde Onemli.
Noninvaziv alternatif bir yontem de MRG'dir
Tedavi
Intravenéz PGE,; infiizyonu yenidoganlarda duktusu acik tutup desendan aortanin
perfiizyonunu saglayabilir. inotrop destek gerekebilir.
Ballon anjiyoplasti yapilabilirse de, restenoz hizi yiiksektir (%75). Yine de genel durumu
kritik, cerrahiye verilemeyen yenidoganlarda veya onarim sonrasi tekrarlayan
koarktasyonlarda tercih edilebilir. Ozellikle biiyiik cocuk ve yetiskinlerde stent konabilir.
Semptomatik yenidoganlarda veya infantlarda ve kateter girisimi yapilamayan biiylik ¢cocuk
ve yetigkinlerde cerrahi endikedir. Sol posterolateral torakotomiyle direk u¢-uc¢ anastomoz
veya subklavian flep aortoplasti yapilabilir. Yetigkinlerde tiibiiler vaskiiler greft

interpozisyonu uygulanabilir.
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Komplikasyonlar arasinda; silotoraks, parapleji (< %1) ve frenik/rekiirren laringeal sinir
hasar1 sayilabilir. Post-koarktasyon sendromu (ileus, abdominal agri, mezenterik vaskiilit ve

visseral enfarktiis) goriilebilir. Postoperatif kan basinci kontroliiniin iyi yapilmasi1 dnemlidir.

31. Fallot tetralojisi

Carlos M. Mery

Fallot tetralojisi tiim konjenital kalp defektlerinin %5'ini olusturur. Patolojiyi olusturan
komponentler;

*  Biiyiik anterior VSD.

*  Sag ventrikiil ¢ikis yolu darligi (RVOTO). Darlik daha ¢ok infundibiiler subpulmoner
stenoza bagliysa da, pulmoner kapagin kendisinde (%75) veya supravalviiler darlik da
goriilebilir.

*  Aortanin dekstrapozisyonu. Aortada overriding ve saat yoniinde rotasyon vardir.

*  Sag ventrikiil hipertrofisi.

Fallot tetralojisinin esasini olusturan tiim bu 4 komponent tek bir embriyolojik defekt sonucu

meydana gelir; o da infundibiiler septumun anteriore ve sola yer degistirmesidir.
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Eslik eden diger anomaliler; koroner arter anomalileri (%5), sag arkus aorta (%25), ¢ok sayida
VSD (%15) ve ASD (%10). En sik goriilen koroner arter anomalisi; LAD'nin RCA'den ¢ikip
RVOT'm1 c¢aprazlamasidir. Bu cerrahi sirasinda tehlikelidir. Sol koroner arterden RCA
cikabilir veya LV'e giden biiyiik konal dallar RVOT"1 ¢aprazlayabilir.

Diger sendromlarla beraber goriilebilir (%30); DiGeorge/velocardiofasial sendrom (22q'da
mikrodelesyon), trizomi 13 (Patau sendromu), trizomi 18 (Edward's sendromu) ve trizomi 21
(Down's sendromu)

Fizyopatoloji

Ventrikiiler septal defektten sant siklikla 2 yonliidir ve yonii RVOTO'nun derecesine
baglidir. Obstriiksiyon hafifse, sant daha ¢ok soldan sagadir ve pulmoner akim artigina ve
konjestif kalp yetmezligi semptomlarina neden olur (Pink tetraloji). Tikaniklik arttik¢a sant

sagdan sola doner ve ¢ocukta degisik derecelerde siyanoz olur.

Klinik bulgular

Cogu hasta dogustan siyanotik degildir. Siyanozun derecesi ve goriilme yast RVOTO’ unun
derecesine baghdir. Darlik ciddiyse, yenidoganda birka¢ giin i¢inde siyanoz ve metabolik
asidoz gelisir. Tikaniklik orta derecede ise siyanoz hayatin ilk yilinin sonunda goriiliir.

Fizik muayenede, siyanoza ek olarak, ¢ocukta esas olarak 2./3. interkostal aralikta duyulan ve
axillaya yayilan midsistolik ejeksiyon iifiiriimii, S;'nin teklesmesiyle birliktedir. Tedavi
edilmeyen biiylik ¢ocuklarda uzun siire siyanoza maruz kalma sonucu parmaklarda
comaklasma, siirekli comelme SVR’yi ve bdylece pulmoner kan akimini artirmak amaciyla),
polisitemi (serebrovaskiiler tromboza neden olabilir) ve hemoptizi (genislemis bronsial
arterler nedeniyle) goriilebilir.

Fallot tetralojili ¢ocuklarda hipersiyanotik ataklar ("tet spel") goriilebilir. Bunlar bazen

dakikalar ve hatta saatlerce siirebilen yogun siyanoz ataklaridir. Dehidratasyonla, {ist solunum
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yolu enfeksiyonu, aglama, sikinti, beslenme veya herhangi bir fiziksel stresle uyarilabilir.

Biling kaybi yapabilen bu ataklar varsa onarimin yari acil yapilmasi gerekir.

Tam

Fallot tetralojisi tanis1 i¢in gerekebilen tetkikler:

* EKG. Dogumda siklikla normalse de daha sonra RV hipertrofisi goriiliir.

e TELE. RV hipertrofisi nedeniyle bot seklinde kalp. Akciger alanlar1 oligemiktir (akciger
golgesi normalse, aortopulmoner kollateraller gibi pulmoner kan akimimin kaynagi
olabilecek diger ihtimaller akla gelmelidir).

* Lab. Polisitemi

*  FEkokardiyogram. Esas tant koydurucudur. Eslik eden defektlerin olup olmadigi,
VSD'lerin say1 ve yeri, RVOTO’unun hangi seviyede oldugu, proksimal PA'lerin ve
koroner arter anatomisinin degerlendirilmesi acisindan énemlidir.

* Kalp kateterizasyonu. Nadiren gerekir. Pulmoner kan akimi i¢in bir¢ok kaynak olduguna
dair sliphe varsa, faydali olabilir.

Tedavi

Fallot tetralojisi tedavisi cerrahidir. Asemptomatik hastalarda, onarim 4-6 aylik olana kadar

ertelenebilir. Cocuklarin yeterli hidrasyonlarinin saglanmasi ve viral enfeksiyonlara karsi her

tiirlii 6nlemin alinmast sarttir. Yiksek riskli, kilosu az, semptomatik ¢cocuklarda cerrahiye
kadar palyasyon gerekirse balon pulmoner valviiloplasti uygulanabilir.

Cerrahi onarim KPB altinda, bikaval kaniilasyonla, orta derece hipotermi ve kardiyoplejik

arrestle uygulanabilir. Onarimda;

* Ventrikiiler septal defekt yamayla kapatilir (Dacron/Gore-Tex®/perikard).
* Tikanikliga neden olan infundibuler septumun parietal kas pargasi rezeke

edilir.
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* Pulmoner kapak capt Hegar bujileriyle kontrol edilir. Kapak kiigiikse ("Z
degeri"ne gore veya hastanin BSA'sina gore), PA'e transaniiler kesiyle yama
yerlestirilir. Bu, hasta yetigkin yasa geldiginde egzersiz toleransi ve RV
fonksiyonunda azalmaya neden olarak pulmoner kapak replasmani
gerektirecek sekilde serbest PY 'ye neden olabilir.

Ventrikiiler septal defekt onarimi ve parietal kas bandinin kesilmesi; sag atriyotomi, RV

infundubulotomi veya her ikisiyle yapilabilir.

32. Biiyiik arter transpozisyonu

John C. Lin

Biiyiik arter transpozisyonunda (TGA), aorta RV'den, PA LV'den ¢ikar. Her 4000 canl
dogumda bir goriiliir. Konjenital kalp lezyonlar1 arasinda goriilme sikligi %3 diir. Erkeklerin
kizlara oran1 2:1'dir.

Fizyopatoloji

Aorta PA'in sagindaysa, transpozisyon dextro(d) transpozisyondur. Aorta PA'in solundaysa
levo(l) transpozisyon adi verilir.

Patent foramen ovale, PDA ve pulmoner darlik ¢ok sik eslik eder ve yaklasik %50 hastada
VSD vardir. Bunlar, patolojinin hayatla bagdasabilmesi i¢in sistemik ve pulmoner
dolasimlarin birbirine karismasi agisindangerekir.

Klinik bulgular
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Beraberinde karigima izin verecek kardiyak lezyon olmayan infantlarda dogumdan hemen
sonra ciddi siyanoz olur. Patent duktus arteriozus, VSD veya PFO varsa siyanoz hafif olabilir
fakat hayatin ilk ayinda kalp yetmezligi gelisme olasilig1 bu hastalarda ytiksektir.

Tam

* Fizik muayene. Takipne, dispne, gallop ritmi, ve apexte diyastolik rambl duyulur.

* Tele. Baslangicta normaldir. Giderek kardiyomegali gelisir.

* EKG. Sivri P dalgalan (intakt ventrikiiler septum), lateral derivasyonlarda pozitif T
dalgalar1 (pulmoner hipertansiyon), sag aks deviasyonu, RV hipertrofisi.

*  Fkokardiyografi. Tam1 koydurucudur. Transpozisyon ve eslik eden kardiyak lezyonlar
saptanabilir.

* Kalp kateterizasyonu. Koroner arterler, eslik eden lezyonlar, ventrikiiller arasi1 basing
gradiyentleri saptanabilir veya gerekirse, atriyal septostomi (karigimi artirmak igin)
yapilabilir.

Tedavi

Herhangi bir girisim yapilmazsa, hastalarin yaklagik %50'si ilk 1 ay i¢inde oliir. Gerekirse,
balon atriyal septostomi ile interatriyal ilski saglanarak sistemik arteriyel oksijen saturasyonu
%60'm {izerine ¢ikarilir. Intravenéz PGE; infiizyonu sistemik-pulmoner santi artirir. Ote
yandan prostaglandine bagli apne nedeniyle, hastanin entiibasyonu gerekebilir.

Senning (1958) ve Mustard (1963) baslangicta atriyal switch ile tamir Onermislerdir.
Postoperatif pulmoner darlik ve aritmiler gosterilmistir.

Arteriyel switch onarimi (1975) bugiin standart onarim yontemidir ve tipik olarak hayatin ilk
3 haftasinda uygulanir. Ug haftadan sonra LV-RV basing oranlar 0.6'nimn altina inebilir. Bu
durumda 6nce PA bandi uygulanir (LV'i ileride karsilasacagi sistemik dolasima hazirlamak
icin). Bir hafta sonra da switch operasyonu uygulanir.

Arteriyel switch’te operasyon teknigi:
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* Aortik kaniil konup, PDA baglanir. Pulmoner arter; hiluma kadar mobilize edilir.

* Biiyiik arterler transekte edilir.

* Koroner buttonlar eksize edilir ve neoaortaya tekrar anastomoz edilir.

* Lecompte manevrasi: PA aortanin oniine alinir.

* Neo-PA i¢in perikardiyal yama kullanilir.
Arteriyel switch i¢in 10 yillik siirvi %80'dir. Cogu hastanin egzersiz toleransi iyidir. En sik
reoperasyon endikasyonu RVOTO'la beraber goriilen neopulmoner arterde darliktir. Ayrica
neoaortik root dilatasyonu goriilebilir. Bazen AY"' de eslik edebilir.
Biiyiik arter transpozisyonu + pulmoner darlik + VSD varliginda Rastelli prosediirii uygulanir.
Konan yamayla VSD kapatilirken kan LV'den aortaya yonlendirilmis olur. Pulmoner kapak
cerrahi olarak kapatilir ve RV ile pulmoner bifurkasyon arasina yapay kapakli kondiiit konur.

10 yillik sorvi %60'dir.

33. Total anormal pulmoner venoéz doniis
Bret A. Mettler, Ibrahin Abdullah
Total anormal pulmoner vendz doniis (TAPVR) akcigerlerden gelen kami tagiyan tiim
pulmoner venlerin sistemik vendz dolasima drene olarak genis bir soldan saga sant
olusturmasidir. Kanin LV'e ulagabilmesi ve sistemik kardiyak debiyi olusturulabilmesi icin
mecburi bir sagdan sola sant olmas1 gerekir. Bu en sik, atriyal septum seviyesindeyse de, VSD
veya PDA'da olabilir. Sagdan sola sant yoksa hayatla bagdagmaz.
Anatomi
Total anormal pulmoner vendz doniis, sistemik vendz doniisle baglanti seviyesine gore
siniflandirilir:

*  Suprakardiyak (%50). En sik goriilen tiptir. Cikan vertikal ven, en sik innominate vene

direne olur.
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*  Kardiyak (%20). Vendz doniis kalbin direk sag tarafinadir ve en sik koroner siniise
dokiiliir.

* Infiakardiyak (%25). Pulmoner venler inen vertikal ven yoluyla portal vene, duktus
venozusa veya IVC'ya dokiiliir. Darligin en sik eslik ettigi tip bu tiptir ve darlik
vertikal venle sistemik vendz drenajin birlestigi yerde olusur.

*  Mixed (%5). Bir kag yerde sistemik vendz doniisle birlesir.

Total anormal pulmoner vendz doniiglii hastalarda, hem pulmoner arteriyel hem de vendz
dolagimda degisik derecelerde lenfanjiektazi ve medial hipertrofi vardir. Komplet darlik olan
hastalarda pulmoner HT gelisir.

Klinik bulgu

Belirgin darlik olmayan hastalar, genis soldan saga sant nedeniyle infant veya ¢ocukluk
doneminde KY belirtileriyle gelir. Bu hastalarda dispne, beslenme giigliigii ve gelisme
geriligi vardir.

Komplet pulmoner vendz darlik olan hastalarda acil cerrahi gerekebilir. Resusitasyon
sirasinda entiibasyonla birlikte %100 oksijenle mekanik ventilasyon, hiperventilasyon,
asidozun diizeltilmesi ve inotropik destek gerekebilir. Buna ragmen medikal 6nlemler ¢ok az
etkili olup, esas tedavi cerrahi diizeltmeyle olur. Ciddi end organ disfonksiyonu olan
hastalarda, bazi merkezler cerrahi diizeltme Oncesi bir miiddet viicut dist membran
oksijenasyon (ECMO) uygulamay1 tercih edebilmektedir. Bugilin ¢ogu merkezde komplet
onarim tercih edilmektedir ve ECMO gerektiginde sadece postoperatif donemde
uygulanmaktadir.

Fizyopatoloji

Hastanin klinik durumunu etkileyen en dnemli anatomik faktdr sagdan sola santin varligi ve
yeri ve pulmoner vendz tikanikligin olup olmamasidir. Sagdan sola sant yoksa; pulmoner

vendz kan, LA'dan LV'e ulasamaz. Sant varsa; kardiyak output, sagdan sola gecen kan
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miktarina baglidir. Klinik durumu belirleyen ikinci 6nemli anatomik faktér de pulmoner
vendz yolda darlik olup olmamasidir. Tikaniklik varsa, akcigerlerden gelen kanin bir kismi
disar1 c¢ikabilir. Bu da pulmoner vendz tikanikliga ve oksijenin azalmasina neden olur.
Kardiyak output diiserek, hastanin klinik durumu giderek bozulur.

Obstriiktif TAPVR; 6zellikle vertikal venin sol PA ile sol ana brons arasindan gegerek asagi
dogru indigi hastalarda goriiliir. Pulmoner vendeki tikaniklik miktar1 ne kadar fazlaysa, PAP o
kadar artarak, PA'de distansiyona ve vertikal vende basiya neden olur. Fizyolojik bozukluga
bagli sonugta dolasim kollaps1 meydana gelir.

Tanisal teknikler

TELE; obstriiksiyonun derecesine bagli ¢esitli yogunlukta pulmoner vendz konjesyon
goriilebilir. Sag atriyal kdsede belirginlesme ve PA arborizasyonunda artma goriilebilir.
Ekokardiyografi; TAPVR tanisinda tercih edilen yontemdir. Pulmoner vendz konfliiens,
pulmoner venler ve sistemik venlerle baglantis1 goriilebilir. Vendz sistemle LA arasindaki
anastomoz en iyi intraoperatif ekokardiyografiyle degerlendirilebilir. Uzun donem takipler
icin de ekokardiyografi en iyisidir.

Preoperatif degerlendirmede kalp kateterizasyonuna nadiren bagvurulur. Anjiyografi
endikasyonu; anatomi net anlasilamamissa veya preoperatif stabilizasyon igin girisim
gerekliyse (Orn. balon atrial septostomi) yapilabilir. Kateterizasyonda klasik bulgu; kalbin
tim cemberlerinde oksijen saturasyonunun ayni olmasidir. Anatomiyi kesin netlestirmek
gerektiginde MRG 6nemli olabilir. Ayrica Qp:Qs’ de 6lgiilebilecek noninvaziv yontemdir.
Cerrahi onarim

Total anormal pulmoner ven6z doniis tedavisi cerrahidir. Ekokardiyografiyle venéz outflowda
tikaniklik goriilmeyen asemptomatik hastalarda, onarim birkag¢ hafta veya dispne, beslenme
giicliigli  gibi semptomlar gelisene kadar ertelenebilir. Hastalarin ¢ogu 6 ay icinde

semptomatik hale gelir. Tam obstriiksiyon olan hastalara acil cerrahi gerekebilir ve medikal
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stabilizasyondan hemen sonra onarim yapilir. Operasyonun elektif mi acil mi uygulanmasi
gerektiginin ayirt edilmesi zordur. Kaniilasyonda tek arter ve venoz kaniil kullanilir. Bagka bir
intrakardiyak girisim diisiiniiliiyorsa bikaval kaniilasyon gerekir. Hasta 18 C° ye sogutulur ve
varsa PDA; KPB'a girildikten hemen sonra baglanir. Hem suprakardiyak, hem infrakardiyak
TAPVR'de; pulmoner venlerle LA arasinda direk anastomoz gerekebilir. Anastomozun
herhangi bir torsiyon veya gerginlige neden olmayacak sekilde 6zenle yapilmasi; yenidogan
pulmoner vendz kan akiminin diisiik basingli olmasi nedeniyle kan akiminin herhangi bir
engelle karsilasmamasi agisindan c¢ok onemlidir. Kardiyak tip TAPVR'in onarimi igin,
koroner siniisii LA'la agizlastiracak sekilde unroofing yapilmasi gerekir. Bu durumda koroner
siniisten drenaj direk LA'a olur. Pulmoner venleri veya pulmoner vendz devamliligr kiigiik
olan hastalarda dikissiz onarim gerekebilir. Dikigsiz onarimda, vendéz devamliligin 6n duvari
genis olarak perikardiyal bosluga agilir. LA'un posterior yiizii kesilerek perikardiyal bosluga
direk olarak dikilir. Pulmoner vendz kan, yeni olusturulan perikardiyal-LA rezervuarina drene

olur. Dikigsiz onarim reoperatif pulmoner ven darliginda siklikla tercih edilen yontemdir.
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34. Trikiispit atrezisi

Ahmet Kili¢

Trikiispit atrezisi; RA ile RV arasinda iliskiyi ortadan kaldiracak sekilde; gozle goriiliir bir
trikiispit kapak dokusunun olmamasidir. Tiim konjenital kalp lezyonlarinin %]1-3"lini
olusturdugu diistiniilmektedir. Tek ventrikiil patolojilerinin en sik tipidir.

Biiyiik damarlarin anormal komsulugu, VSD, PLSVC gibi anomalilerle beraber olabilir.
Trikiispit atrezisinde degisik siniflandirma sistemleri olmasina ragmen ¢ogu cerrah tarafindan
kabul edilen siniflandirma Tandon ve Edwards siniflamasidir:

* Tip I. Anatomi normaldir (yaklasik %70’inde)

A: pulmoner atrezi + RV hemen hi¢ yoktur.

B: pulmoner darlik + kii¢iik VSD.

C: biiyiik VSD + pulmoner darlik.
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* Tip II. Biiylik arterlerin d- transpozisyonu (TGA) (yaklasik %30)

- A: pulmoner atrezi
- B: pulmoner/subpulmoner darlik
- C: normal/ genislemis pulmoner kapak ve arteri (darlik olmaksizin)

* Tip IIl. I-TGA (nadir)

Fizyopatoloji
Trikiispit atrezide asil problem RA’la RV arasindaki iliskinin ortadan kalkmasidir. Oyle ki
bebegin hayatta kalabilmesi i¢in sagdan sola santin olmasi gerekir. Kan akimindaki
tikanikligin miktari, biiyiik arterlerin iliskisi ve VSD’nin biiylikliigii, asil patolojiyi belirler.
Diger konjenital anomaliler gibi, pulmoner dolagimin artmis veya azalmis olmasina bagl,
semptomlar degisir. Pulmoner dolasimdaki kan akimi ne kadar azsa, ¢ocuk o kadar siyanotik
ve hipoksiktir. Bunun tam tersi pulmoner dolagim ne kadar artmigsa, KKY semptomlar1 da o
kadar fazla goriiliir.
Klinik bulgular:
Trikiispit atrezili ¢ogu hasta, hayatin ilk ayinda siyanotiktir. Siyanozun derecesi altta yatan
patolojiye baglidir. Tikaniklik ciddiyse, yenidoganin pulmoner kan akimi PDA’ya baghdir.
Siirekli prostaglandin infiizyonu ve/veya sistemik- pulmoner arter arasi sant gerekir. Daha az
tikanikligin oldugu ¢ocuklar, bir miiddet asemptomatik olabilirse de, ¢ogunlukla 1 yas dncesi
operasyon gereklidir. Pulmoner dolagimi artmig hastalarda, KKY semptom ve bulgulari
goriiliir. Her iki grupta da gelisme geriligi olabilir.
Fizik muayenede siyanoz (¢comak parmak) ve/veya KKY bulgularmin (jligiiler vende
dolgunluk, 6dem, ascites) yanisira, anormal kalp sesleri de duyulabilir (hastalarin yaklasik
%380’inde):

* Sternumun sol kenarinda kresendo-dekresendo holosistolik ejeksiyon iifiiriim

(VSD/pulmoner darlik)
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* Apikal diyastolik rambl (Mitral kapaktan akima bagli)

* Sy’de sabit ciftlesme (TGA)

Tan:

Trikiispit atrezi tamisinda hikaye, fizik muayene ve semptomlarin ortaya ¢ikis zamaniyla
birlikte goriintiilleme yontemleri (en 6nemlisi ekokardiyogram) ¢ok onemlidir. Diger énemli
tan1 yontemleri:

Laboratuar bulgulari: Uzun siireli siyanoza bagli polisitemi

Tele: Kiigiik RV’le birlikte pulmoner vaskiiler golgelenmede azalma (yaklasik %80).
Pulmoner kan akiminin artti§i vakalarda; kardiyomegali ve pulmoner konjesyon da
goriilebilir.

EKG: RA hipertrofisine isaret eden sivri p dalgalar1 ve sol aks deviasyonu olabilir.
Ekokardiyogram: En iyi tan1 yontemidir. Sag AV kapak yoklugu tan1 koydurucudur. Ayrica
biiyiik arter iligkileri, ASD, VSD olup olmamasi ve biiyiikliigii, biiyiik damarlarin anatomisi,
RV biiyiikliigii AV kapak yetmezligi, ventrikiil fonksiyonu ve pulmoner kan akim miktar1
hakkinda bilgi verir.

Kalp kateterizasyonu: Infantlarda hem tanisal, hem terapdtik amach kullanilabilir. Anatomi
kesinlestirilir, RV fonksiyonu, PA’lerin biiylikliigli ve pulmoner kan akiminin kaynagi
hakkinda bilgi edinilir. Atriyal septal defekt kiiciik/restriktifse balon septostomi uygulanabilir.
Preoperatif planlama yapilabilir ve PA rezistansi ve mitral kapak kompedans1 hakkinda bilgi
Verir.

Tedavi

Pulmoner kan akiminin artmig veya azalmis olmasina bagl infantta goriilen semptomlara gore
planlanir.

Pulmoner kan akimi az olan ¢ocuklarda siyanoz ve asidemi siddetliyse, acil cerrahi girisim

gerekebilir veya semptomlar daha kronik ve kompanse sekildedir. Yiiksek riskli ve diisiik
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dogum agirlikli yenidoganlarin palyasyonunda PGE; infiizyonuyla beraber balon septostomi,
hastanin cerrahiye hazirlanmasinda faydali olabilir. Cerrahi tedavide amag, stage’li birkag
operasyonun sonunda tek ventrikiil fizyolojisinde daha fazla pulmoner kan akimi1 saglamaktir:

1- Sistemik-pulmoner arter santi: Klasik Blalock-Taussig sant (subklavian-PA

arasinda) veya m-BT sant (innominate arterle PA arasina greftle).

2- Kavopulmoner anastomoz (Glenn/ hemi-Fontan santi)

3- Sistemik ve pulmoner dolagimin tamamen ayrilmasi i¢in Fontan prosediirii (lateral

tiinel, ekstrakardiyak kondiiit)

Yukaridaki prosediirler sirasinda ¢esitli komplikasyonlar goriilebilir; aritmiler, emboli, strok,
polisitemi, kapak yetmezligi, ventrikiil disfonksiyonu, ve end-stage KY...vb. Fontan

prosediiriiniin basarisinda hasta se¢cimi dnemlidir. Burada bazi kriterlere bakilir:

* Yas>4

e  Sinis ritmi

* Normal kaval drenaj (6nceki santlar nedeniyle azalmamis olan)

* Normal RA voliimii, kompetan mitral/sol AV kapak

* Normal ventrikiil fonksiyonu (EF > %60)

* Ortalama PAP'nin < 15 mmHg, pulmoner arter rezistans < 4 Wood

Unite/m? olmasi

PA/Aort ¢ap orant > 0.75 olmas1

Bu kriterlere ¢ok siki uyulmasa bile giiniimiizde nihai Fontan palyasyonu yapilan ¢ocuklarda

%99 ’a yakin basar1 saglanmaktadir.
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Pulmoner kan akimi artmis infantlarda KKY goriiliir. Semptomlar ¢ogu zaman diiiretik ve

dijitalle tedavi edilebilirse de, cerrahi tedavide amag¢ pulmoner kan akimini azaltmaktir (PA

banding).

35. Ebstein’s anomalisi

Carlos M. Mery

Anatomi ve fizyopatoloji

Ebstein’s anomalisi trikuspit kapagin nadir malformasyonu olup su 6zelliklerle karakterizedir:

Posterior ve septal lifletler RV’de asagi dogru yer degistirmistir. Lifletler displastik
olup kisalmis kordalarla ventrikiil duvarina yapisir.

Anterior liflet trikiispit aniiliisiine normal seviyede yapisir fakat ¢ok biiyiik ve yelken
gibidir, ventrikiil duvarina da anormal bicimde yapisir, cok sayida fenestrasyon
icerebilir.

Sag ventrikiilde trikiispit aniiliisiiyle asagi dogru yer degistirmis septal ve posterior
lifletler arasindaki RV kismu ’atriyalize’ olmustur. Ileri derecede ince duvarli ve
displastiktir.

Atriyalize kismin altinda, kii¢lik fonksiyonel RV (infundibulum).

Cok biiylik olan ve anormal yapisan anterior liflet nedeniyle, cesitli derecelerde RVOT

tikaniklig1.
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Ebstein’s anomalisinde ¢ogu vakada ASD eslik eder. Wolf-Parkinson-White (WPW) aksesuar
yollari siktir.
Ebstein’s anomalisi Carpentier’s siniflamasina bagl birkag tipe ayrilir:

* Tip A: Sag ventrikiil yeterli biiytikliiktedir.

* Tip B: Sag ventrikiilin biiyiik kismu atriyalizedir. Fakat anterior liflet hareketi

kisitlanmamustir.

* Tip C: Sag ventrikiiliin biiyiik kism1 atriyalizedir ve anterior liflet hareketleri ciddi

olarak kisithi olup, RVOT tikanikligina neden olabilir.

* Tip D: Sag ventrikiilin hemen tamami atriyalizedir. Atriyalize ventrikiil ile
infundibulumun (fonksiyonel RV) arasindaki tek iliski kapagin anteroseptal komissiirii

yoluyla olur.

Ebstein's anomalisi belirgin trikiispit regurjitasyonuna neden olur. Sag ventrikiiliin atriyalize
kismu atriyal sistol sirasinda balonlasarak ileri atilan kan miktarini azaltirken, ventrikiil sistolii
sirasinda kasilarak RA vendz dolusunu olumsuz etkiler. Sonug¢ olarak RA ileri derecede
genisler. Cogu hastada ASD yoluyla sagdan sola sant goriiliir.

Ebstein's anomalisi ile annenin gebelik sirasinda lityuma maruz kalmasi arasinda iliski vardir.
Diger bir potansiyel faktdr annenin viral enfeksiyon gecirmesidir. Bazi ailesel vakalar
bildirilmigtir.

Klinik bulgular

Klinik seyir ve belirtilerin ¢ikis zamani; trikiispit yetmezligiyle RVOT tikanikliginin
derecesine ve eslik eden anomalilere baglidir. Ciddi vakalarda hayatin erken doneminde, daha
hafif vakalarda ise yetiskin yasta ¢esitli belirtiler olabilir.

Yenidogan doneminde, PVR yiiksek oldugu icin, trikiispit regurjitasyonu fazla olup, sagdan

sola sant miktarini ve siyanozun derecesini artirir. Malformasyon ciddi degilse, sonraki birkag
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giinde PVR diistiik¢e sant ve siyanoz miktar1 da azalir. Kapakta ciddi malformasyonu olan

hastalarda siyanoz devam eder ve tablo; KKY ve hemodinamide bozulmaya kadar gidebilir.

Daha biiyiik cocuk ve yetiskinlerde hastaligin hafif formda seyretmesi nadir degildir. Klinik

bulgular; sans eseri yakalanan iifiirim, yeni aritmi (atriyal veya ventrikiiler) veya kalp

yetmezligi bulgularidir (halsizlik, egzersiz toleransinda azalma, dispne).

Fizik muayene bulgular1 sunlardir:

Siyanoz ve ¢omak parmak

Kardiyomegaliye bagl gégiis duvari deformitesi

Trikiispit regurjitasyonuna baglh sistolik iifiiriim

Si'de ciftlesme (trikiispit kapanmasinin gecikmesine bagli) ve S,'de ciftlesmeyle
(ventrikiiler iletimde ve pulmoner kapak kapanmasinda gecikmeye bagli) beraber
Gallop ritmi

Atriyal ve ventrikiiler dolum sesleri

Jiigiiler vende biiyiik v dalgas1

Tamisal calismalar

Tele. Perikard efiizyonundaki gibi dar boyunlu, top seklinde biiylimiis kalp siliieti ile
belirgin masif kardiyomegali (RA ve atriyalize RV'lin genislemesi nedeniyle)
belirgindir. Tele hafif vakalarda normal olabilir.

EKG. Sag aks deviasyonu, PR uzamasi, komplet veya inkomplet sag dal blogu, atriyal
aritmiler, WPW.

Ekokardiyogram. Tercih edilen yontemdir. Septal lifletin apekse dogru yer degistirme
derecesine bakilarak, Ebstein's anomalisi TY ne neden olabilecek diger anomalilerden
ayirt edilebilir. Sagdan sola santin ve TY’ nin derecesi, lifletlerin anatomisi, RA

biiyiikligii, atriyalize RV biiytikliigii, sag ve sol ventrikiil fonksiyonu saptanabilir.
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* MRI. Anatomi ve ventrikiil biiyiikliik ve fonksiyonunun belirlenmesinde giderek daha
yaygin kullanilmaktadir.

* FElektrofizyolojik (EP) ¢alismalar. Carpintist olan hastalarda holterle monitorizasyon
gerekebilir. Elektrokardiyografide WPW bulgusu, aritmi veya senkop olan her
hastada, invaziv EP ¢aligmasi yapilmalidir.

Tedavi

Konjestif kalp yetmezligi ve belirgin siyanozu olan semptomatik yenidoganlara cerrahi
girisim gerekebilir. Ebstein's anomalisi hafif formu olan asemptomatik hastalara, semptom
(siyanoz, kalp yetmezligi, aritmiler) gelisene kadar medikal tedavi uygulanabilir.

Birkag farkli cerrahi teknik vardir. Genellikle su kombinasyonlar tercih edilir:

- Atriyal septal defektin kapatilmasi

- Trikiispit kapak onarim (miimkiinse) veya replasmani

- Atriyalize RV'lin plikasyonu

- Gerekirse anti-aritmi prosediirleri

Kapak onariminda anterior liflet kullanilarak ventrikiiler septumla monokusp olusturulur. Son
zamanlarda tercih edilen ve sonuglari iyi olan bir yontem de cone onarimidir. Anterior ve
posterior lifletlerin bir kism1 yapigma yerinden kesilir ve anormal ventrikiil baglantilarindan
kurtarilir. Daha sonra posterior lifletin septal kenar1 (anterior liflete hala bagliyken) saat
yoniinde dondiiriilerek trikiispit aniiliisii seviyesinde anterior lifletin septal kenarina dikilir.
Aniiliis plike edilir ve lifletler aniiliise dikilir. Diger teknikler; lifletlerin trikiispit aniiliisiine
tiimilyle reimplantasyonu ve/veya lifletlerin perikardla rekonstriiksiyonudur. Biiyiik ¢cocuk ve
yetiskinlerde koaptasyonu desteklemek icin, bu tekniklerin herhangi birine ek olarak trikiispit
aniiloplasti de uygulanabilir. Ventrikiil fonksiyonu zayif olan hastalar yiiksek riskli grup olup,
bu hastalarda RV voliim yiiklenmesini azaltmak amaciyla ayrica bidirectional kavopulmoner

sant da (Glenn) eklenebilir. Bu durumda yapilan isleme '1,5 ventrikiil onarimi1' denir.
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Alternatif tedavi stratejisi olarak Starnes prosediirii uygulanabilir. Burada trikiispit kapak,
fenestre yamayla kapatilarak (Tebesian venlerden RV'e drene olan kanin dekompresyonuna
izin verecek sekilde), atriyal septum eksize edilir, atriyalize RV plike edilip, sistemik-
pulmoner sant olusturularak tek ventrikiil onarimi uygulanmis olur. Cocuk daha sonra stage'li
tek ventrikiil onarimina gider ve ilerde Glenn ve onu takiben Fontan dolagimi1 olusturulur.

Biventrikiil disfonksiyonu olan hastalar i¢in alternatif tedavi de kalp transplantasyonudur.

36. Cift citkimh sag ventrikiil

Keki R. Balsara

Giris

Cift cikish sag ventrikiill (DORV)'de her iki biiyilkk damar da RV'den c¢ikar. Anatomi ve
fizyolojisi; Fallot tetralojisinden, biiyiik damar transpozisyonuna kadar genis bir spektrumda
cesitlilik gosterebilir. Amerikada DORV insidanst 1000 canli dogumda 0.09'dur. Tim
konjenital kalp hastaliklarinin %1-1,5'unu olusturur.

Siniflama

Cift cikisl sag ventrikiil, daima VSD ile birliktedir. Siniflandirma; VSD'nin biiyiik damarlarla
iligkisine gore yapilir. Subaortik, subpulmoner, doubly-commited veya non-commited olarak
genellikle 4 kategoriye ayrilir.

e Subaortik

-Ventrikiiler septal defekt aort kapagin altindadir.
-Subaortik konus yoktur.

-Ventrikiiler septal defektin {ist kenarini aortik anniiliis yapar.
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-Kan VSD yoluyla; LV'den aortaya, RV'den pulmoner artere atilir.

*  Subpulmoner

- Ventrikiiler septal defekt pulmoner kapagin altinda yerlesmistir.
- Subaortik konus vardir.

- Kan; VSD yoluyla LV'den PA'e, RV'den aortaya atilir.

*  Doubly-commited

- Ventrikiiler septal defekt; AV ve PV altinda ve her iki kapaga esit mesafede yerlesmistir.
- Her iki ventrikiilden gelen kan, RV'de karisarak biiyiik VSD fizyolojisine benzer bir durum
olusur.

*  Non-commited

- Ventrikiiler septal defekt konal septum veya aort kapagin uzagina yerlesmistir.

- Midmiiskiiler ve apikal miiskiiler VSD'ler de bu gruptadir.

Preoperatif degerlendirme

Semptomlar esas olarak pulmoner darligin derecesine gore ortaya c¢ikar. Preoperatif
degerlendirmede ekokardiyografi ve kateterizasyonla belirlenen anatomiye gore onarim
sekline karar verilir. Ventrikiiler septal defektin yeri, pulmoner darligin derecesi, koroner
anatomi, bliylik damarlarin pozisyonu ve eslik eden anomalilerin saptanmas1 6nemlidir. Cift
cikimli sag ventrikiile bir ¢ok kalp anomalisi eslik edebilir. Bunlarin ¢ogu klinik bulgulari
etkileyebilir ve onarimi kisitlayabilir. Eslik eden kalp anomalilerinin goriilme siklig1 soyledir:

*  Pulmoner darlik: % 21- 47 (en sik subaortik VSD'yle birliktedir)

* Atriyal septal defekt: %21-26

e Patent duktus arteriozus: %16

* Atriyoventrikiiler kanal: %8



175

e Subaortik darlik: %3-30

*  Koarktasyon, hipoplazik ark, interrupted arkus aorta (IAA): %2-45

*  Mitral kapak anomalileri: %30

Tedavi
Cift ¢itkimhi sag ventrikiil kendiliginden iyilesmedigi icin, tiim vakalarda cerrahi onarim
gereklidir. Cerrahi onarim tipinin seg¢ilmesi kompleks bir karar olup, anatomiden ¢ok, altta
yatan fizyolojiye baghdir. Belirgin olan spesifik anomaliye gore cerrahi opsiyonlar da degisir.
Gecici olarak PGE, infiizyonundan fayda gorebilirler. Klinige KKY bulgular1 hakimse;
dikkatli bigimde ditirez, digoxin, inotropik destek ve entiibasyonla pulmoner kan akiminin
kontrolii ve kan gazlarimin ayar1 saglanmalidir.
*  Subaortik VSD'li DORV'de onarim. Ventrikiiler septal defekte konan yamayla tiinel
olusturularak, akim LV'den Aaortaya yoOnlendirilir. Sag ventrikiil akimi, tiinel
etrafindan PA'e dogrudur. Subpulmoner darlik; konal septumun septal ve parietal

uzantilan kesilerek rahatlatilabilir.

*  Subpulmoner VSD'li DORV'de onarim. (Taussig-Bing kalbi). Arteriyel switch

operasyonu ve LV'iin PA'e tiinelle yonlendirilmesi, tercih edilen cerrahi yontemdir.

*  Doubly-commited VSD'li DORV'de onarim. Subaortik VSD'yle birlikte olan

DORYV'deki gibidir.

*  Non-commited VSD'li DORV'de onarim. Diizeltilmesi en zor olanidir. Operasyon
yliksek riskli olup, genellikle tek ventrikiil onarimi yapilir. Bazen intraventrikiiler

tiinelle VSD yonlendirilerek de ¢ift ventrikiil onarim1 miimkiin olabilir.
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37. Aort darhg ve sol ventrikiil ¢ikis yolu darhg:

Jennifer S. Nelson

Sol ventrikiil ¢ikis yolu darligt; konjenital anatomik defekte bagli, kan akiminin sistemik

ventrikiilden asendan aortaya yonlendirilememesidir. Sol ventrikiil ¢ikis yolu; kompleks

anatomik yapida olup; subvalviiler, valviiler ve supravalviiler komponentleri igerir ( Tablo.37-

1). Bir veya daha fazla seviyede tikaniklik olabilir ve sonugta sol ventrikiilde konsantrik

hipertrofi (LVH) gelismesine neden olabilir.

Tablo 37-1. LVOT darhgina genel bakis

Lezyon Anatomi

Klinik bulgu

Tan1 yontemi

Girisim

YD'da kritik aort

darh@

Normalden daha
kiiciik
ve/veyahipoplazik
kapak

Zayif perfiizyon, siyanoz,
halsizlik, {fiirim, dolasim
kollapst

¢ Prenatal US

e TTE

* Mekanik ventilasyon
¢ Inotropik destek
* PGE, inflizyonu

* Balon valviiloplasti

Post-neonatal aort
darh@

Aort aniiliisii yeterli;
bikiispit kapak > %75

LVH ciddiyetine baghdir.
Solunum sikintisi, egzersizde
anjina  ve/veya  senkop,
belirgin SEM

* EKG(iskemi
goriilebilir)

Cift ventrikiil yerine tek
ventrikiil onarimi(Norwood)
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* TTE
Subaortik darhk
Tablo 73-3’e bakin.
Supravalvar  aort * Asemptomatik * TTE(gradient>40mmHg | Cerrahi
darhg: hastalarin %50'sinde +STJ'da daralma=cerrahi
Sinotibiiler bileskede Williams sendromu endikasyon

kalinlagma;koroner

ostiumlarda darlik vardr.

* Kalp kateterizasyonu

* SEM
* Muhtemel MRI

*  Gegkardiyakbelirtiler:
senkop,anjina,KKY,
VF kardiyak arrest,
ani 6lim

e 2. dekata kadar
kaybedilirler

EKG: Elektrokardiyogram, LV: Sol ventrikiil, LVH: Sol ventrikiil hipertrofisi, MRI: Manyetik rezonans goriintiileme, MV: Mitral kapak,
PA: Pulmoner arter, PGEL: Prostaglandin E;, PGE2: Prostaglandin E,, SEM: Sistolik ejeksiyon iifiiriimii, STJ: Sinotiibiiler bileske, TTE:
Transtorasik ekokardiyogram, US: Ultrason, VSD: Ventrikiiler septal defekt.

Aort kapak darhg:

En sik goriilen konjenital kalp anomalisi, BAV’dir. Toplumda %]1-2 oraninda goriiliir.
Yenidogan donemi sonrasinda AD olanlarin %70'inde BAV vardir. Bikiispit AV'da yapisiklik
genellikle interkoroner komissiirdedir. Cogunlukla erkeklerde goriiliir ve c¢ocuklukta
asemptomatiktir. Cok az kismi1 yenidoganin kritik AS olup, duktus bagimlidir. Bu hastalarda
kalp ve beynin perflizyonu, PDA'dan gelecek retrograd kan akimima bagimlidir ve duktus
kapanirsa iskemik hasar gelisebilir. Bu grupta ¢ogu yenidoganda immatiir, miksomat6z kapak
dokusu vardir ve bikiispit mi iinikiispit mi ayirt etmek zordur. Mitral kapak, LV, LVOT,
asendan aorta ve arkus aorta gibi diger sol kalp yapilarmin hipoplazisiyle birlikte sik goriiliir.
Sol ventrikiil ejeksiyonuna karsi artmis direng, konsantrik LVH'e yol agar. Subendokardiyal
fibroelastozise bagli LV kompliyans1 belirgin olarak azalir. Miyokardin fibr6z dokuyla yer
degistirmesi bir bakima, inutero kronik subendokardiyal iskemiye bagl gelisir.

Klinik bulgular; daha ¢ok aort darliginin ve eslik eden LVH'nin derecesine baghdir. Kritik

yenidogan aort darliginda, PDA'nin kapanmasimi ve dolayisiyla hipoperfiizyon ve dolasim
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kollapsin1 onlemek i¢in, PGE; infiizyonuna dogar dogmaz baglanmalidir. Yenidogan donemi
sonras1 c¢ocuklarin bazilar1 asemptomatik olabilirken, bazilarinda pulmoner 6deme bagl
solunum sikintis1 gelisebilir.

Yenidoganin krittk AD’nda esas tedavi balon dilatasyondur. Balon dilatasyon; aort
aniiliisiiniin genislemesine izin verir ve ekokardiyografide peak gradiyent > 30-40 mmHg
veya kateterizasyonda peak to peak gradiyent > 20-30 mmHg Ol¢iilen hastalarda endikedir.
Cerrahi yaklasim; inflow okliizyonla acik valvotomiden, KPB altinda valvotomiye ve KPB
esliginde/KPB olmaksizin transventrikiiler (kapali) dilatasyona kadar degisik spektrumdadir.
Kritik olmayan AD bulunan yenidoganlarda PGE,; inflizyonu kesilmis, solunum sikintisi
olmadan beslenebilen ve gelisebilen ¢ocuklarda, kisa donemde herhangi bir girisime gerek
olmayabilir. PGE; kesilmesini tolere edemeyen ¢ocuklarda iki ventrikiil onarimindan ziyade
tek ventrikiil onarimi tercih edilebilir. Sol taraf yapilarda ciddi hipoplazi olan infantlarda
genellikle birkag giin icinde Norwood prosediirii gerekir. izole AD olan c¢ocuklarda, aortik
anniiliis normal biiyiiklilkteyse AVR hicbir zaman gerekmeyebilir. Aniiler hipoplaziyle
beraber olan pediyatrik AD’da birka¢ cerrahi segenek vardir. Bunlar Tablo 37-2'de
gosterilmistir. Orta derecede aniiler genisletmeye ihtiyac¢ varsa; aniiler genisletmeyle birlikte
(Nicks, Manougian veya aortik homogreftle extended aort kok replasmani) AVR genellikle
yeterli olur. Anterior anniiler genisletme ise (Ross/Konno, klasik Konno veya kombine
anterior/posterior genigletme) ciddi aortik aniiler hipoplazide uygulanir.

Subaortik darhk

Subaortik darligin birka¢ ana formu vardir. Fizyopatoloji ve tedavisi Tablo.37-3’de
gosterilmistir.

* Discrete subvalvuler darlik. Cogunlukla biiylik ¢cocuk ve geng yetigkinlerde goriiliir ve
sonradan olugmus gibidir. Ventrikiiler septal defekt (%60-70) gibi diger konjenital defektlerle

birliktedir. Aort kapak proksimalinde yerlesen sirkiiler veya ay seklinde fibr6z membranla
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karakterizedir. Membran geligme nedeni biiyiik ihtimalle LVOT'da; septum ve aort arasindaki
anormal acilanma sonucu olusan tirbiilan akim ve shear stress'e baglidir. Cerrahi rezeksiyon,
aortotomi yoluyla yapilir. Aort kapak lifletleri acgilarak membran ¢ikarilir. Rekiirrens
ihtimalini azaltmak icin, ¢ogu zaman septal miyektomi de yapilir. Operatif mortalite ¢ok

diistiktiir. Sol dal blogu, postoperatif komplikasyon olabilirse de, tam blok nadir goriiliir.

* Diffiiz subaortik darlik (tiinel seklinde darlik). Miiskiiler veya fibromiiskiiler subvalvar
darlikla karakterize ¢ok daha komplex bir lezyondur. Aort ¢capinin 1/3'inden fazlasini etkiler.
En iyi yaklasim; bikaval kaniilasyon yaparak, sag ventrikiilotomi veya sag atriyotomi yoluyla
septoplastidir. Baslica riskler; kalic1 pace gerektirebilecek komplet kalp blogu ve darligin

yeterince azaltilamamasidir.

*  Miiskiiler darlik/hipertrofik obstriiktif kardiyomiyopati. Kas hipertrofisinin neden oldugu,
cogunlukla septumun da olaya dahil oldugu, dinamik bir darlik ¢esididir. Fizyopatolojide
konsantrik LVH vardir. Daha ciddi vakalarda, koroner arteriyel neovaskiilarizasyon, ihtiyaci
karsilayamayip subendokardiyal iskemi de gelisebilir. Kas hipertrofisi koroner kan akimini
zorlagtiracagindan, ¢ocukta ventrikiiler fibrilasyon ve ani 6liim goriilebilir. Subaortik darlik
nadiren semptomatik hale gelerek anjina, egzersiz intoleransi veya senkop yaratabilir. Ilk

klinik belirti, maalesef ani kardiyak arrest olabilir.

» Diger yapisal lezyonlar. Sol ventrikiil ¢ikis yolu darligi, konal septumun veya aksesuar
endokardiyal veya mitral kapak dokusunun posteriora malalignmenti1 sonucu da meydana
gelebilir. Onarim endikasyonlari i¢inde; peak aort gradiyentinin 30-40 mmHg olmas1 ve AY

olmasi sayilabilir.

Tablo 37-2.. Dogustan aort darlig1 tedavisinde uygulanan operasyonlar

Prosediir Neler yapiliyor? EKk bilgi

Nicks Sol ve nonkoroner komissiir arasindan | Mekanik AVR veya homogreft
insizyon, AV ve MV arasindaki fibréz | kokiiniin bir parcasinin replasmant
devamliliga kadar wuzatilir. Aniiliis
dakron yamayla genisletilir.
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Manougian Nicks’e  benzer, farki insizyonun | Postoperatift MY %0-14 goriiliir
anterior  lifletin  kendisine  dogru
uzatilmasidir.
Aortik homogreftle extended aort | Nick insizyonu yapilir, koroner | Homogreftin erken kalsifikasyon ve
kokii replasmam buttonlar tekrar implante edilir. kapakta yetmezlik goriilme riski
Ross/Konno pulmoner otogreftle AVR + aortik | Riski: Neoaortik kok dilatasyonu, AY,
aniiliisiin 6n kismindan genisletilmesi subaortik yamada anevrizma gelismesi

Hayat boyunca RVOT’daki homogreft
konduitin degistirilmesi gerekebilir

Klasik Konno Subaortik bdlge ve aniiliis yamayla | Biiyik mekanik protez  konursa
genisletilir. Infundibulum da ayri bir | RVOT’a uzanarak darhk yapabilir,
yamayla kapatilir. koroner arter distorsiyonu sonucu

iskemiye neden olabilir. Cocuk
kiigiikse;  gluteraldehitle ~ muamele
edilmis perikard, bilyiikse dakron yama

kullanilir.
Kombine anterior ve posterior | Hem  Manougian hem  Konno
genisletme prosediiriindeki  islemler uygulanir.
Mekanik AVR yapilir.

Al Aort yetmezligi, AV: Aort kapak, AVR: Aort kapak replasmani, MR: Mitral yetmezlik, MV: Mitral kapak, RVOT: Sag ventrikiil ¢ikis
yolu.

Subaortik darligin tanist ekokardiyografiyle konur. Cikis yolundaki gradiyent, LVH nin
derecesi, AY’nin olup olmamasi Onemlidir. Yeni baslamis AY genellikle cerrahi igin
endikasyon olusturur. Tele ve kardiyak kateterizasyon ¢ogu zaman yardimci olmaz. EKG’de —
varsa LVH’e ait bulgu goriilebilir.

Subaortik darligin neden oldugu LA hipertansiyonu i¢in medikal tedavi genellikle gerekmez.
Kateterle girisim kisa siireli iyilesme saglayabilirse de tam kalp blogu ve AV’da hasara neden
olabilme gibi riskleri vardir. Cerrahi endikasyonlar Tablo 37-3’de gosterilmistir. Rekiirrens
riski 10 yasindan kiiciik ¢cocuklarda en fazladir. O nedenle bu lezyonlar; genellikle cocuk 5
yagini gectikten sonra 10 yasina gelene kadar, 6 ayda bir ekokardiyografik olarak takip edilir

veya diger genel kabul goren endikasyonlar olusursa opere edilir.
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Tablo 37-3. Subaortik darlikla birlikte goriilen lezyonlar

Tip (Anatomi/fizyoloji) Cerrahi endikasyonlar Cerrahi secenekler
Diskret ¢ AYveyal AY Aortotomi +/- valvotomi ile birlikte subaortik
subaortik(fibromiiskiiler membran ¢ikarilmasi ve septal miyektomi
membran) * 40-50 mmHg gradiyent
* Sonradan olabilir.
* 1 LVOT gradiyenti
*  Anormal yapidaki
LVOT ‘in neden * 1TLVH
oldugu tirbiilansa bagh
endokardiyal hasar ve
sonugta fibrozise neden
olur.
*  Membran daha fazla
tirbiilans ve sonugta
fibrozis yapar
¢ Lifletler giderek
kalinlasip distorsiyone
olarak AY’ye neden
olabilir
Diffiiz subaortik(LVOT tiinel) *  Peak gradiyent >50-60 *  Darliga neden olan dokunun agresif
*  Aort ¢capmin 1/3’inden mmHg rezeksiyonu.
fazlasinda
fibromiiskiiler ¢ Orta-ciddi LVH *  Aortoventrikiiloplasti(Konno,Rastan)
proliferasyon. / aortoapikal kondiiit/ septal
*  Yenibaslayan AY miyektomi ve septoplasti.
*  Septumu anterior
liflete baglayan
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bandlarin kasilmasiyla

MYV 6ne dogru
¢ekilebilir.
Hipertrofik Semptomlar(senkop, Subaortik kas rezeksiyonu(septal
kardiyomiyopati(HCM) anjina,egzersiz kapasitesinde miyektomi/Morrow prosediirii)

e Sarkomer proteinlerinin
otozomal dominant
hastaligidir.

* Ailesel HCM’de
mutasyonlarin %70-80’1
3- miyozin agir
zincirinde, miyozine
bagli protein C ve
troponin T’dedir.

azalma)

Tibbi tedaviye cevapsizdir
(B-bloker, kalsiyum kanal
blokeri ve ¢ift gember
pacemaker implantasyonu).

Biliflet protez kapakla MVR(diisiik
profilli)

AI: Aort yetmezligi, AV: Aort kapak, LV: Sol ventrikiil, LVH: Sol ventrikiil hipertrofisi, LVOT: Sol ventrikiil

¢ikis yolu, MV: Mitral kapak, MVR: Mitral kapak replasmani, SAM: MV’da sistolde 6ne yer degistirme.

Supravalviiler aort darhg:

Supravalviiler aort darligi; LVOT ‘da darlik yapan nedenler arasinda en nadir goriileni olup

sinotiibiiler bileskede (STJ) daralmayla birliktedir. 3 formu vardir:

*  Williams sendromu. Supravalviiler aort darlig1, zeka geriligi, elfin yiizii, hiperkalsemi,

pulmoner darlik.

* Sporadik form. Elastin geni 5,7 nin spontan kalitsal mutasyonuyla olur.

*  Otozomal dominant ailesel form. Semptomatik infantlarda en sik goriilen formdur.

Elastin azalmasina bagli biiylik damarlarin kompliyans: azalmistir. Siddetli duvar stresine

maruz kalma sonucu medial diiz kasta fibrozis geliserek damar giderek daralir. Kisir dongi

meydana gelerek; daralmis damar iginden gecen kanin olusturacagi tirbiillan akim

artacagindan daha fazla sheer stres olusur.

Bu durum zamanla endotelde meydana gelen hasar sonucu mediada daha fazla kalinlasmaya

neden olur. Diffiiz formda ¢ikan aorta tiimiiyle kalinlasip daralabilir. Sonucta arkus dallart

orijininde de fokal darlik olugabilir. Tahmin edilecegi gibi, lokalize formda operatif mortalite,
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reoperasyon riski ve ge¢ sorvi, diffiiz forma nazaran ¢ok daha iyidir. Beraberinde nadir de
olsa ana PA’de supravalviiler daralma, ve/veya PA dallarinda ve periferik PA’de darlik
goriilebilir.

Supravalviiler darlik ilerleyici olup ciddi LVH gelismeden once tedavi Onerilir. Agresif
cerrahi yaklagimla prognoz iyidir. Kateterle girisim genellikle periferik pulmoner darlik ve
proksimal pulmoner stenoz gibi siirli vakada faydali olabilir. Kalp yetmezligi ileri donemde
ortaya ¢ikan bir bulgu oldugu i¢in genellikle tibbi tedaviye pek ihtiya¢ duyulmaz. Afterload
azaltici ilaglardan kagcinmalidir.

Iki yénlii ekokardiyografide STJ’da daralma gériilebilir ve > 40 mmHg iizeri gradiyent,
ozellikle giderek ilerleyen AY de eslik ediyorsa, ameliyat endikasyonudur. Gradiyent daha
azsa ve LVH yoksa, ekokardiyografiyle 6 ayda bir takip onerilebilir. Williams sendromu olan
cocukta c¢ikan aorta distalinde goriilen liimendeki darlik, arkus dallarinda da devam ediyor
gibiyse MRG veya kardiyak kateterizasyonla ileri goriintiileme yapilmalidir.  Detaylt
goriintiileme; uygulanacak rekonstrilkksiyonun nereye kadar uzatilacagi hakkinda karar
vermede yardimcidir. Preoperatif degerlendirme ayrica beraberinde olabilecek supravalviiler
pulmoner stenoz, PA dalinda veya periferik PA’lerde darlik agisindan degerlendirmek i¢in de
onemlidir.

Discrete (lokalize) supravalviiler darlikta onarim amaciyla, genellikle darlik bolgesine
yapilan insizyonun RCA’in iki tarafindaki siniis valsalvalara kadar uzatildigi Dotty metodu
uygulanir. Boylelikle aort kapagi distorsiyone etmeden ¢ikan aorta genisletilmis olur. Ters Y

seklinde Gore-Tex yama ile tam rekonstriiksiyon yapilir.
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38. Hipoplastik sol kalp sendromu

Nicholas D. Andersen, Joseph W. Turek

Anatomi ve fizyopatoloji

Hipoplastik sol kalp sendromu; sistemik LV’iin az geligsmesi ile karakterize ; aorta, aort kapak
ve/veya mitral kapak anomalileriyle birlikte olabilen konjenital kalp defektlerinin biitlintidiir.
Hipoplastik sol kalp sendromu tiim dogustan kalp defektlerinin %4 {inii, hayatin ilk haftas
icinde kardiyak o6liim nedenlerinin %25’ini olusturur. Sol taraf yapilar1 sistemik dolagimi
yetersiz bicimde destekler. Boylelikle sistemik ve pulmoner dolasim RV iistiinden gerceklesir.
Atriyal seviyede soldan saga sant yoluyla pulmoner vendz doniis RA’a gelir ve genis bir PDA
yoluyla sagdan sola santla da sistemik perfiizyon saglanir. Arkusa ve ¢ikan aortaya olan
retrograd akim sayesinde serebral ve koroner kan akimi saglanir. Béylece oksijenasyon ve
perflizyon biiyiik Olclide; interatriyal iligkiye, duktus agiklifina ve pulmoner ve sistemik
akimlar arasindaki dengeye baglidir. Pulmoner vaskiiler rezistans diistiik¢e; pulmoner kan
akimi sistemik kan akimi aleyhine artar ve siyanoz, KKY ve sistemik hipoperfiizyon gelisir.

Sol taraf kalp kapaklarinin durumuna gore belirlenen baslica 4 adet HLHS alt tipi vardir:
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Aortik ve mitral atrezi (AA/MA)

e Aortik atrezi ve mitral darlik (AA/MD)

Aortik darlik ve mitral atrezi (AD/MA)

Aortik ve mitral darlik (AD/MD)

En sik goriilen tipi AA/MA iken; en az goriileni AD/MA’dir ve riski en yiiksek olani da
AA/MS’dur. Sol ventrikiil i¢inde degisik derecelerde endokardiyal fibroelastozis goriiliir ve
RV uniform hipertrofiyle genisleyerek normalin neredeyse 3 kati biiyiikliige ulasabilir. Ana
PA trunkusu biiytiktiir ve genis bir PDA’yla devam eder.

Klinik bulgu

Hipoplastik sol kalp sendromlu infantlar, zamaninda dogar ve dogduklarmminda normal
goriinebilirler veya hafif siyanoz, takipne ve tasikardi olabilir. Fizik muayenede; S,
teklesmesi, sol parasternal sistolik iifiirim ve RV lift olabilir. Elektrokardiyografide RA
genislemesi ve RV hipertrofisi bulgular1 goriilebilir. Telede kardiyomegali ve pulmoner
damar golgesinde artig olabilir. Ekokardiyografi tan1 koydurucudur. Duktus kapanmasinin
ardindan KY ve ani sirkiilatuar kollaps gelisebilir. Interatriyal iliski olusturmak igin; intakt
veya restriktif atriyal septuma, acil girisim gerekebilir. Hipoplastik sol kalp sendromlu
cocuklarin %10-20’sinde ekstrakardiyak malformasyonlar veya genetik bozukluklar goriiliir.
Tam

Ekokardiyografi tanida ve etkilenen kalp yapilarmin detayli goriintiilenmesinde 6nemlidir.
Hipoplastik sol kalp sendromu; inutero donemde klinik olarak sessiz seyretse de, fetal
US’daki gelismeler ve daha sik uygulanmasiyla prenatal tani konulan vakalar giderek
artmaktadir. Ultrasonda kalbin normal 4 g¢emberinin goriilmemesi daha ileri tetkik ig¢in
uyaricidir.

Tedavi
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Hipoplastik sol kalp sendromu; eskiden yasamla uyumlu olmayan bir lezyon olarak goriiliirdii
ve tedavi; bebek Olene kadar destek bakimi seklindeydi. Bugiin modern cerrahi tedavide,
sonugta tek ventrikiil dolasimi olusturacak sekilde basamakli palyasyon yapilir veya kalp
transplantasyonu uygulanir. Transplantasyon planlaniyorsa; duktus arteriozusa stent konabilir
veya interatriyal iliskiyi genisletmek gerekebilir. Sol kalp fonksiyonlar1 sinirda olan hastalar
biventrikiiler onarim i¢in iyi degerlendirilmelidir. Hipoplastik sol kalp sendromuyla birlikte
AD olan fetuslara fetal aortik valvuloplasti yapilarak ilerde biventrikiiler onarim uygulanma
sanst artirilabilir.

Dogumda duktal acikligi korumak igin infantlara PGE, infiizyonu gerekebilir. Intakt atriyal
septumlu hastalarda soldan saga santa izin vermek ve PDA araciligiyla sistemik perfiizyonu
saglamak icin acil balon septostomi gerekebilir. Pulmoner ve sistemik dolasim arasindaki ince
denge, PVR ve SVR diizenlenerek saglanabilir. inspire edilen oksijen konsantrasyonunun
diistik tutulmasi ve solunum havasina CO, eklenmesi PVR’yi artirarak, pulmoner
overperfiizyonun ve sistemik hipoperfiizyonun tedavisinde etkilidir. Alternatif olarak a
adrenerjik agonistler ve antagonistler SVR’yi artirmak i¢in kullanilabilir. Boylelikle, Qp:Qs
ve dolayisiyla sistemik oksijenizasyon en iyi hale getirilir.

Stage 1

Tek ventrikiil palyasyonu igin secilen infantlarda, yenidogan déneminde PVR’nin yiiksek
tutulmasi, erken yasta Fontan uygulama zorunlulugunu ortadan kaldirir. Ug asamali
uygulanan Norwood prosediirii; en son agsamada Fontan tipi dolasim olusturulana kadar gecen
stirede gelisebilecek PVR degisikliklerine infantin iyi uyum saglanmasina yardimer olur. 1.
asama rekonstriiksiyon dogustan hemen sonra median sternotomiyle DHCA altinda yapilir.
Amag; sistemik ve koroner arter kan akiminda darlik olugmasimi 6nlemek, pulmoner kan
akimi i¢in stabil ve dengeli kaynak olusturmak ve pulmoner vendz doniisiin herhangi bir

engelle karsilagmadan sistemik RV’e ulagmasini saglamaktir. Bu amagla uygulanan islemler:
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* Atriyal septektomi yapilir.

* Pulmoner arter bifurkasyonda kesilip, aorta ile PA proksimali birbirine

anastomoze edilerek pulmoner kapaktan neoaorta olusturulur.

¢ Sistemik ve pulmoner dolasim arasinda m-BT sant1 olusturulur.

Klasik mBT sant RSCA ile sag PA arasina yapilir. Bugilin pulmoner arter arasinda daha iyi
simetrik akim saglamak amaciyla innominate arter bifurkasyonuyla santral PA arasinda
uygulama tercih edilmektedir. Ayrica pulmoner kan akimi olusturmak amaciyla; RV-PA
konduitleri de (Sano modifikasyonu) kullanilabilmektedir. Boylelikle pulmoner dolasima
olabilecek sistemik runoffun azaltilip, koroner perfiizyonun artirilabilecegi ve
aortopulmoner santin pulmoner kapagin distaline uygulanmasiyla, olusabilecek koroner
steal’in azaltildig1 diistiniilmektedir.

Glinlimiizde bu is icin Ozellesmis merkezlerde, hastane sorvisi Stage I rekonstriksiyondan
sonra %90’lara, stage II rekonstriksiyondan sonra %80’lere yaklagsmaktadir. Stage I
rekonstriiksiyon sonrast hemodinami ileri derecede labil oldugundan, postoperatif tedavi
zordur. Stage I sonrasi kardiyovaskiiler sistemde her iki dolasim paralel hale gelerek, kan
akimi i¢in birbiriyle yarigir. Her iki dolasim arasindaki denge PVR ve SVR’ye bagli olup her
bir dolasimdaki kan akimi ile o dolasimdaki damar direnciyle ters orantilidir. Pulmoner damar
direnci; FiO, ayarlanarak ve hiperkapniye izin verilerek degistirilebilir. Hipoksi ve hiperkapni
PVR’yi ve dolayisiyla sistemik kan akimini artirir. Ayni sekilde o- adrenerjik agonist ve
antagonistlerle SVR farmakolojik olarak kontrol edilebilir. Amag her iki dolagima yeterli ve
dengeli kan akim1 saglamaktir.

Yiiksek riskli yeni doganlarda KPB ve DHCA’in erken mortalitesini dnlemek i¢in, bazi

merkezlerde duktal stentleme ve bilateral PA banding (Hibrid prosediir) uygulanabilmektedir.
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Daha sonra 4-6 aylikken stage II prosediir uygulanarak neoarta ve  bidirectional
kavopulmoner sant olusturulur. Hibrid prosediiriin dezavantaji; hipoplastik arkus aortanin
oldugu gibi birakilmasi (retrograd ark obstriiksiyonuna bagli, serebral ve koroner
malperflizyon riski tasir), restriktif interatriyal septuma miidahale gerekmesi, PA dallarinin
mekanik olarak distorsiyone olmasi ve sonrasinda uygulanacak stage II palyasyon daha

zordur.

Stage Il

Stage II prosediir (hemi-Fontan veya bidirectional Glenn) 2-6 aylikken uygulanir ve amag
RV’ilin voliim yiikiinii ortadan kaldirmak ve PVR diistiigiinde pulmoner dolagima yeterince
pasif vendz doniis saglamaktir. Bidirectional kavopulmoner anastomoz olusturularak sistemik
ve pulmoner dolagimlar kismen birbirinden ayrilmaktadir. Superior vena kava kesilerek sag
PA’e ug-yan anastomoz edilir. Daha 6nceki mBT sant iptal edilir. Stage II rekonstriksiyondan
sonra hastane sorvisi %95’e yaklagsmaktadir. Komplikasyonlar nadir olmakla beraber; yiizde
ve her iki iist elkstremitede 6demle karakterize, kavopulmoner anastomoz bodlgesinde darlik
goriilebilir.

Stage 111

Fontan operasyonu 2-4 yasinda uygulanir. IVC akimi; PA/SVC devamliligina yonlendirilmek
suretiyle pulmoner ve sistemik dolasim birbirinden tamamen ayrilir. Sag ventrikiile gelen
sistemik vendz doniis tiimiiyle iptal edilerek ventrikiiliin basing ve voliim yiikii ortadan
kaldirilmis olur ve sagdan sola sant ortadan kaldirilarak oksijenizasyon artirilmig olur. Fontan

konstriiksiyonunda 2 teknik wuygulanabilir; lateral atriyal tiinel veya ekstrakardiyak
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interpozisyon grefti. Lateral atriyal tiinelde, RA yan duvarina konan intraatriyal yamayla IVC
akimi PA/SVC devamliligma yonlendirilir. Bu ydntemde atriyal siitiir hatlar1 nedeniyle
postoperatif aritmi daha fazla goriiliir. Ekstrakardiyak Fontan’da tlip greft IVC’dan PA/SVC
devamlilig1 arasina uzatilir. Bu yontem postoperatif aritmi insidansinin azaldig1 daha basit bir
yontemdir. Dezavantajlari; trombojenisite ve biiyiime potansiyelinin olmamasidir. Yiiksek
riskli hastalarda rezidiiel sagdan sola sant olusturmak icin; intraatriyal tiinel veya
interpozisyon greftiyle RA arasina fenestrasyon yapilir. Modifikasyonun amaci; postoperatif
donemde olabilecek gecici PVR artisi durumunda, yiiksek pulmoner vendz basinct
dekomprese ederek hastanin daha rahat tolere edebilmesini saglamaktir. Daha sonra
transvendz kateterizasyonla fenestrasyon elektif olarak kapatilabilir. Stage III palyasyondan
sonra hastane sorvisi %98’e ulasabilir. Fontan dolagiminin uzun dénemde komplikasyonlari;
protein kaybettiren enteropati, tromboemboli, aritmi, tekrar girisim veya transplantasyon

gerektiren kalp yetmezligi ve ani kardiyak 6limdiir.
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39. Trunkus arteriozus ve aortopulmoner pencere
Ibrahim Abdullah, Bret A. Mettler
Trunkus arteriozus
Anatomi ve siniflama:
Trunkus arteriozusta kalpten ¢ikan tek biiyiik damar; sistemik, pulmoner ve koroner dolagimi
saglar. Edwards-Collet siniflamasina gore trunkus arteriozus 4 tipe ayrilir:
* Tip I Pulmoner arter dallar1 ortak trunkustan g¢ikan ana PA’den ¢ikar. Ana PA

segmenti, trunkal kapagin hemen daima yan ve distalinden c¢ikar.

* Tip II. Pulmoner arter dallari, ortak trunkusun arka duvarindan ve birbirine yakin

konumda ¢ikar.

* Tip IIl. Pulmoner arter dallar1 birbirlerinden uzak konumda ¢ikar.

* Tip IV. Ger¢cek PA yoktur ve pulmoner kan akimi aortropulmoner kollateraller

aracilifiyla olur.
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Ventrikiiler septal defekt daima vardir. Trunkal kapak trikiispit (%70), quadrikiispit, bikiispit
veya nadiren {inikiispit veya pentakiispit olabilir.

Fizyopatoloji

Kan, VSD diizeyinde karisir ve trunkus seviyesinde soldan saga sant olur. Bunun esas nedeni;
yenidogan doneminde PVR’nin SVR’ye nazaran diismesidir. Sonugta bebekte pulmoner
oversirkiilasyon ve KKY bulgulari geligir. Devam ederse geri doniigiimsiiz pulmoner vaskiiler
hastalik gelisebilir. Ayrica hem sistolde hem diastolde sant vardir. Bu da sistemik ve koroner
perflizyonu azaltir. Trunkal kapakta yetmezlik de varsa, bu azalma ¢ok daha fazladir.

Tan

Genellikle bebekler dogduklar1 zaman hafif siyanotiktir. Pulmoner vaskiiler direng diistiikge,
pulmoner oversirkiilasyona bagli siyanoz azalir fakat KKY bulgular1 artar. Trunkal kapak
yetmezligi; KKY semptom ve bulgularini siddetlendirir. Takipne, tagikardi, beslenme
bozuklugu ve terleme tipiktir.

Tele’de genellikle kardiyomegali ve pulmoner vaskiiler arborizasyonda artis goriiliir. Tan1
ekokardiyografiyle kesinlestirilir. Hasta ge¢ gelmisse, PVR’yi degerlendirmek igin
kateterizasyon gerekebilir. Daha kompleks anatomilerde kardiyak MRG uygulanabilir.
Tedavi

Yenidogan doneminde onarim tercih edilir. Arter kaniilii aortada yukari seviyede konur,
bikaval vendz kaniilasyon yapilir. Kros klemp uygulanir uygulanmaz PA dallarindaki
turnikeler sikilarak kardiyoplejinin pulmoner dolagima gitmesi dnlenir. Daha sonra PA dallari,
koroner arter cikiglarina dikkat edilerek, aortadan ayrilir. Aortadaki defekt perikardiyal
yamayla kapatilir. Ventrikiiler septal defekt kapatilir. RV-PA devamlilig1 konduitle saglanir.
Aortopulmoner pencere

Anatomi ve siniflama
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Aortopulmoner pencere ¢ikan aortayla ana PA arasinda iligkinin oldugu malformasyondur.
Siklikla VSD vardir. Her iki semiliiner kapak da vardir. Dogustan Kalp Hastaliklar
Adlandirma ve Veritabani Projesine gore 4 tipi vardir:

* Tip I (proksimal). Cikan aortayla ana PA’in birbirine komsu duvarlar1 arasinda defekt

vardir.
* Tip Il (distal). Defekt sag PA orijinine yakindir

* Tip Il (total). Defekt biiyiik olup smirlart zor ayirt edilir. Tip I ve II’nin

kombinasyonudur.

 Intermediate defektler. Tip 1I’e benzer fakat daha kiigiik olup superior ve inferior

kenarlar1 ayirt edilebilir.

Patofizyoloji

Aortopulmoner pencere nonrestriktif soldan saga santla karakterizedir. Dogumdan sonra, PVR
diistiikce akcigerlere kan akimi artarak aortik ve pulmoner basinglar esitlenir. Sol ventrikiil
voliim yiikiine maruz kalirken, RV basing yiiklenmesiyle karst karsiyadir. Artmis pulmoner
kan akimi, interstisiyel pulmoner édeme yol acar. Sonucta pulmoner vaskiiler obstriiktif
hastalik gelisir.

Tan

Hasta trunkus arteriozustaki gibi; tipik olarak KKY bulgulariyla - takipne, terleme, gelisme
geriligi veya sik solunum yolu enfeksiyonu ile gelir. Siddetli devamli sistolik iifiirim
genellikle en iyi kalbin sol iist kenarinda duyulur. Telede kardiyomegaliyle beraber pulmoner
vaskiiler golgelenmede artig vardir. Tanida ekokardiyogram altin standarttir. Kateterizasyon

cocuk gec gelmisse, PVR’yi degerlendirmek i¢in gerekebilir.
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Tedavi

Tiim semptomatik hastalara onarim yapilmalidir. Asemptomatik hastalar 3.-4. ayda opere
edilir. 6 aym {zerinde hastaya cerrahi uygulanacaksa onarim Oncesi kateterizasyon
yapilmalidir. PVR/SVR orani 0.4’ten biiyiikse perioperatif donem igin risk faktoriidiir. PVR
8-10 Wood iinite/m*’den fazlaysa veya PVR/SVR 0.7°nin iistiindeyse onarim genellikle
kontrendikedir.

Cerrahide; median sternotomi uygulanir ve bikaval kaniilasyonla KPB’a girilir. Aortaya kros
klemp konduktan sonra, (PA dallar1 turnikelenirken) kalp kardiyoplejiyle durdurulur. Aorta,
pencerenin ordan, koroner arterlere dikkat edilerek acilir. Aorta PA’den ayrilir ve her bir
biiyiik damardaki defekt perikardiyal yamayla onarilir. Kalbin havasi ¢ikarilarak krosklemp

kaldirilir, KPB’dan ¢ikilir.

40. Koroner arter anomalileri

Immanuel I. Turner, Joseph W. Turek

Koroner arterlerin gesitli anomalileri vardir. Koroner arter ostiumlar1 Valsalva Siniislerinin,
kapak komissiirlerine yakin kismindan veya sinotiibiiler bileskenin iistiindeki tiibiiler aortadan
cikabilir. Ayrica her iki koroner arter ayni siniisten tek veya 2 ayr1 ostiumla ¢ikabilir. En sik
anomali sirkumfleks koroner arterin RCA’dan ¢ikmasidir. Birgok dnemsiz anomali yaninda
onemli olanlar da vardir; Fallot tetralojisinde RVOT’1 ¢aprazlayan anormal koroner arter
cerrahi onarim seklini degistirebilir. Sol koroner arterin PA’den anormal ¢ikisi (ALCAPA)
durumunda hasta opere edilmezse kaybedilir. Anormal aortik orijinli koroner arterde
(AAOCA), egzersizle indiiklenmis ani O6lim riski; egzersiz kisitlamasi veya operasyonla
ortadan kaldirilabilir. Burada cerrahi onarimin tek ¢éziim olarak kabul edildigi, son 2 koroner

anomali; ALCAPA ve AAOCA ele alinacaktr.
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Koroner arterin pulmoner arterden anormal cikisi

Sol koroner arterin PA’den ¢ikisi; nadir konjenital anomali olup insidansi 300 000 canlt
dogumda 1 gbriiliir (%0.25-0.50). Genellikle izole lezyon halinde goriiliir. infant déneminde
tedavi edilmeden birakilirsa, mortalite %90’a ¢ikabilir. Cocukta en sik MI nedenidir. Sag
koroner arterin PA’den ¢ikisi, ¢ok daha nadir goriilen anomalidir. Iskemi veya ani dliimle
beraber goriilebilir.

Fizyopatoloji

Yiiksek PVR; PA’den anormal sol koroner artere antegrad akima neden olur. Duktal
kapanmayla beraber, PVR diiser ve LV, diisiik basingli desatiire kanla perfiize olmaya baslar.
Sol ventrikiil perflizyonu RCA’dan gelen interkoroner kollaterallere bagimli hale gelir. Sol
ventrikiil perfiizyonu kollaterallerle desteklenebilirse de, ileride PVR diistiik¢e, sol koroner
arterdeki akim tersine donerek PA igine dogru soldan saga santa neden olur. Yetersiz
kollateralizasyon ve koroner steal iskemiyi artirir ve LV enfarktiisiine neden olabilir. Iskemi
papiller kas1 da etkilerse MY olabilir. Ayrica enfarktiis sonucu LV anevrizmasi gelisebilir.
Klinik bulgu

Koroner kollateraller gelismemisse; ALCAPA’nin infantil tipinden, fazla gelismisse adult
tipinden bahsedilebilir. Adult tipte hasta tan1 almadan adolesan veya yetigkin yasa gelebilir.
Semptomlar genellikle iskemi veya LV’iin gittikce artan disfonksiyonu sonucudur ve
beslenme sirasinda sikinti ve aglamaya, KKY, takipne, kilo alamama, egzersiz intoleransi ve
gbgiis agrisina neden olabilir. Sendrom; infantil dénemde rastlanabilecek kolik, reflii ve

solunum yollar1 enfeksiyonunu da taklit edebilir.

Tani

* EKG. Tanisal degildir.

* Tele. Kardiyomegali.
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* Ekokardiyogram. En yardimci olamidir. Dilate ventrikiil, ventrikiil disfonksiyonu ve

arterin anormal orijini gosterilebilir.

* Kalp kateterizasyonu. Arterin orijini ekokardiyografiyle belirlenemeyen hastalarda

uygulanabilir.

Tedavi

Tibbi tedavinin yiliksek mortalitesi nedeniyle tan1 koyarkoymaz cerrahi girisim uygulanir.
Cerrahide ALCAPA’l1 hastalarda iki koroner sistemin olusturulmasi ventrikiiler miyokardinda
olabilecek iskemik hasar1 en aza indirir. Infantta ciddi LV disfonksiyonu ve MY,
revaskiilarizasyon i¢in kontrendikasyon olusturmaz. Onarim sonrast belirgin iyilesme
goriilebilir. Postoperatif donemde ECMO, genellikle iyilesmeye kopriileme amaciyla
uygulanabilir. Ilk onarim sirasinda genellikle mitral kapak onarimi ve anevrizmektomi
uygulanmasi gerekebilir.

Sol koroner arterin PA’den anormal ¢ikisi, en sik; sag tarafli posterior siniisten (facing siniis)
olur. Anormal koroner arterin aortaya direk reimplastasyonuyla dual koroner sistem
olusturulabilir. Cerrahi onarim, KPB altinda, orta derece hipotermiyle veya ¢ok kiigiik
infantlarda DHCA uygulanir. Prosediir basamaklar1 soyledir:

* Pulmoner arter, sinotiibiiler bileske listiinde transvers olarak acilir.

* Anormal koroner arter orijini goriiliir ve ostium etrafinda genis bir butonla PA’den

ayrilir.

* Aorta transvers olarak acilir (sinotiibiiler bileske iistiinde) ve insizyon sol posterior

siniis iizerine dogru vertikal olarak ilerletilir.

* Koroner buton anastomozuna en alt noktadan baglanir ve daha sonra aort kapatilir.
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* Mobilitenin artirtlmasi igin, ligamentum arteriozumun kesildigi hastalarda,
anastomozda gerginlik olmadigi siirece PA primer olarak ve/veya otolog perikard

yamastyla kapatilir.

Koroner arterin aortadan anormal orijini

Ektopik siniisten ¢ikan AAOCA insidansi %0.1-1’dir. En sik tipi; sirkumflex arterin, sag
koroner siniisten veya RCA’dan orijin almasidir. Klinik olarak énemi yoktur. ikinci en sik
goriilen tipi; RCA’nin anormal olarak sol koroner siniisten ¢ikist (ARCA) olup, sol koroner
arterin anormal olarak sag koroner siniisten ¢ikisindan (ALCA) 6 kat daha fazla goriiliir. En
stk goriilen formda arterin aorta ve ana PA arasinda interarteriyel seyrettigi varsayilir.
Intramural segmenti olabilir/olmayabilir. Cikistan sonra keskin bir aciyla déner ve yarik
benzeri ostiumu vardir. Tiim bu anatomik 6zellikler nedeniyle ¢ocuk ve geng yetiskinde ani
oliime neden olabilir. Tek koroner arter nadirdir.

Fizyopatoloji

Iskemiye neden olan mekanizmalar arasinda; ince yarik seklindeki ostiumun kolayca
tikanabilmesi, anormal koroner arterin biiylik damarlar arasinda basiya ugramasi, anormal
koroner vazospazm, anormal koroner arterin aortanin distansiyonu sonucu dinamik olarak
diizlesmesi veya kink yapmasi veya aortik genisleme sonucu intramural segmentin 6zellikle
komissiir seviyesinde tikanmasi . Ozellikle anormal sol koroner arterde ani 6liim riski daha
da yiikselir.

Klinik bulgular

Ani 6liim goriilen hastalarin %37'sinde, olay oncesi gogiis agrist ve senkop belirtileri goriiliir.
Koroner arterin aortadan anormal ¢ikisina bagli oliimlerin %60'indaysa 6ncesinde hi¢ bir
bulgu yoktur. Karakteristik fizik muayene bulgusu da tanimlanmamistir. Egzersizle
indiiklenmis iskemi veya ani 6liim goriilen vakalarda tanida akla gelmelidir.

Tani
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Anormal seyri gostermek i¢in kullanilan noninvaziv goriintiileme teknikleri: ekokardiyografi,
BTA ve kardiyak MRG'dir. Arter seyrini gostermek i¢in baglangi¢ olarak uygulanan en iyi
tan1 yontemi ekokardiyografidir. Intramural segmenti olup olmadigi, varsa komissiire uzaklig
saptanabilir. Tanida siipheye diisiiliirse; kardiyak MRG en 1iyi ileri goriintiileme yontemidir.
Bazen koroner arteriyografi, anatomiyi gostermede ve eslik eden diger koroner hastaliklar
ekarte etmede faydali olabilir.

Tedavi

Anjina, senkop veya ani Olim gelisen AAOCA'ln hastalarda cerrahi endikasyon vardir.
Asemptomatik hastalarda cerrahi endikasyon net degildir. Anormal sol koroner arterde ani
Olim riski en yiiksek oldugu icin, Ozellikle bu hastalarda cerrahi uygulanmalidir.
Asemptomatik AAOCA'l1 tiim hastalar yarigmali sporlardan, zorlayici aktivitelerden uzak
durmalidir. Bu oneri nedeniyle; birgok asemptomatik ARCA'li ¢ocugun yarigmali sporlara
daha kolay katilabilmesi i¢in ameliyat edilmesine yol agmaktadir.

Interarteriyel ve intramural seyri olan AAOCA tedavisinde; koroner unroofing ve
modifikasyonlar1 gilivenle uygulanabilir. Cerrahi onarim KPB altinda, hafif hipotermiyle,
antegrad kardiyopleji vererek yapilir. Interarteriyel morfoloji cerrahi yaklagimi etkileyebilir.
Transvers aortotomi uygulanir. Damar ekstramuralse, koroner transloke edilerek uygun siniise
reimplante edilir. Damar intramuralse, komissiirle olan iliskisi énemlidir. Intramural damar
komissiir tistiindeyse, koroner damar aortaya dogru unroofing yapilarak tedavi edilir.
Komissiiriin altindaki intramural damarlarda ise daha yiiksek seviyede neo-ostium
olusturulmasi veya komissiiriin bulundugu yerden kesilip resiispansiyonuyla birlikte koroner
unroofing gerekebilir. Koroner unroofing diger kardiyak prosediirlerle birlikte (CABG,

AVR...vb) ve minimal ek riskle uygulanabilir.
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41. Vaskiiler ringler, pulmoner arter sling ve eslik eden trakeal anomaliler

Stephanie Mick

Tanim ve normal embriyolojinin gozden gecirilmesi

Vaskiiler ringler, arkus aortanin konjenital malformasyonudur. Trakea ve 0Ozofagusun
cepecevre baskilanmasina ve buna bagli semptomlara neden olabilir. Pulmoner arter sling; sol
PA'in, sag PA'den anormal bir sekilde ¢ikmasi sonucu trakea etrafinda ring olusturarak
solunum semptomlarina yol agmasidir. Semptomlar; fizik basidan ziyade, genellikle PA
slingle birlikte goriilen komplet trakeal halka gibi trakeal anomaliler nedeniyledir.

Embriyoda kan damarlar1 yaklasik 21 giinde ¢ift DA seklinde olusmaya baslar. Bunlardan
biri, sonugta inen torasik aortayi yapar. Cift DA olustuktan sonra (solungagli hayvanlarin
solungaglarindakine benzer) 6 ¢ift brankial arter meydana gelir. Her iki taraftaki bu brankial
arterler ayr1 ayr1 olmak iizere, ayni taraftaki DA'yla birleserek ark(us) olusturur. Normalde ilk
2 arkin tamama yakini rezorbe olarak fasial arterleri meydana getirir. Karotisler 3. arktan
olusur. Soldaki 4. ark., normalde LCCA orijininden inen torasik aortaya (-ki bu da, sol

DA’dan meydana gelir) kadar olan; distal aortik arki ve aortik istmusu olusturur ve ¢ikan
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aortayr yapan konotrunkusa baglanir. Sag DA'min tamama yakini rezorbe olarak RSCA

olusmasinda rol oynar.

Anatomik varyantlar: vaskiiler ring

Ringlerin biiyiik cogunlugunda (yaklasik %95'1) sag aortik ark (RAA) dominanttir (daha

biiylik) ve solda ring olusturur.

Hemen her vakada ringlere sol torakotomi yoluyla cerrahi uygulanir.

Dominat RAA anomalileri (yaklasik % 95)

Cift aortik ark. Biri solda ve 6nde LCCA ve LSCA’i verir, digeri sagda ve arkada
RCCA ve LSCA' veren iki aortik arkin ikisi de inen aortayla birlesir (siklikla sol
tarafta). Ozofagus ve trakea ikisinin arasindan geger ve bu iki aortik ark ile ¢epecevre
sartlir. Orijin: Sol aortik ark (LAA) tamamen rezorbe olmadan RAA'nin devam etmesi

sonucu olur.

Sag aortik ark, aberran LSCA, ve sol ligament. Sag aortik arktan sirasiyla; LCCA,
RCCA, RSCAve LSCA ikar. Sol subklavian arter, sol tarafa gegcmek i¢in 6zofagus
arkasinda seyreder ve ligamentum arteriozumu verir. Ligamentum arteriozum, sol
PA'e ulagsmak i¢in 6nden gecerek ring olusturur. Orijin: Sol 4. arkin rezorbe olarak,

sag 4. arkin devam etmesiyle olur.

Sag aortik ark, ayna-hayali dallanma, ve retrodzofageal ligament. Sag arkus aortadan
sol innominate, RCCA, RSCA ve ligamentum arteriozum ¢ikar (genellikle Kommerell
divertikulumu denen belirgin duktus divertikulumundan ¢ikar). Ligament 6zofagusun
arkasindan gegerek 6nde PA'le birleserek, ring olusturur. Origin: Sol 4. aortik arkin
rezorbe olarak sag 4. aortik arkin devam etmesiyle olusur. Ligament sol innominate
arterden ¢ikarsa, PA'e ulagirken ring olusturmaz (Kommerell'den gelen ligament yoksa

ring de yok).
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Dominant LAA anomalileri (cok nadir)
Cerrahi yaklagim sag taraftandir.
*  Sol aortik ark, ayna-hayali dallanma, sag DA ve atretik RAA. Normal ark damarlariyla
birlikte LAA ve atretik RAA vardir. Sol aortik ark; sag inen torasik aortaya ulagmak
icin 6zofagus ve trakea etrafindan dolanir. Atretik RAA; LAA ve inen arki birbirine

baglar ve ring olusturur.

* Sol aortik ark, sag DA ve sag PA'e baglanan sag tarafli ligamentum. Sol aortik ark;
sirastyla RCCA, LCCA ve LSCA' verir. Sol aortik ark, 6zofagus ve trakea etrafinda
dolanarak sag inen aortaya ulasir ve RSCA'i ve sonrasinda ligamentum arteriozumu

verir. Ligament, sag PA'e baglanarak ring olusturur.

Pulmoner arter sling ve trakeal anomaliler

Pulmoner arter slingde, (genellikle hipoplazik) sol PA; sag PA'den cikar, 6zofagusun
onilinden, trakeanin arkasindan geger. Ligamentum arteriozum ana PA'den ¢ikip, trakea
onilinden gecerek aortaya ulasir. Trakea bir ringle ¢evrilidir. Bu anomaliye sahip hastalarin
yalasik %50'sinde (genellikle hipoplazik) rijid O-seklinde (komplet) trakeal halka bulunur ve
yumusak membrandz trakea yoktur. Genellikle trakeada lokalize stenotik segment vardir ve
sol PA + ligament, fonksiyonel veya anatomik basiya ek bir basi olusturur.

Patofizyoloji, klinik bulgu ve tamisal testler

Vaskiiler ringde goriilen semptomlar, 6zofagus ve/veya trakeanin basiya ugramasi sonucu
olusur. Solunumla ilgili (stridor, wheezing, enfeksiyon) veya oOzofageal (reflux, disfaji)
semptomlar ve/veya gelisme geriligi olabilir. Ciddi kompresyonla, infant doneminde klinik
bulgu verebilir ve 6zellikle kat1 gidaya baslandigi donemde bulgular siddetlenir. Pulmoner
arter slingteki bulgular genellikle solunumsaldir.

Baryum yutturularak c¢ekilen grafide; vaskiiler ringte, 6zofagusun posterior duvarinda

centiklenme olurken, PA slingte anterior duvarindadir. Ekokardiyografi, vaskiiler ringin tipini
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belirlemede Onemlidir. Pulmoner arter slingte trakeanin degerlendirilmesi i¢in BT (veya
MRG) ve bronkoskopi gerekliyse de ringler i¢in gerekmeyebilir. Tele PA slingte trakeal ve
bronsial darligin goriintiilenmesinde faydali olabilir.

Tedavi

Vaskiiler ringte cerrahi divizyon, hasta semptomatikse endikeyken, asemptomatik hastada
ertelenebilir. Preoperatif olarak bebegin beslenmesinin iyi olmasi ve solunum yollar1 bakimi
onemlidir. Cift arkusun oldugu vakalarda ¢apt 2-3 cm'den daha biiylik patent segment
olmadigi stirece, torakoskopik ring divizyonu uygulanir. Acik cerrahi yapilacaksa torakotomi,
4. interkostal araliktan uygulanir. Ring kesilir ve uglar dikilir/baglanir. Trakeomalazi ve
solunum yollaryla ilgili semptomlar birkag ay i¢inde diizelir.

Pulmoner arter slingler genellikle semptomatiktir ve cerrahi girisim endikedir. Cerrahide sol
PA  0One cekilerek transloke edilir. Ayrica preoperatif tespit edilen trakeal anomalinin
derecesine gore: lokalize anatomik darlik olan vakalarda segmental (2-3 trakeal halka)
rezeksiyon veya daha diffliz darliklarda trakeoplasti uygulanabilir. Bastya bagli basit darlik,
genellikle tek basina PA relokasyonuyla da diizelir.

Innominate arterin trakeaya basis

Distalden ¢ikan innominate arter nedeniyle kisa segment trakeomalaziye bagli torasik inlette
trakeal basi vardir. Infant déneminde stridorla kendini belli eder (hatta apne veya senkop
epizodlar1). Tan1 bronkoskopiyle ve BT/MRG ile konur (torasik inlette trakeanin 6n duvarinda
pulzatil basi1). Cerrahi yaklasim sol anterior torakotomiyledir. Sol sternal kenara aortopexy
uygulanir. Kontrol i¢in bronkoskopi yapilmalidir. Bronkoskopide basimin dramatik bigimde

ortadan kalktig1 goriiliirse de postoperatif donemde trakeomalazi devam edebilir.
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IV. KARDIYOTORASIK TRAVMA VE YOGUN BAKIM
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42. Kardiyak travma

Ravi K. Ghanta, Bryan M. Burt

Kalp ve biiylik damarlara olan kiint ve penetran yaralanmalar, mortalitesi en yliksek
yaralanmalardir. Travmaya miidahale sistemlerinin gelistirilmesi ve hastane Oncesi
resusitasyon, bu tip ciddi yaralanmasi olan hastalarin acil servislere canli olarak
ulagabilmelerini saglar. Penetran kalp yaralanmalarinda onemli olan hizli resusitasyonu
takiben acil cerrahi miidahaleyken, kiint kardiyak yaralanmalarda asil 6nemli olan tam
koymaktir.

Penetran kardiyak travma

Sag midklavikiiler ve sol midaksiller hat arasinda penetran yarasi olan tiim hastalarda;
epigastriyumdan klavikulaya kadar olan bolgede, kalbi de icine alacak sekilde yaralanma
olabilecegi kabul edilir. Anatomik pozisyona gore, yaralanabilecek kalp bosluklart en sik
goriilenden en aza dogru; RV (%35), LV (%25), RA (%24) ve LA (%3)'dur. Hasta tipik

olarak tamponad veya kanama bulgulariyla gelebilir.
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Kalp hasarindan stiphe edilirse, acil serviste gegirilecek siire miimkiin oldugunca kisa tutulup,
hasta hemen ameliyathaneye transfer edilerek hemodinamik olarak anstabil hastaya acil
cerrahi eksplorasyon yapilir. Hemodinamisi stabil hastaya, kardiyak ve nonkardiyak hasarin
derecesini saptamak amaciyla belli bazi tan1 yontemleri uygulanabilir. Akciger grafisi,
transtorasik ekokardiyogram, travma kurbanmnin acil olarak ve amaca yonelik sonografik
degerlendirilmesi (FAST) ve gogiis BT uygun tan1 yoOntemleridir. Deneyimli ellerde
uygulandiginda, perikardiyal sivi icin FAST sensitivitesi %100'ken, spesifitesi %97.3'diir.
Yalanci pozitif ve yalanci negatiflik sik oldugu icin penetran kalp yaralanmalarinda kardiyak
tamponad tanisinda perikardiyosentezin rolii yoktur. Gizli kalp yaralanmasi olan ve diger acil
cerrahi endikasyonu olan hastalarda (dalak riiptiirii gibi), TEE ve subksifoid perikardiyal
pencere diisiiniilebilir.

Acil serviste tiim travma hastalarinda oldugu gibi baslangictaki tedavi; ACS ileri Yasam
Destegi (ATLS) protokollerinin izlenmesidir. Saplanmis cisim varsa, perikard agilana kadar
miimkiin oldugunca yerinden ¢ikarilmaz.

Acil servise getirilirken hayati fonksiyonlarini kaybetmis veya resiisitasyona cevap vermeyen
hastaya acil serviste acil olarak sol torakotomi yapilir. Torakotomi 4. IKA'dan yapilarak
perikard frenik sinir dniinden acilir. ve desendan aorta klemplenerek kanama kontrol altina
alinir. Laserasyonlar horizontal matress pledgede'li 4-0 polypropylene dikislerle kapatilir veya
konabiliyorsa vaskiiler klemp konur. Pledgede yoksa, perikarddan hazirlanan stripler
kullanilir. Daha biiyiik laserasyonlar icin, agikliktan igeri foley kateter gecici olarak itilerek
kanama kontrol altina alinir. Primer stabilizasyon ve kanama kontrol altina alindiktan sonra,
ameliyathane kosullarinda ileri eksplorasyon ve onarima devam edilir.

Ameliyathanede hangi insizyonun yapilacagina (median sternotomi, sol anterior torakotomi,
clamshell) siiphelenilen yaralanmaya goére karar verilir. Median sternotomi insizyonu

kardiyorafi ve asendan aorta onarmmi i¢in ideal ekspojur saglar. Subklavian ve karotid
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arterlere de ulagim gerekiyorsa, kesi servikal bolgeye dogru uzatilir. Bagka bir torasik
yaralanma da bekleniyorsa, kalp, akciger, goglis duvari ve desendan aortanin daha iyi
goriilebilmesi i¢in sol anterior torakotomi yapilir. Mediasten boyunca olan yaralanmalarda,
torakotomi, sternumdan karsiya gecilerek uzatilabilir. "Clamshell" insizyonu da denilen her
iki torakotomiyi de iceren kesiden tiim toraksi gérmek miimkiindiir.

Miyokardiyal serbest duvar hasari, horizontal matress pledgede'li siitiirlerle primer olarak
kapatilir. Daha biiyiikk defektlerde KPB altinda otolog veya prostetik materyallerin
kullanilmasi gerekebilir. Hasar, biiyilik koroner artere ¢ok yakinsa, pledgede'ler birbiri iizerine
bindirilerek ve dikis koroner arter altindan gecilerek konabilir. Atriyal hasarlar klemp konarak
kontrol altina alindiktan sonra primer olarak kapatilir. Kiiciik koroner dallar baglanabilir,
fakat biiylik damarlar miimkiinse onarilmali veya baypas yapilmalidir. Baypas icin gogiis
duvarindan IMA ¢ikarmak icin vakit kaybedilmez ve ven greftleri kullanilir.

Embolizasyon, endokardit ve erozyonu onlemek i¢in mermi, primer ameliyat sirasinda
cikartlmalidir.

Kiint kardiyak travma

(Cogu zaman motorlu ara¢ kazalarinda oldugu gibi viicuttaki diger yapilar tarafindan kalp ani
ve yogun bi¢imde itilirse, kiint kardiyak yaralanma meydana gelir. Boylece asagidaki
patolojiler olusabilir;

* Miyokardiyal kontlizyon

Perikardiyal tamponad

Malign aritmiyle birlikte kardiyak arrest

Kapak ve septumun yirtilmasi

» Koroner arter yaralanmasi (tromboz veya laserasyon)
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* Kalp riiptiirii

Kiint kardiyak travmali hastanin tanisinda en 6nemlisi boyle bir yaralanmanin olabileceginden
sliphelenmektir. Anjina benzeri gogiis agrisi olan hastalar, dispne, RBBB veya kiint gogiis
travmasini takiben gelisen diger tip kalp bloklar1 muhtemel kalp yaralanmasinin olabilecegini
akla getirmelidir. Kiint gogiis travmast olan tiim hastalara fizik muayene uygulanmali, akciger
grafisi, 12 derivasyonlu EKG ve bazal kardiyak enzim incelemesi yapilmalidir. Fizik
muayenede prekordiyal trill veya iiflirim duyulmasi transtorasik ekokardiyografi gerektirir.
Telede kardiyak hasar siiphesi olabilecek bulgular; mediastinal genisleme, hemotoraks,
pnomoperikardiyum veya kemikte kiriktir. Bu tip bulgular varsa gogiis BT ve transtorasik
ekokardiyografi gibi ileri baz1 incelemeler yapilmalidir.

Tedavi yaralanmanin sekline baglidir. Miyokardiyal kontlizyonda cerrahi tedaviye gerek
yoktur, MI gibi tedavi edilir. Kardiyak riiptiir veya tamponad varsa cerrahi eksplorasyon
gerekir. Diger yaralanmalar i¢in cerrahinin zamanlamasi, hastanin hemodinamik stabilitesine
baghdir. Yaralanma iyi tolere ediliyorsa, ge¢ miidahale tercih edilir. Boylelikle, KPB i¢in

gereken heparinizasyona bagli kanama riski en aza indirilmis olur.
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43. Torasik travma

Lucas M. Duvall

Travmaya bagl yilda 150.000'den fazla insan oOliir, bunlarin da 1/4'1 torasik travmadan
olimdiir. Torasik travma tedavisi; yaralanmanin Onceliginin ve uygulanacak tedavi
guideline'inin belirtildigi ATLS protokollerine gdre yapilir. Travma cerrahinin spesifik gogiis
yaralanmasi {lizerine danismasi sonucu, gégiis cerrah1 olaya dahil olur. Her gogiis travmasinda
akla gelebilecegi gibi; gogilis duvari, plevra, akcigerler ve diyafram en ¢ok dikkat edilmesi
gereken bolgelerdir.

Travma hastast baslangicta degerlendirilirken; entiibasyon, igneyle dekompresyon ve
perikardiyosenteze ihtiya¢ duyabilir. Spesifik muayenede; boyun venlerine (tamponadda
distansiyon ve hipovolemide kollaps), gogiis duvar1 hareketlerinde anormallige (kiriklara
bagli hareket kisithg1 ve yelken gogiise bagl paradoks hareket), palpasyonda krepitasyon
alinmasina, goglis perkiisyonuna (hemotoraksta tok ses, tansiyon pnomotoraksta
hiperrezonans) ve solunum seslerine (pndmotoraks ve hemotoraksta azalir) dikkat edilir.

Akciger grafisi en sik istenen incelemedir. Bugiin FAST tarama rutin hale gelmistir ve
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perikardiyal eflizyon ve pndmotoraks tanisinda yardimci olabilir. Bilgisayarli tomografi
taramastyla daha detayli goriintiileme saglanir ve stabil hastalar i¢in bugiin standart uygulama
haline gelmistir.

Gogiis duvar1 yaralanmalar

En sik goglis yaralanmasi, kosta kiriklaridir. Travma hastalarinin nerdeyse %40'imda kaburga
kirigina rastlanir. En sik bulgu, travma bdlgesinde batici tarzda agridir. Tek tarafli bir veya
birka¢ kosta kirigi, solunumun kisitlanmamast ve pulmoner hijyenin saglanmasi igin agri
kontrol altina alinarak tedavi edilir. Agr1 kontrolii i¢in; IV analjezikler, interkostal sinir blogu,
intraplevral kateterle analjezikleri ve epidural analjezikler kullanilir. Birinci ve ikinci kosta
kiriklar1 ek bazi patolojilere neden olabileceginden daha 6nemlidir. Bu kosta kiriklarryla
beraber > %50 beyin hasar1 ve > %60 torakstaki diger yaralanmalarla beraber goriilebilir.
Yelken gogiis, gdgiis duvari instabilitesi anlamina gelir. Kaburgalarda multipl kirik varsa ve
gogiis duvar: kompliyansina da bagl olarak goriiliir. Paradoks hareket sonucu vital kapasite
azalir ve etkili ventilasyon saglanamaz. Pulmoner kontiizyon insidansi da yiiksektir. Standart
tedavi; etkin epidural anesteziyle birlikte agresif pulmoner hijyen uygulanmasidir.

Sternum kiriklar1 da nadir degildir. Genellikle sternumun iist ve ortasinda, transvers olarak
meydana gelir. Tedavisi; kosta kiriklariyla aynmidir ve sternum pargalari ciddi olarak
ayrilmigsa, fiksasyon gerekebilir. Skapula kirig1 nadirdir ve > %70 siklikla beraberinde baska
yaralanmalar da goriiliir; brakial pleksus defisitleri siktir, immobilizasyon sonrasi kontrollii
hareket rehabilitasyonu gerekir. Klavikula kiriklar1 oldukga siktir, solunumu genellikle
etkilemez ve daha ¢ok immobilizasyonla tedavi edilir.

Pnomotoraks ve hemotoraks

Goglise penetran yaralanmalar; pnomotoraks ve/veya hemotoraksa neden olabilir. Gogiis
duvarinin bir kisminda kayip varsa, "emici tarzda gogiis yarast" olusur. Tansiyon

pnomotoraksa neden olabilir ve hava girisini engellerken c¢ikisina izin verecek ii¢ kath
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tamponla kapatilir. Ilk degerlendirme sirasinda, pndmotoraks dikkat ¢ekmeyebilir. Akciger
grafisinin hayati onemi vardir. Tansiyon pnomotoraksta boyun venleri dolgundur, solunum
sesleri alinmaz, trakea deviye olmustur ve solunum sikintilidir. Tansiyon pndmotoraksta basta
igneyle dekompresyonu takiben tiip torakostomi uygulanir. Akciger tekrar sismiyorsa, hava
kacagi devam ediyor olabilir veya hastada asir1 stridor duyuluyorsa trakeobronsial hasardan
stiphelenmelidir. Trakeobrongiyal hasarin yeri ameliyatla goriilebilir. Distal trakea ve bilateral
proksimal bronsiyal yaralanmalarda sag posterolateral yaklasim, optimal ekspojur
saglayabilir. Daha distal trakeobronsiyal yaralanmalar i¢in de aym tarafta yapilacak
posterolateral torakotomi yeterli olabilir. Travmatik trakeal transseksiyon varsa, onarim
sirasinda anastomozu korumak i¢in trakeostomi agilabilir.

Hemotoraks; kemik kiriklariyla birlikte olan penetran ve kiint travmalarda goriilebilir.
Akciger filmi 6nemlidir. Tedavide; kan bosaltilir. Tiip koyarken drenaj > 1500 mL ise veya
sonraki 4 saatte > 250 mL gelirse, gogiis eksplore edilmelidir. Rezidiiel hematom, ampiyem
veya akciger entrapmentini Onlemek icin siklikla video-assisted torasik cerrahi (VATYS) ile
bosaltilmalidir.

Pulmoner ve trakeobronsiyal yaralanmalar

Goglis duvarina kiint travma pulmoner kontiizyon ve/veya pulmoner hematoma neden
olabilir. Pulmoner kontiizyonda, alveoler ve interstisiyel alanlara kanama olur. Cocuklarda
gbgiis duvar1 kompliyanslarit nedeniyle kolayca olusabilir. Kontiizyon klinik olarak belirginse,
basta cekilen akciger grafisinde goriilebilir. Tedavi destekleyicidir. Kapiller permeabilite
artacagindan, bazilar1 sivi kisitlamasi Onerse de, hastanin su ihtiyacina bagli uygulama
degisebilir. Masif kontiizyonlarda; sant ve hipoksemi olusabilir. Cift limenli endotrakeal
tiiple akcigerler ayr1 ayr1 ventile edilebilir. Ekzojen siirfaktan iimit vaadetse de yaygin olarak
kullanilmaz. Erken donemde pulmoner hematomu kontiizyondan ayirmak miimkiin

olmayabilirse de 24-48 saat sonra ayri bir kitle seklinde belirginlesir, BT scan'le tani
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konabilir. Gaz aligverisi siklikla degismez ve kan zamanla abzorbe olursa da, abse
formasyonuyla sekonder enfeksiyon gelisme riski vardir.

Biiyiik laserasyonlar nadirdir. Koagiilopatiyi diizeltme, kanamay1 durdurma, hava kagaklarini
onarma ve Onleme ve cansiz dokularin debritmanina yonelik lokal kontrol metodlar: tercih
edilir. Esas tedavisi parankim korunarak yapilan non-anatomik stapled rezeksiyondur.
Travmada izole brong ve PA yaralanmalari, onarilabilirse de, pulmoner ven yirtiklarinda, -
anastomozlarmin yiiksek tromboz riski tasimasi nedeniyle lobektomiye ihtiya¢ duyulur.
Proksimal parankimal ve hiler hasar1 olan hastalarin sadece %6-15'1 hayatta kalabilir.
Proksimal kontrol esastir, miimkiin degilse stapled pnomonektomi uygulanmalidir.
Mortalitesi > 9%50'dir. Hiluma penetran yaralanmada hava embolisi goriilebilir ve
hemodinamik instabilite, ventrikiiler fibrilasyon ve ndbete neden olabilir.

Cogu trakeobronsiyal yaralanma; karinanin 2.5cm'lik komsulugu i¢inde meydana gelir. Kiint
yaralanmalarda sik goriilmese de (< %10), siiphelenildigi takdirde bronkoskopik inceleme
esastir, BT scan de onemli bilgi verir. Fizyopatoloji, gogse gelen ezici travmaya bagl
akcigerin laterale itilmesi sirasinda kapali glottis, hizli darbe veya kopmaya karsi, liimen igi
basincin hizla artarak mebrandz kismin yirtilmasiyla iligkilidir.

Diafragmatik yaralanmalar

Torakoabdominal yaralanmalarin %5'i diyaframda meydana gelir. Akut veya gec olabilir.
Kiint diafragmatik yaralanma karaciger tarafindan daha az korundugu i¢in, genellikle sol
diaframi etkileyebilir. Diafram kendi kendine iyilesemediginden organlarin herniasyonu sz
konusu olabilir. Sol tarafta en sik herniasyon; mide, dalak ve ince barsakta goriiliir. Sagda
karaciger ve kolon herniye olabilir. Sag hemidiafram yaralanmalar1 siklikla vena kava ve
hepatik venler gibi vaskiiler yapilarin yaralanmasiyla birlikte goriiliir. Klinik belirtiler;

solunum sikintisi, gogiis boslugunda barsak sesi duyulmasi ve trakea deviasyonudur. Cerrahi
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onarim; torakoskopi, laparoskopi, torakotomi veya laparotomiyle yapilabilir. Uygulanacak
onarim metodu, eslik eden diger yaralanmalara bagl olarak segilir.

Penetran diafram yaralanmalar1 genellikle atesli silah veya bigakla olur. Burada diafram
hasar1 daha lokalizedir. Akutdan ziyade gecikmis herniasyon daha sik goriiliir. Beraberinde
organlarda herniasyon yoksa, nadiren semptom verir. Penetran diafram yaralanmasindan
yiikksek oranda siiphe ediliyorsa eksplorasyon sarttir. Travmanin uzaginda da diafram
herniasyonu olabilir. Bu hastalarda giderek artan nefes darlig1 ve kismi veya komplet barsak
tikaniklig1 goriilebilir. Kesin tan1 ve operatif stratejinin kararlastirilmasi igin, radyoloji
onemlidir. Cogu cerrah kronik yaralanmalar i¢in uygulanan onarimda; herniye olan organla
torasik yapilar arasinda muhtemel yapisikliklar olabileceginden transtorasik yaklagimi tercih
eder. Visseral strangiilasyondan siiphe ediliyorsa abdominal yaklasim uygulanabilir. En sik
onarim stratejisi, direk siitlirle kapamadir. Zaman zaman prostetik materyal de kullanilabilir.
Biiyiikk damar yaralanmalar:

Biiyiik damar yaralanmalar1 nadir degildir. Bunlarin simdiye kadar en oliimciil olan1 aort
yaralanmasidir. Kiint toraks travmalarina bagli oliimler %40'a varan siklikla desendan
aortadan kaynaklanir. Yaralanma en sik ligamentum arteriozumun hemen distali veya
sagindaki medial aortta olur, ikinci siklikla innominate arterin ¢ikis yerinde, ii¢ilincii olarak sol
subklavian arterin ¢ikiginda ve en son sol karotis orijininde meydana gelebilir. Bu bolgeler
aortanin nispeten sabitlendigi bolgelerdir. Akciger grafisi dnemlidir. Mediastende genisleme,
aort topuzunun kaybolmasi, endotrakeal tiipiin ve trakeanin kaymasi, sol ana bronsun
elevasyonu, apikal dolgunluk, ilk kaburgada kirik, solda belirgin hemotoraks ve retrokardiyak
yogunluk goriilebilir. Gogiisiin kiint yaralanmalarinda BT nin sensitivitesi > %96, spesifitesi
> 9%98'dir. Acil laparotomi gerekiyorsa, ameliyathanede TEE yapilabilir.

Bu yaralanmalarin tedavisinde son yillarda biiyiik ilerleme kaydedilmistir. Tani konar

konmaz, invaziv kan basici monitorizasyonu ve acil tedavi gerekir. Bu hastalarda genellikle
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travmatik beyin hasar1 da oldugundan nérolojik inceleme de gerekir. Tedavide son zamandaki
degisiklikler; 1) cerrahi uygulanmadan yapilan tedavi, 2) kesin tedavinin geciktirilmesi, 3)
endovaskuler stentli greftlerin kullanilmasi ve 4) sol kalbin baypas edilmesi. Ciddi kafa
travmasi olan, genis yaniklar1 olan, diger travmatik hasarlar nedeniyle hemodinamik ac¢idan
instabil olan hastalar daha ¢ok cerrahisiz tedavi edilmeye ¢aligilir.

Endovaskiiler stentleme, bu hasarlarin tedavisini biiyiik 6l¢iide degistirmistir. Teknik basari
oran1 %96'y1 geger, endoleak %5.1 oraninda goriiliir. Toplam mortalite %7.7, grefte bagh
mortalite %2, parapleji goriilme oran1 %2 olup bu degerler; total mortalitenin %14.7 oldugu,
paraplejinin  %3.3 siklikla goriildiigii acik cerrahi onarim sonuclartyla karsilagtirilabilir
diizeydedir. A¢ik onarimda sol posterolateral torakotomi yapilir. Proksimal ve distal kontrol
saglanirken, vagus siniri, rekiirren laringeal sinir ve duktus torasikusa zarar vermemeye
calisilir. Daha once genellikle "klemple ve dik" teknigi uygulanirken, bugiin sol kalp baypas
edilerek parapleji ve mortalite gdriilme orani biiylik dl¢lide azaltilmistir. Birgok sistem igin
cok az heparinizasyona ihtiya¢ duyulur. Bu teknikte; LA ve sol femoral arter veya desendan
torasik aorta kaniile edilir.

Penetran travmalarda en sik yaralanan intratorasik damarlar subkalvian damarlardir.
Travmaya yaklasim o nedenle; klavikiiler insizyon, sternotomiyle birlikte klavikiiler insizyon,
iist sternotomiyle birlikte 4. IKA'dan anterolateral torakotomi ("trapdoor") seklinde olabilir.
Bu yaralanmalar genellikle primer olarak veya interpozisyon greftiyle onarilir.

Acil ve hemen torakotomi

Acil ve kisa siire iginde torakotomi endikasyonu olan bir ¢ok durum vardir. Hemodinamik
instabilitenin nedeni genellikle bilinmez.

En son "ACS Committee on Trauma"nin raporuna gore; acil serviste uygulanan

torakotomilerde sorvi sadece %7.8 olarak bildirilmistir. Acil serviste uygulanacak
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torakotomiler Ozelikle acil servisteyken veya transport sirasinda vital bulgular1 kaybolan,
penetran yaralanmasi olan hastalara yapilmalidir. Acil serviste torakotomi endikasyonlart:

* Akut perikard tamponadi

* Dasari sizacak tarzda intratorasik kanama

¢ Internal kalp masaji ihtiyac1 olmasi

Kisa siire i¢inde torakotomi endikasyonlart:

* GOgis tiipii drenajinin bagta > 1500 mL veya 4 saat boyunca > 250 mL/saat olmasi

* Biiyiik miktarda bosaltilmamis hemotoraks

* Gogiis duvarinda defekt

* Masif hava kagag1 veya akcigerin tam ekspanse olamamast

* Biiyiik damar yaralanmasi

* Ozofagus hasari

* Diafram yaralanmasi
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44. Diisiik kardiyak output
Zain Khalpey
Diistik kardiyak output (CO) veya kardiyojenik sok; kalpteki problem nedeniyle kanin ug
organlara yetersiz dagilimidir. Bu durum; sepsis, MI (ST-elevasyonu) ve KKY gibi bir¢ok
hastalik etiyolojisinde rol oynayabilir.
Kardiyak outputu etkileyen faktorler
Kalbin dakikada pompaladigi kan miktarina kardiyak output denir. Dort spesifik faktor
tarafindan belirlenir:

* Kalp hizi. Viicutta dolagan kan miktariyla dogru orantilidir. Kalp hizi normalin

altindaysa, kan daha yavas dolasir ve dokulara oksijen taginmasi da normalden daha

azdir.

* Kontraktilite. Kalbin kasilma giiciidiir.
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* Preload. Miyokard hiicrelerindeki gerginliktir. Preload'u azalan hastanin

kontraktilitesi de azalabilir.

* Afterload. Kanin kalpten atilmasi sirasinda ventrikiil kontraksiyonuna karsi olusan
kuvvettir. Daha ¢ok damar toniisii ve arterlerdeki kan basinci tarafindan belirlenir. Kan
damarlarindaki direng, ventrikiil kontraksiyonu tarafindan olusturulan kuvvetten

fazlaysa, kalbin pompaladigi kan miktar1 azalir ve CO diiser.

Kardiyak outputun ol¢iimii

Kardiyak index (CI), CO'un m’ cinsinden BSA'ya oranlanmasiyla elde edilir. CO/CI oran,
doku oksijenasyonu; hastanin prognoz ve tedavisinde primer 6nem tasir. Ornegin CI'i
2L/dk/m*nin iizerine ¢ikaramayan hastalar, daha sik kaybedilirler. Tam tersi, septik sokta
olup restisitasyon uygulanan hastalarda dokulara oksijen sunumu daha fazla oldugundan, bu
hastalarin 6lmesi daha zordur.

Kardiyak outputu monitorize etmenin birgok yolu vardir. En sik kullanilan invaziv
monitorizasyon teknigi PA'e konan kateterdir. Pulmoner arter kateteri introducer sheet'inden
dogru ana vene (subklavian veya jiigiiler ven) konur ve RA, oradan RV ve PA'e yonlendirilir.
Pulmoner arter kateterizasyonu sirasinda termodiliisyon yontemiyle CO olciilebilir. Kateter
icine bolus seklinde soguk salin enjeksiyonu sonrasi belli zaman araliginda kanin 1sisindaki
degisikligin dlclimii ile kan akim hiz1 tespit edilir. Zaman-1s1 farki egrisi altinda kalan alan
Ol¢giilerek CO belirlenebilir. Egri seviyesi ne kadar diisiikse CO o kadar yiiksektir.

Devamli CO monitorizasyonu gibi diger bir metot da; koillerde 1s1 olusturmak i¢in elektrik
impulsu verilmesidir. Bu 1s1 sinyalleri, PA'deki kan 1sisindaki degisiklikleri monitorize etmek
icin kullanilir. Boylece zaman igindeki 1s1 degisikliklerinin saptanmasiyla CO Olgiilebilir.
Direk Fick metoduyla; arteriyel ve mixed vendz kandaki oksijen icerigi farki dlgiilerek CO

saptanabilir.
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Pulmoner arter kateterizasyonuyla miikemmel prognostik gostergeler olan strok work indexi
ve kardiyak gilic hakkinda bilgi sahibi olunur. Ayrica LV preloadunun gostergesi olarak
pulmoner kapiller wedge basinci (PCWP) dlgiilebilir. Son yillarda bazi ¢aligmalarda prognozu
kotii etkiledigi gosterildigi icin PA kateteri kullanimi giderek azalmistir. Fakat bazi durumlar
istisna sayilmaktadir; kardiyojenik soktaki hastalarda taniyr kesinlestirmek ve ciddi
hipotansiyonu olan MI'lh hastalarin tedavi degisikliklerini yonlendirmek icin hala
onerilmektedir.

Diisiik kardiyak output semptomlar:

Diisik CO’lu hastalarda-hipoperfiizyonun derecesine bagli olarak, klinikte ¢ok genis
spektrumda semptomlar goriilebilir. Cogu zaman LV yetmezligiyle birlikte seyreden MI'da
goriilen kardiyojenik sokta, ekstremiteler soguk ve nemlidir, pulmoner konjesyon vardir, idrar
cikist azalmistir ve mental durumda gesitli bozuklukluklar olabilir. Mortalite yiiksek olup
%60-90 arasinda degisir. Tablo 44-1'de c¢esitli hipoperfiizyon/hipotansiyon sendromlari

goriilmektedir.

Tablo 44-1. Low cardiac output/hypoperfusion states (Khalpey Z, Ganim GR, Rawn JR. Postoperative care of
cardiac surgery patients. In: Cohn LH, ed. Cardiac Surgery in the Adult. 3th edition. New York: McGraw-Hill,
2008: 465-486. © by The McGraw-Hill Companies, Inc. izniyle alinmistir).

MAP Ccvp co PCWP SVR Strateji
Normotensif i ! 1 N/t Venodilatorler/diiiretik/inotrop
Hipertansiyon 1 N T T Vazodilator
Hipotansiyon l l l N Volim
Hipotansiyon i ! 1 1 Inotrop/IABP/vazodilator
Hipotansiyon N/ N/t N/ l A- ajanlar

CO: Kardiyak output, CVP: Santral vendz basing, MAP: Ortalama arter basinci, N: Normal, PCWP: Pulmoner
kapiller wedge basing, SVR: Sistemik damar direnci

Tedavi

Non-farmakolojik
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Ventrikiiler enfarktiise bagh diisiik kardiyak output'un tedavisi; genellikle destekleyicidir;
resiisitasyon i¢in kontrollii siv1 resiisitasyonu, revaskiilarizasyon (CABG, stentleme) ve IABP
ve LV destek sistemleri kullanilabilir.

Farmakolojik

Diisiik kardiyak output sendromunda esas olay kontraktilite azalmasidir. O nedenle pozitif
inotroplar endikedir. Tablo 44-2'de diisiik kardiyak output sendromunda en sik kullanilan
vazoaktif ve inotropik ilaglarin listesi goriilmektedir. Dobutamin, dopamin, epinefrin gibi
katekolaminler; B;.adrenerjik reseptdrleri stimule ederek Ca' ile regiile olan aktin-miyozin
mekanizmasinin kalp hiicreleri i¢indeki troponin C ile baglanmasina, bu da kalp kasinda
kontraktilite artisina neden olur. Bagka bir katekolamin olan norepinephrine (NE), B; agonist
etkili olup ayrica, Ca™" permeabilitesini artirarak, aort kontraktilitesinde artisa neden olur.
Norepinefrin, HT i¢cin AHA tarafindan, potensi nedeniyle de ACC tarafindan onerilmektedir.
Kalsiyuma hassasiyetini artirict etkili yeni inotropik ila¢ grubundan olan Levosimendan,

kalsiyumun tropininine sensitivitesini artirarak kalp kasi kontraktilitesini artirir.

Tablo 44-2. Vasoactive and inotropic drugs (Khalpey Z, Ganim GR, Rawn JR. Postoperative care of cardiac
surgery patients. In: Cohn LH (ed). Cardiac Surgery in the Adult. 3rd ed. New York, NY: McGraw-Hill, 2008:
465-486. © by The McGraw-Hill Companies, Inc. izniyle alinmistir.)

Farmakolojik ajan HR PCWP CO SVR MAP MVO,
Inotropik ajanlar

Dobutamin " ! 1 ! Tl Te
Milrinone 1 ) 1 ) ! Tl
Mixed vazoaktif ajanlar

Epinefrin ™M w 1 1 1 1
Norepinefrin ™M " 1 M 1 1
Dopamin " Tl T Tl Tl T
Vazopressor ajanlar

Fenilefrin “— 1 PN " 7 T
Vazopressin - PN o " 7 T
Metilen mavisi “— PN PN 1 1 1
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Vazodilator ajanlar

Nitrogliserin i le - l ! le
Nitroprusside ™M le > Ll 1l e
Nicardipine > o — 1 I o
Nesritide > le — l ! >

CO: Kardiyak output, HR: Kalp hizi;, MAP: Ortalama arteriyel basing, MVO2: Mixed vendz oksijen
saturasyonu, PCWP: Akciger kapiller wedge basing, SVR: Sistemik damar direnci.

Pressor ajanlar, genellikle pozitif inotroplarla birlikte kullanilir, bdylece semptomlar iizerine
daha etkili olur. Mesela katekolaminler arteriyel kas hiicrelerinde a;. adrenerjik reseptorler
tizerine de etkilidir ve hiicrelerin kontraksiyonuna, bu da damar direncinde artisa yol acar.
Boylece katekolaminler hem inotropik etki, hem de kalp kast kontraktilitesini artirmak
suretiyle pressor etki gosterirler, ayrica afterload'u artirirlar.

Fosfodiesteraz inhibitorleri; kalp hiicrelerindeki sarkoplazmik retikulumla iliskili interseliiler
bir enzim olan ve preloadu afterload’la birlikte azaltan fosfodiesteraz iizerine etki gosterir.
Vazopressin; damar diiz kasindaki Vi, reseptorlerini stimule ederek vazokonstriksiyona neden
olur. Vazopressin ayrica bobrek toplayici kanallarindaki V, reseptorlerini de uyararak sivi
reabzorbsiyonunu diizenler. Stimulasyonun derecesine bagl olarak, bobrek toplayici kanallar
stviya ya daha gegirgen veya daha az gecgirgen hale gelir.

Diisiik kardiyak output’la ilgili durumlarin tedavisinde pozitif inotroplar etkili bulunmustur.
Fakat bu ajanlar zaten perfiizyonu bozuk olan organin enerji ihtiyaci ve oksijen tiikketimini
artirirlar.  Yiksek doz inotroplar, ila¢ toksisitesine bagli hasta gidisatini daha da
kotiilestirebilir veya altta yatan patolojiyi daha ciddi hale getirebilirler. O nedenle miimkiin
olan en diisiik dozlarda kullanilmalidir. Pressor ajanlar kullanilirken PA kateterinden elde

edilen hemodinamik veriler 6nem tagir.
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45. Pulmoner yetmezlik

Samuel J. Youssef

Pulmoner yetmezlik; ventilasyon, intrapulmoner gaz exchange'i veya gaz transportundaki
disfonksiyona bagli meydana gelebilir. Kalp performansindan bagimsiz olarak meydana
gelebilir. Mekanik ventilatuar stratejiler intrapulmoner gaz aligverigini daha iyi hale
getirebilir. Pulmoner yetmezlik bu manevralara cevap vermezse, ECMO ve pompasiz
ekstrakorporeal akciger desteginde (PECLA) oldugu gibi, extrapulmoner gaz aligveris
tekniklerine ihtiyac duyulabilir.

Dakika ventilasyonun degerlendirilmesi, mekanik ventilasyonun yeterliligi hakkinda bilgi
verebilir. Solunum sayis1 ve tidal voliim, dakika ventilasyonunu veya CO; uzaklastirilmasini
saglar. CO, atilimin1 dlgen kan gazi parametreleri (PaCO, ve pH); hizin ve tidal voliimiin

yeterliligi konusunda en iyi bilgiyi verir.
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Hormonal, parankimal ve bronsiyal genis bir spektrumda incelenebilen pulmoner yetmezlik;
primer pulmoner veya sistemik hastaliga sekonder gelisebilir. Hasar 2 fazdan olusur; akciger
stvisinda artig ve kompliyansta azalmayla seyreden odem, hasara kars1t makrofaj ve notrofil
migrasyonuyla olusan artmis seliiler cevapla seyreden ve genellikle gec donemde goriiliip
irreverzibl olan fibrozis.

S1v1 ve seliiler infiltratlar alveoler 6dem veya kollapsa neden oldugunda refrakter hipoksemi
geligir. Peribrongiyal 6dem, V/Q uyumsuzlugu veya mikroatalektazi olur. Alveoler yiizeyde
(duman inhalasyonu, aspirasyon) veya kan membran bolgesinde (sepsis, yag embolisi)
alveolar-kapiller membran hasarlanir. Membran permeabilitesinde artig, interstisiyel ve
alveolar alanda proteinden zengin sivinin birikmesine neden olur. Bu sivi, surfaktani inhibe
eder, bu da yaygin mikroatalektaziye neden olur. Siviyla dolu alveoller acilmaz ve gaz
aligverisine katilmaz. Alveollerin kompliyansi heterojen dagilim gosterir ve degiskendir. Geg
donemde PVR'de artig ve pulmoner HT meydana gelir.

Akut akciger hasarinim (ALI) en ciddi formu ARDS'dir. Her ikisi de, akut baslayan
semptomlar, bilateral infiltrat ve pulmoner kapiller wedge basing < 18 mmHg ile karakterize
nonkardiyojenik pulmoner yetmezlik olusturur. Hipokseminin derecelerine goére ALI
(PaO,/FiO, < 300) ve akut respiratuar distres sendromunda (ARDS) (PaO,/FiO, < 200)
birbirinden ayrilir. PaO,/FiO, orani; akcigerde sant fraksiyonunu gosterir ve gaz aligveriginin
barometresidir. Akut akciger hasarinda bu oranin < 300 olmasi, mortaliteyi artirirken,
ARDS'de < 200 olmasiyla mortalite %40-50 olur. Bu yiiksek mortalitenin nedeni ¢oklu organ
disfonksiyonu, sepsis, strok, MI ve ilerleyici pulmoner yetmezliktir. Tedavi stratejilerinin
esast; hasarlanmig alveollerde gaz aligverisini desteklerken, 6dem ve proliferatif faz1 azaltmak
suretiyle fibrozis olusumunu 6nlemektir. Konvansiyonel voliim destekli mekanik ventilasyon;
barotravma ve voliitravmaya bagli alveollerde hasara yol acabilir. Boylelikle basing/voliim

tedaviyle uygulanan akciger koruyucu ventilasyon ile gaz aligverisinin saglanmasi igin
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alveollerdeki gerilim/barotavma sinirini agmayacak sekilde, alveolleri devamli agik tutacak
basinci olusturmak hedeflenir.
Baslangigta ARDS tedavisi;

*  Mekanik ventilasyon ihtiya¢ duyulan en az FiO, (hedef < %60), diisiik tidal voliimle
(6-8 mL/kg), peak inspiratuar basing (PIP) < 35 cmH,0 ve pozitif end ekspiratuar
basing (PEEP) 8-14 cmH,O olacak sekilde yeterli oksijenasyon, sivi kisitlamasi ve
diiirez saglanir.

* Kardiyovaskiiler destek oksijen sunum/tiketim > 2:1, hemoglobin > 10 mg/dL
hedeflenir ve inotropik destek saglanir

* Beslenme destegi yeterli nitrojen dengesi ve tercihen enteral beslenme saglanir.

Baslangicta uygulanan tedaviler basarisiz olursa, ileri destek icin; hiperkapniye izin verilir
(6lgiill), ditirez, prone pozisyon, steroidler ve ECMO (¢ocuklarda standart) veya PECLA ile
ekstrapulmoner gaz aligverisi saglanabilir. Ters oran, yiiksek frekans veya intratrakeal
pulmoner ventilasyon gibi diger baz1 ventilatuar destekler de gerekebilir.

Yenidogan ve pediyatrik hastalarda solunum yetmezliginde konvansiyonel tedavi ise
yaramazsa, standart tedavi ECMO'dur. Yeni doganlarda sorvi %88, pediyatrik hastalarda
%71'dir. Cocuklardaki "ciddi" ARDS tedavisindeki deneyimlere gore yetiskinlerin tedavisi
icin cesitli protokoller olusturulmustur. Bu hastalarda optimal mekanik ventilatuar tedaviye
ragmen, belirgin hipoksemi (PaO,/FiO, < 100) ve/veya alveolaer-arteriyel oksijen farki [A-a
DO,] > 600 mmHg) vardir. Ongériilen mortaliteleri %80'in {istiindedir ve ekstrakorporeal
yasam destek sistemlerine ihtiya¢ duyulur.

Ekstrakorporeal membran oksijenatér; membran oksijenatdr ile venovendz (VV) veya
venoarteriyel (VA) olacak sekilde, akcigerlerin oksijenasyon ve CO, uzaklagtirma gorevini
gecici olarak iistlenen yasam destek iinitesidir. Ekstrakorporeal membran oksijenatdrde

hedeflenen kan akimi; SaO2 > %85 VV veya > %90 VA olacak sekilde ayarlanir. Aktive
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koagiilasyon zamani (ACT) 160-180 sn olacak sekilde standart heparinizasyon yapilir.
Ventilatorde; FiO; %30-%50, solunum hizi 6-10/dk, PIP < 30 cmH,O ve
inspriyum/ekspriyum orani >2:1 olacak sekilde dinlenim ayarlar1 yapilir. Bir hafta sonunda
akciger fonsiyonlarinda olumlu gelisme olmazsa yiiksek doz steroid baglanabilir.

Hastalar, hemodinamik olarak stabil hale gelince, sepsis diizelince ve yeterli oksijenasyon
saglaninca (FiO, < 0.5), ECMO'dan ayrilir. Ekstrakorporeal membran oksijenatdrden
ayrildiktan sonra, ekstiibasyon kriterleri olusana kadar, mekanik ventilasyona devam edilir.
Ciddi ARDS'de uygulanan ECMOQ'da; dekaniilasyon sikligt %67, sorvi %52'dir. Yetiskin
ARDS'da, merkezin tecriibesine gore; maliyet, heparinizasyon protokolleri, hemoliz ve
koagulopati, teknik komplikasyonlarin goriilme oran1 degisir.

Pompasiz ekstrakorporeal akciger desteginde; diisiik akim direngli oksijenatdorden kanin
gegmesi icin itici gli¢ olarak arteriyel ve vendz dolasim arasindaki kan basing farkindan
yararlanilir. Gaz aligverisi saglanir, fakat kardiyak output bagimlidir. Diflizyon membran
yiizeyi 1.3 m’ olup buradan 1-12 L oksijen akimi olusturulabilir. Tubing sistemi yiiksek
molekiil agirlikli heparinle kapli olup kan ACT diizeyi 130-150 sn olarak hedeflenir. Femoral
arter kaniili size't 15-19 Fr, vendz kaniilse 17-19 Fr'den baslar (ABD 6l¢iim sistemine gore)
ve Seldinger teknigine gore yerlestirilir.

Pompasiz ekstrakorporeal akciger destegi endikasyonlart ECMO'ya benzer. Hastanin
hemodinamik olarak degerlendirilmesi i¢in Swan-Ganz kateteri veya ekokardiyografiye
ihtiya¢ duyulur. Pompasiz ekstrakorporeal akciger destegi; pompasiz oldugu i¢in, kardiyak
index > 3 L/dk/m* ve MAP > 70 mmHg olmas: gerekir ki, 1.0-2.5 L/dk'lik arteriovendz sant
voliimii tolere edilebilsin. O nedenle katekolamin destegi gerekebilir. Bu saglanamazsa,
yerine pompa destekli device kullanilmalidir.

Pompasiz ekstrakorporeal akciger destegi tedavisi; 24 saatten fazla bir siirede, PaO, 80

mmHg'nin tstiinde, FiO, %45'nin altinda oldugu zaman sonlandirilir. Ortalama destek siiresi
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7-15 giin olup, bu siire icine oksijenasyonda iyilesme, katekolamin ihtiyacinda azalma,
MAP'da iyilesme, serum laktat seviyesinde ve enflamatuar mediatorlerde azalma olmalidir.
CO; atilimi; ventilasyon/perflizyon dengesi ayarlanarak diizenlenebilir ve ARDS hastalarinda
elde edilen basariy: etkiler. Biiyiik merkezlerde sorvi %35'dir. Uniteler; hemsire bakimi ve

transportu kolaylastiracak sekilde tasarlanmaktadir.

46. Postoperatif bakim ve perioperatif komplikasyonlar

Ramesh Singh, Ashok Babu

Hemodinamik degerlendirme

Postoperatif bakim; hemodinamik verilerin degerlendirilmesi ve optimizasyonu esasina
dayanir. Hastanin komorbiditesinin, preoperatif kalp fonksiyonlar1 ve intraoperatif olaylarin
bilinmesi yol gosterici olur. Hedef; vital dokulara yeterli oksijenasyonu saglamak, KPB,
iskemi ve cerrahiden ¢ikmig kalbin gereksiz ihtiyaglarini ortadan kaldirmaktir. Kardiyak
output 3 faktdrle saglanir: preload, afterload ve kontraktilite.

Preload

Pompanin etkili bicimde caligabilmesi i¢in, dolup gerilmesi gerekir (gerilim yoksa,
kontraktilite de yoktur). En temel seviyede hiicresel gerilim olusursa da, bunu gdstermek
miimkiin olmayabilir. Bunun i¢in dolum sonu (diyastol sonu) marker'lar1 kullanilir. Bunlar

giivenilirliklerine gore; LVEDV, LVEDP, PCWP, PA diyastolik basing ve CVP'dir.
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Sag kalbin dolum basinglar1 (CVP); LVEDV gostergesi olarak giivenilir degildir. Sag KY,
TY, MY, pulmoner HT, kalp tamponadi, tansiyon pndmotoraks ve pulmoner embolizm gibi
bircok durumda yanlis bilgi verir. Sol kalp dolum basinglar1 (PCWP, PA diyastolik basinci)
PVR normalse, LVEDV'iinii belirlemede daha giivenilirdir. O nedenle optimal dolum
basinglar1 genellikle amprik olarak belirlenir. Preload sivilarla maniiple edilebilir. Kalp
cerrahisinde kolloidlerin kristaloidlerden daha iyi olup olmadig1 hala tartigma konusudur.
Afterload

Afterload, kalbin LV'den atilmasi i¢in asilmasi gereken basingtir (aort kapagin agilmasi i¢in
gereken basing). Volim durumu, damar toniisii (otonom sinir sistemi) ve aterosklerozun
derecesi gibi bir¢ok faktdre bagimlidir. Kardiyopulmoner baypas sonras1t SVR; sik goriilebilen
sistemik inflamatuar cevaba bagli olarak diisiik olabilir. Isinmadan itibaren baglayan periferik
vaskiiler tonustaki degisiklikler, hemodinaminin labil hale gelmesine neden olabilir. Anestetik
ajanlara, preoperatif kullanilan ACE inhibitorleri ve ARB'lere bagli da hemodinami labil hale
gelebilir. Kardiyopulmoner baypas sonrasi; isinma tam olmazsa, vazopressorler yanlis
kullanilirsa, agr1 ve anksiyeteye bagli sempatik desarj artmissa, ayrica hipovolemi veya
pompa yetmezligi gibi durumlarda afterload yiiksek de olabilir. Vazopressorler ve
vazodilatorlerle afterload manuple edilebilir.

Pompa fonksiyonu normal fakat hasta vazodilateyse ve voliime cevap vermiyorsa,
vazopressorler kullanilabilir. Bu durumda alfa ajanlar (phenylephrine), vazopressin ve
metilen mavisi (vazopressore direncli hipotansiyon i¢in) kullanilabilir. Fakat periferik iskemi
ve nativ koroner arterlerde veya konduitlerde vazospazm yoniinden dikkat edilmelidir.
EKG'ye ve ekstremite perfiizyonunun monitorizasyonuna dikkat edilir.

Hipertansiyonu olan veya normotensif olup pompa fonksiyonu zayif olan hastalar i¢in
vazodilatorler kullanilabilir. Nitrogliserin ve nitroprussid kisa etkili ajanlar olup, titrasyonlar1

kolaydir. Fakat PA hipoksik vazokonstriksiyonunu inhibe ederek oksijenlenmesi zayif olan
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akcigerlerde kan gollenmesine neden olabileceklerinden hipoksi gelisebilir. Nitrogliserin,
arteriyelden daha ¢ok venodilatér etkilidir. interkoroner kan akimini artirir ama tasiflaksiye
neden olur. Uzun siire nitroprussid kullanimi; siyanid toksisitesine neden olabileceginden
methemoglobin diizeyleri monitorize edilmelidir. Siyanid toksisitesinden siipheleniyorsa
nitroprussid kesilir. Toksisite ciddiyse, amil nitrite, sodyum nitrit ve sodyum tiyosiilfat
(Taylor Cyanide Antidote Package) gibi medikasyonlar verilmelidir. Nikardipin,
kontraktiliteye ve AV nod iletimine minimal etkili kalsiyum kanal blokeridir. Etkisi
nitroprussid'e benzer, ama toksisite yapmaz. Hipertansiyon, beta blokerlerle de tedavi

edilebilir fakat kalp fonksiyonlar1 inotrop bagimli hastalarda kulanilmamalidir.

Kontraktilite

Her ne kadar kardiyak out put kontraktilitenin iyi bir gdstergesi olsa da, preload, afterload ve
kalp hiz1 gibi birgok parametreye bagimli oldugu icin, kontraktiliteyi belirlemek zordur.
Preload ve afterload optimizasyonuna ragmen kardiyak out put diisiikse, kontraktilite manuple
edilir. Dobutamin (B-adrenerjik) ve milrinone (fosfodiesteraz inhibitorii), miyokardin
kontraktilitesini artirir, periferik vazodilatasyon yoluyla afterload'u diisiiriir. Aritmojeniktir ve
koroner iskemi olusturabilirler. Epinefrin ve norepinefrin hem - hem o- adrenerjik agonist
etkilidir. Pozitif inotrop etkilerinin yani sira vazopressor etkilidirler. Dopamin diisiik dozlarda
kardiyak out putu artir1 ve splanknik ve renal vazodilatasyona neden olur.

Perflizyonu iyilestirmek i¢in, gerektiginde IABP, ECMO ve VADs gibi daha invaziv metodlar
da kullanilabilir.

Bazi Onemli hemodinamik parametreler, formiiller ve normal simirlar Tablo 46-1'de
goriilebilir.

Oksijen sunumu
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Arteriyel oksijen igerigi (CaO); hemoglobine bagli oksijen miktariyla (hemoglobin
saturasyonu, Sa0;) ve daha az oranda arteriyel kanda erimigs olarak bulunan oksijen miktariyla
(Pa0y) belirlenir. Boylelikle hemoglobin miktarinin artmas1 PaO,'den ziyade CaO,'yi artirir.
Oksijen sunumu (DO;), oksijenin dokulara tasinma hizidir. Kardiyak out put, CaO, ile
iligkilidir ve kardiyak out put veya CaO;'nin diistiigli durumlarda (anemi, zay1f oksijenizasyon
gibi) azalir.

Dokulara oksijen verilmesi oksihemoglobin disosiasyon egrisine de baglidir. Bu egri; PaO; ile
Sa0O, arasindaki iligkiyi gosterir. Egrinin sigmoid formda olmasi nedeniyle, PaO, seviyeleri >
60 mmHg, Sa0,'de ¢ok az degisiklige neden olur. Fakat < 60 mmHg'daki PaO, seviyelerinde,
PaOydeki kiiciik degisiklikler, SaO,'yi ¢ok diisiirebilir. CO, seviyesinin yiiksek oldugu,
pH'nin azaldig1 durumlarda, yiiksek 1silarda ve 2,3-difosfogliserat (2,3-DPG) diizeylerinin
yiiksek oldugu durumlarda; doku oksijen ihtiyaci artacagindan, egri saga kayarak dokulara
oksijen sunumu kolaylasir (sabit bir PaO, degerinde, oksijen daha hizli serbestleseceginden,
Sa0; diislik olur). Tam tersi, hipotermi, alkaloz ve 2,3-DPG'in azaldig1 durumlarda egri sola
kayarak hemoglobinin oksijene daha kuvvetle baglanmasina yol agarak, dokulara daha az
oksijen verilir.

Oksijen tiiketimi (VO,); arteriyel kandan dokulara oksijenin gecis hizidir ve kardiyak output

ve arteriyel ve ven6z kan konsantrasyonlartyla 6l¢iilebilir.

Tablo 46-1. Onemli hemodinamik parametreler, formiiller ve normal degerler

Parametreler Formiil Normal degerler
SBP 90-140 mmHg
DBP 60-90 mmHg
MAP (SBP+ (2xDBP))/3 60-90 mmHg
PASP 15-25 mmHg
PADP 8-15 mmHg
MPAP (PASP + (2 x PADP)) /3 10-20 mmHg
LAP 6-12 mmHg
PCwP 6-12 mmHg
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CvVP 1-6 mmHg

RAP 5-15 mmHg

Cco SV x HR 4-8 L/dak

CI CO/BSA 2.4-4.2 1L/ dak/ m*
SVR 80 x (MAP - CVP)/CO 800-1200 dynes sn / cm’
SVRI SVR/BSA 1600-2400 dynes sn/cm’ m’
PVR 80 x (MPAP - PCWP) / CO 50-250 dynes sn/cm’
PVRI PVR/BSA 200-400 dynes sn/cm’ m”
SV EDV-ESV 60-100 mL/atim
SVI CI/HR 40-70 mL/atim/m’
LVSWI SVI x (MAP - PCWP) x 0.0136 40-60 gm/m’

EF (EDV - ESV)/EDV %60- %70

EDV SV /EF 80-150 mL/m’
ESV EDV - SV 50-100 mL
RVSWI SVI x (MPAP - RAP) x 0.0136 4-8 gm/m’

SvO, % 70- %75

Ca0, (1.34 x Hb x Sa0,) + (0.0031 x Pa0,) 20 mL/dL

DO, CI x 13.4 x Hb x Sa0, 900-1100 mL/dak
DO, CI x 13.4 x Hb x Sa02 900-1100 mL/dk
VO, VO,=CI x 13.4 x Hb x (Sa0, - SvO,) 200-270 mL/dak

BSA: Viicut yiizey alani, CI: Kardiyak index, CO: Kardiyak output, CVP: Santral venz basing, DBP: Diyastolik
kan basinci, DO,:Oksijen sunumu, EDV: Diyastol sonu volim, EF: Ejeksiyon fraksiyonu, ESV:Sistol sonu
voliimii, Hb: Hemoglobin konsantrasyonu, HR: Kalp hizi, LAP: Sol atriyal basing, LVSWI: Sol ventrikiil strok
work indeksi, MAP: Ortalama arter basinci, MPAP: Ortalama pulmoner arter basinci, PADP: Pulmoner arter
diyastolik basinci, PASP: Pulmoner arter sistolik basinci, PCWP:Pulmoner kapiller wedge basing, PVR:
Pulmoner damar direnci, PVRI: Pulmoner damar direnci indeksi, RAP: Sag atriyal basing, RVSWI: Sag
ventrikiil strok work indeksi, SaO,: Oksijen saturasyonu, SBP: Sistolik kan basinci, SV: Strok voliim, SVI: Strok
voliim indeksi, SvO,: Mixed vendz oksijen saturasyonu, SVR: Sistemik damar direnci, SVRI: Sistemik damar

direnci indeksi, VO,: Oksijen tiikketimi

KPB sonrasi strok

Strok'ta; en sik iyatrojenik neden CABG'dir. Kalp cerrahisi sonrasi strok insidanst %3- 10
olarak bildirilmektedir. Risk faktorleri arasinda postoperatif atriyal fibrilasyon, yas > 75,
kadin cinsiyet, DM, HT, karotis arter darligi, KKY, yakin zamanda gegirilmis MI, daha 6nce
gecirilmis strok, kronik bobrek yetmezligi, EF < %35, anstabil anjina ve acil CABG

sayilabilir. ROOBY calismasina gore; off-pump ve on-pump CABG'de strok insidansi
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acisindan belirgin fark gosterilememistir. Strok sonucu; hastane ve yogun bakimda kalis
stiresi uzar, mortalitede 5 faktor artis olur ( %2.7 yerine %14.4), kardiyovaskiiler, pulmoner,
renal komplikasyonlar goriilebilir ve hastane maliyetleri artar.
Derin sternal yara enfeksiyonu (mediastinit)
Tim kalp cerrahisinde %1-2 oraninda goriilebilen bir komplikasyondur. Ciddi bir
komplikasyon olup mortalitesi %30'dur. Risk faktorleri arasinda; diyabetiklerde bilateral
internal mammarian arter kullanimi, acil cerrahi, kardiyopulmoner resusitasyon (CPR),
obesite (ideal viicut agirliginin > %20 istiinde olmast), postoperatif sok (6zellikle yogun kan
transflizyonu varsa), uzamis CABG/ameliyat siiresi, reoperasyon, cerrahiyi takiben
reeksplorasyon, sternal yara ayrilmasi ve cerrahi teknikle ilgili faktorler (asir1 koter, bonewax
kullanimi, paramedian sternotomi) sayilabilir. Postoperatif mediastinitin 3 ana tipi sunlardir;

* Obesite, KOAH ve sternumda ayrilmayla birliktedir, tipik olarak koagiilaz negatif

stafilokoklar etkendir.
* Mediastinal boslugun perioperatif kontaminasyonu, siklikla nedeni S. aureustur.
* Postoperatif donemde komsu bdlgelerdeki enfeksiyonlarin yayilmasiyla olabilir,
siklikla nedeni Gram negatif basillerdir.

[k reoperasyonda yeterli debritman ve sterilizasyon gerekir. Sternal debritman sonrasi tekrar
tel konup kapatilabilir, vacuum assisted device'lar kullanilabilir ve birgok debritman
sonrasinda kas flebiyle kapatilir.
Aritmiler
Kalp cerrahisi sonrasinda supraventrikiiler ve ventrikiiler aritmiler siktir. Risk faktorleri; yasin
ileri olmasi, preoperatif aritmi hikayesinin olmasi, KKY, KPB siiresi, bikaval kaniilasyon,
KOAH, preoperatif B-blokerlerin kesilmesi ve elektrolit dengesizligidir. Kalp cerrahisini
takiben en sik goriilen aritmi, atriyal fibrilasyondur ve %20- 50 vakada olabilir. Peak insidans1

postoperatif 2 ve 3. gilindiir. Hemodinamik instabiliteyle birlikte olan aritmide
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kardiyoversiyon veya defibrilasyon uygulanabilir. Stabil hastalar; B-bloker veya kalsiyum

kanal blokerleriyle tedavi edilebilir. Ozellikle LV fonksiyonu azalmis hastalarda segilecek ilag

amiodaron olabilir. Kalp cerrahisinde proflaktik antiaritmik kullaniminin yeri yoktur.

Diger komplikasyonlar

Kalp cerrahisi sonrasinda diger énemli komplikasyonlar:

Bdébrek yetmezligi. Kalp cerrahisi sonrasinda goriilen akut bobrek yetmezliginde %1- 4
oraninda diyalize ihtiya¢ duyulur. En 6nemli risk faktorii, ameliyat 6ncesinde bobrek
disfonksiyonu olmasidir. Diger risk faktorleri; kapak cerrahisi, LV fonksiyonlarinin
azalmasi, KOAH, damar hastaliklar1 ve IABP kullanilmasidir.

Idrar elektrolitlerine bakilarak renal disfonksiyonun nedeni anlasilabilir. Akut tiibiiler
nekrozda; idrar sodyum konsantrasyonu > 40 mEq/L ve Fraksiyonel sodyum atilimi
(FENa) > %?2'dir. Tersine, hipovolemi (prerenal) idrar sodyumu < 20 mEq/L ve FENa
< %1'dir.

Hiperglisemi. Kalp cerrahisi sonrasinda -6zellikle daha 6dnce DM hikayesi olan
hastalarda stres cevabina bagli hiperglisemi olabilir. Sik1 kan sekeri kontrolii, sternal
yara enfeksiyonunu biiylik 6l¢iide azaltir. Postoperatif tercih edilen glisemi 110-140
mg/dL'dir.

Postoperatif kanama. KPB sonrasinda trombosit say1 ve fonksiyonlarinda azalma,
preoperatif uygulanan antiplatelet ve antikoagiilan medikasyonlara, hipotermiye ve
fibrinolitik durumun (KPB siiresiyle iliskili) devam etmesine baglidir. Kanama
durumunda, trombosit ve kan faktorlerine ihtiya¢ varsa replase edilmelidir. Kanama;
bir saat boyunca 400mL/saat, 2-3 saat boyunca 300 mL/saat veya 4 saat boyunca 200
mlL/saat ise reeksplorasyon gerektirir.

Heparin indiiklenmis trombositopeni (HIT). HIT; heparin verildikten sonra trombosit

sayisinda azalma olur. HIT Tip I nonimmiin gegici trombositopenidir. Klinik énemi
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pek yoktur. HIT Tip II; immun kaynaklidir. Heparin-trombosit faktor 4 kompleksine
kars1 antikor olusur. Trombositopeni ve trombositten zengin arteriyel tromboz (beyaz
piht1) ile karakterizedir. Kalp cerrahisi hastalarinda HIT sendromu insidansi ¢ok diisiik
olmasina ragmen, %15-20 vakada trombosit antikorlar1 goriilebilir. Heparinle
indiiklenmis trombositopeninin; KPB'i takibeden 2-3 giin icinde %50 gibi yiiksek
siklikla goriilebilen trombositopeniden ayirt edilmesi gerekir. Serotonin salinim analizi
HIT tanisinda altin standarttir. Heparinle indiiklenmis trombositopenide ilk olarak,
basing sistemlerinin heparinle yikanmasi, diisiik molekiil agirlikli heparin de dahil
olmak {izere (antikorlarla capraz reaksiyon gosterebilir), heparinle iliskili tiim
preparatlar kesilir. Direk trombin inhibitorlerinin kullanimi (lepirudin, bivalirudin,

argatroban, fondaparinux) sonrasinda warfarin'le antikoagiilasyon onerilir.

47. Pediyatrik kardiyak yogun bakim

Daniel J. DiBardino

Kardiyak yogun bakim konusunda pediyatrik ve yetigkin hastalar arasinda dramatik
farkliliklar vardir. Konjenital kalp hastasinin bakimini komplike hale getiren faktorlerden biri,
hastanin fizyoloji, yas ve biiyiikliigiinden beklenen vital bulgularla normal degerler arasinda
genis araligin olmasidir. Tablo 47-1'de yasa goére kan basinci ve kalp hizi degerleri
goriilmektedir. Genel kurala gore; cocuk ne kadar kiiclikse olusan (ve tolere edebilecegi) kan
basinct o kadar disiiktiir ve daha biiylik ¢ocuklara gore kalp hizi bazal degerleri o kadar
yiiksektir. Strok voliim agisindan yeni dogan ve kii¢iik ¢ocuklar daha diisiik rezerve sahiptir.
O nedenle belli bir zaman aralifinda CO’un artirilmas: gerektiginde daha yiiksek kalp
hizlarina ihtiya¢ duyarlar. Bebekler ve kiiclik ¢ocuklarda siniis ritminin saglanmast ¢ok

onemlidir, AV senkronite kayb1 iyi tolere edilemeyebilir.
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Tablo 47-1. Vital signs by age (Mathers LH, Frankel LR. Pediatric emergencies and resuscitation. In: Kliegman
RM, Behrman RE, Jenson HB, et al, eds. Nelson Textbook of Pediatrics. 18th ed. Philadelphia, PA: Saunders,
2007: 389. © by Elsevier izniyle alinmigtir).

Yas HR (bpm) BP (mmHg) RR (solunum/dak)
Prematiir 120-170 55-75/35-45 40-70
0-3 ay 100-150 65-85/45-55 35-55
3-6 ay 90-120 70-90/50-65 30-45
6-12 ay 80-120 80-100/55-65 25-40
1-3 yas 70-110 90-105/55-70 20-30
3-6 yas 65-110 95-110/60-75 20-25
6-12 yas 60-95 100-120/60-75 14-22
> 12 yas 55-85 110-135/65-85 12-18

BP: Kan basinci, bpm: Dakikadaki atim, HR: Kalp hizi, RR: Solunum hizi

Tiipler, line'lar ve monitorizasyon
Postoperatif pediyatrik kardiyak hastalarin ¢ogu, yenidogan ve kompleks infantlarin hepsi,
ICU'e entiibe, sedasyon ve inotropik destek altinda, monitorizasyon sistemi ve drenleriyle

birlikte gelir. Monitorizasyonlari, yetiskin hastalara gore daha fazla dikkat gerektirir.

Bir ¢ok merkezde CO, degisiminin yeterli olup olmadigin1 gosteren gercek zamanli in-line
end tidal CO, (ETCO;) monitorizasyonu kullanilir. Ventilator baglantilarinin kontrol edilmesi
onemlidir. Mukus tikaci, ventilator sisteminin ayrilmasi veya hattin herhangi bir yerinde
tikaniklik/ayrilma, pulmoner kan akiminda ani azalma, ETCO,'de ani ve dramatik diismeye
neden olur. Pulmoner kan akiminda azalma; sant bagimli pulmoner dolasimda santin
tikanmasiyla olusabilir. Herhangi bir komplikasyon yoksa PaCO, ile ETCO, farki < 5-10
mmHg olmalidir. Periferik transkiitan6z SaO, monitorizasyonu (pulse oksimetre)
yetiskinlerde oldugu gibi bu hastalarda da faydalidir. Pulmoner emboli veya ARDS gibi
ekstrem bir patoloji yoksa, saturasyonun > 9%90-95 olmasi1 beklenir. Bu yontemde tek
sakinca; diisiik PaO, seviyelerinde ve saturasyonlarda dogru bilgi alinamayabilir. Bu,
ozellikle pediyatrik kalp cerrahisi hastalarinda 6nemlidir, ¢iinkii ¢ogunun saturasyonunun

yetiskinlerden diisiik olmas1 beklenir (Tablo 47-2). O nedenle es zamanli kan gazi takibi de
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onemlidir. Ayrica hastalarin pulse oksimetre degerleri yorumlanirken; ekokardiyografiyle
rezidiiel anatominin goriilmesi faydalidir. Sag ventrikiil disfonksiyonu, RV nonkompliyansi
veya anatomik RVOTO durumunda, PFO acikligi devam ediyorsa sagdan sola sant
olacagindan postoperatif donemde saturasyon diiser. Bu duruma bir baska o6rnek de,
yenidogan doneminde TOF onarimi uygulanan ve PFO'si agik olan hastalarda postoperatif ilk

gece saturasyonun %80-85 olmasidir.

Tablo 47-2. Tek ventrikiil palyasyonunun ¢esitli asamalarinda beklenen oksijen saturasyon degerleri

Ameliyat Tipik yas Saturasyon

Norwood Stage I Yeni dogan %75

Duktus bagimh pulmoner kan akim Yeni dogan %75

icin sant(TOF/PA)

Bidirectional Glenn veya hemi-Fontan 2-6 aylik %80-85

Fontan 2-4 yas %95 (degisken,fenestrasyonun
biiyiikliigiine bagli)

TOF/PA: Fallot Tetralojisi / pulmoner atrezi

Pediyatrik kalp cerrahisi hastas1 degerlendirilirken hastanin biiyiikligii ve gegirdigi ameliyatin
redo olup olmamasi da goz onilinde bulundurulmalidir. Kateterler genellikle kasik bolgesine
cut down'la kondugu i¢in, yogun bakimda dikkatle korunmalar1 gerekir. Yenidoganlarin
kateterizasyonunda, dogumdan hemen sonra konacak umblikal arter kateteri (UAC) ve/veya
vendz kateter de bir opsiyon olabilir. Bu kateterin sakincalar1 unutulmadig siirece operatif ve
postoperatif tedavi i¢in kullanimi uygun olabilir. Mesela koarktasyon onarimi sirasinda,
UAC'yle sadece istmus sonrasi basing degerlerinin alinabilecegi unutulmamalidir.

Intrakardiyak ve perkiitan vendz kateterlerin stratejik kullanimi; merkezden merkeze
degisebilir. Bir¢ok merkezde; Glenn veya Fontan i¢in opere edilecek hastalara internal jugular
veya subklavian kateterden uzak durulur. Tam tersi; TOF ve pulmoner atrezili hastalara
ileride kasiga bir ¢ok girisim yapmak gerekebileceginden ve PA rehabilitasyon gereksinimi
olacagindan, kasik bolgesine kateter koymaktan kaginilir. Bazi biiyiik merkezlerde yenidogan

ve infant santral kateterlerinde pihti olugmasini 6nlemek i¢in siklikla devamli diisiik doz
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heparin inflizyonu uygulanir. Pediyatrik kalp cerrahisi hastalarinda Swan-Ganz kateterinin
yeri yoktur. Onun yerine operasyon sirasinda, ilgili kalp bosluguna direk konan ve subkostal
deriden ¢ikarlan kateterler tercih edilir.

Erken postoperatif donemde kateterlerin ¢ikarilmasi gerekirse; kateter ¢cekme protokollerine
dikkat edilmelidir. G6giis kapali oldugu i¢in; ¢ekim igslemi yogun bakim (ICU) kosullarinda
monitorizasyon altinda yapilir. Cekilmeden 6nce miimkiinse trombositler ve koagiilasyon
durumu diizeltilmelidir. Intrakardiyak kateterlerin, ekstiibasyon dncesinde ¢ekilmesi onerilir.
Ciinkii c¢ekilme sirasinda Valsalva manevrasi, teorik olarak hava kagmasina ve embolizme
neden olabilir.

Bazal renal fonksiyonlar1 bozuk olan yetiskinlerden farkli olarak diiiretik bagimliligi ve
saatlik idrar miktar1 (UOP), ¢ocuklarda kardiyak output'un degerlendirilmesinde hassas bir
parametredir. Bu, 6zellikle yenidoganlarda énemlidir: postoperatif ilk bir ka¢ saat sonrasinda,
UOP 1 cc/kg/saat'ten fazla olmalidir. Mide, rutin olarak nazogastrikle dekomprese edilir.
Mediastinal ve plevral goglis tiipleri, Ozellikle kanama veya pnomotoraks varsa,
tikanmamalart i¢in 8-10 Fr suction ucuyla bosaltilir. Acil durumda kullanilmak iizere atriyal
ve ventrikiiler pace telleri konur. Hastaya bagli degilse, pace aleti ve yedek pilleri kolayca
ulagilabilir olmalidir.

Postoperatif bakimda dnemli konular: sedasyon, ventilasyon ve kardiyak output

Yogun bakimda sedasyon ve analjezi; ventilasyon ve kardiyopulmoner performansla yakin
iligkili olmas1 nedeniyle 6nemlidir. Sedasyon i¢in secilecek ila¢ ne olursa olsun, ¢ocugun o
anki fizyolojik durumuna uygun olmalidir. Uygulanacak hedef sedasyon giinliik vizitlere ve
daha ¢ok, degisen duruma goére maniiple edilir.

Postoperatif pediyatrik kalp cerrahisi hastalarinda genel ventilasyon stratejisi; basing kontrollii
mod'dur. Hasta set edilen frekansta, basing kontrollii synchronized intermittent mandatory

ventilation (SIMV) modunda solutulurken, uygun degerlere ayarlanan PIP ve PEEP destegiyle
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ile, pulmoner kompliyansa bagimli bir inspiratuar voliim olusturulur ve hastanin baslattigi
solunuma da basing destegi saglanarak izin verilmis olur. Genellikle PIP: 20 cm H,O'ya,
PEEP: 5 cmH;O'ya ve basing destegi 10 cmH,O'ya ayarlanir. Genellikle baslangicta
ayarlanan; 20 cmH,O PIP, 5 cmH,0 PEEP ve 10 cmH,O PS, gerekli 8-10 cc/kg tidal voliimii
olusturmak i¢in yeterli olur. Sonraki ayarlamalar kan gazina gore yapilir. Solunum hizi;
biiyiik ¢ocuklarda; 8-10/dakika, yeni doganlarda; 20-24/dakikaya ayarlanir ve gerektiginde
artirilabilir. Transport sirasinda FiO, %100’e ayarlansa da, genellikle lezyonun durumuna
gore, miimkiin oldugunca kisa siirede diisiiliir. Komplike olmayan hasta solunum aletinden
ayrilirken tipik olarak; hafif sedasyon altindayken genellikle SIMV basing kontrollii
moddayken solunum hiz1 diisiiliir veya 30 dakika siireyle basing destegiyle solumasina izin
verilerek, solunum fonksiyonunun yeterliligine karar verilir.

Kan gazi1 bakilir ve hasta genellikle 8 saat veya daha kisa aralarla uygulanan 3 basarili interval
sonrast solunum aletinden ayrilir. Ekstiibasyon oOncesinde, endotrakeal cuff’in hava
kacirmayacak sekilde yerine tam oturmasi, daha Once basarisiz ekstiibasyon girisimi veya
hava yollarinda enflamasyon ve/veya oOdem gibi nedenlerle dexamethasone verilir.
Dexamethasone genellikle mekanik ventilasyondan ayirmay1 planladigimiz zamandan 12-24
saat oncesinde baslanip, 3 doz halinde yapilir.

Yetiskinlerde postoperatif pulmoner disfonksiyon, genellikle KOAH/amfizem insidansiyla
iliskiliyse de, ¢ocuklardaki pulmoner disfonksiyon, daha ¢ok kardiyak lezyona (soldan saga
sant nedeniyle akim artigina) veya lezyonun onarimina baglidir. Hatta onarim veya palyasyon
sirasinda veya hemen sonrasinda goriilebilecek teknik veya mekanik nedenler de buna dahil
edilebilir. Kardiyopulmoner baypas altinda uygulanan tiim onarimlarda akciger ve gogiis
duvarinda 6dem sik goriiliir. Plevral effiizyonlar ve pnomotoraks; tek ventrikiillii hastalarda
ve Ozellikle yeni doganlarda olduk¢a koti tolere edilir ve agresif olarak pleurocan kateter

veya gOgls tiipii gerekebilir. Frenik ve rekiirren laringeal sinir disfonksiyonu, kiigiik
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endotrakeal tiiplerin tikanmasi, atalektazi, pulmoner vendz tikanmiklik ve pulmoner HT’la
birlikte veya tek basina olabilen rekiirren veya rezidiiel soldan saga sant (yiiksek Qp:Qs);
hastanin respiratérden ayrilmasina engel olabilir. Ozellikle TOF onarimindan sonra rezidiiel
VSD nedeniyle goriilebilecek akim artigi, preoperatif RVOTO nedeniyle pulmoner yatak iyi
gelisemedigi i¢in ¢ok zor tolere edilir ve Qp:Qs asir1 artar. Pediyatrik hastalarda trakeostomi
uygulamasi, merkezden merkeze degisiklik gdstermekle birlikte, genellikle yetiskin
ICU/travma hasta grubundakilerden ¢ok daha azdir.

Postoperatif donemde olabilecek teknik ve mekanik problemler; satiirasyon, basing ve dalga
formlarina bakilarak, anlasilabilir. Normal RA satiirasyonu %75-80 arasindadir fakat, mixing,
O, tiiketimi ve pulmoner fonksiyon gibi faktorlerden etkilenir. Sag atriyumda satiirasyon
artig1; genellikle rezidiiel soldan saga santin gostergesi olabilir; siklikla RA'dan PA'e dogru
%10 "step up" olmasi, ventrikiiler seviyede belirgin rezidiiel sant varligina isaret eder. Sol
atriyum saturasyonunun azalmasi; en sik sagdan sola sant veya pulmoner vendz
desatiirasyonla olusabildigi gibi, effiizyon, 6dem, ARDS veya pndmoni gibi diger pulmoner
parankimal olaylara bagli da meydana gelebilir. Ger¢ek mixed vendz satiirasyon en iyi
PA'den olgiiliir. Ciinkii atriyal ve ventrikiiler seviyedeki tiim karigimlar yansitir. Genellikle
FiO, %50 iken, PA saturasyonu > %80 olmasi, TOF onarimi sonras1 belirgin rezidiiel VSD
icin bagimsiz prediktordiir ve Qp:Qs'in > 1.5 oldugunu gosterir.

Kardiyopulmoner baypas sonrast PAP hafif yiikselmistir, fakat preoperatif bilinen bir
pulmoner HT yoksa, genellikle < 25 mmHg olmalidir. Istenilen deger; PAP' nin sistemik
basincin, < %50 olmasidir. Daha yiiksek herhangi bir deger, mutlaka dikkate alinip
aragtirtlmalidir. Kardiyotomi sonrast LA basimncinin RA basincindan 1-2 mmHg yiiksek
olmas1 beklenirse de, RA ve LA basinglar1 genellikle 6-8 mmHg olmasi gerekir. Dalga formu
da dikkat cekici olabilir. Sol atriyum basing trasesinde yeni olusan veya persistan v dalgalari;

kanal veya mitral kapak onarimindan sonra, rezidiiel regurjitasyonun gdstergesi olabilir. Sol
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atriyum basing dalgasinin takibiyle; junctional ritm veya ventrikiiliin pace edilmesi gibi, AV
senkronite kaybinin belki de ilk belirtisi goriilebilir. Postoperatif seyri normal olmayan
hastalara, gerektiginde ekokardiyogram ve kateterizasyon uygulanmalidir.

Onarim sonrasi seyrin anormal oldugu hastalarda, mekanik veya teknik konular arastirilirken,
kardiyak output ve performansi diizenlemek i¢in hiz/ritm, preload, afterload ve kontraktilite
maniiple edilmelidir. Infantlarda strok voliim genellikle sabit oldugundan, kardiyak outputu
etkili bir sekilde degistirebilmek i¢in, siklikla kalp hizinin maniiplasyonu gerekebilir.
Kronotropik etki i¢cin Dopamine, dobutamine ve isoproterenol kullanilabilecegi gibi, bazi
aritmilerde (yavas junctional, siniis bradikardisi, kalp blogu gibi), senkroniteyi tekrar
saglamak amaciyla, AV sequential pacing uygulanabilir. Sonuncusu 7-10 gilinden sonra,
semptomatik aritmi olarak devam ederse, uzun siireli ve kalict pace implantasyonu
gerekebilir. Hastaya transven6z pacemaker sistemleri uygulanamiyorsa, hasta < 10-15 kg ise
ve Ozellikle yeni dogan ve infantlarda epikardiyal pacemaker tercih edilir. En azindan parsiyel
re-do sternotomi gerekebilir.

Perioperatif donemde; kanama, diiirez, kayiplarin yetersiz veya asir1 replasmani veya
tamponad benzeri durumlar nedeniyle preload degiskenlik gosterebilir. Dolagimdaki normal
kan volimi, hasta agirhigr arttikga, agirhikla daha az oranda iliskili olarak artar:
yenidoganlarda 95cc/kg ve yetigkinlerde 75cc/kg'dir. Kayip neye bagliysa replase edilecek
voliim ona gore secilir. Cogu biiylik merkezde; tek ventrikiillii hastalarda hematokrit %40'in
iistiinde, diger kompleks yenidogan ve infantlarda %30-35 civarinda tutulur. Eritrosit
siispansiyonu transflizyonlar1 10-15 cc/kg verilir, Di-George sendromundan siipheleniliyorsa
veya transplantlarda; 1gmlanmus iiriinler kullanilir. idame sivinin yani sira, kristaloid ve
albumin 10-20 cc/kg boluslar halinde verilebilir. Frank-Starling egrisine gore cevaplar

monitorize edilir. Dolum basinglar1 > 15mmHg tutulurs, genellikle kardiyak outputta hafif
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iyilesme goriilebilir. Fakat LA basinct > 20 mmHg degerlerde pulmoner 6dem goriilebilecegi
de unutulmamalidir.

Afterload; PVR ve SVR demektir ve pulmoner hipertansif kriz, sistemik vazokonstriksiyon ve
sistemik vazodilatasyondan etkilanir. Pulmoner vaskiiler direng ve SVR'de artis, strok voliimii
diisiirebilir (dolayistyla CO’u) ve ventrikiiler disfonksiyona neden olabilir. Asidoz, hipoksi,
hiperkarbi, ve hipotermi rezistansi artiran en sik nedenlerdir. Milrinone, nitroprusside ve
nitrogliserine SVR ve PVR'yi azaltabilirken, vazopressin ve phenylephrine ve norepinephrine
gibi ajanlar SVR'yi artirmak i¢in kullanilabilir. Genellikle sepsiste ve preoperatif ACE
inhibitorii kullanan hastalarda KPB sonrasinda SVR azalabilir.

Intrensek kontraktilitede azalmanin sik nedenleri; asidoz, elektrolit dengesizligi, miyokardin
yetersiz korunmasi, kardiyotomi ve siitiir hatlar1 olabilir. Digiik kardiyak output gelisme
ihtimali ytliksek olan hastaya, KPB'dan ayrilmadan 6nce proflaktik dopamine ve diisiik doz
epinephrine baslanabilir. Bir¢ok kompleks vakada milrinone faydali olur. Tim bu
maniiplasyonlar ise yaramadiginda, teknik ve mekanik problemler de ekarte edilirse, persistan
diisiik kardiyak outputun tedavisinde, mekanik dolagim destegi uygulanabilir. Yenidogan ve
infantlarda VA ECMO (postkardiyotomi santral veya servikal kaniilasyon) ve Biomedicus

santrifiij ile destek saglayabilir ve hasatanin toparlamasi i¢in zaman kazandirir.
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