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Yapay kalp kapaklarinin trombosis ve pannus
olusumu ile tikanmasi
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Ozet: Ankara ve Antalya SSK hastanelerinde ve Akdeniz iiniversitesi hastanesinde 1985 ve 1997
tarihleri arasinda yapay kapak tikanmasi tanis1 konan 25 olgu ¢alismaya alindi.

Olgularin 15’i kadin, 10°u erkek ve yas ortalamalar: ise 34 yil (24-67 yil) idi. Bashca klinik semptomlar
dispne (%60), gecici norolojik defisit veya stroke (%32) ve gogiis agris1 (%16) idi. Uc olgu disinda
antikoagulasyon tedavisi yetersizdi. Olgulardan iicii herhangi bir cerrahi girisim yapilmadan 6ldii. Opere
edilen 22 hastadan biri postoperatif 10. giinde multiorgan yetersizligi nedeniyle o6ldii. Histopatolojik
incelemede olgularin 10’unda yalmiz pannus, dokuzunda pannus ve trombus ve sekizinde yalmiz trombus
tesbit edildi. Trombus veya pannus olusumu yapay mekanik kalp kapaklarinin en ciddi koplikasyonlarindan
olmasi nedeniyle yeni veya hastanin durumunu kétiilestirici semptom gelisenlerde akla getirilmelidir. Yapay
kapak takilan olgularda, tamida pannus veya trombus olusumunun atlanmamasi i¢in transézefajial
ekokardiyografiyi de iceren tam ve hizli bir inceleme yapilmasi gerekli olmaktadir. Olgularimizin ¢ogunda
yetersiz antikoagulasyon tedavisi olmasi postoperatif yeterli antikoagulasyonun Onemini acikca
gostermektedir.
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Yapay kalp kapagi tikanmast (YKT) %0.37 gibi
diisiik oranlarda goriiliirse de yasami tehdit edici
ozelliktedir (1). Klinik tablo sinsi bagliyabilecegi
gibi akut dolasim yetmezligi tablosuyla da
baglayabilmektedir. Bu nedenle tani bazen zor
konmakta, hatta olgularin yaris1 ancak otopside
taninabilmektedir (2). Yapay kalp kapagi
tikanmalarinda risk faktdrlerinin belirlenmesi i¢in
bir¢ok calisma yapilmasina karsin,
mekanizmalar1 hakkinda sinirli bilgiler vardir.
YKT’nin ¢ogu kez kapak trombozisinden oldugu
diistiniiliirse de kronik pannus olusumunun roliide
¢ok dnemlidir. Bu calismada yapay kalp kapagi
tikanma tanist konan 25 hastada, klinik
semptomlar, antikoagulasyon tedavisi, tikanma
nedenleri, cerrahi  tedavi  sonuglar1  ve
histopatolojik bulgular degerlendirildi.

Gerec¢ ve Yontem

Ankara ve Antalya SSK hastaneleri ile Akdeniz
iiniversitesi hastanesinde mekanik kalp kapagi
tikanikligi tanisi alan 25 olgu calismaya alindi.
Baslangicta protrombin zamani (PTZ), 1994°den
itibarende “international normalized ratio” (INR)
degeri ile antikoagulasyon tedavisi takip edildi.
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PTZ normalin 2-2.5 kati, INR degerinin 2.8-3.6
arasinda olmasi hedeflendi (3). PTZ’ nin normalin

1.5 katinin altinda veya INR’nin 1.5 altinda
olmas1 yetersiz antikoagulasyon olarak kabul
edildi.

Bulgular

Yas ortalamasi 34 yil olan (24-67 yil) olgularin
15’1 kadin 10’u erkek idi. Olgularin 15’inde
(%60) dispne, sekizinde (%32) gecici norolojik
defisit veya stroke ve dort olguda (%16) gogiis
agrist baglica yakinmalardi. Hastalarin baslangig
semptomlar1 sikligi Tablo 1’de goriilmektedir.
Olgularda semptomlarin baslangicindan
hastaneye gelis siireleri iki ile 30 giin arasinda
degismekteydi. Olgularin 15’inde mitral, besinde
aortik ve besinde ise hem mitral hemde aortik
yapay kapak takiliydi. Tikali kapaklarin 12’si
bileaflet ve 18’1 tilting disk kapakti. Kapak
replasmani ile tikanma arasinda gegen siire
ortalama 2.5 yil (45 giin ile 10 yil arasi) idi.
Sistemik antikoagulasyon 1ii¢ olgu disinda
yetersizdi.  Antikoagulan  tedavinin  baglica
kesilme nedenleri dis c¢ekimi, kiigiik cerrahi
miidahale ve hamilelikti. Yeterli antikoagulasyon
yapildig1 halde yapay kapagi tikanan ii¢ olguda
atriyal fibrilasyon vardi.

Hastaneye kabulde yapilan fizik muayene ile
sadece sekiz hastada YKT dislinildi. Tim
olgulara transtorasik ekokardiyografi yapildi ve
bu yontem 14 olguda tan1 koymaya yardimci
oldu.

Tablo 1. Yapay kapak tikanmasi tanisi konan 25 hastanin
baslangi¢ semptomlar
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Hasta say1s1 Yiizde
Dispne 15 60
Norolojik bulgu 8 32
Goglis agrisi 4 16
Transozefajial ekokardiyografi olgularin

10’unda yapildi ve hepsinde taniyr koymada
yararli oldu. Koroner arter problemi de olan bir
olguda ise tan1 koroner anjio sirasinda yapilan
kateterizasyon ile kondu.

Preoperatif donemde olgulardan il oldd
(myokard infarktiislii bir olgu, stroke ve sistemik
emboli iki olgu). Olgulardan 22’sine yeniden
kapak replasmanit yapildi ve postoperatif
10.giinde multiorgan yetmezligi nedeniyle bir
olgu kaybedildi. Patolojik inceleme yapilan 27
kapagin 10’unda pannus, dokuzunda pannus ve
trombozis, ve sekizinde ise sadece trombozis
gelisimi vardi. Hastaneye kabulde fizik muayene
bulgusu veren sekiz hastanin hepsinde pannus
iizerinde trombus gelisimi dikkati ¢ekti (Tablo
10).

Tablo 11. Yapay kapak tikanmasi olan 25 hastada tikanma
nedenleri ve etkileyen faktorler

Tikanma  Olgusayist Etkileyen Olgu
nedeni faktorler sayi1s1
Pannus 10 (%37)  Atrial fibrilasyon 12 (%438)
Pannus ve 9 (%33) Yetersiz 12 (%48)
trombus antikoagulasyon
Trombus 8 (%30) Antikoagulan 10 (%40)
kesilmesi
Yeterli 3(%12)
antikoagulasyon
Tartisma

Deviri ve arkadaglari, yapay kapagi tromboze
ama genel durumu stabil olan hastalara yapilacak
cerrahi  girisimin,  elektif  kalp  kapagi
cerrahisinden risk yoniinden farkli olmadigini
bildirmektedirler (4). Buna karsin trombolitik
tedavinin (embolizm riski %12-22 arasinda)
cerrahiye karsi iyi bir alternatif oldugu ve acil
kosullarda tercih edilmesi gerektigini bildiren
caligmalar vardir (5).

Vitale ve arkadaslari, doku plazminojen
aktivatorii ile tromboliz uyguladiklart sekiz
olguda ndrolojik komplikasyon veya olim
olmadan kapak fonksiyonlarinin diizeldigini
bildirmiglerdir (6). Reddi ve arkadaglarinin 38
olguyu igeren trombolitik tedavi yapilan
serilerinde, hastalarin %75’1 klas IV kalp
yetmezliginde olmasina karsin mortalite oranini
%24 olarak bulmuslardir (7). Ancak bu
calismadaki olgularin erken dénemdeki se¢ilmis

olgular1 igerdigini diistinmekteyiz. Olgularimizda
oldugu gibi gecikmis ve pannus olusmus
vakalarda trombolitik tedavinin yararl
olmamaktadir. Pannus iizerinde trombozis gelisen
olgularin belirlenebildigi acil klinik durumlarda
da trombolitik tedavi uygulanabilir ve hastanin
klinik durumu diizelince selektif operasyon
yapilir.

Yapay kalp kapagi tikanmalarinda sinsi
baslangi¢ nedeniyle tani ¢ogu kez =zordur.
Hastalar semptomatik hala geldikten sonraki
donemlerde tani rahatlikla konabilir. Yapay kalp
tikanmalarinda gelisen semptomlar yanlis olarak
cogunlukla ventrikiil fonksiyon bozukluguna
baglanir (8). Bu nedenle erken tani konamaz ve
bu gecikme mortalite olasiligin1 artirmaktadir.
Yapilan ¢aligmalarda gecikme siiresinin sekiz ile
12 giin arasinda degistigi bildirilmektedir (9).
Olgularimizda ise gecikme siiresi iki ile 30 giin
arasinda degismekteydi.

Yapay kapak tikanmasinda kapagin acilma veya
kapanma sesinin yoklugu veya azalmasi, yeni bir
ifirim duyulmasi tanida yol gosterir. Tani
transdzefagial ekokardiyografi ile
dogrulanmalidir. Olgularimizin ancak sekizinde
(%32) fizik muayane ile YKT distiniildi.
Calismalarda fizik muayene ile YKT tanisi
konmas1 oran1 %3.1 ile 56 arasinda degismektedir
(10,11). Olgularimizin tiimiinde transtorasik
ekokardiyografi yapilmasina karsin ancak 14
(%56) vakada tanida yararli oldu. Buttard ve
arkadaslart  ise c¢aligmalarinda  transtorasik
ekokardiyografi ile YKT tanisin1 olgularin
%48’inde  koyduklarin1  bildirmiglerdir  (2).
Transtorasik dopler parametreleri normal bulunsa
bile transozefajial  ekokardiyografi, = YKT
tanisinin atlanmamast i¢in yapilmasi gerekli bir
yontemdir (12). Biplane transozefajial
ekokardiyografi &zellikle dikis hatt1 etrafindaki
mediyal ve lateral lezyonlarin taniminda, standart
single transvers plane gdriintiilemeden daha
iistiindiir (13). Olgularimizda oldugu gibi bir ¢ok
arastirictda  transdzefajial  ekokardiyografiyi
yapay kapakli hastalarda yeni bir semptom
¢ikmasi veya kotiilesmesinde dnermiglerdir (2).

Cannegieter ve arkadaglarina gore yapay mitral
kapak, yapay aortik kapaga gore iki kat daha
fazla risk altinda bulunmaktadir (1). Bazi
calismalarda ise yapay kapak tikanma oranlari

mitral ve aort kapaklarinda esit oranlarda
bulunmustur (4). Olgularimizda ise mitral
pozisyonda tutulum daha fazla bulundu.

Yapilan c¢aligmalarin  bir kisminda kapak

trombozuyla yetersiz antikoagiilasyon arasinda
anlamli bir iliski bulunurken, bir kisminda ise
anlamli iligki bulunmamistir (10,14).
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Olgularimizda yetersiz antikoagiilasyon veya
antikoagiilan tedavinin kesilmesinin trombozisi
belirgin artirdig1 goriilmiistiir. Ozellikle atrial
fibrilasyonda varsa hedef antikoagiilasyonun
sirdiirilmesi ¢ok Onemlidir. Hemoraji ve
tromboembolik komplikasyonlar genellikle hedef
antikoagiilasyon diizeyini koruyamayan
hastalarda goriilmektedir (15). Yapay kapakh
hastalarin INR degerini kendilerinin 6lgmesi ve
takip etmeleri i¢in Hasenkam ve arkadaslarinin
gelistirdikleri sistemin hemoraji ve
tromboembolik olaylar1 6nlemede yararli olacag:
umudunu tasimaktayiz (16).

Trombotik progesin nedenleri iizerinde genel
bir uzlasma olmakla birlikte pannus gelisiminin
nedenleri heniiz tam olarak tanimlanmamigtir
(17). Pannus olusumunda yabanct cisim
reaksiyonu olabilecegi ileri siiriilmiistiir. Pannusa
egilimli kisilerin ve nedenlerinin tam anlagilmasi
ile daha iyi hemodinamik perfiizyona sahip ve

daha iyi biyokompatibl materyallerin
kullanilmasiyla belki bu ciddi komplikasyon
onlenebilecektir (8).

Trombozis trombositlerin ve koagiilasyon

sisteminin intraoperatif aktivasyonu ile baglar.
Protez kapak {izerinde pihti birikmesiyle olusan
trombozis genellikle replasmanin birinci yihi
i¢inde olusur. Pannus olusumu ise daha uzun
siireyi kapsamaktadir. Fibrotik gelisme genellikle
kapagin her iki tarafimi tuttugu i¢in debridman
yapmaktansa olgularimizda oldugu gibi
rereplasman yapilmas: gerekir. Olgularimizda
kapak replasmanindan ortalama iki bucuk yil
sonra kapak tikanmasinin ortaya ¢ikmasi pannus
hakimiyeti ile agiklanabilir.

Pannusun histo-patolojik incelemesinde, siitiir
digiim hatlarinin iizerinde ve etrafinda dev
hiicrelerle ¢evrili masif fibroblastik proliferasyon
ve aralara serpismis kapiller tomurcuklar dikkati
¢ekmigtir. Sentetik kapak materyaline uzun siire
maruz kalma siirekli makrofaj infiltrasyonunu ve
fibroblastik proliferasyonu uyarir. Fibroblastik
reaksiyonda en belirgin hiicreler makrofajlardir.
Muhtemelen  makrofajlar  sentetik  kapak
materyalini  fagosite etmeye yoOnelik  bir
reaksiyonun sonucudur. Yeni damarlar annuler
kenarlarda 6nceden bulunan damarlarin tomurcuk
veya filiz vermesiyle olusur. Ayrica fibroblastlar
kollajen  ve  diger  ckstraselliler  doku
komponentlerini sentez ederler. Bu nedenle
yabanci cisme cevap olarak muhtemelen bazi
hastalarda daha siddetli bir kronik inflamasyon
gelismektedir (8).

Yapay kapagin protein biyokompatibilitesi ve
dizayni, orjinal kapak yerlesiminde diizensiz
endotelyal yiizeylerin bulunmasi, kullanilan

Yapay kalp kapaklarinin trombosis ve pannus

olusumu ile tikanmasi

cerrahi teknik, diisiik kardiak output, ozellikle
mitral pozisyonda kan akimi tiirbiilansi, gebelik,
endokardit ve yetersiz antikoagiilasyon pannus
gelisiminde bir rol oynayabilir (8).
Tromboembolik olaylarda antitrombin III, protein
C, protein S eksikligi, disfibrinogenemi ve aktive
protein C resistans1 gibi hiperkoagulabilite
durumlarinin dnemi bilinmekle birlikte pannus
olusumunda bu faktorlerin rolii agik degildir (18).
Bu acidan tromboembolik olay ve pannus
olusumu disiiniillen olgularda mutlaka herediter
ve kazanilmis hiperkoagiilabl durumlar
incelenmelidir.

Yapilan c¢aligmalarin ¢ogunda pannus ve
trombus ayirimi yapilmamis ise de kapaklarin
mutlak histo-patolojik incelemesi yapilarak kesin

pannus veya trombus oldugu veya pannus
iizerinde trombus gelisip gelismedigi
arastirilmalidir.

Sonug olarak, yapay kapakli hastalarda klinik
tabloyu kotiilestiren yeni bir semptom olmasi,
Ozellikle atriyal fibrilasyon da varsa ve diizensiz
antikoagiilasyon uygulanmis ise kapagin tikanmis
olabilecegr akla gelmelidir. Kesin tani igin
ekokardiyografi, ozellikle transdzefajial
ekokardiyografi yapilmalidir.

Obstruction of heart valve prostheses
with thrombosis and pannus formation

Abstract: Between 1985 and 1997, a total of 25
patients with prosthetic valve obstruction was studied
at the thoracic and cardiovascular surgery
departments of Akdeniz University Hospital, and SSK
Antalya and Ankara Hospitals. This study comprised
15 female and 10 male patients ranging from 24 to
67 years with a mean age of 34 years. The main
clinical symptoms were dyspnea in 60%, transient
neurologic deficit or frank stroke in 32%, and chest
pain in 16%. Anticoagulation treatment was
inadequate in all except three cases. Three patients
died before any surgery could be attempted. Valve
replacement could be done in 22 patients, one of
whom died due to multiorgan failure. In histo-
pathologic examination, there were found pannus
alone in 10, pannus and thrombosis in nine, and
thrombus alone in eight cases. Thrombus or pannus
formation is a serious complication of mechanical
heart valve prosthesis. Early diagnosis and treatment
should be done. Any new or worsening symptoms in a
patient with prosthetic valve should be investigated
with prompt and thorough investigations including
transoesophageal echocardiography to exclude valve
obstruction. Because inadequate anticoagulation
treatment was found in most of our cases, importance
of adequate postoperative anticoagulation therapy is
clearly seen.

Key words: Prosthetic cardiac valve, Thrombosis,
Pannus
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