
Türk Kardiyol Dern Arş 24:186-189, 1996 

Olgu Bildirileri 

Mitral Kapak Replasmanı Sırasında Gelişen Akut 
Sağ Kalp Y ~~ersizliğinin Tedavisinde Prostasiklin 
Kullanımı: Uç Olgu Bildirisi 

Dr. Deniz Süha KÜÇÜKAKSU, Dr. Şeref A. KÜÇÜKER, Dr. Salih Fehmi KA TIRCIOGLU, 
Dr. Erol ŞENER, Dr. Oğuz TAŞ DEMİR, Dr. Kemal BAY AZIT 
Türkiye Yüksek ihtisas Hastanesi Kalp ve Damar Cerrahisi Kliniği, Ankara 

ÖZET 

Mitral kapak rep/asmanı sonrası pulmoner hipertansiyon 
nedeniyle akut sağ kalp yetersizliği gelişen 3 olgumuzun 
preoperatif pulmoner arter basıncı ortalama 
91±4.5152±9.6 mmHg idi. Her türiii medikal ve mekanik 
(intraaortik balon) desreğe rağmen kardiyopulmoner 
bypass'tan ayrılamayan bu olgu/ara, prostasiklin (Flolan 
amp., 5-20 nanogranılkgldk) başlandı. Prostasiklin baş
landıktan 30 dakika içinde sağ ventrikiil fonksiyon/arım n 
diizeldi,~i. pulmoner arter basınç ortalamasının 

52±2129±6.2 mmHg'ya diiştiiğii (p<0.05), pulmoner vas
kii/er rezistans ortalamasının 340±28'den 62±6 
dyn.sn.cm.5'ye diiştiiğii gözlendi (p<0.05) ve böylece kar
diyopulmoner bypass'tan çıkıldı. Olgularınıızm hiçbirinde 
prosıasikline bağlı konıplikasyon görülmedi. 

Sonuç olarak; prostasiklin ve inaırapik ilaç kombinasyo
ntl//1111, bu tip hastalardaki hemodinamik bozulmanın dii
zeltilmesinde etkili olduğu kamsma varıldı. 

Analı/ar kelime/er: Prostasiklin, mitral kapak cerrahisi, 
pulmoner lıiperransiyo11, ak lll sağ kalp yetersizliği 

Mitral kapak hastalığı nedeniyle ciddi pulmoner hi

pertansiyon veya konjestif kalp yetersizliği gelişmiş 

hastala rda mitral kapak replası:nanı, gelişebilecek 

akut sağ kalp yetersizliğine bağlı kardiyopulmoner 

bypass (KPB)'tan ayrılamama ya da erken postope

rali f dönemde c iddi düşük debi gibi riskiere sahipti r. 

Bu gibi durumlarda çeşitli medikal (yüksek doz iııot

roplar, vazodilatatörler, steroid) ve mekanik [intraa

ortik balon, intrapulmoner balon, heınofiltrasyoıı. 

kardiyopulmoner bypass (ll) destekler yanında cerra

hi olar:ık da sağ koroner artere bypass önerilmekte
dir (J). 
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Kardiyopulmoner bypass esnasında aç ığa ç ıkan va
zoaktif maddelere bağlı olarak, akc iğer damar yata
ğında ileri derecede vazokonstriksiyc:ın gelişmektedir 

(2l. Mitral kapak hastaları nda pulmoner hipertansi

yon sonucu sağ ventrikül hipertrofiktir. Akciğer da

mar yatağında gelişen metabolik olaylar, sağ ventri
kül korunmasındaki yetersizlik, kros-k lemp sonrası 

dönemde artan pulmoner vasküler rezistans ve sağ 

ventrikül aktivitesindeki bozukluk, kardiyopulmoner 

bypass sonrası dönemde akut sağ ventrikül yetersiz

liğinin gelişınesine zemin hazırlar (3), 

Esas olarak akciğer ve damar endotelinde ol uşan 

prostasiklinin kaynağı, hücre membranının fosfalipi

di içinde esterifiye halde bulunan araşidonik asid'tir. 
Fosfolipazlar ile hücre duvarından serbestlenen ara

şidonik asid, "siklooksijenaz" enzimi ile oksitlcnerek 

prostaglandin H2 'yi oluşturur. PGH2'den de çeşitli 

enziınlerle birçok madde gelişirkin (PGD2, PGE2, 

PGFı, TxAı) prostasiklin sentetaz enzimi aracılığıy

la da prostasiklin (PGh) meydana gelir. İlk kez 
1976'da Moncada tarafından tanımlanan prostasik

lin, etkisini hücre için 3'5c-AMP'yi artırarak gerçek

leştirir. Böylece prostasiklinin, trombositler üzerinde 

anıiagregan, düz kas hücrelerinde gevşemeye bağlı 
vazodilatasyon, bronkor!ilatasyon, mide asidi salgısı

nın güçlü bir inhibitörü olarak da anti-ülser özelliği 

yanında hücrelerde lizozomal enzimierin oluşumunu 

ve salınımını azalıması ile de sitoprotektif etkileri 
vard ır (4,5,6.7). 

Pulmoner hipertansiyonlu üç hastaınızda mitral ka

pak replasmanını takiben sağ kalp yeters i zliğine 

bağlı olarak kardiyopulmoner bypass'tan ayrılanıama 

gelişmesi nedeniyle prostasiklin (PGiı) kullandık. 

Bu yazımızda üç olgun1Uza ait klinik deneyimlerimi

zi aktaracağız. 
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OLGULARlN BiLDİRİSİ 
l.Oigu: 39 yaşında bayan hastanın ciddi mitral darlığı var
dı. Sekiz yıl önce kapalı mitral valvotomi yapılan ve rutin 
kontrollerine gelmeyen bu olgunun pulmoner arter basıncı 
(92/48 mmHg), sistemik arter basıncına (l ıon5 mmHg) 
yaklaşmıştı (Tablo 1 ). Anestezi sonrası sağ internal juguler 
vene yerleştirilen termodilüsyon kateteriyle kardiyak in
deks 1.9 L/dkfm2 olarak bulundu. 3 mikrogram/kg/dk nit
rogliserin + 10 mikrogram/kg/dk dopamin başlandı. Rutin 
kardiyoplejik arrest tekniğimiz (8) ile 29 no St jude bileaf
Jet protez, 42 dakikalık kros-klemp zamanı içinde takılarak 
ısınmaya geçildi. Ancak ısınma sürerken pulmoner arter 
ve sağ ventrikül birden gerginleşti, pulmoner arter basıncı 
(64/32 mmHg) perfüzyon basıncına yaklaştı. Yüksek doz 
nitrogliserin puşelerine ve volüm ayarlamaianna rağmen 
sağ ventrikül kontraksiyanları ileri derecede hipakinetik 
kaldı. Yüksek doz inotrop (Adrenalin 5, Dopamin 20 mik
rogram/kg/dk) ve nitrogliserin'e (5 mikrogram/kg/dk) rağ
men çeşitli denemeler yapıldıysa da pompadan çıkılamadı. 
Pompadan çıkıldıktan kısa süre sonra, sistemik arter basın
cı düşerken pulmoner arter basıncı 107/55 mmHg'ya, ve
nöz basınç 25 cmH20'ya yükseliyordu. Yüksek doz vazo
dilatatöre rağmen pulmoner vasküler rezistans yüksekti 
(Tablo 1). Bu nedenle prostasiklin (Flolan amp. Welcome 
research Iab.) 5 nanogram/kg/dk başlandı. Perfüzyon ba
sıncı 50 mmHg'nın altına düşmernek kaydıyla flolan 20 
nanogram'a kadar yükseltildi. Sağ ventrikül kasılmalarının 

güçlendiği, pulmoner arter gerginliğinin azaldığının görül
mesi üzerine, 95/65 mmHg'lık sistemik arter 54/27 
mmHg'lık pulmoner basınçla pompadan çıkıldı. Pulmoner 
vasküler rezistans 68 dyn.sn.cm-5 idi. Kardiyak indeks; 
!.saatte 2.2 litreye, 24.saatte de 2.6 L/dk/m2'ye ulaştı. Kar
di yak, renal ve nöroloj ik fonksiyonlarının iyi olması üzeri
ne hasta, 36.saatte solunum aygıtından ayrıldı . Kırk seki
zinci saatte flolan dozu azaltılmaya başlandı ve 4.gün ke
sildi . Tüm destekleri de kesilen hasta 8.günde yoğun ba
kımdan 16.günde hastaneden taburcu edildi. 

2.01gu: Mitral darlık, yetmezlik ve triküspid yetmezliği 
bulunan 34 yaşındaki bayan hastanın, hemodinamik çalış
mayla belirlenen pulmoner arter basıncı 86/45 mmHg idi. 
Mitral'de 20 mmHg'lık gradyenı, 3°-4° kaçak ve triküspid 

kapakla 2°-3° kaçak tespit edilen hastanın kareliyak indeksi 
2.1 L/dk/m2 idi. Anestezi indüksiyon ve kapak replasmanı 
sorunsuz yapıldı. Aortik kros-klep alındıktan sonra bi kaval 
sinerler sıkılarak sağ atrium açıldı ve çarpan kalpte ıriküs
pid kapağa annuloplasti yapılarak kompetan bir kapak elde 
edildi. Isınınaya geçildiğinde pulmoner arter gergin ve ba
sıncı yüksek idi (55/28 mmHg). Sağ ventrikü l gergin ve 
kasılmaları çok zayıf idi. Direkt pulmoner artere yapılan 
nitrogliserin puşelerine rağmen perfüzyon basıncı düşer
ken, pulmoner basınç ve sağ ventrikül do! um basınçlarında 
önemli bir düşme olmadı. Yüksek doz inotrop ve vazodila
tatör desteğiyle pompadan çıkıldığında,kısa süre içinde, 
pulmoner arter basıncının çok yükseldiği, sistemik art~r 
basıncının düştüğü ve sağ ventrikülün kasılmaz hale geldı
ğinin görülmesi üzerine yeniden pomp~ya girildi. Se~tral 
venöz basıncın 25 cmH20 olması nedenıyle pompada ıken 
tekrar sinerler sıkılarak sağ atrium açı ldı ve triklispid ka
pak kontrol edildiği nde kompetan olduğu saptand ı. Hasta
ya intraaortik balon yerleştiri ldi. Tekrar yapılan pompadan 
çıkış denemeleri başarısız oldu ve pulmoner vasküler re
zistans çok yükseldi (334 dyn.sn.cm-5). Böylece hastaya 
7.5 nanogram/kg/dk dozunda prostasiklin başlandı. Dos, 
perfüzyon basın c ıyla kontrollü olarak 15 nanog
ram/kg/dk'ya yükseltildi. 15-20 dakika sonra. sağ ventrikül 
kontraksiyonlarının giderek güçlendiğ in in görülmesiyle 
pompadan çıkıldı. Çıkıştan kısa süre sonra, sistemik arter 
basıncı 90/62 mmHg, pulmoner arter basıncı 50/27 
mmHg, kardiyak indeks 2.2 L/dkfm2 ve ~ulmoner vasküler 
rezistans 56 dyn.sn.cm-" olarak ölçüldü. Ilerleyen saatlerde 
pulmoner arter basınçları, rezisıansı ve santral venöz ba
sınç düşerken, kardiyak indeks ve sistemik arter bası ncı 

yükseldi. (Tablo 1). Nörolojik durumu ve idrar miktarı iyi 
seyreden hasta 30. saatte ekstübe edildi. Prostas iklin dozu 
48. saatten itibaren azaltıldı ve 5. gün kesildi. Yedinci gün 
intraaortik balonu alınan ve diğer destekleri kesilen hasta, 
9. gün yoğun bakımdan çıkarıldı ve 15. gün de taburcu 
edildi. Halen II. fonksiyonel kapasitede hayatını sür~ür
mektedir. 

3. O lgu: Onyedi yıl önce kapalı mitral valvotomi geçir
miş, 4 yıl önce de mitral kapağı biyoprotez ile değiştiril

miş olan 51 yaşındaki hasta konjestif kalp yetersizliği tab
losundaydı. Mitral bioprotezde ciddi kalsifikasyon ve 23 

Tablo ı. Operasyon öncesine, başarısız pompa çıkışına, prostasiklin başlandıktan 1.,24.,48. saatiere ve kesildikten sonraya ait hemo
dinamik sonuçla r . 

İ lk Prostasiklin 
Preoperatif Çıkış 1. saat 24. saat 48. saat Sonrası 

PAB (mmHg) 
sistali k : 9 ı ±4.5 98±ı ı 52±2* 49±3 50±2 53±4* 
diastolik : 52±9.6 59±7 29±6* 28±4 29±3 28±3* 

PVR (dyn.sn.cm-5) : 74±15 340±28 62±6* 59±5 57±7 55±4* 
SVB (cmH20) : ı ı±3 26±3 ı 3±4* ıo±3 9±2 ı0±4* 
Kardiyak indeks : 1.9±0.2 0.6±0.1 2 .2±0.ı* 2.5±0.1 2.6±0.3 2.8±0. ı * 
(L/dkm2) 
SAB (mmHg) 

sistolik : 105±1 1 62±6 91±4* ı ı2±5 ı20±7 ı ı4±5* 

diastolik : 68±ı ı 30±2 61±8* 66±3 71±4 74±3* 
SVR (dyn.sn.cmm-5): 755±84 14 10±150 610±70* 680±85 725±45 9ı5±24 

PKWB (mmHg) : 35±4 15±2 16±4 21±5 28±3 24±4* 
LAB (cmH20) : 27±6 3±1 12±3* - - -
İdrar miktarı : - - 2±0.5 5±0.5 4.±0.4 3±0.ı 

(mL/kg/saat) 
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mmHg gradyent olan hasta, yoğun medikal tedavi altında 
operasyona alındı. Pulmoner arter basıncı 95/63 mmHg, 
sentral venöz basıncı 15 cmHıO ve sistemik arter basıncı 
105{70 mmHg idi. Kırkiki dakika'lık aortik kros-klemp za
manı içinde, 28°C'lık sistemik hipotermide gerçekleştirilen 
mitral kapak replasmanı problemsizdi. Aortik kros-klem
pin alınmasını takiben pulmoner arter basıncı birden yük
seldi ve çeşitli kereler yapılan defibrilasyonlara rağmen 
kalp fibrilasyondan çıkmadı. Yapılan vazodilatatör (nit
rogliserin + sodyum nitroprussid) puşeleri ve ısınma ile 
defibrilasyon sağlanabildi. Ancak sağ ventrikül şiş ve glo
bal olarak akinetikti. Elektrokardiografide ve miyokard 
görüntüsünde infarktüs lehine bulgu yoktu. Isınınayı taki
ben yüksek doz inotrop ve vazodilatatör desteği altında 
pompadan çıkıldğında, pulmoner basınç 98/68 mmHg, 
pulmoner vasküler rezistans 428 dyn.sn.cm ·5 ve kardiyak 
indeks 0.6 L/dkfm2 olurken, sistemik arter basıncının düş

mesiyle yeniden pompaya girilerek prostasiklin başlandı 
(7.5 nanogram/kg/dk). Onbeş dakika içinde sistemik ve 
pulmoner basınçlar düştü, sağ ventrikül iyice boşalmış ve 
kasılınaya başlamıştı. Adrenalin ve dopamin desteğiyle 
sistemik arter basıncı yükselirken, sağ ventrikül kontraksi
yonları da iyice güçlendi. Otuzuncu dakikada sistemik ar
ter basıncı 90/58 mmHg, pulmoner arter basıncı 52/33 
mmHg, pulmoner vasküler rezistans 56 dyn.sn.cm -5 olur
ken, 2.3 L/dk/m2'1ik kardiyak indeks ile pompadan çıkıldı. 
Yoğun bakımda, pulmoner arter .ve sağ dolum basınçları 
düşerken, kardiyak indeks ve idrar miktarı arttı. Hemodi
namik fonksiyonları stabilleşen hasta 36. saatte ekstübe 
edildi. Kırksekizinci saatten itibaren flolan dozu yarıya in
dirildi ve 4. gün kesildi. Hasta 7. gün yoğun bakımdan çık
tı ve 14. günde hastaneden taburcu edildi. 

TARTIŞMA 

Mitral kapak hastalıklarının kaçınılmaz sonu pulmo
ner hipertansiyon gelişimidir. Akciğer damar yata
ğında organik hastalığın gelişimi sağ ventrikül after

load'unun artmasına yolaçar. Böylece pulmoner hi
pertansiyon gelişmiş mitral kapak hastalarında sağ 
ventrikül hipertrofik ve dilatedir. Gerek kardiyopul
moner bypass sırasında gelişen fizyopatolojik olay
lar gerekse hipertrafik sağ ventrikülün kardiyopleji 
ile korunmasındaki zorluklar akut refrakter sağ kalp 
yetersizliğinin başlıca nedenleridir (3). 

Kardiyopulmoner bypass esnasında tetiklenen 
kompleman sistemi lökosit ve trombositleri aktive 

eder. Bu hücreler başta akciğerler olmak üzere çeşit
li dokularda toplanır, bazı vazoaktif maddeleri 
(Tromboksan Bı. Lökotrien B4, Bradikinin v.b) sal
gılarlar (2). Bunlardan Tromboksan Bı. damar yatağı 
için en güçlü vazokonstriktör madde olup prostasik
lin ile olan dengesi vazoruotor aktivitenin en önemli 
belirleyicisidir (9). Uzun süreli kardiyopulmoner 
bypass sırasında artan tromboksan Bı'nin pulmoner 
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vazokonstriksiyonla pulmoner hipertansiyonu arttır
dığı ve ısınma döneminde akciğer reperfüzyonu ile 
birlikte prostasiklinin metaboliti olan 6-keto PGF ı
düzey lerinin azaldığı tespit edilmiştir< ıoı. 

Akciğerler birçok vazoaktif maddenin metabolize ol
duğu yerlerdir. Ancak pulmoner vasküler hastalığın 
gelişmesi endoteliyal fonksiyonları bozar, yüzde 90 
oranında akciğerde metabolize olan bradikinin aıtışı 
vücut dışı dolaşım sayesinde belirginleşir. Yapılan 

çalışmalarda bradikinin Bı kinin reseptörleri ile vas
küler endotel hücresinde cGMP artışına yolaçtığı ve 
bunun da prostasiklin sekresyonunu azalttığı göste
rilmiştir O ı ı. Sonuçta ileri pulmoner vasküler hasta
lık gelişen olgularda kardiyopulmoner bypass'ın 

hücresel etkisiyle tromboksan Bı/prostasiklin denge
si tromboksan lehine bozulmakta ve pulmoner vazo
konstrüksiyon belirgin hale gelmektedir. 

Hipotermik kardiyopleji ile yapılan miyokardiyal 
korumada, aortik kros-klemp sonrası dönemde, ınİ
yokard hücrelerinin oksidatif metabo lizmalarının 

iyileşmesi için bir süreye ihtiyaçları vardır. Yapılan 

çalışmalarda, kardiyopleji sonrası sağ ventrikül me
tabolizmasının sol ventriküle göre daha geç düzeldi
ği gösterilmiştir. Bu durum özellikle hipertrafik sağ 
ventrikül için daha belirginleşmekte ve post-bypass 
dönemde, geçici sağ ventrikül disfonksiyonunun da
ha uzun sürmesine yolaçabilmektedir. 

Sonuçta akut sağ kalp yetersizliğinin neden i sağ 
ventrikülün,pulmoner vazokonstrüksiyonun yolaçtığı 

vasküler rezistans artışına bağlı yükselmiş afterlo
ad'u tolere edememesid ir. Bunda kardiyoplejik ko
runmaya bağlı geçici hemodinamik bozulmanın da 
payı vardır. 

PGTı. damar endotel hücrelerince salınan çok güçlü 
bir vazodilatatör ve trombositler için de çok güçlü 
antiagregan'dır (12). Hücre içinde cAMP'yi arttırarak 

etkisini gösteren prostasiklinin aktive olmuş lökosi t 
ve trombositleri inhibe ettiği, böylece özell ikle kar

diyopulmoner bypass esnasında oluşan bazı fizyopa
tolojik bozukluklah önlediği gösterilmiştir (13.14.15). 

Ayrıca sitoprotektif etkisiyle de hücre bütünlüğünün 
korunmasına katkıda bulunan prostasiklinin yarılan
ma ömrü 2-3 dakika kadar kısa olup. infüzyonla ve
rildikten 15 dakika sonra serumda etkili konsantras
yona ulaştığı belirlenmiştir (4). Çok güçlü bir vazodi
latatör olduğu için klinik kullanımındaki en büyük 
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dezavantaj hipotansiyondur. Bu nedenle dozu siste
mik arter basıncına göre ayarlanır ve genellikle inat
ropik bir ilaçla kombine kullanılır. 

Kliniğimizde, son 5 yıllık dönemde mitral kapak 
replasmanı yapılan 848 hastanın 74'ünde (% 8.7) or
talama pulmoner arter basıncı 65 mmHg'dan yüksek
ti. Bunlardan üçünde sorunsuz geçen mitral kapak 
replasmanından sonraki ısınma döneminde pulmoner 
arter basıncı ve pulmoner vasküler rezistans çok 
yükseldi. Her türlü vazodilatatöre rağmen bu düşürü
lemedi ve yoğun inotropik ilaçlara ve bir olgumuzda 
da intraaortik balona rağmen pqmpadan çıkıldıktan 
hemen sonra sağ kalp yetersizliğinin gelişmesi önle
nemedi. Prostasiklin infüzyonu başladıktan sonraki 
dakikalar içinde pulmoner basınç ve rezistans belir
gin bir şekilde düştü, sağ ventrikül kontraksiyanları 
güçlendi. Sistemik arter basıncındaki düşme inatro
pik bir ajan eklenmesi perfüzyon debisinin arttınl
masıyla giderildi. Prostasiklin 5 nanogram/kg/dk 
olarak başlandı ve hemodinamik veriler izin verdi
ğince 20 nanogram/kg/dakikaya kadar arttırıldı. 01-

gularımızın hiçbirinde, gerek elektrokardiyografik 
gerekse enzimatİk olarak sağ ventrikül infarktüsü 
belirlenınedi ve prostasikline bağlı allerjik reaksi
yon, kanama ve ciddi hipotansiyon gibi yan etkiler 
görülmedi. 

Prostasiklinin olgularımızdaki olumlu etkisi esas 
olarak, kardiyopulmoner bypass'ın olumsuz fizyopa
tolojik olayiarına bağlı artmış pulmoner vasküler re
zistansı ortadan kaldırmasına bağlanmıştır. Sonuç 
olarak; az sayıdaki klinik deneyimierimize göre 
prostasiklinin, yüksek pulmoner vasküler rezistansa 
bağlı akut sağ kalp yetersizliklerinin tedavisinde ya
rarlı olabileceği kanısına varılmıştır. 
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