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ÖzetÖzet
Amaç:Amaç: Bu çalýþmanýn amacý aort pozisyonunda takýlan mekanik ve biyoprotez kapaklarýn 6 aylýk kýsa dönemde sol ventrikül
fonksiyonlarýna ve boyutlarýna olan etkilerini incelemekti.
Materyal ve Metod:Materyal ve Metod: Çalýþmaya alýnan toplam 30 olgu 2 gruba ayrýldý. I. gruba mekanik (St. Jude bileaflet, 15 olgu), II. gruba
biyoprotez (Carpentier-Edwards perikardiyal, 15 olgu) aort kapaðý takýldý. Mekanik protez takýlan I. grubun yaþ ortalamasý 55.1 ± 14.3
olup 10’u (%66.6) erkek idi. Altý (%40) olguda aort darlýðý, 5 (%33.3) olguda aort yetmezliði, 4 (%26.6) olguda ise hem darlýk hem
yetmezlik mevcut idi. Preoperatif 13 (%86.6) olgu NYHA class III-IV idi. Biyoprotez aort kapak takýlan II. grubun yaþ ortalamasý 59.4
± 9.1 olup 9’u (%60) erkek idi. Beþ (%33.3) olguda aort darlýðý, 3 (%20) olguda aort yetmezliði, 7 (%46,6) olguda ise hem darlýk hem
yetmezlik mevcut idi. Preoperatif 12 (%80) olgu NYHA class III-IV idi. Olgularýn preoperatif ve postoperatif 6. ayda sol ventrikül
fonksiyonlarý ve boyutlarý ekokardiyografik olarak deðerlendirildi.
Bulgular:Bulgular: Postoperatif dönemde her iki grupta sol ventrikül kitle indeksleri, maksimum kapak gradiyentleri, interventriküler septum
kalýnlýklarý, arka duvar kalýnlýklarý, sol ventrikül sistol ve diyastol sonu çaplarý istatistiksel olarak anlamlý biçimde azalmýþ, sol
ventrikül ejeksiyon fraksiyonlarý anlamlý olarak artmýþtýr (p < 0.05). Olgularýn fonksiyonel kapasitelerinde de belirgin bir artýþ tespit
edilmiþtir. Bu parametreler açýsýndan her iki grup arasýnda istatistiksel olarak anlamlý bir fark bulunmamýþtýr (p > 0.05).
Sonuç:Sonuç: Aort kapak replasmaný uygulanan olgularda sol ventrikül fonksiyonlarý ve boyutlarýnýn olumlu olarak etkilendiði, fakat takýlan
kapak cinsinin (mekanik veya biyoprotez) erken dönemde anlamlý bir farklýlýk oluþturmadýðý kanýsýna varýldý.

Anahtar Kelimeler:Anahtar Kelimeler: Aort kapak replasmaný, sol ventrikül fonksiyonu, sol ventrikül kitlesi Türk Göðüs Kalp Damar Cer Derg 2001;9:79-83

SummarySummary
Background:Background: The aim of this study was to examine the effect of mechanical and bioprosthetic valves on the left ventricular function
and dimension in the early 6 months after aortic valve replacement.
Methods:Methods: The study group of 30 cases were divided into 2 groups. Group 1 had mechanical (St. Jude bileaflet, 15 cases), group 2 had
bioprosthetic (Carpentier-Edwards pericardial, 15 cases) aortic valve replacement. Mean age of group I was 55.1 ± 14.3 and 10
(66.6%) were male. Six (40%) cases had aortic stenosis, 5 (33.3%) had aortic regurgitation, 4 (26.6%) had combined aortic stenosis
and regurgitation. Preoperatively 13 (86,6%) cases were at NYHA class III-IV. Mean age of group II was 59.4 ± 9.1 and 9 (60%) were
male. Five (33.3%) cases had aortic stenosis, 3 (20%) had aortic regurgitation, 7 (46.6%) had combined aortic stenosis and
regurgitation. Preoperatively 12 (80%) cases were at NYHA class III-IV. Left ventricular function and left ventricular dimensions of
all the cases were evaluated echocardiographically preoperatively and at the postoperative 6th months.
Results:Results: Postoperatively, decrease in the left ventricular mass index, maximum valvar gradient, interventricular septum thickness,
posterior wall thickness, left ventricular systolic and end diastolic diameters and increase in the left ventricular ejection fractions were
statistically significant (p < 0.05) in both of the groups. There were no statistically significant difference between group I and group
II (p > 0.05).
Conclusion:Conclusion: Aortic valve replacement effects positively on left ventricular function and dimensions but this effect does not depend on
the kind (whether mechanical or bioprosthesis) of the valve that is used at the early follow-up period.

Keywords:Keywords: Aortic valve replacement, left ventricular function, left ventricular mass Turkish J Thorac Cardiovasc Surg 2001;9:79-83

GiriþGiriþ
Aort kapak hastalýklarý sol ventrikül üzerine basýnç veya volüm
yükü oluþturarak yapýsal deðiþikliklere yol açmaktadýr. Sol
ventrikül hipertofisi (SVH) intrakaviter basýnca kompansasyon

saðlayan yararlý bir adaptasyon mekanizmasýdýr [1,2].
Uygulanan çeþitli cerrahi giriþimlerle aort kapak patolojisi
giderilmeye çalýþýlýp sol ventrikül üzerindeki basýnç veya
volüm yükünün kaldýrýlmasý amaçlanýr. Üzerinde bugüne kadar
tartýþýlan ve araþtýrma yapýlan konulardan en önemlisi uygun
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protez seçimidir. Hedef uzun ömürlü, en az komplikasyonlu,
doðal kapaða en yakýn protezin bulunmasý ve kullanýlmasý
olmuþtur. Aortaya yerleþtirilen protez kapaðýn orifis alaný ve
oluþturduðu basýnç gradiyentine baðlý olarak sol ventrikül
fonksiyonlarý kýsa ve uzun dönemde etkilenmektedir [3]. Aort
kapak replasmanýndan sonra protez kapaðýn cinsi ne olursa olsun
belirli bir oranda rezidüel gradiyent kalmaktadýr. Bu rezidüel
gradiyent miktarýna baðlý olarak ya SVH devam etmekte ya da
SVH yetersiz olarak gerilemektedir. Bunun sonucu olarak uzun
dönem mortalite oraný artmaktadýr.
Bu çalýþmamýzda aort pozisyonunda takýlan mekanik ve
biyoprotez kapaklarýn 6 aylýk kýsa dönemde sol ventrikül
fonksiyonlarýna ve boyutlarýna olan etkileri araþtýrýlmýþtýr.

Materyal ve MetodMateryal ve Metod
OlgularOlgular
Kliniðimizde aort kapak lezyonu nedeni ile izole aort kapak
replasmaný uygulanan 30 olgu çalýþmaya alýndý. Koroner arter
hastalýðý ve giriþim gerektirecek ek kapak hastalýðý olan olgular
çalýþmaya dahil edilmedi.
Olgular takýlan kapak cinsine göre her biri 15 olgu olmak üzere
iki grupta incelenmiþtir. Birinci gruba bileaflet mekanik protez
(St. Jude Medical, St. Paul, MN), ikinci gruba perikardiyal
biyoprotez (Carpentier-Edwards Perimount Pericardial
bioprostheses, Model 6900; Baxter Healthcare Corp. Edwards
Division, Irvine, CA) kullanýlmýþtýr. 
Olgularýn deðerlendirilmesi, preoperatif ve postoperatif 6. ayda
olmak üzere ekokardiyografik ve klinik olarak yapýlmýþtýr.
Klinik deðerlendirmede olgularýmýzýn preoperatif ve
postoperatif fonksiyonel kapasiteleri New York Heart Association
(NYHA) sýnýflandýrmasýna göre deðerlendirilmiþtir.

Antikoagülasyon protokolüAntikoagülasyon protokolü
Mekanik kapak taktýðýmýz olgular postoperatif 1. günden
itibaren Warfarin sodyum (Coumadine) 2,5 mg dozda baþlanarak
hastanýn protrombin zamaný ve INR deðeri kontrol deðerlerinin
1,5 - 2.0 katý düzeyinde olacak þekilde ayarlandý. Biyoprotez
taktýðýmýz olgularda atriyal fibrilasyonu olan 2 olgu dýþýnda
hiçbirine antikoagülan tedavi verilmedi. Bu grubtaki olgulara
300 mg/gün aspirinle antiagregasyon uygulandý.

Ameliyat tekniðiAmeliyat tekniði
Tüm olgularda standart anestezi tekniði kullanýldý. Sað internal
jugüler vene 8.5 F perkütanöz kateter takýlarak santral venöz yol
açýldý. Swan-Ganz kateteri (7 F Multiflex Thermodilution
Catheter, Abbott Critical Care Systems North Chicago, IL)
takýlarak santral venöz basýnç, sað atriyal basýnç, sað ventriküler
basýnç, pulmoner arteryel basýnç, pulmoner arter wedge basýncý
ölçülerek monitörize edildi. Heparin 300 U/kg verilerek sistemik
antikoagülasyon saðlandý. Medyan sternotomiyi takiben çýkan
aort yoluyla arteriyel, sað atriyum appendiksi yoluyla "two -
stage" kanülle venöz kanülasyon uygulandý. Aktive edilmiþ
koagülasyon zamaný (ACT) deðeri 480 saniyenin üzerinde
perfüzyona girildi. Membran oksijenatör ve roller pompa
kullanýlarak ortalama 2 L/dak/m2 akým ve ortalama 70 mmHg
perfüzyon basýncýnda kardiyopulmoner bypass saðlandý.
Sistemik hipotermi 28-30ÞC arasýnda olacak þekilde ayarlandý.
Kalp soðuk St. Thomas II kristalloid kardiyoplejik solüsyonu
(Plegisol, Abbott Laboratories, North Chicago, IL) 10-15 cc/kg
verilerek durduruldu. Miyokard korumasýna 15-20 dakika
aralýklarla soðuk kan kardiyoplejisi ile devam edildi. Topikal
soðutma için +4ÞC’lik izotonik solüsyon kullanýldý. Kros klemp
alýnmadan hemen önce terminal sýcak kan kardiyoplejisi
uygulandý.
Nonkoroner kapakcýðýn ortasýna uzanan oblik aortotomi yapýldý.

Nativ kapak eksize edildikten sonra rezidüel anüler
kalsifikasyon debride edildi. Annulus çapý ölçülerek uygun
protez kapak seçildi. 2/0 Ethibond (Ethicon Ltd. UK) sütürlerle
tek tek ‘‘8’’ dikiþ tekniði kullanýlarak protez kapaklar implante
edildi. Kardiyopulmoner bypass sonlandýrýldýktan sonra
protamin sülfat ile heparin nötralizasyonu yapýldý.

Ekokardiyografik ölçümlerEkokardiyografik ölçümler
Ekokardiyografik deðerlendirmede Apogee CX 2000 (ATL Inc,
USA) cihazý kullanýldý. Standart parasternal uzun ve kýsa aks,
apikal, subkostal ve suprasternal görüntüler alýnarak Amerikan
Ekokardiyografi Birliði'nin önerdiði þekilde sol ventrikül
diyastol sonu çapý (SVDSÇ), sol ventrikül sistol sonu çapý
(SVSSÇ), sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (SVEF),
interventriküler septum kalýnlýðý (‹VSK) ve arka duvar kalýnlýðý
(SVADK) ölçüldü. Bütün ölçümler 3 sinüs ritmindeki kardiyak
siklusun ortalamasý alýnarak hesaplandý. Ölçülen deðerlerle sol
ventrikül kitlesinin (SVK) hesaplanmasýnda modifiye Devereux
ve Reichek formülü kullanýldý [4]. SVK (g) = 1.04 x [(SVDSÇ +
ÝVSK + ADK) 3 – (SVDSÇ) 3] – 13.6.  Bu deðer vücut yüzey
alanýna indekslenerek sol ventrikül kitle indeksi (SVKÝ) (gr / m2)
bulundu. Doppler ekokardiyografik (continuous-wave, pulsed
wave ve renkli) çalýþmayla transvalvüler gradiyent, aort kapaðýn
efektif orifis alaný ve aort regürjitasyonun derecesi
deðerlendirildi. 

Ýstatistiksel analizÝstatistiksel analiz
Elde edilen deðerler ortalama ± standart sapma olarak verildi.
Her iki grupdaki ortalamalar arasýndaki farklarýn anlamlýlýk
düzeyleri SSPS 6.0 paket istatistik programýndan yararlanarak
Student’s t testi ile deðerlendirildi. p deðeri 0.05’den küçük olan
deðerler istatistiki olarak anlamlý kabul edildi.

BulgularBulgular
Preoperatif BulgularPreoperatif Bulgular
Olgularýn demografik özellikleri, preoperatif ejeksiyon
fraksiyonlarý, kapak lezyonlarýnýn tipi, NYHA sýnýflandýrmasýna
göre fonksiyonel kapasitelerinin dereceleri ve takýlan protez
kapak ölçüleri Tablo 1’de, ekokardiyografik ölçümleri Tablo
2’de gösterilmiþtir. Her iki grup arasýnda preoperatif olarak
demografik özellikler ve ekokardiyografik ölçümler açýsýndan
anlamlý bir fark tespit edilmemiþtir (p > 0.05).

Operatif bulgularOperatif bulgular
I. grubun ortalama kros klemp zamaný 78 ± 13.9 dakika ve
ortalama bypass zamaný 95 ± 22.7 dakika iken
II. grubta sýrayla 75.9 ± 15.7 ve 91.2 ± 11.3 dakika olup her iki
grup arasýnda istatistiksel olarak anlamlý bir fark bulunmadý
(p > 0.05).
Postoperatif 6. ay bulgularýPostoperatif 6. ay bulgularý
Postoperatif 6. aydaki EF deðerleri preoperatif deðerlere göre
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Þekil 1.Þekil 1. Olgularýn sol ventrikül kitle indeksi deðiþimi.



her iki grupta da anlamlý oranda arttý. (I. grupta %62.8 ± 9.2, p
= 0,02; II. grupta %58.7 ± 9.8, p = 0,01). Bu artýþlar gruplar
arasýnda istatistiksel olarak anlamlý deðildi (p > 0.05).
Her iki grupta da postoperatif 6. ayda ortalama ÝVSK, ADK, SVDSÇ

ve SVSSÇ deðerleri preoperatif deðerlere göre anlamlý olarak
gerilerken gruplar arasýnda anlamlý bir fark saptanmadý (Tablo 2).
Postoperatif 6. ayda ortalama MAG deðerleri, I. grupta 26.4 ±
6.9 mmHg, II. grupta 27.1 ± 7.5 mmHg olarak tespit edildi. Bu
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Tablo 1.Tablo 1. Olgularýn demografik ve klinik özellikleri.

AS = aort stenozu; AY = aort yetmezliði; BSA = vücut yüzey alaný; MAG = maksimal aortik gradiyent;  ns = istatistiksel olarak anlamsýz; NYHA = New York Kalp Cemiyeti

Grup I (mekanik)Grup I (mekanik) Grup II (biyoprotez)Grup II (biyoprotez) pp

Yaþ (yýl) 55.1 ± 14.3 59.4 ± 9.1 ns

Cinsiyet (E / K) 10 / 5 9 / 6 ns

BSA (m2) 1.76 ± 0.14 1.74 ± 0.12 ns

Ejeksiyon Fraksiyonu (%) 55.5  ± 12.6 52.1 ± 10.3 ns

Kapak lezyonlarý ns

AS 6 (%40) 5

AY 5 (%33.3) 3

AS + AY 4 (26.6) 7

NYHA Klasifikasyon ns

II 2 (%13.3) 3

III 11 (%74.4) 9

IV 2 (%13.3) 3

Protez kapak ölçüleri (mm) ns

21 7 9

23 7 5

25 1 1

Efektif orifis alaný (cm2) 0.92 ± 0.38 0.97 ± 0.32 ns

MAG (mmHg) 64.9 ± 21 71.4 ± 20.7 ns

Tablo 2.Tablo 2. Ekokardiyografik sol ventrikül ölçümleri.

ADK = arka duvar kalýnlýðý; ÝVSK = interventriküler septum kalýlýðý; SVDSÇ = sol ventrikül diastol sonu çapý; SVSSÇ = sol ventrikül sistol sonu çapý

Grup I (mekanik)Grup I (mekanik) Grup II (biyoprotez)Grup II (biyoprotez) pp

SVDSÇ (cm)

Preoperatif 5.54 ± 0.72 5.68 ± 0.73 ns

Postoperatif 4.96 ± 0.62 5.11 ± 0.70 ns

p 0.026 0.036

SVSSÇ (cm)

Preoperatif 3.68 ± 0.43 3.97 ± 0.62 ns

Postoperatif 3.24 ± 0.38 3.46 ± 0.47 ns

p 0.006 0.01

ÝVSK (cm)

Preoperatif 1.37 ± 0.21 1.33 ± 0.07 ns

Postoperatif 1.23 ± 0.10 1.21 ± 0.06 ns

p 0.03 < 0.001

ADK (cm)

Preoperatif 1.34 ± 0.15 1.28 ± 0.06 ns

Postoperatif 1.21 ± 0.11 1.18 ± 0.05 ns

p 0.023 0.001



deðerler preoperatif deðerlere göre anlamlý olarak azalmýþtý
(p < 0.0001). Her iki grubun karþýlaþtýrýlmasýnda ise
istatistiksel fark yoktu (p > 0.05). Kapak ölçüleri açýsýndan
deðerlendirildiðinde de her iki gruptaki gradiyent azalmasý,
preoperatif deðerlere göre istatistiki olarak anlamlý iken
(p < 0.01), her iki grup ayný kapak ölçüleri yönünden
karþýlaþtýrýldýðýnda anlamlý bir fark yoktu (p > 0.05).

Fonksiyonel kapasiteFonksiyonel kapasite
Olgular fonksiyonel kapasite yönünden deðerlendirildiðinde, I.
grupta olgularýn hiçbiri preoperatif dönemde class I deðilken,
postoperatif 6. ayda 9 (%60) olgu class I bulundu. Grup II’de
ise, preoperatif dönemde class I’de hiçbir olgu bulunmazken
postoperatif dönemde 8 (%53) olgu class I’de idi.

Mortalite ve morbiditeMortalite ve morbidite
Olgularda mortalite saptanmadý. Metalik kapak implante edilen
bir olguda 6 aylýk dönem içinde epistaksis görüldü. Bunun
dýþýnda her iki grupta baþka bir komplikasyona rastlamadýk.

TartýþmaTartýþma
Aort kapak lezyonlarý aort darlýðý, aort yetmezliði veya her iki
lezyonun kombinasyonu þeklinde karþýmýza çýkmaktadýr. Bu
patolojik lezyonlarýn ventrikülün gerek hemodinamik gerekse
strüktürel yapýsýna farklý etkilerinden dolayý postoperatif
dönemde deðiþik sonuçlar elde edilmektedir.
Ciddi aort darlýðýna baðlý sol ventrikülün mekanik yüklenmesi
sonucu en önemli adaptif cevap ventrikül hipertrofisidir.
Miyokard adale kitlesinin artmasý bir yandan ventrikülün
pompa fonksiyonunun devam etmesini saðlarken, diðer yandan
da ventrikül duvar stresinin normal sýnýrlarda kalmasýný
saðlamaktadýr. Bu mekanik yüklenmenin uzun süre devam
etmesi, miyokardýn kontraktil durumunun ve buna baðlý pompa
fonksiyonunun bozulmasýna yol açmaktadýr. Bu adaptasyon
mekanizmasý darlýk ile yetmezlik gruplarý arasýnda farklýlýk
gösterir. Aort darlýðý grubunda majör ventrikül adaptasyon
mekanizmasý kas kitlesinin interkaviter çapta artma olmadan
artmasýdýr. Aort yetmezliði grubunda ise hipertrofi ile beraber
interkaviter çapta da artma olur [1,2].
Sol ventrikülün bu basýnç ve volüm yükünü kaldýrmayý
hedefleyen en etkin tedavi seçeneði aort kapak replasmanýdýr.
Aort kapak replasmanýnýn gerek mortalite ve morbidite
üzerine, gerek sol ventrikülün yapýsal ve hemodinamik durumu
üzerine ve gerekse postoperatif erken ve geç dönem
fonksiyonel kapasite üzerine olumlu etkileri vardýr [5].
Bonow ve arkadaþlarý [6] aort yetmezliðinde aort kapak
replasmaný sonrasý operatif mortalitenin ortalama %4
olduðunu, 5 yýllýk sürvinin ortalama olarak %85 olduðunu,
hastalarýn %70-80’inin semptomlarýnda belirgin düzelme
saðlandýðýný, %40’ýnda semptomlarýn tamamen kaybolduðunu
ve hastalarýn %10’unda semptomlarýn deðiþmediðini
bildirmiþlerdir.
Aort kapak replasmaný sonrasý ejeksiyon fraksiyonunda
meydana gelen deðiþiklikler sol ventrikül fonksiyonlarýnda
meydana gelen deðiþiklikleri yansýtýr. Kapak replasmanýný
takiben normal ejeksiyon fraksiyonunun devamý
kardiyopulmoner bypass sýrasýnda yeterli miyokardiyal
korumanýn saðlandýðýný, cerrahi sonrasý SVH regresyonu
olduðunu ve normal ventrikül fonksiyonlarýnýn devamýný
saðlayan normofonksiyone bir kapaðýn iþlevselliðini gösterir.
Kennedy ve arkadaþlarý [7] aort kapak replasmaný sonrasý
ejeksiyon fraksiyonundaki artmayý, aort darlýðý veya aort

darlýðý ile yetmezliðinin birlikte olduðu gruplarda, aort
yetmezliði grubuna göre daha fazla olduðunu göstermiþlerdir.
Preoperatif aort darlýðý ve düþük ejeksiyon fraksiyonu olan
olgularda aort kapak replasmaný sonrasý sol ventrikül
performansýnýn düzeldiðini ve ejeksiyon fraksiyonunun
arttýðýný, buna karþýn aort yetmezliði ve düþük ejeksiyon
fraksiyonu olan olgularda ise postoperatif  düzelmenin daha az
olduðunu gözlemiþlerdir. Carroll ve arkadaþlarý [8] aort kapak
replasmaný sonrasý erken dönemde "preload" da meydana gelen
akut ve belirgin düþmeye baðlý olarak sol ventrikülün ejeksiyon
fraksiyonunda deðiþiklik olmadýðýný, hatta düþebildiðini
bildirmiþlerdir. Bizim çalýþmamýzda sol ventrikül ejeksiyon
fraksiyonunda her iki grupta da preoperatif döneme göre
postoperatif dönemde istatistiksel olarak anlamlý bir artýþ
saptandý, fakat iki grup arasýnda istatiksel olarak anlamlý bir
fark bulunmadý. 
Harpole ve Jones [9] aort darlýðý olgularýnda aort kapak
replasmaný sonrasý erken ve geç dönem olmak üzere sol
ventrikül volüm indekslerinin azaldýðýný, istirahat ventrikül
performansýnýn düzeldiðini, maksimum efor kapasitesi elde
edildiðini ve bütün bu deðiþikliklerin aort kapak replasmaný
sonrasý dinamik engelin kalkmasýna baðlý olduðunu
bildirmiþlerdir.
St. John Sutton ve arkadaþlarý [10] aort stenozunda aort kapak
replasmanýndan 6 hafta sonra cerrahi olarak akut "afterload"
azalmasýna baðlý olarak sol ventrikülün sistolik ve diyastolik
çaplarýnýn azaldýðýný ve ventrikül kitlesinde önemli regresyon
saðlandýðýný bildirdiler. Altý haftadan 6 aya kadar olan sürede
hipertrofideki regresyonun devam ettiðini, ancak normal
sýnýrlara ulaþmadýðýný, buna karþýn sistolik ve diyastolik
çaplarýn normal kaldýðýný vurguladýlar. Çalýþmamýzda her iki
grupta da sol ventrikül duvar kalýnlýklarýnýn ve sol ventrikül
diyastolik ve sistolik çaplarýnýn preoperatif döneme göre
postoperatif 6. ayda istatistiksel olarak belirgin bir þekilde
azaldýðýný saptadýk. Maksimum sistolik aortik gradiyent her iki
grupta da postoperatif dönemde istatistiksel olarak belirgin
azalmýþtý ve gruplar arasýnda anlamlý bir fark bulunmamýþdý.
Aort kapak replasmanýnýn anlaþýlabilir etkisinin en önemli
parametrelerinden biri SVK regresyonudur. Aort kapak
replasmanýndan sonra SVK regresyonunun zaman açýsýndan
seyri bilinmemektedir. Bu konuda bildirilen raporlar 6 hafta ile
1 yýl arasýnda en erken regresyon olduðu yönündedir [3,10,11].
Aort kapak replasmanýndan sonra SVK regresyonu
muhtemelen transvalvüler gradiyentte ve sol ventrikül duvar
stresindeki azalmaya baðlý olarak erken dönemde
baþlamaktadýr [10,12,13]. Aort kapak replasmaný sonrasý SVH
regresyonunun tamamlanmasý yýllar süren bir olaydýr. Sol
ventrikülün hem diyastolik fonksiyonlarýnda hem de hastanýn
fonksiyonel kapasitesinde düzelme ile sonuçlanýr. Sol ventrikül
hipertrofisinin devam etmesi, diyastolik sol ventrikül
fonksiyonunun bozulmasýna ve ani ölümlere neden olabilir [3].
Aort yetmezliðinde, aort kapak replasmaný sonrasý SVH
regresyonu aort darlýðýndakinden farklýdýr. Aort darlýðýnda
SVH regresyonu tam olmasa da belirgindir. Aort yetmezliðinde
ise, aort kapak replasmaný sonrasý saðlanan regresyon boþluk
hacminde saðlanan küçülmeye göre daha az bir duvar kalýnlýk
küçülmesi ile karakterizedir. Ventrikülün sistolik ve diyastolik
çaplarýnda daha belirgin bir düzelme saðlanmaktadýr [14].
Aort kapak replasmanýndan sonra rezidüel hipertrofi
konusunda endiþeler mevcuttur [3,5,15]. Sol ventrikül kitleri
regresyonu, SVH’nin yol açtýðý ani ölüm ve konjestif kalp
yetmezliði gibi uzun dönem komplikasyonlarýný azaltýr [5,15].
Tüm protez kapaklar rölatif olarak stenotiktir. Çünkü kapak
dikiþ ringi ve stentler efektif orifis alanýný azaltýrlar. Aort kapak
replasmanýndan sonra bazen transvalvüler gradiyentler yüksek
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kalabilir ve SVH tam olarak regrese olmaz [16,17]. Ayrýca
implante edilen protez ile vücut yüzey alaný arasýnda
orantýsýzlýk olan olgularda rezidüel transvalvüler gradiyent ne
kadar yüksekse aort kapak replasmanýndan sonra rezidüel SVH
de o nispette fazladýr [19].
St. John Sutton ve arkadaþlarý [10] 16 olguluk serilerinde
ortalama 42 günde ekokardiyografi ile SVK regresyonunu %30
oranýnda saptamýþlardýr. Buna dayanarak SVK regresyonunun
büyük bir kýsmýnýn aort kapak replasmanýndan sonra erken
dönemde oluþtuðu kanýsýna varmýþlardýr. Kurnik ve arkadaþlarý
[18] ultrafast kompüterize tomografi ile SVK regresyununun
aort kapak replasmanýndan 4 ay sonra %27, 8 ay sonra ise %36
oranýnda olduðunu rapor etmiþlerdir. Panidis ve arkadaþlarý
[11] ekokardiyografik olarak 6 aydan önce %10’luk önemsiz
seviyede regresyon elde ederlerken, 6 aydan sonra %34’lük
anlamlý regresyon elde etmiþlerdir.
Kennedy ve arkadaþlarý [7] ile Monrad ve arkadaþlarý [16] aort
kapak replasmanýndan sonra sýrayla ortalama 18 ve 22 aylýk
takiplerinde %28 ve %38 oranýnda SVK regresyonu
bildirirlerken 56 ve 96 aylýk takiplerde ise %47 ve %60
oranýnda regresyon bildirmiþlerdir.
De Paulis ve arkadaþlarý [17] aort stenozu sebebiyle opere
ettikleri olgularda protez kapak tipine bakýlmaksýzýn SVK’nde
önemli oranda azalma elde etmiþlerdir. Stentsiz protezlerde
%32, stentli biyoprotezlerde %28 ve mekanik protezlerde ise
%36 oranýnda SVH’de azalma saptamýþlardýr.
Christakis ve arkadaþlarý [12] erken postoperatif dönemde
protez tipinin SVK regresyonu üzerine etkisini ortaya
koyamamýþlardýr. Bununla birlikte ayný çalýþma grubu, stentsiz
protez kapaklarda optimal regresyonun 1 yýl içinde oluþtuðunu
rapor etmiþlerdir.
Jin ve arkadaþlarý [13] farklý protez kapaklarla yaptýklarý aort
kapak replasmanlý serilerinde stentsiz protezler veya
homogreftlerde stentli biyoprotezler veya mekanik protezlere
nazaran daha fazla SVK regresyonu gözlemiþlerdir. Benzer
þekilde, Gonzalez-Juanatey ve arkadaþlarý [20] deðiþik ölçüde
biyolojik veya mekanik protezlerle yaptýklarý çalýþmalarda
daha büyük ölçülü protezlerde daha fazla SVH regresyonu
saptamýþlardý. 19 mm’lik protezlede %10’luk regresyon
saptanýrken 25 mm’lik protezlerde %28 oranýnda SVH
regresyonu saptanmýþtýr.
Çalýþmamýzda sol ventrikül kitle indeksi preoperatif deðerlere
göre her iki grupta da istatistiksel olarak anlamlý bir þekilde
azaldý. Gruplar arasýnda sol ventrikül kitle regresyonunda
anlamlý bir fark bulunmadý. Postoperatif 6. ayda sol ventrikül
kitle regresyonu grup I de %28, grup II de %26 olarak bulundu.
Sonuç olarak, aort kapak replasmaný uygulanan olgularda sol
ventrikül fonksiyonlarý ve boyutlarý olumlu olarak
etkilenmekte, fakat takýlan kapak cinsinin (mekanik veya
biyoprotez) erken dönemde anlamlý bir farklýlýk oluþturmadýðý
kanýsýna varýldý.
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