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KISALTMALAR

NYHA: New York Heart Association

EF: Ejeksiyon Fraksiyonu

Gmax: Maksimum Gradiyent

SVSSC: Sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1
SVSSCI: Sol ventrikiil sistol sonu ¢ap indeksi
SVDSC: Sol ventrikiil diyastol sonu ¢apt
SVDSCI: Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap indeksi
PDK: Posterior duvar kalinlig

PDKI: Posterior duvar kalinlig1 indeksi

IVSK: interventrikiiler septum kalinlig:
IVSKI: Interventrikiiler septum kalinlik indeksi
SVK: Sol ventrikiil kiitlesi

SVKI: Sol ventrikiil kiitle indeksi

KNO: Kapak numarasi

VYA. Viicut Yiizey Alani



OZET

Aort stenozu olan hastalarda sol ventrikiil hipertrofisi, sol ventrikiil i¢indeki
basincin kronik olarak artmasina cevap olarak ortaya cikan bir adaptasyon
mekanizmasidir. Sol ventrikiil hipertrofisi, ard yiik attik¢a, sistolik duvar stresinin
normal seviyelerde kalmasina ve ejeksiyon performansinin korunmasina olanak saglar
[1,2]. Yetersiz hipertrofi ard yiik uyumsuzluguna neden olur ve bu da duvar stresinin
artmasiyla ve kontraktil fonksiyonunun azalmasiyla sonuglanir. Asir1 hipertrofi
kontraktilitede ve pompa fonksiyonunda azalma ile sonuglanabilir. Aort kapagindaki
lezyonun diizeltilmesi sol ventrikiil hipertrofisinde gerilemeyle sonug¢lanir [3]. Aort
kapak replasmanindan sonra ortaya ¢ikan sol ventrikiil kiitlesindeki bu gerileme, sol
ventrikiil hipertrofisiyle iligkili olan ani 6liim, konjestif kalp yetmezligi ve direncli
aritmiler gibi uzun dénem komplikasyonlar1 azaltabilir [4]. Bu nedenle, sol ventrikiil
kiitle gerilemesi, aort kapak replasmanindan sonra uzun donem sag kalima etki eden
en Onemli kriterdir.

Degisik protez kapaklar arasindaki sol ventrikiil hipertrofisinin gerileme
oranlar1 aort kapak replasmaninda kullanilan protezlerin 6zelliklerine gore farklilik
gosterir. Yaslt hastalarda biyoprotezlerin kullanilmasi antikoagulasyon gereksinimini
ortadan kaldirir. Mekanik kapaklar, biyoprotezlerle karsilastirildiginda, daha yiiksek
transprostetik gradiyent birakir ancak uzun dmiirleri nedeniyle tercih edilirler. Mevcut
mekanik kapaklar tek yaprakcikh disk ve iki yaprakcikli olarak tasarlanmuslardir. ki
yaprakgikli protezler kan akimi boyunca dogrusal olarak acgilirlar ki, bdylece teorik
olarak, tek yaprakcikli protezlerle karsilastirildiginda daha fazla dogrusal akim ve
daha az ¢ikim yolu daralmasina neden olurlar [5].

Bu calismanin amaci, ii¢ farkli protez kapagin ameliyat sonrasi donemde sol
ventrikiil kiitle gerilemesi {iizerine etkilerinin degerlendirilmesidir. Bu amagla,
Florence Nightingale Hastanesi Kalp ve Damar Cerrahisi Kliniginde Mayis 2001 ile
Aralik 2004 tarihleri arasinda aort stenozu nedeniyle aort kapak replasmani
operasyonu uygulanan hastalar ¢caligmaya dahil edildi. Aort yetmezligi on planda olan
ve aort kapak replasmanina ek olarak baska prosediirler uygulanan hastalar calisma
kapsami disinda tutuldu. Bu kriterlere uyan hastalar, takilan protezlerin tipine gore ii¢
gruba ayrildi. Grup I’e Hancock II Bioprotez kullanilan hastalar, grup II’ye Medtronic
tek yaprakgik tipi protez kullanilan hastalar ve grup III’e St. Jude iki yaprak¢ikl
protez kullanilan hastalar alindi. Grup I, yas ortalamas1 70,82 + 9,14 olan 5 erkek, 12
bayan toplam 17 hastadan, grup II yas ortalamasi 61,62 + 13,79 olan 8 erkek,13 bayan



toplam 21 hastadan ve grup III yas ortalamas1 56,29 + 18,38 olan 11 erkek, 6 bayan
toplam 17 hastadan olusmaktaydi. Calismaya katilan hastalarin ameliyat Oncesi
demografik verileri, efor kapasiteleri, maksimum aort basing gradiyentleri,
ekokardiyografik olarak olciilen sol ventrikiill duvar kalinliklar1 ve bu veriler
kullanilarak hesaplanan sol ventrikiil kiitle indeksleri kaydedildi. Hastalarin ameliyat
Oncesi verileri degerlendirildi ve istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmedi.

Hastalara ulasilarak fizik muayeneleri yapildi ve ekokardiografi ile sol
ventrikiil duvar kalinliklar1 ve kapak fonksiyonlan degerlendirildi. Bu bulgular
ameliyat Oncesi verilerle karsilastirildi.

Bu calismada istatistiksel analizler GraphPad Prisma V.3 paket programi ile
yapilmistir.  Verilerin degerlendirilmesinde tanimlayici istatistiksel metodlarin
(ortalama, standart sapma) yani1 sira gruplar arasi karsilastirmalarda tek yonlii varyans
analizi testi, alt grup karsilastirmalarinda Tukey c¢oklu karsilagtirma testi, gruplarin
tedavi Oncesi sonrasi karsilagtirmasinda eslendirilmis t testi, degisim farklarinin
dagilimi1 goz 6niine alinarak Kruskal Wallis testi, alt grup karsilastirmalarinda Dunn’s
coklu karsilastirma testi, nitel verilerin karsilastirmalarinda ki-kare testi kullanilmistir.
Sonuglar, anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirilmistir.

Sonuglar genel olarak degerlendirildiginde, Gruplar arasinda yas ortalamalar
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark gozlenmistir (p=0,015). Grup I'in yas
ortalamas1 Grup III’den istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmus
(p<0,05), diger gruplar arasinda istatistiksel farklihik gozlenmemistir (p>0,05).
Gruplarin cinsiyet dagilimlar arasinda istatistiksel olarak anlamh fark gézlenmemistir
(p=0,094). Her ii¢ grupta da SVKi’nde istatistiksel olarak anlamli derecede azalma
gozlenmis (p=0,0001) ancak, bu azalma gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark yaratmamistir (p=0,054, p=0,363).

Sonug olarak her ii¢ kapagin da sol ventrikiil kiitlesinin azalmasi iizerinde orta
donemde benzer etkileri oldugu ancak, daha kesin bir yorumda bulunabilmek i¢in daha
fazla hasta {izerindeki uzun donem sonuglarinin degerlendirilmesi gerektigi

kanisindayiz.



GIRIS

Yillar boyunca uygun cerrahi tedavisi olmayan aort kapak hastaliklar1 hastalarin
erken donemde kaybedilmesiyle sonuclanmaktaydi. Giintimiizde bu hastalar kabul
edilebilir mortalite oranlariyla tedavi edilebilmektedir. Cerrahi tedavi olmaksizin birkag
yilla Olciilebilen yasam beklentisi uygun protez kapak replasmanlariyla on yillara kadar
uzatilmigtir.

Aort kapak hastaliginin ana tedavisi cerrahidir. Mevcut pek ¢ok cesit protez kapaga
ragmen standart ve miikemmel protez kapak halen yapilan arastirmalarin odak noktasini
olusturmaktadir.

Aort kapak hastaliklarinda kapak replasmanmi yapildiktan sonra, postoperatif
donemde hastanin semptomlarinda diizelmenin yan1 sira sol ventrikiil fonksiyonlarinda ve
aort kapagindaki sistolik gradiyentte normale yakin doniis gerceklesmesi amaglanmaktadir.
lleri derecede disfonksiyone aortik kapaklara replasman yapilmasi, performans ve
prognozda diizelmeye neden olmaktadir.

Sol ventrikiil hipertrofisi, aort darligindaki sol ventrikiil basin¢ artisinin neden
oldugu bir adaptasyon mekanizmasidir. Bu artmis sol ventrikiil kiitlesi direncli aritmilerin
ve mortalitenin en 6nemli nedenidir. Ancak, aort kapak replasmani sonrasinda sol ventrikiil
kiitlesinde anlaml1 gerileme gozlenmektedir. Bu nedenle sol ventrikiil kiitle gerilemesi aort
kapak replasmani operasyonlarinda uzun dénem sag kaliminin en 6nemli gostergesidir [6].

Glinlimiizde, aort kapak replasmam icin pek c¢ok farkli tipte protezler
bulunmaktadir. Sol ventrikiil kiitle gerilemesi aort kapak replasmam icin kullanilan
protezlerin 6zelliklerine bagl olarak farkli oranlarda gerceklesir.

Bu calismanin amaci, klinigimizde kullanilan ii¢ farkli protez kapagin sol ventrikiil
kiitle gerilemesi lizerine olan etkilerini arastirmak ve bunlar arasindaki olasi farklar

belirlemektir.



GENEL BIiLGILER
1- TARIHCE

1914 yilinda Tuffier, mitral kapaga yapilan girisimden Once, retrograd
yaklagimla aortik kapagi parmakla dilate etmistir [7]. 1952’de Bailey ve arkadaslar
mekanik bir dilatatér yardimiyla sol ventrikiilden retrograd olarak aort kapagina ulasip
yapisik kapak kommissiirlerini ayirmay1 basardilar [8]. Aort kapak hastaliginin etkin
cerrahi tedavisi 1954°de Gibbon tarafindan kalp akciger makinasinin gelistirilmesiyle
basladi. Bahnson ve arkadaglari (1960), Hufnagel ve arkadaslari (1961), McGoon
(1961) ve digerleri hastalikli aort kapagin kismi replasmani i¢in tek kapakli protezler
kullandilar. Lillehei ve arkadaglar1 (1961) tam bir aort kapagini subkoroner
pozisyonda bir protez ile degistirdiler. Harken ve arkadaglari ile Starr tarafindan
birbirinden bagimsiz olarak gelistirilen top protez kapaklar ve bunlarin aort kapak
replasmaninda kullamilmas1 aort kapak protezleri yapiminda yeni bir dénem
baslatmstir.

Aort kapagi degistirmek icin pratik bir mekanik protez yapma calismalari,
hasta aort kapag1 biyolojik doku kapaklariyla degistirme calismalariyla ayn1 doneme
rastlamaktadir. Tk destege takili domuz aort kapaklar1 Binet ve arkadaslari (1965)
tarafindan takildi. Carpentier (1974) gluteraldehitte korunan destege takili domuz

ksenogreftler kullandi.



2- EMBRIYOLOJI

Aort kapaginin embriyolojik gelisimi sol ventrikiiller c¢ikim yolunun
olusumuyla iliskilidir. ik dénemlerde, primer kalp tiipiiniin ana arteriyel segmenti
(truncus arteriosus) primitif sag ventrikiile baglhidir. Yeterli kardiyak olusumu takiben,
ventrikiiler ¢ikim yolu parcasinin distal segmentleriyle birlikte trunkus arteriyozus
endokardiyak yastik dokusu tarafindan subaortik ve pulmoner ¢ikim yollarina boliiniir.
Daha sonra trunkus arteriyozus icinde bir septum geliserek alt taraftaki ventrikiiler
septum ile birleserek pulmoner arter ve aort ayirimi meydana gelir.

Aortiko-pulmoner bolmeyi yapacak olan iki ¢ikintiya ek olarak, arter govdesi
ile bulbusun birlestigi yerde, daha kiiciik iki ¢ikint1 belirir. Bu yeni ¢ikintilar aortiko-
pulmoner ¢ikintilardan yar1 uzakliktadirlar. Bu son iki ¢ikinti septumu yapmak iizere
birlesince aorta ile pulmoner arterde endokard ile ortiilii gevsek bag dokusundan
yapilmis ii¢ kalinlagma goriiliir. Bu kalinlasmis kisimlarin iist yiizeyleri gittikce artan

bir sekilde oyularak yarimay kapakgiklarini (Valvulae Semilunae) yapar [9].



3- ANATOMI

Aort kapagi, sol ventrikiil ¢ikim yolunun bir pargasi olarak yalnizca kapak
yaprakg¢iklarinin degil, ayn1 zamanda sol ventrikiil ile asendan aort arasinda baglantiy1
saglayacak sekilde anulus, valsalva siniisleri ve sinotubuler bileskeyi igeren kompleks
bir yapi olarak ele alinmalidir [10].

Yarimay seklindeki yaprak¢iklar anulusa eliptik olarak tutunurlar. Her
kapakgigin serbest kenar1 konkavdir ve ortasinda ‘Arantius Nodiilii” denilen fibr6z bir
kalinlasma vardir. Serbest kenar kapak¢igin diger boliimlerine gore daha sert ve
dayanikli bir yapiya sahiptir. Yaprakg¢iklar santralde bir koaptasyon hatt1 olusturmak
iizere bulusurlar. Normalde aort kapak yaprakciklarinin tabani, serbest uclarimin 1,5
kat1 genisligindedir. Nonkoroner yaprakcik, sag ve sol koroner yaprakciga gore daha
biiyiiktiir. Perifere dogru kommissiirlerin komsulugu boyunca koaptasyon hatt1 daha
incedir. Her yaprak¢igin arkasinda aort duvari, valsalva siniislerini olugturmak iizere
disariya dogru genisleme gosterir. Nonkoroner aortik siniis, sag ve sol siniislerden
daha biiytiktiir.

Sol ventrikiil ¢ikim yolunun anatomisi incelendiginde sol ventrikiil miyokard,
interventrikiiler septum ve aort kapak ile mitral kapak arasindaki fibroz komponenti
icerdigi goriiliir. Aort kapaginin sag ve sol yaprak¢iklarmin biiyiikk bir boliimii
ventrikiil miyokardi ve interventrikiiler septum ile muskiiler bir devamlilik gosterir.
Nonkoroner yaprakc¢igin tamami ile sag ve sol koroner yaprakgiklarin nonkoroner
yaprak¢iga komsu boliimleri ise membrandz septum ve mitral anterior yaprakgik ile
fibroz bir devamlilik gosterirler (subaortik perde). Sag trigon, sag ve nonkoroner
yaprakeiklar arasindaki alandir ve interventrikiiler membrandz septum ile devamlilik
gosterir. Atriyoventrikiiler ileti yollarina ¢cok yakin olmasi nedeniyle cerrahi girigsim
sirasinda dikkatli olunmasi1 gerekir. Sol trigon, sol ve nonkoroner yaprakgiklar
arasindaki alandir ve mitral anterior yaprakg¢ikla fibroz bir devamlilik gosterir. Sag ve
sol yaprakciklar arasinda kalan alan ise sag ventrikiil ¢ikim yoluyla komsudur ve
aortik siniisleri pulmoner kapagi destekleyen subpulmoner infundibulumdan ayirir.

Mitral kapagin tersine gergek bir aort kapak anulusu yoktur. Aort kapak
anulusu olarak adlandirilan ise aortik ringdir. Sol ventrikiil ile aort arasindaki
birlesime anulus yerine ventrikiiloarteriyel birlesim denmesi bu ylizdendir. Bu ya
anatomik ya da fizyolojik birlesim olarak goriilmelidir. Anatomik bileske esas olarak
bir hat degil bir alan olarak degerlendirilmelidir. Bu alan yaprak¢iklarin anulusa

tutunum yerleri, i kommissiir ve kommissiirler altindaki bolgedir. Kommissiirler

10



anatomik bilesimin iistiindedir. Ancak, fizyolojik ve anatomik birlesim yerleri arasinda
bir ayirim vardir ve bu da kismen ventrikiiliin kas dokusuna, kismen de septum ve
mitral kapagin fibréz dokusuna baghdir. Fizyolojik birlesim, ventrikiiler ¢ikim yolu ile
proksimal aort arasindaki yarimay yaprakciklarin aort duvarina baglant1 yerleri ile
iligkilidir.

Valsalva siniisleri olarak adlandirilan aortik siniisler, aort kokiiniin
yaprakg¢iklar ve aort duvart arasinda genislemis cepleridir. Koroner arterlerin ¢ikisina
gore sol, sag ve nonkoroner siniis olarak adlandirlirlar. Aort kapagi oblik bir diizeyde
yer aldig1 icin, sol koroner arterin cikisi sag koroner arterden hafifce yukaridadir.
Aortik siniislerin duvarlari, aort duvarindan belirgin olarak daha ince yapidadir.
Valsalva siniislerinde tiirbiilan akim vardir, tiirbiilan akimlar kapak acildigi zaman
yaprakg¢iklarin aort duvari ile temas etmesini engeller. Sintisler kapagin kapanmasini
kolaylagtirirlar. Ayrica regiirjitasyon fraksiyonunu %23’den %4’e diisiiriirler, yikayict
etki ile trombozisi Onlerler. Siniislerin yaprakgiklardaki stresin yayilmasini saglar. Bu
dagilim ve paylagim yaprakgiklar iizerindeki gerilme ve yirtilma olasiligim azaltir.

Sinotiibiiler bileske, siniislerin sonu ve aortanin baglangicini ayiran bir
kavsaktir. Normal olarak capi anulustan %10-15 daha kiiciiktiir. Koroner arterler
daima sinotiibiiler bileskenin altindan orijin alir.

Aortanin anatomik komsuluklar1 6nemlidir ve bu komsuluklar aort anulusu
boyunca tarif edilir. Anulusun nonkoroner yaprak¢ik boliimii sol ventrikiil ¢ikim
yolunun arka divertikulumuna yapisir ve aort kapaginin sag atriyal duvarla direkt
olarak iliskide oldugu tek yerdir. Non ve sol koroner yaprakciklar arasindaki
kommissiir aortikomitral bileske boyunca yer alir ve bu bolgede yer alan sol fibroz
trigon ozellikle aort kok genisletmelerinde 6nem arz eder. Sol koroner siniisiin medial
boliimii sol atriyum ile iliskide iken, lateral bolimii herhangi bir kardiyak bolgeye
bagli olmayan tek boliimdiir ve serbest perikardiyal alanla direkt iligki icindedir. Sag
ve sol koroner yaprakciklar arasindaki kommissiir, sag ventrikiil infundibulumuna ve
pulmoner kapaga komsudur. Bu bolgede fibroz trigon yoktur ve ©on aort kok
genisletmelerinde onemlidir. Sol ve sag yaprakgiklarin tutundugu anulus kisimlari sag
ventrikiil infundibulumu ile iligkilidir. Sag yaprak¢ik sag ventrikiil ile komsuluk
gosterir. Non ve sag koroner yaprakgiklar arasindaki kommissiir, sag trigonun tepesini
olusturur ve membrandz septumun hemen iistiinde yer alir. Bu bolgeden gecen

atriyoventrikiiler ileti demetleri nedeniyle 6nem arz eder.
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4- KAPAKLARIN STRUKTUREL YAPISI VE BIYOMEKANIZMASI

Aort yaprakciklar fibrosa, spongiosa ve ventrikiilaris adli ii¢ temel katmandan
olusur. Yaprakciklarin bu temel katmanlar1 diizgiin bir isleyis i¢in gerekli biyomedikal
ozellikleri saglarlar. Fibrosa tabakasi kollajenden zengindir. Spongiosa denilen orta
katmanda mukopolisakkaritlerden olusan gevsek bir bag dokusu vardir. Her aort
yaprak¢iginin arteriyel ve ventrikiiler kismi, ilgili oldugu aort ve ventrikiil duvar ile
iligkilidir. Yaprakgiklarin dis katmanlari aortik veya ventrikiiler endotel ile devamlilik
gosterir. Aort yaprakciklart kollajen, elastin ve glikoaminoglikanlardan olusur.
Yaprakciklarin ventrikiiler kismi1 radiyal yonde, serbest kenara dik olarak siralanmis
elastinden zengin fibriller icerir. Elastin mekanik olarak kollajenle ¢ift olusturur.
Elastinin amaci spesifik bir kollajen fibril olusumunu saglamak ve kan akimi azalinca
yaprakeiklar ilk yerlerine dondiirmektir [11]. Kapak¢igin arteriosa (fibrosa) kisminda
endotel hiicreleri vardir. Endotel hiicreleri normalde stres yoniinde siralanirlar. Bir
arterde endotel hiicreleri kan akimi yoniinde siralanmistir ¢iinkii kan basinci temel
basingtir.

Diyastol sirasinda aort yaprakciklarina binen hidrostatik basing esas
olarak sol ventrikille dogru bombelesen yaprakgiklarin icine dogru etki
gosterdiginden, aort yaprakg¢iklarinin histolojik yapis1 biyomekanik etki gostererek bu
basinci cevre yapilara yonlendirir. Bu yayilim iki yonde olur: 1sinsal (radiyal) ve
dairesel (sirkumferensiyal). Radiyal yayilim kan akimina dik, dairesel yayilim ise kan
akimina paraleledir. Yaprakgiklarin fibrosa tabakasi da radiyal eksende kivrimli bir
yapt gosterir. Bunun faydas1 yaprakciklarin kapanma déneminde radiyal diizlemde
basinci karsilamast ve merkeze dogru bombeleserek birbirleri iizerine bini
koaptasyonu  saglamalaridir.  Yaprakciklarin  ventrikiilaris  tabakasi  dairesel
dayaniklilig1 belirler.

Yaprakciklara binen basing cesitli sekillerde azaltilir. Yaprakgiklar birbirleri
tizerine binerek bu yiikii paylasirlar. Yaprakcik ortasina binen yiik kommissiirlere
iletilir. Valsalva siniisleri sistol ve diyastol sirasinda %16’lik bir degisim gosterirler.
Diyastolde kommissiir hizasinda igeriye dogru, siniislerin ortasinda disariya dogru

bombelesme meydana gelir.
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5- AORT KAPAGININ HAREKET MEKANIZMALARI

Aort kapagi, mitral kapaktan farkli olarak pasif calisan bir mekanizmaya
sahiptir. Bu pasif mekanizmalardan dolayr aort kapagimin acilip kapanmasi, sol
ventrikiil ve aort arasindaki basin¢ farkiyla meydana gelir. Kapanma sirasinda bu
mekanizma, sistemik basin¢lara dayanabilecek yapisal biitiinliige sahip olan
yaprakg¢iklari mitkemmel bir sekilde ayn1 hizada tutarak geri akimi dnlemektedir. Aort
kokiintin sol ventrikiil ¢ikim yolunun bir parcasi olmasi nedeniyle aort kapak
fonksiyonlari, mitral kapagin fonksiyonel durumu ve sol ventrikiill miyokardi g6z

oniinde bulundurularak degerlendirilmelidir [12].
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5.1- Aort Kapagimin Acilmasi

Diyastol sirasinda, sol ventrikiil ve aort arasindaki basing farki yaprakgiklar
iizerinde stres yaratir. Aort acilimimin merkezine dogru olan bu stres aort kokiiniin
bazalinde daralmaya neden olur. Aort kokiiniin elastiki 6zellikleri de bu daralmaya
katkida bulunur. Geg¢ diyastolde sol ventrikiil, icine dolan kan voliimii ile iyice
gerildigi zaman aort kokiinde de %12 genisleme meydana gelir. Aort kokiiniin bu
genislemesi aort kapak¢iklarinin a¢ilmasinin %20’lik baslangic kismini kargilar [13].
Yaprakgiklarin birbirinden bu sekilde uzaklagmasi sol ventrikiil sistolii baslarken
yaprakgiklarin siiratle ve direng olusturmadan agilmasina yardimer olur. Sol ventrikiil
basing artis1 sonucu aort kapak iizerindeki tansiyon azalir ve bir noktada sifirlanir. Bu
noktada sol ventrikiil ejeksiyonu, diizgiin haldeki yaprakg¢iklarin yukar1 hareketine
neden olarak aort kapaginin acilmasim saglar.

Sistol basinda ii¢ yaprakg¢ik aort liimeninin merkezinden disariya ve yukariya
dogru hizla acilir ve dairemsi bir aciklik olusturur. Bu esnada aort kokii ile ¢ikan aort
caplan esitlenerek tiibiiler bir yap1 olusturur. Bu da kan akiminin dogrusal yapida
olmasim saglar. Bu arada, valsalva siniislerinde olusan girdap akimlar nedeniyle
yaprakg¢iklarin serbest kenarlar1 yavasca daralmaya benzer bir hareket yapmaya baslar
ve bu hareket yaprakc¢iklarin tabanina dogru iner. Bu sekilde koroner ostiumlarin

kapanmasi onlenir.
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5.2- Aort Kapagimin Kapanmasi

Diyastoliin basinda ise her ii¢ yaprakcik pasif olarak asagiya dogru diiser ve
aortanin merkezine dogru kapanarak koaptasyon hatti boyunca bulusurlar, sonucta
ventrikiil icerisine geri kacagi engellerler. Saglikli bir kapakta diyastolde ii¢
yaprak¢igin kapanmasi tamdir ve ii¢ nodiiliis aranti merkezde birlesir.

Aort kapagmin kapanmasi ile ilgili bir teori de vorteks teorisidir (girdap
teorisi). Girdap teorisi, valsalva siniisiiniin gelisen kiigiik girdaplar icin kan saglayan
bir rezervuar olarak onemini gosterir. Ejeksiyon sonrasinda kan akiminin azalmasi
kiigiik girdap akintilar1 olusturur. Bu kiiciik girdaplar sinotiibiiler bileskenin hemen
altinda, valsalva siniislerinin {iist seviyesinde aort duvan ile yaprakciklarin serbest
kenarlan arasindaki mevcut araliktan yaprak¢iklarin kokiine dogru yavasga ilerler ve
sistol sonunda aort kapaginin kapanmasini saglar. Sistol faz1 bitimine dogru gittikce
azalan ejeksiyon basinci nedeni ile aort yaprakgiklarinin {izerindeki basing azalir ve
valsalva siniisleri icindeki girdaplar yaprakgiklart aort duvarindan uzaklastirip aort
merkezine daha fazla itmeye baslarlar. Kapak¢igin kokiindeki a¢1 daha da genisleyerek
aort kapaginin kapanmasini hizlandirir. Sol ventrikiil ¢ikim yolu ile aort arasindaki
basing esitlendiginde aortadaki kan geriye dogru kii¢iik bir akim olusturarak

yaprakgiklarin hizla kapanmasina neden olur.
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6- AORT STENOZU
6.1- FIZYOPATOLOJi

Normal aort kapak alam 2,5 ila 3,5 cm? arasindadir [14]. 1,0 cm? altindaki
kapak alanlarinda hastalar genellikle semptomatik olmaya baslarlar ve 0,7 cm’
altindaki darliklar kritik stenozlar olarak adlandirilirlar.

Aort darligi, aort kapagi orifisinin sol ventrikiil bosalmasin1 engelleyecek
sekilde daralmasidir. Darligin derecesi, aort kapak alani ve sol ventrikiil odacig ile
aort arasindaki basing gradiyenti deyimleriyle ifade edilir. Agir valviiler darlikta, sistol
sirasinda sol ventrikiil basinci artar ve ejeksiyon donemi uzar. Sonugta sistolik
pulsasyonda bir gecikme ve sistemik arter basinci siiresinde bir uzama meydana gelir.
Bu fizyolojik degisiklikler kalp siklusu sirasinda miyokardin oksijen tiiketiminde
artigla sonuglanir. Aort darhi§inin ilerlemesi yavastir ve sol ventrikiil adaptasyona
imkan tanir. Yiikselmis intrakaviter basing, sol ventrikiil sistolik basincin1 ve duvar
stresini arttirarak sarkomerlerin paralel replikasyonuna ve sonucta sol ventrikiilde
konsantrik hipertrofiye neden olur. Bu sol ventrikiil duvar kalinliginda ve kiitlesinde
iki ya da {i¢ kat artisa neden olur ancak ventrikiil ¢ap1 goreceli olarak ayni1 kalir.
Konsantrik hipertrofi, daralmis aort kapak alanina bagli akima kars1 direnci kompanse
ederek, normal kardiyak akimini saglar. Bu durumda atriyal kontraksiyonunun 6n
yiike katkisi daha belirgin hale gelir ve siniis ritminin bozulmasi semptomlarda hizl
bir kotiilesmeye neden olur.

Bu kompansatuar mekanizma yillarca kardiyak debiyi ve sol ventrikiil diyastol
sonu voliimiinii sabit tutar. Ancak zamanla artan ventrikiil duvar kalinlig1 sol ventrikiil
kompliyansinda azalmaya neden olur ve bir zaman sonra da sol ventrikiil diyastol sonu
basincinda artis kendini belli eder. Sol ventrikiil boslugunun ebadi1 genelde normaldir,
fakat hastaligin ileri evrelerinde veya birlikte bulunan bagka kardiyak patolojiler
varliginda sol ventrikiil dilate olabilir. Kardiyak debi agir aort darliklarinda istirahatte
yeterli diizeydedir, ancak aort kapagi obstriiksiyonu efor sirasinda kardiyak debinin
arttirllmasint  engeller. Klinik olarak anlamli aort darliklarinda sistolik basing
gradiyenti genellikle 50 mmHg’dan daha fazladir. Kardiyak debi ileri derecede
azalmigsa, aort kapagindan gecen akim da azalacag icin kapak alani 0,6 cm/m” den
daha kiiciik kritik aort darliklarinda bile sistolik gradiyent 50 mmHg’dan daha diisiik
oOl¢iilebilir. 90 ile 180 mmHg arasindaki gradiyentler ciddi stenoz gostergesidir.

Aort stenozuna sekonder gelisen sol ventrikiil hipertrofisi, koroner arterleri
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tamamen normal olan hastalarda, genellikle eforla iligkili miyokardiyal iskemiye
neden olur. Bunun nedeni sol ventrikiil kiitlesinin ve sistolik basincin artiginin oksijen
ihtiyacint arttirmasidir. Miyokardiyal oksijen sunumu ise, subendokardda, diyastol
sirasinda artan diyastol sonu basing ve sistol sirasinda hipertrofik ventrikiiliin koroner
damarlara uyguladig1 kompresyon etkisinden dolay1 azalir. Arz talep dengesindeki bu
bozulma anjinaya neden olur.

Kalbin, egzersize yaniti olarak, kardiyak outputu, aort kapak seviyesindeki

daralma nedeniyle arttiramamasi serebral hipoperfiizyona ve senkopa neden olur.
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6.2- ETIYOLOJI ve PREVALANS

[zole aort darhig1 erkeklerde daha sik goriilmektedir. Ekokardiyografiyle tespit
edilen aort kapak anormalliginin prevalansi yasla artar. Aort sklerozu, 65 yas tizeri
hastalarin %26’sinda gozlenirken 85 yas iizeri yetigkinlerin %4’iinde aort stenozu
saptanir [15, 16]. Valviiler aort stenozlar etiyolojilerine gore iki gruba ayrilirlar:
romatik ve romatik olmayan [17].

Romatik aort stenozu, akut romatizmal atesin neden oldugu pankardit
nedeniyle olusur. Cerrahi ile tedavi edilenler aort kapaklarin %30-40’1n1 teskil
etmektedir. Romatik aort kapak stenozlari, hemen her zaman, mitral kapakta da
anormal anatomik bozuklukla iligkilidir.

Romatik olmayan aort stenozlari iki kategoride incelenir: konjenital ve
dejeneratif [18]. Aort stenozunun konjenital varyasyonlari en sik goriilebilenleridir ve
romatik olmayan aort stenozu hastalarinin 2/3’iinii olusturur. Bikiispit varyasyon en
sik goriilenidir. Aort kapagin anormal yapisi, yaprakciklart travmatize eden ve fibrozis
ve kalsifikasyon gelisimini kolaylastiran tiirbiilan akima neden olur [19].
Kalsifikasyonlar, 50-60 yas civarinda, klinik olarak belirlenebilen stenozun ortaya
cikmasina neden olurlar. Kapaktaki kalsifikasyon genellikle kommissiirel birlesme
yerinde daha ciddi sekilde ortaya ¢ikar ve siklikla aort kapak aniiliisiine dogru yayilir.

Dejeneratif tipteki aort kapak stenozlari trikiispit yapidaki kapagmn ileri
derecede kalsifiye olmasina neden olur. Bu kalsifikasyon, mitral anterior yaprak¢iga
ya da mitral anulusa kadar uzanabilir. ileri yaslarda dejeneratif veya konjenital
nedenlere bagh aort darlig1 siklig1 artar. Bikiispit aortaya bagh aort darlig1 70 yas alt1
olgularin yarisimi olustururken, dejeneratif aort darligi 70 yas iizeri hasta grubunun

yarisini olusturur [20].
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6.3- MORFOLOJi

Edinsel, romatizmal olmayan, kalsifiye aort stenozu bulgulari, yaprakg¢iklarin
bazalinde, aort kapaklarinin gerisinde yiginlar yapan, valsalva siniislerine uzanarak
kapaklarin yapisini bozan kalsifiye kitlelerdir. Bu kapakgiklar siklikla fibrozis gosterir
ve kalindir, ama genelde kommissiirler bozulmadig icin, bikiispid ile trikiispid kapak
ayirim1 ve kommissiir fiizyonu ile giden kalsifiye romatizmal aort stenozunun ayirici
tanist yapilabilir.

Sol ventrikiil akiminin obstritksiyonu kapak boyunca bir basing degisimi
olusturur ve bu, yillar gectikge artar. Konsantrik sol ventrikiil hipertrofisi (basing
yiikii) gelismesi ile sol ventrikiil akimi saglanir. Zamanla stenoz arttik¢a, anjinal veya
ani 0liim riski tagiyan, sebebi pek anlagilamayan bayilma ataklar ortaya ¢ikar. Sonucta
gelisen kardiyak dekompansasyonun tedavisi kapak degisimi veya balon

valvulopastidir.
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6.4- VENTRIKULER ADAPTASYONLAR

Aort stenozlar1 sol ventrikiillde kronik basing yiikiine neden olur. Artan
kardiyak kiitle ve kardiyomiyosit voliimii olarak tanimlanan myokardiyal hipertrofi sol
ventrikiiliin hemodinamik strese verdigi yanit olarak ortaya cikar.

Aort stenozuna ventrikiiler yanitin baglangic fazi, basing yiikiindeki artisi
kompanse eden ve bdylece normal kardiyak debinin korunmasini saglayan miyokardin
giic liretme kapasitesinin artis1 ve hipertrofiye olan kalpteki geometrik degisimlerdir.
Matiir kardiyak miyositler hiicre bdliinmesine ugrayamadiklarindan hipertrofi,
sarkomerlerin sentezinin arttirilarak miyosit hacminde artis yoluyla gerceklesmektedir.
Bu degisiklikler basing artisinin hemen ardindan ortaya ¢ikar ve hem kisa hem de uzun
donem adaptatif rolleri vardir.

Ciddi ve uzun siireli aort stenozu sol ventrikiiliin progresif olarak daha
izometrik kasilmasina neden olur. Bunu izleyen, ciddi aort stenozu i¢in karakteristik
bir ozellik olan sol ventrikiil diyastol sonu basing¢ artisi, hipertrofiye olmus sol
ventrikiiliin kompliyansindaki azalmanin gostergesidir. Diyastolik disfonksiyon, %15-
40 hastada kalp yetmezliginin 6nde gelen nedenlerinden biri olan ciddi aort
stenozunun Onemli bir gostergesidir [21]. Ciddi aort stenozu olan hastalarda, sol
atriyum kontraksiyonunun azalmasi kompliyansi azalan sol ventrikiiliin yeterince
doldurulamamasina neden olur. Atriyal fibrilasyonda oldugu gibi atriyal
kontraksiyonun kaybi ciddi aort stenozu olan hastalarda klinigin aniden bozulmasina
neden olur.

Tedavi edilmeyen aort stenozunun ge¢ donemlerinde, kompanse hipertrofi
kacinilmaz sekilde yetersiz kalir ve dilate kardiyomiyopatiye ve dekompansasyona yol
acar. Kardiyak debi ve strok voliim diiserken aynm1 zamanda ortalama sol atriyal ve
pulmoner arter basinglar artar. Sonugta pulmoner hipertansiyon gelisir ve bu da sag
ventrikiil yetmezligine neden olur. Kardiyomiyositlerin kayb1 hipertrofiye olmus olan
ventrikiiliin dekompansasyonuna yol agar. Mevcut caligsmalar, aort stenozunun kalp
yetmezligine ilerlemesinde kardiyomiyosit apoptozisinin Onemli rolii {izerinde
durmaktadirlar. Hayvan modellerinde hipertrofinin neden oldugu kardiyomiyosit
Olimiinii tetikleyen maddeler belirlenmistir [22]. Apoptozis mekanizmasinin
tetiklenmesine ek olarak, kompanse hipertrofiden kalp yetmezligine ge¢is norogulinler

[23] gibi peptid biiyiime faktorlerinin down regiilasyonu ile iliskilidir.

20



6.5- KLINIK

Semptomlarin baglamasindan ¢ok once aort darligimin fizik bulgular1 goriiliir.
Arter nabzinin sekli, aort darlifinin siddetini yansitan en dnemli fizik bulgudur ve
karotis arterlerinin palpasyonu ile en iyi sekilde degerlendirilir. Anlamli aort darlig
olan bir hastanin karotis nabizlar1 gecikmis bir tepe vurusuna ve uzamis bir siireye
sahiptir. Arter trasesi zayif ve yavas artan bir sekildedir (pulsus parvus et tardus).
Anakrotik bir ¢entik ve trill bulunabilir.

Dinlemekle en iyi ikinci sag interkostal aralikta duyulan ve sol prekordiyuma,
karotis arterlerine ve kalp tepesine yayilan kresendo-dekresendo sistolik iifiiriim
vardir. Aort yaprakciklart nispeten hareketliyse, ikinci kalp sesinin paradoks
ciftlesmesi duyulur (inspiryumda yakinlagma, ekspiryumda uzaklasma). Kapaklar
daha rijit hale geldikge ikinci kalp sesinin aortik komponenti giderek azalir ve hatta
kaybolur. Sol atriyal hipertrofi ve giiclii atriyal kasilma nedeniyle kalbin apeksinde
presistolik bir ses olan dordiincii kalp sesi duyulabilir.

Elektrokardiyografide tipik olarak sol ventrikiil hipertrofisi ve sol atriyal
genisleme bulgular1 vardir. His demetine ulasan kalsifikasyon tam kalp bloguna, dal
bloklarina ya da interventrikiiler ileti bozukluklarina neden olabilir.

Gogiis radyografilerinde yukar1 dogru yonlenen sol ventrikiille birlikte goreceli
olarak normal boyutlarda kalp golgesi goriiliir. Son dénem kalpler ise dilatasyon ve
yetmezlige bagh olarak ciddi kardiyomegali bulgusu verir. Aort kapagina denk gelen
alanda kalsifikasyon goriilebilir ve cikan aortta poststenotik dilatasyon bulgulari
vardir.

Aort stenozlu hastalar yillarca asemptomatik kalabilirler. Kapak alani
daraldikca tipik triad olan konjestif kalp yetmezligi, anjina ve senkop ortaya cikar.
Semptomlar ortaya cikinca klinik malign bir hal alir. Aort stenosu en sik fatal
seyreden kapak lezyonudur [24]. Ani 6liim hastalarin %20 kadarinda ortaya cikabilir.
Ani 6lim riski, semptomlarin ortaya ¢ikmasiyla belirginlesir ancak aort stenozlu tim
hastalarda goriilebilir. Cerrahi replasman yapilamayan zamanlarda yapilan
postmortem arastirmalarda hastalarin konjestif kalp yetmezligi ortaya ciktiktan 2 yil
sonra, senkop gecirdikten 3 yil sonra ve anjinadan 5 yil sonra kaybedildigi
goriilmiistiir.

Fizik muayenede aort stenozundan siiphelenilen hastalar arastirillmalidir.
Noninvaziv incelemeler EKG, telekardiyografi ve ekokardiyografiyi icerir. M-mod ve

2 boyutlu (2-D) ekokardiyografi yaprakg¢iklarin konfigiirasyonu ve hareketleri

21



konusunda 6nemli bilgiler verir ancak stenozun ciddiyetini degerlendirmede yetersiz
kalir. Doppler ultrasonografi kapaktaki gradiyentin degerlendirilmesinde kullanilir.
Sol ventrikiil ¢ikim yoluna ait gradiyent diisiik ise periyodik kontrollerin arasi uzun
tutulabilir; ancak gradiyent > 30 mmHg ise iki yilda bir, >40 mmHg ise yillik
ekokardiyografi takibi gerekir. Ciddi kalsifikasyon varliginda cerrahi tedaviyi
geciktirmenin faydasi yoktur. Erigkin aort darliginda onemli olan kapak alaninin
izlenmesidir. Kapak alam1 >1 cm’ oldugunda yillik, bunun altinda ise alt1 aylik
ekokardiyografi takibi gerekir. Aort stenozunda sol ventrikiil basing ve voliim yiikii
altinda kaldigindan buna hipertrofik degisikliklerle cevap verir. Ancak belli bir
noktadan sonra bu degisim irreversibl hale gelerek sol ventrikiil disfonksiyonu
gelismesine neden olur. Sol ventrikiil sistol sonu capi, ekokardiyografik takip
intervalini belirlemede yol gostericidir. Sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1 <45 mm olan
olgularda iki yilda bir, 45-49 mm arasinda olanlarda yillik, 50-54 mm arasi olanlarda
her alt1 ayda bir kontrol yapilmasi onerilir. Ayni sekilde sol ventrikiil sistol sonu cap1
>55 mm olmasi ile sol ventrikiil diyastol sonu ¢apt >75 mm olmasi1 kesin cerrahi
gerisim yapilmasi gerektigini gosterir.

Noninvaziv degerlendirmeleri takiben, stenozun derecesi tam olarak
belirlenemeyen hastalara ya da 40 yasin iizerindeki hastalara kardiyak kateterizasyon
yapilmalidir. Kapak cevresindeki es zamanli basing ve akim (kardiyak debi)
degerlendirmeleri sag ve sol kalp kateterizasyonu ile yapilmalidir. Ayrica birlikte
bulunan mitral veya trikiispit kapak ya da koroner arter hastaliklarinda da kalp
kateterizasyonu uygulanabilir. Eriskinlerde goriillen aort kapak hastaliklarina en sik
eslik eden patoloji iskemik kalp hastaligidir. Aort darliginda tipik anjinal sikayetleri

olan hastalarda koroner arter hastalig1 riski %40-50’dir.
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6.6- AORT DARLIGINDA AMELIYAT ENDiKASYONLARI

Aort kapaginda meydana gelen darligin siddetinin iyi belirlenmesi cerrahi
tedavinin zamanlamasinin kararlastirlmasinda en O©nemli noktalardan biridir.
Eriskinlerde normal aort kapak alan1 3—4 cm? kadardir. Aort kapak alam >1,5 cm? ise
hafif, 1 ile 1,5 cm’ arasindaysa orta ve < 1 cm? ise ciddi aort darligindan bahsedilir.
Sol ventrikiil fonksiyonlar1 normal olmak kaydiyla aort darlikli hastalarda Olgiilen
ortalama transvalviiler aortik gradiyent darligin siddetini belirleyebilir: <25 mmHg
hafif, 25-50 mmHg aras1 orta, >50 mmHg ciddi aort darligin1 gosterir. Progresif bir
hastalik olan eriskin aort darliginda kapak alani her y1l ortalama 0,12 cm’ daralirken,
aortik gradiyent de bununla beraber her yi1l 10-15 mmHg artis gosterir. Aort darligina
bagl ortalama aortik gradiyentin <50 mmHg olmasi halinde replasman uygulanip
uygulanmayacagina karar vermek zordur. Ciddi efektif aort kapak alam tespit edilen
hastalarda gradiyentin azalmasi sol ventrikiil depresyonu gosterdiginden 6nemlidir ve
en kisa siirede cerrahi tedavi gerektirir.

Erigkinlerde goriilen aort stenozunda en etkili tedavi sekli cerrahidir [25].
Ameliyat 6ncesi semptomlari ne olursa olsun ameliyat sonrasinda bu semptomlar hizla
geriler ve beklenen yasam siiresi artar [26, 27]. Eger hastada aort darligina bagh
konjestif kalp yetmezligi semptomlar1 varsa en kisa siirede mutlaka ameliyat
edilmelidir.

Aort kapak replasmani endikasyonlar1 ana hatlaryla su sekilde siralanabilir;
aort stenozu olan ve senkop, anjina ya da konjestif kalp yetmezligi semptomlart olan
hastalar ve aort kapak alanini <0,7 cm” oldugu kanitlanan asemptomatik ciddi aort
stenozu olan hastalar. Semptomatik hastalarin yillik ani 6liim riski %10’un
tizerindedir. Ancak, aort kapak alam 0,8 ile 1 cm? arasinda olan ve semptomlart
belirgin olmayan bir hasta grubu daha vardir. Bu hastalarin da ani 6liim riski vardir ve
geri doniisiimsiiz  sol ventrikiill disfonksiyonunu engellemek icin ameliyat

edilmelidirler. (Tablo 1)
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Tablo 1: Aort Kapak Darliginda Cerrahi Endikasyonlar [12]

1. Ciddi aort darliginda klinik semptomlar (anjina, dispne, senkop) ortaya ¢iktiginda
2. Asemptomatik ciddi aort darlig1 ve
a. Sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu gelisiyorsa
b. Egzersize anormal cevap (hipotansiyon, pulmoner arter kapiller wedge
basincinin >25 mmHg gibi)
¢. Ventrikiiler tagikardi
d. Belirgin sol ventrikiil hipertrofisi (15 mm)
e. Kapak alan1 <0,6 cm?
f. Aort gradiyenti 50 mmHg
3. Bu parametrelerin olmadigi asemptomatik ciddi aort darliginda ani 6liimii 6nlemek
icin
4. Asemptomatik ciddi aort darhigi ve cerrahi girisim gerektiren diger kardiyak
patolojiler (CABG, kapak, ¢ikan aort girisimleri)

5. Orta dereceli aort darlig1 ve cerrahi girisim gerektiren diger kardiyak patolojiler
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6.7- AORT KAPAK REPLASMANINDA PROSTETIiK KAPAK SECIiMi

Aort kapak replasmani i¢in kullanilacak protez kapaklar “mekanik protezler”
ve doku kapaklar1 olarak anilan “biyoprotezler” olarak iki grupta toplanir. Hastanin
yasina gore segilecek protez aort kapagi 55 yasindan Once aortik allogreft veya
pulmoner otogreft, 55-75 yas arasinda mekanik ve 75 yas ve iizerinde biyoprotez
seklinde olmalidir [28].

Mekanik kapaklar, biitiin sartlardaki dayanikliliklar1 ve iyi performanslari
nedeniyle en sik tercih edilen kapaklaridir. Trombojenik riskleri nedeniyle hayat boyu
antikoagulasyon kullamimini gerektirirler. Yeterli antikoagulasyon tedavisi altinda
tromboemboli riskleri biyoprotezlerden farkli degildir. Protez kapak dis1 nedenlerle
antikoagulasyon tedavisi alacak olan hastalarda (kronik atriyal fibrilasyon, gecirilmis
tromboembolik olay, hiperkoagulabilite, intrakardiyak trombiis, diger pozisyonlardaki
mekanik kapaklar) tercih mekanik kapak yoniinde olmalidir. Mekanik kapaklardan 19
mm olanlar ciddi rezidiiel gradiyent kalmasina neden olurken, 21 mm kapaklar viicut
yiizey alan1 1,5-1,7 m? olan ve sedanter yasam siiren hastalarda yeterli hemodinamik
diizelme saglarlar [29]. Aortadaki eksantrik akim aortanin sag posterior duvarina,
nonkoroner siniis valsalvaya dogrudur. Aortadaki bu eksantrik akim paterninin
avantajlarim1 kullanacak sekilde yerlestirilen mekanik kapaklar optimal performansa
neden olur. Bu nedenle iki yaprakcikli bir kapak daha iyi bir replasman araci olarak
bilinse de, dogru sekilde yerlestirilen bir tek yaprakcikli kapak daha iyi performans
gosterir.

Stentli biyolojik protezler domuz aort kapagindan ya da sigir perikardindan
yapilir. Son 40 yilda, kalsifikasyonu oOnlemek icin gelistirilen doku fiksasyon
yontemleri ve kimyasal tedaviler biyoprotezlerin daha uzun siire dayanir hale
gelmelerini saglamistir. Tiim heterogreft kapaklar, kollajen lifleri yikarak dokunun
antijenitesini azaltan gluteraldehit i¢inde saklanir. Gluteraldehit ayn1 zamanda in vivo
enzimatik yikim oranini da azaltir.

Biyoprotez secimi i¢in belli kriterler vardir. Hastanin 6zellikle siniis ritminde
olmas1 ve aritmi nedeniyle antikoagulasyon kullanmiyor olmasi gereklidir. Bu
kapaklarin en 6nemli dezavantajlar1 zamanla ortaya ¢ikan yapisal bozukluk sonucunda
hastalarin 6nemli bir kisminda reoperasyon gerektirmesidir. Biyoprotezlerin 75 yas
tizerindeki hastalar i¢in kullanilmasinin baslica nedeni bu hastalarda beklenen yasam
stiresinin kapagin dejenerasyon siiresinden daha kisa olmasidir.

Pulmoner otogreftler ile aortik allogreftler dejenerasyon, tromboz ve
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enfeksiyona direngli en iyi hemodinamik performansa sahip secenekler olarak ©ne

cikmaktadir.
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7- MATERYAL ve METOD

Istanbul Bilim Universitesi Florence Nightigale Hastanesi Etik Kurulu’nun
onay1 almarak calismaya baglandi. Calismaya Mart 2001 ile Aralik 2004 tarihleri
arasinda aort stenozu nedeniyle aort kapak replasmani operasyonu uygulanan hastalar
dahil edildi. Aort yetmezligi 6n planda olan ve aort kapak replasmanina ek olarak
baska prosediirler uygulanan hastalar calisma kapsami diginda tutuldu. Bu kriterlere
uyan hastalar, takilan protezlerin tipine gore ii¢ gruba ayrildi. Grup I’e Hancock II
Bioprotez kullanilan hastalar, grup II’ye Medtronic tek yaprakgik tipi protez kullanilan
hastalar ve grup III’e St. Jude iki yaprakgikli protez kullanilan hastalar alindi. Grup 1,
yas ortalamasi 70,8249,14 olan 5 erkek, 12 bayan toplam 17 hastadan, grup II yas
ortalamast 61,62+13,79 olan 8§ erkek,13 bayan toplam 21 hastadan ve grup IIl yas
ortalamasi 56,29+18,38 olan 11 erkek, 6 bayan toplam 17 hastadan olugsmaktaydi.

Calismaya katilan hastalarin dosyalarina ulasilarak ameliyat dncesi demografik
verileri, NYHA smiflamasina gore efor kapasiteleri, ekokardiyografik olarak olciilen
ejeksiyon fraksiyonlari, maksimum aort basing gradiyentleri, sol ventrikiil sistolik ve
diyastolik duvar kalinliklar1 ve bu veriler kullanilarak hesaplanan sol ventrikiil kiitle
indeksleri kaydedildi. Daha sonra hastalara telefonla ulagilarak calisma hakkinda
ayritili bilgi verilip izinleri alindi. Hastalar poliklinige ¢agrilarak fizik muayeneleri

ve ekokardiyografik tetkikleri yapildi. Toplanan veriler birbirleriyle karsilagtirildi.

ANTIKOAGULASYON PROTOKOLU

Mekanik kapak takilan olgular postoperatif 1. gilinden itibaren Warfarin
sodyum (Coumadine) 5 mg dozda baglanarak hastanin protrombin zamani ve INR
degeri kontrol degerlerinin 1,5-2,0 kat1 {izerinde olacak sekilde ayarlandi. Biyoprotez
takilan olgularda tiim hastalara 3 ay siireyle benzer protokol uygulandiktan sonra
elektrokardiyografi ile yapilan ritim kontrollerinde ciddi aritmi go6zlenmeyen

hastalarda Warfarin kesilerek 300 mg/giin aspirinle antiagregasyon uygulandi.
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AMELIYAT TEKNIGI

Standart anestezi indiiksiyonu (midazolam 0,1 mg/kg, fentanil 5-8 pgr/kg,
rokuronyum 0,5-0,6 mg/kg, idame propofol+fentanil infiizyonu 1-2 mg/kg/saat ve
rokuronyum 0,2 mg/kg hiz1 bolus doz) uygulanan hastalar endotrakeal tiip ile entiibe
edildi. Sag internal jugiiler vene 8,5 F perkiitanoz 2 adet kateter takilarak santral venoz
yollar a¢ild.

Median sternotomi yapildi ve hastaya 300 U/kg dozdan intravendz heparin
verilerek sistemik antikoagiilasyon saglandi. Cikan aortanin distaline aort kaniilii (DLP
Inc. Grand Rapids, MI) yerlestirildi. Daha sonra ¢ift kademeli (two stage) tek venoz
kaniil sag atriyum icine yerlestirildi. Aktive edilmis koagiilasyon zamani (ACT) degeri
400 saniyenin {iizerine ciktiginda kardiyopulmoner by-pass baslatildi. Membran
oksijenatdr ve roller pompa kullamlarak ortalama 2 L/dk/m” akim ortalama 60 mmHg
basingla perfiizyon saglandi. Sistemik hipotermi 30-32 C° olacak sekilde ayarlandi.
Sag tist pulmoner vene vent yerlestirildi.

Kros-klemp konulmasin takiben antegrad ve retrograd tepid kan kardiyoplejisi
kullanilarak kalp durduruldu. Miyokardiyal hipotermi i¢in kalp iizerine 4 C*’de serum
fizyolojik dokiildii. Miyokard korunmasma 15-20 dakika araliklarla tepid kan
kardiyoplejisi ile devam edildi. Kardiyopleji verildikten ve arrest saglandiktan sonra
aortotomi sag koroner ostiumun 1-2 cm iizerinden yapildi. Insizyon arkada non-
koroner yaprak¢igin orta noktasinin 1 cm iizerine kadar oblik olarak genisletildi.
Aortaya yerlestirilen ii¢ adet aski dikisi ile daha iyi goriis saglandi. Hava ¢ikartma
isleminin daha kolay ve giivenli olmasi amaciyla mediasten icerisine 1,8 It/dk hizla
karbondiyoksit verildi.

Aortik anulus, yaprakciklar, siniis valsalvalar, koroner ostiumlar ve sinotubiiler
bileske ayrintili olarak incelendikten sonra patolojik aort kapak rezeke edildi.
Kalsifikasyonlar temizlendi ve anulus miimkiin oldugunca hareketli hale getirildi.
Kapak rezeksiyonu tamamlandiktan sonra sol ventrikiil icinde partikiil kalmadigindan
emin olunana kadar serum fizyolojik ile yikayarak aspire edildi.

Anulusun oOl¢iisii alinarak yerlestirilecek olan kapagin cinsine ve boyutuna
karar verildikten sonra 2-0 politer dikisler plejitler anulusun aortik tarafinda kalacak
sekilde, kapak yerlestirildiginde altinda bosluk kalmayacak bi¢gimde konuldu. Dikisler
aortadan gectikten sonra hepsi ardisik olarak kapaktan gecirildi ve tiim dikisler
tamamlandiktan sonra protez kapak anular pozisyonda oturtuldu. Tek yaprak¢ikli

kapak replasmanlarinda kapagin biiyiik a¢iklig1 nonkoroner yaprakcik kismina gelecek
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sekilde ve iki yaprak¢ikli kapak replasmanlarinda kapagin ana aksit non-koroner
yaprak¢iga paralel olacak sekilde olmasina dikkat edildi. Dikislerin diigiimlenmesine
sag koroner yaprakciktan baslandi, daha sonra Once sol koroner yaprakg¢ik sonra
nonkoroner yaprakeik hizasindaki dikisler baglandi. Biitiin dikisler yerine oturtularak
diigiimlendikten sonra protezin yapisi, koroner ostiumlarla iligkisi ve koaptasyonu
dikkatlice incelendi. Aortotomi 4-0 polypropylen dikis ile iki kat halinde kapatild.
Aortotomi kapatildiktan sonra hastaya trendelenburg pozisyonu verildi ve akcigerler
havalandirilarak kalp igerisindeki havalar antegrad kardiyopleji kaniiliinden bosaltildi.
Tiim havanin ¢iktigindan emin olundugunda aort klempi kaldirildi.

Hasta 36,5 C*’ye kadar 1sitildi. Kalp tekrar kasilmaya baslayinca uygun sekilde
kardiyopulmoner bypass sonlandirildi. Kaniillerin ¢ikartilmasini takiben heparini
notralize etmek icin protamin verildi. Kanama kontroliinii takiben pace telleri ve
drenaj tiipleri yerlestirildi. En son olarak perikard, sternum, cilt alt1 ve cilt usule uygun

sekilde kapatild1 [30].

Istatistiksel Analiz:

Bu calismada istatistiksel analizler GraphPad Prisma V.3 paket programi ile
yapilmistir.  Verilerin degerlendirilmesinde tanimlayici istatistiksel —metotlarin
(ortalama, standart sapma) yan1 sira gruplar arasi karsilastirmalarda tek yonlii varyans
analizi testi, alt grup karsilastirmalarinda Tukey coklu karsilastirma testi, gruplarin
tedavi Oncesi sonrasit karsilagtirmasinda eslendirilmis t testi, degisim farklarinin
dagilim1 g6z oniine alinarak Kruskal Wallis testi, altgrup karsilastirmalarinda Dunn’s
coklu karsilastirma testi, nitel verilerin karsilastirmalarinda ki-kare testi kullanilmistir.

Sonuglar, anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirilmistir.
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8- BULGULAR

Hastalar, takilan protezlerin tipine gore ii¢ gruba ayrildi. Grup I’e Hancock II
Bioprotez kullanilan hastalar, grup II’ye Medtronic tek yaprakgik tipi protez kullanilan
hastalar ve grup IIl’e St. Jude iki yaprakcikli protez kullanilan hastalar alindi. Grup I,
yas ortalamast 70,82+9,14 olan 5 erkek, 12 bayan toplam 17 hastadan, grup II yas
ortalamast 61,62+13,79 olan 8 erkek,13 bayan toplam 21 hastadan ve grup III yas
ortalamast 56,29+18,38 olan 11 erkek, 6 bayan toplam 17 hastadan olusmaktaydi
(Tablo 3).

Sekil 1:Hastalarin etiyolojiye gore dagilimi
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Dejeneratif Romatizmal Bikiispid

Cinsiyet dagilimlar1 agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

gozlenmedi (p=0,094) (Tablo 2).

Grup I (n=17) Grup II (n=21) Grup III (n=17)
Erkek 5 29,40% 8 38,10% 11 64,70% 24,72
Kadin 12 70,60% 13 61,90% 6 35,30% p=0,094

TABLO 2: Calismaya katilan hastalarin cinslerine gore dagilimi

Gruplarin yas ortalamalan arasinda istatistiksel olarak anlamhi fark goézlendi
(p=0,015) (Tablo 3). Grup I'in yas ortalamast Grup III’den istatistiksel olarak anlamli
derecede yiiksek bulundu (p<0,05), diger gruplar arasinda istatistiksel farklilik
gozlenmedi (p>0,05) (Tablo 4) (Sekil 2).
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Grup I Grup 11 Grup 111 F p

Yas 70,8249,14 61,62+13,79 56,29+18,38 4,546 0,015
VYA (m2) 1,72+0,16 1,71+0,15 1,77+0,14 0,842 0,437
KNO 22+1,7 21,9+1,34 22,35#2,15 0,337 0,716
KC indeksi 12,84+0,77 12,89+0,89  12,7+1,38 0,163 0,85
Postop Siire(ay)  24,55+16,1 21,37£12,29 24,97+15,02 0,364 0,697

TABLO 3: Hastalarin demografik verilerinin karsilastiriimasi
(VYA: Viicut yiizey alani, KNO: Protez kapak numarasi, KC indeksi: Kapak capi
indeksi, Postop Siire: ameliyattan kontrol ekokardiyografi yapilana kadar gecen siire)

Tukey Coklu Karsilastirma Testi Yas
Grup I/ Grup II P> 0.05
Grup I/ Grup III P < 0.05
Grup II / Grup 111 P> 0.05

TABLO 4: Hastalarin yas ortalamalarinin karsilagtirilmast

Grup I, Grup II, Grup II gruplarinin VYA ortalamalar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark gozlenmedi (p=0,437). Kullanilan protez kapaklarin numaralarinin
ortalamalan da istatistiksel acidan benzerlik gostermektedir (p=0,716). Hastalara
takilan kapaklarin ¢ap indekslerinin ortalamalar1 arasinda da anlamh fark gozlenmedi
(p=0,85). Postop takip siireleri 6 ile 56 ay arasinda degismekteydi. Gruplar arasi

ortalama takip siirelerinde anlamli fark saptanamadi (p=0,697).

SEKIL 2: Hastalarin demografik 6zellikleri
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TABLO 5: Hastalarin ameliyat oncesi ve sonrasinda elde edilen klinik ve ekokardiyografik

verileri
Grup I Grup I1 Grup 111 F p
Tedavi Oncesi  3,29+0,69  3,24+0,54  3,06+0,83 0,56 0,576
Tedavi Sonras1  1,35+0,49  143+0,51  1,35+049 0,15 0,861
t 10,71 13,78 7,65
NYHA p 0,0001 0,0001 0,0001
Tedavi Oncesi  57,12+6,07  60,76+6,58  56,06£6,65 2,83 0,068
Tedavi Sonras1  58,47+7,18  60,38+6,92  56,94+6,63 1,18 0,315
t -1,72 0,39 -0,88
EF p 0,104 0,701 0,390
Tedavi Oncesi  91,29+19.46 94,67+25,36 83,12+17,32 142 0,252
Tedavi Sonras1 27,76+12,48 21,81+8,68 21,1846,35 2,58 0,085
t 13,79 15,10 16,10
GMAX p 0,0001 0,0001 0,0001
Tedavi Oncesi  3,36+0,61 3,240,46 3,6240,48 3,16 0,051
Tedavi Sonras1  3,11+0,42 3,1+0,51 3,430,448 2,70 0,076
t 2,59 1,74 2,28
SVSSC  p 0,02 0,098 0,037
Tedavi Oncesi  19,57+29  18,77#2,54  20,58+3,04 1,94 0,154
Tedavi Sonras1 18,12+1,74 18,23+2,78 19,53+3,15 1,55 0,222
t 2,57 1,81 2,19
SVSSCI  p 0,02 0,086 0,05
Tedavi Oncesi  5,05+0,62  4,7630,48 524042 3,64 0,053
Tedavi Sonras1  4,69+0,5 4,57+0,58  491+037 2,12 0,13
t 3,60 2,78 3,51
SVDSC p 0,002 0,012 0,003
Tedavi Oncesi  29,45+334  27,98+257 2956292 1,76 0,182
Tedavi Sonras1  27,41+2,72  26,81+2,68  27,93+3.06 0,76 0,474
t 3,56 2,83 3,33
SVDSCI p 0,003 0,01 0,004
Tedavi Oncesi  1,4+0,15 1,45+0,13  1,41%0,11 093 04
Tedavi Sonras1  1,26+0,14  1,32+0,13  1,29+0,15 0,63 0,538
t 3,18 5,33 3,28
PDK p 0,006 0,0001 0,005
PDKi  TedaviOncesi  8,17#0,94  8,56+0,98 8,01+0,8 1,83 0,17
Tedavi Sonras1  7,44+127  7.75#0,89  7,34+098 0,83 0,444
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t 3,01 527 3,20
p 0,008 0,0001 0,006
Tedavi Oncesi  1,5+0,23 1,37+0,11 1,43+0,17 2,64 0,081
Tedavi Sonras1  1,29+0,21 1,2940,11 1,33+0,15 043 0,653
t 3,31 3,71 2,37

iVSK p 0,004 0,001 0,031
Tedavi Oncesi  8,81+1,83  8,07+0,74  8,14+1,01 1,92 0,157
Tedavi Sonras1  7,56+1,46  7,61+0,81  7,57#0,99 0,01 0,989
t 3,20 3,70 2,30

IVSKI p 0,006 0,001 0,035
Tedavi Oncesi  399,23+93,67 341,24+69,26 408,85+91,27 3,66 0,055
Tedavi Sonras1 300,49+72,67 286,23+67,71 326,43+64,5 1,64 0,203
t 6,32 5,14 5,76

KUTLE p 0,0001 0,0001 0,0001
Tedavi Oncesi  232,74+53,36 198,49+40,53 228,77+47,87 3,08 0,054
Tedavi Sonras1 174,64+46,33 167,04+33,9 185,44+37,76 1,03 0,363
t 6,26 4,69 5,48

SVKIi p 0,0001 0,0001 0,0001

istatistiksel olarak anlamli diizelme saptandi (p=0,0001) ancak bu iyilesme gruplar
arasinda anlamli fark olusturmamaktadir (p=0,576, p=0,861). Her 3 grubunda EF
degerleri arasinda tedavi Oncesiyle sonrasi arasinda anlamli fark saptanmadi

(p=0,068). Bu durum gruplar arasinda benzerlik gostermektedir (p=0,104, p=0,701,

Her 3 grupta da, NYHA agisindan tedavi 6ncesiyle tedavi sonrasi arasinda

p=0,390).
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SEKIL 3: Tedavi dncesi ve sonrasi ekokardiyografik veriler

@ Grup | W Grup Il O Grup I

100 +
90 1
80 1
70
60 -
50
40 -
30
20
10+

GMAX | SVESCI|SVEDGI| PDKi

Grup I’in tedavi sonrast SVKI degerinde tedavi oncesine gore istatistiksel
olarak anlamh diisme gozlendi (p=0,0001). Grup II grubunun tedavi sonrast SVKI
degerinde tedavi doncesine gore istatistiksel olarak anlaml diisme gozlendi (p=0,0001).
Grup III grubunun tedavi sonrast SVKI degerinde tedavi dncesine gore istatistiksel
olarak anlamh diisme gozlendi (p=0,0001). Ancak her 3 grubunda tedavi Oncesi ve
sonrast SVKI ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gozlenmedi

(p=0,054, p=0,363) (Sekil 3).

SEKIL 4: Tedavi 6ncesi ve sonrasi klinik ve ekokardiyografik veriler
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SEKIL 5: Tedavi oncesi ve sonrasi sol ventrikiil kiitlesi acisindan gruplar

arasindaki iliski

‘D HancocBIiO ®m Medtronic O St. Jude

450
400+
350
300+
250+
200+
150
100+

50

Sol ventrikiil duvar kalinliklar incelendiginde tedavi oncesi ve tedavi sonrasi
Olctimlerde her iic grupta da istatistiksel olarak anlamli diizelme oldugu goriildii.
Ancak bu diizelme, IVSK ve IVSKI haricinde, gruplar arasinda anlamli fark
olusturmamaktadir. IVSK ve IVSKI acisindan bakildiginda tedavi oncesi ve sonrasi
arasindaki belirgin diizelmenin yan1 sira Grup I ve Grup II arasinda istatistiksel olarak
anlamli derecede diizelme oldugu goriildii (p<0,05, p<0,05). Diger gruplar arasinda
fark saptanamadi (p>0,05) (Tablo 6).

TABLO 6: IVSK ve 1VSKI diizelme farklar1 agisindan yapilan karsilagtirma sonuglari

Dunn's Coklu Karsilastirma

Testi IVSK IVSKi
Grup I/ Grup II P <0.05 P <0.05
Grup I/ Grup 111 P> 0.05 P> 0.05
Grup I1 / Grup 111 P> 0.05 P> 0.05

Aragtirllan tiim duvar kalinhi@ olgiileri ve bunlarin viicut yiizey alanina
oranlanmasiyla elde edilen indeksleri arasinda yapilan istatistiksel incelemede tiim
verilerde tedavi Oncesi ve sonrasi arasinda anlamli diizelme saptanmasina ragmen bu
diizelme gruplar arasinda, IVSK ve IVSKI hari¢, anlaml farklilik gostermemektedir
(Tablo 7).

35



TABLO 7: Karsilagtirilan veriler arasindaki diizelme farklari

Diizelme Farklar: Grup I Grup I1 Grup III KW p

NYHA 1,94+0,75 1,81+0,6 1,712092 050 0,778
EF -1,354324  -0,1+6,35  -088+4,12 452 0,105
GMAX 63,5319  72,86+22,11 61,94+15.86 4,18 0,123
SVSSC 0,25+0,4 0,090,224  0,19+0,34 2,88 0,237
SVSSCi 1,45+2.33  0,54+1,37  1,058206 1,92 07383
SVDSC 0,35+0,4 0,194031  0,29+035 2,62 0,27
SVDSCi 2,04+237  1,18+1,91  1,63+2,02 2,12 0346
PDK 0,13+0,17  0,14+0,12  0,12+0,15 0,73 0,693
PDKI 0,74+1,01 0,81+0,7 0,67+0.86 1,04 0,59
iVSK 0,21+0,26 0,080,1 0,1+0,18 7,09 0,029
IVSKi 1,26+1,62  047+0,58  0,57#1,02 6,70 0,035
MASS 98,74+64,44 55,01+49,04 82,42+5896 504 0,08
SVKIi 58,1+38,24 31,45+30,76 43,33£32,61 482 0,09
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9 - TARTISMA

Aort kapak hastaliklarinda miyokardin hacim ve basing yiikiine verdigi yanit
sol ventrikiil hipertrofisidir. Hipertrofi, sistolik duvar stresi ve ejeksiyon fraksiyonu
arasindaki iliskiyi korumak icin kas kiitlesinde konsantrik artisla karakterizedir.
Miyokard kas kitlesinin artmas1 bir yandan ventrikiiliin pompa fonksiyonunun devam
etmesini saglarken, diger yandan da ventrikiil duvar stresinin normal sinirlarda
kalmasin1 saglamaktadir. Bu mekanik yiiklenmenin uzun siire devam etmesi,
miyokardin kontraktil durumunun ve buna bagli pompa fonksiyonunun bozulmasina
yol agmaktadir. Bu adaptasyon mekanizmasi darlik ve yetmezlik durumlarinda
farklilik gostermektedir. Aort darligi durumunda major ventrikiill adaptasyon
mekanizmasi kas kitlesinin kavite i¢i ¢apta artis olmadan artmasidir [31].

Sol ventrikiil hipertrofisi, klinik kullanimda kardiyovaskiiler hastaligin 6nemli
bir belirtecidir. Prevalansi siniflama kriterlerine ve spesifik populasyon ozelliklerine
baglidir ve toplum kaynakli normotansif orneklerin %3’ ile hipertansif hastalarin
%75’ inde goriiliir. Diger risklere bakilmaksizin, sol ventrikiil kiitlesi artmis olanlarin
ilerisi icin kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite riskleri en az iki kat artmistir [32].
Aort kapak replasmanindan sonra sol ventrikiil hipertrofisinin gerilemesi énemli bir
kazanimdir. Hastanin yasi, cinsiyeti, hipertansiyonu, diyabeti, koroner arter hastalig
ve atriyal fibrilasyon varligi ve sol ventrikiil fonksiyonu gibi bir ¢cok faktdr de sol
ventrikiil hipertrofisindeki gerilemeyi etkileyen nedenlerdir.

Aort kapak replasmani sonrasinda hastalarin semptomlar iyilesir, yasam
kaliteleri ve siireleri artar [33]. Sol ventrikiil hipertrofisi aort kapak replasmanindan
sonra geriler bununla beraber normal seviyelere donmez. Miyokard hiicre
hipertrofisinin ve interstisyel fibrozisin gerilemesine bagli olarak sol ventrikiil
diyastolik fonksiyonlar1 ve hastalarin fonksiyonel kapasitesinde belirgin diizelme
goriiliir. Protez kapak tizerindeki gradiyentin diisiik olmasi sol ventrikiil kiitlesindeki
gerilemenin en onemli sebebidir. Buna karsilik, protez kapak iizerinde gelisebilecek
asint gradiyent nedeniyle sol ventrikiil basincindaki artig, hipertrofinin yetersiz
gerilemesine neden olur [34].

Tiim protez kapaklar goreceli olarak stenotiktir ciinkii kapagi cevreleyen
tutunma halkas1 ve stentler etkili agiklik alanini1 daraltir. Aort kapak replasmanindan
sonra transvalviiler gradiyent genelde biraz yiiksek kalir ve bu nedenle sol ventrikiil

hipertrofisi tam olarak gerilemez. Aort kapak replasmam icin kullanilan protezler
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icinde transvalviiler gradiyent acgisindan en avantajli olanlar benzer hemodinamik
ozellikteki homogreft ve stentsiz biyoprotezlerdir. Stentsiz biyoprotezlerin etkin kapak
alanmi stentlilerden daha genistir ¢iinkii kapak alanini daraltan bir tutunma halkasi
barindirmazlar. Bunu yaninda, ozellikle kok yenileme pozisyonunda yerlestirilen
stentsiz kapaklar sistolde yaprak¢iklari disa dogru iterek siniis valsalvalarin
genislemesine olanak tanir. Stentsiz kapaklarin bu 6zelligi etkili kapak alaninin daha
da genislemesine yardimci olabilir. Ameliyat sonras1 donemde, stentsiz
biyoprotezlerin bu optimum hemodinamik etkinligi nedeniyle daha fazla sol ventrikiil
kiitle gerilemesine neden olabildikleri literatiirdeki bir ¢cok calismada gosterilmistir
[57,58]. Ancak, hastanemizde stentsiz biyoprotezler cesitli nedenlerle yeterli siklikta
kullanilmadigindan calismamiza dahil edilemedi.

Hipertansiyon literatiiriinden elde edilen kamtlar gostermektedirler ki, sol
ventrikiil hipertrofisiyle ani 6liim, konjestif kalp yetmezligi, miyokard infarktiisii ve
kardiyovaskiiler mortalite arasinda giiclii bir baglant1 vardir [35]. Bizim ¢alismamizda
da hipertansiyon sol ventrikiil hipertrofisinin ameliyat sonras1 gerilemesini olumsuz
yonde etkileyen bir faktor olarak bulundu.

Aragtirmalar gostermistir ki, orta seviyede sol ventrikiil hipertrofisi olan
hastalarda dahi ¢esitli nedenlerle (yas, cins, koroner arter hastaligi ve hipertansiyon
icin ayarlanmis halde bile) o6liim riskleri daha fazladir [36]. Pek c¢ok arastirmaci
tarafindan dikkatler aort kapak replasmani sonrasindaki rezidiiel hipertrofinin uzun
donem etkisi ilizerine cekilmektedir. Aorta kapak replasmanindan sonra goriilen gec
olimler genellikle ani kardiyak 6liim, aritmiler ve konjestif kalp yetmezligi nedeniyle
olugmaktadir. Bu ge¢ olaylar sol ventrikiil hipertrofisi nedeniyle olusabilir [37].

Farkli yayinlarda aort kapak replasmani sonrasinda sol ventrikiil hipertofisinde
belirgin gerileme oldugu bildirilmistir [38, 39, 40]. Bu gerileme biiyiik oranda ilk 6
ayda, daha diisiik oranda da 12 aydan sonra meydana gelir. St. John Sutton ve
arkadaslan [41], aort stenozunda, aort kapak replasmanindan 6 hafta sonra cerrahi
olarak akut ard yiik azalmasina bagli olarak sol ventrikiil sistolik ve diyastolik
caplariin azaldigimi ve ventrikiil kiitlesinde 6nemli gerileme sagladigimi bildirdiler.
Alt1 haftadan 6 aya kadar olan siirede hipertrofideki gerilemenin devam ettigini, ancak
normal simnirlara ulagmadigini, buna karsin sistolik ve diyastolik caplarin normal
kaldigim1 vurguladilar. Calismamizda her iki grupta da sol ventrikiil duvar
kalinliklarinin ve sol ventrikiil diyastolik ve sistolik ¢aplarinin preoperatif déneme

gore postoperatif donemde istatistiksel olarak belirgin bir sekilde azaldigimi saptadik.
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Maksimum sistolik aortik gradiyentin her iki grupta da postoperatif donemde
istatistiksel olarak belirgin azaldigi ancak gruplar arasinda anlamli bir fark
bulunmadig gordiik.

Aort kapak replasmani sonrasit ejeksiyon fraksiyonunda meydana gelen
degisiklikler sol ventrikiil fonksiyonlarinda meydana gelen degisiklikleri yansitir.
Kapak replasmanini takiben normal ejeksiyon fraksiyonunun devami kardiyopulmoner
bypass sirasinda yeterli miyokardiyal korumanin saglandigini, cerrahi sonrast sol
ventrikiil hipertrofisinin geriledigini ve normal ventrikiil fonksiyonlarinin devamini
saglayan normofonksiyone bir kapagin islevselligini gosterir. Bu da yapilan
ameliyatlarin basarili oldugunun bir gostergesi olarak kabul edilebilir [42, 43]. Bizim
calismamizda, her 3 grupta ameliyat oncesi ve sonrasi EF degerlerine bakildiginda
anlamli1 bir fark saptanmadi (p=0,068). Bu durum, gruplar arasinda benzerlik gosterdi
ve yine anlamli bir fark bulunmadi.

Aort kapak replasmaninin anlagilabilir etkisinin en énemli parametrelerinden
biri sol ventrikiil kiitle gerilemesidir. Aort kapak replasmanindan sonra sol ventrikiil
kiitle gerilemesinin zaman agisindan seyri bilinmemektedir. Bu konuda bildirilen
raporlar 6 hafta ile 1 yil arasinda en erken gerileme oldugu yoniindedir [44, 45, 46].
Aort kapak replasmanindan sonra sol ventrikiil kiitle gerilemesi muhtemelen
transvalviiler gradiyentte ve sol ventrikiil duvar stresindeki azalmaya bagli olarak
erken donemde baslamaktadir ve tamamlanmasi yillar siiren bir olaydir [47, 48, 49].
Sol ventrikiil kiitlesindeki bu gerileme hem diyastolik fonksiyonlarinda hem de
hastanin fonksiyonel kapasitesinde diizelme ile sonuglanir.

Erken donemdeki benzer sol ventrikiil kiitle gerileme oranlarn aort kapak
replasmanindan sonra kapaktaki rezidii gradiyentin goreceli olarak daha diisiik
olmasindan degil ard yiikteki azalma nedeniyle ortaya ¢ikmaktadir [39, 45]. Kapak
cesitleri arasindaki farklarin gosterilebilmesi igin kiitle dlciimleri ge¢ donemlerde de
tekrarlanmalidir [37]. Aym sekilde, kapaklar anniiliis boyutuna, kapak tipine ve
aorttaki lezyona gore karsilastirlmalidir. Bu sekilde, kiiciik aort kokiine sahip
hastalarda yetersiz sol ventrikiil kiitle gerilemesi beklenir ancak buna dair bulgular
biiyiik kapaklari olan hastalarda da gozlenebilir.

Harpole ve Jones [50] aort darligi olgularinda aort kapak replasmani sonrasi
erken ve ge¢ donem olmak iizere sol ventrikiil voliim indekslerinin azaldigini, istirahat
ventrikiil performansinin diizeldigini, maksimum efor kapasitesi elde edildigini ve

biitiin bu degisikliklerin aort kapak replasmani sonras1 dinamik engelin kalkmasina
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bagli oldugunu bildirmislerdir.

St. John Sutton ve arkadaslar1 [41] 16 olguluk serilerinde ortalama 42 giinde
ekokardiyografi ile sol ventrikiil kiitle gerilemesini %30 oraninda saptamislardir. Buna
dayanarak sol ventrikiil kiitle gerilemesinin biiyiikk bir kismimin aort kapak
replasmanindan sonra erken donemde olustugu kanisina varmislardir. Kurnik ve
arkadaslar [51] ultrahizli bilgisayarli tomografi ile sol ventrikiil kiitle gerilemesinin
aort kapak replasmanindan 4 ay sonra %27, 8 ay sonra ise %36 oraninda oldugunu
rapor etmislerdir. Panidis ve arkadaslan [52] ekokardiyografik olarak 6 aydan once
%10’luk 6nemsiz seviyede gerileme elde ederlerken, 6 aydan sonra %34’liik anlaml
gerileme elde etmislerdir. Kennedy ve arkadaglar1 [53] ile Monrad ve arkadagslar1 [54]
aort kapak replasmanindan sonra sirayla ortalama 18 ve 22 aylik takiplerinde %28 ve
%38 oraninda sol ventrikiil kiitle gerilemesi bildirirlerken 56 ve 96 aylik takiplerde ise
%47 ve %60 oraninda gerileme bildirmislerdir. De Paulis ve arkadaslar [55] aort
stenozu sebebiyle ameliyat ettikleri olgularda protez kapak tipine bakilmaksizin sol
ventrikiil kiitlesinde 6nemli oranda azalma elde etmislerdir. Stentli biyoprotezlerde
%28 ve mekanik protezlerde ise %36 oraninda sol ventrikiil hipertrofisinde azalma
saptamiglardir. Christakis ve arkadaslar1 [37] erken postoperatif dénemde protez
tipinin sol ventrikiil kiitle gerilemesi iizerine farkli bir etkisinin olup olmadigini ortaya
koyamamuislardir.

Gonzalez-Juanatey ve arkadaslar [56] degisik ol¢iide biyolojik veya mekanik
protezlerle yaptiklar1 ¢calismalarda daha biiyiik 6l¢iilii protez kapaklarda sol ventrikiil
hipertrofisinde daha fazla gerileme saptamadilar. 19 mm’lik protez kapaklarda
%10’luk gerileme saptanirken 25 mm’lik protez kapaklarda %?28 oraninda sol
ventrikiil hipertrofisinde gerileme saptadilar.

Bizim c¢alismamizda, sol ventrikiil duvar kalinliklar1 incelendiginde tedavi
oncesi ve tedavi sonrasi Ol¢iimlerde her ii¢ grupta da istatistiksel olarak anlaml
diizelme oldugu goriilmiistiir. Ancak bu diizelme, IVSK ve IVSKI haricinde, gruplar
arasinda anlamh fark olusturmamaktadir. IVSK ve IVSKI acisindan bakildiginda
ameliyat oncesi ve sonrasi arasindaki belirgin diizelmenin yam sira Grup I ve Grup II
arasinda istatistiksel olarak anlamli derecede diizelme oldugu goriilmiistiir. Diger
gruplar arasinda fark saptanamamistir. Ameliyat sonrasi sol ventrikiil kiitle gerilemesi
grup I’de %25, grup II’de %16 ve grup III’de %19 olarak gerceklesti. Arastirilan tim
duvar kalinhig1 ol¢iileri ve bunlarin viicut yiizey alanina oranlanmasiyla elde edilen

indeksleri arasinda yapilan istatistiksel incelemede tiim verilerde ameliyat Oncesi ve
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sonrasi arasinda anlamli diizelme saptanmasina ragmen bu diizelme gruplar arasinda,

IVSK ve IVSKI hari¢, anlaml farklilik géstermemektedir.
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10 - SONUC

Aort kapak replasmami uygulanan hastalarda sol ventrikiil kiitlesinin
istatistiksel olarak geriledigi ve sol ventrikiil fonksiyonlarinin da bu gerilemeden
olumlu yonde etkilendigi ancak takilan kapagin cinsinin (biyoprotez, tek yaprak¢ikli
mekanik ya da cift yaprak¢ikli mekanik) sol ventrikiil fonksiyonunda ve kiitle
gerilemesinde anlamli bir faklilik olusturmadigi gézlendi. Bunun nedeni kapaklar
arasinda transvalviiler rezidii gradiyetin benzer olmasidir. Transvalviiler gradiyent
kapak cinsiyle oldugu kadar yerlestirilen kapaklarin caplar ile de iliskilidir. Bu
nedenle replasman sirasinda hastanin viicut yiizey alan1 da goz oniinde bulundurularak

takilabilecek en genis boyuttaki kapak tercih edilmelidir.
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