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OZET

Ciddi aort kapak darliklarinda tedavi protokolleri diisiiniildiigiinde yillardir
uygulanan cerrahi aort kapak replasmani(CAKR) , balon valvuloplasti, transkateter aort
kapak replasmani(TAVI) ve medikal takip diisiiniilebilir. Yillardan beri bilinen CAKR
ile son yillarda kullanilan TAVI protokollerinin basari oranlar yiiksek oldugu i¢in bu

yontem arasinda se¢im de 6nem arz etmektedir.

Ocak 2014 ile Ekim 2018 tarihleri arasinda Istanbul Universitesi-Cerrahpasa
Kardiyoloji Enstitiisii Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dali(ABD) yapilmis orta ve
yiksek riskli CAKR(54 hasta) ile Kardiyoloji ABD’nda yapilmis TAVI(57hasta)
hastalarmin kisa(l ay) ve orta(6 ay) donem mortalite ve morbiditelerini retrospektif
olarak karsilastirdik.

Preop degerlendirmede TAVI grubunun yas ortlamast CAKR grubundan daha
yiiksekti. (AVR grubundaki hastalarin ortanca yast 71,5 (18-85) iken TAVI
grubundakilerin ortanca yasi 80 (49-94)’di.). Ayrica AVR grubunda TAVI grubuna
gore kapak operasyonu Oykiisii anlamli olarak fazlaydi (p:0,028). Diger preop
degerlerde(Ekokardiografi, laboratuvar) bir farklilik yoktur. AVR grubundakilerin
%3,7’sinde postop aritmi varken; TAVI grubundakilerin %17,5’inde postop aritmi vardi
ve aralarindaki fark anlamliydi. CAKR grubundakilerin %9,3’iinde 6lim goriiliirken
TAVI grubundakilerin %35,3’iinde 6liim vard: ve 6liim acisindan iki grup arasinda
anlamli fark yoktu. Norolojik olay agisindan bir anlamli bir fark yoktu. TAVI grubunda
CAKR grubuna gore daha fazla vaskiiler komplikasyon(%0’a karsin %17,9) ve
pacemaker ihtiyaci(1,9°a karsin 21,4) goriilmektedir. Postop l.ayda ve 6.ayda Aort
yetmezligi TAVI grubunda daha fazla iken gradiyent CAKR yapilan hastalarda daha
yiikksek bulunmustur.(p<0,001) 6.aydaki aorttaki peak gradientler l.aya oranla
gerilemektedir.( 0,040)

Orta donem takiplerindeki aort yetmezligi bulgular1 hastalarin hastaneye basvuru
miktarlarin1 artirmaktadir. TAVI grubundaki vaskiiler komplikasyonlar gelismemesi
icin preop degerlendirmede periferik damarlarin muayenesi ayrintili bir sekilde
yapilmalidir. Ayrica hastaneye bagvuru sebeplerine bakinca CAKR yapilan hastalar
kanama sebebiyle bagvurdugu icin INR takipleri yakindan takip edilmelidir. 6 aylik
takip siiresince mortalite agisindan bir fark olmasa da daha uzun siire ve daha fazla

hasta takipleri gerekmektedir.
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ABSTRACT

Treatment protocols for severe aortic valve stenosis include aortic valve
replacement (AVR), balloon valvuloplasty, transcatheter aortic valve replacement
(TAVI), and medical follow-up. Since the success rates are high among the well
adapted AVR and the lately popular TAVI, the choice between these treatment options
are very important.

This study shows the short(1 month) and mid(6 months) term mortality and
morbidity rate differences retrospectively between two groups of patients who applied
to our hospital during january 2014-october 2018 period. The first group consists of 54
patients whom underwent mid-high risk AVR operations at Istanbul University-
Cerrahpasa, Institute of Cardiology, Department of Cardiovascular Surgery. The second
group consists of 57 patients whom underwent TAVI at the Cardiology Department.

Preoperative evaluation showed that the mean age of the AVR group(71,5) was
higher than the TAVI group(80). Also the history of previous cardiac valve replacement
surgery was significantly higher in the AVR group than the TAVI group. (p:0,028)
There were no significant differences between the remanining preoperative tests and
diagnostic procedures.

Patients who underwent AVR had %3,7 postoperative cardiac arrhythmias,
while the %17,5 of patients from the TAVI group experienced cardiac arrhythmias after
the procedure. This difference between the groups were statistically significant.
Mortality rate was %9,3 in the AVR group and %5,3 in the TAVI group. The mortality
rate was not statistically different between the groups. There were no significant
difference between the groups in the means of neurological incidents. TAVI group had
more vascular complications (%17,9 to none) and pacemaker implantations. (%21,4 to
%1,9) Aortic regurgitation was more common in the TAVI group at the 1st and 6th
month of the procedure. Ratios between the gradient values were vice versa and found
higher in the AVR group. (p<0,001) Peak gradient values at the 6th month of the
procedure found to be lower than the values of the first month. (0,040)

Aortic regurgitation symptoms were shown to increase the appliance rates of the
patients to the hospital at the mid-term follow-ups. In order to prevent the vascular
complications in the TAVI group, preoperative peripheral vascular examination should
be done thoroughly. Considering the fact that the main reason AVR group applies to the
hospital is bleeding disorders, the INR values should be monitored closely. There seems
to be no mortality difference between these groups in the 6 month follow-up but studies
should be made with more patients and long term results.
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1. GIRIS

Aort kapak hastaliklar1 lilkemizde de tiim diinyadaki gibi hala sik karsilasilan ve
cerrahi olarak miidahale edilen bir problemdir. Aort kapak hastaliklar1 bashgr altinda
stenozu, yetmezlik ve her ikisinin beraber oldugu patolojiler mevcuttur. Aort kapak
hastaliklar1 sonucunda kalp yetmezligi, ciddi enfeksiyon ve dliimlii sonuglanabilir. Bazi
hastalarda ciddi semptom verebilirken bazilarinda son ana kadar semptom

vermeyebilir.(1)

Aort kapak hastaliklar1 olan insanlarin hastaligin derecesine gore tedavi
yontemlerinde degisiklik gostermekte olup, sadece takip medikal tedavi ile takip ve
hastaligin ciddiyetine gore perkiitan ya da cerrahi miidahale gerekebilir. Miidahale
edilmesine karar verilen hastalarin risk siniflamasi yapildiktan sonra miidahale ¢esidine
karar verilmelidir. Bu karar asamasinda ideal olarak kalp cerrahi, girisimsel kardiyolog,
kardiyak ekokardiyografiyi iyi yapip degerlendiren kardiyolog ve kalp cerrahisi ile
ilgilenen bir kardiyak anestezistten olusan kardiyak takim olmalidir. Klinigin imkanina

gore geriatrist, nérolog ve nefrolog da olabilir. (2)

Kapak hastaligina sahip hasta degerlendirilirken girisimsel kapak tedavisi
diisliniilen hastalarda cevaplanmasi gereken temel sorular; Kalp kapak hastaligi ciddi
derecede mi? Hasta semptomatik mi? Semptomlar kapak hastaligi ile iligkili mi?
Hastanin istekleri nelerdir? Yerel kaynaklar planlanan girisim i¢in uygun mu?
Girisimin ~ beklenen yararlar1 (kendi haline birakilmasinin  sonuclar1 ile
karsilastirildiginda) risklerinin oniine geciyor mu? Gibi sorulara cevap bulunmali ve
bunlar kardiyak takim tarafindan degerlendirilerek girisimin cerrahi imi perkiitan yolla

m1 miidahale edilmesine karar verilmelidir.

Aort darligi(AD), Avrupa ve Kuzey Amerika’da en sik karsilasilan kalp kapak
hastalig1 tipi haline gelmistir. Ileri yaslardaki eriskinlerde (65 yas iizeri toplulugun %2-
7’sinde) 6ncelikle kalsifik AD olarak ortaya ¢ikar.(3) Ikinci siklikta karsilasilan ve daha
gen¢ yas grubunda baskin olan etiyoloji dogumsal AD olup, romatizmal AD giderek
daha nadir goriilmeye baslanmistir.(4) Fakat {ilkemizde romatizmal aort darlig1 siklig
azalmakta olsa da Avrupa iilkelerine gore daha fazladir. En sik rastlanilan konjenital

neden ise bikiispit aortadir.



Ortalama insan yasinda yiikselis olmasi ile beraber 65 yas iizeri toplulugun
sayisinda artis olmakta ve kalsifik ve aterosklerotik dejeneratif aort kapak
hastaliklarinin oraninda diger aort kapak hastaliklarina oranla artis olmustur. Bu
hastaliklarda genelde aort kapagin yaprakciklari arasinda fiizyon olmaksizin her ii¢
kapak¢igin ileri diizeyde kalsifiye olup ilerlemesi ile seyreder. Son zamanlarda bu
hastaligin sistemik aterosklerozun bir parcasi oldugu ve koroner ve serebral arterlerde
de kalsifikasyonlar ile ilerledigi gosterilmistir. Patolojik degisiklik olarak lipid birikimi

ve kalsifikasyonlar gelir. (5)

Aort darligin klasik tedavisinde kardiyopulmoner bypass’in bulunmasi ile
cerrahi miidahale yillardir bilinen ve ilk tercih edilen tekniktir. Bagar1 oran1 yiiksek ve
uzun sire tedavi memnuniyeti mevcut olan ve takiplerinde kalp ve kapak
fonksiyonlarinda bizleri ve hastalarin yliziinii giildirmektedir. Fakat kardiyak
ameliyatlarin 6liim gibi ciddi bir sonugla sonuglanabilecek bir ¢cok komplikasyon riskini
de tasidigr unutulmamalidir. Cerrahi igslem sirasinda uygulanan kapak protezleri
mekanik ve biyoprotez olarak iki ana kola ayrilmaktadir. Mekanik kapagin daha uzun
stire dayanaklilik gostermesi 6nemli bir avantajdir fakat bu avantajinin yan sira dmiir
boyu warfarin kullanim1 gerektiginden diger kapak cesitlerine gore dezavantaj
saglanabilir. 10 yildan itibaren biyoprotez kapaklarda disfonksiyonlar goriilmeye
baslama orami oldukg¢a yliksektir.(7) Bundan dolayr hangi kapagin hangi hastaya
kullanilacag: segilirken yasam beklentisi, warfarin kullanma bilincinin dogru bir sekilde

olusturulabilmesi tercih sebeplerini etkilemektedir.

Ayrica gelisen ve ilerleyen teknoloji ile perkiitan yolla takilan transkateter aortik
kapak replasmani(TAKR) uygulanmaya baslanmustir. Ilk yillarda transseptal ve
transapikal yaklagimlarda bulunulmus ve sonrasinda gelisen kateterler ile aortik ark ve
kapag1 gecerek retrograd transfemoral teknik ile yaklasilmig ve self-ekspendbl, balon
ekspendbl ve ilag salinimli balon ekspendbl olarak yeni kateterler iiretilmis ve bunlarla
aort darlig1r olan hastalara miidahale edilmeye baslanmistir. TAVI ilk defa diinyada
2002°de Dr.Alain Cribier tarafindan uygulanmis. Ulkemizde ise 2009 yilinda baslamis
su anda ise bircok merkezde basar1 ile uygulanmaktadir.(7) randomize kontrolli
caligmalarda (PARTNER IA ve IB ); TAVI uygulanan yiiksek riskli hastalarda 1 yillik
sag kalim oranlar CAKR uygulanan hastalara yakin bulunmus fakat medikal izlem

yapilan hastalara oranla yiiksek saptanmistir.(8) Medikal tedaviyle izlenen semptomatik



hastalarda ozellikle 80yas tizerinde prognoz oldukg¢a kotiidiir. Bu nedenle TAKR
,cerrahi acgidan yiiksek riskli ,inoperable olarak kabul edilen hasta gruplarinda ya da
hastanin cerrahi islem olmak istememesine bagli bir ¢cok sebepten 6Gtiirli ameliyat
olmayan veya olamayan hastalar i¢in umut verici ve yasam kalitesi ve semptomlari
azaltan bir yontemdir.(9) fakat TAKR da su ana kadar anlatilan iyi taraflar1 yaninda
masum degildir. islem sirasinda radyo kontrast madde kullanilmasindan otiirii akut
bobrek yetmezligi, kisa siireli de olsa islem sirasinda asir1 hipotansiyon olusturulmasi ve
islem esnasinda aortda olan kalsifikasyon ya da aterosklerozun kateter maniiplasyonu
esnasinda embolizasyona sebep olarak basta serebral iskemi olmak iizere organ ve

ekstremize hasarina sebep verebilir.(10)

Hans Gustav ve arkadaglarinin yaptigi ¢calismada 70 yas istii ciddi aort kapak
hastalig1 olan ve baska kardiak patolojisi olmayan hastalarda self-ekspendbl bioprotez
ile cerrahi aort kapak replasmani(CAKR) 1 yillik takiplerinde herhangi bir sebeple
6lim, inme ve miyokard infarkti agisindan takip edilmistir. TAKR uygulanan hastalarda
daha fazla pace ihtiyact dogmus daha genis bir efektif orifis alani, daha fazla aort kapak
reglirjitasyonu goriilmiis. cerrahi yapilan hasta grubunda ise daha fazla oranda yasami
tehdit eden kanama, kardiyojenik sok, akut bobrek yetmezligi ve yeni gelisen atrial

fibrilasyon(AF) oraninda artis oldugu bulunmustur.(11)

Martin B.Leaon ve arkadaslariin yaptig1 ¢alismada ise orta riskli 2032 hasta 57
merkezde yapilan TAKR ce CAKR uygulanan ciddi aort darlig1 olan hastalarda 2 yillik
6liim oranlar1 ve sebepleri inme oranlarina bakilmis. TAKR uygulanirken transfemoral
ve transtorasik yaklasimda bulunulmus. Ve TAKR ile CAKR uygulnan hastalarda
herhangi bir sebepten 6liim oranlari ile inme oranlar1 benzer ¢ikmistir. Fakat sadece
transfemoral yaklasilan hasta gruplar1 ile CAKR uygulanan hastalar da 6liim ve inme

orani daha diisiik ¢ikmustir.(12)

Craig R.Smith ve arkadaslariin yaptigi calismada yiiksek riskli ciddi aort
darlig1 olan 699 hasta 25 merkezde yapilan TAKR ve CAKR yapilan hastalar herhangi
bir sebeple Oliimleri 1 yillik siire boyunca kiyaslanmistir. TAKR CAKR 1na gore
degersiz ve asagida degildir hipotezini 6ne siirmiislerdir. Inme oranlarinda herhangi bir
farklilik saptanmamustir. i1k 30 giinliik siirecte vaskiiler damar komplikasyonlart TAKR
anlaml oranda yiiksek ¢ikmistir. Buna karsin major kanama ve yeni gelisen af oranlari

CAKR daha yiiksek oranda ¢ikmistir. 30giinliik siirecte semptomatik olarak TAKR olan



hastalarda anlamli olarak CAKR diizelme olsada 1 yillik siiregte herhangi bir farklilik

saptanmamistir.(13)

G.Michael Deeb ve arkadaglarinin yaptig1 bir diger ¢alismada ise Amerikada 45
merkezde 750 hastaya TAKR ve CAKR uygulanmis. Bunlarin 3 yillik klinik ve
ekokardiogram takibi yapilmistir. 3 yillik takip sonucunda mortalite ve inme orant
TAKR uygulnan hastalarda diisiik. Aort kapak regiirjitasyonu oram1 yiiksek
bulunmustur. CAKR uygulnan hastalarda ise mean aort kapak gradienti anlamli olarak

yiiksek bulunmugtur. Diger tiim klinik sonuglar arasinda anlamli fark yoktur.(14)

Bizde kendi ¢alismamizda hastanemizde yapilan ciddi aort stenozu mevcut olan
hastalarda uygulanan TKAR veya CAKR yontemleri sonrasinda asagidaki

parametrelere bakilacaktir.
-Oliim(kardiak veya baska neden ile)
-Hastane yatis siiresi ve tekrardan hastaneye yatis olup olmadigi
-Norolojik olay (majér/mindr/gegici iskemik atak)
-Myokard Infarktusu
-Vaskiiler Komplikasyonlar
-Akut Bobrek yetmezligi(Postoperatif diyaliz bagimli/Kreatnin yiiksekligi)
-Major kanama
-Endokardit
-Yeni gelisen AF ve Yeni pace ihtiyact
-EKO bulgulari( 1.ay ve 6.aydaki paravalvuler kagak ve mean/peak gradient).

bu parametreleri kiyaslanacak ve bu iki yontem arasinda herhangi bir farklilik

var midir? Eger var ise tercih sebebi midir diye arastirmay1 amagladik.



2. TARIHCE

Kapak cerrahisinin tiimiinii distliniirsek ilk adimi 20. Yiizyilin baslarinda
kadavralarin iizerinde mitral kapak darligina miidahale edip genisletme fikri ile Sir
Thomas Lauder’e aittir (15). 1913’de Paris’te Tuffier stenotik aort kapagina parmakla
dilatasyon yaparak ilk miidahaleyi gergeklestirmistir.(16) Horace Smithy ve Parker
1947°de South California Universitesinde transaortik ve transventrikiiler aortik
valviilotomi ile ilgili deneyler modeller tanimlanmiglardir. Horace Smithy hatta 43
yasinda aort stenozundan vefat etmistir. (17) Bundan 3 yil sonra 1950°de
Philadelphia’da aort darlig1 olan bir hastaya Bailey, yapigmis olan komissiirleri agmak
icin hastanin stenotik kapagini capraz mekanik dilatator ile uygulanan basarili aort
valviilotomi gerceklestirmistir. (18) 1951 yilinda Hufnagel ve Harvey oncelikli kafesli
protez kapagi deney hayvanlarinda basarili bir sekilde yerlestirmislerdir. 1952’de
Georgetown Universitesinde Hufnagel ve Harvey, aort yetmezligi olan bir hastanin inen
aortasina ilk protez top kapagi yerlestirdi. (19,20) 1954°de Gibbon tarafindan
kardiyopulmoner bypassin gelistirilmesi ile birlikte aort kapak cerrahisinde direk
goriilerek yapilmasi ilk olarak diisiiniilerek 6nemli gelismeler kaydedilmistir. (21)
1955°te Swann hipotermi ve ice akim okliizyonu kullanarak ilk basarili aort valvotomiyi
uygulamistir. Aort kapak cerrahisi ile ilgili ilk miidahaleler aort kapak komisiirotomi ve
kalsifiye aort kapak lifletlerinin debritmani ile sinirliydi.1960 yilinda D.Harken, ciddi
aort yetmezligi olan bir hastada basarili mekanik kapak replasmani gerceklestirmistir.
(22) Starr ve arkadaslar1 1963 yilinda Portland’da, Harken kapagin sakincali yonlerini
gdz Oniine alarak yeni bir toplu-kafes kapagi gelistirerek aort kapak replasmani

uygulamistir. (23)

Biyolojik kapak ile ilgili ¢alismalarda mekanik kapagin gelistirilmesi siiresine
paralellik gostermektedir. Biyolojik kapak ile ilgili ilk caligmalar deney hayvanlari
tizerinde Gunning yapmistir.1956’da Murray sonrasinda da Beall ve arkadaglar1 insan
inen aortasina homogreft aort kapagi implantasyonu uygulamistir.(24,25) 1962 yilina
gelindiginde Ross, ilk basarili ortotopik homogreft replasmanin1  subkoroner
implantasyon teknigi ile gergeklestirmistir. 1967 yilinda ise aort kapak stenozunu
diizeltmek icin yine Ross tarafindan ilk pulmoner otogreft kullanilmistir.(Ross
prosediirii) (26) 1960’11 yillarin ortalarinda stentli porcine(domuz kapagi) aort kapaklar

implante edilmistir, fakat formaldehid ile saklanan bu kapaklar hizla dejenere olmustur.



1974 yilinda Paris’te Carpentier gluteraldehid ile korunmus porcine kapaklarin daha
uzun Omiirlii oldugu bildirmistir. Zaman gectikce bir ¢ok kalp cerrahisi merkezi
homogreft kullanarak aort kapak replasmani gercekletirdi. Fakat mekanik kapaklardaki
uzun Omiirliiliige karsin homogreftlerin hazirlanma siireclerindeki teknikler sebebi ile
operasyondan sonraki erken donemde kapakta dejenerasyonlar ve kapak yetmezlikleri
goriilebiliyordu. (27,28,29) 1960larin sonlarinda Angell homogreftleri stent ile
desteklemis ve bu greftleri tiim kapak operasyonlarinda kullanmaya baglamistir.(30)
Stentli homogreftler kullanilmaya baglandiktan sonra ameliyat sonrast erken dénem aort

kapak yetmezliginde belirgin bir azalma olmustur. (29,31)

1970°’1i yillarda mekanik kapaklar altin standart olarak degerlendirilmis ve
tedavide ilk tercih olarak secilmistir. Ancak mekanik kapaginda ¢ok masum olmadigi
farkedilmis ve kapaga bagli ve antikoagiilan ila¢ tedavisine bagli komplikasyonlar
protez kapak kullanim sikilig1 azaltmis ve ideal protez kapak i¢in yeni arastirmalara
baslanmistir. Mekanik ve Biyolojik kapaklar kullanilmaya baslayali yaklasik 60 yili
asmistir ve gliniimiizdeki teknolojide g6z 6niinde bulunduruldugunda dahi hala ideal bir
protez kapak elde edilmemistir. Ancak protez kapaga bagli olusan komplikasyonlar
(kapak trombozu, embolizasyon, enfeksiyon hemoliz) ve antikoagiilasyon sebebi ile
olan kanamalarda bariz bir azalma saglanmistir. Kapak ameliyati1 sonrasi erken donem
mortalite iizerine etkisinde kapak cesidinin bir etkisi olmadigi saptanmis olup, daha ¢ok
hastaya ait risk faktorleri(ileri yas,sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu,kapak patolojisi,
etyolojisi ve yapilacak cerrahi isleme ek baska bir prosediir olmasi) 6nem arz

etmektedir. (32)

Bu tarih siireci goz 6niinde bulundurulursa bilim insanlar1 sadece tek bir konuda
tek bir segenek tizerine diismemistir. Her zaman hastaya daha az miidahale ve daha
basarili teknikler aragtirilmaya devam edilmistir. Cerrahi aort kapagin getirdigi riskleri
diistinerek daha az riskli bir islem yapilabilir mi diye disliniilmiis ve alternatif
gelistirilmeye c¢alisilmistir. 1980 yilinda Danimarkali arastirmact H.R.Anderson
hayvanlar {iizerinde balon expandable kapak gelistirip test etmistir.(33) 2002°de
Fransa’da Alain Cribier ve arkadagslar1 tarafindan 57 yasinda ciddi kalsifik stenozlu
bikiispit aort kapagi olan erkek hastaya Transkatater aort kapak replasmani(TKAR)
uygulanmstir. Islem sirasinda Cribier hacimli olmasi sebebiyle femoral veni giris yeri

secerek transseptal yaklagimda bulunmustur. Fakat bu prosediir yiiksek 6lim riski ve



inme ile iligkili oldugu goriilmiistiir. (34,35) ayn1 zamanlarda Amerika Birlesik
Devletlerinde Lars G.Svensson, Todd Dewey ve Michael Mack hayvanlar {izerinde
transapikal metodu gelistirip uygulamaya devam ediyorlardi.(36,37) Ve John Webb ve
arkadaslar1 transapikal aort kapak implantasyonunu gelistirip retrograd transfemoral

-----

kullandigimiz aortik arki ve aort kapagi gecerek kateter ile TKAR teknigi uygulamistir.

O yillardan sonra bir ¢ok iilkede on binlerce hastaya basar1 ile uygulanmistir.
Ulkemizde ise ilk olarak 2009 yilinda baslamis olup bir cok merkezde basarili ile uygun
hastalar sec¢ilerek uygulanmaktadir.(40)



3. GENEL BIiLGILER

3.1. Aort Kapak Embriyolojisi

Aort kapak noral kristadan gelisir. Aort ve mitral kapak truncus arteriosus’nun
bolmelenmesi hemen hemen tamamlandiginda aorta ve trunkus pulmonaris
acikliklarinin etrafindaki subendokardiyal dokudaki 3 siskinlikden valva semilunaris
(valva aortica ve valva pulmonalis) gelismeye baslar. Bu siire¢ yaklasik olarak 9.haftaya
tekabiil etmektedir. Once pulmoner sonrasinda aortik kanallar meydana gelir. Aortik-
pulmoner bolmeyi olusturacak olan ¢ikintiya ek olarak trunkus arteriosus govdesi ile
bulbus cordisin birlestigi alanda bunlardan daha kiiciik iki uzanti belirir. Bu iki uzanti
septumu yapmak iizere birlesir ve endokard ile ortiilii gevsek bag dokusundan olusan ii¢
kalinlagsma goriiliir. Bu kalinlagan yerlerin iist bolgesi gittikce sekil olarak derinlesir ve

seminular kapakg¢iklari yapar.(Sekil-1, Sekil-2 ) (41,42,43).



Arcus aorticus —{ 4.

Trunkal

Truncus arteriosus gikinti

Bulbus cordis

Bulbar
cikinti

Aorta (Ao.)

Truncus pulmonalis (P.T.)

Aorta ascendens

Truncus pulmonalis

H

Septum aorticopulmonale

Sekil-1: Bulbus cordis ve trunkus arteriosus’un bélmelenmesi

A)S5.haftada kalbin ventral goriintiisii. B) Trunkus arteriosus ve bulbus cordis’in transvers kesiti;trunkal
ve bulbar ¢ikintilar goriilityor. C) Kalbin ve trunkus arteriosus’un ventral duvar ¢ikarilmig bdylece bu
cikintilar kolayca goriilebilmektedir. D) Trunkus arteriosus’un bdliinmesinden sonra kalbin ventral
goriintisii. E) Yeni olusan aorta(A) ve trunkus pulmonalis’den(PT) gegen kesitte; septum
aorticopulmonale goriiliiyor. F)6.haftada kalbin ve trunkus pulmonalis’in ventral duvarlari ¢ikartilmisg
boylece de septum aorticopulmonalis goriilebilmektedir. G)septum aorticopulmonale’nin spiral olusumu

gosterilmektedir. H)Kalpten ¢iktiktan sonra birbirleri etrafinda donen biiyiik arterler.
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Sekil-2: Aorta ve trunkus pulmonalis’in semilunar kapaklarin gelisimi

Aorta

A)Bulbus cordis ve trunkus arteriosus Kesiti; kapak siskinlikleri gosterilmektedir. B)Bulbus cordis’in

transvers kesiti. C)Oncekine benzer kesitte bulbar ¢ikintilarm birlesmis goriintiisii D) Trunkus pulmoalis

ve aorta kapaklartyla duvarlarin olusumu E)Kapaklarin eriskindeki hali ile iligkili olarak damarlarin

rotasyonu goriilityor. F) Aortikoventrikiiler birlesmenin longitudinal kesiti; kuspit kapaklar1 yapmak

iizere kapak siskinliklerinin incelmesi ve girintilenmesi agamalart

(Sekiller; Moore L, Persaud T, (Ceviri: Yildirrm M, Okar I, Dalgik H). Klinik yonleri ile insan embriyolojisi. istanbul: Nobel tip
kitabevleri,2002:373-374)
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3.2. Aort Kapak Histolojisi

Aort kapagin her iki yliziide endotel tabaka ile ortiiliidiir. Bu tabakanin altinda
kapagin rijitligini saglayan ve kapagin kenarlarina paralel olarak uzanan kollojen
liflerden olusan fibréz tabaka vardir. Kapagin esnekligini ise ventrikiilaris tabakasi ve
ticte bir proksimal tarafini olusturan spongiosa denilen gevsek bir bag doku vardir.(44)
Fibroz tabakasi kollojenden zenginken, spongoisa tabakast mukopolisakkaritden olusan
gevsek bir bag dokusu vardir. Kapakciklarin dis tabakalari aort veya ventrikiiler
yiizlerine gore o bdlgenin endoteli ile devamlilik gosterir. Aort Kapakgiklarin yapisi
kollojen, elastin ve glikozaminogli-kanlardan temel alir. Kapakgiklarin ventrikiil
boliimi radyal yonde, serbest kenarlari ise dik olarak siralanmis elastinden zengin
fibriller icerir.(45) Elastin, mekanik olarak kollojenle ¢ift olusturur ve amaci, 6zel bir
yap1 olusturarak basincini yenebilecegi bir kan akimi oldugunda aort yaprakgiklar: ilk

yerlerine donmesini saglamaktadir. (46)

Endothelial

1| lining

Mt &)
i 1
v Smus of ‘
Valsalva

Fibrous core } HANLER
| ‘Spongiosa I ventricular ’
" myocardium

.“i ] Left mmrpclg | PrLLL

e

‘{1 ‘ Ll ‘L ‘.Ill\'."yl:;“‘\lli' Al lf uﬁ‘th fi ' p
Sekil-3: Aort Kapak Histolojisi

(P.A. laizzo et al. (eds.), Heart Valves: From Design to Clinical Implantation, New York 2013)
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3.3. Aort Kapak Anatomisi

Aort kapak sternumun sol tarafinda, iglincli interkostal aralik hizasina denk
gelecek sekilde oblik olarak yerlesmistir.(47)(Sekil-3) Sol ventrikiil ¢ikim yolu ile
asendan aorta arasinda yalnizca kapak yaprakciklarindan olusmamaktadir. Hem bu iki
bolge arasinda baglantiyr saglayacak sekilde anulus, valsalva siniisleri ve sinotubuler

bileskeyi igeren kompleks bir yap1 olarak degerlendirilmelidir. (48) (Sekil-4) (Sekil-7)

Aort kapak 3 adet yarimay seklinde yaprak¢ik vardir. Sol(anterolateral) ,
sag(posteromedial) ve non-koroner(posterior) yaprak¢iklardan meydana gelir ve her bir
kapak¢igin tistlinde, aort duvarmin genislemesi ile aortik siniisler(valsalva siniisleri) yer
alirlar. Bu aortik siniislerin i¢inden adlarindan da anlagilacagi tlizere sag aortik siniisten
sag koroner arterin agzi, sol aortik siniisten sol koroner arterin agzi bulunmaktadir.
Nonkoroner siniisten ise ¢ikan arter yoktur.(49) Aort kapak oblik bir sekilde yer aldig
icin, sol koroner arterin ¢ikisi sag koroner arterden hafifce yukaridadir. Aortik
siniislerin duvar yapisi aorttan belirgin sekilde daha incedir. Valsalva siniislerinde
tirblilan akim vardir. Bu tlirbiilan akim aort lifletleri agildiginda aort duvan ile
lifletlerin temasini engeller ve ayn1 zamanda kapagin kapanmasini kolaylastirir. Ayrica
siniisler reglirjitasyon fraksiyonunu 5 kat oraninda diisiiriir ve trombozisi 6nlerler.Stres
yayilmasini sagladiklarindan kapak lifletlerinde gerilme ve yirtilma olasiligini azaltirlar.

(51) (Sekil-5)

Her yaprake¢igin serbest kenar1 digbiikeydir. Ve ortasinda “Arantius veya
Morgagni nodiilii” adin1 alan fibr6z bir kalinlasma vardir. Serbest kenar lifletlerin diger
boliimlerine gore daha dayanikli ve serttir. Lifletler merkezde bir koaptasyon hatti
olusturmak i¢in birlesirler. Normalde aort kapak lifletlerinin tabani serbest uglarmin
yaklasik 1,5 kati genisligindedir. Non-koroner liflet, sag ve sol lifletlere gore hafifce
biiyiiktiir. Perifere dogru kommisiirlerin komsulugu boyunca koaptasyon hatti daha
incedir. Aort lifletlerinin aort duvarina tutundugu en st bolgeler aortik kommisiirleri
olusturur. Non ile sol koroner yaprakg¢iklarin birlesim yerinde arka(sag) kommisiir, sol
ile sag koroner yaprakgiklarin birlesim yerinde sol kommisiir ve sag ile non-koroner
yaprakciklarin birlesim yerinde 6n kommissiir yer alir.(50) Sag(6n) trigon, asagiya
dogru interventirkiiler membrandz septum ile devamlilik gosterir ve atrioventrikiiler
ileti yollaria c¢ok olmasi sebebiyle cerrahi girisim esnasinda onem arz eder.(Sekil-6a,

Sekil 6b) Sol(arka) trigon ise asag1 dogru mitral kapak 6n lifleti ile fibréz bir devamlilik

12



gosterirken ayni zamanda aortayi sol atriyumdan ayiran perikardin transvers siniisii ile
iligski halindedir. Bu bolgenin 6nemi mitral kapak ile komsulugudur. Sag ve sol koroner
yaprakg¢iklar arasinda kalan alan ise muskuler trigonu olusturur ve sag ventrikiil ¢ikim
yolu ile komsu olup aortik siniisler ile pulmoner kapagi destekleyen muskuler
subpulmoner indindibulumdan ayirir. Bu alanda dikkat edilmesi gereken, sol inen
koroner arterin birinci septal dalinin aort kokiinde bu yapi ile komsuluk gosterdigi

unutulmamalidir.(51) (Sekil-8)

“Lunula”, kapak kapanmasi sirasinda kapakgiklarin birbirlerine temas ettikleri
bolimdiir. Bu ekstra doku kapagin stenoz yaratmadan agilmasi ve regiirjitasyon

olusturmadan kapanmasi igin gereklidir. (52) (Sekil-4)

Sinotubuler bileske aort duvarinin i¢ tarafinda yer alan ve aort kokii ile asendan
aortay1 ayiran dairesel bir kabarikliktir. Aort kdkiiniin en dar yeridir ve aortik anulustan
yaklagik %10-15 daha kiigiiktiir. Koroner ostiumlar daima sinotubuler bileskenin
altindan kaynaklanir (51).

Aorta

V. cava superior
Valva trunci pulmonalis

Valva aortae

Valva atrioventricularis
sinistra

Valvz atrioventricularis
dextra

Apex cordis

Sekil-4: Kalp ve kapaklarin gogiis 6n duvarina projeksiyonu

(Sobotta insan anatomi atlas1. Putz R, Pabst R. (Ceviri,Elhan A.) 2006. Miinich:Urban&Fischer)
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Sinus valsalva
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Lunula .. Aorta ascendens

Nodulus

A. coronaria

A. coronaria
dextra

sinistra

Sinus Sinus é
valsalva valsalva
dextra sinistra

Sekil-5: Aort kapagin 6nden goriiniimii

(Moore K, Dalley A . 1999. Clinically oriented anatomy, Baltimore: Lipincott Williams&Wilkins. ( Sahinoglu K, Cev, 2007 Istanbul: Nobel

tipkitabevleri)

T
ascending aorta

J\

leaflet (cusp)
sinutubular junction commissure

Sinus of Valsalva

T
aortic root

leaflet attachment
inter leaflet triangle

annulus, ventriculo-aortic junction

aorticvalve: Three |eaflets only

aorticroot:  All components (Sinuses of Valsalva, inter leafiet triangles, sinutubular
junction, leaflet attachments, leaflets, annulus)

Sekil-6: Aort kapak ve aort kok yapilari

(Charitos El, Sievers HH. Anatomy of the aortic root: implications for valve sparing surgery. Ann Cardiothorac Surg 2013;2(1):53-
56)

14



Sinotubular
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Sekil-7a: Aort kapagin iletim sistemi komsuluklar:

(Hahn, R. T., Nicoara, A., Kapadia, S., Svensson, L., & Martin, R. (2018). Echocardiographic Imaging for Transcatheter Aortic
Valve Replacement. Journal of the American Society of Echocardiography, 31(4), 405-433)
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Sol dal dalcig aortik sintis
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Sekil-7b: Aort kapagin komsuluklar:

(‘Kalbin Cerrahi Anatomisi’ Benson R. Wilcox, Andrew C. Cook, Robert H. Anderson Ceviri Editorii Biilent Oran Ed. Yard.
Oztekin Oto Giines T1p Kitabevi)
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1. Sol Ana Koroner Arter
2. LAD

3. Cx

4. RCA

5. Aorta

Sekil-8: Aort kapagin koroner arter komsuluklar:

(Heart Valve Surgery An Illustrated Guide’ Jan Dominic, Pavel Zacek Springer)

Mitral anterior yaprakeik
Non-koroner aortik yaprak¢ik
Sol koroner aortik yaprakg¢ik
Sag koroner aortik yaprakgik
Left anterior descending artery
Circumflex artery

Obtuse marginal dallar

Sag fibroz trigon

© © N o g bk~ w D PRE

Sol fibroz trigon

Sekil-9:Aort kapak, mitral kapak ve circumfleks arterin komsuluklari

(Heart Valve Surgery An Illustrated Guide Jan Dominic, Pavel Zacek Springer)
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3.4. Aort Kapak Fizyojisi

Diyastol sirasinda aort yaprakgiklarina binen basing esas olarak sol ventirkiile
dogru bombelesen yaprakeiklarin igcine dogru etki ettigi i¢in, aort yaprakeiklarinin
histoloik yapis1 biyomekanik etki gdsterirler ve bu basinci etraf dokulara yayarlar. Bu
yayilim dairesel ve radyal olarak yayilir. radyal yayilim kan akimina dik olurken,
dairesel olan kan akimina paraleldir. Yaprakciklardaki fibrosa tabakasi sayesinde
kapanma esanasinda radyal diizlemde basinci karsilanmasina ve merkeze dogru

bombeleserek koaptasyonu saglamaktadir.(54)

A

Right coronary

Left ventricular Left ventricular Left main
outflow tract outflow tract coronary artery
w.» Bending strain > | Tensile strain V7 Oscillatory shear  : Laminar shear

Sekil-10: Aort Kapagin sistol ve diyastoldeki basinca maruz kalan bolgeleri

(Back M, Gasser C, et al. Biomedical factors in the biology of aortic Wall and aortic disease, Cardiovascular Research (2013) 99,
232-241)

Aort kapagin agilip kapanmas1 mitral kapak gibi degildir. Aort kapagin aortik
yiizii ile ventrikiiler yiizii arasindaki basing farkindan ortaya ¢ikarak olusan pasif ¢alisan
bir mekanizmadir. Aort kapagin kapanmasi sirasinda, aortik yapraklar {izerinde olusan
yiiksek basing yiikiine dayanabilecek yapisal biitlinliige sahip yaprak¢iklar, muazzam
bir sekilde ayn1 hizada tutarak ventrikiile geri akimi 6nlemektedir. A¢ilma esnasinda ise
kanin 6z agirliga esit bir agirliga sahip olan aortik yaprakeiklar herhangi bir direng

olusturmazlar.

Diyastol sirasinda sol ventrikiil ile aort arasinda basing farki yliziinden

yaprakgiklar {izerine bir stres olusur ve bu basing aortun merkezine dogru olan bu stres
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aort kokiiniin bazalinde daralmaya sebebiyet verir. Aort kdkiiniin elastiki 6zellikleri de
bu daralmaya yardimci olur. Geg¢ diyastolde i¢ine dolan kan voliimii ile sol ventikiil
gerilir ve %12 bir genisleme meydana gelir. Aort kokiiniin genislemesi aort kapagin
acilmasina bes de bir oraninda katkida bulunur.(54) Aort kapak yaprakgiklarinin bu
sekilde uzanimi basing farki karsisinda herhangi bir direng olusturmadan sol ventrikiiliin
sistolii ile aort kapagin acilmasina destek olur. Sol ventrikiil i¢i basing artisi, aort kapak
tizerindeki tansiyonu azaltir ve bir zaman sonra kapagin her iki tarafindaki basinglari
esit seviyeye getirir. Bu noktadan sonra sol ventrikiil ejeksiyonu yaprakeiklarin
hareketine neden olarak aort kapagin agilmasini saglar. Sistol esnasinda ii¢ yaprake¢ik
aort liimeninin merkezinden yukar1 yone ve dis tarafa dogru hizlica agilir ve dairemsi
bir orifis olusturur. Bu esnada aort kok capi ile asendan aort liimen ¢ap1 hemen hemen
esitlenmis olur. Bu da kan akimi aort iginden giderken laminar tarzda olmasini saglar.
Bu esnada valsalva siniisleri icerisine de kan girerek girdap akim yaratir. Bu sayede
yaprake¢iklar aort liimenine yapismaz ve yaprakeiklarin serbest kenarlarinda
dalgalanmalar olusur. Bu dalgalanma serbest kenarlardan tabana dogru iner. Bu sayede

koroner ostiumlarin tikanmasi Onlenir.

Diyastoliin sona ermesi ile birlikte her ii¢ yaprakg¢ik pasif olarak asagiya dogru
diiser ve aortun merkezine dogru kapanarak koaptasyon hattindan bulusurlar ve
boylelikle ventrikiil icerine geri kacisin oniine gecilmis olur. Herhangi bir problemi
olmayan aort kapakta diyastol esnasinda {i¢ yaprak¢igin Arantius nodiilii aort liimeni
merkezinde birlesir. Aort kapagin kapanmasi ile ilgili en kabul edilen teori
Vortex(girdap) teorisidir. Girdap teorisi valsalva siniisiinde gelisen kiigiik girdaplar i¢in
kan saglayan bir rezervuar olarak Onemlid bir gorev iistlenir. Ejeksiyon fraksiyonu
sonras1 kan akiminin miktarinin azalmasi kiiciik girdap akimlara sebep olur. Bu kii¢lik
girdaplar sinotubuler bileskenin hemen altinda valsalva siniislerinin iist kisminda aort i¢
duvan ile aort yaprakciklar1 arasindaki bulunan araliktan yavasca ilerlerken bile
yaprake¢iklarin tam acilmasma izin verir. Sistol fazi bitimine dogru ejeksiyon
fraksiyonundaki azalma ile birlikte aort yaprakgiklarinin ventrikiiler yiiziindeki basing
azalir. Bu agamada valsalva siniislerindeki girdap ile aort yapraklari daha da bombelesir
ve aort duvarindan uzaklasarak aort merkezine dogru yonelmeye baslar ve aort
yaprakg¢iklarin koklerindeki a¢i daha genisler. Sol ventrikiil ejeksiyonu biterken aort
icerisindeki basing orani ventrikiile oranla artar ve aortadaki kanin geriye dogru kiiglik

bir akimi ile yaprakgiklar hizla kapanir.(50)
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Normal Aortic valve

Sekil-11: Normal aort kapagin sistol ve diyastolde goriintiisii

2D Echo-Short axis view
Diastole Systole

Y or inverted Mercedes-Benz sign

Sekil-12: Sistol ve diyastolde aort kapagin EKO goriintiisii

(https://www.slideshare.net/madhusiva03/aortic-stenosis-echo)
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3.5. Aort Stenozunun Patolojisi

Konjenital aort stenozunda kapak yapilari unikuspid, bikiispid veya trikiispit
olabilir.(51) 15 yas altinda hastalarin %85’lik kismi1 uni veya biskiispittir. Konjenital
biskiispit kapaklar yasamin ilk yillarindan sonra sol ventrikiilden kan gegisine karsi
siddetli obstriiksiyon olusturur. Kapak anormalliginin olusturdugu tiirbiilan akiminda
siddetli obstriiksiyona neden olur. Kapak anormalligin olusturdugu tiirbiillan akim,
kapakgiklarda travmaya neden olarak kapakta fibrozis, sertlik ve en sonunda
kalsifikasyon neden olur. Konjenital anormal trikiispid aort kapagin, kapakg¢ik boyutlar
farklidir. Komissiiral birlesme de genel eslik eder ve eninde sonunda sol ventirkiilden

kan gegisine engel olur.

NORMAL INFLAMMATION FIBROSIS CALCIFICATION
N
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Sekil-13: Aort kapakdaki kalsifasyon olusumunun hiicresel diizeyi

(Marc R. Dweck, Nicholas A. Boon et al. Calsific aortic stenosis Journal of the American College of Cardiology Vol. 60, No. 19,
2012)

Kalsifik dejeneratif aort stenozunda ise artan mekanik strese kars1 gelen yerlerde
kalsifikasyon goriilmesi, mekanik stresin etkisiyle olusur. Artan mekanik stres lezyon
olan yerlerde kapagin endotelinde daha da hasarlanmaya sebep olur. Erken dénemde,
makrofaj ile T lenfositlerlerin olusturdugu kronik inflamasyon, lezyon olan bdlgede ve
komsu fibroz tabakada lipid birikimi ve kollejen ve elastinle kalinlasma goriiliir.
llerleyen dénemlerde kapak dokusunda nodiiler fibrozis, kalsifik nodiiller, makrofaj,
lenfosit ve fibroblast infiltrasyonu goriilerek, matriks metalloproteinaz tiretimi artar. T
hiicrelerin  goriilmesi hastaligin aktif fazda oldugunu gosterir. Endotel adhezyon

molekiilleri, T hiicresi ve makrofajlarin infiltre olmasin tetikler.(Sekil-11) Bu lezyon
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yag birikmi, makrofaj ve T hiicre infiltrasyonu olmasi ile ateroskleroz ile benzerlik
gosterirken, diiz kas hiicrelerinin az olmasi ve 6n planda kalsifikasyon olmasi ile

benzerlik gostermemektedir.(Sekil-12)

Romatizmal aort stenozunda, komistirler ve lifletlerin adezyonu ve flizyonundan
dolay1 patoloji ortaya cikar. Leafletler ve kapak halkasi ugradigi vaskiilarizasyon
olugmasi sonrast kapakgiklarda sertlesme goriiliir. Sonrasinda aort kapak orifisi kiigiiliir
ve kiiclik bir acikliga doniislir. Romatizmal hastaligin diger bulgularindan olan Aschoff

nodiillerinin varlig1 kalpte mevcuttur.

Aort stenozunda bir siire sonra sol ventrikiil hipertrofisi geligir. Kalp kasmin
boyu uzar ve transvers g¢aplar1 10-15 mikron, uzunluklar: ise 15-70 mikronlara kadar
uzar. Bag dokusu artigi gdzlenir. Intersitisyel dokuda, degisken miktarlarda kollojen
fibrilleri vardir. Kalp kas1 dejenerasyonu aort stenozu olan hastalarda pek goriilmez.
Genellikle miyokardial hiicrelerde niikleuslar  biiyiik, miyofibrillerin kayb1
mitokondrinin yogunlagsmasi kontraktil materyalleri icermeyen genis sitoplazmik alanlar
ve interstisyel alandaki fibroblast ile kollojen liflerin proliferasyonu, hipertrofik kalp

hiicrelerinde goziikiir.(45)

Sekil-14: Aort stenozu ile koroner arter aterosklerozunun benzerliginin patolojik

acidan ozeti

(Mirin A, Vorobiof G, Insights Into Aortic Sclerosis and Its Relationship With Coronary Artery Disease, Journal of the
American Heart Association3(5) - September 2014)
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4. AORT DARLIGI

4.1. Aort Stenozunun Patofizyolojisi

Aort darligi, aort kapak alaninin sol ventikiildeki kanin sistolde bosalmasini
engelleyecek kadar daralmasidir. Aort darlig1 yavas progresyon gosterir ve sol ventirkiil
yapilarinin adaptasyonu icin vakit saglamis olur. Aort stenozunun patofizyolojisini
kapak obstriiksiyonu ve buna kars1 gelisen kompensatuvar yanitlar olusturmaktadir. Sol
ventrikiilde basing artarken son evre kalp yetersizligi olusana kadar aort basinci normal
aralikta tutulur. Sol ventrikiil basinci arttikca bununla beraber ventrikiil duvar gerilimi
de artar ve bu yiizden ventrikiil fonksiyonlar bozulmaya baslar. Kalp hipertrofiye
ugrayarak bu duvar gerilimi azaltmaya ¢alisir. Bahsi gecen kompansasyon
mekanizmalariin basinda da sol ventrikiil ¢gikim yolu obstriiksiyonuna kars1 gelisen sol

ventrikiiliin hipertrofisidir. (67)

Sol ventrikiil hipertrofisi, art yiik artisinin sonucu olarak biyolojik bir yanit
olmasina karsin zarar verici etkileride mevcuttur. Siddettli sol ventirkiil hipertrofisi olan
hastalar, sol ventrikiil sistolik fonksiyonu normal olsa bile klinik olarak diyastolik
disfonksiyonun sonucun da olusan kalp yetersizligi(paroksismal noktiirnal dispne,
ortopne ve hatta pulmoner 6dem) goriilebilir. Devamli olarak artan afterload nedeni ile
miyozitlerde dejenerasyon ve fibrozis gelisir ve sonucta sol ventirkiil sistolik

fonksiyonlarda geri doniislimsiiz bozulma meydana gelir. (68)

Diyastolik bozulmanin sebebi sol ventirkiil hipertrofisinin doluma kars1 bir
diren¢ olusturmasi nedeniyle odacik kompliyansinda olusan degisim ile bozulmus
bozulan miyokard relaksasyonunun birlikteligi ve yapisal degisiklikler neden olur.
Sonucunda diyastol sonu basing yiikselir. Gereken sol ventrikiil dolumu gii¢lii atriyal
kontraksiyon ile saglanir ve diyastol sonu basingta artisa sebep olur. Yeterli atim
hacminin elde edilmesi igin gereken ventirkiil dolumu ve lif uzunlugu, kardiak
dongiiniin atriyal sistol ile saglanmis olur. Sol atrium basincinda gegici yiikselis olur
fakat ortalamada bir degisiklik olmaz ya da minimal oranda artmistir. Bu nedenle sol
atriumun kontraksiyonu, aort stenozlularda onem arz eder. Atrial fibrilasyon, atrial
flutter veya etkin bir atrial kontraksiyonun saglanamadigi zamanlarda etkin bir atrial
kontraktilite saglanamaz ve sonucunda yeterli kardiak debi saglanamaz ve akciger

O6deminin eslik ettii kalp yetmezligine sebep olabilir.(69)
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Siddetli aort stenozunda hipertrofi ile sol ventrikiil basinglart artar ve sistolik
ejeksiyon zamaninda da koraleli olarak bir artis olur. Ve bdylece miyokard oksijen
ihtiyac1 artar. Siddetli hipertrofi sebebiyle toplamda olan kan ihtiyaci artar. Buna
ragmen sol ventrikiil kitle basma diisen koroner kan akiminda azalma olur. Sonug
olarak diyastol esnasinda subendokarda ulasan kan akimi azalir. (70) Ki hipertrofik
miyokard subendokardiyal iskemiye oldukc¢a duyarlidir. Koroner arterlerin genisleme
rezervi azaldigindan egzersizde ihtiyaca gore kan akiminda da azalma olur. Koroner
arterlerden kalbin beslenmesi i¢in gerekli kanin basincinin azalmasi ve hipertrofiye
ugramis miyokardin, ubendokarda oksijenden zengin kan gotiirmek i¢in miyokarda
enine gegen koroner arterlere baski olusturur. Ve koroner kan akimi azalir. Sonug olarak
da koroner arterlerinde herhangi bir patoloji olmamasina ragmen angina pektoris gelisir.

Hatta altta yatak aterosklerotik bir koroner arter hastaligi var ise daha da artar.

Insanda 6lciilebilir bir gradienti saptayabilmek icin normal aort kapak alaninin
yarisina yakin oranda azalma olmasi gerekmektedir. Klinik olarak anlamli bir aort
darliginda sistolik basing genellike gradient 5S0mmHg’fazladir. Eger kardiak debi iyice
azalmis ise aort kapak icerisinden gegen akim da azalacagi i¢in kapak alani 0.6cm2 ‘den

bile kiiciik olsa sistolik gradient 50mmHg’dan diisiik olciilebilir. (71)

Aort kapaktan gecen akim ve transvalvular gradient ve kapak alani arasinda

iliski mevcuttur. Bunu hesaplayabilmek i¢in Gorlin formiilii kullanilir.
Gorlin Formiili;

AortKapakAlani(cm?)= Kardiak output(kapaktaki akim) / 44.5x ortalama
transvalvular gradient " (72) Bu formiil ¢ok sik olarak kullanilsa da 44.5 sabiti bilimsel

olarak kanitlanmamuistir.
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Sekil-15: Sistolde aort kapaktaki akim hizi ile aort kapak ortalama sistolik basing

gradienti arasindaki iliski

(W Hurst,RB Logue, et al. (edt.) Hurst The Heart:Arteries and Veins(3rd ed). NY McGrawHill,1974;811)

Hastalarda kapak alan1 1 cm2’ye diistiigiinde bile belirli bir akimi olusturmak
icin transvalvular gradientte cok kiiclik degisiklik olur. Hastalar nadiren semptomlarla
karsilagir. 1cm2nin altina distiikten sonra ayni aort akimi olusturmak i¢in gereken

transvalvular gradient artar. Ve hastalar semptomatik hale gelir. (73)

4.2. Aort Darhg Etyolojisi

Tek basina aort stenozu erkeklerde kadinlardan daha fazla oranda goziikiir.(55)
Fakat aort darhiginin goriildiigii yas grubuna gore etyolojide farkliliklar olabilir. En sik
neden genclerde (10 ve 20°li yaslarda) dogumsal aort darhigi(tek kuspit ya da bikiispit),
orta yas grubunda(40-60’11 yaslar) kalsifiye(dejeneratif) olmus kapak veya romatizmal

(postinflamatu-var)ates iken, ileri yas grubunda(70ve 80’li yaslar)senil tip dejenaratif
aort darligidir.(Tablo1)
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70yas altindaki aort darlig1 hastalarinin yarisi bikiispit aortaya bagli olusurken,
70 yas istiindekiler de ise dejeneratif aort darligi hastalarin yarisini olusturur.(56)
Gelismis iilkelerde 65 yas tlizeri yashh kesimde dejeneratif tip kalsifik aort darligi
goriilme siklig1 %2-7 arasindadir. Gelismis lilkelerde oldugu gibi bizim iilkemizde de

romatizmal atese bagli stenoz daha az goriilmektedir.

Bernarnd Lung ve arkadaglarinin 2003’de Avrupa’da 21 merkezde 5000 hasta
lizerinde yaptig1r prospektif bir calismada aort darligit 1197 hastada saptanmis ve
etyolojisinde %81 dejeneratif , %11,2 romatizmal, %0,8 endokardit , %0,1 inflamatuvar

, %5,4 konjenital , %0,6 diger sebepler bulunmustur.(57)

Tablo-1: Aort Stenozu Etyolojisi

Konjenital

Edinsel Romatizmal Kalsifik | Nadir Sebepler;

e Obstriiktif Enfektif Vejetasyonlar
e Homozigot tip2 hiperlipidemi

e Kemigin Paget Hastalig1

e Sistemik Lupus Eritematozis

e Romatoid tutulum

e Okronozis(alkaptoniiri)

e Radyoaktif 151n maruziyeti

e Son evre bobrek yetersizligi

4.2.1. Konjenital Aort Darhg:

Aort kapak normalde ii¢ kusplidir. Fakat tek cusp, bikiispit nadiren de olsa
quadrikuspli  olabilir. Fakat 3  kuspli  disindakilerin tamaminda  kapak
hemodinamisindeki anormallik ve 3kuspliya gore daha erken dejeneresyon olma
olasiligi artmaktadir. (58) Unikiispit aort kapaklar, infantil doénemde siddetli
obstriksiyona sebep olur ve bir yas alti 6liimciil aort stenezonun en sik neden olan
patolojidir. Bikiispit aorta dogumsal goriilen en sik kalp anomalisidir. Genel
poplilasyonun %?2 biskiispit aortadir. 70 yas altinda aort darliginin en sik sebebidir. Bu
kapak anormalligi dogumda ekokardiografi yapilarak tek kusp ya da kubbe sekilli kapak

olanlar Klinik belirti verebilir. Konjenital olarak bikiispit aort kapagi ile dogan ¢ocuklar
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cogunlukla asemptomatiktir. Ancak erigskinlik doneminin erken evrelerinde aort stenozu
gelisimine egilimlidir. Bikiispit aort kapagi olan bir ¢ok hastada {i¢ valsalva siniisii
vardir. Her iki yaprakcik farkli boyutlarda olup, bunlardan birisi digerine gére daha
biiyiik boyutta ve biiyiik olaninda ii¢lincli komisiir yerinde bir ¢ikintt mevcuttur. Bu
cikinti yaprak¢igin orta kismindan aort annulusuna dogru uzanir ve aort kokiinde
tutundugu alan digerlerinden daha asagi1 seviyededir. Bu ¢ikintinin olmadigi sadece iki
valsalvast olan hastalarda mevcuttur. Bu gibi durumlardan dolay:r tiirbiilan akim
olusmakta ve lifletlerin uzun siire maruziyeti sonras: fibrozis ve kalsifikasyona yol
acmaktadir. Kalsifikasyonlar 6zellikle kommisiirlerde belirgindir. Anulusun iglerine

kadar ilerleyebilir.

N | aort kapag
\1 ( bbbl Normal tricuspid
aortic valve
aort
aort kapag Positiqn of aortic
valve in the heart
sol ventrikdil Bicuspid
aortic valve —|
© Healthwise, Incorporated
Sekil-16: Normal Aort Kapak Sekil-17: Biskiispit aort kapak

(https://www.umcvc.org/conditions-treatments/bicuspid-aortic-valve-bav)

-
Aortic valve
Type 1B (19%) Type 2B (6%) ‘

Pulmonary valve

Type 1A (53%) Type 2A (11%) Type 3A (6%)

Sekil-18: Biskiispit aort varyasyonlari

(Wilke M C Koenraadt, Margot M Bartelings, et al. Coronary anatomy in children with bicuspid aortic valves and associated
congenital heart disease Heart2018 104: 385-393 originally published online July 27, 2017)
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4.2.2. Dejeneratif Aort Darhg:

fleri yastaki hastalarda 6zellikle 70 yas ve iizerinde aort darhginm en sik
rastlanan nedeni dejeneratif kalsifik aort darligidir. Orta yas grubunda kapaga bagl
olmayanlarda yapilan otopsilerde hemen hemen hepsinde aort dokusunda dejenereratif
degisiklikler saptanmistir. (59) Bu hastaligin siireci geleneksel olarak idiopatik diye
diisiiniilse de son zamanlardaki bir ¢ok calisma bize gosterdi ki ateroskleroza benzer bir
inflamatuvar siire¢ 6nemli bir rol oynamaktadir. Hatta bu siirece koroner ve serebral
arter aterosklerozu ile birlikte eslik seyrettigi ortaya konmustur. (60,61,62) Lipid
birikimi, enflamasyon ve kalsifikasyon patolojinin basinda gelen etkenlerdir. (63)
Kalsifikasyon senil dejeneratif aort darliginin bulgusudur. Tipik olarak yaprakeiklarin
aortik ytiziinde fokal diskret lezyonlar seklindedir. Bu lezyonlarin genislemesi ve
kalsifiye olmasi ile birlikte kalinlig1 artar, mobilitesi azalir ve darlik olugsmaya baglarlar.
Diyabet, yiiksek serum LDL(low-density lipoprotein) kolesterol degeri, sigara igiciligi,
erkek cinsiyet,son donem bobrek yetmezligi ve paget hastaligi bu pataloji i¢in risk
faktorleridir.(59,64) Bu yasla baslayan dejenerasyon sadece aort kapak da degil ayni
zamanda aort dokusunda, mitralin 6n yaprak¢igina dogru da uzanabilir. Hatta ve hatta

koroner osteal lezyona bile sebep olabilir.

HEALTHY AORTIC VALVE
Open Closed

Aortic Valve

AORTIC VALVE STENOSIS

Open Closed

Sekil-19: Dejeneratif aort darhg:

(https://healthjade.com/aortic-valve-stenosis/)

27


https://healthjade.com/aortic-valve-stenosis/)

4.2.3. Romatizmal Aort Darhgi

Romatizmal aort darligr gelismekte olan iilkelerde sik goriiliir. Bu sebeple
gelismis toplumlarda aort darligina en az yol acan neden olarak goriilse de bizim
iilkemizde hala aort darligt sebepleri arasinda Onemli bir yer tutmaktadir.(48)
Romatizmal ateste B lenfositleri tarafindan iiretilen antistreptokokal antikolar konak-
doku epitoplari, kalp,mitral ve aort kapagi da igerebilen bir dizi organ sistemi ile ¢apraz
reaksiyona girer.(65). Biitlin dort kapag tutabildigi gibi herhangi birini de tutabilir. Bu
enflamasyon avaskiiler yapidaki kapaklardaki anjiogenezi indiikler ve yillar boyunca
kalinlanmis elastin doku diizensiz sekilde yerlestigi i¢in kapagin kalinlasmasina sebep
olur.(66) Tekrarlayan romatizmal ates periyodlar1 bu hasari progresif bir sekilde artirir.
Yaprakgiklar genelde kalsifiye olur ve komisiirlerde fiizyona neden olur. Yaprak¢iklar
daha rijit hale gelir ve sabit santral orifis meydana getirir. Bu duruma ¢ogunlukla mitral

kapak hastalig1 da eslik eder.

Diastole

Systole

A Rheumatic B cCalcific C Bicuspid

Sekil-20: Aort Kapak stenozunda kapak morfolojisi ve etyoloji sebebi

(Adapted from Baumgartner H, Hung J, Bermejo J, et al. Echocardiographic assessment of valve stenosis: EAE/ASE

recommendations for clinical practice. J Am Soc Echocardiogr. 2009;22:1-23)
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4.3. Aort Darh@ Klinik Tam1 ve Semptomlar

Aort darlig1 yavas ilerleyen bir hastaliktir ve aort darligina kalbin adaptasyonu
hizli gelisir. Bu yiizden aort darligina ait klinik genellikle asemptomatik kalir. Bu
hastalik ya baska bir sebep ile yapilan ekokardiyogramda ya da fizik muayene sirasinda
yapilan oskiiltasyonda duyulan sistolik iiflirlim ile aort darligi tanist konur. Aort darligt

kalbin tolerasyon sinirlarini gegtikten sonra semptrom vermeye baslar.

4.3.1. Aort Darh@mmin Seyri

Kalsifik aort darlig: ilerleyici bir hastaliktir ve kisiden kisiye ilerleyis siirecleri
degisir. Hastalik uzun siire asemptomatik olarak kalir. Hatta ve hatta genelde
semptomlar ortaya ¢ikar farkedilmez.(81,82) Ani kardiak 6liim semptomatik hastalarda
Olimiin sik sebeplerinden biridir. Fakat asemptomatik hastalarda ani kardiyak 6lim
nadir goriliir. (<%1) (83,84)Orta derecede aort darligi olan hastalarda yillik kapak
daralma miktar1 0,1 cm? ve aort kapak gradiyent artis1 ortalama 7mmHg kadardir.(85)
Ciddi aort darhiginda ise kapak alam her yil ortalama 0,12 cm? daralirken, aortik

gradientte de 15mmHg artis gosterir.(86)

Aort darligin etyolojisinde bahsedildigi gibi aterosklerozunda pay:1 vardir. Bu
yiizden senil tip digerlerinden ateroskleroza bagli olarak daha hizl ilerler. (87) Ciddi
aort darlig1 gelismesi hastalarda uzun bir siire alir. Ve bu siire¢ mortalite ve morbidite
ile yakindan 1liskilidir. (79) Semptom ortaya ¢ikmadan aort stenozundaki yillik 6liim
riski her yil i¢in %1ldir. Semptom ortaya c¢iktiktan sonra cerrahi girisim Onerilip
yapilmayan hastalarda ise %25dir. Anginas1 olan hastalarda %35, ve 5 yillik sagkalaim
%50’dir. Senkop olan hastalarda %15 ve 3 yillik sagkalim %50dir. Kalp yetmezligi
bulgulari olan hastalarda ortalama 2 yillik sag kalim da %50dir. (80)

4.3.2. Semptom

Aort stenozundaki klasik ve ana 3 bulgu, angina pectoris, senkop ve kalp

yetmezligi semptomlari(dispne,ortopne ve paroksismal noktiirnal dispne)dir.(74)

Dispne artan sol ventrikiil ve sonrasindaki sol atrium basincidir. Artan sol atrial

basinina bagli sol pulmoner venlerde basing artisi ve dispneye sebep olur.

Anjina ise daha ¢ok aort stenozunu tolere eden kalbin kendine etkisidir.

Hipertrofik olan myokard dokusunun daha fazla oksijen sunumuna ihtiya¢ duymasi,
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intramyokardiyal seyreden koroner arterlerin artmig kas yiikiinden dolay1 disardan baski
olmasi ve uzayan sistolik fazin etkisi ile diyastolde beslenmesi gereken koronerlerin
yeterli diizeyde beslenememesidir. Ayrica aort kapak hastaligi olan hastalarda ilerlemis
yas, kolesterol diizeylerindeki artis gibi koroner arter hastalar1 gibi risk durumunu
artiran sebepler oldugu icin ek koroner patoloji olabilecegi de akildan

¢ikartilmamalidir.(75)

Senkopu agiklayan kesin bir teori olmamasina ragmen iizerinde birlesilen bir
teori s6z konusudur. Egzersize baslanildiktan sonra viicudun ihtitaci olan oksijen ve kan
miktarimin artmasi lizerine periferal arter genisler, bunun iizerine kan basinci diiser ve
serebral hipoperflizyon ve senkop gergeklesir. Normal sartlarda sol ventirkiil bu durumu
uyum saglayarak fizyolojik olarak kardiyak debiyi artirir. Fakat artmis sol ventirkiil
basinci sebebiyle vazodepresor baroreseptorler ile devamli bir uyarilma s6z konusudur.

Bu ylizden de bu fizyolojik yanitin devreye sokulmasi saglanamaz.(76)

Kalp Yetmezligi semptomlari artik hastanin son evrelerinde ortaya ¢ikar. Kalbin
ejeksiyon fraksiyonundaki bozulma ile beraber yetmezlik semptomlarinda da artis
gozlenir. Diyastolik disfonksiyonu oldugunda artik sag ventirkiiliin diyastol sonu

basinglarinda artis mevcuttur. (77)

Daha nadir olarak da aort darhiginda, sag kolon, incebarsak ya da midede
meydana gelen anjiodisplazilere sekonder olarak gastrointestinal kanamalar goziikebilir.
Proteolitik alt gruplarinda artis ve vol Willebrand faktdrde artis sebebi ile shear strese
bagli platelet agregasyonundaki bozulma sebebi ile olur. Bu anormallik aort ciddi aort

stenosu ve diizeltilmis aort kapak replasmani ile uyumlu goéziikmektedir. (78)

Diger daha nadir gelisen olaylar ise atrial fibrilasyon ve pulmoner

hipertansiyondur. Aort stenozlu geng hastalarda ise infektif endokardit goziikebilir.

4.3.3. Aort Darhg olan Hastalarda Fizik Muayene

Aort darliginda semptomlar ¢ikmadan dnce siklikla ilk bulgu baska bir sebeple
yapilan muayene esnasinda oskiiltasyon ile duyulan ifiirimdiir. Klasik olarak aort
darliginin sebep oldugu sistolik kresendo-dekresendo tifiiriimdiir.(kresendo-dekresendo:
once birden sesin yiikselip pik yapip sonrasinda azalmasi) Sternumun sag {ist yaninda
ikinci interkostal aralikta aort odakta en yiiksek seste duyulur. Diger duyulan kalp sesi

ise uzayan sistolik ejeksiyon zamanindan dolay1 ortaya ¢ikan gecikmis ikinci kalp sesi.
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Aort darliginda olan ventrikiiler hipertrofi sebebi ile apikal vuru oskiiltasyon ile gayet
Iyi duyulabilir. Fakat kalp yetmezligine girmeyen ve kalp dilate olmadan bu muayene
bulgusu yapilmalidir. Yoksa ejeksiyon fraksiyonu diisecegi i¢in tepe atimi yeteri kadar
kuvvetli duyulmaz.

The murmur of aortic stenosis
Mild aortic stenosis Moderate aortic stenosis Severe aortic stenosis

S Sz Sh S S1 Sz
I I I 0 I '
| I |

= Rortic Yalve (A2)
= Pulmonic Yalve (P2)

Sekil-21: Aort darh@inda iifiiriim

(https://www.healio.com/cardiology/learn-the-heart/cardiology-review/topic-reviews/aortic-stenosis/physical-examination)

Ciddi ve dekompanse aort darliginda diisen stroke voliim ve nabiz basinda
diisme sebebi ile olan klasik pulvus parvus(kiigiik basing) periferik arter bulgusudur.
Genis arter basinci ise aort darligi ile karakterizedir. Uzayan ejeksiyon fazi sebebi ile
arteryel basingta diisiik akim olur ve giderek artar. Buna da pulsus tardus(ge¢ basing)
denir. Palpasyonda pulsus parvus et tardus aort darliginda diagnostiktir. Bu yiizden
rahat degerlendirilmesi sebebiyle karotis arterlerin muayenesi dikkatli yapilmalidir.
Aort darliginda karotislere yansiyan ciddi bir iflirim de s6z konusudur. Carotis

stenozunda olan {ifiiriim ile karistirilabilir.

Nadir goziiken diger bulgular ise, belirgin bir sekilde olan atrial erken vuru ve
sag ventirkiil hipertrofisinin sebep oldugu sag ventirkiil kompliyansindaki azalma

sebebi ile juguler vendz a dalgasinin goziikmesidir. (88)

4.3.4. Aort darhginda Elektrokardiyografi

Ek bagka bir patoloji olmamasi durumunda aort darliginda hastalar siniis
ritmindedi. Aort darliginda sol ventirkiil hipertrofisi gelistigi icin ona bagli olusan QRS
kompleksinde ya da ST-T araligina yansiyan anormallikler s6z konusudur. Sol ventirkiil
hipertorfisine bagl olarak elektrokardiografi voltajlarinda bir artis ve sol ventirkiil

hipertorifisini gostergesi olan ve en yaygin bilineni Sokolov-Lyon kriterleridir ve V1’de
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S dalga derinligi + V5-6’da en uzun R dalga yiiksekligi > 35 mm olarak, bize sol

ventrikiil hipertorfisini diisiindiiriir.

Sistolik overload ya da gerginlige bagli gelisen yiiksek gradientli hastarda
yiiksek intramiyokardiyal tansiyona bagli hipoksinin olusturdugu zarara bagli olarak
ileti aglarinda bozulmalar ve fibr6z septumdaki kapak kalsifikikasyonlarinin
olusturdugu zararlar sebebi ile ileti ile ilgili bozulmalara baglh sag ve sol dal bloklari

gibi ileti problemleri ortaya ¢ikabilir. (89)

Vdi
‘V;;-\»Aﬁ ("\/-\ﬂj“r/\/—\ﬂy ——’\/\_ﬁ‘(—"\,/m’r/\i_} HE
| | | | |

| i
| | ( 3

Sekil-22: Aort darhginda EKG bulgulari.

(https://ecgguru.com/ecg/aortic-stenosis)

4.3.5. Aort darh@inda Teleradyografi

Aort darliginda ekg de oldugu gibi yine hipertrofinin olusturdugu etkiler
goziikiir. Eger kardiyomegali olusmadan Once hipertrofinin etkisi ile aortada
poststenotik vazodilatasyon ve kapak kusplarinda kalsifikasyon goziikiir. Eger ki
dekompanse hale gelmis ise posteroanterior ¢ekimde kardiyomegali goziikiir.
Kardiyomegali aort stenozu i¢in sol ventirkiil yetmezligini gdsterir ve ge¢ bulgu olarak
karsimiza cikar. Ayrica akcigerlere de dikkat edilirse pulmoner vendz konjesyona bagl

siniislerin kapali oldugu goziikebilir.(89)
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Sekil-23: Aort stenozunda Telekardiogram

(http://learningradiology.com/archives2013/COW%20552-/ascorrect.html)

4.3.6. Aort darhginda biyokimyasal ve hematolojik laboratuvar bulgulari

Aort darhiginda yeni caligmalar ile gbz oniline konulmaya calisan biyokimyasal
veriler ile klasik hemogram ile bize baz1 bilgiler vermektedir. Myokardin maruz kaldig:
stres ve kalp yetmezliginin degerlendirilmesinde kullanilan B Tip Natritiretik
peptid(BNP) ve onun prehormon sekli olan NT-pro BNP aort darliginda ve
asemptomatik hastalart ne zaman ameliyat edelim konusunda bize zamanlama
konusunda yardimci olmasi adina kullanilmaya baslanmistir. Bu hastalarda bu
degerlerin baglangi¢ degerleri ile takipleri esnasinda yiikselme degerleri ele alinarak
erken zamanda cerrahiye alinmasi iizerine durulmustur. Diisiik akim-diisiik gradient
varliginda ise preoperatif ve postoperatif degerlerin ameliyatin prognozu agisindan bize
1yi bir sonug gostergecidir. Preop BNP degerlerinin >550 pg/ml olmas1 prognozun kotii

olacagini gosterir. (90)

Plazma prolidaz aktivitesinin diisiik olmasi1 kapak hastaligin1 bizim aklimiza
getirirken, aktivite seviyesi ile kapak hastalifin derecesi arasinda herhangi bir iliski

goriilmemistir.(91)

Ayrica aort darliginda trombosit fonksiyonunda bozulmalar ve sonrasinda non

fonksiyone trombositlerin ortadan kaldirilmasina bagli trombositopeni ve von
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Willebrand faktdr seviyesinde azalma goriilebilir. Aort darligi ne kadar fazla ise
darliktan gegerken kan hiicrelerindeki bozulma o kadar fazla olacagindan darlik ile
koagiilasyon sistemindeki bozulmanin siddeti ile korelasyon gdsterebilir. Aort kapak

>0,8cm? /m? oldugunda bu kan tablosu diizelebilir.(92)

4.3.7. Aort darhginda Ekokardiyografi ve Takip

Aort kapak hastaliklarinda transtorasik ekokardiyogram(EKO) temel tani
aracidir. Mitral kapak hastaliklarinin  aksine transézefageal EKO tetkike fazla
gereksinim duyulmaz.(93) Aort darligi varliginda hastaligin varligt dogrulamakta,
kapak kalsifikasyonunun derecesini degerlendirmekte, sol ventrikiil fonksiyonlarinin ve
duvar kalmhiginin degerlendirilmesinde ve eslik eden diger kapak anormallikleri
varliginin olup olmadigini degerlendirmekte kullanilir. Ayrica deneyimli g6z ve uygun
hastada bir EKO ile aort patolojileri hakkinda bize bilgi verir. Aort darliginin
degerlendirilmesinde tercih edilen teknik doppler EKO’dur.(94)

Transvalvular basing farklar1 akima bagimlidir yani teorik olarak bakildiginda
kapak alaninin 6l¢iilmesi aort darliginin derecesini 6l¢gmenin en ideal yoludur. En ideal
olmasia ragmen EKO kisiye bagimli oldugundan oldugundan basing farki 6lgtimlerine
gore daha az sagliklidir. Bu yiizden takip, cerrahi girisim veya medikal olarak gidilmesi
konusunda bir karar alinirken tek basina kapak alani Olgiilmesine gilivenilmez. Bu
ylizden ayni zaman da akim orani, basing farki, ventrikiil islevi, boyutu ve duvar
kalinlig1, kapak kalsifikasyon derecesi ve kan basinci, islevsel durum gibi diger
parametrelerde degerlendirilmelidir. Hipertansif hastalarda normotansif hale gelince

tekrardan degerlendirme yapilarak daha dogru sonuglar elde edilir.(94)

Her ne kadar kapak alan1 <1.0 cm? olan aort darlig1 siddetli olarak kabul edilse
de, kritik aort darliginda biiyiik olasilikla kapak alan1 <0.8cm? dir.(95) Sinir deger <0.6
cm? /m? viicut yiizey alami olacak sekilde viicut yiizey alanina gore endeksleme
yapilmasi 6zellikle alisilmadik derece diisiik bir viicut yiizey alani olan hastalarda daha

dogru tercih yapmamizi saglar.(96)

2017 kapak hastaliklar1 kilavuzuna gore aort darligi dort kategoride ele

alinmaktadir.
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Yiiksek gradient aort darligi (kapak alan1 <Icm?, mean gradient >40mmHg) .Sol
venrikiil ejeksiyon fraksiyonuna(EF) ve akimin normal ya da azalmis olduguna

bakilmaksizin siddetli aort darlig1 olarak degerlendirilir.

Diistik EF’li diisiik akim diisiik grandientli aort darligi. (EF <%50, kapak alan1
<lcm?, mean grandient < 40mmHg, stroke hacmi indeksi < 35mL/m?) . bu
durumda yalanci aort stenozu ile ciddi aort stenozunu ayirt etmek i¢in diisiik doz
dobutaminli EKO o6nerilmektedir. Eger dobutaminli EKO esnasinda kapak alani
>1cm? nin iizerine cikiyor ise yalanci ciddi aort darligidir. Ayrica akim
rezervindeki artis (stroke voliimdeki > %20) prognostik onemi vardir, ¢linkii
daha iyi sonuglar ile iliskilidir. (96,97)

Korunmus EF’li diisiik akim,diisiik gradient aort darlig1.(kapak alan1 < 1 cm?,
mean gradient <40 mmHg, EF >%50, stroke voliim indeks<35 mL/m? ) Bu
durum genellikle yasli hastalarda goriiliir ve diisiik ventikiil boyutu, sol ventirkiil
hipertrofisi ve hipertansiyon ile iligkilidir. (98,99) bu durumda EKO 6l¢limiiniin
dogrulu daha da zorlayicidir. Bu yiizden daha da dikkatli bir sekilde dlgiim
alinmali ve bu duruma yol acgabilecek EKO bulgularinin dislanmasi
gerekmektedir. Ayrica son zamanlarda ¢ok kesitli bilgisayarli tomografi ile aort
darhiginin siddeti ve sonuglarimi degerlendirilerek kapak kalsifikasyon derecesi
degelendirilmeye baslanmistir. Giderek Onem kazanan bir hal almstir.
(100,101,102)

Korunmus EF’li normal akim, diisiik gradientli aort stenozu.(kapak alan1 <lcm?,
mean gradient <40mmHg, EF> %50, stroke voliim indeks > 35mL/m?). Bu

hastalar genel olarak sadece orta derece aort darligi olan hastalardir.
(102,103,104,105)

(Algoritma-1)

Eger hasta aort darligi olarak degerlendirilip medikal takibe karar verildiyse

takip siirelerini ayarlamak i¢in hastanin klinigi, aort kapak darliginin derecesi, aort
kapak yetmezligi, sol ventrikiill ve c¢ikan aorta caplart dikkate alinmalidir.(93)
Asemptomatik hastalar stirekli kontrole ¢agirmaya gerek yoktur. Cerrahi endikasyon
siirina gelmemis ¢ocuk ve geng hastalar 2-3 yil araliklarla, cerrahi endikasyon sinirina

yakin hastalar ise yillik olarak kontrole gelmelidir. Hafif aort darlig1 olan hastalar 3-5
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senede bir ,orta aort darlig1 olanlar 1-2 , ciddi aort darlig1 olanlarda 6 ay-1lyil arasinda
kontrole gelmelidir.(106) Ayrica EKO bulgularina gore takip siirelerini Oneren

kaynaklarda mevcuttur.

Gradient’e gore; <25mmHg(hafif) ise 3-5 yilda bir.
25-50mmHg(orta) ise 1-2 yilda bir.
>50mmHg(ciddi) ise yillik
olarak kontrole ¢agrilmalidir. Ayrica cerrahi tedavi 6nerilen ama kabul etmeyen hastalar

daha da yakin takip edilmeli ve en ¢ok 6 ayda bir kontrole ¢cagrilmalidir.

Kapak Alani’na gore; 1-1,5cm? (orta) ise yillik
<lcm? (ciddi) ise 6aylik takip yapilmalidir.

Tablo-2: Siddetli Aort darhg: ekokardiografi kriterleri

Aort Darligi
Kapak Alani(cm?) <1.0
Endekslenmis kapak alani(cm?/m? VYA) <0.6
Ortalama basing farki(immHg) >40
Doruk jet hizi(m/s) >4
Hiz orani <0.25
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[ Yalve morphology by echocardiography suspicious of AS ]

v

( Assess velocity/gradient :I
I I
LOW-GRADIEMT AS HIGH-GRADIEMT AS
Yimax <4 mis, Ymax =4 m's,
APm <40 mmHg APm =40 mmMHg
1 '
[ Aszzess AVA ) [ High flow status excluded ]
AN, =] 0 em? AVA =0 em? Mo Yos
L L
Moderate AS Severe
! high-gradient A5
(narmal flowlow flow)
Exclude measurement errors {nesrmal EF / law EF)
that may cause underestimation
of gradient / flow [ AVA J
'
( Define flow status (SYi) :l Define whether high flow stacus
T T is reversible!
Lo flover Marmal flow T
(5Vi =35 mLim®)  (5Vi =35 mLim) Mot reversible Reversible
] ) T
Severe AS g AS Re-assess
unlikely EErE at restared
normal flaw
E Assess LVEF )
LVEF <50% LVEF =50%
' 1
Integrared
[Dnhmamlne echn] approach (Table &)
I I
Flarw Mo flow
resarve
reseryve
present

: '

Psaudosevere AS" Calcium score by CT
or true severe AS (see Table &)

Algoritma-1: Aort kapak darhgininda, darhgin ciddiyetini degerlendirmek i¢in
hastalara yaklasim algoritmasi

(2017 ESC/EACTS Guidelines for the management of valvular heart disease The Task Force for the Management of Valvular Heart Disease of the
European Society of Cardiology (ESC) and the European Association for Cardio-Thoracic Surgery (EACTS), European Heart Journal (2017) 38,
2739-2791)

37



Tablo-3: Korunmus EF, mean gradient<40mmHg, aort kapak alami<1.0cm?

olciilen aort kapak hastali@1 olanlarda ciddi olma olasih@ini artiran Kkriterler

Klinik Kriterler

e Bagka bir sebeple agiklanamayan tipik semptomlar

e Yasl hasta(>70)
Nitelik e Sol ventirkiil hipertrofisi(hipertansiyon hikayesi olan)
gorlintiileme e Basgka sebep ile agiklanamayan Sol ventrikiil fonksiyonda
verileri azalma
Nicelik(6l¢iilebilir) e Mean gradient 30-40mm Hg
gortintiileme e Aort kapak alani <0.8cm?
verileri e Diisiik akim(<30M1/m? ) (standart doppler tekniginden

baska 6l¢tim ile)
e Cok kesitli BT ile kalsiyum skorlamast

Ciddi olma olasilig1 yiiksek : erkek>3000,kadin>1600
Ciddi olma olaslig1 var : erkek>2000,kadin>1200
Ciddi olma olashig1 yok : erkek<1600,kadin<800

(2017 ESC/EACTS Guidelines for the management of valvular heart disease The Task Force for the Management of Valvular Heart

Disease of the European Society of Cardiology (ESC) and the European Association for Cardio-Thoracic Surgery (EACTS),
European Heart Journal (2017) 38, 2739-2791)

Sekil-24: Normal aort kapagi
EKO goriintiisii

mitral kapak

(http://evrensemizel.com/aort-darligi-as.htm)
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Sekil-25: Aort darhg:
EKO goriintiisii

(http://evrensemizel.com/aort- sol vent

darligi-as.htm) hipertrofi

4.3.8. Egzersiz Testi

Asemptomatik hastalarda hastanin hikayesi ve fizik muayene esnasinda fiziksel
aktivitesi ile ilgili yeterli bilgi edinilemiyorsa, fiziksel aktivite yapabilen hastalarda
hastaligin ciddiyetini ortaya koymak i¢in egzersiz testi de tercih edilebilir.(107) Test
esnasindan egzersiz kapasitesinin azalmasi, fiziksel aktiviteye kars1 anormal kan basinci
ve egzersize bagli semptomlarin ortaya ¢ikmasi bize hastaligin ciddiyetini gosterir.
Asemptomatik hastada hipotansiyon veya yetersiz sistolik kan basinci(<20mmHg) , ST
cokmesi ve semptomlarin ortaya ¢ikmasi kotli prognoz gostergesidir. Ancak test
esnasinda yiliksek komplikasyon nedenli ile yakin hemodinamik izlem ve deneyimli

klinisyenler esligine yapilmalidir. Semptomatik hastaya yapilmamalidir. (93)

4.3.9. Kardiyak Kateterizasyon

Aort darlig1 tanisinda kateterizasyon olmazsa olmaz degildir. Gelisen teknoloji
ile EKO teknikleri kapak goriintiilenmesinde yeterli bilgiyi bizlere vermektedir. Fakat
Olctilmek istendiginde darliin tam yeri lezyonun derecesi hatta aort darligindan gecerek
kalp icinde ve aorttaki basing farkini 6lgmek miimkiindiir. Ciddi aort darliginda
darliktan kateteri gecirerek alani daha da daraltmak miimkiin. Yaygimn kalsifik plaklar
olan yerlerde kateter ile plaklar1 yerinden de kaldirililabilir. Bu yiizden aort kapagi
degerlendirmekten Ote kardiyak kateterizasyon ile koroner arter hastaligi agisindan
koroner goriintiileme yapilmasi daha fayda saglayacaktir. Ciinkii ¢ogu aort darligi

hastasinin yas olarak yiiksek oldugu disiiniilirse ve baz1 c¢aligmalara gore
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aterosklerozun sebebiyet verdigi goz Oniine alinarak koroner arter eslik etme olasigi
yiiksektir. Hatta aort darliginda tipik anjinal sikayetleri olan hastalarda koroner arter
hastalig1 riski %40-50’lerdedir.

4.3.10. Bilgisayarh Tomografik Anjiografi

Cok kesitli bilgisayarli tomografi esnasinda kateter vs. olmadig1 i¢in oradaki
olasi kalsifik yiikii yerinden kaldirip emboli riski yoktur. Bilgisayarli tomografi ile aort
kapak alani, kalsifikasyonlarin derecesi ve koroner arteryel yapilarda iyice
degerlendirilebilir. Ayrica aort kokii,ebati ve sekli ve koroner ostiumlarin yerlesimi
,asendan aortanin Olciilmesinde ve kalsifikasyon derecesinde bize fayda saglar.
Ozellikle diisiik gradient aort darliginda darligin derecesinin degerlendirilmesinde

kalsifikasyon yiikii bizim i¢in 6nemli bir 6l¢iimdiir. (99,100,101)

Aortic annulus :

o

plane . . Aortic annulus

.

JENLE

Left coronary artery
T

Sekil-26: Kalsifik aort kapak da sag ve sol koroner arter ve aort kokii ile iliskisi

(https://www.researchgate.net/figure/Assessment-of-the-aortic-valve-prior-to-and-after-PVR-with-MSCT-Before
percutaneous_figs_23804366)
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4.3.11. Manyetik Rezonans Goriintiileme

Kardiyak fonksiyonlar degerlendirilir. Sol ventirkiil boyutlari, kitle ve voliim
hesab1 yapilabilir. Kapak alan1 Olgtlebilir. Preop degerlendirmeden daha ote
postoperatif siliregte sol ventrikiil fonksiyonlarinin iyilesmesinin degerlendirilmesi,
diyastolik fonksiyonlarindaki toparlanma, miyokardiyal metabolizmadaki diizelmenin
ve hipertrofinin gerilmesinin gosterilmesinde faydalidir.(93)Aortu degerlendirirken
damar i¢ damar boyutlarin1 degerlendirdiginden ve kalsifikasyon yiikiinii bilgisayarl

tomografiye gore az gosterdigi i¢in daha az degerlidir.(100)
4.4. Aort Darhigin olan hastalara Tedavi Yaklasimlar

4.4.1. Medikal yaklasim

Giincel kalp ve damar cerrahisi kitaplarinda cerrahi miidahale sinirlarina
gelmemis ve asemptomatik izlenen hastalarda sebebine yonelik tedavi segenekleri
secilerek hastanin ilerlemesi engellenebilir ya da geciktirilebilir. Ateroskleroz dnemli
risk faktorleridir. Bunun yani sira hipertansiyon, diyabet ve hiperlipidemi de mevcut

olabilir.

Hipertansiyon varliginda hemen antihipertansif baglanmamali dnce yasam tarzi
degisiklikleri ile kontrol altina alinabiliyorsa agresif antihipertansifler faydadan daha
cok zarar1 olur. Diyabet kontrol altinda tutulmali. Hiperlipidemi ile agresif miicadele
mutlaka yapilmalidir ve antilipid ilaglar ile aterosklerozun hizi azaltilmaya
calisilmalidir. (108) Siniis ritmi aort darliklarin da daha da onemlidir. Siniis ritminin
korunmasi gerekir. Atriyal tasiaritmilere bagli hastanin dekompanse kalp yetmezligine
girmesinin oniine gegilebilir. (109)Enfeksiyon disi sebeplerden dolayr darlik olmasi
durumunda endokardit profilaksisine gerek yoktur.(110)

Fakat 2017 ESC kapak kilavuzunda hi¢bir medikal tedavi aort darliginin dogal
ilerleyisini 1iyilestirecek higbir medikal tedavi olmadigini sdylemektedir. Hatta
randomize ¢alismalar bize statinlerin aort darliginin ilerlemesini onleyici higbir etkisi
olmadigimi gostermektedir.(111) transkateter aort kapak replasmani(TKAR) ya da
cerrahi i¢in uygun olmayan kalp yetmezligi semptomlari olan kalp yetmezligi
kilavuzuna gore medikal tedavisi diizenlenmelidir.(112) Hipertansiyon tedavisi énem

arz etmektedir ve hipotansiyondan kacinmak i¢in hastalar sik sik tansiyon Olgerek
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kontrol edip yeterli tansiyonda tutmay1 saglamalidir. Ayrica hastanin siniis ritminde

olmasi aort darlig1 olan hastalar i¢in dnemlidir.

4.4.2. Asemptomatik aort darhgi hastalar:

Asemptomatik siddetli aort darlig1 tedavisi hala tartismalidir. Elimizdeki veriler
ile erken donemde asemptomatik ciddi aort darliginda CAKR destekler nitelikte de olsa
yeterli sayida bir veri destegi saglamamaktadir.(121,122)Asemptomatik hastalarda
fayda risk degerlendirilmesi dikkatli bir sekilde yapildiktan sonra operasyon karari
verilmelidir. Bu hasta gruplarinda TKAR oOnerilmemektedir. CAKR 06nerilmektedir.
Azalmis ejeksiyon fraksiyonu olan ve bagka sebeplerden dolay1 olmayan egzersiz testi

pozitifliklerinde erken donem elektif cerrahi endikedir. (123,124)

Asemptomatik hastalarda semptomlarin gelismesinde ve istenmeyen etkilerin
ortaya ¢cikmasinda hastalarin klinik 6zellikleri(ileri yas ve ateresklerotik risk faktorleri),
ekokardiyografi bulgulari(kapak kalsifikasyonu, peak aortic jet akimi, sol ventikiil
ejeksiyon fraksiyonu, egzersiz ile mean gradientin>20mmHg artis, asir1 sol ventirkiil
hipertrofisi, anormal sol ventrikiil fonksiyonu ve pulmoner hipertansiyon)(125) ve
laboratuvar parametreleri (yiikselmis natriiiretik peptit seviyesi, (kesin hassasiyet
olmasma ragmen kesin olarak degerler ile belirtilmemistir.))(126,127) Bu degerler
degerlendirilmelidir ve eger ki risk siniflamasinda diisiik ise ameliyat riski de diistiktiir.
Bu fayda saglayicilar degerlendirildiginde anlamli bulunmazsa takip etmek cerrahi

isleme almaktan daha faydali géziikmektedir. (128)
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Cigdi Aort Darlig
vinax > 4 m/sn
AKA < 1 cm2 veya AKAI < 0.6 cm2/m2

g
A

Yeniden degerlendirme

Algoritma-2: Asemptomatik ciddi aort darhginda cerrahi endikasyon
(AKA:Aort kapak alan1 , AKAI:Aort kapak alani indeksi , EKO:ekokardiyografi , SVEF:Sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonu)

(Pag M, Akgevin A, et al. (Ed.) Kalp ve damar cerrahisi, 2013 Ankara:MN Medikal&Nobel. (s.640))

4.4.3. Semptomatik aort darh@inda girisim endikasyonlari:

Semptomatik ciddi aort darliginda bariz bir sekilde prognoz ve semptomlar
giderildigi i¢in erken donemde tedavi onerilmektedir. Eger bagka sebeplerden dolay1 1
seneden az yasam beklentisi olan hastalar ve ciddi komorbitesi olan hastalar ya da
girisim ile onlarin yagsam kalitesi veya hayatta kalimlarini iyilestimesi diisiik olasilikta

olan ileri yaslardaki hastalara miidahale etmemek istisnai durumdur.
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Ortlama mean gradient 40mmHg {izerinde ise girisim yontemi ne olursa
olsun(TKAR ya da cerrahi) ejeksiyon fraksiyonunun herhangi bir alt limiti yoktur.

Diisiik gradientli hastalarda tedavi yontemi daha zordur.

Diisiik akim, diistik gradient ve azalmis ejeksiyon fraksiyonu olan hastalarda asil
problem asir1 fazla olan afterload’dur. Girisim sonrast genellikle sol ventirkiil
fonksiyonu diizelir. (113,114) Aksine eger sebep kardiyomiyopati ya da miyokardiyal
infarkta bagli skar olugmasi ise sol ventikiil fonksiyonlarinda herhangi bir iyilesme
goziikmez. Ciddi aort darligr artan akis ile dogrulandiginda(gercek ciddi aort darligi)
girisim mutlaka onerilir.(114) Eger ki hastalardaki aort darlig1 yalanci ciddi aort darlig
ise(ki bu da akim artist ile kontrol edilerek) klasik kalp yetmezligi tedavisi
onerilmektedir.(115) Yiiksek operatif mortalite ile akim rezervi olmayan hastalar
tehlikeye atilmasina ragmen, cerrahi aort kapak replasmani(CAKR) ya da TKAR ile
klinik durumlar1 ve ejeksiyon fraksiyonlarinda bariz bir iyilesme oldugu
goriilmustiir.(113,114,116) Karar verirken, i¢indeki bulundupu klinik durum(ézellikle
komorbiteleri) kapak kalsifikasyon derecesi, eslik eden herhangi bir koroner arter
hastalig1 var m1 ya da eger var ise esliginde herhangi bir girisim yapilacak m1 ya da

asamal1 olarak revaskiilarize mi edilecek diye degerlendirilmelidir.

Diisiik akim hizi, diisiik gradient ve ejeksiyon fraksiyonu korunmus hastalarda
ise belirli bir fikir beyan etmek ¢ok zordur. Hala bu hasta grubuna CAKR ya da TAKR
yapildiktan sonra hastaligin siireci ve sonuglar1 hakkinda yeterli bir bilgimiz yoktur.
(117,118,119). Bu gibi durumda semptomlar ne zaman kendini gosterirse ya da

kapsamli degerlendirme ile kapak obstriiksiyonundan emin isek miidahale yapilmalidir.

Normal akim, diisiik gradient ve korunmus ejeksiyon fraksiyonu olan hastalarda
hasta tekrardan kapsamli bir sekilde degerlendirilmelidir. Eger normal akim diisiik
gradient oldugundan eminsek bu hastalar genellikle ciddi aort darligi olarak

degerlendirilmemelidir. Ciinkii yapilan girisimden fayda gormemektedirler. (118,120)

4.4.4. Semptomatik aort darhginda miidahale yonteminin secilmesi:

Hastaya miidahale yonteminin seg¢ilmesinde hastanin kardiyak ve kardiyak dist
ozelliklerini, bireysel cerrahi risk degerlendirilmesinin yapilmasi gerekmektedir. Bu

degerlendirmeler kalp ekibi tarafindan yapilmalidir, bu degerlendirmeyi yaparken ayni
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zamanda TAKR konusunda hastaya uygulanabilirlik ve bulunulan klinigin tecriibesi ve

sonuglarinin da degerlendirilmesi gerekmektedir.

75 yas alt1 ve cerrahi riski diislik hastalar icin TKAR ait hasta verileri hala ¢ok
smirlidir. Bu  yiizden eldeki mevcut verileri ile CAKR bu hasta grubunda
onerilmektedir. Geng¢ hasta grubunda daha c¢ok bikiispit hastalar oldugu ve TKAR
calismalarinda bikiispit hastalar dislandig1 i¢in ve TKAR uzun déonem sonuglart CAKR
kadar olmadig1 i¢in bikiispit hasta gruplarinda ve genglerde CAKR 6nerilmektedir.

Elimizdeki randomize kontrollii ¢alismalar ve biiyiik katilimli ¢alismalarda,
cerrahi riskin arttigi yash hastalarda eger cerrahi olarak miidahale edilmemesi
disiiniildiigiinde medikal tedaviye karsi TKAR hasta mortalitesi agisindan daha
tistiindiir.(129-132) Orta riskli hasta grubunda da eger ki ameliyat edilmeden takip
edilecekse yine TKAR transfemoral girisime uygunsa medikal tedaviden iistiindiir.

(133-137)

Orta riskli hasta gruplarinin oldugu iki biiyiik ¢alismada ortalama yas 82 ve
80’di. Ortalama Society of thoracic surgeons(STS) skorlar1 da %35,8 ve %4,5 idi. Bu
calisma gruplarn kiyaslandiginda ortalama vaskiiler komplikasyon, pacemaker ihtiyaci
ve paravalvular kagak oran1t TKAR gruplarinda bariz bir sekilde 6ne ¢ikmaktadir. Fakat
TKAR uygulanan aletin ¢esidine gore sikliklarinda degisiklik olmakta.(136,137) diger
yandan ciddi kanama, akut bobrek yetmezligi ve yeni gelisen atriyal fibrilasyon da
cerrahi grupta daha fazla saptanmistir. Serebrovaskiiler olaylar her iki grup

kiyaslandiginda anlamli bulunmamistir. (136,137)

Birgok iilkede iilke ¢apinda yapilan randomize kontrollii ¢aligmada sonucunda
TKAR olumlu yanlarin1 belirtilmistir. Cerrahi riski yiiksek olan yash hastalarda
cerrahiye oranla TKAR destekleyen calismalar mevcuttur. Ancak karar verirken hasta
kalp ekibi tarafindan kapsamli bir sekilde dikkatlice degerlendirilip, risk analizi
yapildiktan sonra miidahale yonteminin CAKR mi1 TKAR mi olacagma karar
verilmelidir. Bu karar i¢in kesin olmamakla beraber bize yol gosterici parametreler
vardir.(Tablo-4) Balon valvuloplasti CAKR m1 TKAR mi diye karar verme asamasinda

tedaviye bir koprii basamagi olarak da diisiiniilebilir.
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Tablo-4: Yiiksek cerrahi riskli hastay1 TAKR ve CAKR arasinda karar verirken

kalp takimimin karar vermesinde degerlendirmeye aldig1 parametreler

Septal hipertrofi sebebiyle miyektomi

TKAR CAKR
Klinik Ozellikler;
STS/EuroSCORE 11 < %4 +++
STS/EuroSCORE Il >%4 it
Ciddi komorbite varligi(skorlama sistemine yansimayan) ot
Yas <75 +++
Yas >75 .
Gegirilmis kardiyak ameliyat i
Ameliyat sonras1 yasamsal fonksiyonlarini geri kazanmada zayiflik St
Islem sonras1 kisitli mobilite ve rehabilitasyon siiresi Tt
Endokardit siiphesi +++
Anatomik ve Teknik Degerlendirme;
Transfemoral TAKR girisim igin uygunluk tht
TKAR i¢in herhangi bir girisim yolu olmamasi it
Gogiis bolgesine radyasyon maruziyeti +9
Porselen aorta o
Sternotomi esnasinda ¢aligan greftlere zarar verme riski(postop hasta) tt
Hasta-protez uyumsuzlugunun olmast tht
Ciddi gogiis deformitesi tht
Koroner ostium ve aortik anulus arasinda kisa mesafe it
Aort kapak anulus boyutunun TKAR i¢in uygun olmamasi et
Aort kokiiniin yapisinin TKAR i¢in uygun olmamasi it
Kapak yapismin(bikiispit,kalsifikasyon derecesi) TKAR uygun tHt
degilse it
Aortada ya da sol ventrikiilde trombiis olmas1
Es zamanh olarak yapilacak ek kardiyolojik girisimler;
Ciddi koroner arter hastalig1 sebebiyle CABG tHt
Cerrahi olarak miidahale edilecek olan ciddi mitral kapak hastalig1 it
Ciddi trikiispit kapak hastalig it
Asendan aorta anevrizmasi tht
+++

(Helmut Baumgartner(ESC Chairperson) (Germany), Volkmar Falk (EACTS Chairperson) (Germany), Jeroen J. Bax (The
Netherlands), Michele De Bonis,et al. 2017 ESC/EACTS Guidelines for the management of valvular heart disease. European Heart

Journal (2017) 38, 2739-2791.)
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Algoritma-3: Ciddi aort kapak darhgi olan hastanin yonetimi

(Helmut Baumgartner(ESC Chairperson) (Germany), Volkmar Falk (EACTS Chairperson) (Germany), Jeroen J. Bax (The
Netherlands), Michele De Bonis,et al. 2017 ESC/EACTS Guidelines for the management of valvular heart disease. European Heart
Journal (2017) 38, 2739-2791.)



Tablo-5: Aort darhginda miidahale endikasyonlari ve girisim tiiriiniin secilmesinin

oneri ve kanit sinifi

Aort stenosunda miidahale endikasyonlari ve girisim tiiriiniin secilmesi

A)Semptomatik aort darhg

Oneri
Sinifi

Kanit
diizeyi

Ciddi,yiiksek gradient aort darlig1 olan semptomatik hastalara girisim
endikasyonu
(mean gradient>40mmHg ya da peak velocity>4.0m/s)

EF’si bozulmus diigiik gradient diisiik akim olan ciddi aort darlikli hastalar
ile yalanci ciddi aort darlig1 hari¢ kontraktilitesi korunmus semptomatik
hastalara girisim endikasyonu

Dikkatli bir sekilde ciddi aort darlig1 degerlendirildikten sonra normal EF
diisiik akim, diigiik gradientli semptomatik ciddi aort darliginda girisim
yapilmali.

lla

Ozellikle kontraktilitesi bilgisayarli tomografi yardimu ile kalsiyum
skorlamasi yapilarak ciddi aort darligi bilgisi teyit edilmis Diisiik
akim,diistik gradientli ve EF’si diismiis semptomatik hastalar girisim
Onerilir.

lla

Cok ciddi komorbiditesi olan , girisim sonras1 yasam kalitesinde iyilesme
saglamayacak ve sagkalimi etkilemeyen durumlarda girisim yapilmamalidir.

B)Semptomatik aort darhginda girisimin secilmesi

Aort Kapak hastaliklarinia miidahale , Kalp takimi diye adlandirilan
kardiyolog ve kalp ve damar cerrahi branglarinin bulundugu ve ikisinin
beraber isbirligi ile ¢alistig1 merkezlerde uygulanmalidir.

Miidahale se¢imi, teknik uygunlugun dikkatli bir sekilde degerlendirilmesine
ve her yontemin risk ve faydalarinin tartilmasina dayanmalidir (dikkate
alinacak hususlar Tablo-4'de listelenmistir). Ayrica, verilen miidahale igin
yerel uzmanlik ve sonug verileri de dikkate alinmalidir.

CAKR diisiik cerrahi riski olan hastalarda 6nerilmektedir (STS veya
EuroSCORE Il <% 4 veya lojistik EuroSCORE 1 <% 10 ve bu skorlarda yer
almayan diger risk faktorleri, 6rnegin kirllganlik, porselen aort, gogiis
radyasyonu sekelleri).

Kalp Ekibi tarafindan degerlendirildiginde SAVR i¢in uygun olmayan
hastalarda TAVI 6nerilmektedir.

Cerrahi riskte artmis olan hastalarda (STS veya EuroSCORE 11>% 4 veya
lojistik EuroSCORE I>% 10 veya bu skorlara dahil edilmeyen diger risk
faktorleri, 6rnegin kirllganlik, porselen aort, gogiis radyasyonu sekelleri)
CAKR ve TKAR, Kalp Takimi tarafindan bireysel hasta 6zellikleri
degerlendirilerek yapilmalidir (bakiniz Tablo-4), TKAR transfemoral
erigsime uygun yasli hastalarda tercih edilir.

48




Balon aortik valvotomi, hemodinamik olarak stabil olmayan hastalarda veya
acil olmayan kardiyak cerrahi gerektiren semptomatik aort darlig1 olan
hastalarda CAKR veya TKAR'na koprii olarak diisiiniilebilir.

Balon aortik valvotomi, ciddi aort darlig1 veya semptomlar icin diger
potansiyel nedenleri (yani akciger hastaligi) olan hastalarda ve siddetli
miyokardiyal disfonksiyonu olan hastalarda, bobrek yetmezligi veya balon
aortik ile tersine donebilen diger organ disfonksiyonu i¢in tan1 araci olarak
diistiniilebilir.

C) Agir aort darhgi olan asemptomatik hastalar (sadece cerrahi kapak
replasmani icin uygun olan hastalar1 kapsar)

Ciddi aort darlig1 olan hastalarda sistelik sol ventrikiil
disfonksiyonunu(LVEF<%50) bagka bir sebep ile agiklanamadiysa CAKR
endikedir

Siddetli aort darlig1 olan ve aort darlig1 ile acik bir sekilde iliskili egzersiz
semptomlarini gdsteren anormal egzersiz testi olan asemptomatik hastalarda
CAKR endikedir.

Siddetli aort darlig1 olan ve baglangi¢ degerinin altinda kan basincinda
azalma goOsteren anormal egzersiz testine sahip asemptomatik hastalarda
CAKR diistiniilmelidir.

lla

Normal ejeksiyon fraksiyonlu asemptomatik hastalarda SAVR diisiintilmeli
ve cerrahi risk diisiikse ve asagidaki bulgulardan birinin mevcut olmasi
durumunda yukarida bahsedilen egzersiz testi anormalliklerinin higbiri
dikkate alinmamalidir.

* Vmax> 5.5 m/ s ile tanimlanan ¢ok ciddi aort darlig1
» Agir valf kalsifikasyonu ve Vmax ilerlemesi oran> 0.3 m /s / y1l

* Diger agiklamalar1 olmaksizin tekrarlanan dl¢iimlerle onaylanan belirgin
BNP diizeyleri (> ti¢ kat yas ve cinsiyet diizeltmeli normal aralik)

* Bagka bir agiklama yapilmaksizin siddetli pulmoner hipertansiyon (istirahat
6l¢limii ile> 60 mmHg istirahatte sistolik pulmoner arter basinci).

lla

D) Aort kapak cerrahisine eslik eden baska kardiyak ya da asendan aort
cerrahisi varsa

CAKR , Koroner arter bypass ameliyatina, diger kapak patolojisine veya
asendan aort cerrahisine giden hastalarda ciddi aort darlig1 varliginda
endikedir.

Kalp Takim tarafindan hasta degerlendirilip karar verildikten sonra,
Koroner arter bypass ameliyat1, diger kapak patolojileri veya asendan aort
cerrahisi uygulanacak orta seviyede aort darligi olan hastalarda CAKR
Onerilmektedir.

lla

(Helmut Baumgartner(ESC Chairperson) (Germany), Volkmar Falk (EACTS Chairperson) (Germany), Jeroen J. Bax (The

Netherlands), Michele De Bonis,et al. 2017 ESC/EACTS Guidelines for the management of valvular heart disease. European Heart

Journal (2017) 38, 2739-2791.)
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Tablo-6: Transkateter aort kapagi implantasyonuna iliskin kontraendikasyonlari

Mutlak kontrendikasyonlar

Merkezde bir ‘kalp ekibinin’ ve kalp cerrahisinin bulunmamas

Bir ‘kalp ekibi tarafindan AKR'ye alternatif olarak TAVi'nin onaylanmamis olmasi

Tahmini yasam beklentisinin <I yil olmasi
Eslik eden hastaliklar nedeniyle TAVI ile yasam kalitesinde iyilesmenin miimkiin olmamasi
Diger kapaklardaki ciddi birincil hastaligin, hastanin semptomlarina katkida bulunmasi, bu durumun sadece cerrahi ile tedavi edilebilir olmas

Yetersiz aort anulus ¢api (<18 mm, >29 mma)

Sol ventrikiil iginde trombiis

Aktif endokardit

Koroner ostiyumda yiiksek tikanma riski (asimetrik kapak kalsifikasyonu, aort anulusuyla koroner ostiyum arasindaki mesafenin kisalig, kiigiik aort siniisleri).
Cikan aort veya aort kavsinde hareketli trombiis iceren plaklar

Transfemoral/subklavyen yaklagim igin: yetersiz vaskiiler ulagim (damar apy, kalsifikasyon, tortuozite)

Bikiispit veya kalsifiye olmamig kapaklar

Revaskiilarizasyon gerektiren tedavi edilmemis koroner arter hastaligi
Hemodinamik kararsizlik

SoVEF <20%

Transapikal yaklagim igin: agir akciger hastalig), SoV apeksine ulagilamamasi

(Alec Vahanian, Ottavio Alfieri, Felicita Andreotti, et al. Kalp kapak hastaliklar1 kilavuzu Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) ve
Avrupa Kardiyotorasik Cerrahi Dernegi (EACTS) Kalp Kapak Hastaliklar1 Tedavisi Gorev Grubu, Tiirk Kardiyol Dern Ars 2013,
Suppl. 3)

4.45. STS(The Society of Thoracic Surgeons) Risk Skorlamasi

Yetiskin kalp cerrahisinde hastalarin sahip oldugu komorbideteler ele alinarak
hastalara uygulanacak ameliyat veya girisim isleminde sahip olduklari riskler hem
hastalar hem de biz hekimler agisindan merak edilmektedir. Herkesin islem esnasinda
risk olarak degerlendirebilecegi bircok etmen varken hem Avrupa hem de Amerika’daki
kardiyoloji ve kalp ve damar cerrahisi topluluklar1 ellerindeki mevcut veriler ile risk
siniflandirmas1  yapmislardir. Avrupa’da EuroSCORE Amerika da ise STS
kullanilmaktadir. STS skoru TAKR uygulanan hastalarda komplikasyonlar1 6n gérmede
EuroSCORE’a gore daha hassas oldugu goriilmiis.(138)

STS risk skorlamasinda dikkat edilen parametreler;

e Ameliyatin tiirli (sadece AVR, MVR, CABG ya da kombinasyonlar)
e Hastanin yasu, cinsiyeti, irki, boyu, kilosu

e Hastanin Laboratuvar degerleri( Hct, WBC, Kreatinin, trombosit)



Hastanin preop mevcut olan diger hastaliklari(Diyaliz bagimli bobrek
yetmezligi, hipertansiyon, immiinsiiprese bir hastalik, periferik arter hastaligi,
serebrovaskiiler hastalik,son 5 yil i¢inde gegirilmis kanser dykiisii,uyku
apnesi,karaciger hastaligi,diyabet,)

Mediastene radyasyon maruziyeti

Ailede erken yasta koroner arter hastaligi olmasi

Endokardit

Kronik akciger hastaligi olmasi, pndmoni olmast

Sigara kullanimi

Alkol ve yasadisi ilag ve madde kullanimi

Onceden gegirilmis kardiyak operasyon

Myorkard infarktiisii ge¢irip gecirmedigi,gec¢irdiyse ne zaman gegirdigi
Kalp yetmezligi var ise akut mu kronik mi

Kardiyojenik soktayken mi isleme alindig1

Atriyal fibrilasyon ya da flutter

2. Ve 3.derece blok veya hasta siniis sendromu olup olmamasi

inotrop ihtiyact olup olmamasi

Kalp masaj1 yapilip yapilmadigi

Eger CABG yapilacaksa; ka¢ damar oldugu,

Eger AVR,MVR yapilacaksa ; kapaklarin yapisi,darlik derecesi, yetmezlik
derecesi

Isleme acil mi planli m1 alinip alinmadig

Isleme girerken ECMO ya da IABP ihtiyac1 duyup duymadig1

(http://riskcalc.sts.org/stswebriskcalc/calculate)

her biri tek tek puanlanip belirli bir algoritma ile karsimiza ytlizde olarak deger

vermektedir.

STS skoru

diistik risk< %4
%4 < orta risk >%8

%8 < yiiksek risk olarak degerlendirilir.(171,172)
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4.4.6. Aort Kapak Hastalarimin Cerrahi Tedavisi:

Aort kapak cerrahisi uygulanirken tam veya kisa cilt insizyonunu takiben
median sternotomi ile ya da {ist mini-sternotomi ile gergeklestirilebilir. Sonrasinda
sternum ekartorii yerlestirilip perikard agilarak kalbe ulasilir. Sonrasinda ¢ikan veya
arkus aortta iyice palpe edilir. Olast bir duvar kalsifikasyonu var ise o bolgeden

kacinmaya 6zen gosterilir.

4.4.6.1. Aort Stenozunda Kardiyopulmoner Bypass

Kardiyopulmoner bypassa(KPB) ge¢ebilmek icin ¢ikan aortada miimkiin
oldugunca distal kismi arteryel kaniil yerlestirilir. Eger ki porselen aorta gibi bir durum
s0z konusu ise arteryel kaniilasyon i¢in diger alternatifler olan femoral ya da aksiller
bolge tercih edilebilir. Sag atriuma iki asamali vendz kaniil yerlestirilir. Sag st
pulmoner vene vent kaniilii konulur. Bu sayede hem cerrahi saha kandan temizlenerek
daha temiz bir gorlis alan1 saglanir hem de sol ventrikiiliin i¢cerden sismesinin Oniine

gecilir. Orta derecede hipotermi(30° C) aort kapak replasmani igin yeterlidir.

KPB esnasinda aort kapaga miidahale edilirken mevcut kalp durumunu yani
EF’sini korumak 6nemlidir. Bunun i¢in de miyokardiyal koruma maksimum diizeyde
yapilmalidir. Eger sadece aort darligi var ise aort kokiine direk antegrad olarak
potasyumdan zengin kardiyopleji soliisyonu ile kardiak arrest saglanabilir. Ayni
zamanda koroner ostiumlardan direk olarak ve/veya koroner siniisten retrograd olarak
da kardiyopleji verilebilir. Yapilan bazi ¢aligmalarda retrograd myokardiyal koruma en
az antegrad olarak etkili oldugu gozlenmistir. (139) Retrograd kardiyoplejinin cerrah
icin avantaji kardiyopleji verilmesi esnasinda pozisyon degisikligi olmayacagi i¢in
zaman kaybi saglamak ve eger ki ek koroner lezyon varliginda kardiyoplejinin tiim
kalbe gitme ve antegrad kaniil dolayis1 ile aortda ge¢ donemde diseksiyon olmasi, hava
kagagina bagli hava embolisi ihtimalini azaltmasi sebebiyle avantajlidir. Ayrica
kardiyoplejinin direk ostiumlardan verilmesinin de koroner osteal stenoza ve
diseksiyona sebep olabilme ihtimali mevcuttur. Fakat retrograd kardiyoplejinin sag
ventirkiilii yeteri kadar beslemedigi ileri siiriilmiistiir. Aksini gosteren c¢alismalarda
mevcuttur. (140,141) kardiyopleji soliisyonlarin sicakligr ile ilgili ¢esitli farkl fikirler
olsa da hastanin 1sindan daha sicak derecede kardiyopleji vermek myokardin daha fazla
oksijene 1ihtiyag duyacag asikardir. Genellikle izotermik olarak kardiyopleji

soliisyonlar1 hazirlanmaktadir.
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4.4.6.2. Cerrahi Miidahale

Oncelikle aortotomi ile isleme baslanir. Transvers ya da oblik kesi ile aortoomi
yapilir. Transvers keside sag ostiumun 1,5-2cm tistiinden aortun ¢evresinin %60-80ini
kesecek kadar kesilmelidir. Aortotomiden 6nce aort ile pulmoner arteri birbirinden
ayirmak pulmoner arterin zedelenmesini engeller. Oblik kesi yapildiginda ise sag
koroner ostiumun iistiinden 1-1,5 cm Kesilir. Kesi medialden non-koroner siniise dogru
yonlenir. Aortotomi yapildiktan sonra kardiyoplejiyi kontrol edip egerki direk
ostiumlardan verilecekse verilmelidir. Ya da retrograd veriliyorsa koroner ostiumlardan
vendz kanin geri gelisi goriiliir ki bu da bize retrograd kardiyopleji kaniiliiniin yerinde
oldugunu gostermektedir. Daha sonrasinda kapakgiklar degerlendirilir. Fibrotik mi
kalsifik mi diye kontrol edilir. Fibrotik olmasi goreceli olarak kolay oldugu icin
oncelikli sag sonra sol sonra non-koroner cusp kesilir. Kalsifikasyon yok ise 1-2 mm
anulus ile sinir kalacak sekilde kesilir. Eger ki kalsifikasyon ile birlikteyse daha 6zenli
ve daha dikkatli olunmasi gerekmektedir. Yine en kolay sag koroner yaprakgiktan
baslanabilir. Yine ayni sol ve nonkoroner yaprak¢ik temizlenir. Eger ki kalsifikasyon
anulusa ilerlemigse dekalsifikasyon yapilmasi gerekebilir. Lokal kalsifik plaklar var ise
sadece o bolge temizlenir ve anulusa dokunulmaz. Eger ki kalsifikasyon fazla ise
anulusa yayilmigsa anulus dikkatli bir sekilde kiirataj edilmeli ve ventirkiiler septal
defekt, aort digina ¢gikma mitrak kapagin anterior yaprak¢igina zedeleme gibi durumlara

kars1 dikkat edilmelidir.

Dogal kapak rezeke edildikten sonra kapak ol¢timii yapilmalidir. 21 numaradan
kiiglik koymamaya 6zen gosterilmeli ve uygun 6lgiiye gore kapak yerlestirilmelidir. Pek
cok dikis teknigi vardir. Basit siitlir, basit U-siitiir, pledgetli U-siitiir ve devamli dikis
teknigi. Uygulanacak dikis teknigi hastaya, hastanin dokularina kullanilan kapagin
cinsine gore segcmek gerekmektedir. Anular zedelenme var ise ya da aort kokii dar ise
anulus tamiri yapilabilir ve aort kokii icin de kdk genisletme operasyonu yapilabilir.
Dikisler gegirildikten sonra protez kapaktan gegirilir ve sonrasinda dnce sol koroner sag
koroner ve non koroner sirasi ile kapak anulusa oturtulur. Eger tiim dikisler
baglandiktan sonra kapak anulusa tam oturmus ise kapak kontrolii ile kapagin anuler
diizeyde acilip agilmamasi kontrol edilir ve problem yok ise hasta 1sinmaya baslatilir.
Aortotomi ise 4/0 monofilamen absorbe olmayan dikis ile kapatilmalidir. Kapatildiktan

sonra sol kalp bosluklarinin dolmasi i¢in pompadan alinan kan ile vent kaniilii yardimi
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ile doldurulur ve sonrasinda havanin ¢ikartilmasi i¢in aort kokiinden hava ¢ikartilir bu
siirecte kalp elle maniiple edilerek olasi havalarinda ¢ikartilmasi saglanir. Havanin
ciktigindan emin olduktan sonra kros klemp kaldirilir. Aort kapakta olasi ritm problem
sikligr  diisiiniildiigiinde gecici epikardiyal pace teli yerlestirilir. Sonrasinda
kardiyopulmoner bypass’dan yavas yavas ayrilinir ve kanama kontoliinii takiben hasta

anatomik plana uygun olarak kapatilir.

4.4.7. Aort Kapak Replasmaninda Protez kapagin se¢cimi

Yetiskinlerde mekanik ve biyolojik kapak se¢imine karar verirken mekanik
kapagin antikoagiilanlara bagli kanama riski ve tromboembolizm riski géz Oniiniinde
alinmasina karsit olarak biyolojik kapaginda yapisal bozulmasini géz oniinde tutularak
hastalarin yasam sekilleri ve tercihleri dikkate alinmalidir. Keyfi yas sinirlamalarindan
ziyade kardiyolog ve kalp ve damar cerrahinin hastanin detayli bilgisine sahip olup
hastaya gore karar vermeleri daha uygun olur. Biyoprotezler kanama riski yiiksek olan
hastalarda ve bioprotezin deformasyonu g6z Oniinde tutuldugunda yasam beklentisi
daha az olan hasta grubunda cerrahi komorbiditeyi azaltmak i¢in kullanilmas1 Onerilir.
Gebe kalmay1 planlayan hastalarda mekanik kapaga bagl yiiksek risk tromboembolik
hadise sebebiyle biyoprotezlerin yapisal deformasyon siiresi daha kisa olmasina ragmen
reoperasyon riski goze alinarak biyoprotez uygulanabilir. Cocuk dogurmak isteyen
kadinlar ve peptik ilser hemorajik kolitler veya hematolojik hastalar gibi
antikoagiilasyon kullanim kontraendike oldugu hastalarda mekanik kapaklar
kontraendikedir. Kronik bdbrek yetmezligi, hiperkalsemi sendromu, dejenerasyona

bagli reoperasyon korkusu var ise biyolojik kapak i¢in kontraendikedir.(98)

Tablo-7: Aort Kapak replasmaninda kullanilacak protez tipleri

A)Mekanik Protezler

1-Tek kapakeikli kapaklar(Monoleaflet)
2-Iki kapakeikli kapaklar (Bileaflet)

B)Biyoprotezler

1-Stentli kapaklar
a.Birinci Kusak
b.Ikinci Kusak
¢.Ugiincii Kusak
2-Stentsiz Kapaklar
3-Kriyoprezerve aortik allogreft
4-Pulmoner otogreft ve kriyoprezerve pulmoner allogreft

(Pag¢ M, Akgevin A, et al. (Ed.) Kalp ve damar cerrahisi, 2013 Ankara: MN Medikal&Nobel. (5.649))
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Sekil-27: Mekanik protez kapaklarin ¢esitleri(cizim) ve tarihsel siireci

(Richard A. DeWall, MD, Naureen Qasim . Evolution of Mechanical Heart Valves , Ann Thorac Surg 2000;69:1612-21)
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Figure 1

Different types of prosthetic valves. A, Bileaflet mechanical valve (St Jude): B, monoleaflet
mechanical valve (Medtronic Hall); C, caged ball valve (Starr-Edwards); D, stented porcine bioprosthesis
(Medtronic Mosaic); E, stented pericardial bioprosthesis (Carpentier-Edwards Magna); F, stentless porcine
bioprosthesis (Medtronic Freestyle); G, percutaneous bioprosthesis expanded over a balloon (Edwards
Sapien); H. self-expandable percutaneous bioprosthesis (CoreValve) Bl

Sekil-28: Protez kapaklarin cesitleri

(Philippe Pibarot, DVM, PhD; Jean G. Dumesnil, MD, Prosthetic Heart Valves Selection of the Optimal Prosthesis and Long-Term
Management, Circulation. 2009;119:1034-1048.)
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Tablo-8: Aort kapak replasmaninda protez se¢imi

SINIF I (Kesin Tercih

1.Mekanik kapak:Daha 6nceden veya es zamanli olarak diger pozisyonlarda
mekanik protez kapak kullanimi(kanit diizeyi C)

2.Biyolojik kapak: Warfarin kullanim1 kontraendikasyonu bulunmasi veya
kullanmak istememesi (kanit diizeyi C)

3.Kardiyovaskiiler(¢ikan aorta,mitral,koroner) girisim gecirecek asemptomatik ciddi

aort darligi(kanit diizeyi C)

SINIF Ha(tercih edilebilir)

1.Mekanik kapak: <65 yas ve antikoagiilan kullanabilecekler(kanit diizeyi C)
2.Biyolojik kapak:

a. >65 yas ve antikoagiilan kullanabilecekler(Kanit diizeyi C)

b. <65 yas ve antikoagiilan kullanmak istemeyenler( kanit diizeyi C)
3.Homogreft: aktif prostetikk kapak endokarditi nedeni ile reoperasyon

uygulanacaklar (kanit diizeyi C)

SINIF Ilb(diisiiniilebilir)

1.Cocuk sahibi olmak isteyen kadinlar(kanit diizeyi C)

(Pag¢ M, Akgevin A, et al. (Ed.) Kalp ve damar cerrahisi, 2013 Ankara:MN Medikal&Nobel. (s.649))
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Tablo-9: Aort/mitral protez secimi mekanik protez lehine 6zellikler

Oneriler Oneri Kanit
Sinifi Diizeyi

Bilgilendirilmis hastanin arzusu ve uzun siireli
antikoagiilasyon agisindan kontraendikasyon bulunmamasi | C
durumunda mekanik protez kapak Onerilir.

Hizlanmis yapisal kapak bozulmasi riski altindaki hastalarda | C
mekanik protez onerilir.

Bagka bir kapak konumundaki mekanik protez nedeniyle | C
halihazirda antikoagiilan tedavi almakta olan hastalarda
mekanik kapak onerilir

Aort konumunda protez kapak takilacak <60 yas altinda ve lla C
mitral konumda protez takilacak <65 yasin altinda hastalarda
mekanik protez kapak diisiiniilmelidir.

Kabul edilebilir bir yasam beklentisi olan ve ileride lla C
tekrarlanacak kapak cerrahisi yiiksek kapak cerrahisi yiiksek
risk yaratabilecek hastalarda mekanik protez diisiiniilmelidir.

Yiiksek tromboemboli riski nedeniyle halihazirda uzun dénem b C
antikoagiilan tedavi alan hastalarda mekanik protez
distintilmelidir.

(Helmut Baumgartner(ESC Chairperson) (Germany), Volkmar Falk (EACTS Chairperson) (Germany), Jeroen J. Bax (The
Netherlands), Michele De Bonis,et al. 2017 ESC/EACTS Guidelines for the management of valvular heart disease. European Heart
Journal (2017) 38, p2770.)
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Tablo-10: Aort/mitral protez secimi Biyoprotez lehine 6zellikler

Oneriler Oneri Kanit

Sinifi Diizeyi

Biyoprotez,bilgilendirilmis hastanin istegine gore onerilir I C

Kaliteli bir antikoagiilasyonun yapilamadigi(uyum I C
sorunlari,mevcut olmamasi) ya da yiiksek kanama riski
nedeni ile kontraendike (major kanama oykiisii, eslik eden
hastaliklar, isteksizlik, uyum problemleri, yasam tarzi,

meslek) oldugu durumlarda biyoprotez onerilir.

Uzun siire 1yi bir antikoagiilasyon saglanmasina ragmen I C
mekanik kapak trombozu gelismis ve tekrar ameliyat

gerekmis ise, ikinci ameliyat icin biyoprotez onerilir.

Ileride kapak cerrahisinin tekrarlanmasi1 duumunda riskinin Ia C

diistik olmasi beklenen hastalarda biyoprotez

diigtintilmelidir.
Gebelik planlayan gen¢ kadin hastalarda biyoprotez la C
diistintilmelidir.
Aort konumunda protez takilacak >65 yas hastalarda veya la C

mitral konumunda >70 yas hastalarda veya yagam
beklentisinin biyoprotezin dmriinden kisa olacagi 6ngoriilen

hastalarda biyoprotez diigiiniilmelidir.

(Helmut Baumgartner(ESC Chairperson) (Germany), Volkmar Falk (EACTS Chairperson) (Germany), Jeroen J. Bax (The
Netherlands), Michele De Bonis,et al. 2017 ESC/EACTS Guidelines for the management of valvular heart disease. European Heart
Journal (2017) 38, p2770.)
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4.4.8. Aort Kapak Replasmani Sonras1 Morbidite

4.4.8.1. Ameliyat sonrasi rezidiiel gradiyent (protez hasta uyumsuzlugu)

Aort kapak ameliyatlarinda hangi kapak cesidini kullanirsak kullanalim bir
miktar rezidii gradiyent olur. Rezidiiel gradient aortik allogreft, pulmoner otogreft veya
stentsiz aortik biyoprotelerin kullanilmas: ile minimuma indirilse de,mekanik veya
stentli biyoprotezlerde daha agikardir. Gradiyentin miktar1 kullanilan kapak cinsine,
kullanilan kapak boyutu ile hastanin oranina, kardiyak debi ile farklilik
gosterebilir.(142) Eger protez kapagin agiklik alani ile hastanin Olgiilerine gore
hesaplanip aort kapak ag¢iklik oraninin istenilen diizeye ulasilmadiginda protez-hasta
uyumsuzlugundan sz edilir ve bu durum ciddi bir durumdur. Hem klinik olarak bir
diizelme olmaz hem de sol ventirkiil diizelmesi olumsuz etkilenir. Ozellikle sol
ventrikiil disfonksiyonu gelismis hatalarda ge¢ donemde klinik diizelmeme olmamasi
daha da belirgin hale gelir. Sol ventrikiil disfonksiyonu olan hastalarda protez hasta
uyumsuzlugu(<0,85 cm?/m?) s6z konusu ise sagkalimi ciddi oranda diisiirmektedir.

(143)

4.4.8.2. Kalbin ileti sistemi ile ilgili komplikasyonlar

Aort kapak replasmani sonrast yeni gelisen ileti bozukluk oran1 %13 ile %36
arasinda degismektedir. Kalic1 pil takilmasini gerektirecek tam blok orani ise %1- %6.5

arasinda degismektedir.(144)

Postoperatif blok riskini artiran sey preoperatif devrede aort kokiindeki ileri
derecede kalsifikasyon ve sol ventrikiil bozukluklaridir. Intraoperatif dénemde ise
cerrahi olarak zedelenmesi(kapak dikisleri gecilirken veya kalsifikasyonlar kiirete
edilirken), paka yerlestirildikten sonra anulusun gerilmesine bagli olusan 6dem ve

hematomun basisi ile his demetleri igerisine kanama 6ne ¢ikan sebeplerdir.(143)

Kapak replasman1 sonrasinda tam blok gelisen ve ilk 6 saat gecici pil ihtiyact
olan hastalarda %65 oraninda kalici pil takilirken, tam blogu sonradan diizelen

hastalarin da ileri donemde pil ihtiyaci ortaya ¢ikacagi belirtilmistir.(143)

Cerrahi islem sirasindaki komplikasyonlardan kag¢inmak igin, non-koroner ile

sag koroner yaprakeiklar arasindaki aortik anulus bolgesinde derinlemesine insizyon

59



yaptlmamali ve dikis gegilirken daha dikkatli gecilmelidir. Bu hasta gruplarinda
epikardiyal olarak 2 adet pace teli takilmasi uygun olur.

4.4.8.3. Norolojik Komplikastonlar

Aort kapak cerrahisi sonrasinda noérolojik komplikasyonlar gelisme olasiligi
%3,5 oranindadir. Eslik eden baska kardiyak operasyon varliginda bu oran daha da
fazladir. Kalsifik olan aort dokusunun temizlenmesi esnasinda ¢ok dikkat edilmelidir ki
kros klemp kaldirildiginda sisteme kagis olmasin. Ayrica kross klemp kaldimadan 6nce
sol ventirkiilden hava dikkatlice ve tamamen c¢ikartilmalidir. Ameliyat sonrasi siirecte
ise antikoagiilan kullaniminda yeterli seviyede INR tutulmamasi tromboembolik

hadiselere yol agabilir.(143)

4.4.8.4. Yapisal Kapak Disfonksiyonu

Protez kapaktaki anormallikler sonucunda darlik ya da yetersizlik olmas1 kapak
fonksiyonunu bozan komplikasyonlardir. Yaprakeik yirtiklari, dikis hattinin ayrilmasi,
kapak mekanizmasinin kirilmasi veya catlamasi bu anormalliklerden sayilabilir.

Stentsiz biyoprotezlerde yapisal dejenerasyon stentli olanlara oranla daha azdir.
Stentli biyoprotezlerde zamanla yaprak¢ik dejenerasyonu ve kalsifikasyonu sonrasinda
olan riiptiirdiir. Geng hastalarda dejenerasyon daha hizli olup 65 yas tstiinde 10y1llik
bozulma %5, 15 yillik bozulma %10’un altindadir.(145) Kadin hastalarda dejenerasyon

erkek hastalara oranla daha hizlidir.

4.4.8.5. Antikoagiilasyona Bagh Kanama

Antikoagiilasyona bagli kanama kapaga bagli gelisen en sik nedendir. En sik
sebebi ilag dozunun ayarlanmasindaki zorluklardan kaynaklanir. Ciinkii ilacin baska
kimyasallar ve besinle etkilesiminden dolay1r doz ayarlamasin1 daha zorludur. En ¢ok
kanama gastrointestinal sistem sonrasinda da intrakraniyal kanama ile santral sinir
sistemine yerlesir.postoperatif ilk 6 ay sik olmak ile beraber yillik hasta basi goriilme
siklig1 %1-%2,5 arasidadir. (143)

Warfarin etkisini takip etmek i¢in INR degeri kullanilir. Etkin INR degerine
ulagilana kadar heparin ya da diisliik molekiil agirlikli heparinler ile beraber alinir. Eger
ki INR degeri 5’in lizerinde kanama riski olsun ya da olmasin ise vitamin K ve taze

donmus plazma verilir. Warfarin altindayken herhangi bir cerrahi islem uygulanmaz.
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INR degeri normale inene kadar kesilir ve yerine heparin veya diisiik molekiil agirliklt

heparin kullanilir.

4.4.8.6. Tromboembolizm

Kanamadan sonra ikinci en sik goriilen komplikasyondur. Birinci aydan sonra
risk %1 -%?2 oraninda iken bazi mekanik kapaklarda bu oran daha yiiksek iken stentli
biyoprotezlerde ise %]lin altindadir. Allogreftler i¢in bu oran %0.2 civarindadir.
Tedaviye baslanirken heparin veya diisiik molekiil agirlikli heparinler ile baglanarak
tromboembolizm riskini minimalize etmek gerekmektedir. Olgularin  %50sinde

norolojik, %40°1 gecici ve %10u periferik tromboembolizm seklindedir.(143)

4.4.8.7. Kapak Trombozu

Aort kapak pozisyonundaki mekanik protezlerde mitral kapaga gore akim hizi
daha fazla oldugu i¢in ¢ok nadir karsilasilan bir komplikasyondur. Yillik < % 0.3 /hasta
yili seklindedir. Biyolojik kapakda bu komplikasyona rastlanmaz. Reoperasyonunda
yine kapak replasmani tercih edilir ve mortalitesi ilk ameliyata oranla daha

yiiksektir.(143)

4.4.8.8. Protez Kapak Endokarditi

Aort kapak protez endokarditi stk goriilmez ancak ciddi bir komplikasyondur.
Endokardit gelisme riski aort kapak replasmani sonras1 6.haftada en yiiksektir. 9.aydan

sonra diisiik bir risk oranina geriler(%0.05).

Nadir goriilen mantar enfeksiyonu daha dliimciil seyreder. Ameliyattin sonraki
ilk donemlerinde olan bakteriyemiler daha ¢ok ameliyat sahasinda ya da ilk bir ka¢ giin
icindeki bulastir. Ge¢ donemde olusan bakteriyemiler gecici bakterilerdir ve genellikle
streptokoklardir. Tespit edildiginde uygun antibiyoterapi uygulanir. Protez kapak
endokarditi reoperasyonlarda ilk ameliyata oranla daha yiiksek insidansa sahiptir.

Biyolojik kapaklarda endokardit goriilme riski mekanige oranla daha diisiiktiir.
Oncesinde mitral kapaktan opere olmus reoperasyon hastasinda aorta oranla daha
yiiksektir. Aort kapak replasmani yapilmis hastada cerrahi islem gergeklestirilecekse

mutlaka profilaksi antibiyoterapi almalidir.
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Enfektif endokardit tanist almis mekanik kapakli hastalarin 6 aylik siirecte
%350’s1, allogreft kullanilanlarin ise %20’si kaybedilir. Bu komplikasyon gelisen

hastalarda uzun donem sag kalim %30civarindadir.(143)

Tablo-11: Protez Kalp kapagi endokarditinde cerrahi girisim endikasyonlari

Sinif I(kesin endikasyon)

1.Cerrahi konsiiltasyon istenirse(Kanit diizeyi C)

2.Eslik eden kalp yetmezligi varsa(Kanit diizeyi B)

3.Eslik eden protez kapak disfonksiyonu(eko ve/veya floroskopi ile ortaya konmus
dehisens) varsa (kanit diizeyi B)

4.Artig gosteren obstriiksiyon veya yetmezlik varsa(Kanit diizeyi C)

5. Komplikasyon gelisimi(abse,fistiil,anevrizma) varsa (Kanit diizeyi C)

Sinif Ila(uygulanabilir)

1.Uygun antibiyotik tedavisine ragmen sebat eden bakteriyemi veya tekrarlayan
embolizm (Kanit diizeyi C)

2.Tekrarlayan enfeksiyon(Kanit diizeyi C)

Sinif III(endikasyon yok)
1.Duyarl bir organizma tarafindan ilk defa meydana geliyor ve komplikasyona neden

olmamigsa(Kanit diizeyi C)

Pag¢ M, Akcevin A, et al. (Ed.) Kalp ve damar cerrahisi, 2013 Ankara:MN Medikal&Nobel. (s.658)

4.4.8.9. Hemoliz

Normal fonksiyon gdren tiim kapaklar az da olsa hemoliz yapar. Periprostetik ya
da santral kacagmm miktarina gore hemoliz miktarinda artis séz konusudur.
Allogreftlerde genelde hemoliz olmazken biyolojik olanlarda santral kagak hemoliz
yapmazken periprostetik olan kagaklar hemolize sebep olur. Bir diger anemi nedeni de
sebebi tam olarak belirlenemeyen biyolojik kapaklarin yol actigi trombositopenidir.

(146) Bu postoperatif erken donemde mortal seyredebilir.

4.4.8.10.Paravalvular Kacak

Nadir goriilen ama ortaya c¢ikmast halinde reoperasyon gerektiren

komplikasyonlardan birisidir. Ameliyat sonrasi ilk evrede minimal kagak olabilir ve
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kapak dikislerinin doku ile biitiinlesmesi sonrasinda kaybolur. Kimi kii¢iik kacalar dmiir
boyu sabit kalirken zamanla genisleyebilir de. Bundan 6tiirii hasta takibi onem arz
etmektedir. Ve reoperasyon i¢in kriter hastanin klinigi, hemoliz derecesi ve eko ile

takiplerinde kacagin ciddiyetidir.

Farkl1 tipte kapaklarin oldugu bir seride paravalvular kacak orant %1.7°dir.(147)
Etyolojisinde 3 etmen vardir. En onemli etmen hastaya ait olan infektif endokardit
gelisimi ve anuler kalsifikasyondur. Bu iki durumda da mevcut konulmus olan
dikislerin kopmasina neden olmaktadir. En sik nedende kalsifikasyonlarin prostetik
kapak yerlestirilmeden once yeterli debritmanin yapilmamis olmasidir. Yapilan bir
calismada paravalvular kagak gelisen hastalarin %20sinde ilk ameliyatlarinda genis

kalsifikasyon alanlarin kaldigidir.(148)

Allogreft veya stentsiz biyoprotez ile subkoroner aort kapak replasmani yapilan
vakalarda paravalvular kagak goziikebilir. Ust dikis hattindaki teknik bir problemden
aort duvarindan ayrilamasi ya da greftin biikiilmesine bagl alttaki dikis hattindan gecis
olabilir. Bunu dnlemek i¢in iist dikis hatt1 iyice yapilmali1 ve operasyon sirasinda tespit
edilen kacak varsa tamir edilmelidir. Cerrahi teknik se¢iminin, dikis tekniginin,
kullanilan dikis materyali, diiglim sekli veya pledget kullanilip kullanilmamas1 gibi

cerraha ait faktorlerin cok 6nemli yeri yoktur.(143)

4.4.8.11.Santral Kacak

Mekanik kapaklarda 6nemli bir mekanik problem oldugunda veya dikis araya
sikistiginda gelisebilir. Hafif santral kacak normal olarak degerlendirilir. Stentli ve
stentsiz biyoprotezlerde santral kagak beklenmez ancak dejenere olmasi sebebiyle
yetmezlik gelisebilir. Ayrica olabilecek yirtilma, delinme ve enfeksiyona bagh
dejeneresyon santral kagak sebebi olabilir. Allogreft kapaklarda santral kagak kapagin
hazirlanma ve saklanma seklindeki hatalardan dolay1 olabilir. Ayrica kalsifikasyonlar

1yl temizlenmemis oldugunda da santral kacak goriiliir.

4.4.8.12.Asendan Aortaya Iliskili Komplikasyonlar

Kapak replasmani sonrast nadir goriilecek bir komplikasyon olmasina ragmen
diseksiyon goriilebilir. Ya poststenotik dilatasyona ugramis asendan aorta replase

edilememis olmasi1 ya da kaniilasyon veya aortik klempin yerindeki intimal hasardir.
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4.4.9. Aort Darhig olan Hastalarda Transkateter Aort Kapak Replasmani

Aort darligina sahip semptomatik hastalar cerrahi risklerinin asir1 yliksek
cikmasi ve hatta ve hatta inoperable kabul edilmesi iizerine gelisen teknoloji ile beraber
daha az invaziv olan transkateter aort kapak replasmani(TKAR) gelistirilmistir.

Giiniimiizde TAKR i¢in en ¢ok kullanilan iki tiir protez vardir. Bunlar;

1-Expandable Edwars-SAPIEN

Delivery Valve sizes, Indicated vessel Sheath size, Sheath Expanded length,
system mm size, mm Fr model mm
Edwards Sapien Valve
Retroflex 3 23/26 =7mm 22/24 Retroflex 16.1
Novaflex 20/23/26/29 6/6/6.5/7 16/16/18/20 eSheath 17.2
Commander 23/26/29 5.5/5.5/6 14/14/16 eSheath 20

Pictures provided by Edwards Lifesciences

Sekil-29: Balon expandable kapagin karakteristik bilgileri(boyut/kalinhk vs.)

(https://www.radcliffecardiology.com/image-gallery/figure-1-characteristics-balloon-expandable-edwards-sapien-sapien-xt-and-

saien-3)

2- Self-expandable CoreValve(Medtronic)

Medtronic CoreValve® system

Reference Size Valve height
number (mm) (mm)
MCS-P3-640 26 55
MCS-P3-943 29 53
MCS-P3-3143 31 52
26 mm 29 mm 31 mm
For 2023 mm For 23-27 mm For 26-29 mm
annulus diameters gnnulus diameters ~ annulus diameters
Stability layer ca -<— AccuTrak® Stability Layer —»
g IvErese e 12 Fr 18 Fr
-'e i - _
[ - S <o — ;
o (80% of the working length) | PET cm-f
" __ Additional flush port for
stability layer
. 54— Working length = 112.5 cm ———

cm

Sekil-30: Corevalve kapagin karakteristik ozellikleri

(Vincent Vargheset and Jon C George, Evolution in transcatheter aortic valve replacement: the CoreValve self-expanding

prosthetic aortic valve, Device Evaluations - Interventional Cardiology (2012) VVolume 4, Issue 6)
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https://www.radcliffecardiology.com/image-gallery/figure-1-characteristics-balloon-expandable-edwards-sapien-sapien-xt-and-saien-3)
https://www.radcliffecardiology.com/image-gallery/figure-1-characteristics-balloon-expandable-edwards-sapien-sapien-xt-and-saien-3)
https://www.openaccessjournals.com/articles/evolution-in-transcatheter-aortic-valve-replacement-the-corevalve-selfexpanding-prosthetic-aortic-valve.html#a1

Balloon-expandable devices

Sapien XT

=

Evolut R Acurate Neo Portico Allegra

Lotus

Sekil-31: TAVI icin kullanilan kapak cesitleri

(DENISE TODARO, ANDREA PICCI, AND MARCO BARBANT], Technical characteristics and evidence to date for FDA- and
CE Mark-approved valves., VOL. 11, NO. 2 MARCH/APRIL 2017 CARDIAC INTERVENTIONS TODAY)

4.49.1. TAKR kullanilan yontemler

TAKR uygulanirken giiniimiizdeki iki yontem vardir. Bunlardan birisi retrograd
transfemoral yaklasim digeri ise transapikal yaklasimdir.(149-151) Bunlar disinda da
transsubklaviyen transsubaksiler yaklasimlar gibi kalbe ulasilacabilecek her tiirlii
arteryel ulasim kullanilabilmektedir.(152-155) Bu islem esnasinda hastanin genel
durumu g6z Oniine alinarak anestezi tarafindan degerlendirilmeli ve tolere eden hastada

sedasyon ile ya da genel anestezi altinda uygulanabilir.
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Retrograd transfemoral yaklasim en sik kullanilan yaklagimdir. TAVI
kapaklarina uygun kateterler femoral arterden girilerek iliak arter, desenden aorta, arkus
ve asendan aorta boyunca ilerletilerek stenotik aorta ulasilir. Hastanin transfemoral
yaklasima uygun mi1 diye ya ¢ok kesitli bilgisayarli tomografi ile ya da anjio ile hem
periferik arterlerine hem de aort ve aort kokil islem oncesinde iyice degerlendirilmeli.
Transfemoral yaklasim da ilio-femoral arter ¢capt 6mm’den fazla olmalidir. Eger ki
aortada anevrizma var ise, arkus aortada biiyiik aterom plagi(>5mm ,kalin,iilsere ya da
liimene dogru yoneliyorsa) veya torasik ve abdominal aortada stenoz varliginda girisim

icin alternatif planlar diisiiniilmelidir.(156)

Antegrad yaklasimda sol ventirkiile apikalden ponksiyon yapilmasi gerekir bu
yiizden mini bir anterolateral torakotomi yapilarak antegrad yolla yerlestirilir. Bu
yaklasgimi TAKR karar1 verilmis ancak ulasim saglacak periferik herhangi bir yol

olmamasi, aortunda ciddi kalsifikasyon bulunmasi durumunda secilmelidir.
4.4.9.2. TAKR uygulanan hastalarda gelisen komplikasyonlar

TAKR uygulanan hastalarda 6liim, myokard infarktiisii, kanama,
serebrovaskiiler olay, kardiyojenik sok, kalp ritm problemleri, vaskiiler problemler, aort

diseksiyonu gibi komplikasyonlar goziikebilir.

Ayrica islem sirasinda kontrast madde kullanimi oldugu i¢in akut boébrek hasari

goziikebilir. Islem sonrasindaki EKO kontrollerinde paravalviiler kacak goziikebilir.
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5. HASTALAR VE YONTEMLER

Istanbul Universitesi Cerrahpasa Kardiyoloji Enstitiisiinden 07.11.2018 tarihinde

alinan etik kurulu kararindan sonra retrospektif ¢alismamiz basladi.

5.1. Hasta Grubu

08 Ocak 2014 ile 20.10.2018 tarihleri arasinda Istanbul Universitesi Cerrahpasa
Kardiyoloji Enstitiisii Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dali(ABD)’nda cerrahi olarak
uygulanmis aort kapak replasmani ile Istanbul Universitesi Cerrahpasa Kardiyoloji
Enstitiisii Kardiyoloji ABD’da yapilmis TKAR hastalar degerlendirilmistir. Bu hastalar
arasindan aort kapak hastalar1 degerlendirilerek yapilan EKO sonuglarina gore kapak
alan1 <1 cm2, mean gradient >40 mmHg ve/veya peak akim hizi> 4m/s olan hastalar
ciddi aort kapak hastalig1 olarak tanimlandi ve Bu sartlar1 saglayan aort stenozu olan
hastalar oncelikli olarak se¢ildi. Bu segilen hasta grubundaki aort stenozlu hastalar
yetigkin hasta grubunda, izole aort stenozu olan hastalar( Koroner arter hastaligi, ileri
aort yetmezligi, orta-ileri mitral stenoz ya da yetmezligi, preoperatif diyaliz bagiml
bobrek yetmezligi olan hastalar harig) segildi. Bu hastalardan da Society for Thoracic
Surgeons (STS) ¢ gore %10 lizerinde olanlar ytiksek riskli , %8 ile %10 arasinda olan
hastalar orta riskli olarak degerlendirilip ¢alismaya dahil edildi.

Cerrahi olarak aort kapak replasmani(CAKR) olanlar bir grup, transkateter aort
kapak replasmani(TAKR) olan diger grubu olusturacak sekilde hastalar iki gruba
ayrilmigtir. Bu hastalarin arsivden dosyalar1 istenerek ve hastanenin sahip oldugu
ISHOP sistemi iizerinden hastalara ait cinsiyet,yas, dzgecmis(diyabet, hipertansiyon,
tiroid, gegcirilmis operasyon, kronik bobrek hastaligi, akciger hastaligi,serebrovaskiiler
olay vs.) soyge¢mis bilgilerine, preop degerlendirme kartlarindan kilo,boy operasyon
oncesindeki NYHA smiflandirmasi, preop kullandiklart ilaglar,preop laboratuvar
sonuglari(WBC, RBC, Hct, Hg, kreatinin, PLT, ALT, AST, BUN, Elektrolitler, Tiroid
paneli, kolesterol paneli), preop EKO sonuclar1 degerlendirildi. Ameliyat sonrasinda
yogun bakim takip dosyasindan drenaj miktari, inotrop ihtiyact olup olmamasi,
ekstiibasyon siiresi, herhangi bir nérolojik olay olup olmamasi, akut bébrek yetersizligi
vb. Diger organlan etkileyecek herhangi bir organ yetersizligine gelisip gelismedigine
ve miidahale sonrasi laboratuvar degelerine bakildi. Hastanedeki sistem iizerinden 1. Ve

6.ay’larinda kontrole gelen ve EKO’su c¢ekilen hastalarin preop ve postop l.ve 6.
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Aydaki EKO’lan kiyaslandi. (EF’si, kapak alani, yetmezligi, trombiis varligi/yoklugu,
aort kapaktaki mean ve peak gradientleri kiyaslandi. Sistem iizerindeki telefon
numarlarindan hastalara ulasilarak hastalara tekrar hastaneye yatis olup olmadig1 eger
olduysa hangi sebeple yatirildiklar1 soruldu. NYHA’g6re preop ile postop arasindaki

durum istatistiksel olarak kiyaslanip mortalite ve morbiditelerine bakildi.

Dislanma Kriterleri Calismaya Dahil Edilme
Pediatrik Hasta( <18yas) Ciddi aort stenozu
Preoperatif diyaliz bagimli hasta EKO Bulgusu (Kapak alan1 <Icm?)

Koroner arter hastalig1 olanlar (mean gradient >40mm-Hg)

STS’ye gore orta ve yiiksek risk grubu
(%8< orta < %10)
Orta-ileri mitral yetmezIligi olanlar (%10 < ciddi)

Ciddi aort yetmezligi olanlar

5.2. Cerrahi Yontem

Aort darligr tanis1 konulmus hasta Operasyon oOncesi hasta serviste ayrintili
olarak degerlendirilip muayene edildikten sonra preop tetkik amagh genis laboratuvar
tetkikleri istendi ve bunlarda bir sikinti olmadigi goriilerek anestezinin de onayi ile
hastalar uygun zamanda ameliyata alindi. Anestezi tarafindan periferik damar yollar
acildi., invaziv arter monitdrizasyonu yapildi. Sonrasinda midazoloam fentanyl ve
rokiironyum ile indiiksiyona basland1 ve entiibe edilip santral venoz kateter takildiktan
sonra operasyon esnasinda idame anestezik olarak fentanyl, midazolam, rokiironyum ve
gerek halinde inhalasyon anestezik ile araya girilerek islem sirasinda anestezi saglandi.
Is1 probu ve idrar sondasi takildi. Median sternotomi ile cerrahi prosediir bagladi. Aortik
arteryel ve atriyal kaniilasyonun ardindan kardiyopulmoner bypassa gecildi. Sag iist
pulmoner vene samp yerlestirildi. Hastalar 28°C sogutuldu. Kros klemp konulduktan
sonra antegrad yoldan izotermik potasyumdan zengin kan kardiyoplejisi verilerek ve
disardan soguk uygulama ile myokard korumasi saglandi. Transvers aortotominin
ardindan aort kapaga ulasild1 ve stenoz olan aort kapak eksize edildi ve kalsifikasyon
olanlarda kalsifikasyonlar iyice temizlendi. Protez kapak hastanin Ol¢iisiine uygun
olarak plejitli dikisler ile 6nce anulusdan sonrasinda protez kapaktan tek tek dikildi. Bu
esnadaki 15-20dakikada bir olan kardiyopleji ihtiyact direk ostiumlardan saglandi.
Aortotomi polipropilen dikis ile kapatildi. Sonrasinda hava ¢ikartma islemlerini takiben

kros klemp kaldirildi. Bu siiregte hasta 1sitildi ve yavas yavas pompa destegini diiserek
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kalbin dolasimi tekrar saglamasi saglandi. Mediasten ve eger toraks agilmigsa toraksa
drenaj tiipii yerlestirildi ve epikardiyal pace teli yerlestirildi sonrasinda kanama

kontroliinii takiben katlar anatomik plana uygun olarak kapatilip isleme son verildi.

5.3. Transkateter Aort Replasmam Yontemi

Aort darlig1 tanist konulmus hasta TKAR i¢in 6n degerlendirilmesi yapilirken
cok kesitli tomografi ile periferik arterlerine de bakildi. Islem steril kosullarda kateter
laboratuvarinda floroskopi altinda diisiik osmolariteli non-iyonik radiokontrast madde
kullanilarak yapildi. islem esnasinda girisim yapilacak bélgeye lokalanestezi uyguland.
Hastanin durumu anestezi tarafindan degerlendirilerek oncelikli sedasyon uygulanmig
eger gerek goriildiiyse genel anestezi uygulanmigtir. Hastalara transfemoral yaklasimda
bulunulmustur. Transfemoral yaklasimda diger femoral artere ve vene sheat
yerlestirilmis ve aortaya pigtail kateter ve sag ventrikille pacemaker leadi
yerlestirilmistir. Tiim hastalara islem oncesinde balon dilatasyon uygulanmistir. Balon
dilatasyon esnasinda ventirkiil yerlestirilen pace ile indiikte edilerek 180atim/dk iizerine
cikartilmistir. Daha sonra uygun kapak seviyesine gelince biyoprotez kapak agilarak
yerlestirilmistir. Kapak yerlestirildikten sonra balon dilatasyon uygulanmis ve kontrast
madde verilerek kapak yeri aort yetmezligi olup olmamasi koronerleri etki olup
olmadigr ve periferik arterler kontrol edilmistir. Sonrasinda kateter cekilmis ve
transfemoral yaklasim yapilan hastalarda cerrahi olarak ya da perkiitan kapatma

cihazlar1 kullanilarak kapatilarak isleme son verilmistir.

5.4. CAKR ve TAKR sonras1 antikoagiilan ve antitrombositer tedavi

CAKR uygulanan biitiin hastalara postop 1.glin enoxaparin Sodyum 2xkg
gore(kg’a 1001U) tedavi baslanip Warfarinde Smg olarak baslanmistir. INR degeri 2 nin
tizerine ¢iktiginda Enoxaparin Sodyum kesilmistir. Warfarin kisiden kisiye degisiklik
gosterdigi i¢in kisiye 6zgli doz ayarlamasi yapilir. Belirli araliklarla INR kontrolii
yapilarak omiir boyu warfarin kullanilir. Eger ki cerrahi miidahaleye gerek olmayan
koroner arter hastalig1 var ise hastaya gore clopidogrel(75mg/giin) veya asetilsalisilik

asit (100mg/giin) kullanilmasi 6nerildi.

TAKR uygulanan hastalarda ilk 6 ay boyunca clopidogrel(75mg/giin) ve
asetilsalisilik asit(100mg/giin) onerildi. Eger atriyal fibrilasyonu var ise coumadin ya da

yeni kusak antikoagiilanlar ile asetilsalisilik asit beraber kullanilmasi 6nerildi.
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5.5. Istatistiksel yontem

Verilerin degerlendirilmesi ve analizi SPSS 21.0 bilgisayar paket programi
kullanilarak yapildi. Sayisal veriler ortalamatstandart sapma ve medyan(mininum-
maksimum) seklinde ifade edildi. Kategorik veriler frekans(n) ve ylizde(%) ile ifade
edildi. Analizlerde gruplar arasi farkin degerlendirilmesinde kategorik degiskenler
arasinda ki-kare testi, ki kare testi varsayimlarinin saglanmadigi durumlarda fisher exact
testi kullanildi. Sayisal veriler i¢in normal dagilim sinanmasinda Kolmogorov Smirnoff
testi kullanildi. Bagimsiz iki grup arasinda siirekli degiskenlerin karsilastirilmasi normal
dagilim kosullart saglaniyorsa bagimsiz gruplar t testi; normal dagilim kosullarinin
saglanamadig1 durumlarda Mann Whitney U testi kullanildi. Bagimli iki grubun normal
dagilmayan siirekli degiskenlerinin karsilastirilmasinda Wilcoxon testi kullanildi.

Istatistiksel anlamlilik icin p<0,05 degeri kabul edildi.
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6. BULGULAR

Hastalar Cerrahi olarak aort kapagi degistirilen (CAKR=AVR) ve transkateter
aort kapak replasmani(TKAR=TAVI) yapilan hastalar olarak gruplandirilmistir. Bu
gruplandirilan hastalar dosya ve sistemden bulunduktan sonra AVR hasta sayis1 64
,TAVI hasta sayis1 62 idi. AVR olan 4 TAVI olan 2 hastaya postop takiplerine hem
sistem hem de telefon ile arandiginda ulagilamadigi i¢in ¢alisma dis1 birakilmistir. AVR
yapilan hastalardan 6, TAVI yapilan hastalardan da 3 tanesinin postop takipleri ve
postop ekokardiyografileri baska bir merkezde yapildig: icin postop EKO kontrolleri
ayni gozlemci tarafindan yapilamadigi i¢in calisma dis1 birakilmig ve 54 adet AVR, 57

tane TAVI hastasi lizerinde ¢alisma yapilmistir.

6.1. Demografik Bulgularin kiyaslanmasi

Istatistiksel Tablo-1: AVR ve TAVI gruplarinin cinsiyet dagilim

Tedavi
Ozellik AVR TAVI Toplam
Cinsiyet n %** n %** n %** p*
Erkek 26 48,1 24 42,1 50 45 0,522
Kadin 28 51,9 33 57,9 61 55
Toplam 54 100 57 100

*Pearson Ki-Kare **Siitun ylizdesi

AVR grubundakilerin % 48,1°i erkek iken; TAVI grubundakilerin %42,1’si
erkekti. 1ki grup arasinda cinsiyet acisindan istatistiksel olarak anlaml fark gériilmedi
(p:0,522).

Istatistiksel Tablo-2: AVR ve TAVI hastalarinin yas 6zelliklerinin karsilastirlimasi

Ozellik Gruplar n  Ortalama SS Ortanca Min Max p*

Yas AVR 54 68,09 13,26 71,5 18 85  <0,001
TAVI 57 79,84 6,50 80 49 94

*: Mann-Whitney U Testi uygulandi.

AVR grubundaki hastalarin  ortanca yast 71,5 (18-85) iken TAVI
grubundakilerin ortanca yas1 80 (49-94)’di. TAVI grubunun yas ortancast AVR grubuna

gore istatistiksel olarak anlamh diizeyde yiiksekti.
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6.2. Islem 6ncesi Ozgecmislerine ait bulgularin kiyaslanmasi

Istatistiksel Tablo-3: AVR ve TAVI hastalarimin klinik 6zelliklerinin

karsilastirilmasi
Ozellik AVR TAVI

n % n %  pdegeri
DM
Yok 30 55,6 28 49,1
Var 24 44,4 29 50,9 0,498
KOAH
Yok 45 83,3 46 80,7
Var 9 16,7 11 19,3 0,718
Per. Arter. Hast
Yok 50 92,6 54 94,7 *
Var 4 7,4 3 53 0.712
SVO
Yok 51 94,4 53 93,0 1%
Var 3 5,6 4 7,0
Gecirilmis Kardiyak Operasyon
Yok 41 75,9 45 78,9
CABG 4 7,4 10 17,5 0,028
Kapak 9 16,7 2 3,5
Gegiril. PCI
Yok 38 70,4 34 59,6 0,237
Var 16 29,6 23 40,4
Bobrek Yetm.
Yok 47 87 52 91,2
Var 7 13 5 8,8 0,477
Kalp Yetm.
Yok 45 83,3 50 87,7
Var 9 16,7 7 12,3 0,511
HT
Yok 8 14,8 4 7
Var 46 85,2 53 93 0,186
Aktif Endokardit
Yok 51 94,4 57 100
Var 3 5,6 0 0 0,112*
AF
Yok 46 85,2 46 80,7
Var 8 14,8 11 19,3 0,531
NYHA
3 19 35,2 17 29,8
4 35 64,8 40 70,2 0,546
Ki kare testi uygulandi. *Fisher exact testi **Siitun yilizdesi
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AVR grubundakilerin %44,4’tinde DM, %16,7 KOAH, %7,4 periferik arter
hastalign %5,6 SVO oykiisii varken; TAVI grubundakilerin  %50,9’unda DM,
%19,3’linde KOAH, %35,3’linde periferik arter hastalifi, %7’sinde SVO 0ykiisii vardi.
AVR ve TAVI gruplar arasinda DM, KOAH, periferik arter hastaligi, SVO &ykiisii
acisindan anlaml fark saptanmadi (p:0,498, 0,718, 0,712, 1).

AVR grubundakilerin %75,9’unda gegirilmis kardiyak operasyon yoktu,
%7,4’iinde CABG operasyonu, %16,7’sinde kapak operasyonu vardi. TAVI grubunda
ise %78,9’unda operasyon yokken, %17,5’inde CABG operasyonu, %3,5’inde kapak
operasyonu Oykiisii vardi. AVR grubunda TAVI grubuna gére kapak operasyonu
Oykiisii anlamh olarak fazlaydi (p:0,028)

AVR grubundakilerin %29,6’sinda ge¢irilmis PCI, %13’iinde BY, %16,7’sinde
KY, %85,2’sinde HT varken; TAVI grubundakilerin %40,4’{inde gecirilmis PCI, %8,8
BY, %12,3 KY, %93 HT vards. ki grup arasinda PCI, BY, KY, HT dagilim1 agisindan
anlamli fark goriilmedi (p:0,237, 0,477, 0,511, 0,186).

AVR grubundakilerin %5,6’sinda Aktif endokardit varken TAVI grubunda aktif

endokarditi olan yoktu ancak aralarindaki fark anlamli goriilmedi. (p:0,112)

AVR grubundakilerin %14,8’inde AF varken; TAVI grubundakilerin
%19,3’iinde AF vards. iki grup arasinda AF agisindan anlaml fark goriilmedi (p:0,531)

AVR grubundaki hastalarin %35,2’si NYAH:3 iken, %64,8’i NYHA:4’tii. TAVI
grubundakilerin ise %29,8’inin NYHA:3 iken, %70,2’sinin NYHA:4’tii. Iki grup
arasinda NYHA acisindan anlamli fark saptanmadi (p:0,546)

73



6.3. Islem 6ncesi klinik sikayetler ve aile dykiisiiniin ve risk skorlamasi(STS)

kiyaslanmasi

Istatistiksel Tablo 4: AVR ve TAVI hastalarimin preop klinik ézelliklerinin

karsilastirilmasi
Ozellik
n % n % p degeri

Yakinda Gegiril. MI
Yok 47 87,0 48 84,2

0,672
Var 7 13,0 9 15,8
Inotrop Ihtiyaci
Yok 54 100 54 94,7

0,244*
Var 0 0 3 5,3
Kardiak Semptom
Yok 34 63 34 59,6
Stabil Angina 19 35,2 17 29,8 0,189*
Unstabil Angina 1 1,8 6 10,6
Dispne
Yok 5 9,3 4 7

0,738*
Var 49 90,7 53 93
Senkop
Yok 50 92,6 53 93

1*

Var 4 7,4 4 7
STS
<8 21 38,9 10 17,5
>8 33 61,1 47 82,5 0,012
Aile Oykiisii
Yok 51 94,4 56 98,2
Var 3 5,6 1 1,8 0,355*

Ki kare testi uygulandi.*Fisher exact testi

**Siitun yilizdesi
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AVR grubundakilerin %13’iinde yakinda gegirilmis M goriiliitken TAVI
grubundakilerin %15,8’inde yakinda gecirilmis MI vardi. Iki grup arasinda gecirilmis
MI agisindan anlamli fark goriilmedi (p:0,672).

AVR grubundakilerin higbirinde inotrop ihtiyact goriilmezken TAVI
grubundakilerin %35,3 intorop ihtiyact vardi ancak aralarindaki fark anlamli degildi

(p:0,189)

AVR grubundakilerin %35,2’sinde stabil angina, %1,8 unstabil angina Oykiisii
varken; TAVI grubundakilerin %29,8’inde stabil angina, %10,6’sinda unstabil angina
oykiisii vardi. Tki grup arasinda kardiyak semptom agisindan fark saptanmadi (p:0,189).

AVR grubundakikerin %90,7’sinde dispne varken; TAVI grubundakilerin

%93’linde dispne vardi ancak aralarindaki fark anlamli saptanmada.

AVR grubundakilerin %7,4’linde diger semptom varken TAVI grubundakierin

%7’sinde vardi ancak aralarindaki fark anlamli bulunmada.

AVR grubundakilerin %61,1’inin STS>10 iken TAVI grubundakilerin
%82,5’inin STS>10"du. TAVI grubundakilerde AVR grubundakilere gére daha fazla
STS>10’du. (p:0,012). AVR grubundakilerin %5,6’sinda aile dykiisii varken TAVI
grubundakilerin %1,8’inde aile dykiisii vardi. Iki grup arasinda aile dykiisii agisindan

anlamli fark saptanmadi.
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Istatistiksel Tablo 5: AVR ve TAVI hastalarimin preop ila¢ kullanimlarinin

karsilastirilmasi
Ozellik AVR TAVI

n % n % p degeri
ASA
0 26 48,1 14 24,6
1 28 51,9 43 75,4 0,010
B-Bloker
Yok 19 35,2 6 10,5
Var 35 64,8 51 89,5 0,002
Ca kanal Bloker
Yok 45 83,3 42 73,7
Var 9 16,7 15 26,3 0,217
Klopidogrel
Yok 45 83,3 21 36,8
Var 9 16,7 36 63,2 <0,001
NOAH
Yok 54 100 53 93
Var 0 0 4 7 0,119*
ACE-inh
Yok 19 35,2 21 36,8 0,856
Var 35 64,8 36 63,2
ARB
Yok 44 81,5 42 73,7 0,326
Var 10 18,5 15 26,3
Oral Antidiyabetik
Yok 37 68,5 33 57,9 0,246
Var 17 31,5 24 42,1
Statin
Yok 39 72,2 34 59,6 0,163
Var 15 27,8 23 40,4
Nitrat
Yok 51 94,4 46 80,7 0,029
Var 3 5,6 11 19,3
Diiiretik
Yok 28 51,9 9 15,8 <0,001
Var 26 48,1 48 84,2

Ki kare testi uygulandi. *Fisher exact testi

**Siitun ylizdesi
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AVR grubundakilerin %51,9’u ASA kullanirken TAVI grubundakilerin %75,4’i
ASA kullanmaktaydi. TAVI grubundakiler AVR grubundakilere gére istatistiksel
olarak daha fazla ASA kullanmaktaydi (p:0,010).

AVR grubundakilerin %64,8’1 B-Bloker kullanirken; TAVI grubundakilerin
%89,5’1 B-Bloker kullanmaktaydi. TAVI grubundakiler AVR grubundakilere gore B-
Bloker kullanimi anlamh olarak daha yiiksekti (p:0,002).

AVR grubundakilerin %16,7’si Ca-Kanal Blokeri kullanirken, TAVI
grubundakilerin  %26,3’ii Ca-Kanal Blokeri kullanmaktaydi. CA-kanal blokeri

kullanim1 agisindan gruplar arasi fark saptanmadi (p:0,217)

AVR grubundakilerin %16,7’si klopidogrel kullanirken TAVI grubundakilerin
%63,2°s1 klopidogrel kullanmaktaydi. TAVI grubundakilerin klopidogrel kullanimi
AVR grubuna gore anlamh olarak daha fazlaydi (p:<0,001).

AVR grubundakilerin %64,8’1 ace-i, %18,5’1 ARB, %31,5’1 oral antidiyabetik,
%27,8’1 statin kullanirken; TAVI grubundakilerin %63,2’si ace-i, %26,3’ii ARB,
%42,1°1 oral antidiyabetik, %40,4°ii statin kullanmaktaydu. Iki grup arasinda acei, ARB,
oral antidiyabetik, statin kullanimi orani agisindan anlaml fark saptanmadi (p: 0,856;

0,326; 0,246; 0,163).

AVR grubundakilerin %35,6’s1 nitrat; %48,1°1 ditiretik kullanirken; TAVI
grubundakilerin =~ %19,3’1i  nitrat, %384,2’si  ditiretik  kullanmaktaydi. TAVI
grubundakilerin nitrat ve diliretik kullanimi oram1 AVR grubundakilere gore anlamli

olarak daha fazlaydi (p:0,029; <0,001).
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6.4. Islem éncei laboratuvar parametrelerin, EKO bulgularinin kiyaslanmasi

istatistiksel Tablo 6: AVR ve TAVI gruplarinin laboratuvar ézelliklerinin karsilastirilmasi

AVR TAVI

N | Mean+Std | Median | Min | Max | n | Mean+Std |Median| Min | Max |P degeri
WBC 54 7,73+2,42 8,0 25 | 143 | 57| 7,27+1,90 7,1 35 | 13,9 | 0,261*
RBC 54 4,31+0,77 4,4 2,3 6,1 |57 | 3,95+0,52 3,9 3,0 5,3 | 0,005*
HGB 54 | 11,85+2,05 12,0 78 | 16,8 | 57 | 11,14£1,51 10,9 8,7 14,4 | 0,042*
HCT 54 | 36,14+£5,75 36,7 | 24,7 | 49,9 |57 | 33,524+4,44 331 26,4 | 43,1 | 0,008*
MCV 54 | 84,68+10,11 | 858 | 65,3 | 124,4 | 57 | 85,00+5,98 86,5 70,8 | 954 | 0,417**
PLT 54 |243,44+95,50| 226,0 | 73,0 | 567,0 | 57 |223,67+65,63| 218,0 | 85,0 |369,0|0,522**
NEUT 54 5,08+2,06 47 16 | 11,3 | 57| 4,63+1,52 4,6 0,8 8,8 | 0,196*
LYM 54 1,70+0,70 1,7 0,3 3,2 [ 57| 1,63£0,71 15 0,4 4,2 | 0,072*
MON 54 0,62+0,24 0,6 0,2 1,2 | 57| 0,70+£0,26 0,7 0,2 1,7 | 0,088*
BUN 54 | 20,98+9,34 19,0 8,0 | 60,0 |57 |2544+10,12 | 22,0 9,0 | 50,0 |0,013**
Kreatinin 54 1,03+0,59 0,9 0,5 48 |57 | 1,04+0,31 1,0 0,3 1,9 |0,118**
ALT 54 |20,52+12,72 | 17,0 8,0 | 61,0 | 57 |21,98+39,63 | 13,0 6,0 [296,0|0,039**
AST 54 |2346+1596 | 18,0 | 12,0 | 119,0 | 57 | 18,77+9,46 17,0 6,0 | 52,0 | 0,027**
Glikoz Achk 53 |112,96+46,27| 95,0 | 63,0 | 295,0 | 57 |115,49+40,96| 1050 | 67,0 [279,0|0,291**
HbAlc 51 6,26+1,53 59 47 | 122 | 57| 6,30+0,93 6,0 47 8,8 |0,123**
Total Kolesterol| 54 |[186,56+58,70| 174,5 | 94,0 | 440,0 | 56 |173,04+51,93| 1750 | 80,0 |273,0|0,297**
Trigliserit 54 |125,19+54,53| 110,5 | 40,0 | 293,0 | 57 |113,144+71,20| 99,0 3,0 |469,0|0,089**
HDL 54 | 46,04+£11,46 | 440 | 26,0 | 73,0 | 57 | 48,00+17,87 | 43,0 17,0 | 91,0 | 0,490*
LDL 54 1126,07+52,42| 114,5 | 46,0 | 354,0 | 57 |116,67+45,89| 107,0 | 47,0 |202,0|0,452**
Total Protein 54 6,80+0,62 6,8 55 8,3 |57 | 6,55+0,61 6,6 5,0 7,8 | 0,039*
Albiimin 54 4,01+£0,41 4,0 2,9 46 |57 | 3,89+0,46 3,9 2,7 48 | 0,138*
Na 54 | 140,00+£3,14 | 140,5 |133,0| 146,0 | 57 | 139,96+3,78 | 140,0 | 128,0 |147,0| 0,958*
K 54 4,32+0,47 43 3,3 55 | 57| 4,40+0,50 4,4 3,2 56 | 0,421*
Cl 54 | 101,76+£3,71 | 102,0 | 91,0 | 109,0 | 57 | 100,74+5,09 | 101,0 | 82,0 [108,0| 0,231*
CRP 54 | 8,79+17,09 4,7 0,3 | 120,1 | 56 | 9,06+11,49 3,7 0,3 50,0 | 0,797**
PT 54 12,12+1,02 12,2 10,0 | 15,7 |57 | 11,89+1,01 11,6 9,8 15,1 | 0,222*
INR 54 1,03+0,09 10 0,8 1,2 | 57| 1,01£0,11 1,0 0,7 1,3 | 0,209*
TSH 54 1,87+1,43 15 0,0 7,9 |57 1,68+1,45 15 0,0 6,8 |0,280**
St3 54 2,70+0,46 2,7 1,4 35 [ 29| 2,60+0,53 2,7 11 3,5 | 0,368*
St4 54 1,53+1,61 1,3 0,9 13,0 | 57 | 1,4140,25 14 0,8 2,4 |0,015**
Troponin 8 0,02+0,01 0,03 |0,005| 0,04 |43 | 0,08+0,15 0,03 | 0,005 | 0,9 | 0,290*

*:Student t testi

**: Mann-Whitney U Testi
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AVR ve TAVI grubunun preop laboratuar degerlerinden WBC, MCV, PLT,
Neut, Lym, Mon, Kreatitiin, glikoz, HbA1C, t kol, trig, hdl, 1dl, albiimin, Na, K, Cl,
Crp, Pt, inr, tsh, t3, troponin degerleri arasinda anlamli fark saptanmadi.

AVR grubunun rbc, hgb, hct, alt, ast, t protein degerlerinin anlamli olarak
yiiksek oldugu goriildii.

TAVI grubunun ise bun, t4 degerlerinin anlamli olarak yiiksek oldugu goriildii.

istatistiksel Tablo 7: AVR ve TAVI gruplarinin PREOP EKO Kkarsilastirilmasi

AVR TAVI

N MeantStd Median Min Max n  MeantStd Median Min Max degeri
VS 54 12224219 13 07 18 57 12824184 12 9 19 0,116*
PW 54 1194+2,11 12 08 18 57 12324150 12 9 18 0,281*
Lvd 54 5148:821 50 35 73 57 50,114527 49 41 64 0,293*
LA 54 4411680 44 30 61 57 45424509 44 30 60 0,252*
RV 54 23,542,010 24 20 28 57 24258298 24 20 40 0,142*
EF % 54 5433861 60 30 60 57 53,188933 60 29 60 0,499*
Siniis

54 32548399 32 25 42 57 30504366 30 20 39 0,006*
Valsalva
Asenden aort 54 35,24+6,39 36 4 45 57  3591+5,12 36 22 47 0,541*
AortMean 5, 477441350 46 16 83 57 49,11%1474 45 24 110 0,613*
Gradient
AortKapak = o, 65010030 76 28 126 57 79.93:21,71 79 39 140 0915

peak velosite

*:Student t testi

AVR ve TAVI grubunun preop eko bulgular1 karsilastirildiginda;

IWS, PW; LVd, LA, RV, EF, Asendan Aort, Aort mean gradient, Aort kapak

peak velosite degerleri arasinda fark saptanmadi.

AVR grubunun sinus valsalva ortalamasit 32,5443,99 iken; TAVI grubunun

30,50+3,66 saptandi. AVR grubunun TAVI grubuna gére sinus valsalva ortalamasi

anlamh olarak yiiksekti.
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Istatistiksel Tablo 8: AVR ve TAVI hastalarinin preop eko bulgularimin kapak
acisindan karsilastirilmasi

Ozellik AVR TAVI
n % n % p degeri
MY
0 16 29,6 10 17,5
1 33 61,1 33 57,9 0,062
2 ve lizeri 5 9,3 14 24,6
MS
0 53 98,1 55 96,5 1*
1 ve lizeri 1 1,9 2 3,5
AY
0 14 25,9 7 12,3
1 25 46,3 45 78,9 0,002
2 ve lzeri 15 27,8 5 8,8
Ki kare testi uygulandi.*Fisher exact testi **Siitun ylizdesi

AVR ve TAVI grubunun kapak durumlari karsilastirildiginda;

AVR grubunun %29,6’snda MY yokken, %98,1 inde MS yoktu; TAVI
grubunun ise %17,5’unda MY yokken, %96,5’inde MS yoktu. MS ve MY agisindan iki

grup arasinda anlaml fark yoktu.

AVR grubunun %25,9’inde AY yokken, %46,3’iinde 1 derecesindeydi. TAVI
grubunun %12,3’tinde AY yokken, %78,9’'unda 1 derecesindeydi. TAVi grubunda
AVR grubuna gore daha fazla 1 derece AY vardi.
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6.5. Islem sonrasi laboratuvar degerleri, komlikasyonlarin ve EKO kiyaslanmasi

istatistiksel Tablo 9: AVR ve TAVIi gruplarinin POSTOP 1. Giin laboratuvar ozelliklerinin karsilastirilmasi

AVR TAVI
N  MeantStd Median Min  Max n  MeantStd Median Min  Max P degeri

WBC 54 12,59+4,37 114 58 24,7 57 10,61+3,11 10,3 42 209 0,008*

RBC 54 3,42+0,48 33 2,7 45 57  3,51+0,53 34 25 50 0,382*
HGB 54 10,23+4,68 9,6 2,9 422 57 10,4144,39 9,7 7,7 413 0,828*
HCT 54 29,11+£3,69 284 224 375 57 29,6144,27 29,1 224 433 0,512*
MCV 54 85,47+5,59 85,7 718 1033 57 84,69+5,30 858 70,3 917 0,455*
PLT 54 154,72+96,85 136,0 39,0 7110 57 186,80+75,25 1765 37,0 4700 0,002**

NEUT 54 10,68+3,74 9,5 50 20,7 57  8,34+2,92 7,9 29 184  <0,001*
LYM 54 0,67+0,32 0,6 03 17 57  1,1940,63 11 03 31 <0,001**
MON 54 1,02+0,75 0,9 0,2 51 57  0,96+0,40 0,9 03 28 0,834**

BUN 54  23,30+11,77 20,5 8,4 69,0 57 24,70+9,65 22,5 10,0 52,0 0,224**
Kreatinin 54 1,28+0,58 1,2 0,5 4.4 57 1,08+0,29 11 0,5 1,8 0,044**
ALT 54 54,02+£171,99 23,0 7,0 12750 57 17,54+22,28 12,0 3,0 1650 <0,001**
AST 54 87,78+117,72 50,0 17,0 838,0 57 31,18+35,13 25,0 13,0 2740 <0,001**
CRP 54 772944473 71,8 12,0 2985 57 41,28+4727 245 2,4 256,9 <0,001**
*:Student t testi

**: Mann-Whitney U Testi

AVR ve TAVI gruplarmin postop 1.giin laboratuar sonuglari karsilastirildiginda;
Iki grup arasinda RBC, Hgb, hct, Mon, Bun degerleri arasinda fark saptanmadi.

AVR grubunun 18kosit ortalamasi 12,59+4,37 iken TAVI grubunun 10,61+3,11
idi. AVR grubunun 16kosit degerleri TAVI grubuna gére anlamh olarak yiiksekti.

AVR grubunun PLT medyan1 136 iken TAVI grubunun 176,5 idi. AVR
grubunun PLT degerleri TAVI grubuna gére anlamli olarak diisiiktii.

TAVI grubunun AVR grubuna gére lym degerleri anlamh olarak yiiksekti.
AVR grubunun ise TAVI grubuna gore Neut degerleri daha yiiksekti.

AVR grubunun Kreatinin medyani 1,2; ALT medyan1 23, Ast medyan1 50, CRP
medyan1 71,8 iken; TAVI grubunun Kreatinin medyam: 1,1, alt medyanm 12, AST
medyan1 25, CRP medyan1 24,5°di. AVR grubunda TAVI grubuna gére kreatinin, alt,

ast, crp degerleri anlamli olarak daha yiiksekti.
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Istatistiksel Tablo 10: AVR ve TAVI hastalarinin Postop klinik 6zelliklerinin
karsilastirilmasi

Ozellik AVR TAVI

n % n % p degeri
Revizyon
Yok 53 98,1 o4 94,7
Var 1 1,9 3 5,3 06197
Extiibasyon siiresi
0 0 0 37 66,1
[lk 8 saat 38 70,4 18 32,1

<0,001

8-24 saat 11 20,4 1 1,8
>24 saat 5 9,3 0 0
Postop aritmi
Yok 52 96,3 47 82,5
Var 2 3,7 10 17,5 .
Oliim
Yok 49 90,7 o4 94,7 0,482*
Var 5 9,3 3 5,3
Postop AF
Yok 42 77,8 44 78,6 0,920
Var 12 22,2 12 21,4
Hastaneye Tekrar Yatis
Yok 42 80,8 33 58,9
1.Hafta 4 7,7 4 7,1 0,052
lhafta-1lay 3 5,8 9 16,1
1-6ay 3 5,8 10 17,9
Norolojik Olay
Yok 53 98,1 94 94,7 0,619*
Var 1 1,9 3 5,3
Ki kare testi uygulandi.*Fisher exact testi **Siitun ylizdesi

AVR grubunun %98,1’inde revizyon yokken tavi grubunun %94,7 sinde
revizyon yoktu, ancak aralarinda anlamli fark saptanmadi.

AVR grubundakilerin TAVI grubundakilere gére extiibasyon siireleri anlamh
olarak uzundu.

AVR grubundakilerin %3,7’sinde postop aritmi varken; Tavi grubundakilerin

%17,5’inde postop aritmi vardi ve aralarindaki fark anlamhyda.
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AVR grubundakilerin %9,3’iinde o6liim goriilitken TAVI grubundakilerin

%S3,3’tinde 6liim vardi ve 6liim agisindan iki grup arasinda anlamli fark yoktu.

Postop af, hastaneye tekrar yatis donemsel olarak, noérolojik olay agisindan iki

grup arasinda anlamli fark saptanmadi.

AVR yapilan hastalardan 6 tanesi melena 1 tanesi burun kanamasi 1 tanesi

sternum dehissensi 1 tanesi dispne 1 tanesi de atriyal fibrilasyon sebebi ile

bagvurmustur.

TAVI yapilan hastalardan da 13 tanesi nefes darlig1 1 tanesi gecici iskemik atak

6 tanesi anjina 3 tanesi de af nedeniyle tekrar hastaneye bagvurmustur.

Istatistiksel Tablo 11: AVR ve TAVI hastalarinin Postop klinik dzelliklerinin

karsilastirilmasi
Ozellik AVR TAVI

2 % n % degeri
Bobrek Yetmezligi
Yok 50 92,6 94 96,4 0,434*
Var 4 7,4 2 3,6
Major Kanama
Yok o4 100 ol 91,1 0,057*
Var 0 0 5 8,9
Vaskiiler Komplikasyon
Yok 54 100 56 82,1 <0,001
Var 0 0 10 17,9
Yeni Gelisen AF
Yok 45 83,3 48 85,7 0,730
Var 9 16,7 8 14,3
Pacemaker ihtiyaci
Yok 53 98,1 44 78,6 0,001
Var 1 1,9 12 21,4
inotrop Ihtiyac
Yok 34 63,0 49 86,0 0,005
Var 20 37,0 8 14,0

Ki kare testi uygulandi. *Fisher exact testi

**Siitun ylizdesi
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AVR ve TAVi gruplar arasinda bobrek yetmezligi, major kanama, yeni gelisen

af agisindan anlamli fark saptanmada.

TAVI grubunda AVR grubuna gére daha fazla vaskiiler komplikasyon ve

pacemaker ihtiyac1 goriliirken; AVR grubunda ise daha fazla inotrop ihtiyaci

goriilmekteydi.

istatistiksel Tablo 12: AVR ve TAVIi gruplarimn POSTOP Kan iiriinii kullanim, yogun bakim ve hastanede

kalis siiresi, kullamlan Kapak Numarasi

AVR TAVI
N | Mean+Std | Median | Min | Max | n | Mean+Std | Median | Min | Max degperi
Kullamlan ES 54| 4,4+2,3 4 0 12 |56| 1,4+2,3 1 0 13 | <0,001
Kullamlan TDP 54| 4,6+1,8 5 0 10 |56| 0,3+1,8 0 0 11 |<0,001
Hastanede kalis siiresi (giin) | 54 | 8,3+7,7 7 3 61 56| 7,3+4,9 6 3 38 | 0,086
Yogun Bakim Kahs (giin) 54| 4,4474 3 1 55 |56| 2,1+1,6 1 1 8 |[<0,001
Kapak numarasi 54| 21,3+3,3 21 1 27 | 57| 27,045,8 29 0 34 |<0,001

Mann-Whitney U Testi uygulandi.

AVR grubunda kullanilan ES medyan1 4, tdp medyan1 5, yogun bakim kalig

siiresi medyan1 3 giin iken; TAVI grubunda ise kullanilan ES medyan 1, tdp medyani 0,

yogun bakim kalis siiresi medyan1 1 giindii. AVR grubunda TAVI grubuna gore daha
fazla ES ve TDP kullanmildigy,

Yogun bakim kalis siiresinin daha uzun oldugu goriildi.

Hastanede kalis siiresi i¢in iki grup arasinda fark saptanmadi.

Kapak numarasi ise TAVI grubunda AVR grubuna gore daha biiyiiktii.
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Istatistiksel Tablo 12: AVR ve TAVI gruplarimin POSTOP 1. Ay laboratuar ézelliklerinin

karsilastirilmasi

AVR TAVi

N |MeantStd |Median|Min|Max |n |[MeantStd |Median|Min|Max |P degeri
WBC 49|8,9+2,4 8,6 4,1 (14,7 |55|8,2+2,2 8,2 47 (13,2 |0,111*
RBC 49 3,8+0,6 3,92 2,81(546 |[55(3,7+0,5 3,69 2,76 (4,91 |0,241*
HGB 49110,8+1,5 10,8 8,3 (151 |[55|10,3+1,4 10,2 7,6 |14,7 |0,111*
HCT 49131,9+6,0 32,9 55 |44,8 |55]|31,1+4,1 30,9 23,1142,5 |0,404*
MCV 49 85,7+7,0 86,81 |72 |104,7 |55|85,9+5,6 87,1 70,8 (96,9 |0,886*
PLT 491319,3+250,0 | 258 93 | 1677 |[55|265,5+138,7|232 100 {923 |0,182**
NEUT 4916,1+£2,0 57 2,6 |114 |55(5,5+1,9 5,2 1,8 |11,4|0,084*
LYM 49 1,7+0,7 1,53 0,4 [3,6 55|1,6+0,7 1,5 06 |39 |0,672**
MON 4910,8+0,3 0,8 01 (2 55(0,7+0,3 0,7 0,3 |1,7 |0,080**
BUN 49|21,5+18,7 |18 7 127 5522,9+8,3 22 7 44 10,010**
Kreatinin | 49 | 0,94+0,3 0,84 0,53(2,02 |[55|1,1+0,3 1,03 0,42|2,1 |0,020**
ALT 49136,3+51,5 |18 5 240 55(16,7+6,7 17 3 36 |0,089**
AST 49138,2+52,3 |21 4 347 55126,4+10,8 |24 11 |52 |0,840**
CRP 49145,1+£359 28,64 |3,14(126,99 (55 (20,0+20,6 |10,3 0,49 (98,7 | <0,001**
*:Student t testi
**. Mann-Whitney U Testi

AVR ve TAVI grubu hastalarin postop l.ay laboratuar degerleri

karsilastirildiginda;

Iki grup arasinda Lokosit, rbe, hgb, hct, mcv, plt, neut, lym, monosit, alt, ast

degerleri i¢in anlamli fark saptanmadi.

AVR grubunun bun medyan degeri 18, kreatinin medyan1 0,84 iken; TAVI

grubunda bun medyan degeri 22, kreatinin medyam 1,03 oldugu goriildii. TAVI

grubunun bun ve kreatinin degerleri Avr grubundakilere gore istatistiksel olarak

anlamh diizeyde yiiksekti.

AVR grubundakilerin CRP medyam: 28,6 iken; TAVi grubundakilerin CRP

medyan1 10,3’tiir. AVR grubunun TAVI grubuna gére CRP degerleri anlamh olarak

daha yiiksek saptanmistir.
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Istatistiksel Tablo 12: AVR ve TAVI hastalarinin postop 1.ay NYHA

semptomlarimn klinik ozelliklerinin karsilastirilmasi

Ozellik AVR TAVI
n % n % p degeri
NYHA(1.ay)
1 30 62,5 13 24,1
2 18 37,5 24 44,4 <0,001
3 0 0 16 29,6
4 0 0 1 1,9
Ki kare testi uygulandi. **Siitun ylizdesi

Postopl.ayda AVR grubundaki hastalarin %62,5’1 NYHA 1.derece, %37,5’1 ise
NYHA 2.dereceydi. TAVI grubundakilkerin ise %24,1°i 1.derece, %44,4’{i 2.derece
%29,6’s1 3.derece, %1,9’u 4.dereceydi.

Buna gére AVR grubunda TAVI grubuna gérepostop 1.ayda daha cok NYHA
1.derece goriiliirken; TAVI grubunda AVR grubuna gore daha cok NYHA 3.derece
oldugu goriilmekteydi. 1
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istatistiksel Tablo 13: AVR ve TAVIi gruplarinin POSTOP 6. Ay laboratuar dzelliklerinin
karsilastirilmasi
AVR TAVI

N | Mean£Std |Median| Min | Max | n | Mean£Std |Median| Min | Max | P degeri
WBC 48 | 7,8422 7,4 4,7 | 13,7 |54| 7,7£2,0 7,6 38 | 12,6 | 0,703*
RBC 48 |  4,3+0,6 4,2 2,5 54 (54| 4,0£0,7 3,8 2,7 | 70 | 0,016*
HGB 48 | 11,7£1,7 11,5 | 81 | 150 |54| 11,2£1,6 11,2 | 83 | 151 | 0,165*
HCT 48 | 35,6443 354 | 27,6 | 451 |54| 34,1443 34,2 | 23,3 | 44,7 | 0,077*
MCV 48 | 84,8487 84,7 | 66,9 | 1256 |54| 86,0+5,7 874 | 70,4 | 96,7 | 0423*
PLT 48 |272,3+103,7| 252,5 | 90,0 | 558,0 |54 |253,2+106,5 | 216,0 | 25,4 |680,0| 0,303**
NEUT 48 | 5,1+1,9 4,7 1,9 | 11,1 (54| 5,1£1,6 51 25 | 9,7 | 0,680**
LYM 48 1,8+0,8 1,8 0,3 34 (54| 1,7£0,7 1,6 0,3 | 40 | 0,223**
MON 48 | 0,7+0,2 0,7 0,1 1,4 |54 0,7+0,3 0,6 01| 14 | 0,438**
BUN 48 | 21,949,1 19,5 | 10,0 | 54,0 |54| 24,149.,6 230 |110]| 61,0 | 0,160**
Kreatinin| 48 | 0,9+0,3 0,9 0,6 1,8 |54 1,0+0,3 1,0 05 | 2,2 | 0,051**
ALT 48 | 21,0£20,4 145 | 7,0 | 143,0 |54| 16,9£9,5 14,0 | 5,0 | 45,0 | 0,304**
AST 48 | 24,8+16,6 | 20,5 | 11,0 | 120,0 |54 | 21,2+48,7 18,0 | 9,0 | 47,0 | 0,248**
CRP 48 | 12,2+14,2 7,1 1,2 | 86,4 (54| 7,9+10,6 47 0,2 | 65,5 | 0,020**
*:Student t testi
**: Mann-Whitney U Testi

Post op 6.ayda AVR ve Tavi grubunun laboratuar degerleri karsilastirildiginda;

WBC, HGB, HCT, MCV, PLT, Neut, lym, mon, Bun, kreatinin, alt, ast,

degerleri i¢in iki grup arasinda anlamh fark saptanmadi.

AVR grubunda RBC ortalamas1 4,3+0,6 iken, TAVI grubundakilerde 4,0+0,7
idi. AVR grubunda TAVI grubuna gére RBC ortalamasi daha yiiksekti.

AVR grubunun CRP medyan1 7,1 iken, TAVI grubunun medyam 4,7 idi. AVR

grubunda CRP degerleri TAVI grubuna gére anlamh olarak daha yiiksekti.
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Istatistiksel Tablo 14: AVR ve TAVI hastalarinin EKO’da postop yetmezlik ve
NYHA karsilastirilmasi

Ozellik AVR TAVI
n % n % p degeri
NYHA(6.ay)
1 44 91,7 18 34,0 <0,001
2 4 8,3 22 41,5
3 0 0 13 24,5
Aort yetmezligi(1.ay)
0 35 64,8 6 10,5
Hafif 19 35,2 42 73,7  <0,001*
Orta 0 0 9 15,8
Aort yetmezligi(6.ay)
0 34 70,8 1 1,8
Hafif 13 27,1 46 852  <0,001*
Orta 1 2,1 7 13
Ki kare testi uygulandi.*Fisher exact testi **Siitun ylizdesi

Post op 6.ayda AVR grubundakilerin %91,7’si NYHA 1.derece iken TAVI
grubundakilerin %34,0’ii 1.derecedeydi. AVR grubundakilerde TAVI grubundakilere
gore daha ¢cok NYHA 1.derece goriilmekteydi.

l.ayda ve 6.ayda Aort yetmezligi AVR grubunda TAVI grubundakilere gore

anlamh olarak daha az goriilmekteydi.

Istatistiksel Tablo 15: AVR ve TAVI gruplarinin 1. Ve 6.ay EKO karsilastirilmasi

AVR TAVI

N [Mean=Std|Median|Min|Max| n |Mean+Std|Median|Min|Max| P degeri
AortPeak |91 243406 | 22 |12 | 54 |55|16,6£104| 16 | 0 | 57 | <0,000%*
Grad.l.ay
Aort Mean| gl 106450 11 | 6 | 27 |55/ 835,01 | 8 | 0 | 28 | <0,001%*
Grad.l.ay
AortPeak |y lho 1+112) 20 | 0 | 60 |57|15449,6| 16 | 0 | 52 | 0,006%*
grad.6.ay
AortMean gl 1 6478 | 105 | 6 | 50 [48] 82446 | 8 | 0 | 28 | <0,001%*
grad.6.ay

**: Mann-Whitney U Testi
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AVR grubunun l.ay Aort peak grad medyani 22, aort mean grad medyani 11
iken; TAVI grubunun 1.ay aort peak grad medyan1 16, aort mean grad medyan: 8 idi.
AVR grubunun TAVI grubuna gore 1.ay aort mean ve peak gradyan degerleri anlamh

olarak daha yiiksekti.

AVR grubunun 6.ay Aort peak grad medyani 20, aort mean grad medyani 10,5
iken; TAVI grubunun 6.ay aort peak grad medyam 16, aort mean grad medyan: 8 idi.
AVR grubunun TAVI grubuna gore 6.ay aort mean ve peak gradyan degerleri anlamh
olarak daha yiiksekti.

Istatistiksel Tablo 16: AVR ve TAVI gruplariin EKO o6zelliklerinin karsilastirilmasi

AVR TAVI
N Median | Min Max n Median | Min Max

Aort Peak Grad.1l.ay |49 22 12 54 55 16 0 57
Aort Peak grad.6.ay |54 20 0 60 57 16 0 52
p degeri** 0,040 0,193
Aort Mean Grad.1.ay |49 11 6 27 55 8 0 28
Aort Mean grad.6.ay |48 10,5 6 50 48 8 0 28
p degeri** 0,329 0,601

**: Wilcoxon eslestirilmis testi

AVR grubundaki hastalarin Aort peak gradyani 1.aydan 6.aya azalmaktadir ve

azalis istatistiksel olarak anlamhdar.
AVR grubu hastalarin aort mean gradyan degisimi anlamli bulunmamastir.

TAVI grubu hastalarin aort peak gradyan ve aort mean gradyan degisimleri

anlaml goriilmedi.
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7. TARTISMA

Aort kapak darliginda; cerrahi olarak aort kapak replasmani yapilmasi elli yili
askin bir siiredir basar1 ile uygulanmaktadir. CAKR uygulamasinin sag kalim iizerine
yiiksek basarist olsa da; isleme bagh risk faktorlerini de beraberinde getirmektedir. Bu
risk faktorleri yillardir islemin uygulanmasindan o6tiiri ayrintili olarak bilinmektedir.
Protez-hasta uyumsuzlugu, kanama ile ilgili komplikasyonlar, kapak trombozu, kapak
endokarditi, tromboembolik hadise, kalbin ileti sistemi ile ilgili komplikasyonlar ile
kardiyopulmoner bypass’in da etkisi olan norolojik ve bobrege ait komplikasyon
geligebilir. Bu konular hakkinda yillardir ¢alismalar yapilmakta ve bu calismalar
1s1¢inda komplikasyonlar1 ortadan kaldirmak ya da azaltmak i¢in Onlemler alinmaya
calisilmaktadir. Bunun yani sira sadece olusan komplikasyon iizerinde calisilarak aort
kapak darligina yaklasilmamistir. Bu hastalik i¢cin baska tedavi yontemleri iizerinde
calisilmigtir.

Gelisen teknoloji ile birlikte perkiitan olarak aort darligina balon valvuloplasti
yapilmistir. Bunun {izerine diinyada 2002 yilindan beri transapikal veya transfemoral
yolla aort kapak replasmani uygulanmaya baslanmistir. Ulkemizde ise 2012’den
itibaren bu yontem aktif olarak uygulanmaktadir. Fakat bu yontemde de CAKR benzer
cesitli komplikasyonlar mevcuttur. TAVI'nin uzun dénem sonuglar1 bilinmedigi i¢in
hangi hastalara, hangi yontemin uygulanacagi konusunda tam olarak fikir birligi yoktur.
Ik TAVI operasyonu gerceklestirildiginde daha ¢ok ameliyat olmas1 sakincali sadece
medikal takip ile giden hastalara uygulanarak, onlar tizerinde tecriibe kazanilmis olsa da
zamanla cerrahi agidan yiiksek riskli hasta gruplarinda uygulanmaktadir. Son
zamanlarda ise yiikksek ve orta riskli ciddi aort darligi olan hastalarda TAVI
uygulanmaya baslamistir. Biz de klinigimizdeki orta ve yiiksek riskli hasta grubundaki
komplikasyonlar1 karsilagtirarak, bu risk grubundaki hastalara hangi yontem ile
yaklasilmasi gerektigini(TAVI/CAKR) , gelisen komplikasyonlardan hangilerinin hangi
yontemde daha sik oldugunu ve bu hasta grubunda gelisen bu komplikasyonlara gore
hangi yontemin daha etkin olup olmadig1 degerlendirdik. Ayrica bizim ¢alismamiz ile
tilkemizdeki diger ¢alismalarin sonuglar1 degerlendirilerek bir veri tabani olusturulsun
ve bu veri tabanina gore TAVI islemine yeni baslayan klinikler, hangi
komplikasyonlara hazirlikli olmalar1 ve neye dikkat etmeleri gerektigi konusunda bilgi

sahibi olmalar1 hedeflenmistir.
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Ciddi aort darligit olan hastalarda; wuluslararast kilavuzlara gore hasta
degerlendirilip, ona gore bir yol izlenmektedir. Bir ¢ok iilkede bir ¢cok aort kapak darligi
olan hasta cerrahi aort kapak replasmani agisindan yiiksek riskli olarak
degerlendirilmekte ve CAKR olamamakta ya da yiiksek riskler ile CAKR’ye

alinmaktadir.

Protez kapaklar yerlestirilirken amag¢ hastanin darligini ortadan kaldirmaktir.
Hastalarin kapak alanlarinin, hasta viicut ylizey alanina oranina kapak alani indeksi
denilir. Ameliyat olan hastalarda kapak alan indeksi 0,9 cm?/m? degerin iistiinde olmasi
gerekir ki yapilan islemin basar ile gerceklestirildigi ve olast problemin protez kapagin
kapak alant ile ilgili olmadig1 sdylenebilsin. Buna ragmen biitiin protez kapaklarda bir
miktar yetmezlikle beraber bir miktar gradiyent varligi da goriiliir. Aort kapakta 10-
30mmHg arasinda bir gradiyent 6l¢iilebilir. (157) Bizim ¢alismamizda da buna paralel
olarak AVR grubunun 1l.ay Aort peak gradiyent medyan degeri 22mmHg, aort mean
gradiyent medyan degeri 11mmHg iken, 6.ayda Aort peak gradiyent medyan degeri
20mmHg , aort mean gradiyent medyan degeri 10,5 mmHg’dir.

TAVI kapaklarda biyolojik protez kapaklar gibi akim santal laminer sekildedir.
Bu kapaklarda bu akim o6zelligi sebebiyle daha az gradiyent goriiliir. Bu kapaklar
acildiginda tiggen seklinde orifisi olur ve bu kapaklardaki gradiyent ve efektif kapak
alan1 kan akimina baghdir. (158,159,160) Bizim ¢alismamizda TAVI grubunun 1.ay
aort peak gradiyenet medyan1 16mmHg, aort mean gradiyent medyan1 8mmHg idi, 6.ay
aort peak gradiyent medyant 16mmHg, aort mean gradiyent medyani 8mmHg idi.
Hem aort kapak hem de TAVI ‘deki kapak gradientleri diger ¢alismalar ile benzer
postoperatif gradiyente sahip oldugu goriildii.

Nuis RJ ve arkadaslarinin (161) calismasinda TAVI sonrasi 16kosit orani
artmistir. Bizim calismamizda da islem sonrasi 1.glinde TAVI ve AVR hastalarinin
preop ile kiyaslaymca yiiksekti fakat biribiri ile kiyaslayimnca AVR grubunun I6kosit
ortalamas1 12,59+4,37 iken TAVI grubunun 10,61+3,11 idi. AVR grubunun l6kosit
degerleri TAVI grubuna gore anlamli olarak yiiksekti. Fakat TAVI grubunun AVR
grubuna gore lym degerleri anlamli olarak yiiksekti. AVR grubunun ise TAVI grubuna
gore Neut degerleri daha yliksekti. Bu yiikseklik CAKR sirasinda kardiyopulmoner
bypass etkisi ile olan bir yiikseklik oldugu daha kabul edilebilir. Bizim ¢alismamizda

l.ay ve 6.aydaki l0kosit neutrofil ve lenfosit degerleri preop seviyeye inmis ve
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aralarinda da anlamli bir fark kalmamistir. Lokosit yiiksekligi Nuis ve arkadaglarinin
calismasinda Bobrek yetmezligini tetikledigini  bildirmesine ragmen; bizim
calismamizda 16kosit sayisinda artis olmasina ragmen bobrek yetmezligi gelismesi
acisindan anlamli bir fark saptanmamistir. Fakat Nuis’in calismasinda 6zellikle 16kosit

sayilar yliksek olan hastalarin yakin takip yapilmasi dnerilmektedir.

Hans Gustav ve arkadaglarinin(162) yaptigi ¢alismada TAVI hastalarinda fazla
pacemaker ihtiyaci, daha fazla aort yetersizligi gériilmiisken, AVR hastalarinda daha
fazla akut bobrek yetmezligi, yeni gelisen atriyal fibrilasyon daha fazla goriilmiisken
bizim c¢alismamiz da TAVI grubunda postop aritmi AVR grubuna gore daha
fazla(%17,5 ‘a karsin 9%3,7) gorildi. Bu c¢alisma ile paralel olarak bizim
calismamizdada TAVI hastalarinda AVR’e oranla pacemaker ihtiyact daha fazla
olmustur.(%21,7 karst %1,9). Ayrica aort yetmezligi l.ayda da 6.ayda da AVR
grubunda TAVI'ye oranla daha diisiik seviyedeydi. Ve Gustav ve arkadaslarinin
calismasin1 destelemeyecek sekilde 6 aylik takiplerinde yeni gelisen AF, bobrek
yetmezligi ve hayat1 tehdit edici kanama agisindan her iki grubunda birbirleri iizerine

anlaml bir iistlinliigli yoktur.

Calismamizda AVR hastalarina TAVI hastalarindan daha fazla oranda Eritrosit
siispansiyonu(ES) ve taze donmus plazma(TDP) kullanilmistir. AVR hastalarinda
ortalama 4 ES, 5TDP kullanilmistir. TAVT hastalarinda ise ortalama 1 ES kullanilmistir.
ES kullaniminin bobrek iizerine negatif etkileri bir¢ok c¢alismada goriilmiistiir.
(175,176,177)

AVR yapilan hastalarda kardiyopulmoner bypass’a girilmesi sonucu pulsatil
akim olmamasi ve SIRS(Sistemik inflamatuvar yanit sendromu) nedeniyle bobrek
fonksiyonlarina zarar verebilecegi bilinirken; TAVI hastalarinda ise bobrek agisindan
riski artiran nedenlerden en 6nemlisi de islem sirasinda kontrast madde kullanilmasidir.
Ozellikle de TAVI isleminin yeni uygulanmas: gibi bir durum séz konusu oldugunda
kontrast maddeye maruziyet daha fazla olmaktadir. Bununla ilgili ¢ok sayida ¢alisma da
mevcuttur. (175-177) Fakat bizim ¢aligmamizda; her iki grupta da bobrek yetmezligi
gelisen hastalar arasinda anlamli bir fark olmayip, AVR grubunda %7 TAVI grubunda

%3,6 olarak bulunmustur.

Martin B.Leon ve arkadaslarinin(163) ¢alismasinda TAVI hasta grubunda 6liim

oranlar1 ve gecirilmis serebrovaskiiler olay, akut bobrek yetmezligi orant AVR’den az
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fazla oldugu goriilmiis. Fakat bizim ¢aligmamiz da ne inme ne de 6lim ne de bdbrek
yetmezligi oranlar1 arasinda anlamli bir fark ¢ikmamistir. TAVR ile yerlestirelen kapak
alanlar1 AVR ‘e oranla daha biiyiik oldugu goriilmiis, bizim g¢alismamizda da buna
paralel olarak AVR’de kullanilan kapagin median kapak numarasi 21’iken TAVI’de 29
numaradir.. Ayni ¢alismada AVR hastalarinda yeni gelisen AF orani1 daha fazla iken
bizim ¢alismamizda anlamli bir fark goriilmemistir. Kanama oranlar1t AVR hastalarinda
daha fazla olan Martin B.Leon’un c¢alismalarindaki gibi, bizim hastalarimizda da
kanama oran1 AVR hastalarinda daha fazla olmakla beraber yasami tehdit edici kanama

arasinda anlamli bir fark saptanmamustir.

Craig R. Smith ve arkadaglarinin (164) calismasinda 30 giinliik takiplerinde
transkateter replasman yapilan hastalarda vaskiiler komplikasyonlarin daha fazla oldugu
goriilmiistiir. Bizim hastalarimizda da 6 aylik takiplerinde AVR hastalarinin higbirinde
vaskiiler komplikasyon olmamasina karsin TAVI hastalarinda %17,9 oraninda vaskiiler
komplikasyon oldugu goriilmiistiir. Ayn1 zamanda cerrahi olarak aort kapak replasmani
olan hastalarda kanama daha fazla olan bu ¢alisma ile ayni paralellikte seyreden bizim
calismamizda, bu calismanin aksine atriyal fibrilasyon arasinda herhangi bir fark
saptanmamustir. Craig ve arkadaslarinin ¢alismasinda 30 giinliik siirecte TAVI yapilan
hastalarin ¢ogunun semptomlarinda iyilesme goziikiirken 1 y1l sonunda TAVI ve AVR
arasinda herhangi bir fark goriilmemistir. Bizim ¢alismamizda da hem 1.ayda hem de
6.ayda NHYA bakildiginda AVR grubundaki hastalarda Class I semptom varken ,
TAVI hastalarinda Class III semptom olan hasta sayisi fazladir. Hatta 6.aydaki
semptomlara bakildiginda Class III olan higbir AVR hastasi kalmamistir. TAVI sonrast

ise %24 oraninda Class III hasta mevcuttur.

Jeffrey J.Popma ve arkadaslarinin(165) yaptig1 bir ¢alismada TAVI uygulanan
hastalarda iglem sonrasi kalic1 pace ihtiyact %21.6 ve vaskiiler komplikasyon %38,2 iken

bizim ¢alismamizda da kalic1 pace ihtiyaci %21.2 iken vaskiiler komplikasyon %17°dir.

Susheal ve arkadaslarinin(166) yapmis oldugu ¢alismada iki yillik takiplerinde
TAVI ve AVR arasinda tliim serebrovaskiiler olaylar kiyaslandiginda bizim
calismamizdaki gibi herhangi bir fark saptanmamistir. Sushealin ¢calismasinda 8 TAVI,
12 AVR hastasinda, bizim ¢alismamizda da 1 AVR, 3 TAVI hastasinda serebrovaskiiler
olay gergeklesmistir. TAVI hastalarinda daha fazla yetmezlik oldugu ve orta

paravalvuler yetmezligin ge¢ donem mortaliteyi artirdigl tespit edilmistir. Bizim
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calismamizda da 1.ayda AVR hastalarinda 19 hafif yetmezlik, TAVI hastalarinda 42
hafif, 9 orta yetmezlik oldugu goriilmiis, 6.ay da ise AVR hastalarinda 13 hafif 1 orta
yetmezlik, TAVI hastalarinda 46 hafif, 7 orta aort yetmezligi oldugu goriilmiistiir.
TAVI hastalarindaki bu yetmezlikler AVR ‘den daha yiiksek oranda ve anlamlidir.
Hastaneye tekrar bagvuru; AVR grubunda 10 hasta iken, TAVI’de 23 hastadir. Ozellikle
de 1 ile 6 ay arasindaki takiplerinde AVR olan hastalardan 3 tanesi basvurmusken,

TAVI olanlardan 10 tanesi bagvurmustur.

Philippe = Genereux ve arkadaslari(167) cohort calismast  olarak
PARTHNER’deki yiiksek riskli ve inoperabl hastalar1 gruplayarak TAVI sonrasi
vaskiiler komplikasyonlar ile ilgili calismada major ve minor olarak ayirmistir. Major
komplikasyonlar1; diseksiyon, perforasyon ve giris Yyerinde hematom olarak
tanimlamistir. Minor komplikasyon olarak da ekimozu tanimlamistir. Yiiksek riskli aort
kapak darlig1 olan hasta grubunda total vaskiiler komplikasyon orani %23.2 iken major
kanama oran1 da %13.7’°dir. Bizim ¢alismamizda da toplam vaskiiler komplikasyon
%17.9 ve bunlardan %11.9’u major kanama olarak karsimiza ¢ikmistir. AVR grubunda

ise hig bir vaskiiler komplikasyon olmamustir.

John G Webb ve arkadaslarinin(168) yaptig1 ¢calismada TAVI yapilmis hastalari
taburcu etme zamanlar1 ortalama 5 giin(4 ile 13 giin arasinda) ve mortalitesi 1 aylik
siirecte %12 olarak bulunmus ki TAVI yaptiklar: 50 hastanin ilk 25inde mortalite %16
iken sonraki 25’de mortalite %8’dir. Bizim c¢alismamizda yogun bakim kalis siiresi
median 1(1 ile 8 giin arasinda) giin taburcu edilme siiresi 6 giindiir. AVR yapilan
hastalardada yogun bakimda kalis ortalama 3 giin ve total hastanede kalma stiresi 7 giin
olarak hesaplanmistir. Mortalite 6 aylik takipte TAVI hastalarinda %5.3 iken AVR
hastalarinda %9.3 olarak hesaplanmistir. John Webb’in ¢alismasi ile kendi ¢alismamizi
kiyaslarsak hastaneden taburcu ediliste anlamli bir fark yokken mortalite oranimizin
daha diisiik oldugu goriilmiistiir. Fakat bu ¢alisma ile benzer olarak bizim ¢alismamizda
da ilk yapilan hasta grubunda mortalite oran1 daha yiiksek bulunmustur. Ayrica bizim
calismamizda; TAVI yapilan 3 hastada ventrikiil riiptire olmus 3’ de median
sternotomi ile ventirkiildeki riiptiir tamir edilmistir. Fakat bu 3 hastada kapak yine

TAVI islemi esnasinda konulmustur.

Michael ve arkadagslariin(169) yaptig1 797 hastanin dahil oldugu ve 45 merkezli

bir ¢alismada 2 yillik takipte 6lim ve major inme orant TAVR grubunda cerrahiye
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oranla daha diisiik ¢ikmistir. Fakat bizim g¢alismamizda farkli olarak anlamli fark

saptanmamigtir.

Ganesh ve arkdaslarimin (170) yayimnladigi meta analize gére TAVI yapilan
hastalarda aort yetmezligi %11.7 oraninda orta ve ileri Yyetmezlik olarak
degerlendirilmistir. Ve bu durumun hastaneye tekrar bagvuru ve mortalite ile iligkili
bulunmustur. Ozellikle bes calismada; implantasyonun derinligi, kapak uyumsuzlugu ve
Agatston kalsiyum skorlamas: yetmezlik i¢in onemli bir prediktif etken olarak
karsimiza ¢ikmistir. Bizim ¢alismamizda da TAVI sonrasi aort yetmezligi 6.ay sonunda

%13 orta yetmezlik olarak karsimiza ¢ikmis ve ileri yetmezlik goriilmemistir.

Martin B.Leon ve arkadaslarinin(173) bir baska ¢alismasinda ise TAVI sonrasi
tekrar hastaneye bagvuran hastalarin orani %42 iken; medikal standart tedavide
%71,6’dir. Bu hastalarda kardiyak semptomlar standart tedavi alanlara oranla daha
basarili sekilde azalmistir. Bizim ¢alismamizda cerrahi yapilan hastalar 6 aylik siirecte
%19,2 tekrar hastaneye bagvurulari mevcut iken, TAVI yapilan hastalarda ise %43,1
olarak goriilmiistiir. AVR yapilan hastalardan 6 tanesi melena, 1 tanesi burun kanamasi,
1 tanesi sternum dehissensi,1 tanesi dispne ve 1 tanesi de atriyal fibrilasyon sebebi ile
bagsvurmustur. TAVI yapilan hastalardan da 13 tanesi nefes darligi, 1 tanesi gecici
iskemik atak, 6 tanesi anjina ve 3 tanesi de AF nedeniyle tekrar hastaneye
bagvurmustur.

Michael J Mack ve arkadaglarinin (174) calismasinda yiiksek riskli aort
stenozuna TAVI yapilan hastalarinin bes yillik mortalitesi %67,8 iken AVR’de %62.4 .
Bu stiregte AVR yapilan hastalarin higbirinde kapak deformasyonu olmamistir. TAVI
grubunun %14’iinde ise orta ve ciddi yetmezlik mevcutken AVR grubunun %1linde
yetmezlik mevcuttur. 5 yillik mortalite, bu ¢alismada da oldugu gibi aort yetmezligi ile

dogrudan iliskili bulunmustur.

AVR vyapilan hastalarda postop siirecte antikoagiilan tedavi uygulanmakta ve
Oomiir boyu kullanmalari Onerilmektedir.(138) Fakat TAVI sonrasi antikoagiilan
kullanmasin1 gerektirecek 6zel bir durum yok ise clopidogrel ve aspirin ile tedavi
devam edilmesi Onerilmektedir.(138) hastalarimizin 6 aylik takip siireclerinde hastane
basvuru sikayetlerine bakildiginda AVR yapilan hastalarin 10 tanesinden 6’s1 melena
sikayetleri ile bagvurmustur. Bu yiizden de sonraki siiregte antikoagiilan kullanimi,

mortalite ve morbiditeyi etkileyen bir faktordiir.
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Calismamizda; eksiklik olarak degerlendirebilecigimiz hususlar da mevcuttur.
Oncelikle galismamiz tek merkezli ve retrospektif bir calismadir. Hastalar secilirken
orta ve yiiksek riskli se¢ilmis olsalar da yas gruplar1 arasinda anlamli fark vardir. Ayrica
6.ay sonunda NYHA Class Il hasta grubundaki hastalarin fazla olmasinin sebebi;
calismamizdaki yiiksek riskli hastalarin(STS>8) TAVI grubunda anlamli olarak daha
fazla olmasi ile iligkili olabilir. Bunun yani sira 1.ve 6.ayda yapilmis EKO’lar yine
CAKR ve TAVI vyapilan merkezimizde degerlendirilmistir. Hastalarin bizim
merkezimizde opere oldugu bilinmektedir. Bu yiizden EKO’lar1 yapilirken gradiyent ve
yetmezlik miktarlar1 oldugundan daha diisiik belirtilme(underestimating) gibi bir durum
so6z konusu olabilir. Dolayisiyla tarafsiz bir merkezde EKO kontrollerinin yapilmis
olmasi, gradiyent miktar1 ve yetmezlik degerlendirilirken daha objektif olunmasini
saglayacaktir. Ayrica yapilmis olan TAVI vakalar1 merkezimizdeki ilk vakalardir. Bu
yiizden siirecin getirdigi ilk vakalar olmas1 sebebiyle komplikasyon oraninda normalden
daha fazla bir goériilmesi ve hastalarin daha sik kontrole ¢agrilmasi gibi bir durum s6z
konusu olmustur. Bizim hastalarimizda takipler 6 aylik olarak yapilmistir. TAVI ve
CAKR sonrasi hastalarin takipleri ve mortaliteleri daha uzun siire yapilmalidir. Bize
uzun vadede de sonuglar vermesi ve bunlart degerlendirebilmemiz, bizim bu islemleri
yaparken nelere dikkat etmemiz gerektigini ve hangisini tercih etmemiz gerektigi

konusunda bizlere fikir verecektir.

TAVI ve AVR yapilmis hastalarda ekokardiografi, EKO konusunda yeterli
tecrilbe ve bilgiye sahip, Heart team ya da cerrahi ekipte gorev almayan, baska bir
kurumda calisan bir hekim tarafindan degerlendirilmeli ki, EKO’da olusabilecek
subjektif verilerdeki yanligliklar minimalize edilmis olsun. Bu hastalarin uzun dénem
sonuglar1 goriilmelidir. Hatta risk degerlendirilmesi yapildiktan sonra, diisiik cerrahi
riskli hastalarda ( STS<%4 ) da TAVI ve CAKR yapilan hasta gruplari kiyaslanmali ve
TAVI disiik risk grubundaki hastalarda da uygulanabilirligi degerlendirilmelidir.
Ayrica bu ¢alisma daha fazla hasta sayisi ile, daha uzun siire yapilmasi bizlere daha

fazla veri saglayacaktir.
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8. SONUCLAR

Biz ¢alismamizda orta ve yiiksek riskli ciddi aort stenozu olan hastalarda TAVI

ve CAKR mortalitesi ve morbiditesini arastirmay1 hedefledik ki bu risk grubundaki

hastalarda hangi tedavi yonteminin daha uygun oldugunu ve olusan komplikasyonlara

onlem alinmasina katki saglamak istedik.

Bizim sonuglarimiz gosterdi ki;

Bizim iki hasta grubunda da 6 aylik takiplerde mortalite agisindan herhangi

bir fark saptanmamustir.

TAVI grubundaki hastalar islem sirasinda genellikle sedasyon ile anestezi

uygulandigi icin AVR grubunda ekstiibasyon siireleri uzundur.

Postop 1.giinde AVR grubunun PLT sayilar1 136.000 iken TAVI grubunun
176.500 idi. AVR grubunun PLT degerleri TAVI grubuna gére anlaml
olarak diisiiktii. TAVI hasta grubunda LYM yiiksekken, AVR hasta
grubunda NEU ve CRP orani daha yiiksektir. Kreatinin, ALT, AST, Hct
sonuglarinda herhangi bir farklilik yoktur. Postop 1.ayda BUN ve Kreatinin
oranlar1 TAVI hastalarinda daha yiiksek bulunmustur. AVR grubunda ise
CRP oran1t TAVI’den daha yiiksek olarak bulunmustur. Postop 6.ayda ise
sadece CRP ve RBC AVR grubunda yiiksek iken diger tiim laboratuvar

parametleri arasinda anlamli fark goriilmemektedir.
Her iki gruptada revizyon oranlari arasinda anlamli bir fark yoktur.

Postop aritmi ve blok goriilmesi sikligit TAVI hastalarinda(%17,5) , AVR
hastalarindan(%3,7) daha fazlaydi.

Postop mortalite her iki grup degerlendirildiginde (%9,3 kars1 %5,3) anlaml

bulunmamastir.

Norolojik olay(%1,9 karst %S5,3), atriyal fibrilasyon(%?22,2 karst %21,4)

geligsme sikilig1 her iki gruptada anlamli bulunmamustir.

Hastaneye tekrar bagvuru 6 aylik takip siiresinde toplamda TAVI
hastalarinda daha fazla orandadir. Ve c¢ogunlukla dispne sikayeti ile
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basvurmustur. AVR hastalarin1 ise hastaneye basvuru sikayetleri daha ¢ok

gastrointestinal sistem kanamalari ile ilgilidir.

TAVI grubunda periferik vaskiiler komplikasyonlar daha fazla

gorilmistir.
AVR hastalarinda kan tirtinii kullanimi daha fazladar.

TAVI ve AVR hastalar1 agisindan bobrek yetersizligi agisindan herhangi bir

fark saptanmamustir.

TAVI hasta grubunda 1l.ay ve 6.aydaki kontrollerinde NYHA

siiflandirmasinda Class II, Class III hasta grubu daha fazla goriilmiistiir.

AVR hasta grubunun l.ay ve 6.aydaki mean ve peak gradientleri TAVI
grubundan fazladir. Hatta 1.aydaki gradient oranlar1 normal AVR hastalara
oranla daha da yiiksektir fakat 6.ayda bu gradientler daha kabul edilebilir
bir seviyeye gelmistir.

1. ve 6.ayda yapilan ekokardiografi sonuglarina gére AVR hastalarinin aort

yetmezligi oran1 TAVI hastalarindan daha azdir.

AVR hastalarinin yogun bakim kalis siireleri TAVI hastalarma gére daha
uzundur. (3’e 1 oranindadir) fakat hastaneden taburcu olma siireleri

arasinda herhangi bir farklilik yoktur.

TAVI hasta grubundaki hastalarda daha fazla yetmezlik saptandigi igin bu

gruptaki hastalar daha sik olan ekokardiografi kontroliine ¢agrilmali ve daha yakin takip

edilmelidir. Ayrica AVR hasta grubundakilerin gradient oranlar1 1.ayda normale gore

daha da yiiksek cikmistir. Bu yiiksekligi direk gorerek protez-hasta uyumsuzlugu

diisiiniilmemelidir. Cilinkii 6.ayda bu gradient oran1 daha da diismekte ve kabul edilebilir

bir seviyeye inmektedir. Ekokardiyografi ile takibi 6nemlidir.

TAVI igslemi uygulanan hastalarda TAVI islemine bagli periferik vaskiiler

komplikasyonlar daha fazladir. Bu yiizden periferik arterlerinin muayenesi ayrintili bir

sekilde yapilmali. Cok kesitli bilgisayarli tomografi ile incelenmelidir. Bdylece

periferik girisim yapilacak bolgeye net bir sekilde karar verilmeli ve en saglikli olacak

bolgeden uygulanmalidir.
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AVR hastalar1 kan tirtinii alinmasinin getirdigi komplikasyonlar1 tasimaktadir.

Bu yiizden de kan tiriiniine ait komplikasyonlar agisindan daha fazla dikkat edilmelidir.

Her iki hasta grubunda da postop aritmi olsada TAVI grubunda daha da fazla

gorildiigii i¢in ritm acisindan daha yakin monitdrizasyon yapilmalidir.

TAVI hastalarinin hastaneye yeniden basvuru sebepleri degerlendirildiginde; 1.
ve 6.aydaki NYHA siniflandirmasina goére Class II ve Class III oran1 daha fazla
oldugundan TAVI uygulanacak hastalar1 segerken efor beklentisi yiiksek olan hastalar
secilmemelidir. 6 ay sonra yapilan EKO’da yetmezlik miktari fazla olan hastalarda daha
fazla hastaneye bagvuru ve daha fazla efor kapasitesinde kisitlilik mevcuttur bu yiizden
eger ki hasta daha hareketli ise AVR, minumum hareket ihtiyacin1 kargilanmasi

diistintiliiyorsa TAVI uygulanmalidir.

Ayrica TAVI hastalar1 6 aylik siirecte, daha fazla hastaneye bagvurmustur. AVR
yapilan hastalar ise daha az hastaneye basvurmustur. AVR yapilan hastalarda kisa
donemlik(ilk 1 ay) siiregte mortalite daha yiiksektir. Ama sonraki siirecte mortalite ve
morbidite TAVI hastalarinda daha yiiksektir. Bu yiizden AVR yapilan hastalarda, erken

postoperatif donemde bir problem olmuyorsa sonrasinda olma olasilig1 daha diistiktiir.

Postoperatif siiregte AVR yapilan hastalar antikoagiilan kullanmalar1 gerektigi
icin INR takipleri daha yakin araliklarla yapilmali ve hastalara bunun egitimi iy1 bir
sekilde anlatilmalidir. Ayrica eger AVR yapilan hastalarda ileri yas ve yasam Omrii
beklentisi  diisiiniilerek ve biyoprotez kapak kullanmasinda herhangi  bir
kontraendikasyon yok ise biyoprotez kullanilabilir ve boylelikle antikoagiilan kullanimi
azaltilabilir. Sonug olarak biyoprotez kullanilarak kanama veya tromboz gibi mortal

sonuclar azaltilabilir.

Giliniimiizde aort kapak darligi olan, orta ve yiiksek riskli hastalarda Heart-
Team’in karar1 ile CAKR ve TAVI uygulanabilir, her iki yontem ile de yiiz giildiiriicii

sonuclar alinabilmektedir.
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