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OZET

Amag: Transkateter aort kapak implantasyonu (TAVI) uygulanan ve basarili bir
sekilde taburcu edilen hastalarda hastane dis1 mortalite lizerine etkili olabilecek

faktorlerin tespit edilmesi.

Gerec ve Yontem: Klinigimizde 2015 ile 2019 yillar1 arasinda TAVI uygulanmis
ve basari ile taburcu edilmis 145 hasta retrospektif olarak incelendi. Hastalarin
operasyon Oncesi genel demografik verileri, komorbiditeleri, semptomlari,
laboratuvar parametreleri, elektrokardiyografi (EKG), transtorasik
ekokardiyografi (TTE) ve ¢ok kesitli bilgisayarli tomografi (CKBT) bulgulari,
kullandiklar ilaglar, cerrahi risk skorlar1 (STS ve Logistic EuroSCORE), islem
sirasinda kullanilan kapak tipi ve boyutlari, predilatasyon ve postdilatasyon
uygulamalari, es zamanl perkiitan koroner veya periferik girisim uygulamalari,
islem sonrasi hastanede yatis siireleri, kan transfiizyonu ihtiyaclari, operasyon
sonrast EKG, TTE ile laboratuvar verileri ve islem ile ilgili komplikasyonlar
belirlendi. Calismanin sonlanim noktas1 taburculuk sonrasi mortalite olarak
belirlenirken komplikasyonlar, Valve Academic Research Consortium (VARC)
tarafindan 2012 yilinda yayinlanan VARC-2 uzlas1 raporuna gore siniflandirildi.
Hastalarin sag kalim durumlarinin tespitleri Saglik Bakanhig Oliim Bildirim
Sistemi lizerinden yapildi. Bu veriler 1s18inda taburculuk sonrasi mortalite ile

iliskili faktorler arastirildi.

Bulgular: Hastalarin ortalama yas1 77,6+8,5 idi. Hastalarin 67’si (%46,2) erkek
78’1 (%53,8) kadin olup ortalama viicut kitle indeksi (VKI) 26,8+4,4 olarak
hesaplandi. Cerrahi risk skorlarmin ortalama degerleri STS 9,3+3,6, Logistic
EuroSCORE 31,8+10,1 olarak hesaplandi. Islem &ncesi sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu (LVEF) ortalamasi %54,1+£14,2, sol ventrikiil diyastol sonu c¢ap1
ortalamasi 48,347, interventrikiiler septum kalinlig1 ortalamasi 13,3+2,4 mm idi.
Aort kapaktaki ortalama basing gradienti (MGR) 48,3+10,8 mmHg olup, zirve
gradient ortalamasi ise 78,3+16,3 idi. Islem oncesi ¢ekilen EKG’de 121(%83,4)
hasta siniis ritminde 24 (%16,6) hasta atrial fibrilasyon (AF) ritminde, 3 (%2,1)
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hasta ise kalic1 kalp pili ritminde idi. Girisim yapilan damar konusunda, 10 (%6,9)
hastada cut-down giris kullanilirken 135 (%93,1) hastada perkiitan kapama
cihazlar ile giris sekli tercih edildi. Hastalarin 139 (%95,9)’unda transfemoral
yol, 5 (%3,4)’inde subklavian ve 1(%0,7)’inde transapikal yol kullamildi. Islem
102 (%70,3) hastada sedoaneljezi altinda 43 (%29,7) hastada ise genel anestezi
alinda yapildi. Kendiliginden genisleyen kapaklar 43 (%29,7) hastada
kullanilirken balonla genisleyen kapaklar 102 (%70,3) hastada kullanildi. islemde
79 (%54,5) hastaya Edwards SAPIEN XT, 23 (%15,9) hastaya Edwards SAPIEN
S3, 31 (%21,4) hastaya Medtronic EVOLUT-R, 7 (%4,8) hastaya SYMETIS
ACURATE neo ve 5 (%3,4) hastaya da St. Jude PORTICO kapak kullanild:.
Sadece predilatasyon uygulamasi 67 (%46,2) hastada, sadece postdilatasyon
islemi 10 (%6,9) hastada hem predilatasyon hem de postdilatasyon 21 (%14,5)
hastada kullanildi. Hastalarin 2 (%1,4) ’sinde kapagin uygunsuz yerlesimi
nedeniyle ikinci kapak kullanildi. Islem sonrasinda perkiitan periferik girisim
uygulanan hasta sayist ise 11 (%7,6) idi. En sik komplikasyon 27 (%18,6) hastada
goriilen kanama komplikasyonu oldu. Perikardiyosentez 3 (%2,1) hastaya yapildi.
Yeni gelisen sol dal blogu (LBBB) 34 (%23,4) hastada olurken; bunlarin 7 (%4,8)
’sinin hastaneden taburcu olmadan LBBB ritminden ¢ikarak normal siniis ritmine
dondiigii izlendi. Islem sonrasi ilk 48 saat ig¢inde 7 (%4,8) hastada 2. veya 3.
derece atrioventrikiiler (AV) blok goriildii. Bunlardan 2 (%]1,4) hastaya 48 saat
icinde, 2 (%]1,4) hastaya da ge¢ donemde (7. ve 10. aylarda) AV blok nedeniyle
kalict kalp pili takildi (PPMI). Hastalarimizin 10 (%6,9)’unda islem sonrasi yedi
giin i¢inde akut bobrek yetmezligi gelisti. Bu hastalarin hi¢ birine renal replasman
tedavisi gerekmedi. Ayrica 2 (%]1,4) hastamizda islem sonras1 gecici iskemik atak
(GIA) gelisti. Bu hastalarda sekelsiz iyilesme goriildii. Ortalama takip siiresi 28,8
ay olup en kisa takip siiresi 6,5 ay, en uzun takip siiresi 55 ay idi. Calismanin
primer sonlanim noktast olan taburculuk sonrasi mortalite 27 (%18,6) hastada
gerceklesti. Bu 6liimlerin 9 (%6,2)u kardiyak sebeplere bagli 6liim, 17 (%11,7)’si

kardiyak olmayan sebeplere bagl 6limdd.

Tek degiskenli analizlerde LVEF diistikliigii, pulmoner arter basincinin
yiiksekligi, bazal iire, iirik asit, notrofil/lenfosit orani, ortalama trombosit hacmi

(MPV) ve eritrosit dagilim genisligi (RDW-CV) degerlerinin yiiksekligi,
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taburculukta hematokrit (HCT) disiikligi, EKG’de QTc intervali kisaligi, kronik
obstriiktif akciger hastaligt (KOAH) varligi mortalite gelisen grupta anlamli
derecede daha fazla goriildii. Cok degiskenli lojistik regresyon analizinde KOAH
varlig1 ve yiiksek MPV diizeyleri taburculuk sonrasi mortalite ile iligkili bagimsiz

risk faktorleri olarak saptanmustir.

Sonu¢: TAVI yapilan hastalarda LVEF diisiikliigii, pulmoner arter basinci, bazal
tire, tirik asit, nétrofil/lenfosit orani, MPV ve RDW-CV yiiksekligi, taburculukta
HCT distikligi, EKG’de QTc intervali kisaligi ve KOAH varligi mortalite ile
iligkilidir. KOAH varlig1 ve yiikksek MPV diizeyleri taburculuk sonrasi mortalite

icin bagimsiz risk faktorleridir.

Anahtar kelimeler: Transkateter aort kapak implantasyonu, ortalama trombosit

hacmi, kronik obstriiktif akciger hastaligi, ge¢ donem mortalite
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ABSTRACT

Purpose: To determine the factors affecting out-of-hospital mortality in patients
who underwent transcatheter aortic valve implantation (TAVI) procedure and

were successfully discharged.

Materials and Methods: In this research, patients who underwent transcatheter
aortic valve implantation (TAVI) procedure and were successfully discharged in
2015 to 2019 were evaluated. Before the operation, demographic data,
comorbidities, symptoms, laboratory parameters, electrocardiography (ECG),
transthoracic echocardiography (TTE), multislice computed tomography findings
(MSCT), medications, surgical risk scores (STS and Logistic EuroSCORE), valve
type and dimensions used in the operation, pre-dilatation and post-dilatation and
simultaneous percutaneous coronary or peripheral interventions were determined
along with hospitalization period, blood transfusion needs, postoperative ECG,
TTE, laboratory parameters and complications. While out-of-hospital mortality
was determined as an endpoint of this study, complications were classified
according to VARC-2 Consensus Report published by Valve Academic Research
Consortium (VARC) in 2012. Survival situations of the patients were determined
according to up-to-date information in death notification system of the ministry of
health. Factors related to out-of-hospital mortality were evaluated in light of these

findings.

Findings: Mean age of patients was 77,6+8,5. Of the patients, 67 (46,2%) were
male, 78 (53,8%) were female. Mean body mass index was 26,8+4,4. Were
calculated STS mean value of patients was 9,3£3,6 and mean Logistic
EuroSCORE was 31,8+10,1. Before the operation, mean left ventricular ejection
fraction (LVEF) was 54,1%+14,2, mean left ventricular end-diastolic diameter
was 48,3£7, interventricular septum thickness was 13,3£2,4 mm. Mean pressure
gradient in aortic valve (MGR) was 48,3+10,8 mmHg, peak gradient mean was
78,3+16,3. Regarding pre-operative ECG 121(83,4%) patients were in sinus
rhythm, 24 (16,6%) were in atrial fibrilation rhythm and 3 (2,1%) patients were in
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pacemaker rhythm. In 10 (6,9%) of patients femoral cut-down and in 135 (93,1%)
of patients closure device were used. As an access point, the transfemoral
approach in 139 (95,9%) patients, subclavian approach in 5 (3,4%) patients, and
transapical approach in 1 (0,7%) patients were selected. While 102 (70,3%)
patients were operated under sedoanalgesia, 43 (29,7%) patients were operated
under general anesthesia. Self- expendable valves were used in 43 (29,7%)
patients and balloon-expandable valve was used in 102 (70,3%) patients.
Implanted valve was, Edwards SAPIEN XT in 79 (54,5%) patients, Edwards
SAPIEN S3 in 23 (15,9%) patients, Medtronic EVOLUT-R in 31 (21,4%)
patients, SYMETIS ACURATE neo in 7 (4,8%) patients and St. Jude PORTICO
in 5 (3,4%) patients. Only pre-dilatation was performed in 67 (46,2%) patients,
only post-dilatation was performed in 10 (6,9%) patients. Both pre-dilatation and
post-dilatation were performed in 2 (1,4%) patients. The second valve was used in
2 (1,4%) patients, because of improper placement of the valve. In 11 (7,6%) of the
patients perciitaneous peripheral intervention (PCI) were performed. The most
frequent complication was bleeding, which had been reported in 27 (18,6%)
patients. Pericardiocentesis was performed in 3 (2,1%) patients. New left bundle
branch block (LBBB) was developed in 34 (23,4%) patients, 7 (4,8%) of whom
returned to normal sinus rhythm before discharge. In the first 48 hours after
procedure, 2nd or 3rd degree atrioventricular (AV) block were seen in 7 (4,8%)
patients. Two (1,4%) of these patients underwent permanent pacmaker
implantation in the first 48 hours whereas the other 2 (1,4%) underwent the same
procedure in late period (7th to 10th month). Acute renal failure developed in 10
(6,9%) patients in the first seven days, however, none of them needed renal
replacement therapy. Additionally, transient ischemic attack was seen in 2 (%1,4)
patients and both of them were fully recovered. Our avarage follow-up time was
28,8 months (6,5-55 months). Out-of-hospital mortality, which is primer endpoint
of this study, was seen in 27 (18,6%) patients. Of these 9 (6,2%) were related to
cardiac causes whereas 17 (11,7%) were related to non-cardiac causes. In
univariate analysis, LVEF, pulmonary artery pressure, neutrophil/lymphocyte
ratio, MPV, RDW-CV, urea, uric acid, hematocrit at discharge, QTc interval on

ECG and COPD were significant in a group with mortality. In multivariate
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logistic regression analysis, COPD and high MPV levels were determined as

independent risk factors related to out-of-hospital mortality.

Conclusion: In undergoing TAVI patients, low LVEF; high pulmonary artery
pressure, pre-procedure neutrophil/lymphocyte ratio, MPV, RDW-CV, urea, uric
acid, low hematocrit at discharge, QTc interval shortness on ECG and COPD
were related with out-of-hospital mortality. COPD and high MPV levels were

independent risk factors related to out-of-hospital mortality.

Keywords: Transcatheter aortic valve implantation, mean platelet volume,

chronic obstructive pulmonary disease, out-of-hospital mortality
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GIRIS VE AMAC

Kalp kapak hastaliklar1 kalp kapaklarinin yapisal ve/veya fonksiyonel
bozuklugu olarak tanimlanmaktadir. Hafif-orta derece kapak bozukluklart genelde
asemptomatik seyretmekte olup hastalar tarafindan iyi tolere edilebilirken;
bozuklugun ciddiyeti arttikga fonksiyonel kapasitede azalma ile baslayan ve
olime kadar giden onemli bir saglik problemi haline gelmektedir. Ciddi kalp
kapak hastaliklar1 kardiyak cerrahi uygulanan hastalarin yaklasik %10 ila
%20’sini olusturmaktadir. Gelismis {ilkelerde kalsifik ve miksamatéz vasifl
kapak hastaliklar1 sik goriiliitken gelismemis ve gelismekte olan iilkelerde ise
romatizmal kapak hastaliklar1 daha sik goriilmektedir. Bunda sosyal ekonomik ve
kiiltiirel olarak gelismis iilkelerde romatizmal atesin tedavisi ve kalp kapak
tutulumundan antibiyotik profilaksisi ile korunmanin yani sira insan Omriiniin
uzamasi ile birlikte kalsifik, dejeneratif hastaliklarin artmasi da Onemli bir

etkendir.

Eriskin yas grubunda kapak cerrahisi uygulanan {i¢ hastadan ikisine aort
kapak replasmani yapildig1 ve bununda en sik sebebinin aort darligi (AD) oldugu
bilinmektedir. Kalsifik AD kronik progresif bir hastalik olup, klinik olarak
hastalarin asemptomatik oldugu uzun bir latent doneme sahiptir. Hastalar
semptomatik hale geldiklerinde ise ciddi AD mortalitesi ve morbiditesi yiiksek bir
hastalik olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Ciddi semptomatik AD tedavisinde altin
standart tedavi hala cerrahi girisimdir. Uzun yillardir AD’nin cerrahi tedavisi
yiiksek islem basaris1 ile uygulanmaktadir. Dogas1 geregi ileri yas ve c¢oklu
komorbid durumlari olan hastalarda daha sik goriilen AD’nda cerrahi tedavi,
mortalite ve morbidite riski yiiksek olan yaklastk %30 hastada
uygulanamamaktadir. Bu hasta gruplarinda ilk olarak 2002 yilinda uygulanan ve
giderek daha ¢ok merkezde ve daha deneyimli operatorlerce yapilan Transkateter
Aort Kapak Implantasyonu (TAVI) cerrahi tedaviye gére daha az mortalite ve

morbidite oranlart ile glivenli ve etkili bir tedavi yontemi olmustur.

Biz de bu ¢alismada iilkemizde semptomatik ciddi AD tedavisinde TAVI
uygulayan ilk merkezlerden birisi olan Giilhane Egitim Arastirma Hastanesi

Kardiyoloji Klinigi’nde 2015 ile 2019 yillar1 arasinda TAVI uygulanan ve basarili
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bir sekilde taburcu edilen hastalar1 degerlendirerek hastane dis1 mortalite {izerine
etkili olabilecek faktorlerin tespit edilmesini ve bu konuda prospektif bilgiler

saglanmasini hedefledik.



1.GENEL BIiLGILER

1.1 AORT KAPAK EMBRIYOLOJIiSi VE ANATOMISI

Kalbin embriyolojik gelisiminde mezengimal doku ve noral krest hiicreleri
gorev alir. Embriyogenezin 5 ile 6’inc1 haftasinda bir tiipiin devami halinde olan
kalp (bulbus cordis) ve trunkus arteriosus, mezensimal doku araliklarina noral
krest hiicrelerinin go¢ etmesi ile farklilasmaya baglar. Noral krest hiicrelerinin
etkisi ile embriyogenezin yaklasik 9. haftasinda trunkus arteriosus, pulmoner ve
aortik kanallara ayrisirken endotelyal yastik mezensim hiicreleri de subendotelyal
alanda semilunar kapak hiicrelerine doniiserek aort ve pulmoner kapaklar
meydana getirir. Valviilogenez sirasinda olusan bazi defektler ise bikiispit aort

kapak gibi dogumsal kapak anormallikleri olarak karsimiza ¢ikmaktadir.

1-Aorta 2-Konotrunkal Yarik 3- Trunkus Pulmonalis 4-Posterior Aortik Kapak 5- Sol Aortik
Kapak 6- Sag Aortik Kapak 7- Sag Trunkus Pulmonalis Kapag: 8- Anterior Trunkus Pulmonalis
Kapag1 9- Sol Trunkus Pulmonalis Kapag:

Sekil 1: Aort Kokii ve Aort Kapagin Embriyolojik Gelisimi[1]

Aort kapagi, kalbin fibroz iskeleti iizerinde sol ventrikiil ¢ikis yolu

(SVCY) ile asendan aort arasinda yerlesim gosteren avaskiiler yapida bir dokudur.
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Kanin sistolik ejeksiyonla aortaya gonderilmesi sirasinda agilan ve diyastolde
kanin ventrikiile geri doniisliniin engellenmesi i¢in kapanan fonksiyonel bir
kapaktir. Kalbin fibr6z iskeletinin pargasi olan bir aniiliis tizerine oturmus ti¢ adet
yarimay (semilunar) seklinde yaprake¢igir (kiispis) mevcuttur. Kapagin aniiliisii
distalde aortaya proximalde ise intervetrikiiler septuma tutunarak hemodinamik
etki ile acilip kapanan kiispislere dayanak noktasi olusturur. Bu fibréz yap1 solda
ve arkada mitral anterior leaflet ile devam ederken onde ise membranéz septum

ile devam eder.

ANTERIOR

Right coronary
anery

PULMONARY
VALVE (closed)

AQORTIC VALVE
Left corona
artery ry (closed)
BICUSPID
VALVE (open)

TRICUSPID
VALVE (open)

POSTERIOR

Sekil 2: Atrial Siiperior Pencereden Kalp Kapaklarinin Goriinimii[2]

Aortik kiispisler ise cerrahi aniiliis olarak da bilinen sinotiibiiler bileskeye
tutunurlar. Sinotiibiiler bileskenin hemen altinda yer alan siniis valsalvalar’dan ise
koroner ostiumlar ¢ikar. Aortik kiispisler komsu olduklar1 koroner ostiuma gore
sol koroner kiispis (LCC), sag koroner kiispis (RCC), ve nonkoroner kiispis
(NCC) olarak adlandirilirlar. Kiispislerin sinotiibiiler bileske seviyesinde
birbirlerine ve aortaya tutunduklari kollajen liflerden yogun noktalara da komissiir
denir. Kispisler kapandiginda kapanma hatti yine bu komissiir seviyesinde
gerceklesmektedir. Aortik yilizden bakildiginda cep seklinde genislemis siniis
valsalva ile birlikte kesecik gibi goriilen kiispisler sinotiibiiler bileskeden agagi
dogru sarkar ve hayali olarak bu keseciklerin alt sinirlarini birlestiren ¢izgiye ise

bazal halka (aortik aniiliis) denmektedir.



Ascending
aorta

Leaflet (cusp)

Sinotubular junction Commissure §
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Sekil 3: Aort Kapak ve Aort Kokii Komponentlerinin Sematik Gortintimii [3]

Yarimay seklindeki ii¢c kiispisin birbirlerine temas ettikleri serbest
kenarlari mevcuttur. Bu serbest kenarlarin orta kisimlarinda ‘Arantius Nodiilii” ad1
verilen fibroz yapida kiiglik ¢ikintilar vardir. Bu nodiiller kapak kapandiginda
kapanma hattinin merkezinde birbirlerine temas ederek kapagin kendine has
seklini almasinda rol oynarlar. Yine kiispislerin kapanma hattindaki agiz kisimlari
diger boliimlerine gore daha kalin fibroz yapidadir. Bu kalinlasmis agiz kismina
da  ‘lunula’ denir ki kapagin kapandiginda birbiri iizerine Ortiinmesine yardimcei
olarak sistolik ejeksiyonla aortaya gonderilen kanin ventrikiile geri doniisiiniin

engellenmesinde 6nemli rolii oldugu diisiiniiliir.

Aortic sinuses

Ascending aorta
Lunula
Opening of

right coronary artery

Opening of left coronary artery
i ) l
7 (

Left
semilunar cusp

: _ "
AOI”'C Posterior Q
valve | semilunar cusp \

Membranous
septum

Right
semilunar cusp

Muscular part of
interventricular septum

Anterior papillary
muscle

Anterior cusp
of mitral valve

Sekil 4: Agilmis Aort Kokiinde Anatomik Yapilar[4]
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1.2. AORT DARLIGI
1.2.1. Etiyoloji ve Epidemiyoloji

Aort darligi sol ventrikiil ¢ikis yolu (SVCY) obstriikksiyonu olarak
tanimlanmaktadir. Darlik seviyesine gore subvalviiler, valviiler ve supravalviiler
olabilmekte ise de en sik olarak valviiler darlik seklinde karsimiza ¢ikmaktadir.
Eriskinde valviiler AD’nin en sik ii¢ sebebi vardir. Bunlar kalsifikasyonun {izerine
bindigi konjenital bikiispit kapaklar, kalsifik dejeneratif veya romatizmal
tutulumun oldugu normal trikiispit kapaklardir (Sekil-5). Bunlarin disinda daha
nadir olarak ciddi hiperkolesteroleminin eslik ettigi aort ile birlikte aort
kapagininda tutuldugu siddetli ateroskleroz durumlari, romatoid hastaliklarin
kapak tutulumlari, okranozis, Fabry hastaligi gibi metabolik hastaliklarda da

goriilebilmektedir.

=2 T 4
S/

.

; o e
, 3
e, 58

D: Kalsifik Bejéneratif AD

'
B
N

Sekil 5: Aort Darligi’nin Major Tipleri[5]

Yasl hastalarin ¢ogunun aort kapaginda aortik sklerozis (AS) denilen ve

kapak fonksiyonunu etkilemeyen hafif kalinlasma-kalsfikasyon vardir. AS’nin



>65 yas grubunda %2629, 75-84 yas grubunda %35 ve >85 yas grubunda %48

oraninda goriilebilecegi bildirilmistir[6, 7].

AD, aortik sklerozdan baglaylp lipit infiltrasyonu, inflamasyon,
proliferasyon ve subendotelyal kalsifikasyon siireglerini igeren, sonunda Kklinik
AD’ye kadar uzanan kronik progresif bir hastaliktir. Coffey ve arkadaslar
tarafindan 2014 yilinda yapilan bir meta-analizde aort sklerozunun
progresyonunda klinik olarak anlamli AD gelisme orani yillik %1,8-1,9 olarak
tespit edilmistir. Ayrica bu durumun artmig kardiyovaskiiler olay riski ile iligkili

oldugu da saptanmistir[8].

Gelismis iilkelerde kalsifik ve miksamatdz vasifli kapak hastaliklari sik
goriiliirken gelismemis ve gelismekte olan {iilkelerde ise romatizmal kapak
hastaliklar1 daha sik goriilmektedir. Bunda sosyal ekonomik ve kiiltiirel olarak
gelismis iilkelerde romatizmal atesin tedavisi ve kalp kapak tutulumundan
antibiyotik profilaksisi ile korunmanin yani sira, insan Omriiniin uzamasi ile
birlikte kalsifik, dejeneratif hastaliklarin artmasi da onemli bir etkendir. 25
tilkeden 92 merkezin katildigi hastane bazli kapak hastaliklarinin arastirildigi
Euro Heart Survey calisma verilerine gére AD %43 ile en sik goriilen kapak

hastalig1 olup dejeneratif etiyolojiler en sik neden olarak tespit edilmistir[9].

AD’nin insidans ve progresyonunun arastirildigi toplum bazli TROMSO
kohort caligmasinda 3273 katilimecr 7 yil araliklarla 14 yi1l boyunca hastane
kayitlarindan takip edilmistir. 50-59 yas grubunda %0,2, 60-69 yas grubunda
%1,3 70-79 yas grubunda %3,9, 80-89 yas grubunda %9,8 oraninda tespit
edilmistir[10].

Toplum bazli ekokardiyografik incelemenin yapildigr Avrupa ve Amerika
Birlesik Devletleri kaynakli dort onemli g¢alismanin Bernard Iung ve Alec
Vahanian tarafindan yapilan derlemesinde, AD prevelansinin 65 yas iizerinde
giderek arttign gosterilmistir[11]. Bu ¢alismalarda AD i¢in TTE parametreleri,
Tromso c¢alismasinda (Norveg) mean gradient >15 mmHg; Lindroos ve
arkadaglarinin ¢alismasinda (Finland): aortik kapak alan1 < 1,2 cm2; Nkomo ve
arkadaglarinin ¢alismasinda (USA): aortik kapak alan1 < 1,5 cm2; Cardiovascular
Health Study’de (USA): maksimum aortik jet velosite > 2,5 m/s. olarak
belirlenmistir (Sekil-6).
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Sekil 6: Aort Darliginin Prevelansi ve Yas Ile Degisimi[11]

Kalsifik AD’inda kiispislerin bazalinde ve kapanma hatlarinda kalsiyum
birikmesi meydana gelirken romatizmal tutulumun aksine ilerleyici fibrozis ve
komissiirlerin flizyonu pek goriilmez. Kalsifik AD’inda aort yetmezligi (AY)
romatizmal AD’ye gbre daha az siklikta goriiliir. Kalsifikasyon, ayni fibroz iskelet
tizerinde bulunan mitral kapak ve atrioventrikiiler(AV) ileti yolaklarmma da
yayilarak mitral kapak ve ileti sistemi bozukluklarina sebep olabilir. Yapilan
caligmalarda dejeneratif kalsifik AD, aterosklerozis ile birgok ortak patofizyolojik
siireci paylastigindan risk faktorlerinin diger aterosklerotik hastaliklarin risk
faktorleri ile Ortlistiigli goriilmiistiir. Bu sebeple ateroskleroz i¢in risk faktorleri
olan ileri yas, hipertansiyon (HT), diyabetes mellitus (DM), hiperlipidemi,
metabolik sendrom ve sigara iciciligi kalsifik AD i¢in de risk faktorleri

olmaktadir[7].
1.2.2. Patofizyolojisi

Tiim sol ventrikiil ¢ikim yolu obstriksiyonlarinda oldugu gibi kalsifik aort
darliginda da sol ventrikiilde sistolik basing artist olur. Kapaktaki darligin derecesi

arttikca, sol ventrikiil {izerine binen basing yiikii de artar. Sol ventrikiil bu basing
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yiikklenmesinin kompanzasyonunu Laplace kanununa gére duvar stresi = basing x
cap / 2 x duvar kalinlig1 formiiliindeki duvar kalinligin1 artirarak yapar. Bu da sol
ventrikiil kitlesin de artma, konsantrik sol ventrikiil hipertrofisi ile sonug¢lanir. Bu
asamada sistolik fonksiyonlar korunur ancak diyastolik kompliyans bozulur. Bir
stire sonra sol ventrikiil diyastol sonu basinci ve pulmoner kapiller ug
basincindaki artmayla birlikte diyastolik disfonksiyon geliserek kardiyak debi
azalir. Istirahatte tolere edilebilen debi azlig1 dzellikle egzersiz sirasinda senkop
ile sonuclanabilir. Kardiyak debi ejeksiyon siiresi artirilarak korunmaya calisilir.
Artan sol ventrikiil kitlesi ve uzamis sistolik ejeksiyon fazi nedeni ile AD olan
hastalarda miyokard ve subendokardiyal bolgelerde oksijen ihtiyacinda artis
meydana gelir. Koroner akimi normal olan hastalarda bile sol ventrikiil kitlesi ile
oranlandiginda koroner akim rezervi ¢ogu zaman azalmistir. Sol ventrikiiliin
diyastolik basincinin artmasi transmiyokardiyal (koroner) perfiizyon gradientini
azaltarak miyokardiyal perfiizyonun bozulmasimna yardimci olur. Miyokart
iskemisi nedeni ile hastalarda anjinal yakinmalar siklikla goriiliir. Uzun dénemde
sol ventrikiiliin hem sistolik hem diyastolik fonksiyonlarindaki etkilenme hem de
miyokardiyal oksijen arz talep dengesizligi nedeniyle ciddi AD hastalarinda
konjestif kalp yetmezligi semptomlari kacinilmaz hale gelir. Bu hastalarda gelisen
ritim bozukluklar1 kompanzasyonu bozduklari igin iyi tolere edilemez. Ozellikle
sol ventrikiil diyastol sonu basincinin artmasiyla diyastolde atrial kontraksiyona
bagimli hale gelen sol ventrikiil inme voliimi atrial fibrilasyon (AF) gelismesi ile
tyice azalir ve hastalarda dekompanze kalp yetmezligi, hipotansiyona bagli doku

perfiizyonunda bozulma ve akciger 6demi gibi kritik durumlara sebep olabilir.
1.2.3. Prognozu

Uzun bir latent donemi olan AD’de hastalar bu donem boyunca
asemptomatik olabilmektedir. Hastaligin prognozu da semptomlarin olup
olmamasma gore cok ciddi sekilde degismektedir. Kardiyak kompanzasyon
mekanizmalarinin iyi ¢alistigt asemptomatik hastalarda neredeyse normal yas

grubuna yakin prognoz goriilmektedir (Sekil-7)[12].
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Sekil 7: Kalsifik Aort Darli§inda Semptom ve Prognoz iliskisi

Ancak bu hastalarinda takiplerinde baslangi¢ aortik jet velositeleri yiiksek

olanlarin, aterosklerotik risk faktorleri fazla olanlarin daha hizli progresyon

gosterdigi yapilan ¢alismalarda gosterilmistir[13, 14].
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Sekil 8: Asemptomatik Aort Darliginda Hastalarinda Olaysiz Gegen Siireler ve
Maximum Aortik Jet Velosite ile iliskisi[13, 14]

10



Hastaligin seyrinde kritik nokta olan dispne, anjina pektoris, senkop ve
kalp yetmezligi semptomlarinin ortaya ¢ikmasi ile prognoz hizla kotiilesir.
Semptomatik hastalarda yapilan PARTNER 1 c¢alismasinda medikal tedavi
kolundaki 179 hastanin bir yillik mortalite oran1 yaklasik %50 iken 5 yillik
mortalite %93,6 gibi ¢ok yiiksek olarak saptanmistir. Medikal tedavi kolundaki

hastalarin median yasam siireleri 11,7 ay gibi ¢ok kisa bir stiredir[15].

Varadarayan ve arkadaslari tarafindan yapilan calismada 453 cerrahi
uygulanamayan ciddi AD’li hastanin takibinde bir yillik mortalite % 38, bes yillik
mortalite ise % 68, on yillik mortalite ise %82 olarak saptanmistir. Ayrica yas,
HT, konjestif kalp yetmezligi varligi, kronik bobrek yetmezligi (KBY), ejeksiyon
fraksiyonundaki disiikliik mortalite icin bagimsiz risk faktorleri olarak

saptanmistir[16].

Aort darlig1 hastalar ileri yas grubunda olduklari i¢in bu hasta gruplarinda
AD’den bagimsiz olarak eslik eden koroner arter hastaligt (KAH),
serebrovaskiiler hastaliklar (SVH), AF, atrioventrikiiler (AV) ileti defektleri, ani
kardiyak 6liim gibi kardiyovaskiiler hastaliklar da 6nemli mortalite ve morbidite
nedenidir. Ayrica DM, KBY, KOAH bu yas grubunda sik goriilen hastaliklardir.
Nitekim 2018 yilinda aort sklerozu olan 10,537 hastanin dahil edildigi 31
calismanin incelendigi bir meta-analizde aort kapak sklerozu olan hastalarda
%45,8 oraninda KAH’m (kontrol grubuna ek %35,8 daha fazla risk), %11,8
oraninda SVH’m (kontrol grubuna ek %35,8 daha fazla risk) eslik ettigi
saptanmigtir[17]. Amerikan kayit ¢alismast TVT’nin 12.182 hastalik serisinde
hasta karekteristigine bakildiginda semptomatik ciddi AD’li hastalarin %62’sinde
KAH, %12,2’sinde gegcirilmis inme, %32,4’linde periferik arter hastaligi (PAH),
%27,8’inde orta veya ciddi KOAH, %41,9’unda AF, %10,5’inde evre 3-5 KBH
bulunmaktadir[18].

1.3. KLINIK DEGERLENDIRME

Dikkatle ve 6zenle yapilan klinik degerlendirme tiim hastaliklarda oldugu
gibi AD’de de ¢ok onemlidir. Kilavuzlar tarafindan ozellikle agresif tedavi
kararlar1 verilirken hastanin semptomatik olup olmadiginin 6n plana ¢ikarildigi bu

durumda 1yi bir anamnez ve fizik muayene sarttir.
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Hastaligin patofizyolojisi de disiiniildiiglinde AD hastalarinin en sik
semptomlart nefes darligi, gogiis agrisi, bas donmesi ve bayilmadir. Bu
semptomlar iyi bilindigi tizere KAH, KKY, HT, ritim bozukluklari, SVH gibi ayn1
yas grubunda sik goriilen diger kardiyovaskiiler hastaliklarda da goriiliir.
Dolayisiyla semptomlar iyi bir fizik muayene ve sorgulama ile daha detayl

degerlendirilmelidir.

Ciddi AD olan hastalarin yaklasik ticte ikisinde anjina pektoris

goriilmektedir. Efor ile ortaya ¢ikan ve istirahatte gecen gogiis agrist tipiktir.

Senkop genelde eforla birlikte olmakla birlikte istirahatte de olabilir.
Senkop eforla kardiyak debinin goreceli yetersizligine ek olarak sistemik
vazodilatasyon nedeniyle veya sistemik vazodilatasyona neden olan ilag kullanim1
ile serebral dolasimin azalmasina bagli iken, istirahatte ise ciddi kardiyak

aritmilere bagl olabilir.

Dispne baglangicta sadece eforla olurken kompanzasyon mekanizmalari
bozulup KKY gelistiginde paroksismal nokturnal dispne (PND), ortopne ve

istirahat dispnesi goriilmeye baslanir.

Bu hastalarda gelisen ritim bozukluklar iyi tolere edilemez. Ozellikle sol
ventrikiil diyastol sonu basincinin artmasiyla diyastolde atrial kontraksiyona
bagimli hale gelen sol ventrikiil inme voliimii AF gelismesi ile iyice azalir ve
hastalar hemodinamik olarak instabil, dekompanze kalp yetmezligi, akut akciger

O0demi gibi kritik durumlarlada basvurabilirler.

Ileri yas hastalarda sebebi bilinmeyen ates var ise diger risk faktorleri ile
birlikte kalsifik aort kapak zemininde enfektif endokardit gelisebilecegide akilda

tutulmalidir.

Fizik muayenede aort nabiz dalgasimnin yavagca yiikselip tepe noktasina
ulagmasinin normale goére daha ge¢ oldugu ve tepe noktasinda daha zayif
hissedildigi ‘pulsus parvus et tardus’ nabiz tipi saptanir. Yine karotis nabiz
pulsasyonunda sistolde tril benzeri akim hissedilmesi, nabzin apekse gore belirgin
olarak ge¢ alinmasi da muhtemel karotis darligi ile birlikte aort kapak darligini da

akla getirmelidir.
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Oskiiltasyonda sag ikinci interkostal araligin sternum kenariyla birlestigi
aort odaginda en iyi duyulan kresendo-dekresendo tarzinda midsistolik ejeksiyon
tipiktir. Bu tfliriim genellikle karotislere ve apekse de yayilim gosterir. Kardiyak
debisi korunmus hastalarda sert ve kaba sekilde duyulan iiflirtiim kardiyak debisi
azalmis hastalarda hafifleyerek duyulmayabilir. Dolayisiyla iifiirlimiin siddeti ile

hastaligin derecesi arasinda anlaml bir iligski bulunmaz.

SVCY  obstriksiyonu yapan KAD ve hipertrofik  obstriiktif
kardiyomiyopati (HOKMP) iiftirlimleri birbiri ile karigabilir. Bunlar1 ayirt etmede
bazi manevralar kullanilir. Comelmekle periferik vaskiiler direng ve vendz doniis
artar. Bu da atim hacminin artmasina neden olur. Bu durum KAD {ifiiriimiinii
artirrken HOKMP iifiirimiinde azalmaya sebeb olur. Yatan hastada ayaklarin
ayaga kaldirilmasiyla da benzer bir durum olusur. Valsalva manevrasinda ise
tkinilarak intratosik basing artisi ile sistemik arter basinci artirilir. Ikinmanin
kesilmesiyle sistemik arter basincinda ani diisme meydan gelir. Atim hacminde
azalma nedeniyle KAD iifiiriimii azalirken HOKMP {iflirliimii artar. KAD ve
mitral yetmezligi (MY) iflirimiiniin ayirt edilmesinde de amilnitrit inhalasyonu
kullanilabilir. Amil nitrit inhalasyonu ile periferik vaskiiler direng¢ ve arter basinci
diiser. Yaklasik 30 saniye igerisinde vendz doniis artist ile atim hacmi artar.
Boylece KAD iifiiriimii artarken MY {iftiriimii azalir[19].

Elektrokardiyografide (EKG) spesifik bir durum olmamakla beraber sol
ventrikiil hipertrofisi (LVH) bulgular1 goriiliir. Sol dal blogu (LBBB) ve izole sag
dal blogu (RBBB) ve kalsifikasyonun ciddiyetine gore farkli derecelerde AV
bloklar goriilebilir.

Telekardiyografide de spesifik bir durum olmamakla beraber poststenotik

dilatasyon gelisenlerde asendan aorttaki genisleme goriilebilir.

Laboratuvarda ise Ozelikle natriiiretik peptitidlerin asemptomatik AD
hastalarinin takibinde semptomlarin ve kalp yetmezligi gelismesini predikte ettigi
ve AD’nin siddeti ve prognozu ile iligski oldugu gosterilmistir[20]. Ayrica ciddi
AD’li hastalarda hem tedavi oncesi hem de tedavi sonrasi sol ventrikiil

remodellingi ve fonksiyonel kapasite ile iliskili oldugu bildirilmistir[21].

Kardiyovaskiiler hastaliklarin  patogenezinde rol oynadigi bilinen

inflamasyon ve oksidatif stres, ayni patogenez ile iliskili aort sklerozu ve
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darliginda da rol oynar. Bu patogenetik yol anlasildiktan sonra CRP, Notrofil
/lenfosit oran1 (NLR), Monosit/HDL oranit gibi inflamatuar belirteglerin bu

hastaliklarda 6nemi arastirilmis.

Inflamatuar belirteglerden CRP ile KAD’nin siddeti, progresyonu ve
prognozu arasinda iliski oldugunu bildiren ¢aligmalar oldugu gibi tersini iddia

eden ¢alismalar da mevcuttur[22, 23].

Inflamasyon ile iliskili markerlardan Nétrofil lenfosit oran1 (NLR) birgok
kardiyovaskiiler hastaligin siddeti ve prognozu ile iligkili bulunan ucuz ve
herkesin kolaylikla ulasabildigi inflamatuar bir belirtectir. NLR ile AD iliskisinin
arastirildigi bir aragtirmada; NLR’nin ciddi AD olup LVEF'si azalmis hastalarda,
korunmus LVEF ve ciddi AD olan veya orta-hafif AD olan hasta grubuna gore
onemli derecede yiiksek oldugu gosterilmistir[24]. Kiiglikseymen ve arkadaglar
tarafindan yapilan aort stenezu ile NLR arasindaki iliskinin arastirildigi bir
calismada 220 AD olan hasta ile 158 kisilik kontrol grubu karsilastirilmistir.
NLR’nin 2,3’den biiyiikk olmasi AD i¢in bagimsiz risk faktdrli olarak
saptanmistir[25].

TAVI yapilan hastalarin alindigi bir baska c¢alismada NLR>4 olan
hastalarin NLR <4 olanlara kiyasla 30 gilinlik sag kalimi onemli oOlgiide
azalmistir[26]. cAVR yapilan 234 hastanin 3 yil takip edildigi baska bir
calismada, NLR>3 olan grubun mortalitesi NLR<3 olan gruba gore dnemli dl¢tide
yiiksek bulunmustur[27]. Bu da NLR'nin erken ve ge¢ déonemde prognostik dneme

sahip olabilecegini gostermektedir.

Tam kan parametrelerinden eritrosit dagilim genisligi (RDW)’nin normal
araligin lizerinde olmasinin belirgin olarak artmis kardiyovaskiiler hastalik riski ve
mortalite ile iliskili oldugu 80,216 hastay1 igeren 22 farkli calismanin tarandigi bir
derlemede bildirilmistir[28]. Szekely ve arkadaslari tarafindan yapilan ¢alismada
da RDW'nin TAVI yapilan hastalarda kisa ve uzun dénem mortaliteyi dngeren

prognostik bir belirte¢ oldugu bildirilmistir[29].
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1.4. EKOKARDIYOGRAFIK DEGERLENDIRME

Ekokardiyografi AD’nin tanisinda ve degerlendirilmesinde girisimsel
olmayan primer goriintiileme yontemidir. Ekokardiyografinin tanisal olmadigi
veya AD ciddiyetinin net olarak degerlendirilemedigi ¢ok nadir vakalarda kalp
kateterizasyonuna gerek duyulur[30, 31].

Aort darliginin ciddiyetini degerlendirmede sadece doppler ve 2 boyutlu
ekokardiyografi olgtimleri ile kesin yargiya varimamalidir. Ekokardiyografik
inceleme esnasinda hastanin kan basinci, kalp hizi, kalp ritminin diizenli veya
diizensiz olmasi, diisiik veya yiiksek kalp debisi olup olmamasi; klinik karar
vermede hesaba katilmalidir. Ekokardiyagrafik inceleme esnasinda bu degerlerin

fizyolojik sinirlarda olmasi ideal olanidir[30, 31].
1.4.1.Etiyolojik ve Morfolojik Degerlendirme

Aort darliginin en sik sebepleri; trikiispit yapidaki aort kapaginin
kalsifikasyonu, bikiispit aort kapak kalsifikasyonu ve romatizmal kapak
hastaligidir. Konjenital tek kiispisli AD kapakta ciddi kalinlasmanin,
kalsifikasyonun ve ciddi AY ’nin eslik ettigi nadir gortilen bir durumdur.

Aort kapaginin kiispislerinin kalsifikasyonu, kalinlig1 ve hareketleri kisa
ve uzun aks ekokardiyografi goriintiilerinden degerlendirilir. Bu bulgular doppler
ile kombine edildiginde darligin yeri belirlenir (subvalviler, valviiler ve
supravalviiler). Transtorasik goriintiller ¢ogu kez yeterlidir. Fakat goriintii
kalitesinin yetersiz oldugu bazi hastalarda transozefagiyal ekokardiyografi (TEE)

goriintiilerine ihtiya¢ duyulabilir.

Bikiispit aort kapak vakalarin yaklasik 9%80’ininde sag ve sol koroner
kiispislerin fiizyonu sonucu olusur ve her iki koroner arterin orjin aldig1 anterior
kiispis ve posterior kiispis olarak iki parcadan meydana gelir. Sistol esnasinda
elips seklindeki sistolik orifis alanin1 ¢evreleyen 2 adet komissiiriin goriilmesi
bikiispit aort kapak tanisint koymada oldukg¢a giivenlidir, flizyon izi belli

oldugunda diyastolik goriintiilerde 3 kiispis izlenimi alinabilir[32].

Trikiispit kapagin kiispislerde fiizyon olmadan kalsifikasyonu daha
belirgindir ve kapagin orifis alan1 yi1ldiz sekline benzer. Kalsifikasyonun siddeti

yari-nitel olarak derecelendirilebilir: hafif durumlarda daha az kapak alani
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hiperekoik goziikiir ve kalsifkasyonun arkasinda daha az akustik gdlgelenme
vardir, ciddi kalsifikasyonda kapak yaygin olarak hiperekoiktir ve kalinligi
artmistir akustik golgelenme fazladir kapak acilimlart ciddi kisitlanmistir orta

derece kalsifkasyon bu iki durumun arasindadir[33].

Romatizmal AD’de komissiirler fiizyona ugrar ve kalsifikasyon kiispislerin
uclarinda baslar aort kapagmn orifis alani sistolde tiggene benzer. Romatizmal

AD’ye siklikla mitral darlig1 eslik eder.

Renkli ve PW doppler ile subvalviiler ve supravalviiler darlik valviiler
darliktan ayirt edilebilir. Akim hizinin arttigi veya renklerin birbirine karisip

ortiistiigii (alliasing) noktalarda darlik vardir.

Subvalviiler darlik mebranéz ve muskiiler band gibi mekanik sebeplere
bagli olabilecegi gibi hipertrofik septumun sistoliine bagli dinamik siireclerde de
meydana gelebilir. Dinamik darlik varliginda sisitoliin orta ve ge¢ fazlarinda
gradient artar bu yiizden akim hiz sistoliin ge¢ fazlarinda pik degerine ulasir, ayni
zamanda artmig ventrikiil kontraktilitesi ve hipovolemi durumlarinda artmis

dinamik obstriiksiyona bagli akim hiz1 artar.

Supravalviiler darlik yaygin degildir ¢ogu vaka wiliams sendromunda
oldugu gibi konjenitaldir darlik sino-tiibiiler bileskeden asendan aortaya kadar

uzanabilir.
1.4.2. Aort Darhigimin Ciddiyetinin Temel Olarak Degerlendirilmesi
Tiim AD hastalarinda incelenmesi gereken hemodinamik parametreler:
- aort darliginin pik jet hizi,
-ortalama transvalviiler basing gradienti ve
-siireklilik denkleminden elde edilen aort kapak alanidir[33].

1.4.2.1 Aort darhg pik jet hiz:

Pik jet hizi, CW doppler ile 6l¢iiliir. En yliksek hizi yakalayan en uygun
goriintliyli elde etmek gerekir bu apikal 5 oda goriintiisiinden elde edilebilecegi
gibi suprasternal hatta subkostal goriintiilerden de elde edilebilir. Hastanin ve

ultrason probunun pozisyonu; ultrason dalgalar1 ve kan akimi tam paralel olacak
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sekilde ayarlanmalidir. Bu ¢ogu kez giinliik klinik pratikte miimkiin olmaz bu
yizden en yiiksek jet hizin elde edildigi pozisyondan olgiimler yapilmalidir.
Spektral doppler sinyalinin siirlarinin ve pik hizi optimize etmek i¢in filtreleme
en ylksek seviyeye getirilmeli, gain ayar1 uygun bir sekilde azaltilmalidir. X
ekseninde zaman c¢izelgesi 50-100 mm/sn olacak sekilde ayarlanmalidir. Hiz
sinyallerinden kaynaklanan artefaktlar1 ve zamansal gecis etkilierini iyi ayirmak
icin gri skala kullanilmalidir. Elde edilen doppler sinyallerinde Olglimler
yapilirken spektral hiz egrisinin en koyu oldugu dis kenarlar secilmelidir. Bu koyu
kenardan ¢ikan sacaklanmalar hesaplamaya dahil edilmemelidir. Diizenli ritme
sahip hastalarda ardigik en az 3 6l¢iimiin, diizensiz ritme sahip hastalarda ise en az
5 Olclimiin ortalamasi alinmalidir. Ekstrasistol atimlar hesaplamaya dahil

edilmemelidir[33].
1.4.2.2. Ortalama transvalviiler basing¢ gradienti:

Aort kapak boyunca akan kanin akim hizindan basitlestirilmis Bernoulli
formiiliine gore (AP ~ 4V?) basing gradienti hesaplanabilir. Pik basing gradientini
hesaplamak pik jet hiz1 bilindiginde formiilde yerine koyunca kolayca
hesaplanabilir fakat ortalama basinc gradientini hesaplamak i¢in ortalama jet
hizim1 formiile koymak hatali sonuglar verecektir. Ciinkii her bir andaki jet hizin
kareler toplaminin ortalamasini almak gerekmektedir. Ortalama basing gradienti

ekokardiyografi cihazina yerlestirilen paket programlar ile kolayca hesaplanabilir.

Ortalama transvalviiler basing gradientini hesaplamada bazi1 hata
kaynaklar1 vardir bunlardan birisi ultrason dalgalari ile aort kapaktan gegen kan
akiminin paralel olacak sekilde prob ve hasta pozisyonunu ayarlanamamasidir ve
ortalama basing gradienti oldugundan daha diisiik hesaplanir. Yanlislikla MY
akimmin kaydedilmesinin ve Bernoulli denklemine aort kapagin proksimalinde
kan akim hizinin dahil edilmemesi ortalama basincin hesaplanmasindaki diger

kisithiliklardir.

Doppler ekokardiyografi ile elde edilen transvalviiler basing gradientinin
degerlendirilmesinde hataya sebep olabilecek bir diger kavram Tiirkgeye basing
toparlanmasi olarak cevrilebilecek presurre recovery (PR) fenomenidir. Enerjinin
korunumu yasas1 geregi kan daralmis aort kapaktan gegerken kanin statik

basimcinin bir kism1 kinetik enerjiye ve 1s1 enerjisine doniisiir. Daralmis aort
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kapaktan asendan aortaya gecen kanin hiz1 tekrar azalir ve statik kan basinci artar.
Fakat kanin statik basinct asla SVCY’de bulundugu andaki kan basincina
erisemez. Cilinkli enerjinin bir kismi tiirbiilansa ve slrtiinmeye bagl
kaybolmustur. Tiirbiilans ve siirtiinmeye bagli enerji kaybini belirleyen tek faktor
daralmig aort kapak degildir. Darlik sonrasi aortun birden genislemesi tiirbiilansi
artiracagindan daha fazla enerji kaybina neden olur. Bu ylizden darlik sonras1 aort
capinin kiiciik oldugu durumlarda kan darliktan gegerken basing darligin oldugu
noktada hizla diiser fakat enerji kayb1 az oldugu i¢in neredeyse SVCY’deki basing
degerlerine yakin bir noktaya tekrar ulasir bu duruma pressure recovery (PR)

fenomeni denir (Sekil-9).
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Basing

Daha kiicik capli asendan aort. Turbialans daha az,
enerji kaybi az ,PR buyuk

Basing

Daha buyiuk capli asendan aort. Turbiulans daha fazla, enerji
kayb: fazla ,PR kucuk

Sekil 9: Asendan Aort Genisligine Gére Degisen Enerji Kayb1

PR su formiille heaplanir PR=4v? x 2EAKA/AAA x (1- EAKA/AAA).

diizeylerdedir.

PR’nin ¢ok yiiksek oldugu durumlarda sol ventrikiil ve asendan aort arasindaki
basing gradienti doppler eko ile yanlis olarak oldugundan daha fazla hesaplanir.
PR nin doppler ile 6lgiilen transvalviiler gradiente katkis1 6zellikle asendan aort
capt 30 mm’den kiiciik olan hastalarda goz Onlinde bulundurulmalidir[34].

Asendan aort ¢apt 30 mm’den biiylik hastalarda PR ihmal edilebilecek
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1.4.2.3 Aort kapak alani:

Aort kapagindan gegen kanin hizi ve basing gradienti kardiyak debiye
baghdir. Diisiik debili durumlarda aort kapak boyunca yeterli basing gradienti
olusmayabilir veya yliksek debili durumlarda basing gradienti darlik ciddi
olmadig1 halde yiiksek oOlgiilebilir hatta kan akim miktarina bagli olarak aort
kapak acgikligr degisebilir. Bu yiizden aort kapak alanini 6lgmek AD’nin

degerlendirilmesinde 6nemlidir.

Sol ventrikiil ¢ikis yolundan gegen kan aort kapak boyunca da
gececeginden siireklilik denklemi kullanilarak aort kapak alani hesaplanabilir
(Sekil-10). Aort kapak alanmmi hesaplamak i¢in 3 parametrenin bilinmesi
gerekmektedir. Bunlar SVCY nun alani, SVCY ‘ndan PW doppler ile elde edilen
spektral kaydin hiz-zaman integrali ve aort kapak boyunca CW doppler ile elde

edilen spektral kaydin hiz-zaman integralidir.

AT V1I=A2.V2

Sekil 10: Siireklilik Denklemi Kullanilarak Aort Kapak Alan1 Hesaplanmasi

SVCY alanim1 6lgmek i¢cin SVCY c¢ap1t uzun aks goriintiilerinden
Olciilmelidir. Optimal goriintii elde edildikten sonra goriintii biyiitiilmelidir.
Sistoliin ortasinda aort kapagin yaklasik 0.5-1 cm altindan SVCY ¢ap1 kan -doku
siirinin net oldugu noktada icten ice Ol¢lilmelidir (Sekil-11). Diizenli ritimlerde

en az 3, diizensiz ritimlerde en az 5 6l¢lim yapilarak ortalamasi alinmalidir.
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Sekil 11: Parasternal Uzun Aks Goriintii Penceresinden SVCY Cap1 Olgiimii

SVCY alan1 hesaplanirken alan bir daire oldugu varsayilarak hesaplama
yapilir. SVCY’ndan PW doppler ile elde edilen spektral dalganin hiz-zaman
integrali ile SVCY’ nun alanmin ¢arpimi atim hacmini verir. CW doppler kan
akiminin en hizli oldugu noktay1 kaydettiginden dolay1 aort kapak boyunca CW
doppler ile elde edilen kayitlar kan akiminin en hizli oldugu yani limenin en dar
oldugu nokta olan aort kapak seviyesindeki kayitlardir. Atim hacminin CW
doppler ile elde edilen kaydin hiz-zaman integraline boliinmesi ile aort kapak
alani hesaplanir. PW ve CW doppler ultrason dalgalar1 aort kapak boyunca gegen
kan akimina ne kadar paralel ise elde edilen sonuglar o kadar gercege yakindir

(Sekil-12, Sekil-13).
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B
1 AV Vmax 6.06 m/s

AV Vmean 4.66 m/s

AV maxPG 146.85 mmHg

AV meanPG 97.28 mmhg

AVVTI

AV Env.Ti

Sekil 13: CW Doppler ile Aort Kapak Gradient Olgiimii

Stireklilik denkleminden aort kapak alanin hesaplanmasinin birtakim
kisithliklart vardir. SVCY alani, akim jetlerin hiz zaman integrallerinin
Olgtimlerine bagli degiskenlikler énemli bir kisitliliktir. SVCY ve AD jetinin

hesaplanmasinda intraobserver ve interobserver degiskenlik diisiik (yaklasik %3-
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4) olmasina ragmen SVCY alaninin hesaplanmasinda intraobserver ve
interobserver degiskenlik %5 den %8’ e kadar degisiklik gosterir. SVCY
yaricapinin karesi hesaplamaya alindigindan 6l¢timler arasi degiskenlik 6nemli bir
hata kaynagidir. Bu yiizden SVCY c¢apmi o0Olgmek icin transtorasik
ekokardiyografi yetersiz oldugunda TEE kullanilmalidir.

Aort kapak alanmin hesaplanmasinda bir diger kisithiklik SVCY alaninin
dairesel oldugunun diisiiniilmesidir oysa ger¢ekte SVCY daireden daha ¢ok elipse
benzer. Her ne kadar SVCY eliptik olsada dairesel kabul edilip yapilan dl¢timlerin
giiclii prognositk degeri gosterilmistir. SVCY alan1 tomografi ile daha dogru bir
sekilde Olgtilebilir. Tomografi ile SVCY alanin hesaplanmasi rutinde onerilmez.
Diisiik gradientli ciddi AD’den siiphelenildiginde SVCY alan1 tomografi ile
hesaplanabilir. Aort kapak alaninin hesaplanmasinda bir diger problem
SVCY’undan gecen kanin hizimin tim kesit boyunca sabit oldugunun
varsayllmasidir oysa kan akim hizi septuma yakin yerlerde daha yiiksekken mitral
kapaga yakin bolgelerde daha diisiiktiir. PW doppler septum ile anterior mitral
liflet arasina yerlestirildiginde ortalamaya yakin bir hiz elde edilir. Cok nadir
olarak SVCY dilate olmus olan hastalarda santral SVCY kan akim hizi

ortalamanin ¢ok iistiinde Ol¢iiliir ve atim hacminin ve aort kapak alanin

oldugundan daha fazla dl¢lilmesine neden olur.

Tablo 1: Aort darhgi derecelendirilmesinde kullanilan parametreler

Hafif Orta Ciddi
Aort darliginin pik jet hiz1 (m/sn) 2.6-2,9 3-4 >4
Ortalama transvalviiler basin¢ gradienti
(mmHg) <20 20-40 > 40
Aort kapak alani (cm?)

>15 1.0-15 <1.0

1.4.3. Aort Darhig Ciddiyetinin fleri Diizeyde Degerlendirilmesi

Aort darliginin ciddiyetini degerlendirirken bakilan 3 parametre arasinda
uyum oldugu zaman darligin ciddiyetine karar vermek kolaydir fakat bazi

durumlarda dlgiilen parametreler her zaman uyumlu olmaz. Ornegin yiiksek debili
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klinik durumlarda (atesli hastalik, anemi, hipertiroidi, arter-ven sant1 vb.) aort
kapak boyunca pik kan akim hiz1 ve ortalama basing gradienti ciddi olabilecekken
etkili aort kapak alani 1 cm®nin iizerinde olabilir. Boyle durumlarda darhigin
ciddiyetine karar vermeden once yiiksek debiye neden olan durumlar diizeltilmeye

calisilmali ve tekrar degerlendirme yapilmalidir.

Klinik pratikte daha ¢ok ortama gradient ve pik hiz ciddi degilken kapak
alan1 1 cm?nin altinda 6l¢iiliir. Bu durumda aort kapak alanini hesaplamak i¢in
elde edilen gorintiilerin uygunlugu ve Ol¢limlerin dogrulugu tekrar gdzden
gecirilmelidir. Sunu vurgulamak gerekir ki; AD’nin ciddiyetini degerlendirmek
icin onerilen degerler her hasta igin sabit degildir. Ornegin SVCY kiigiik olan
hastalarda ortalama basing gradienti 40 mmHg nin altinda olmasina ragmen aort
kapak alani 1 cm®’nin altinda olabilir. Tiim bu basing gradienti ve aort kapak alan
uyumsuzluguna neden olabilecek sebepler diglandiktan sonra diisiik ejeksiyon

fraksiyonu, diisiik gradient, diisiik akim AD diistiniilmelidir.

1.4.3.1 Diisiik Ejeksiyon Fraksiyonu, Diisiik Gradient, Diisiik Akim
Aort Darhg:

-Etkili aort kapak alani <1 cm?

-Ortalama transvalviiler basing gradienti <40 mmHg
-Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu <%50

-Atim hacmi indeksi <35 ml/m?

Boyle hastalara diisiik doz dobutamin stres testi yapilarak 2 farkli klinik
durum ayirt edilebilir[31, 33]. Birincisi ciddi AD’ye bagl gelisen sol ventrikiil
disfonksiyonu: dobutamin sonrasi daralmis aort kapaktan ge¢en kan akim hizi ve
ortalma basing gradienti artar, aort kapak replasmanindan sonra bu hastalarda hem
klinik hem de ekokardiyografik olarak anlamli iyilesme goriiliir. Ikinci klinik
durumda ise AD, sol ventrikiil disfonksiyonunun sebebi degildir, ciddi sol
ventrikiil disfonksiyonu nedeni ile sol ventrikiil tarafindan ftretilen giic aort
kapagin1 agmak i¢in yeterli degildir bu ylizden aort kapak alani ciddi darlik varmig
gibi diisiik hesaplanir. Dobutamin sonrasi aort kapak a¢ikligi anlamli olarak artar
bu hastalara aort kapak replasmani yapmanin faydasi gosterilememistir. Bu hasta

grubunda sol ventrikiil disfonksiyonu tedavi edilmelidir[35].
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Ekokardiyografik olarak aort darhg) [4D) siphesi

'

Aort jet hizi ve gradiyents bak

Diiguk gradiyent A0

Vpik<4 my sn, Port<40 mmHg

'

| aort kapak alanini (k) degerendir |

Yiksek gradiyent AD

pik = & mysn, Port = 40 mmhg

v

yiiksek kalp debisi durumu var mi?

L] i L] i \ar Yok
AKAS 1om® AKA>1cm®
- L] v viksek debili durum yiiksek gradiyent ciddi AD
Olgiimlerin dogrulugunu Orta derce AD diizelfilebilir mi?
gizden gecir +
; 3
Atim hacmi indeksini [&Hi) hesapla
L] ¥ | Diizelttikten sonra takrar deZarlzndir |
AHi> 35 mlfm’ AHi=35 ml/m’

i L

Ciddi AD sol ventrikil EF'yi dagerlendir.

Tk

—

Disik doz dobutamin stres ko | Ciddi AD ile Hgili fizik muayene bulgulan var mi?
¥ L 4 Semptomlan apklayacak AD'den baska klinik durum
Akim razeni yok | | Ak rezervi var | var mi?
L ]
AkAs 1 cm? AKA> 1 cm? Hasta yagi > 70yl
y . Eko gorontdleri optimum mu? Slgimler dogru mu?
Ciddi AD AD ciddi degil
5ol ventrikiil hipertrofisini aciklayacak AD"den baska
sebep var mi?
Y

BT ile kalsiyum skorunu hasapla

Port:30-40 mmHg

AVAZDE cm?

| Erkeklerde 3000, Kadinlarda: 1600 |—i' | Ciddi AD olasiig cok yiksak

AHiz35 ml/m’(Dopplerden baska
teknikler ile hezaplanan)

| Erkeklerde »2000, Kadinlarda=>1200 |—.‘

Ciddi &D olasilig yiiksek

Erkeklerde <1600 Kadinlarda<a0d e | Cicddi AD olasiliE) diisiik

Sekil 14: Aort Darliginin Ekokardiyografik Degerlendirme Algoritmas1
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1.5. AORT DARLIGINDA TEDAVIi YAKLASIMLARI
1.5.1. Medikal Tedavi

Dejeneratif kalsifik AD tedavisinde, aterosklerozis ile birgok ortak
patofizyolojik siireci paylastifindan hastalik progresyonunu geciktirme veya
onlemek i¢in aterosklerozu onlemeye benzer yolaklarin hedef alinabilinecegini
sOylenmektedir. Ancak beta bloker ve statin ile yapilan ¢alismalarin ¢ogunda AD

ilerleyisininin engellenemedigi goriilmiistiir[36].

Varadarayan ve arkadaslar1 tarafindan c¢esitli nedenlerle cerrahi
uygulanamayarak medikal tedavi ile izlenen 453 semptomatik ciddi AD’li
hastanin takibinde hastalarin % 35’1 ejeksiyon fraksiyonu % 40'in altinda oldugu
icin, beta bloker ve anjiyotensin déniistiiriicii enzim inhibitorleri (ACE-I)
kullanmakta idi. B-bloker kullaniminin AF ve ventrikiiler aritmi riskini azalttig
bilinse de bu ilaglarin biitiin kohortta veya bu alt grupta sag kalim {izerine bir
etkisi olmadig1 goriilmistiir. Ayn1 ¢alismada eslik eden koroner arter hastaligi
olanlarda aspirin ve statin tedavisi kullaniminin da mortalite faydasi

gosterilememistir[16].

Glniimiizde AD progresyonunu engelleyecek veya AD’n1 tedavi edecek ilag
secenegi yoktur. Cesitli nedenlerle medikal tedavi ile takip edilen hastalarda
volim dengesinin saglanmasi, siniis ritminin idamesi, arteryal tansiyonun

dengelenmesi ve egzersiz kisitlamasi palyatif tedavi i¢in dnemlidir.
1.5.2. Balon Valviiloplasti

Erigkin AD’de Aort Balon Valviiloplasti (ABV) ilk kez 1985 yilinda
Fransa’da Alain Cribier tarafindan uygulanarak gilivenli bir yontem oldugu
gosterilmistir[37]. Bu yontem femoral arterden retrograt yaklasimla yapilabilidigi
gibi mitral balon valviiloplastide oldugu gibi femoral ven kullanilarak septostomi
sonrasi antegrat yaklasimla da yapilabilmektedir. Temel olarak gecici kalp pili ile
hizli uyar1 yapilarak basing diisiisii saglandiktan sonra aort kapak aniiliis
seviyesinde balonun sisirilmesi ile aort kapak alaninin (AKA) artirilmast
hedeflenmektedir. Ventrikiilo-aortik basing farkinda azalma ve AKA da artma ile
hastalarin ~ fonksiyonel  simiflarinda  iyilesme  saglanmistir.  Vaskiiler

komplikasyonlar %25, mortalite oranlari ise yaklasik %2-5 oraninda yiiksek
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olarak bilidirilmistir. Gerek merkezlerin gerekse operatorlerin tecriibe kazanmasi
ile daha yeni yapilan ¢alismalarda komplikasyon oranlart azalmigtir. Ancak heniiz
ABV’nin tibbi tedaviye gore sag kalimi artirdigini gosteren randomize kontrollii

¢alisma bulunmamaktadir[38].

ABV tedavisinin kisitlayici tarafi bir yilda yaklagik %80 hastada kapak
restenozunun gelismesidir[39]. Bu nedenle giiniimiizde nihai tedavi olarak degil
de transkateter aort kapak implantasyonu (TAVI) veya aort kapak replasmini
(AVR) oncesi kopriileme amaciyla kullanilmaktadir. Yine hareketi ileri derecede
kisith ve kalsifik aort kapaginin TAVI igin hazir hale getirilmesi amaciyla TAVI
prosiidiirii icerisinde de kullanilmaktadir. Yapilan ¢alismalar ABV’nin 6zellikle
TAVI isleminin yapilmaya baslandig1 2002 yilindan beri giin gectik¢e daha sik
kullanilan ve komplikasyon riski azalan bir islem haline geldigini

gostermektedir[38].
1.5.3. Aort Kapak Replasmam

Semptomatik ciddi AD i¢in yasam siiresini uzattigi, semptomlari azalttigi ve
egzersiz kapasitesini arttirdigi bilinen tek tedavi segenegi AVR olup giiniimiizde
cerrahi AVR (cAVR) ve TAVI yéntemleriye yapilmaktadir[15, 16, 30, 31].

Kapak degisimi planlanan hastalar islem 6ncesi alaninda tecriibeli kalp damar
cerrahi, invaziv ve noninvaziv kardiyolog, anestezist, radyolog ve geriatri
uzmanlarindan olusan kalp takimi tarafindan degerlendirilmelidirler. Cerrahi riski
disiik olanlarda Onerilen altin standart tedavi cAVR dir. Cerrahi riski
hesaplamada giiniimiizde en sik Lojistik EuroSCORE ve Gd6giis cerrahlari birligi
(STS) skoru kullanilmaktadir. Lojistik EuroSCORE i¢in %20, STS skoru ig¢in
%]10’un tizerinde olan hastalar yiiksek riskli kabul edilirler. Bu skorlama
sistemleri hastalarin yasini, cinsiyetini, fonksiyonel siniflarini, daha 6nce cerrahi
gecirip gecirmedigini, TTE degerlendirmelerini, KAH, DM, KOAH, KBH,
pulmoner HT gibi komorbid durumlarin varligini sorgulayarak post-op hastane i¢i
ve ilk 30 giinlik mortalite hakkinda risk degerlendirmesine yardimeci
olmaktadirlar. Bu skorlama sistemlerinde yer almayan ancak cerrahi riski artirdigi
bilinen kirilganlik (frailty), kognitif fonksiyonlari, siroz, gogiis deformitesi,

porselen aorta, gogiis bolgesine radyoterapi almis olmak gibi bir ¢ok faktor de
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kalp takimi tarafindan degerlendirilerek hastaya 6zgii cerrahi risk belirlenerek

hasta i¢in en dogru karar verilmelidir[30, 31].

Tablo 2: Avrupa Kardiyoloji Birligi (ESC) 2017 Kapak hastaliklar:

kilavuzuna gore semptomatik aort darhiginda aort kapak girisim

endikasyonlari[31]

simif® | diizey
Semptomatik hastalarda, ciddi, yiiksek gradientli AD
(ortalama gradient >40 mmHg veya pik velosite > 4.0 m/s ) olmas1 I B
Semptomatik hastalarda, digiik-akim, diisiik gradientli(<40 mmHg)
diisik EF si olan veyalanci aort stenozunu dislayan kontraktil | c
rezervin olmasi
Semptomatik hastalarda, digiik-akim, diisiik gradientli(<40 mmHg)
ancak korunmus EF si olan hastalarin dikkatli inceleme yapilarak ” c
a
ciddi oldugunun belirlenmesi
Semptomatik hastalarda, diisiik-akim, diisiik gradientli(<40 mmHg)
diisiik EF si olan hastalarda BT Kalsiyum Skorlamas ile ciddi aort | c
a
stenozunun dogrulanmasi
Yasam kalitesi ve siiresini iyilestirilemeyecegi diisliniilen ve ciddi " c

komorbid hastaliklar1 olan hastalarda girisim uygulanmamali

AD=Aort Darlig;; BT=Bilgisayarli Tomografi; EF=Ejeksiyon Fraksiyonu; simif*=Oneri simfi;

diizeyb=Kan1t Diizeyi.

Tablo 3: Asemptomatik ciddi aort darhiginda cAVR endikasyonlar: [31]
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siif* | diizey”

Ciddi aort stenozu olan asemptomatik hastalarda EF<%50 diigmesi

(diger nedenlere bagli olmaksizin) | C

Ciddi aort stenozu olan asemptomatik hastalarda egzersiz testinde

aort stenozuna bagli semptomlarin olmasi I C

Ciddi aort stenozu olan asemptomatik hastalarda egzersiz testinde

kan basinci degerlerinin bazal seviyenin altina diismesi lla c

EF’si normal, yukarida bahsedilen anormal egzersiz testi
yanitlarindan higbiri bulunmayan, cerrahi girisim riski diisiik ve
asagidaki bulgulardan bir veya daha fazlasi bulunan asemptomatik
ciddi aort stenozu hastalarinda diisiiniilebilir:
* Vmax >5.5 m/s olan ¢ok ciddi aort stenozu olmasi
. Ciddi kapak kalsifikasyonu ve Vmax progresyonu 0.3 >
m/s/yil Ila C
» BNP degerlerinin 3 kattan daha fazla yiiksek saptanmasi
(baska  nedene  bagh olmadigi  bilinmek suretiyle)
* Ciddi pulmoner hipertansiyon (istirahat sirasinda invaziv
yontemle Olciilen sistolik pulmoner arter basincinin >60 mmHg)

olmasi

BNP=B-Tipi Natriiiretik Peptid; SAVR=Cerrahi Aort Kapak Replasmani; Vmax=Pik Transvalviiler

Velosite; simf*=Oneri Smifi; Diizey’=Kanit Diizeyi.

Cerrahi olarak aort kapak degisimi (AVR) 1950lerden bu yana
gerceklestirilmekte olup, prosediirle ilgili komplikasyon riskini azaltmak ig¢in
cerrahi prosediir optimize edilerek yiiksek islem basarisi ile uygulanmaktadir. Ek
olarak, kapak tasarimindaki teknik gelismeler prognozu oOnemli dlgilide
tyilestirmistir. Mekanik kiiresel kafesli ilk kapaklarm kullanimindan sonra, ¢ok
sayida monoleaflet ve bileaflet kapaklar kullanima girmistir. Mekanik kapaklarin

Omiir boyu oral antikoagiilan (OAK) kullanim1 gerektiriyor olmasi, trombotik ve
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kanama komplikasyonalarinin goriilmesi nedeniyle 1960'larda mekanik kapaklara
alternatif olarak biyoprotez kapaklar kullanilmaya baslanmistir. Yasam beklentisi
az olanlarda, diizensiz OAK kullanimina bagli hemoraji veya tromboz riskinin
artmis olmasi nedeniyle yash hastalarda ve hamile kalmak isteyen bayanlarda
daha cok biyoprotez kapak tercih edilirken, gen¢ yas grubunda ise mekanik
kapaklar biyoprotezlere gore oncelikli olarak tercih edilmektedir. Hangi hasta

gruplarinda hangi kapak tercihinin yapilabilecegi tablo-4 de verilmistir.

Tablo 4: Mekanik veya biyoprotez aort kapak se¢ciminde 6neriler[40]

Mekanik | Biyoprotez
kapak kapak
Hasta Ozellikleri tercih tercih
etmeyi etmeyi
diisiin diisiin
Yas <60 X
Yas 60-70 Net degil Net degil
Yas >70 X
Yas <60 fakat yasam beklentisi <10 yil X
Yas <60 fakat gebelik beklentisi X
Yas <60 fakat tehlikeli meslek
(6r. spor, madencilik, dubldr (erkek) vb.) X
Preoperatif yasam boyu antikoagiilasyon endikasyonu N
(or. AF, PAH, hiperkoagiilabilite)
Kapak yetersizligine bagli tromboz veya yetersiz INR
regililasyonu sonrasi yeniden operasyon X
Yiiksek kanama riski X
Antikoagiilan tedaviye kontraendike durumlar X
Son donem bobrek yetmezligi (diyaliz bagimli) X
Metabolik Sendrom X
Hiperparatiroidizm X
Kiigiik anniiler aort X

AF: Atrial Fibrilasyon, PAH: Periferik Arter Hastalig1, INR: Uluslararas: diizeltme orani
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Semptomatik ciddi AD’de altin standart tedavi cAVR olsa da 75 yas lizeri
hastalarin  yaklagik {igte biri artmig cerrahi risk sebebiyle ameliyat

edilememektedir[41]. Bu hasta grubunda ise TAVI énerilmektedir.
1.5.4. Transkateter Aort Kapak implantasyonu (TAVI)

Cerrahi girisim agisindan yiiksek riskli olan veya ek hastaliklar1 nedeni ile
ameliyat edilmesi miimkiin olmayan hastalar i¢in umut verici bir yontem olarak
ortaya ¢ikan TAVI islemi ilk kez 1992 yilinda, domuzlara aort kapaga biyoprotez
uygulamasi seklinde bildirilmistir. Cribier ve arkadaslar1 ilk TAVI uygulamasini
2002 yilinda yapmuslardir. ilk uygulama semptomatik ciddi AD’li kardiyojenik
sok tablosunda olan 57 yasindaki erkek hastaya yapilmistir. Bu ilk hastanin,
LVEF%14, AKA 0,6 cm2 iken 6 yil 6nce by-pass cerrahisi, ciddi PAH, silikozis,
3 yil once akciger kanseri, kronik pankreatit oykiisii gibi yiiksek cerrahi risk
olusturan komorbid durumlari vardi. ik TAVI islemi sag femoral venden
transseptal ponksiyon ile sol ventrikiile ulasilarak antegrat yaklasimla
yapilmistir[42]. 1k uygulamadan giiniimiize kadar 200.000 den fazla hastaya
uygulanan TAVI islemi, iilkemizde ilk kez 2009 yilinda Yiicel ve arkadaslari
tarafindan uygulanmistir[43].

The Edwards-SAPIEN THV™ (Edwards Lifesciences, Irvine, California,
USA) ve CoreValve (Medtronic, Inc.Minneapolis, Minnesota, USA) marka
kapaklar en ¢ok tecriibe edilmis ve hakkinda en ¢ok bilimsel veri olan kapaklardir.
Edwards SAPIEN kapaklar balon ile genisleyebilen, diger kapak tiirleri ise
kendiliginden genisleyebilen kapaklardir.

Sekil-15 ve Sekil-16’da Edwards-SAPIEN ve CoreValve kapaklarinin

diinden bugiine gelisimi ve cesitleri gosterilmistir.
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Evolut

Sekil 15: CoreValve Kapak Gelisimi ve Cesitleri[44]

SAPIEN SAPIEN XT SAPIEN-3 CENTERA

Sekil 16: Edwards-SAPIEN Kapak Gelisimi ve Cesitleri[45]

Hali hazirda aktif kullanimda olan onayl diger kapak tiirleri Edwards
SAPIEN 3 (Edwards Lifesciences, Irvine, California, USA), The Evolut R
(Medtronic, Inc., Minneapolis, Minnesota, USA), (Medtronic, Minneapolis,
Minnesota, USA) JenaClip JenaValve™ (JenaValve Technology GmbH, Munich,
Germany), Symetis Acurate™ (Symetis, Lausanne, Switzerland), Direct Flow
Medical® Transcatheter Aortic Valve System (Direct Flow Medical, Santa Rosa,
California, USA), Portico™ (St. Jude Medical, St. Paul, Minnesota, USA),
Medtronic Engager™ (Medtronic, Minneapolis, Minnesota, USA), and Lotus™
Valve System (Boston Scientific, Boston Scientific, Natick, Minnesota, USA)’dir.
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A B C D E F

A)Symetis Acurate neo Valve (Symetis, Ecublens VD, Switzerland);

B) JenaValve (JVT Research & Development Corporation, Irvine, California);

C) St. Jude Medical Portico Valve (St. JudeMedical, St. Paul, Minnesota);

D) Direct Flow Medical Valve (Direct Flow Medical, Inc., Santa Rosa, California);
E) Medtronic Engager Valve (Medtronic, Minneapolis, Minnesota);

F) Boston Scientific Lotus Valve (Boston Scientific, Marlborough, Massachusetts).
Sekil 17: TAVIi’de Kullanilan Diger Protez Kapaklar[46]

TAVI isleminde giris yeri secimi de islemin basaris1 ve komplikasyon
oranlar1 acisindan oldukc¢a 6nemlidir. En sik tercih edilen ve en giivenli olan giris
yeri femoral arter olmakla birlikte ileri derece kalsifikasyon, tortiozite, diseksiyon
gibi anatomik uygunsuzluk durumlarinda iliak arterler, subklavian arterler,
aksiller —arterler, karotis arteler, asendan aorta, femoral venler de
kullanilabilmektedir. ilk TAVI vakasinda da kullanilan femoral venden giris ile
transeptal yaklasim komplikasyon riskinin fazla olmasi nedeniyle artik
kullanilmamaktadir. Giris sekli olarak c¢ogunlukla perkiitan giris tercih edilir.
Ancak perkiitan girts miimkiin degilse ya da komplikasyon riskini artiracagi
diistintiliiyorsa  cerrahi cutt-down yontemde kullanilabilir. Giris yerinin
belirlenmesinde CKBT’nin ve ii¢ boyutlu rekonstriikksiyon goriintiilerinin
kullanim1 komplikasyon riskini azaltan 6nemli bir uygulamadir. Degerlendirme
sonunda vaskiiler giris yollart uygun bulunmaz ise sol anterolateral mini-
torakotomi yapilarak transapikal giris de kullanilabilmektedir. Bizim vaka
serimizden femoral, subklavian ve transapikal yolla TAVI &rnekleri sirasiyla

sekil-18, sekil-19 ve sekil-20’de gosterilmistir.
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GULHANE EAH
R201709200939336
Cardiac

Left Ventricle 15 fps

Sekil 18: Femoral Giris ile Mitral Kapak Replasmanli Hastaya TAVI

Sekil 19: Subklavian Giris Ile TAVI
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ES-E

R201 532

Left Ventz"i '

Sekil 20: Transapikal Giris Ile TAVI

TAVI prosediiriinde siklikla girisim yapilacak tarafin karsi tarafindaki
femoral arterden giris yapilarak pig-tail kateter aort kokiinde nonkoroner kiispise
yerlestirilir. Femoral ven veya juguler ven kullanilarak sag ventrikiil apeksine
gecici kalp pili elektrodu yerlestirilir. Daha sonra iglem yapilacag: taraftaki
femoral artere cutt-down veya perkiitan yontemle girilir. Perkiitan giriste, giris
yerine genellikle 2 adet vaskiilar kapama cihazi yerlestirilir. 6 French (Fr) kilif
cikarildiktan sonra TAVi’de kullamlacak uygun kilif (14 Fr-18 Fr) sert tel
tizerinden yerlestirilir. Bu kilif Edwards-SAPIEN kapak kullanilacaksa daima
yerlestirilirken, CoreValve kapak kullanildiginda balon predilatasyonu
yapilacaksa kullanilir, predilatasyon yapilmayacaksa ekstra kilifa gerek olmadan
kapagin kendi tagima sistemi kullanilir. Yerlestirilen kilifin icerisinden ilerletilen
balon ve kapak gecisine destek saglayacak sert kilavuz tel aort kapaktan
gegirilerek sol ventrikiile birakilir. Bu arada 70-100 1U/kg unfraksiyone heparin
ile antikoagiilasyon saglanir. Daha sonra tel iizerinden 6nce pig-tail kateter, sonra
rliptiir riskini en aza indirmek i¢in kateter icinden esnek ve kivrik uclu sert bir tel

yerlestirilir. Bu islemler yapilirken bir yandan da protez kapak hazirlanir[47, 48].

35



Bazi hastalarda hareketi ileri derecede kisitli ve kalsifik aort kapaginin
TAVI igin hazir hale getirilmesi amaciyla ABV uygulanir. Islem sirasinda gegici
kalp pili tizerinden kisa siireli hizli ventrikiiler pacing (200-220/dk) yapilarak
basing diisiisii saglanir. Bdylece kalp hereketi en aza indirgenirken balonun
sigirilmesi ile aort kapak alani artirilmig olur. Kapak tiplerine gore farkli tasiyici
sistemler yardimiyla aort kokiine ulagtirilan protez kapak, floroskopi esliginde
uygun pozisyon saglanarak yerlestirilir. Balon ile genisleyebilen kapaklarda
ABV’ye benzer sekilde kapak balonu sisirilirken hizli ventrikiiler pacing ile
hipotansiyon olusturularak kapagin kaymasi engellenir[48-50].

1.5.5. TAVI Sonrasi Komplikasyonlar

Cerrahi acidan yiiksek riskli hasta grubunda uygulanan TAVI isleminde de
cerrahi ile kiyaslandiginda az olsa da azimsanmayacak oranda komplikasyonlar
olabilmektedir. Bu komplikasyonlarin ortak bir dil kullanilarak siniflandirilmasi,
risk grubundaki hastalarin belirlenmesi ve c¢aligmalardaki sonlanim noktalarinin

belirlenmesi VARC-2 tarafindan yapilmistir. [51].

Hasta se¢ciminde kabul gormiis klasik cerrahi risk skorlamalarinda eksik
olan porselen aort veya ciddi aterosklerotik aort, kirilganlik (frailty), ciddi
karaciger yetmezlii veya siroz, gogis kafesi deformitesi, ozellikle kontrastli
bilgisayarli tomografide internal mammarial arter greftinin ya da diger koroner
greftlerin sternotomi sirasinda zarar gorecek sekilde gogiis orta hattinda ya da
sternum arkasinda bulunmasi, ciddi pulmoner hipertansiyon, ciddi sag ventrikiil
yetmezligi gibi durumlar da VARC-2’de ele alinmistir. Bahsedilen kirilganlik
(frailty) kriterleri; 5 metrelik mesafeyi yiiriime siiresinin 6 sn ve iizerinde olmasi,
VKI’nin 20 kg/m2 nin altinda olmas1 ve/veya yilda 5 kg’dan fazla kilo kayb1
olmasi, serum albiimin diizeyinin 3,5 g/dL’ nin altinda olmasi, kognitif bozukluk
ya da demans varliginin ve kavrama kuvvetinin degerlendirilmesi kriterlerini esas

almaktadir[52].

Ciddi pulmoner hipertansiyon i¢in kriter olarak sistemik tansiyonun {igte
ikisinden yiliksek olmasi kabul edilmistir. Ciddi sag ventrikiil yetmezligi i¢in
TAPSE <15 mm, sag ventrikiil sistol sonu alanin >20 cm2 olmas1 gibi kilavuz

tanimlamalar1 kabul edilmistir.
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VARC-2 kriterlerinde belirlenen sonlanim noktalari asagida verilmistir[51].

- Oliim

- Miyokard enferktiisii (islemden sonraki 72 saat i¢inde olan)
- Inme ve GIA

- Kanama

- Vaskiiler giris ve girisle iligkili komplikasyonlar

- Akut bobrek hasari

- lleti hasar1 ve aritmiler
TAVi ile iliskili diger komplikasyonlar da ayrica belirtilmistir.

- Koroner obstriiksiyon

- Ventrikiiler septal defekt, ventrikiiler riiptiir, kardiyak tamponad

- Paravalviiler veya valviiler AY

- Mitral kapak hasar1 veya disfonksiyonu,

- Kapak trombiisii

- Endokardit

- Kapak malopozisyonu (kapak migrasyonu veya embolizasyonu)

- Tim bu komplikasyonlara bagli olabilecek beklenmeyen cerrahi miidehale

olmasi
1.5.5.1. inme (Stroke):

TAVI'ye baglh inme, islemin en ©Onemli mortalite ve morbidite
sebeblerinden birisidir. Cesitli serilerde %1-6 oraninda goriilmekte ve halen
biiyiilk bir problem teskil etmeye devam etmektedir. Olasi nedenler; islem
sirasindaki manipiilasyonlara bagli olarak kalsifik kapaktan kopan trombiis-
kalsifikasyonlar, asendan aort veya arkus aortadan plak kaymasi veya hava
embolisidir. Daha nadir olasi nedenler ise, hizli ventrikiiler pacing ya da
hemodinamik instabiliteye bagli hipotansiyon veya islem sirasinda gelisebilecek
bir aort diseksiyonudur. PARTNER calismasinin TAVI ile cAVR gruplarini
karsilastiran A kohortunda, tiim nedenlere bagl inme/GIA sikhiginin TAVI
grubunda yaklagik 2 kat daha fazla oldugu (sirasiyla 30 giinliik ve 1 yillik oranlar:
%S5,5’e %2.,4 ve %8,3’e %4,3) tespit edilmistir[15].
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Benzer sekilde TAVI ile standart medikal tedavi gruplarini karsilastiran B
kohortunda da tiim nedenlere bagli inme/GIA siklig1 daha fazla olarak (sirasiyla
30 giinlik ve 1 willik oranlar: %6,7’ye %1,7 ve %]10,6’ya %4,5) tespit
edilmistir[53] Ancak ayni ¢alismalarin bes yillik takip sonuglarina bakildiginda
PARTNER 1A kohortu igin inme/GIA TAVI grubunda %15,9, cAVR grubunda
%14,7 olmustur (p=0.35). PARTNER 1B kohortunda inme TAVI grubunda %186,
standart tedavi grubunda %18,2’dir (p=0,555). Dolayisiyla uzun dénme takiplerde
TAVI'nin inme/GIA i¢in devam eden bir risk artismin olmadig goriilmiistiir[15,
54]. TVT kayit ¢alismasinda inme islem sonrasi ilk 30 giinde %2,5, 6 ay sonunda
%3,4 ve 1 yil sonunda %4,1 olarak saptanmistir. Ingiliz TAVI kayit ¢lismasinda
ise 3 yllik takip sonunda hayatta kalan hasta grubunda inme siklig1 %2,5 iken
mortalit gelisen grupta %6,5 olarak saptanmis ve prosediirel etkenlerden sadece
inmenin 3 ve 5 yillik mortalite prediktorii oldugu belirlenmistir[55]. Teknolojik
ilerlemelerle kapaklarin yenilenmesi, operatér deneyimlerinin artmasi ve risk
olusturan faktérlerin daha iyi bilinmesiyle alinan 6nlemler sonucunda yakin
zamanda yapilan calismalarda daha az inme ve GIA bildirilmektedir. Society of
Thoracic Surgeons National Registry ve Alman TAVI kayit ¢alismasi (GARY)
gibi ¢ok genis kayitlarda cAVR grubunda %1,7, TAVI grubunda %2,5, gibi cok
daha az inme olayi bildirilmistir[56-58].

Yankelson ve arkadaslari tarafindan TAVI yapilan ardisik 380 hastanin
alindig1 bir ¢alismada bir yillik takipte, TAVI 6ncesi AF olmayanlara gore AF
olanlarda inme siklig1 ve mortalite daha yiiksek (sirasiyla inme %2,1’e karst %9,6,
p=0,01, mortalite %8,2’ye karsi %34,9, p<0,01) bulunmustur. Hastalardan
%31’inde TAVI 6ncesi AF mevcut olup TAVI sonras1 30 giin icinde 31 hastada
(%8,2) yeni AF gelismistir. Ortalama 528+364 giinliik takipte 19 inme (%5)
meydana gelmis ve hastalarin %20’si Slmiistiir. Calisma sonucunda TAVI &ncesi
AF wvarligt bir yillikk inme ve mortalite icin en giliglii prediktor olarak

bildirilmistir[59].
1.5.5.2 Kanama komplikasyonu:

Kanama TAVI sonrasi en sik goriilen komplikasyondur. cAVR ile

karsilastirildiginda daha az goriilse de 6nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir.
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Femoral kilif ¢apinin biiyilk olmasi ve transapikal yaklasim kanama riskini

arttiran 6nemli faktorlerdir. VARC-2 ye gore

1) Hayati tehdit edici veya sakatlayicit kanama
2) Major kanama (BARC tip 3a)
3) Minér kanama (BARC tip 2 veya 3a, derecesine gore) olarak

siniflandirilmastir.
VARC-2 tammlamasina gore kanama kriterleri[51]

1) Havati tehdit edici veya sakatlayici kanama

- Oliimciil kanama (BARC tip 5) veya

- Intrakraniyal, intraspinal, intraokiiler veya perikardiyosentez gerektiren
perikardiyal eflizyon veya kompartman sendromuyla birlikte olan intramuskiiler

kanama vb. gibi kritik bir organda kanama olmas1 (BARC tip 3b ve 3c) veya

- Hipovolemik soka neden olan veya vasopressor tedavi veya cerrahi gerektiren

kanama olmas1 (BARC tip 3b) veya

- Asikar kanama kaynag: ile birlikte hemoglobinde >5g/dL diislis veya >4 {inite
tam kan veya eritrosit siispansiyonu transfiizyonu gerektiren kanama olmasi

(BARC tip 3b)

2) Major kanama (BARC tip 3a)

-Hayat1 tehdit edici veya sakatlayici kanama kriterlerini karsilamayan ve

-Hemoglobin diizeyinde en az 3g/dL diislise veya 2-3 iinite tam kan veya eritrosit

siispansiyon

transflizyonu gerektiren veya hastaneye yatisi, kalici hasar, cerrahi tedavi

gerektiren kanama olmasi

3)Mindr kanama (BARC tip 2 veva 3a. derecesine gore)

-Hayat1 tehdit edici veya sakatlayici kanama ve major kanama Xkriterlerini

karsilamayan
-Klinik 6nemi olan herhangi bir kanama olmasi (6rnegin; giris yeri hematomu)
BARC, Bleeding Academic Research Consortium
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1.5.5.3. Vaskiiler giris ve girisle iliskili komplikasyonlar:

Vaskiiler yapilar veya girisim bolgesinde meydana gelen vaskiiler
yaralanmalar TAVI’nin en sik goriilen komplikasyonlaridir ve mortalite riskini 2-
3 kat arttirmaktadir. Vaskiiler komplikasyon riski kapak takilirken kullanilan
tagima sisteminin boyutu ile yakindan iligkilidir. 22-25 Fr femoral kiliflardan
calisan ilk tasima sistemlerinde vaskiiler yaralanma sik goriiliirken, gliniimiizde
daha kiigiik capli (14-18 Fr) kiliflardan c¢alisan tasima sistemlerinin
gelistirilmesiyle vaskiiler yaralanma ve kanama oranlar1 biiyiik dl¢lide azalmistir.
Vaskiiler komplikasyonlar i¢in risk faktorleri kadin cinsiyet, eslik eden PAH
varlig1, operatér tecrilbesi ve kapagin geri toplanmasidir. Islem Oncesinde
periferik arterlerden baslayarak islemde gegilecek tiim vaskiiler yolun CKBT ile
dogru degerlendirilmesi vaskiiler giris ve girigle iligskili komplikasyonlarin

onlenmesinde ¢ok onemlidir.

VARC-2 ye gore vaskiiler giris ve girisle iliskili komplikasyonlar iki

gruba ayrilmistir.
Vaskiiler giris yeri ve girisle iliskili komplikasyonlar[51]

Major vaskiiler komplikasyonlar

-Herhangi bir aortik diseksiyon, aortik riiptiir, aniiliis riiptiirii, sol ventrikiil

perforasyonu yeni apikal anevrizma/psddoanevrizma VEY A

-Oliime, hayati tehdit edici veya major kanamaya, viseral iskemiye veya
norolojik bozukluga neden olan giris yeri veya girisle iligkili vaskiiler hasar
(diseksiyon, stenoz, perforasyon, riiptiir, arteriyovendz fistiil, psddoanevrizma,
hematom, geri doniilmez sinir hasari, kompartman sendromu, perkiitan kapama

cihazi basarisizligl) VEYA

-Cerrahi gerektiren veya ampiitasyonla veya geri doniilmez son-organ hasariyla

sonuglanan bir vaskiiler kaynaktan distal embolizasyon (serebral olmayan) VEYA

-Oliim, majér kanama, viseral iskemi veya ndrolojik bozulmayla iliskili

planlanmamis endovaskiiler veya cerrahi miidahele uygulanmas1 VEYA
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-Hasta semptomlar1, fizik muayene ve/veya alt ekstremite anjiyograminda
azalmis veya kaybolmus kan akimi gosteren herhangi bir yeni ipsilateral alt

ekstremite iskemisi VEYA
-Giris yeriyle iligkili sinir hasar1 i¢in cerrahi VEYA
-Giris yeriyle iliskili kalic1 sinir hasar1

Mindr vaskiiler komplikasyonlar

-Oliime, hayat1 tehdit edici veya major kanamaya viseral iskemiye veya ndrolojik
bozukluga neden olmayan giris yeri veya girisle iligkili vaskiiler hasar
(diseksiyon, stenoz, perforasyon, riiptiir, arteriyovendz fistiil, psddoanevrizma,

hematom, perkiitan kapama cihazi basarisizligl) VEYA

-Ampiitasyonla veya geri doniilmez son-organ hasariyla sonuglanmayan

embolektomi ve/veya trombektomi ile tedavi edilmis distal embolizasyon

-Major vaskiiler komplikasyon kriterini saglamayan herhangi planlanmamis

endovaskiiler stentleme veya planlanmamis cerrahi miidahele VEYA

-Vaskiiler tamir veya vaskiiler tamir ihtiyaci (cerrahi, ultrason rehberliginde

kompresyon, transkateter embolizasyon veya stent-greft yontemleriyle)

Perkiitan kapama cihazi basarisizligi

-Arteriyotomi yerinde hemostazi saglamak icin alternatif tedavi yoOntemi

gerektiren kapama cihazi basarisizlig

TAVI isleminde giris yeri ile iliskili vaskiiler hasar meydana geldiginde
kanama kontrolii saglanmasi i¢in perkiitan tedavi yontemi de kullanilmaktadir.
Ozellikle perkiitan kapama cihazi basarisizligi durumunda kars: kasiktan girilerek
periferik balon ve gereginde kapli stent uygulamasi ile basarili kanama kontrolii

saglanabilmektedir (sekil-21).
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Sekil 21: TAVI Sonras1 Gelisen Femoral Psoddanevrizmanin Kapli Stent ile

Tedavisi

1.5.5.4. Aniiliis riiptiirii:

Aortik aniiler riiptir TAVI'nin az goriilen ama ¢ok dramatik ve Sliimciil
bir komplikasyonudur. VARC-2 ye gore hayati tehdit edici kanama grubuna dahil
edilmistir. Aniillis ¢cap1 ya da sinotiibiiler bileske capinin kiiciik olmasi, kapakta
yogun kalsifikasyon varligi, porselen aort, balonla genisleyen kapak kullanimi1 ve

agresif balon dilatasyonu riiptiir riskini arttiran faktorlerdir. Riiptiir kimi zaman
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kendini smirlayabilmekte ancak vakalarin cogunda riiptiir sonrasinda hizla
hemoperikardiyum ve kardiyak tamponad gelismektedir. Perikardiyal efiizyon
sonrasi hizlica kardiyak tamponad gelistiginde acil perikardiyosentez gerekir.
Daha ciddi vakalarda ise cerrahi onarmm gerekir. Islemde heparin kullanilmasi
nedeniyle koagiilasyonun saglanmasi i¢in protamin siilfat uygulanmali ve dikkatli

kan basinci kontrolii saglanmalidir.

Islem oncesi aniiliis ¢cap1 ve kapakta yogun kalsifikasyon varligmin ve
dagiliminin dogru degerlendirilmesi aort kokii komplikasyonlarinin dnlenmesinde
¢cok oOnemlidir. Bu degerlendirme i¢in yapilan calismalarda sadece TEE
kullanilarak kapak ebati belirlenirse, TEE aniiliis boyutunu kii¢iik 6l¢tiigiinden,
vakalarin %1,3’linde Edwards SAPIEN ve Medtronic CoreValve kapaklarina gore
yanliglikla kiiclik kapak takilmaktadir. Sadece CKBT kullanilirsa, aniiliis ¢capini
oldugundan biiyiik dl¢tiigiinden, vakalarin %29,5’ine, yukaridaki iki kapaga gore
de yanlishikla biiyiik kapak takilmaktadir. ki ydntem birlikte kullamldiginda
aniiliisiin yanlis kiigiik bulunma oran1 %0’a yanls biiylik bulunma oran1 %4,4’e

inmektedir[60].
1.5.5.5. Aort yetmezligi:

Paravalviiler aort yetmezligi (PAY) hem balon ile genisleyen hem de
kendiliginden genisleyen kapaklarda artmis mortalite ve morbidite ile iligkili
onemli bir komplikasyondur. TAVI yapilan 2434 hastanin PAY yok/eser olanlar
(n=1288, % 52.9), hafif AY olanlar (n=925, %38), orta veya ciddi AY olanlar
(n=221, %9.1) gruplarina ayrilarak; klinik ve TTE &zelliklerinin incelendigi
calismada PAY’1 orta veya ciddi olanlarda bazal VKI daha diisiik, daha fazla
erkek cinsiyet ve Logistic EuroSCORE daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Bu
hastalarin bazal TTE 6zelliklerinde ise diyastol sonu ¢ap1 daha genis, LVEF daha
diisiik, MY ve AY ’nin daha fazla oldugu saptanmistir. Ayrica 30 giinliik mortalite
ve inme oranlar1 benzere bulunurken ge¢ donemde tiim sebeplere bagli mortalite
ve kardiyak mortalite PAY grubunda artmis olarak saptanmistir. [61]. TAVI
yapilan hastalarda balon ile genisleyen ve kendiliginden genisleyen kapaklarin ilk
karsilastirilmali  ¢alismast olan CHOICE calismasinda orta ve ciddi PAY
kendiliginden genisleyen kapaklarda istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha
fazla gorilmiistiir (%12,4’e karsin %42,5 p=0,001)[62]. Yeni nesil kendiliginden
genisleyen kapak ACURATE neo ile yeni nesil balon ile genisleyen kapak
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SAPIEN S3’iin karsilastirildigi ¢ok merkezli bir ¢calismada da PAY, SAPIEN S3
kolunda istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha az saptanmistir (p=0,008) [63].

Orta veya ciddi PAY’a yol agan birgok faktor bulunmaktadir. Bunlar
aniiliista bulunan ve islem sonrasi protez kapak ile aniiliis arasinda kalan kalsifik
birikimler, kapagin malopozisyonu, infra veya supraanuler implantasyon, kapagin
capinin kiigiik secilmesi, kapagin tam agilmamasidir. Bu faktorler icerisinde en sik
goriileni ise kapak boyutunun kiiciik se¢ilmesidir. Islem 6ncesi kapak anatomisi
ve boyutunun dikkatli degerlendirilmesi, dogru kapak se¢imi ve kapagin dogru
pozisyonda implantasyonu, PAY gelisiminin azaltilmasi agisindan nemlidir[64,
65].

Kapak yerlestirildikten sonra hafiften daha fazla AY saptandiginda kapak
floroskopi ve TEE ile yeniden degerlendirilmelidir. Kapak agiliminda problem

oldugu diisiiniiliiyorsa postdilatasyon yapilabilir, malopozisyon saptanirsa ikinci

bir kapak implante edilebilir[65].
1.5.5.6. Akut bobrek hasar1 (AKI):

TAVI isleminde hipotansiyon, kanama, vaskiiler hasar gibi perfiizyonu
kisitlayan durumlar yasanabilmesi, kontrast kullanilmasi gibi ¢esitli nedenlere

bagli AKI goriilebilmektedir.

VARC-2 ye gore 48 saat i¢cindeki bazal serum kreatinin diizeyindeki artigin
islem sonras1 7 giine kadar takibiyle tan1 konulmasi onerilmektedir. Ayrica daha
onceden AKI yasayan hastalarda ilk 7 giinden sonra da bobrek fonksiyon
testlerinin degerlendirilmesi Onerilir.

VARC-2 Tanimlamasina gore AKI simflandirmasi[51]

Evre 1

Serum Kreatininde %150-200 ( 1.5-1.99 kat ) veya 0.3 mg/dL artis veya
Idrar ¢ikis1 <0.5 mL/kg/saat (>6 saat, <12 saat)

Evre 2

Serum kreatininde %200-299 (2-2.99 kat) artis veya

Idrar ¢ikis1 <0.5mL/kg/saat (>12 saat,<24 saat)
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Evre 3

Serum kreatininde >300 (>3 kat) veya

kreatinin en az >0.5 mg/dL hizli artisiyla birlikte >4 mg/dL olmasi veya
Idrar ¢ikis1 <0.3 mL/kg/saat (>24 saat) veya

Andiri >12 saat

(Diger kriterlere bakilmaksizin renal replasman tedavisi almayi gerektiren

durumlar)

Aslinda AKI’nin cCAVR ye gére daha az invaziv bir ydntem olan TAVI’de
daha nadir goriilmesi beklenebilir. Ancak yapilan metanalizlerde TAVI ve cAVR
gruplarinda postoperetif AKI de anlamli farklilik saptanmadi. Bu durumun TAVI
yapilan hastalarin komorbiditelerinin ve hemodinamik instabilitelerinin daha fazla
olmasindan kaynaklandigi diisiiniilebilir[66]. Yapilan ¢alismalarda islem sonrasi
AKI gelisme riski %10-20 oraninda degismektedir ve AKI gelisimi 30 giinliik ve
1 yillik mortalite artis1 ile ve hastane yatis siirelerinin artmasi iliskilidir. AKI
gelisimi hastalarin biiyiik bir kisminda geri doniisiimliidiir ve predikte eden

faktorler DM, PAH ve KBY varligidir[67].

Beklenildigi lizere kanama nedeniyle kan transfiizyonu yapilan hastalarda
AKI daha sik olarak bildirilmistir. Daha invaziv bir yontem olan transapikal
yaklasim kanama, hipotansiyon gelismesi ve kan transfiizyonu agisindan daha
risklidir. Dolayistyla transapikal yaklagimda ve kan transflizyonunun daha fazla

yapildig1 durumlarda AKI gelisiminin daha sik oldugu bildirilmistir[68].
1.5.5.7. ileti hasar1 ve aritmiler:

Aort kapagin ve SVCY’nin ileti sistemine yakin komsulugu nedeniyle
gerek TAVI sonras1 gerekse cAVR sonrast ileti sistemi hasar1 ve kalict kalp pili
implantasyonu (PPMI) ihtiyaci sik gériilen bir komplikasyon olarak karsimiza
¢ikmaktadir. Aort kapagin ve SVCY’nin ileti sistemine komsulugu sekil-22’°de

gosterilmistir.
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A) Koch tiggeninin anatomik sinirlar1 B,C) Aort kapagin ¢evre dokularla ve AV ileti yollart ile
iligkisi D) A¢ilmis aort kokiinde ileti yollari ile komguluk

Sekil 22: Aort Kapagin ve SVCY ’nin lleti Sistemine Komsulugu[69]

Yapilan bir calismada CoreValve kapak kullanilan hastalarda %32,2
oraninda yeni geligen kalici sol dal blogu (LBBB) saptanirken Edwards SAPIEN
kapak kullanilan hastalarda bu oran %38,6 olarak belirlenmistir. Ayn1 ¢aligmada bu
durumun kardiyovaskiiler mortalite ve PPMI icin predikte edici bir faktor
olmadigi saptanmistir[70]. Eski jenerasyon kapak tipleri olan Medtronic
CoreValve Sistem ile Edwards SAPIEN XT kapagm ilk kez karsilastrildig
CHOICE c¢alismasinda iki kapak arasinda PPMI agisindan bariz bir fark oldugu
(swrastyla %34’ e %23,4) gortilmiistiir[62]. Orta riskli AD hastalarinda Medtronic
CoreValve Sistem ile yapilan TAVI ¢aligmasi olan SURTAVI calismasinda ise
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PPMI oranlarinin eski jenerasyon CoreValve ile %25,5 yeni jenerasyon Evolut-R

ile %26,7 saptanmas1 CoreValve Sistem i¢in bu bilgiyi dogrulamistir[71].

Yapilan ¢alismalarda islem Oncesi hastaya ait faktorler, EKG 6zellikleri ve
prostdiirel faktorler islem sonrasi ileti bozuklugu gelismesinde ve PPMI
ihtiyacinda etkili oldugu goriilmiistiir. Siontis ve arkadaslar tarafindan yapilan 41
farkli TAVI ¢alismasinda 11,210 hastanin metanalizinde PPMI gerektiren ileti
hasar1 arastirilmis. Calismalarda PPMI’nin %2 ile %51 arasinda degistigi
goriilmiistiir. Calismada karsilastirilan kapak sistemleri arasinda PPMI, Medtronic
CoreValve Revalving System’de ortalama %28 iken Edwards SAPIEN’de ise bu
oran ortalama %6 olarak saptanmistir. Ayrica hastalarin bazal 6zelliklerinden
erkek olanlarda, birinci derece AV blok olanlarda, sol anterior hemiblok ve sag
dal blogu olanlarda PPMI’nin anlamli olarak daha fazla oldugu goriilmiistiir.
Islem sirasinda derin implantasyon olan ve AV blok yasayan hastalarda da bu
oran daha fazladir[72]. Yeni nesil kapaklarin karsilastirildigi ¢ok merkezli bir
caligsmada kendiliginden genisleyen kapak ACURATE neo ile yeni nesil balon ile
genisleyen kapak SAPIEN S3’iin PPMI oranlari sirasiyla %15,5’e karsin %9,9
(p=0,025) olarak ACURATE neo lehine saptanmigtir[63].

Teknolojik gelismelerle kapak sistemlerindeki 1iyilestirmelerin = ve
operatorlerin tecriibelerinin artmasi ile PPMI insidansinda azalmayi sagladigini

gosteren ¢aligmalar da vardir (Sekil-23).
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Sekil 23: Yeni Jenerasyon Kapaklarla TAVI Sonras1 PPMI Insidans1[73]

1.5.5.8. Kapak embolizasyonu:

Protez kapagin aniiliisten ayrilmasi olarak tanimlanan kapak
embolizasyonu kapak implantasyon yerinin dogru ayarlanamamasi, aniiliis ¢ap
Olciim hatasi nedeniyle anuliise gore daha kiigiik kapak se¢imi ve kapak
kalsifikayonunun yetersiz olmasi nedeniyle olusur. Embloizasyon ventrikiile
oldugunda islem yapilan tel g¢ekilmeden cerrahi olarak kapagin c¢ikarilmasi
gerekmektedir. Kapak embolizasyonu aortaya dogru olursa kapak yakalanilarak
aorta icerisine, dallardan uzak bir alana gekilir ve damar duvari igerisinde balon
dilatasyon ile fazla miktarda agilarak sabitlenmeye galigilir. Bu durumda kapak
icinden gegilerek yeni bir kapak yerlesimi gerekmektedir[74]. Sekil 24, Sekil-25
ve Sekil-26’da bizim hasta serimizdeki kapak embolizasyonu gelisen vakalar

gosterilmistir.
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10.08.1938 M

: GATA ANKARA

RRO1 705100838497

Cardiac

Left Ventnicle 30 fps

Sekil 24: Kendiliginden Genisleyen Protez Kapagin (St. Jude PORTICO)
Aortaya Embolizasyonu Sonras1 Balon Ile Genisleyen Ikinci Kapak (Edwards
SAPIEN XT) Yerlestirilmesi

Sekil 25: Balon ile Genisleyen (Edwards SAPIEN XT) Kapagin Uygunsuz
Yerlesimi ve Ikinci Kapagin (Edwards SAPIEN XT) Yerlestirilmesi
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Sekil 26:Edwards SAPIEN XT Kapagin implantasyon Sonrasi Ventrikiile

Embolize Olmasi

1.5.5.9. Koroner okliizyon:

Kapak implantasyonu sirasinda gelisen koroner okliizyon nadir ama
oliimciil bir komplikasyondur. Cogu zaman dogal kapaklardan kopan kalsifiye
parcalarin koroner ostiuma yerlesmesi veya protez kapak agilimi ile birlikte dogal
kapaktaki kalsifikasyonun koroner ostium agzini tikamasi sonucu gelisir. Balonla
genigleyebilen kapaklarda daha sik goriiliir. Koroner ostiumlarin aniiliis
seviyesine yakin olmasi (<10mm), kapaktaki kalsifikasyonun yogun olmasi da
koroner okliizyonu kolaylastiran nednelerdir. Bu durumlar CKBT kullanilarak
tespit edilebilir. Ozellikle okliizyon riski yiiksek olan hastalarin preoperatif
degerlendirmede belirlenerek okliizyon ihtimali daha az olan kapaklarla tedavi
edilmesi gerekmektedir. Yine koroner okliizyon riski yliksek hastalarda koruyucu
olmas1 ve hizli perkiitan miidehale i¢in kapak yerlesiminden 6nce koroner ostiuma
balon park edilmesi de kullanilan bir yontemdir. Sol ana koroner ostiumundaki
tikanikliklarda ani hemodinamik bozukluk geligebilir. Cogu vaka perkiitan
yontemle tedavi edilebilirse de KABG gerekebilir[74]. Sekil-27’de bizim hasta

serimizden 6rnek koroner tikanma ve perkiitan tedavisi gosterilmistir.
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Sekil 27: Edwards SAPIEN XT Kapak Implantasyonundan Sonra Koroner

Tikanma ve Perkiitan Miidehale ile Akimin Saglanmasi

1.5.5.10. Mitral kapak hasari:

Kapak implantasyonu sirasinda mitral kapak hasar1 nadir olarak goriilen
bir komplikasyondur. Derin yerlesimli kapaklar mitral kapak lifletlerinin
hareketine engel olabilmektedir. Transapikal TAVI yapilan hastalarda da mitral
kapak kordalariin kilavuz tel veya cihaz tarafindan yakalanmasi; mitral aparatta

distorsiyon veya aviilsiyon meydana getirerek mitral kapak hasar1 olusturur[74].
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2. GEREC VE YONTEM

2.1. Calisma Popiilasyonu ve Calisma Protokolii

Calismamizda Saglhik Bilimleri Universitesi Giilhane Egitim ve Arastirma
Hastanesi Kardiyoloji Klinigi’nde 2015 ile 2019 yillar1 arasinda TAVI uygulanan
ve basar1 ile taburcu edilmis 145 hasta retrospektif olarak incelendi. Saglik
Bilimleri Universitesi Giilhane Girisimsel Olmayan Arastirmalar Etik
Kurulu’ndan 12.02.2019 tarihli ve 19/37 proje/karar numaral ‘Etik Kurul Onay1’
ve Giilhane Egitim ve Arastirma Hastanesi Bashekimligi’ne baglh Tipta Uzmanlik

Etik Kurulu’ndan Veri Kullanim izni’ alind:.

Calismanin sonlanim noktas: taburculuk sonrasi mortalite olarak
belirlenmistir. VARC-2 uzlasi raporunda yer alan kanama, vaskiiler ve giris yeri
ile iliskili komplikasyonlar, akut bobrek hasari, kalict kalp pili ihtiyact gibi
komplikasyonlarda kayit altina alindi. Hasta verileri, Giilhane Egitim ve
Arastirma Hastanesi veri tabanindan ve arsiv dosyalarindan elde edilirken;
hastalarin sag kalim durumlarinin tespitleri saglik bakanliginin giincel 6liim

bildirim sistemi tizerinden yapilmuistir.

Tiim hastalarimiz iki tecriibeli kalp damar cerrahi, bir invaziv kardiyolog,
bir non-invaziv kardiyolog, bir anestezistten olusan kalp takimi tarafindan
degerlendirilmis ve cAVR ic¢in yiiksek riskli bulunmustur. Kirillganlik (frailty)
degerlendirilmesi tiim hastalarimiza rutin yapilmamis olup kalp takiminin geriatri
degerlendirilmesi 6nerdigi hastalarda uygulanmistir. Yine kalp takiminin onerisi
dogrultusunda bazi hastalarimizdan gogilis hastaliklari, nefroloji ve ndroloji
goriisii alinmustir. Kanser oykiisii olan hastalardan tibb1 onkoloji degerlendirilmesi
almmis olup kiir olanlar ve bir yildan fazla yasam beklentisi olan hastalar

belirlenmistir.

Hastalarin operasyon oncesi genel demografik verileri, komorbiditeleri,
semptomlari, laboratuvar parametreleri, EKG, TTE, CKBT bulgular,
kullandiklari ilaglari, cerrahi risk skorlar1 (STS ve Logistic EuroSCORE), islem
sirasinda kullanilan kapak tipi ve boyutlari, predilatasyon ve postdilatasyon

uygulamalari, es zamanli koroner veya periferik perkiitan girisim uygulamalari,
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islem sonrasi hastanede yatis siireleri, kan transfiizyonu ihtiyaclari, operasyon
sonrast EKG, TTE ile laboratuvar verileri ve islemle iliskili komplikasyonlar kay1t
altina alindi. Bu veriler 1s18inda taburculuk sonrasi mortaliteye etkisi olabilecek

faktorler incelendi.
2.2. istatistiksel Analiz

Tanimlayic istatistikler yiizde, ortalama, standart sapma, minimum ve
maksimum degerleri ile birlikte verilmistir. Kategorik degiskenler arasindaki

iliskilerin analizinde Pearson ki-kare testi veya Fisher’s Exact Test kullanilmustir.

Bagimsiz degiskenlerin normal dagilim varsayimi Kolmogorov-Smirnov Testi ve
Shapiro-Wilk Testi ile kontrol edilmistir. Normal dagilima uydugu durumlarda
bagimli degiskenler ile arasindaki iliski Student-T Testi ile normal dagilima
uymadigi durumlarda ise Mann-Whitney U Testi ile degerlendirilmistir. Analiz
sonuclart giiven araligt %95, p degerleri 0,05°den kiiglik ise istatistiksel olarak
anlamli kabul edilmistir. TAVI 6ncesi ve sonrasi bagimli degiskenlerdeki degisim
durumu kategorik degiskenlerde McNemar testi ile siirekli degiskenlerde ise

Wilcoxon testi ile degerlendirilmistir.

Bagimsiz risk faktorlerini belirlemek i¢in binary lojistik regresyon analizi
kullanilmistir. Analize alinan siirekli degiskenlerin bagimli degiskenin (6liim)
dogal logaritmasi ile lineer iliski i¢inde oldugu Box-Tidwell islemi ile gosterildi.

Analize alinan degisken sayis1 hasta sayisinin %10’undan daha az olmustur.

Sag kalim oranlarinin ve tahmini yasam beklentisinin belirlenmesi igin
Kaplan-Meier yasam egrisi kullanmilmistir. Karsilastirma i¢in log-rank testi,

kestirim degerinin tespiti i¢in ROC egrisi analizi kullanilmistir.

Analizler SPSS 23,0 paket programu ile yapilmistir.
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3. BULGULAR

3.1. islem Oncesi Veriler

Calismaya 2015 ile 2019 yillar1 arasinda TAVI yapilmis olan ve basar ile
taburcu edilmis 145 hasta dahil edildi. Hastalarin ortalama yas1 77,6+8,5 idi.
Hastalarin 67 (%46,2)’si erkek 78 (%53,8)’i kadin olup hesaplanan ortalama VKI
26,8+4,4 idi. Bagvuru sirasindaki 145 (%100) hastada da dispne olup bunlarin 9
(%6,2)’unda akut pulmoner 6dem mevcut idi. Anjina 52 (%35,9), senkop 9
(%6,2) hastada mevcut idi. Hastalarin 92 (%63,4)’sinde KAH mevcut olup;
bunlarin 26 (%17,9)’st KABG 0ykiisii olanlardi. Ayrica mekanik mitral kapak
replasmanli 4 hastaya da TAVI yapildi. Hastalardan 119 (%82,1)’'u HT, 53
(%36,6) i DM, 80 (%55,2)’1 kronik bobrek yetmezligi (Glomeriiler filtrasyon hizi
60 ml/dak/1.73 m2 altinda) bunlarin 2 tanesi renal replasman tedavisi alan diyaliz
hastasi, 31 (%21,4)’i KOAH, 32 (%22,1)’si AF, 39 (%26,9)’u hiperlipidemi, 2
(%1,4)’si SVH, 6 (%4,1)’s1 kalict kalp pili, 14 (%9,7)’1 kanser dykiisiine sahipti.
Hastalarin ikisinde gogiis bolgesine radyoterapi maruziyeti, ikisinde de porselen
aorta vardi. Hastalarin ortalama STS 9,3+3,6 ve ortalama Logistic EuroSCORE
31,8+10,1 olarak hesaplandi (Tablo-5 ve Tablo-6).

Tablo 5: islem oncesi hastalarin temel 6zellikleri

Parametre Ortalama (£SD¥*) Minimum Maksimum
Yas 77,6+8.5 38 96
VKI 26,8+4,4 17,6 42,4
Logistik EuroSCORE 31,8+10,1 20 66,4
STS 9,3+3,6 4 24,9

*SD: Standart Deviasyon, VKI: Vucut Kitle Indeksi, STS: The Society of Thoracic
Surgeons
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Tablo 6: Hastalarin temel klinik 6zellikleri

Parametre Say1 Yiizde(%)
Cinsiyet E/K 67/78 46,2/53,8
Basvuru Sikayeti

1)Dispne 145 100
Akut pulmoner 6dem 9 6,2
2)Anjina 52 35,9
3)Senkop 9 6,2
KAH 92 63,4
KABG 26 17,9
Hipertansiyon 119 82,1
Diyabetes Mellitus 53 36,6
Atrial fibrilasyon 32 22,1
KOAH 31 21,4
KBH 80 55,2
PAH 12 8,3
SVH 2 14
HL 39 26,9
Kapak Cerrahisi 4 2,8
Kalic1 Kalp Pili 6 41
Kanser 14 9,7

E: Erkek, K: Kadin, KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi, KAH: Koroner
arter hastaligi, KABG: Koroner arter by-pass greft, KBH: Kronik bobrek
yetmezligi, SVH: Serebrovaskiiler Hastalik, HL: Hiperlipidemi

Islem &ncesi hastalarin TTE’leri kardiyoloji uzman tarafindan yapildiktan
sonra iglemi yapacak Ogretim tiyesi tarafindan tekrarlandi. Onaylanan TTE
raporlarina gore, hastalarin LVEF ortalamasi1 %54,1£14,2, ortalama sol ventrikiil
diyastol sonu cap1 48,37 ve interventrikiiler septum kalinligi 13,3+2,4 mm idi.
Aort kapaktaki ortalama basing gradienti (MGR) 48,3+10,8 mmHg iken zirve
gradient ortalamas1 78,3+16,3 idi. Ciddi AD’nin TTE kriterleri giincel kilavuzlara
dayanarak aortik kapak alant (AVA)<1.0 cm2, ve/veya ortalama transvalviiler
gradient >40 mmHg, ve/veya maksimal transvalviiler kan akim hiz1 >4.0 m/sn
olarak belirlendi. Diigiik debi diisiik gradientli AD olan 9 hastaya dobutamin stres
ekokardiyografi yapildi. Disiik LVEF, diisiik gradient-diisiik akim AD olan 2
hastada CKBT’de kalsiyum skoru hesaplanarak AD’nin ciddi oldugu kanitlanda.
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Tablo 7: Islem éncesi TTE parametreleri

Parametre Ortalama (=SD) Minimum Maksimum
LVEDC (mm) 48,347, 35 74
IVSD (mm) 13,3+2.4 6 19
LVEF (%) 54,1+14,2 15 82
LA CAPI (mm) 45,3+6,9 30 71
SPAB (mmHg) 43,1£14,8 25 95
Aort Kapak PGR (mmHg) 78,3£16,3 36 122
Aort Kapak MGR (mmHg) 48,3+10,8 20 81

LVEDC: Sol Ventrikiil Diyastol Sonu Cap1, IVSD: Interventrkiier septum kalinlig1 LA: Sol
Atriyam, LVEF: Sol Ventrikiil ejeksiyon Fraksiyonu, sPAB: Sistolik Pulmoner Arter
Basinci, PGR: Zirve Gradient, MGR: Ortalama Gradient.

Hastalarin kapak yetmezlikleri ‘yok, hafif, orta ve ciddi’ seklinde
grublandirildi. Ciddi MY 2 (%1,4) orta derece MY 61 (42,1) hastada, ciddi AY 2
(%1,4), orta derece AY 37 (%25,5) hastada, ciddi trikiispit yetmezligi (TY) 4
(%2,8), orta derece TY 47 (%32,4) hastada saptandi (Tablo-8).

Tablo 8: Islem dncesi TTE’ de kapak yetmezlikleri

Parametre Say1 Yiizde (%)
Mitral YetmezIligi

Yok 16 11,0
Hafif 66 45,5
Orta 61 42,1
Ciddi 2 1,4
Aort Yetmezligi

Yok 30 20,7
Hafif 76 52,4
Orta 37 255
Ciddi 2 1,4
Trikiispit Yetmezligi

Yok 19 13,1
Hafif 75 51,7
Orta 47 32,4
Ciddi 4 2,8
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TAVI islemi yapilan hastalarn tamaminda islem oncesi tam kan ve rutin

laboratuvar parametreleri ¢alisilmis olup veriler tablo-9°da listelenmistir.

Tablo 9: Islem 6ncesi tam kan parametreleri

Parametre Ortalama (£SD) | Minimum Maksimum
WBC (x103/uL) 7,6+2.2 1,87 15,6
RBC (x103/uL) 4,3+0,6 2,61 6,59
HBG (gr/dL) 11,9+1,6 8 16,6
Hematokrit (%) 36,8+4,9 24 54,1
PLT (x103/uL) 230+81,4 77 587
MCV (fL) 86,1+6,6 59,7 104
RDW-SD (fL) 46,9+6,3 33,7 83,6
RDW-CV (%) 15,12 11,7 23,9
MPV (fL) 10,5+1,3 6 13,9
Notrofil% 63,4+10,4 35,4 89,4
Lenfosit% 23,848,7 5,6 46,2
Monosit% 9,3+3,1 0,8 23,5
Eosinofil% 2,6+2.1 0,01 15,2
Bazofil% 0,5+0,3 0,01 1,7

WBC: Beyaz Kiire, RBC: Eritrosit Sayisi, HBG: Hemoglobin, PLT: Trombosit, MCV: Ortalama

Eritrosit Hacmi, RDW: Eritrosit Dagilim Genisligi, MPV: Ortalama Trombosit Hacmi

Tablo 10: islem 6ncesi biyokimyasal laboratuvar parametreleri

Parametre Ortalama (zSD) | Minimum Maksimum
GLUKOZ (mg/dL) 113437,7 61 272
URE (mg/dL) 52,2+23,8 18 167
KREATININ (mg/dL) 1,2£1,1 0,5 12,39
GFR (CKD EPI) 59,7x18,6 3.3 101
URIK ASIT (mg/dL) 6,6+1,7 3,2 11,6
TOTAL KOLESTEROL (mg/dL) 178,7+48,6 84 401
HDL (mg/dL) 442+12,1 19 83
TRIGLISERID (mg/dL) 131,4+77,9 36 488
LDL (mg/dL) 109+41,2 46 317
AST (U/l) 23,1+15 6 118
ALT (U/l) 18,8+20,8 2 189
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TOTAL PROTEIN (g/dL) 6,5+0,84 2,8 8,5
ALBUMIN (g/dL) 3,7£0,5 2,2 5,7
SODYUM (mmol/L) 138,4+3,8 125 149
POTASYUM (mmol/L) 4,34+0,4 3 5,6

GFR: Glomeriiler Filtrasyon Hizi, LDL: Diisiik Yogunluklu lipoprotein, HDL: Yiiksek

Yogunluklu Lipoprotein, ALT: Alanin Aminotransaminaz, AST: Aspartat Aminotransaminaz,

Inflamasyon ve aterojenite gdstergesi olarak kullanilan bazi parametrelerin

islem Oncesi degerleri tablo-11’de sunulmustur.

Tablo 11: islem 6ncesi inflamasyon ve aterojenik indeks parametreleri

Parametre Ortalama (+SD) Minimum Maksimum
NOTROFIL/LENFOSIT 3,242 0,77 15,5
MONOSIT/HDL 0,01+0,02 0,0007 0,3
TRIGLISERID/HDL 3,242.4 0,43 17,1
NONHDL 134,5+46,6 60 349

Islem &ncesi operasyon hazirh@ asamasinda hastalarm tamamina EKG

¢ekilmistir. Buna gore 121(%83,4) hasta siniis ritminde 24 (%16,6) hasta AF

ritminde idi. AF oOykiisii olan 8 hastanin siniis ritminde oldugu goriildii. Kalict

kalp pili bulunan 6 hastanin 3’tinde kalic1 kalp pili ritmi mevcutken 3 hasta ise

siniis ritminde idi (Tablo-12).

Tablo 12: islem 6ncesi EKG bulgulari

Parametre Say1 Yiizde (%)
Siniis Ritmi 121 83,4
Atrial Fibrilasyon 24 16,6
LBBB 12 8,3
RBBB 3 2,1
Kalic Kalp Pili Ritmi 3 2,1
1. Derece AV Blok 14 9,6

LBBB: Sol Dal Blogu, RBBB: Sag Dal Blogu
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Tablo 13: islem 6ncesi EKG parametreleri

Parametre Ortalama (=SD) Minimum Maksimum
PR Mesafesi 164,5+31,8 80 257
QRS Siiresi 103,6+20,1 72 166
QT Intervali 390,1+52,7 277 626
QTC Intervali 440,9+39,9 306 564
Kalp Hiz1 79,8+17,6 48 140

3.2. Islem Ile Tigili Veriler

Islemde 10 (%6,9) hastada cut-down giris kullanilirken 135 (%93,1)
hastada perkiitan kapama cihazi ile giris sekli tercih edilmistir. Hastalarin 139
(%95,9)’unda transfemoral yol, 5 (%3,4)’inde subklavian yol ve 1(%0,7)’inde
transapikal yol kullanilmustir. Islem 102 (%70,3) hastada sedoaneljezi altinda 43
(%29,7) hastada ise genel anestezi altinda yapilmuistir. Subklavian ve transapikal
yol kullanilan tiim hastalarda genel anestezi kullanilmistir. Kendiliginden
genisleyen kapaklar 43 (%29,7) hastada kullanilirken balonla genisleyen kapaklar
102 (%70,3) hastada kullanilmistir. Sadece predilatasyon uygulamasi 67 (%46,2)
hastada, sadece postdilatasyon islemi 10 (%6,9) hastada hem predilatasyon hem
de postdilatasyon 21 (%14,5) hastada kullanilmistir. Iki (%1,4) hastada kapagin
uygunsuz yerlesimi nedeniyle ikinci kapak kullanilmistir. Bunlardan birinde
balonla genigleyen (Edwards SAPIEN XT) kapak iizerine yine balonla genisleyen
kapak takilirken digerinde kendiliginden genisleyen kapak (St. Jude PORTICO)
izerine balonla genisleyen kapak takilmistir. Kapak yerlestirildikten ve gerekli
durumlarda postdilatasyon yapildiktan sonra anjiografik olarak ciddi AY
saptanmazken, AY’si hafiften fazla olan 23 (%15,9) hasta oldugu goriildi. Kapak
takilmadan Once ayni seansta koroner girisim yapilan hasta sayisinin 5 (%3.,4),
islem sonrasinda perkiitan periferik girisim uygulanan hasta sayisi ise 11 (%7,6)

olarak saptanmistir.
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Tablo 14: islem ile ilgili bulgular

Parametre SAYI YUZDE(%)
GIRIS SEKLI

Cut-Down 10 6,9

Perkiitan 135 93,1
GIRIS YERI

Transfemoral 139 95,9

Subklavian 5 3,4

Transapikal 1 0,7
ANESTEZI SEKLI

Sedoanaljezi 102 70,3

Genel anestezi 43 29,7
KAPAK TIPI

Kendiliginden genisleyen 43 29,7

Balonla genisleyen 102 70,3
PREDILATASYON 67 46,2
POSTDILATASYON 10 6,9
PRE+POSTDILATASYON 21 14,5
2. KAPAK KULLANIMI 2 1,4
KORONER GIRISIM 5 3,4
PERIFERIK GiRiSIM 11 7,6
AORT YETMEZLIGI 23 15,9

Islemde 79 (%54,5) hastaya Edwards SAPIEN XT, 23 (%15,9) hastaya
Edwards SAPIEN S3, 31 (%21,4) hastaya EVOLUT-R Medtronic, 7 (%4,8)
hastaya SYMETIS ACURATE neo ve 5 (%3,4) hastaya da ST. JUDE PORTICO
kapak implante edilmistir (Tablo-15).
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Tablo 15: Kullanilan kapak marka ve boyutlari

Kapak Marka/Boyut SAYI YUZDE(%)
Edwards SAPIEN XT 79 54,5
-20 2

-23 23

-26 40

-29 14

Edwards SAPIEN S3 23 15,9
-23 5

-26 13

-29 5

EVOLUT-R Medtronic 31 214
-23 2

-26 15

-29 8

-34 6

SYMETIS ACURATE neo 7 4,8
-23 3

-25 2

-26 2

ST. JUDE PORTICO 5 3,4
-25 2

-27 2

-29 1

Perkiitan girisim yapilan hastalarin hepsi de iki adet vaskiiler kapama

cihazi (proglide) kullanilarak kapatildi. Cut-down girisim yapilan hastalarda ise

giris yeri kalp damar cerrahisi ekibi tarafindan kapatildi. Genel anestezi alan

hastalar koroner yogun bakimda anestezi ekibi tarafindan uyandirildi. Kapak

tipinden ve markasindan bagimsiz olarak hastalara gegici kalp pili takildi. Kalici

kalp pili olan 3 hastaya gegcici kalp pili takilmadi.
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3.3. Islem Sonrasi Bulgular ve Islemle iliskili Komplikasyonlar

Islemden cikan tiim hastalara islem sonras1t EKG ve TTE kontrolii yapildi.
Hastalara yattiklar1 siire boyunca giinliik fizik muayene, EKG, laboratuvar
parametreleri takibi ve pansuman yapildi. Stabil seyreden hastalar aspirin ve
klopidogrel ile taburcu edildi. Herhangi bir nedenle OAK kullanim endikasyonu
olan hastalarda ise; uluslararasi kanama risk skorlamasina gore yiiksek risk
grubunda olanlara sadece OAK verildi. Diisiik risk grubunda olanlara OAK ile
beraber en az 1 ay tekli antiagregan verildi. Hastalar taburculuk sonrasi 1.ay, 6.ay,
ve l.yil konrollerine ¢agrildi. Bir yilin1 doluranlara yilda bir takip planlandi.
Takiplerde hastalarin fizik muayene, EKG, TTE, laboratuvar parametreleri ve

fonksiyonel kapasiteleri degerlendirildi.

Hastalarin takiplerinde VARC-2’e gére tanimlanan komplikasyonlar tablo-
16’da sunulmustur. Buna gore en sik komplikasyon 27 (%18,6) hastada goriilen
kanama komplikasyonu oldu. Perikardiyosentez 3 (%2,1) hastaya yapildi.
Vaskiiler kapama cihazi ile kanama kontrolii saglanamayan 10 (%6,9) hastaya ve
periferik emboli gelisen 1 (%0,7) hastaya perkiitan periferik girisim uygulandi. 34
(%23,4) hastada yeni LBBB gelisirken; bunlarin 7 (%4,8)’sinin hastaneden
taburcu olmadan LBBB ritminden ¢ikarak normal siniis ritmine dondiigii
gozlendi. Islem sonrasi ilk 48 saat iginde 7 (%4,8) hastada 2. veya 3. derece AV
blok goriildii. Bunlardan 2 (%1,4) hastaya 48 saat icinde 2 (%]1,4) hastaya da ge¢
donemde (7. ve 10. aylarda) AV blok nedeniyle kalict kalp takildi. Kapak
embolizasyonu 4 (%2,1) hastada goriildii. Bunlarin 2 (%1,4)’sinde kapagin
aortaya dogru yer degistirdigi goriildii ve islem sirasinda ikinci kapak yerlestirildi.
Iki (%1,4) hasta da kapagin ventrikiile dogru yer degistirdigi goriildii. Bu
hastalarin birisinde Edwards SAPIEN XT kapagin yerlestirildikten 2 dakika sonra
ventrikiile embolize oldugu goriildii ve acil cerrahiye verildi. Bu hasta basarili bir
ameliyat sonrasi takiplerine devam etmektedir. Diger hastamizda ise kapagin
ikinci giin TTE kontroliinde SVCY de ve kapakta MGR 30 mmHG oldugu
goriildi. Bu hastaya kardiyoloji-kalp damar cerrahisi konseyinde medikal takip

karan verildi.

Hastalarimizin 10 (%6,9)’unda islem sonrasi ilk yedi giin i¢inde ABY

gelisti. Bu hastalarin hi¢ birine renal replasman tedavisi gerekmedi. Ayrica 2
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(%1,4) hastamizda islem sonrasi GIA gelisti. Bu hastalarda sekelsiz iyilesme

gorildi.

Tablo 16: islemle iliskili komplikasyonlar

Parametre Say1 Yiizde (%)
YENI LBBB 34 234
TAM BLOK 7 4,8
KALICI PM IHTIYACI 4 2,8
ABY 10 6,9
SVO 2 1,4
HB<8 11 76
KANAMA
Yok 118 81,4
Minér 13 9
Major 6 41
Fatal 8 55
VASKULER VE GIRIS YERI
Yok 119 82,1
Minor 17 11,7
Major 9 6,2
PERIKARDIYOSENTEZ 3 2,1
KAPAK EMBOLIZASYONU 4 2,8
PERIFERIK GIRISIM 11 7,6

3.4. Islem Oncesi ve Sonrasi Bulgularin Karsilastirilmasi

Hastalarin islem sonrasi laboratuvar, TTE ve EKG parametreleri asagida
sunulmustur (Tablo-17, Tablo-18, Tablo-19, Tablo-20, Tablo-21). Bu verilere
gore hastalarin TAVI sonras1 aort kapakta zirve ve ortalama gradientin, pulmoner
arter basincinin, trikiispit, mitral ve aort yetmezliklerinin, hemoglobin, HCT,
trombosit degerlerinin anlamli bir sekilde azaldigi, LVEF, iire, beyaz kiire, PR

mesafesi, QRS siiresi, QTC intervali degerlerinin anlamli bir sekilde arttigi

saptanmuistir.
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Tablo 17: Taburculukta biyokimyasal laboratuvar parametreler

Parametre Ortalama (£SD) | Minimum | Maksimum
URE (mg/dL) 49+20,4 17 125
KREATININ (mg/dL) 1,17+1 0,41 9,37
WBC (x103/uL) 8,6+2,6 3,1 19,6
RBC (x103/uL) 4,3+0,6 2,61 6,59
HGB (gr/dL) 10,7£1,3 7,6 15,8
Hematokrit (%) 33,2445 23,5 49,9
PLT (x103/uL) 185,2+77,8 323 453
Tablo 18: islem sonras1 TTE parametreleri

Parametre Ortalama (£SD) Minimum Maksimum
LVEF (%) 57,4+12,4 20 80
SPAB (mmHg) 35,9+12,1 25 80
AORT KAPAK PGR (mmHg) 15,2+8,8 0 60
AORT KAPAK MGR (mmHg) 6,2+£6,0 0 34
Tablo 19: islem sonrasi TTE’de kapak yetmezlikleri

Parametre Say1 Yiizde (%)
Mitral Yetmezligi

Yok 25 17,2
Hafif 84 57,9
Orta 36 24,8
Ciddi 0 0
Aort Yetmezligi

Yok 68 46,9
Hafif 71 49,0
Orta 6 4,1
Ciddi 0 0
Trikiispit Yetmezligi

Yok 26 17,9
Hafif 79 54,5
Orta 33 22,8
Ciddi 7 4,8
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Tablo 20: islem sonrasi EKG bulgular:

Parametre Say1 Yiizde (%)
YENI AF 6 4,1
YENI LBBB 34 23,4
KALICI LBBB 27 18,6
AV TAM BLOK 4 2,8
YENI 1. DERECE AV BLOK 10 6,9
Tablo 21: islem sonrasi EKG parametreleri

Parametre Ortalama (=SD) Minimum | Maksimum
PR Mesafesi 176,4+31,7 114 302
QRS Siiresi 116+27,6 71 212
QT Intervali 397,8+56,4 257 626
QTC intervali 463,9+41,8 339 559
Kalp Hiz1 84,5+17,6 48 139

Calismanin primer sonlanim noktasi olan taburculuk sonrasit mortalite 27

(%18,6) hastada gerceklesmistir. Bu oliimlerin 9 (%6,2)’u kardiyak sebeplere

bagh olim iken 17 (%11,7)’si kardiyak olmayan sebeplere bagli olmustur. Bir

hastanin ise 6liim sebebine ulagilamamistir. Hastalarin ortalama hastanede kalis

stireleri 6,14+5,4 giin, ortalama sag kalim siireleri ise 755,9+421 giin olarak

gerceklesmistir.
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Sekil 29: Cinsiyete Gore Kaplan-Meier Sagkalim Grafigi
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Yas Gruplarina Gore Kaplan-Meier Sagkalim Grafigi
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Sekil 30: Yas Gruplarina Gore Kaplan-Meier Sagkalim Grafigi

Taburculuk sonrasi mortalite lizerine etkili olabilecek faktorlerin tespiti
onceden planlandig: lizere kategorik degiskenler arasindaki iligkilerin analizinde
Pearson ki-kare testi veya Fisher’s Exact Test kullanildi. Siirekli degiskenlerde ise
normal dagilim varsayimi Kolmogorov-Smirnov Testi ve Shapiro-Wilk Testi ile
kontrol edildikten sonra normal dagilima uydugu durumlarda bagimli degiskenler
ile arasindaki iligski Student-T Testi ile normal dagilima uymadigi durumlarda ise
Mann-Whitney U Testi ile degerlendirilmistir. Analiz verileri tablo-22°de ve

tablo-23’de sunulmustur.

Bu analiz sonuglarma gore taburculuk sonrasi mortalite gelisen ve sag
kalan hastalar karsilastirildiklarinda yas, VKI, STS ve Logistic EuroSCORE
degerleri benzer olarak saptanmustir. ki grup arasinda islem oncesi ve sonrasi
sPAB degerlerinin mortalite gelisen grupta anlamli olarak daha yiiksek oldugu
goriildi. (sirasiyla p=0,016 ve p=0,018) TTE parametrelerinden islem oOncesi
LVEF, ortalama ve zirve aort gradientleri ise her iki grupta da benzerdi.
Taburculuk LVEF ise mortalite gelisen grupta anlamli olarak daha az oldugu
goriildi (p=0,048).
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Mortalite gelisen ve sag kalan hasta gruplarinda tam kan ve diger
laboratuvar sonuglar1 karsilagtirildiginda islem Oncesi beyaz kiire, hemoglobin,
hemotokrit, trombosit sayimlarinin benzer oldugu gériildii. Islem oncesi nétrofil
yiizdesi (p=0,012), notrofil/lenfosit orami1 (p=0,005), MPV(p=0,032), RDW-
CV(p=0,019), iire (p=0,013), iirik asit (p=0,037) degerlerinin mortalite gelisen
grupta anlamli derecede daha yiiksek oldugu goriildii. Yine islem 6ncesi lenfosit

yiizdesi mortalite gelisen grupta anlamli derecede daha diisiik saptandi (p=0,005).

EKG parametrelerinin karsilastirilmasinda AF, RBBB, LBBB, 1. Derece
AV blok durumlarinin her iki grupta da benzer oldugu ancak mortalite gelisen
grupta islem Oncesi kalp hizinin daha fazla (p=0,046) islem sonrasi QTc
intervalinin daha kisa (p=0,010) oldugu goriildii.

Tablo 22: Mortalite gelisen ve sag kalan hastalarin demografik verilerinin,
risk skorlarmmin (STS ve Logistic EuroSCORE), islem oncesi ve sonrasi
laboratuvar parametrelerinin, EKG, TTE, CKBT bulgularinin paremetrik

ve nonparametrik testler ile tek degiskenli (univariate) analiz sonuclari

Parametre SagKalan Exits P Degeri
(n:118) (n:27)
YAS 77,6+8.2 77,549,4 0,859
BOY 1,6+0,08 1,6£0,08 0,832
KIiLO 70,9+12,6 68,3+13,4 0,373
VKI 26,9+4,1 26,2+5,3 0,139
STS 92433 10+4,7 0,521
Log EuroSCORE 31,349,8 34,111 0,143
KAPAK BOYUT 26,3+2,7 254422 0,166
BT KAPAK ALANI 459,4+101,7 | 461,4+81,6 0,679
GIRIS IVSD 13,342,3 13429 0,780
GIRIS LVEDD 46,6+6,9 47+7,5 0,215
GIRIS LVEF 54,9+13.9 50,4+14,8 0,175
GIRIS LA 45,5+7,2 442+53 0,581
GIRIS ZIRVE GRADIENT 78,2+15,7 78,6+19,2 0,797
GIRIS ORTALAMA GRADIENT 48,3+10,8 48,1+11 0,871
GIRIS sPAB 41,6+14,1 49,6£16,5 0,016




TABURCU LVEF 58,5+11,8 52,6+13,9 0,048
TABURCU ZIRVE GRADIENT 15,6+8,9 13,7+8,3 0,231
TABURCU ORTALAMA GRADIENT 6,7£6 4,3+5,6 0,090
TABURCU sPAB 34,6+11 41,8+15 0,018
GIRIS WBC 7,6+2,2 7,4+2.1 0,601
GIRIS RBC 4,2+0,5 4.3+0,7 0,656
GIRIS HGB 1241,6 11,6+1,8 0,264
GIRIS HCT 36,9+4.8 36,7+5.,6 0,881
GIRiS PLT 2282481 239,1+84,1 0,867
GIRiS MCV 86,3+6,6 85+6,8 0,354
GIRIS RDW-SD 46,4+5.5 49,4+8 8 0,072
GIRIS RDW-CV 14,9+1,8 16,14£2,6 0,019
GIRIS MPV 10,4+1,3 111 0,032
GIRIS NOTROFIL% 62,4+10 67,9+11 0,012
GIRIS LENFOSIT% 24,7+8,6 19,6+8,1 0,005
GIRIS MONOSIT% 9,343 9,5+3,5 0,734
GIRIS EOSINOFIL% 2,742,2 2,241,9 0,174
GIRIS BASOFIL% 0,6+0,3 0,5+0,4 0,363
GIRIS GLUKOZ 115,9439,3 105,3+28,8 0,245
GIRIS URE 50,5+24,1 59,8+21,3 0,013
GIRIS KREATININ 1,241,2 1+0,2 0,624
GIRIS GFR(CKD-EPI) 59,2+19 62,1+17 0,468
GIRIS SODYUM 138,6+3,7 137,6+4,4 0,457
GIRIS POTASYUM 43404 4,3+0.4 0,582
TOTAL KOLESTEROL 178,1+49,8 181,2+44,1 0,730
HDL KOLESTEROL 44,6+12,5 42,2+10,7 0,443
TRIGLISERID 133,6+80,1 121,7+68 0,646
LDL KOLESTEROL 107,3+41,8 16,3+38,3 0,274
GIRIS AST 22,7+13,5 24,9+20,8 0,986
GIRiS ALT 17,4+14,1 25,1+38,1 0,691
GIRIS TOTAL PROTEIN 6,5+0,7 6,2+1,1 0,177
GIRIS ALBUMIN 3,8+0,4 3,6+0,8 0,164
GIRIS URIK ASIT 6,4+1,7 7,3£2 0,037
NOTROFIL/LENFOSIT 3£1,9 43422 0,005
MONOSIT/HDL-K 0,01+0,02 0,010,006 0,903
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TRIGLISERIT/HDL-K 33,3+2.4 3,142,2 0,949
TOTAL KOLESTEROL-HDL-K 133,4+47,1 139+44.9 0,580
ISLEM SONRASI YATIS SURESI 6+5,7 6,5+4,2 0,220
HEMOGLOBIN DUSME MIKTARI 0,7+1,4 0,6+1 0,718
TABURCU WBC 8,5+2,5 8,6+2,7 0,855
TABURCU HGB 10,7+1,3 11,1+1,5 0,145
TABURCU HCT 32,7+4.,3 35,1+4.9 0,012
TABURCU PLT 184+76,2 190,6+85,7 0,911
TABURCU URE 47,9+19,8 544225 0,251
TABURCU KREATININ 1,2+1,1 1+0,3 0,499
GIRIS PR MESAFESI 163,7+32,6 168,7+27,1 0,675
GIRIS QRS SURESI 103,9+21,4 102,4+13.4 0,799
GIRIS QT INTERVALI 394,1+52,8 372,5+49.4 0,054
GIRIS QTC INTERVALI 442 2+41,7 435+31,2 0,486
GIRIS KALP HIZI 78,5+17 85,8+19,2 0,046
TABURCU PR MESAFESI 177,5+32,1 170,7+29,6 0,233
TABURCU QRS SURESI 116,1£28,1 115,8+26,2 0,897
TABURCU QT INTERVALI 399,9+53,5 388,7+68,2 0,357
TABURCU QTC INTERVALI 468,2+39,7 445,3+46,4 0,010
TABURCU KALP HIZI 85+17,5 82,4+18,1 0,640

STS: The Society of Thoracic Surgeons, LogEURO: Logistic Euro Skoru, LVEDC: Sol Ventrikiil
Diyastol Sonu Capi, IVSD: Interventrkiier septum kalinhg LA: Sol Atriyum, LVEF: Sol
Ventrikiil ejeksiyon Fraksiyonu, sPAB: Sistolik Pulmoner Arter Basinci, PGR: Zirve Gradient,,
WBC: Beyaz Kiire, RBC: Eritrosit Sayisi, HBG: Hemoglobin, PLT: Trombosit, MCV: Ortalama
Eritrosit Hacmi, RDW: Eritrosit Dagilim Genisligi, MPV: Ortalama Trombosit Hacmi, GFR:
Glomertiler Filtarasyon Hizi, LDL: Diisiik Yogunluklu lipoprotein, HDL: Yiiksek Yogunluklu
Lipoprotein, ALT: Alanin Aminotransaminaz, AST: Aspartat Aminotransaminaz

Islem ile ilgili parametreler degerlendirildiginde femoral veya femoral dis
(subklavian, apikal) girisim, perkiitan veya cut-down girisim, predilatasyon,
postdilatasyon, es zamanli periferik veya koroner girisim uygulamalarinin her iki
grupta da benzer oranlarda oldugu goriildii. Mortalite gelisen grupta anlamli
derecede daha fazla genel anestezi (p=0,020), daha fazla balon ile genisleyen
kapak (p=0,005) kullanildig: tespit edildi.
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Komorbid durumlara bakildiginda KABG, KAH, DM, HT, AF, KBH,
PAH, HL, SVH, kalict kalp pili bulunma, kanser &ykiisii durumlarinin her iki
grupta da benzer oranlarda oldugu ancak KOAH sikliginin mortalite gelisen

grupta anlamli derecede daha fazla oldugu gorildi. (p=0,007)

VARC-2 ye gore tanimlanan komplikasyonlardan taburculuk sonrasi
mortalite ile iligkili olabilecek kanama, SVO, kalic1 kalp pili ihtiyac1 gibi
durumlar her iki grupta da benzer bulunurken, ABY’ nin mortalite gelisen grupta

anlamli olmaya meyilli olarak daha fazla oldugu goriildii.(p=0,070)

Tablo 23: Mortalite gelisen ve sag kalan hastalarin komorbiditelerinin,
semptomlarinin, islem ile ilgili parametrelerinin, islem oncesi ve sonrasi
laboratuvar parametrelerinin, EKG, TTE, bulgularimin ketogorik testler ile

tek degiskenli (univariate) analiz sonuclari

Parametre Sag Kalan Exits P Degeri
(n:118) (n:27)
SENKOP 7 2 0,774
ANJINA 44 8 0,450
DISPNE 118 27 1,000
AKC ODEMI 7 2 0,774
FEMORAL/NONFEMORAL GIRIS 113/5 26/5 0,880
PERKUTAN/CUTDOWN GIRIS 109/9 26/1 0,460
SEDOANELJEZI/GENEL ANESTEZI 88/30 14/13 0,020
KENDILIGINDEN/BALON ILE 41177 2125 0,005
PERKUTAN PERIFERIK GIRISIM 8 3 0,440
GIRISTE ORTA CIDDI MY 53 10 0,450
GIRISTE ORTA CIDDI TY 39 12 0,260
GIRISTE ORTA CIDDI AY 33 6 0,540
MITRAL DARLIK 12 2 0,660
PERIKARDIYAL EFUZYON 4 2 0,340
KABG 22 4 0,640
KAH 75 17 0,950
DM 43 10 0,950
AF 23 9 0,110
HT 98 21 0,510
KOAH 20 11 0,007
MVR 4 0 0,330
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KBH 67 13 0,600
PAH 9 3 0,550
SVH 1 1 0,250
HL 30 9 0,400
PiL 6 0 0,230
KANSER 11 3 0,770
ORAL ANTIKOAGULAN 17 5 0,510
STEROID 5 1 0,900
GIRIS EKG DAL BLOK 17 3 0,650
GIRIS RBBB 3 0 0,400
GIRIS LBBB 9 3 0,550
GIRISTE AF 17 7 0,146
GIRISTE 1. DERECE BLOK 12 2 0,660
GIRIS LBBB 9 3 0,550
GIRISTE AF 17 7 0,146
GIRISTE 1. DERECE BLOK 12 2 0,660
TABURCULUKTA ORTA CIDDI TY 28 12 0,030
TABURCULUKTA ORTA CiDDi MY 31 5 0,400
TABURCULUKTA ORTA CIDDI AY 5 1 0,900
YENI LBBB 28 6 0,860
KALICI LBBB 22 5 0,980
YENI 1. DERECE BLOK 8 2 0,900
YENI AF 4 2 0,340
TAM BLOK 6 1 0,760
KALICI KALP PILI IHTIYACI 3 1 0,740
ABY 6 4 0,070
SVO 2 0 0,490
HEMOGLOBIN<8 9 2 0,960
MAJOR/FATAL KANAMA 14 0 0,060
VASKULER MAJOR KANAMA 9 0 0,160
PERIKARDIYOSENTEZ 3 0 0,440

MY: Mitral Yetmezligi, TY: Trikiispit Yetmezligi, AY: Aort Yetmezligi, KABG: Koroner Arter
By-Pass Greftleme, KAH: Koroner Arter Hastaligi, DM: Diyabetes Mellitus, HT: Hipertansiyon,
AF: Atrial Fibrilasyon, KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi, KBH: Kronik Bdobrek
Yetmezligi, GFR: Glomeriiler Filtrasyon Hizi, SVH: Serebrovaskiiler Hastalik, PAH: Periferik
Arter Hastaligi, HL: Hiperlipidemi, MVR: Mitral Kapak Replasmani, RBBB: Sag Dal Blogu,
LBBB: Sol Dal Blogu, ABY: Akut Bébrek Yetmezligi, SVO: Serebrovaskiiler Olay
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Her bir sonlanim i¢in p degeri 0,05’nin altinda olanlar istatiksel anlaml
kabul edilmistir. Islem oncesi ve sonrasi sPAB, LVEF, islem oncesi nétrofil
yiizdesi, lenfosit yiizdesi, notrofil/lenfosit orani, MPV, RDW, fiire, {irik asit
degerleri, islem 6ncesi kalp hizi, islem sonras1 QTc intervali, genel anestezi alma,
balon ile genisleyen kapak kullanimi, KOAH varlig1 taburculuk sonrasi mortalite

ile iligkili bulunmustur.

KOAH varlig1 ile islem oncesi ve sonrast sPAB degerlerinin kuvvetli
derecede korelasyon gosterdigi saptandi. Etken degisken olarak sadece KOAH
varlig1 alindi. Notrofil yiizdesi, lenfosit yiizdesi, notrofil/lenfosit oran1 degerleri
birbiriyle korele oldugu icin sadece ndtrofil/lenfosit orani degerlendirilmeye
alindi. Ayrica operatorlerin islemde sikint1 olabilecegini diisiindiikleri hastalar1 ve
femoral dis1 girisimleri daha fazla genel anestezi altinda isleme almak istemeleri
nedeniyle anestezi seklinin anlamli ¢ikmasi se¢im yanliligi (selection bias)
nedeniyle degerlendirilmeye alinmadi. Balon ile genisleyen kapak kullanilan
hastalarda mortalitenin daha fazla olmasi ¢alismanin ilk yilinda %100 ikinci
yilinda ise %85 balon ile genisleyen kapak kullanilmasi nedeniyle takip siiresi
fazla olan hastalarin bu grupta oldugu ve se¢im yanlilig1 (selection bias) oldugu

yoniinde degerlendirildi.

Tiim bu veriler kullanilarak ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizi ile
taburculuk sonrast mortalite i¢in bagimsiz risk faktorleri, KOAH varligi ve
yiikksek MPV olarak saptandi. Yapilan ROC egrisi analizinde %74 sensitivite ve %
47 spesifite ile islem 6ncesi MPV diizeyinin kestirim degeri (cut-off) 10,35 (fL)
olarak belirlendi.

Tablo 24: TAVI yapilan hastalarda taburculuk sonrasi mortalitenin

bagimsiz prediktorleri

95% C.l.for
Parametreler B S.E. Wald Sig. Exp(B) EXP(B)
Lower | Upper
KOAH -1,205 ,581 4,306 ,038 ,300 ,096 ,935
MPV 478 ,228 4,409 ,036 1,613 1,032 2,519
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KOAH Varhgina Gore Kaplan-Meier Sagkalim Grafigi
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Sekil 31: KOAH Varligina Gore Kaplan-Meier Sagkalim Grafigi
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4. TARTISMA

Ciddi kalsifik dejeneratif AD toplumlarin yaslanmasi ve eslik eden HT,
DM, KBH gibi hastaliklarin da prevelansinin artmasi nedeniyle gelismis tilkelerde
eriskin popiilasyonun en sik goriilen kalp kapak hastalig1 haline gelmistir[9].

Ciddi AD kardiyak kompanzasyon mekanizmalarinin iyi ¢alistigi uzun bir
donem boyunca asemptomatik seyretmektedir. Hastaligin seyrinde kritik nokta
olan efor dispnesi, anjina pektoris, senkop ve kalp yetmezligi semptomlarinin

ortaya ¢ikmasi ile prognoz hizla kotiilesir[12].

Semptomatik ciddi AD igin yasam siiresini uzattigi, semptomlar1 azalttig1
ve egzersiz kapasitesini arttirdigr bilinen tek tedavi segenegi AVR’dir. Cerrahi
riski diisiik olan hastalarda onerilen altin standart tedavi cAVR olsa da 75 yas
lizeri hastalarin yaklasik tigte biri artmis cerrahi risk sebebiyle ameliyat
edilememektedir. Bu hasta grubunda ise TAVI 6nerilmektedir[41, 75]. Ik olarak
2002 yilinda Cribier ve arkadaslari tarafindan uygulanan ve giderek daha ¢ok
merkezde ve daha deneyimli operatdrlerce yapilan TAVI cerrahi tedaviye gore
daha az mortalite ve morbidite oranlar1 ile glivenli ve etkili bir tedavi yontemi
olmustur[42, 56, 57, 75]. Bu tedavi ydntemininin PARTNER 2 ve SURTAVI
caligmalar ile orta risk grubu ciddi AD’li hastalarda da cAVR ye karsi iyi bir
secenek oldugu ispatlanirken; PARTNER 3 calismasi ile gelecekte diisiik riskli
hastalarda da kullanim alan1 agilabilecegi goriilmiistiir[53, 71, 76].

Biz de bu ¢alisma ile semptomatik ciddi AD tedavisinde 2013 yilindan
beri TAVI uygulayan bir merkez olan Giilhane Egitim Arastirma Hastanesi
Kardiyoloji Klinigi’nde 2015 ile 2019 yillar1 arasinda TAVI uygulanan ve basarili
bir sekilde taburcu edilen 145 hastayr degerlendirerek; hastane disi mortalite
tizerine etkili olabilecek faktorlerin tespit edilmesini ve bu konuda prospektif

bilgiler saglanmasini hedefledik.

Calismaya alinan hastalarin median yas1 78+8,5’dir. Hastalarin 67
(%46,2)’si erkek 78 (%53,8)’i kadim olup hesaplanan ortalama VKI 26,8+4,4"diir.
Ayrica hastalarin hesaplanan cerrahi risk skorlariin ortalama degerleri STS i¢in
9,3£3,6 olup Logistic EuroSCORE i¢in 31,8+10,1 ‘dir. Ortalama takip siiresi 28,8
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ay olup en kisa takip siiresi 6,5 ay en uzun takip siiresi 55 aydir. Takip siiresince
27 (%18,6) hastada 6liim meydana geldi. Bu oliimlerin 9 (%33,3)’u kardiyak
sebeplere bagli 6liim iken 17(%63)’s1 kardiyak olmayan sebeplere bagli olmustur.
Bir hastanin ise 6liim sebebine ulasilamamistir. TAVI sonrasi ilk bir yilda élen
hasta sayist 12 (%8,5) oldu. iki yillik takip siiresini dolduran 91 hastanin 23
(%25)’1, 3 yillik takip siiresini dolduran 45 hastanin ise 13 (%28,8)’li 6lmiistiir.
PARTNER c¢alismasma bakildiginda Edwards SAPIEN XT kapakla TAVI
kolunda bir yillik tiim sebeplere bagli 6liim oran1 % 31,4, ikinci yilda 44,8 ticiincii
yilda ise 54,9 olarak bildirilmistir[54]. Deeb ve arkadaslarin CoreValve kapakla
yaptig1 ¢alismada 3 yil sonundaki tim nedenlere bagli mortalite oran1 %32,9
olarak bildirilmistir[77]. Ingiliz TAVI kayit ¢calismasinda ise 5 yllik takip sonunda
Edwards SAPIEN kapak kullanilan hastalarda tiim sebeplere bagli mortalite
%49,7 iken, CoreValve kapak kullanilanlarda %350,3 olarak benzer oranlarda
bildirilmistir (p=0,103) [55]. Calismalarin hasta karekteristiklerinin, komorbid
durumlarinin, hasta sayilarinin farkliliklarindan kaynaklanan degisik mortalite
oranlar1 saptanmaktadir. Bizim ¢alismamizdaki mortalite oranlarinin daha diistik
olmasmin, hastalarin  yas ortalamalarinin  daha diisik olmasindan
kaynaklanabilecegi diisiliniilse de hastalarin cerrahi riski daha yiiksek oldugu i¢in
bu etkinin esitlendigi degerlendirildi. Hasta sayimizin ve ortalama takip stiremizin
bu ¢aligmalardan daha az olmasi, ayrica hastane i¢i mortalite gelisen ve c¢alisma
disinda kalan 12 hastanin ¢alismamizda degerlendirilmeye alinmamasi mortalite

oranlarinin diisiik olmasinin sebebleri olarak degerlendirildi.

Tek degiskenli analiz sonucunda mortalite ile iliskisi istatiksel olarak
anlamli ¢ikan etkenlerden klinik anlamliligt ve birbirleriyle korelasyonu
degerlendirilerek secilen degiskenler, binary lojistik regresyon analizine
alinmistir. Binary lojistik regresyon analizi sonucunda mortalite tahmininde
KOAH varligi ve MPV yiiksekligi istatiksel olarak anlamli saptandi (sirasiyla
p=0,038 ve p=0,036). Bu iki degisken TAVI hastalarinda taburculuk sonrasi

mortalitenin bagimsiz prediktorleri olarak belirlendi.

Hastalarimizin bazal karekteristik O6zelliklerine bakildiginda daha once
yapilan biiyiik capl referans c¢alismalara gore yas ortalamasinin daha diisiik,
cerrahi risk skorlarinin ise daha yiiksek oldugu goriilmektedir. Yiiksek riskli

hastalarda balon ile genisleyen Edwards SAPIEN kapaklarla yapilan PARTNER 1
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calismasinda ortalama yas 83+5,5 ve Logistic EuroSCORE %11,7’dir. SOURCE
calismasinda ise ortalama yas 81,7+6,7 ve Logistic EuroSCORE 25,8+6,4’diir[75,
78]. Kendiliginden genisleyen CoreValve kapakla yapilan ADVANCE
caligmasinda ise ortalama yas 81,1+6,4 ve Logistic EuroSCORE 19,3+12,3 olarak
bildirilmistir[79]. Almanya, Fransa ve Japonya TAVI hastalarnin kayitlari
lizerinden yapilan sirasiyla GARY calismasinda ortalama yas 81,5+6,5 ve STS
%10, FRANCE 2 ¢alismasinda ortalama yas 82,7+7,2 ve Logistic EuroSCORE
21,9+14,3 iken OCEAN TAVI calismasinda ortalama yas 84,5+5,5 ve Logistic
EuroSCORE %13,1°dir. Yukarida belirtilen tiim ¢aligsmalarda bizim ¢alismamizda
da oldugu gibi bayan cinsiyetin daha fazla temsil edildigi goriilmektedir.[57, 64,
80].

Hastalarimizin 26 (%17,9)’sinda KABG, 4 (%2,8)’tiinde mekanik mitral
kapak replasmani, 53 (%36,6)’tinde DM, 80 (%55,2)’inde KBH, 31 (%21,4)’inde
KOAH, 6 (%4,1)’sinda kalic1 kalp pili, 14 (%9,7)’iinde kanser 6ykiisii mevcuttu.
Bazal TTE parametrelerinden LVEF ortalamasi %54,1+14,2 olup aort kapaktaki
ortalama basing gradienti (MGR) 483+10,8 mmHg’dir. OCEAN-TAVI
caligmasindaki KABG’li hasta sayisinin ve Logistic EuroSCORE’un azligi
disinda hastalarimizin komorbid durumlarinin ve bazal TTE parametrelerinin

yukarida belirtilen referans ¢alismalarla benzer 6zelliklerde oldugu goériilmektedir.

Calismamizda 10 (%6,9) hastada cut-down giris kullanilirken 135 (%93,1)
hastada perkiitan kapama cihaziyla giris sekli tercih edilmistir. Hastalarin 139
(%95,9)’unda transfemoral yol, 5 (%3,4)’inde subklavian ve 1(%0,7)’inde
transapikal yol kullanilmistir. 102 (%70,3) hastada sedoaneljezi altinda 43
(%29,7) hastada ise genel anestezi altinda islem yapilmistir. Kendiliginden
genisleyen kapaklar 43 (%29,7) hastada kullanilirken balonla genisleyen kapaklar
102 (%70,3) hastada kullanilmistir. Detayli olarak bakacak olursak 79 (%54,5)
hastada Edwards SAPIEN XT, 23 (%15,9) hastada Edwards SAPIEN S3, 31
(%21,4) hastada EVOLUT-R Medtronic, 7 (%4,8) hastada SYMETIS ACURATE
neo ve 5 (%3,4) hastada da St. Jude PORTICO kapak implante edilmistir.

Tek degiskenli analizlerde, kullanilan anestezi sekli ve kapak tipi ile
sonlanim noktasi olan 6liim arasinda istatiksel anlamliliga ulasan iligki saptandi.

Ancak operatorlerin islemde sikinti olabilecegini diisiindiikleri daha diigkiin
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hastalari, femoral giris disindaki giris yerini kullandiklar1 hastalar1 daha fazla
genel anestezi altinda isleme almak istedikleri bilinen bir gergektir. Dolayisiyla
anestezi seklinin anlamli ¢ikmasi se¢im yanliligi (selection bias) olarak
degerlendirildi. Yine balon ile genisleyen kapak kullanilan hastalarda mortalitenin
daha fazla olmasi, ¢alismanin ilk yilinda %100, ikinci yilinda ise %85 oraninda
balon ile genisleyen kapak kullanilmasi nedeniyle takip siiresi fazla olan
hastalarin bu grupta oldugu ve 6liimiin bu grupta daha fazla olamasinin dogal
oldugu seklinde degerlendirildi. Bu durumun bizim ¢alisma popiilasyonumuzun

karekteristiginden kaynaklandig1 goriildii.

En sik gorillen komplikasyon, 27 (%18,6) hastada goriilen kanama
komplikasyonu olurken; ikinci sirada 26 (%17,9) hastada goriilen vaskiiler ve
giris yeri ile iliskili komplikasyon yer aldi. Hayati tehdit eden veya sakatlayici
kanama 8 (%5,5) hastada yasandi. Major kanama 6 (%4,1) hastada ve minor
kanama 13 (%8,9) hastada goriildii. Major vaskiiler komplikasyon 9 (%6,2)
hastada yasandi. Vaskiiler kapama cihazi ile kanama kontrolii saglanamayan 10
(%6,9) hastaya perkiitan periferik girisim uygulanirken, periferik emboli gelisen 1
(%0,7) hastaya cerrahi embolektomi uygulandi. Edwards SAPIEN XT ve
CorveValve kapaklarinin karsilastirildigt CHOICE calismasinda da major veya
hayat1 tehdit eden kanama komplikasyonu sirasiyla % 17,3 e karsin %26,5
oraninda, vaskiiler komplikasyon sirasiyla %14 e karsin %12,8 olarak
bildirilmistir[62]. Kanama komplikasyonu ADVANCE c¢alismasinda % 20,4
oraninda goriiliirken hayati tehdit eden veya sakatlayici kanama oram % 6,2,
major kanama orani ise %14,2 olarak saptanmistir[79]. GARY ¢alismasinda ise
vaskiiler komplikasyonlar %8,5 gibi ¢ok daha diisiik oranda bildirilmistir[57, 58].
OCEAN TAVI ¢alismasinda da hayat: tehdit eden veya sakatlayic1 kanama orani

%S3,5 iken major kanama orani1 %13,8, major vaskiiler komplikasyon orant % 5,5

idi[80].

Gortldiigi tizere farkl serilerde farkli kanama ve vaskiiler komplikasyon
oranlar1 bildirilmekle beraber bizim kanama ve vaskiiler komplikasyon
oranlarimizla benzer oldugu goriilmektedir. Biiyiik ¢apli calismalarin 1 yillik, 3
yillik ve 5 yillik sonuglarina bakildiginda bu komplikasyon oranlariin azalarak
devam ettigi goriilmektedir. Islem 6ncesi CKBT ve uzman radyolog goriisii ile en

uygun giris yerinin belirlenmesi, operator tecriibesinin artmasi ve komplikasyon
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riskinin fazla olabilecegi 6ngoriilen hastalarda cut-down giris seklinin 6n planda
diistiniilmesi  ile bu  komplikasyon  oranlarin1  azaltmak  miimkiin

olabilmektedir[74].

TAVI sonrasi ileti hasarlar1 sik goriilen komplikasyonlardandir. Urena ve
arkadaslar1 tarafindan yapilan ve ge¢ donem kardiyak oOliimlerin arastirildig
calismada, LVEF<%40 olmas1 ve yeni gelisen kalict LBBB’nin TAVI sonrasi ani
kardiyak Oliim riskini artiran bagimsiz risk faktorlerinden oldugu, bu hastalarda
QRS siiresinin >160 msn olmasinin riski daha da artirdigi gosterilmistir[81].
Bizim c¢alismamizda 34 (%23,4) hastada yeni LBBB gelisirken bunlarin 7
(%4,8)’sinin hastaneden taburcu olmadan LBBB ritminden ¢ikarak normal siniis
ritmine dondiigii gdzlendi. Islem &ncesi dal blogu veya kalict kalp pili ritminde
olmayan 125 hastadan 27 (%21,6)’sinde kalict olan yeni LBBB meydana geldi.
Ancak bu hastalarda taburculuk sonrasi mortalite LBBB gelismeyenlerden farkli
degildi. Siontis ve arkadaslar1 tarafindan yapilan meta-analizde, PPMI gerektiren
ileti hasarinin %2 ile %51 arasinda degistigi goriilmiistir. CoreValve kapak
kullanilanlarda ortalama PPMI ihtiyact %28 iken Edwards SAPIEN
kullanilanlarda bu oran ortalama %6 olarak saptanmistir[72]. PARTNER
caligmasinda Edwards SAPIEN ile PPMI, birinci yil sonunda %5,2, ikinci yl
sonunda %6,7, tiglincii y1l sonunda ise %7,7 olarak ger¢eklesmistir[75]. Deeb ve
arkadaslarinin yaptigi CoreValve kapakla cAVR'nin karsilastirildigi ¢aligmada
TAVI kolunda 3 yil sonundaki PPMI oram1 %28 olarak bildirilmistir[77].
ADVANCE c¢alismasinda CoreValve kapak ile PPMI 5 yillik takipte %33 olarak
bildirilmistir[79]. Bizim ¢alismamizda islem sonrasi ilk 48 saat i¢inde 7 (%4,8)
hastada 2. veya 3. derece AV blok goriildii. Bunlardan 2 (%]1,4) hastaya 48 saat
iginde 2 (%]1,4) hastaya da ge¢ donemde (7. ve 10. aylarda) AV blok nedeniyle
kalic1 kalp takildi. Bu hastalarin ikisi Edwards SAPIEN kapak kullanilan hastalar
iken bir tanesi Evolut-R, bir tanesi de SYMETIS ACURATE neo kapak kullanilan
hastalar idi. Kendiliginden genisleyen kapak kullanilan 39 (%5,1) hastadan
2’sinde, balonla genisleyen kapak kullanilan 100 (%2) hastadan 2’sinde PPMI
gerekmistir. Bu hastalarda taburculuk sonrasi mortalite PPMI gerekmeyenlerden
farkl1 degildi. PPMI olan hastalarin ge¢ donem mortalite iizerine etkileri hala
tartigmalidir. PPMI gereken hastalarda mortalitenin arttifini, sag ventrikiiler

pacing oranmi fazla olanlarda LVEF’de diisme oldugunu gosteren caligmalar
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mevcut iken ileri yas nedeniyle zaten mortalitesi yiiksek olan hasta grubunda bu
etkinin ortaya c¢ikmadigini gosteren c¢alismalarda mevcuttur[82, 83]. PPMI
oranlarimiz literatiirde bildirilen PPMI oranlarinin altinda ger¢eklemis olup vaka
saymmizin az olmasi, bazal EKG’sinde RBBB olan hasta sayisinin az olmasi,
kendiliginden  genisleyen kapaklarda yiiksek implantasyon tekniginin
kullanilmasi, kullanilacak kapak boyutunun dogru tercih edilmesinin yamn sira, 2.
veya 3. derece AV blok gelisen hastalarda hemodinamik durum iyi olmas1 halinde
PPMI i¢in acele edilmemesi etkili olmustur. Nitekim islem sonrasi ilk 48 saat
icinde 7 (%4,8) hastada 2. veya 3. derece AV blok goriilmesine ragmen sadece 2
(%]1,4) hastaya 48 saat icinde PPMI uygulanmustir.

Cihaz embolizasyonu veya uygunsuz yerlesimi sonrasi 2. kapak kullanimi
GARY calismasinda %1 oraninda, OCEAN TAVI ¢alismasinda % 1,3, FRANCE
2 ¢aligmasinda %1,3 oraninda bildirimistir[57, 58, 64, 80]. Bizim calismamizda
kapak embolizasyonu 4 (%2,1) hastada goriildi. Bunlarin 2 (%1,4)’sinde kapagin
aortaya dogru yer degistirdigi goriildii ve islem sirasinda ikinci kapak yerlestirildi.
Iki kapak kullanilan vakalarin birisinde St. Jude PORTICO kapagm uygunsuz
yerlesimi nedeniyle 2. kapak olarak Edwards SAPIEN XT kullanildi. Diger
hastamizda ise Edwards SAPIEN XT kapagin uygunsuz yerlesimi sonrasi 2.
kapak olarak yine Edwards SAPIEN XT kulanildi. Iki (%1,4) hasta da kapagin
ventrikiile dogru yer degistirdigi goriildii. Bu hastalarin birisinde Edwards
SAPIEN XT kapagmn yerlestirildikten 2 dakika sonra ventrikiile embolize oldugu
goriildii ve acil cerrahiye verildi. Bu hasta basarili bir ameliyat sonrasi takiplerine
devam etmektedir. Diger hastamizda ise kapagin ikinci giin TTE kontroliinde
SVCY’de ve kapakta MGR 30 mmHG oldugu goriildii ve konsey karari ile

medikal takip karar1 verildi.

Calismamizda tek degiskenli analizlerde mortalite ile anlamli iligkisi
saptanan ancak bagimsiz prediktdr olmayan NLR ’nin, yapilan calismalarda TAVI
yapilan hastalarda 30 giinliik sag kalim ile iliski oldugu, yine cAVR yapilan
hastalarda ge¢ donem mortalite ile iligkili oldugu bildirilmistir[26, 27].

Tam kan parametrelerinden RDW tek degiskenli analizlerde mortalite
gelisen grupta istatiksel anlamliliga ulasacak diizeyde yliksek bulundu. Ancak

taburculuk sonras1 mortalite i¢in bagimsiz prediktor olarak saptanmadi. RDW nin
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normal araligin {izerinde olmasinin artmis kardiyovaskiiler hastalik riski ve
mortalite ile iligkili oldugu, 22 farkli caligmadan 80,216 hastayr igeren bir
derlemede bildirilmistir[28]. Szekely ve arkadaslar1 tarafindan yapilan ¢alismada
da RDW'in TAVI yapilan hastalarda kisa ve uzun dénem mortaliteyi dngeren

prognostik bir belirte¢ oldugu bildirilmistir[29].

Kardiyovaskiiler hastaliklarda aterosklerotik patogenezin Onemli bir
parcasi olan endotel disfonksiyonu ve trombosit aktivasyonu, ayni patogenez ile
iliskili AD’de de rol oynamaktadir. Laboratuvar parametrelerinden MPV, son
yillarda aterogenezin bir parcasi olan artmis platelet fonksiyonu, aktivasyonu ve
agregasyonu ile birlikte artmis kardiyovaskiiler hastalik riski ile

iliskilendirilmistir[84-87].

Ozen ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada TAVI uygulanan 100 hastanmn
taburculuk sonrast MPV degerlerinde anlamli azalma oldugunu gostermigler ve
bunun TAVI sonras1 endotel fonksiyonlarinda diizelme ile iliskili olabilecegini

bildirmislerdir[88].

Giil ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada yiiksek cerrahi riske sahip ciddi
AD’si bulunan ve TAVI uygulanan 33 hastanin 4 ay siireyle gézlemlenmesi ile
TAVI hastalarinda taburculuk sonrast MPV'de anlamli bir diisiis oldugunu
saptamiglardir. Bu diisiisiin AD hastalarinda tiirbiilans akim nedeniyle olusan
shear stresin ortadan kalkmasi ve trombosit aktivasyonunun azalmasi ile
iliskilendirmislerdir. Ayrica bu durumun taburculuk sonrasi kontrollerde daha

belirgin hale geldigini bildirmislerdir[89].

Bu caligmalarin da destekledigi gibi AD hastalarinda normal popiilasyona
gore daha fazla endotel disfonksiyonu ve trombosit aktivasyonu goriilmektedir.
MPV’deki artis da indirekt olarak buna isaret etmektedir. TAVI ile tedavi edilen
hastalarda taburculuk sonrast MPV’nin anlamli diisiisii gosterilmistir. Bizim
calismamizda ise MPV taburculuk sonrasi mortalite i¢in bagimsiz risk faktori
olarak tespit edilmistir. Calismamiz MPV’si biiyilk olan hastalarda endotel
disfonksiyonunun ve trombosit aktivasyonunun daha fazla oldugu hipotezini

destekleyerek; bu hasta grubunun daha mortal seyrettigini gostermektedir.

PARTNER ¢alismasinda ge¢ donem mortalite ile iligkili kardiyak olmayan
faktorler KOAH, KBH, DM, inme Oykiisli, karaciger hastaligi ve kirilganlik
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(frailty) olarak belirtilmistir. Kardiyak faktorler ise diisiik LVEF, yiiksek
pulmoner HT, ciddi MY, KAH olmas:1 olarak bildirilmistir. Ug¢ yillik takip
sonunda mortalite, PAY’1 orta veya ciddi olanlarda, hafif olanlara gore daha fazla
olma egilimindedir[54]. Ancak aym c¢alismanin 5 yillik sonuglar
degerlendirildiginde komorbid hastaliklara bagli Oliimlerin daha da artmasi
nedeniyle PAY’in zararli etkilerini degerlendirmenin daha da zor oldugu
belirtilmistir. Ayn1 ¢alismada kardiyak cerrahi sonrasi1 30 giinliik mortalite tahmini
icin kullanilan cerrahi risk skorlarindan STS skorunun yiiksekligi ge¢ donem
mortaliteyi artirmadigi; STS degerleri yiiksek olan hasta grubunun ge¢ donemde
TAVI’den daha fazla fayda gordiigii belirtilmistir.[75].

Amerikan kayit ¢aligmast TVT nin klinik sonuglarina bakildiginda ise bir
yillik mortalite ile ileri yas (>95 yas), erkek cinsiyet, son donem bdbrek
yetmezIgi, ciddi KOAH ve femoral yaklasim disindaki giris yolu kullanimi, AF

varhigi, STS >15 ile <8 olanlar arasinda istatiksel anlamli iliski saptanmistir[18].

Ingiliz TAVI kayit calismasinda ise 3 yillik mortalite %39,8 iken 5 yillik
mortalite %54,5 olarak bildirilmistir. Ug yillik mortalite ile iliskili durumlar renal
disfonksiyon, ~AF, respiratuar disfonksiyon, LVEF<%30 olmasi, Log
EuroSCORE>18,5 olmasi, islemden sonraki ilk 30 giinde inme yasanmasi olarak

saptanmitir[55].

ADVANCE c¢alismasinda da 5 yillik takipte tiim nedenlere baglh 6lim %
50,7 iken bu oliimlerin yaklasik %60°1 kardiyak sebeplere bagli 6liim %40°’1 ise
kardiyak sebeplere bagli olmayan 6liim olarak tanimlanmistir. 5 yillik mortalite
icin bagimsiz risk faktorleri ise yas, KOAH ve PAH varligi, LVEF<%50 olmasi,
kreatinin yiiksekligi, major kanama, evre 3 ABY ve diisik aort kapak MGR

olmasi olarak saptanmistir[79].

Urena ve arkadaslar tarafindan yapilan ve ge¢ donem kardiyak dliimlerin
aragtirldign calismada TAVI uygulanan 3726 hasta 22+18 ay takip edilmistir.
Birinci yil sonunda tiim sebeplere bagli 6liim oranin %18,4 iken bu Gliimlerin
%35’inin kardiyak nedenli oldugu; ikinci yil sonunda da tiim nedenlere bagh
oliim oranimin % 26,6 iken bu 6liimlerin yaklasik %331 kardiyak nedenli oldugu,
%67 sinin kardiyak nedenli olmayan &liim oldugu bildirilmistir. Ileri kalp

yetmezligine bagl oliimler i¢in bagimsiz risk faktorii olarak bulunan faktorler

82



KOAH ve AF varligi, LVEF<%40 olmasi, diisiik aort kapak MGR olmasi,
pulmoner arter basincinin 60 mmHg’dan yiiksek olmasi, transapikal yaklasim ve
TAVI den sonra orta veya ciddi PAY olmasidir [81].

Bizim c¢alismamizda cerrahi risk skorlarinin yiiksekligi ve PAY ile
taburculuk sonrasi mortalite arasinda anlamli iligki saptanmadi. Yukarida
belirtilen referans ¢alismalar ile uyumlu olarak tek degiskenli analizlerde LVEF
diisiikliigii, pulmoner arter basincinin yiiksekligi, bazal iire degerinin yiiksekligi
ile taburculuk sonrasi mortalite arasinda anlamli iliski bulunurken; KOAH ise
bagimsiz risk faktorlii olarak tespit edilmistir. KOAH tanili 31 hastanin 11
(%35,4)’inde taburculuk sonras1 mortalite gelistigi gézlendi. Ge¢ donem mortalite
lizerine yapilan ¢aligmalar degerlendirildiginde takip siiresi uzadikga KOAH gibi
komorbid hastaliklara bagli 6liimlerin arttig1 goriilmektedir. Calismamizda KOAH
varliginin taburculuk sonrasi mortalite i¢in bagimsiz risk faktorii olmasi, bu hasta
grubunun gerek islem Oncesi gerekse taburculuk sonrasi gogiis hastaliklar ile

birlikte daha yakin takibi agisindan uyarici olmustur.

Calismanin Kisithiliklari: Hastalarin ¢ogunluguna femoral yolla islem
yapilmis olup, giris yerleri ve giris sekilleri heterojen idi. Calismaya alinan
hastalarda kullanilan kapak tiirlerinin ve markalarinin ¢esitliligi fazla ve bu
cesitlilik esit dagilmiyordu. Calismada ilk yil sadece Edwards SAPIEN kapak
kullanilmasi, takip siirelerinin heterojen olmasi,  hastalarin islem Oncesi
kullandiklar ilaglarin tamamina ulasilamamasi, tek merkezli, retrospektif kayit
calismast olmast ve hasta sayisinin  azhigr g¢alismamizin  kisithiliklarim

olusturmaktadir.
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5. SONUC

Sonug olarak semptomatik ciddi AD tedavisinde TAVI giin gectikge daha
fazla giivenlik, etkinlik ve daha az komplikasyon oranlar ile daha yaygin olarak
uygulanmaktadir. Bu tedavi yonteminin sadece cerrahi i¢cin uygun olmayan veya
yiiksek riskli hasta gruplarinda degil, artik orta risk ve diistik riskli hastalarda da
uygulanabilecek kadar etkili ve giivenli oldugu calismalarla gosterilmistir.
Ozellikle uzun yasam beklentisi olan orta ve diisiik risk grubundaki hastalarda
TAVI sonras1 mortalitenin belirlenmesinde komorbid durumlarin etkisinin daha
da artacagi beklenmektedir. Biz de taburculuk sonrasi mortalite ile iliskili
olabilecek parametrelerin analizi ile bagimsiz risk faktorlerini belirleyerek; énemi

daha da artacak olan bu konuda giincel literatiirle uyumlu bilgiler elde ettik.
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Ismet Pasa Ilkogretim Okulu (1998)
I1- Unvanlari (tarih sirasina gore eskiden yeniye dogru)
IV- Mesleki Deneyimi
7.nci Ana Jet Us Komutanligi/MALATYA - Ugus Tabibligi (2012-2015)

Elbistan Devlet Hastanesi-Pratsiyen Hekimlik (2011)

Elbistan 1 no’lu Acil Saglik Hizmetleri Ist.-Pratsiyen Hekimlik (2011)

V- Uye Oldugu Bilimsel Kuruluslar
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Tiirk Kardiyoloji Dernegi
VI- Bilimsel Ilgi Alanlar
VII1- Bilimsel Etkinlikleri

Aldig1 burslar

Odiiller

Projeleri

Verdigi konferans ya da seminerler

Katildig1 paneller (panelist olarak)
VI11- Diger Bilgiler

Egitim programi haricinde aldig1 kurslar ve katildig1 egitim seminerleri:
TKD Kalp Pili — ICD — CRT Egitim Program1 (2019)
TKD ileri Ekokardiyografi Kursu (2018)

TKD Transozafagial Ekokardiyografi (TEE) kursu (2018)
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8. EKLER

EK : Etik Kurul Onay Belgesi
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EK

T.C.
SAGLIK BiLIMLERi UNIVERSITESI

Girisimsel Olmayan Arastirmalar Etik Kurulu
Sayr  : 46418926

Konu : Girisimsel Olmayan Arastirmalar Etik Kurul Kararlari

ARASTIRMA PROJESI DEGERLENDIRME RAPORU

TOPLANTI TARIHI : 12 SUBAT 2019 SALI
TOPLANTI NO :2019/03
PROJE/ KARAR NO : 19/37 (Degerlendiriime Tarihi: 12.02.2019)

Universitemiz Gulhane Tip Fakdiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dalinda gérevli Prof. Dr. Cem
BARCIN'in sorumlu arastirmaci, Dr. Siddik ERDOGAN'In yardimci arastirmaci oldugu, 19/37
kayit numarali, "Saghk Bilimleri Universitesi Giilhane Egitim Arastirma Hastanesi
Kardiyoloji Klinigi'nde Transkateter Aort Kapak Implantasyonu (TAVi) Yapilan ve
Basarili Bir Sekilde Taburcu Edilen Hastalarda Hastane Disi Mortalite Uzerine Etkili
Olabilecek Faktérlerin Degerlendirilmesi” baslikli tipta uzmanlik tezi 6énerisi, arastirmanin
gerekce, amag, yaklasim ve yéntemleri dikkate alinarak incelenmis olup, etik agidan uygun

bulunmustur.
UYE g
Ayhan KILIC/\
Pof. Dr.

UYE

BASKAN

hmet

%emal {ERCIN

U. Dr/

UYE

TOPLANTIYA KATILMADI
Kazim Emre KARASAHIN
Prof. Dr.

OYE UYE
TOPLANTIYA KATILMADI
Ali Kagan COSKUN Ce ALTUN
Dog. Dr. D Ir.
I4
Saglik Bilimleri Universitesi Girisimsel Olmayan Arastirmalar Etik Kurulu
Etlik-Ankara

Telefon: 0 (312) 304 6135
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