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1. GIRIS ve AMAC

Semptomatik ciddi aort darligt (AD), yaslt niifusun artmasiyla birlikte
cagimizin Onemli hastaliklarindan birisi haline gelmistir. Aort darliginin kesin
tedavisi aort kapak replasmani (AVR)’dir. Ancak cerrahi agidan yiiksek riskli kabul
edilen bir grup vardir ki, bu hastalarda konservatif izlem mi yoksa cerrahi tedavi mi
kararmi vermek c¢ok zordur. Ozellikle bircok komorbiditeye sahip yasl hastalarda
ortaya ¢ikan bu durum, islem riski cerrahi tedaviden daha diisiik olan perkiitan
girisim tekniklerinin gelismesini saglamistir.

Perkiitan yolla yapilan AVR islemi ilk kez 1990’larin basinda hayvan
caligmalart ile glindeme gelmis, 2002 yilinda Cribier ve arkadaslari (1) tarafindan ilk
insan uygulamasi gerceklestirilmistir. Transkateter aort kapak implantasyonu (TAVT)
ad1 verilen bu uygulama son 15 yildir girisimsel kardiyoloji alaninda yasanan en
heyecan verici gelismelerden birisidir. Calisma sonuglarinin umut vadedici olmasi ile
tim diinyada yaygin olarak uygulanan TAVI isleminde birgok teknolojik ilerleme
kaydedilmistir. Birgcok deneyimli merkezde cerrahi riski yiiksek ya da ameliyat
olamayacak hastalara standart bir tedavi yontemi olarak uygulanmaktadir. Gliniimiize
kadar diinyada 100.000’den fazla hastaya TAVI yapilmustir (2).

Transkateter aort kapak implantasyonu iilkemizde ilk kez 2010 yilinda
uygulanmaya baslamistir (3). Tiirkiye’de TAVI uygulayan ilk merkezlerden birisi
olan klinigimizde 2012-2013 yillar1 arasinda 16 hastaya TAVI yapilmistir.

Bu tez ¢alismasinda TAVI uyguladigimiz hastalarin kisa ve uzun dénem takip

sonuglarini degerlendirmeyi amacladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Aort Kapak ve Aort Kokii Anatomisi

Aort kapak, sol ventrikiil (SoV) ile aort arasinda yer alan, fibroz, avaskiiler
bir yapidir. 3 adet yaprakc¢ik ve bunlarin yarim ay seklinde (semilunar) aorta
tutunmasini saglayan bir aniiliisten olusur. Gérevi kanin kalpten aortaya herhangi bir
obstriikksiyona maruz kalmadan laminer gegisini saglamak ve ejeksiyon
tamamlandiginda kanin aortadan ventrikiile geri kagisini engellemektir.

Yaprakciklarin sinotiibiiler bileske seviyesinde birlestikleri noktalara komisiir
adi1 verilir. Bu komisiirler aortik yiizde siniis valsalva ad1 verilen eliptik yapida 3 adet
kiigiik cep olustururlar. Koroner arter ostiumlart bu siniislerde yer alir ve
yaprakciklar bulunduklar: siniisten ¢ikan koroner arterlere gore sag koroner kiispis
(RCC), sol koroner kiispis (LCC) ve nonkoroner kiispis (NCC) olarak
isimlendirilirler (Sekil 1).

Aniiliis, kalbin fibroz iskeletinin bir parcasidir. Mitral kapagin anterior
yaprak¢1g1 ve membrandz septum ile devamlilik gosterir. Ozellikle NCC ile RCC’nin
kesistikleri bolgenin atriyoventrikiiler (AV) ileti sistemine olan komsulugu, aort
kapak girisimleri ve aort kokii cerrahisi sirasinda gelismesi muhtemel
komplikasyonlar agisindan 6nemlidir.

Aortun 6 segmentinden ilki olan aort kokii, anatomik olarak sinotiibiiler
bileske ile aort kapak arasinda kalan genislemis kisim olarak tanimlanir. 4
komponenti vardir; aort kapak, kapakeiklar arasi liggen alan, siniis valsalva ve
sinotiibiiler bileske (Sekil 1). Anatomik bir yap1 olmasindan ¢ok fonksiyonel bir
birim olarak degerlendirebilecegimiz aort kokii, sistol sirasinda genisleyerek
kapakgiklarin agilmasina olanak saglarken, sistol sonunda kontraksiyonla daralarak
kapakciklarin kapanmasii kolaylastirir. Kapagin normal fonksiyon gdsterebilmesi
icin bu komponentlerin diizgiin ve senkronize hareket etmesi gerekir. Aort kapak ve

aort kokiinilin anatomisi Sekil 1’de gosterilmistir.
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Sekil 1. Aort kapak (A) ve aort kokii (B) anatomisi. LVOT: Sol ventrikiil ¢ikis yolu; RCC: Sag
koroner kiispis; NCC: Nonkoroner kiispis; LCC: Sol koroner kiispis [(4) numarali kaynaktan
uyarlanmistir].

2.2. Aort Darhgi

Aort darligr cesitli etiyolojik mekanizmalara bagli gelisen sol ventrikiil ¢ikis
yolu (LVOT) obstriiksiyonudur. Darligin seviyesine gore subvalviiler, valviiler veya
supravalviiler olmak tizere 3 gruba ayrilir. En sik goriilen sekli valviiler AD’dir (5).
Valviiler AD, konjenital, postenflamatuvar veya yasa bagl
aterosklerotik/kalsifik/dejeneratif ~ degisikliklere = sekonder  olarak  gelisen

yaprakgiklarda kalinlasma ve orifiste daralma ile karakterizedir (6).

2.2.1. Etiyoloji
Eskiden romatizmal sebeplere bagli kapak tutulumu daha sik goriiliirken,
giiniimiizde ozellikle gelismis iilkelerde valviiler AD’nin en sik sebebi konjenital
bikiispit veya dejeneratif AD’dir (7).
Bikiispit AD, aort kapagin dogustan 2 yaprakcikli olmasit durumudur.
Yenidoganda %1 siklikta goriiliir. Kapak iizerine binen stresin anormal dagilimi

nedeniyle kapaktaki dejenerasyon daha erken yaslarda ortaya ¢ikar ve ¢ogu hastada



5.-6. dekatlarda ciddi AD gelisir. Ayrica asendan aortadaki medial dejenerasyona
bagl anevrizmatik genisleme ile birlikteligi siktir (7).

Romatizmal AD, akut romatizmal atesin sekeli olarak ortaya ¢ikar ve ¢ogu
zaman romatizmal mitral kapak tutulumu ile birlikte goriiliir. Gelismis iilkelerde
sikligr giderek azalmaktadir. Kapakta ortaya c¢ikan en belirgin yapisal degisiklik,
komistirel fiizyon ve kapakgiklarin fibroz kalinlasmasidir (7) (Sekil 2).

Dejeneratif aort darhigi ise ileri yastaki hastalarda AD’nin en sik sebebidir
Dejeneratif deyimi daha ¢ok yasla iligkili pasif bir dejenerasyon siirecini ifade
etmektedir. Ancak yapilan ¢aligmalarda, kapakta lipit infiltrasyonu, kalsifikasyon ve
enflamasyon ile birlikte aktif bir remodelling siirecinin oldugu gosterildikten sonra

kalsifik AD terimi daha ¢ok kullanilmaya baslanmistir (8).

y, Raphe
Diyvastol

Komisiirel fiizyon Kalsifikasyon

SEETD-

Normal Romatizmal Kalsifik Bikiispit

Sekil 2. Farkli kapak etiyolojilerine gore aort kapagin goriniimii. (A) Normal kapakta yaprakgiklar
ince ve diizgiin sinirhdir, kapandiginda tam koapte olurlar. (B) Romatizmal kapakta komisiirel fiizyon
olur ve yaprakeiklar kalinlasir, kapak hareketi sistolde ve diyastolde kisithdir. (C) Kalsifik kapaklar
kalin, kalsifik ve diizensiz sinirhidir. Orifis sistolde yildiza benzer, diyastolde koaptasyon kusuru
olabilir. (D) Bikiispit kapakta 2 yaprak¢ik arasinda raphe adi verilen bir olusum bulunur,
ekokardiyografide sistolde balik agzi gériintiimii tipiktir (9).

2.2.2. Epidemiyoloji
Aort darlig1 gelismis iilkelerde en sik goriilen kapak hastaligidir. Toplumdaki
insidans1 %2-9, prevalans1 %0.4 olup yas ilerledik¢e sikligi artmaktadir. Gortilme



siklig1 65 yas oOncesi <%0.2 iken, 65-74 yas arast %1.3, 75 yas tlizeri %2.8’dir
(10, 11).

Kalsifik AD’nin erken evresi olarak kabul edilen aort sklerozu 55-71 yaslar
arasinda %21, >65 yas %26, >85 yas ise %48 oraninda goriliir (12). Aort sklerozu
olan hastalarin 7 yillik takibe alindig1 bir ¢alismada, takip sonunda sklerozun %16
oraninda orta AD, %2.5 oraninda ileri AD’ye ilerledigi gosterilmistir (13).

Yapilan c¢alismalarda yas, sigara hiperlipidemi, lipoprotein (a) artisi,
hipertansiyon, diyabetes mellitus, ve metabolik sendrom kalsifik AD gelisimi ile

iliskili bulunmustur (12, 14).

2.2.3. Hemodinamik Degisiklikler

Aort darliginda meydana gelen hemodinamik degisiklikleri dort baslikta

toplamak miimkiindjir:

1. Sol ventrikiil sistolik basing artisi: LVOT obstriiksiyonu sonucu olusan
basing yiiklenmesi sistolik duvar stresini artirir. Bunun sonucunda
konsantrik SoV hipertrofisi (SoVH) meydana gelir.

2. Ejeksiyon siiresinde uzama: Kalp debisi ejeksiyon siiresi artirilarak
korunmaya ¢aligilir. Normalde 15-18 saniye olan ejeksiyon siiresi AD’de
25 saniyeye uzar. Sistol fazinin uzamasi ile diyastol kisalir. Koroner
arterler diyastolde beslendigi i¢in koroner perfiizyon etkilenir.

3. Sol ventrikiil diyastolik basing artisi: Artmig diyastolik basinca bagh
subendokardiyal koroner kan akimi baskilanir.

4. Aort basincinda azalma: Sistolde aorta atilan kan hacminin azalmasi

aortik basincin diismesine, bu durum da diyastolde gerceklesen koroner

perflizyonun bozulmasina sebep olur.

Ilk iki mekanizma miyokardin oksijen tiiketimini artirarak, diger 2
mekanizma ise miyokarda oksijen sunumunu bozarak zamanla miyokart iskemisinin
gelismesine yol acar. Ozellikle SoV kompliyansi azaldigi igin ventrikiil atriyum
sistoliine bagimli hale gelir. ilerleyen dénemde atriyal fibrilasyon (AF) gelismesi

durumunda hastalar hizla akciger 6demine girebilir. Sol ventrikiil sistolik/diyastolik



fonksiyon bozuklugu ve miyokardiyal iskemi uzun dénemde SoV yetmezligi ile

sonuglanir.

2.2.4. Klinik Degerlendirme

Dikkatli bir anamnez, uygun hasta yonetimi agisindan ¢ok dnemlidir. Aort
darliginda goriilebilecek temel semptomlar gogiis agrisi, senkop ve kalp yetmezligi
(KY) bulgularidir.

Gégiis agrisi: Ciddi AD olan hastalarin iite ikisinde goriiliir. Ugte bir olguda
ise ilk semptom olarak ortaya ¢ikar. Agr1 orta hatta retrosternal olup koroner arter
hastalig1 (KAH) nda oldugu gibi anjinal vasiflidir. Tipik olarak efor esnasinda veya
yiirliylisle ortaya c¢ikar. Agr1 fonksiyonel koroner yetmezlige veya yasla birlikte
gelisen KAH’a bagli da olabilir. Yapilan calismalarda 60 yas {lizerindeki hastalarin
%30-50’sinde koroner arterlerde anlamli darlik tespit edilmistir. Bu siklik 70 yas
tizerinde %50, 80 yas lizerinde %65’lere kadar yiikselebilmektedir (15).

Senkop: Ciddi AD olan hastalarda, ozellikle egzersiz sonrasi sistemik
vazodilatasyona bagli kan basincinda diisme meydana gelir. Bu hastalarda kardiyak
debi yeteri kadar arttirillamadigindan serebral dolasimin azalmasi senkop gelismesine
neden olur. Bu durum ani ve hizli sistemik arteriyel vazodilatasyon yapan
farmakolojik ajanlarin kullanimiyla da gelisebilir. Ayrica yash hastalarda ek
serebrovaskiiler hastaliklarin varligi, AV bloklar, atriyal ya da ventrikiiler diizeyde
gelisebilecek ciddi aritmiler senkop gelisimine yol agabilir (16).

Kalp yetmezligi bulgulari: Aort darliginda goriilebilecek KY semptomlari
efor dispnesi, paroksismal noktiirnal dispne, ortopne ve akciger 6demidir. Sol
ventrikiil basincindaki artis pulmoner akimi arttirarak KY’ye neden olabilir. Kalp
yetmezligi bulgular goreceli olarak daha ileri evredeki hastalarda ortaya ¢ikar (17).
Ucgte bir olguda ise baslangi¢ semptomudur. Koroner arter hastaligi, hipertansiyon ve
AF gibi ritm bozukluklar1 hastaligin seyrinde KY nin hizla dekompanse olmasina
neden olabilir.

Fizik muayenede sag ikinci interkostal araligin sternum kenariyla birlestigi
bolgede duyulup, genellikle karotit artere de yayilim gosteren, kresendo-dekresendo
tarzinda midsistolik ejeksiyon ifliriimii tipiktir. Kardiyak debisi belirgin azalmas,

kapak acilimi ileri derecede kisitli hastalarda Uflirlimiin siddeti azalabilir ya da



kaybolabilir. Ufiiriimiin siiresinin uzamasi, maksimum siddetine daha ge¢ ulasmasi
veya ikinci kalp sesinin ikinci komponenti (A2)’nin siddetinin azalmasi veya
duyulmamasi darligin daha ciddi oldugunu diisiindiirse de her zaman fizik muayene
bulgular1 hastaligin ciddiyetiyle paralellik gostermeyebilir (18). Bunlarin disinda S3,
S4, ikinci kalp sesinin ters ciftlesmesi ve AF’ye ait bulgular da AD’de
karsilagilabilen oskiiltasyon bulgularidir (18). Tipik nabiz bulgusu zayif ve yavas
yiikselen pulsus parvus et tardus’tur. Genellikle sistemik arteriyel basing diistiktiir.

Elektrokardiyografi SoVH kriterleri (sol ventrikiil strain paterni ve ST
segment depresyonu) goriilebilir ancak ekokardiyografi (EKO)’ya gore duyarliligi
diisiiktiir. Stenozun ciddiyetine gore 1. derece AV bloktan AV tam bloga kadar
bircok ileti bozuklugu veya aritmi goriilebilir.

Telekardiyografide kapak diizeyindeki kalsifikasyonlar ve varsa poststenotik
aort dilatasyonu tespit edilebilir. Kardiyotorasik oran baslangigta normaldir.

Aort darliginin tani ve takibi i¢in ilk Onerilen noninvaziv yontem transtorasik
ekokardiyografi (TTE)’dir. Bu goriintiileme yontemi ile AD tanist dogrulanabilir,
kapak darligimin ciddiyeti belirlenebilir, alternatif 6n tanilar dislanabilir, etiyoloji ve
eslik eden komorbit durumlar (bikiispit aort, romatizmal tutulum, aort koki
patolojisi, aort yetmezligi (AY), mitral kapak tutulumu gibi ) degerlendirilebilir.

2 boyutlu EKO ile SoV duvar kalinligi, SoV sistolik ve diyastolik
fonksiyonlar1, kapagin anatomisi, kalsifikasyonu, kapak alani ve pulmoner arter
basinct; Doppler EKO ile de kapak velosite ve gradiyentleri degerlendirilebilir (19).
Doppler EKO ile alinan 6lgiimler AD tanisi i¢in altin standart kabul edilen kardiyak
kateterizasyon bulgulariyla yiiksek oranda paralellik gosterir (18).

Transozefageal ekokardiyografi (TOE), kalsifiye olmus kapaklarda kapak
alan1 planimetrisi 2 boyutlu EKO ile degerlendirilemediginde ya da mitral kapak
anormalliklerinin ilave arastirilmasi gerektiginde kullamilabilir. Transkateter aort
kapak implantasyonu Oncesi aort kokiiniin degerlendirilmesinde ve islem sirasinda
kullanilmas1 énerilen TOE’nin son yillarda énemi artmustir.

Kapak alan1 ve koroner kalsifikasyonun 6l¢iimiinde ¢ok kesitli bilgisayarli
tomografi (CKBT), kardiyak fibrozisin degerlendirilmesinde ise kardiyak manyetik

rezonans goriintiileme faydali olabilir. Ozellikle TAVI islemi 6ncesi aort kokii,



kalsiyum dagilimi, yaprakciklarin sayisi, asendan aorta ve periferik arterlerin
degerlendirilmesinde CKBT 6nemli bir tan1 arac1 haline gelmistir.

Natriiiretik  peptitlerin  semptomdan bagimsiz olarak sag kalimi ve
normal/diisiik akimli ciddi AD’de sonlanimi tahmin ettigi gosterilmistir ve
asemptomatik hastalarda faydali olabilir (20).

Retrograt SoV kateterizasyonu sadece noninvaziv degerlendirme sonugsuz

kaldiginda kullanilabilecek bir yontemdir (19).

2.25. Aort Darhig Ciddiyetinin Ekokardiyografi ile Degerlendirilmesi
1. Kapak anatomisi ve kapak a¢itlimi: 2 boyutlu ve 3 boyutlu goriintiileme ile
daralmig aort kapagin 6zellikleri tanimlanabilir. Uzun aks ve kisa aks goriintiilerde
yaprak¢ik sayisi, kalinligi, komisiirel flizyon, kalsifikasyon yogunlugu ve kapak
hareketlerindeki kisitlilik degerlendirilebilir. Kapak agilimi parasternal uzun aks
goriintiide, midsistolde, RCC ve NCC arasindaki mesafenin 6l¢tiimii ile hesaplanir

(22) (Sekil 3).

Aortic Valve
Orifice

Sekil 3. Aort kapagin 2 ve 3 boyutlu EKO goriintiileri. (A) Normal aort kapak. (B) Orta aort darligi.
(C) Azalms kapak alani ile birlikte ciddi aort darligi. (D) Orta aort darligi gelismis bikiispit aort. (E)
Ayni kapagin 3 boyutlu goriintiisii. (F) fleri derecede daralmis kapagin 3 boyutlu goriintiisii. RV: Sag
ventrikiil; RA: Sag atriyum; LA: Sol atriyum (21).



Kapak agilimimin <11 mm olmasi kapak alammin 0.75 cm®nin altinda
oldugunu, >13 mm olmasi ise %96’lik prediktif degerle kapak alaninin 1 cm?’nin
tizerinde oldugunu gosterir (21, 22).

2. Akim velosite ve basing gradiyentleri: Doppler EKO ile akim velositesi,
atim hacmi, basing gradiyenti ve devamlilik denklemine gore aort kapak alant (AVA)
hesaplanabilir. Aort kapak alan1 progresif olarak daralmaya basladiginda SoV ve aort
arasindaki basing gradiyenti ve kapaktan gegcen akim velositesi artar (Sekil 4).
Maksimum aortik jet velosite (MaxV) normal insanda 1-1,7 m/sn’dir. Kapak
distalinden olgiilen maksimum velosite kullanilarak anlik maksimum gradiyent
(MaxG) ve ortalama gradiyent (MnG) Bernoulli denkleminden (4xV?)
hesaplanabilir. Akselerasyon zamanmnin uzamasi, velosite seklinin iliggen yerine
simetrik ve yuvarlak smirli bir hale gelmesi AD lehinedir (Sekil 4, 5).
Ekokardiyografik olarak 6l¢iillen MnG kateterizasyonla Slgiilen kapak gradiyenti ile

benzerlik gosterirken, MaxV her zaman uyumlu degildir.

S

Hafif-orta aort darligi Ciddi aort darhg:

o 0
1+ 14

24 2 - 2

m/sn

34 3 3

4] 4 4 4

S5+ 5 5 S

MaxV <1.7m/sn MaxV<2m/sn MaxV 2-4m/sn MaxV >4m/sn

Sekil 4. Aort darliginin progresyonu ile kapak gradiyentlerinin iliskisi. MaxV: Maksimum aortik jet
velosite (23).

3. Aort kapak alani ve AVA indeks: Normal kapak alan1 2-4.5 cm? arasindadir.
Kapak alaninin 1 cm?’nin altma diismesi ciddi AD olarak yorumlanir. Kapak alani
birkag farkli dl¢limle degerlendirilebilir. Doppler EKO ile hemodinamik olarak
Olciilen AVA fonksiyonel efektif kapak alanini, planimetrik yontemle 6lciilen AVA



10

ise anatomik kapak alanini verir. Aort kapak alaninin viicut yilizey alanina bdliinmesi

ile AVA indeks (AV A1) hesaplanir.

Ortalama

200¢ radivent

Maksimum gradiyent  Ortalama gradiyent

Sekil 5. Ekokardiyografide aort darligi derecesinin degerlendirilmesi. (A) Hafif aort darlig,
MaxV 2 m/s. (B) Orta aort darligi, MaxV 3,2 m/s. (C) Ciddi aort darligi, MaxV 4,4 m/s. (D) Sol
ventrikiil ve aort basing dalga formlarmim sematik gosterimi. (E) Maksimum anhk gradiyent, 4xV?
formiilii ile hesaplanir. (F) Ortalama gradiyent, birden fazla anlik gradiyentin ortalamasidir. LV: Sol
ventrikiil; MaxV: Maksimum aortik jet velosite (21).

Doppler EKO ile kapak alani, devamlilik denklemine gbre hesaplanir
(Sekil 6). Devamlilik denklemine gore, aort kapagin oncesi ve sonrasindaki atim
hacminin esit oldugu kabul edilir. Atim hacmi kesit alan1 ve o kesit alanina ait

velosite-zaman integrali (VTI)’nin ¢arpimina esittir. Bu durumda
LVOT alani x VT vor= AVA X VTl aort

denklemi ile aort kapak alami hesaplanabilir. LVOT alan1 Ir? formiiliine gore
hesaplanacagi icin LVOT c¢apinin bilinmesi gerekmektedir. Sol ventrikiil ¢ikis yolu
midsistolde aort 6n duvarina dik olacak sekilde kapagin hemen oniinden Olgiiliir.

Olgiim interventrikiiler septumun i¢ kenari ile mitral n yaprak¢igin anterior kenari
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arasindan yapilir. Parasternal uzun aks en dogru oOlgiimlerin yapildig1 yerdir.
Siuireklilik ~ denkleminde en biliyik hata LVOT c¢apinin  dl¢limiinden
kaynaklanmaktadir (Sekil 6).

A1xVILi=A>x VT

}

AVA = (LVOT alan1 x VTI rvot) / VTaon

Sekil 6. Aort kapak alaninin devamlilik denklemi ile hesaplanmasi. (A) Parasternal uzun aks
goriintiiden LVOT ¢apimin 6lgiilmesi. (B) VTl yor’ in hesaplanmasi. (C) Aort kapak gradiyentinin
}(1265?.]3lanma51. VTI: Velosite-zaman integrali; AVA: Aort kapak alani; LVOT: Sol ventrikiil ¢ikis yolu

Sol ventrikiil ¢ikis yolu velositesinin aortik velositeye orani darligin
ciddiyetini gosteren bagka bir parametredir. Bu oranin 0.25’in altinda olmas1 ciddi
AD lehine yorumlanir (24).

Planimetrik kapak alani: 2 ya da 3 boyutlu EKO’da parasternal kisa akstan
degerlendirilir. Sistolde maksimum kapak ac¢ikligi olgiiliir. Kalsifik AD’de kapak
daha kalsifik, orifisi kiiciik ve diizensiz sinirli oldugu i¢in degerlendirme TOE ile
yapilmalidir. Planimetrik olarak Olciilen AVA devamlilik denklemi ile hesaplanan
AVA’dan daha biyiik bulunabilir. Bunun sebebi anatomik kapak alaninin
fonksiyonel vena kontraktadan daha biiyiik olmasidir (25).

Kapak alanm lem®nin altinda ise viicut ylizey alanina gore AVAI
hesaplanmalidir. AVAi < 0.6 cm? olmasi ciddi AD’nin giivenilir bir gostergesidir
(21, 22). Aort darhigimin ciddiyetini degerlendirirken kullanilan parametreler ve son

kilavuzlarin belirledigi sinir degerler Tablo 1°de gosterilmistir (26).
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Ekokardiyografik degerlendirme sirasinda, Doppler dl¢iimleri akima paralel
girilerek yapilmali, Slcililen degerler icinde en yiiksek olani kabul edilmeli, eger
hastada AF gibi diizensiz bir ritm varsa bu durumda ardisik 4-5 6l¢limiin ortalamasi
alinmalidir. Akima paralel girilmedigi takdirde oldugundan daha diisiik degerler
oOlgiilebilir (5).

Tablo 1. Aort darligmin siniflandirilmast

Hafif Orta Ciddi Cok ciddi
MaxV (m/s) 2.0-2.9 3.0-3.9 >4.0 >5.0
MnG (mmHg) <20 20-40 > 40 > 60
AVA-VTI (cm2) >1.5 1.5-1.0 <1.0 -
AVAi(cm2/m2) > 0.85 0.85-0.60 <0.60 -
VTI oranlar1 >0.50 0.50-0.25 <0.25 -

MaxV: Maksimum aortik jet velosite; MnG: Ortalama gradiyent; AVA-VTI: VTl ile hesaplanan aort
kapak alan1; AV Ai: Aort kapak alan1 indeksi; VTI: Velosite-zaman integrali

Noninvaziv testler yetersiz kaldiginda ya da semptomlarla noninvaziv testler
arasinda uyumsuzluk oldugunda sag ve sol kalp kateterizasyonunun yapilmasi tani

i¢in altin standarttir (26).
2.3. Diisiik Akim Diisiik Gradiyent Aort Darhg:

Diisiik akima sebep olan bazi durumlarda AD ciddi bile olsa hemodinamik
Olctimlerde ciddi AD saptanmayabilir. Bu durumlarda atim hacmi hesaplanmali,

dobutamin stres EKO yapilmalidir.
Atim hacmi = LVOT alan1 x VT, voTt

Aort darhi@ ile birlikte sistolik KY wvarsa bazen ciddi valviiler AD
(AVA<1 sz) olsa bile gradiyent ve velositeler Doppler EKO 6l¢timlerinde diisiik
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cikabilir. Diisiik akim diisiik gradiyent (DA-DG) olarak isimlendirilen bu durumun
varliginda EKO ile yapilan degerlendirmede;

e Kalsifiye kapaklarin ag¢iliminda kisithlik,

e Aort kapak alani < 1.0 cm? (veya AVAI < 0.6 cm?/m?),

e MnG <40 mmHg,

o MaxV <4.0m/s,

e Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (SOVEF) < %50 saptanir (26).

Burada sorulmasi gereken soru ‘diisiik kontraktil rezervin sebebi AD mi?
yoksa ciddi AD olmadigi halde KAH ve idiyopatik kardiyomiyopati gibi diger
miyokart hasar1 sebeplerine bagli olarak mi diisiik akim s6z konusu?’ sorusudur (5).
[lk durumda cerrahi tedavi endikasyonu sdz konusu iken, ikincisinde kapak
replasmani kontrendikedir. Boyle bir durumda DA-DG ciddi AD ile yalanci ciddi
AD ayirimi i¢in diisikk doz dobutamin stres testi (2.5-20 mcg/kg/dk) yapilmalidir.
Diistik akim diistik gradiyent ciddi AD durumunda test sonrast kapak alaninda ciddi
bir artis (< 0.3 cm?) olmadig halde gradiyentte belirgin artis olur, MaxG 40 mmHg
tizerine ¢ikar. Dobutamin stres EKO ile SoV kontraktilitesinin de artmasi beklenir.
Eger atim hacmi artis1 %20’den az ise kontraktil rezervin olmadig1 anlamina gelir ki
bu durum eslik eden bir KAH ve kotii prognozu gosterir (26, 27). Kapak alaninda
belirgin artis olmasina ragmen kapak gradiyentlerinde belirgin bir artis olmuyorsa
yalanci ciddi AD s6z konusudur.

Son zamanlarda DA-DG valviiler AD’ye korunmus SoVEF’nin eslik ettigi
yeni bir grup daha fark edilmistir. Paradoksal DA-DG ciddi AD olarak isimlendirilen
bu grubun 6zellikleri sunlardir;

e Atim hacmi indeksi < 35 mL/mZ,

e Sol ventrikiil kavitesi kiictik,

e Miyokardiyal kontraktilite azalmus,

e Sol ventrikiil rolatif duvar kalinlig1 artmigtir.

e Yasl, bayan ve arteriyel kompliyanst azalmis hastalardir.

Paradoksal DA-DG AD, aort kapak hastalig1 ile birlikte ilerlemis bir
kardiyomiyopati formu gibidir. Paradoksal 6zelligi kalin ve kiiclik kalplerde her
zaman SoVEF’nin miyokardiyal kontraktilite ile korele olamayabilecegini
gostermektedir (28, 29).
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Kontrolsiiz sistemik hipertansiyon, eslik eden AY, ciddi anemi, ateriyovendz
fistiil, hemodiyaliz, hipertiroidi gibi yiiksek debili durumlar kapak gradiyentini

arttirarak AD ciddiyetinin degerlendirilmesini zorlastirabilir (5).

2.3.1. Aort Darhginda Evreleme

Amerikan Kardiyoloji Birligi (AHA) 2014 kapak hastaliklar1 kilavuzunda AD
hastalar1 4 evreye ayrilmistir:

A evresindeki hastalar AD riski tasiyan hastalardir. Kapakta konjenital veya
edinsel bir bozukluk vardir, ancak hemodinamik bir degisiklik heniiz gelismemistir.
Sklerotik aort kapak bu evreye girmektedir.

B evresi hafif ve orta AD hastalarindan olusur. Bu evrede SoV diyastolik
fonksiyonlarda bozulma disinda herhangi bir hemodinamik degisiklik beklenmez.

C ve D evreleri ileri AD hastalarinin oldugu evrelerdir. Her bir grup
SoVEF nin diisiip diismemesine gore de kendi iginde alt gruplara ayrilir. C evresinde
asemptomatik hastalar bulunur. Sol ventrikiil EF normal olanlar C1, SoVEF nin
%50’nin altina diistiigii hastalar C2 evresi olarak kabul edilirler. Asemptomatik olan
bu hasta grubunda semptom varligin arastirmak icin efor testi gerekebilir. Ozellikle
C2 grubundaki hastalar igin efor testinin pozitif olmast durumunda cerrahi
endikasyon dogabileceginden bu durum 6nemlidir.

D evresinde ise semptomatik ciddi AD hastalar1 yer almaktadir. D1 evresi
SoVEF normal olan ciddi AD hastalaridir. D2 evresi yukarida bahsedilen DA-DG
ciddi AD hastalarinin oldugu gruptur. D3 evresinde ise paradoksal DA-DG ciddi AD

hastalar1 bulunur.

2.3.2.Klinik Seyir ve Takip
Kronik, ilerleyici bir hastalik olan kalsifik AD’de hastalarin asemptomatik
oldugu uzun bir latent donem vardir (Sekil 7). Ani kardiyak 6liim, semptomatik
hastalarda oliimiin sik sebeplerinden birisi iken, asemptomatik hastalarda AD ciddi
bile olsa ¢ok nadir goriliir (<%1/y1l) (19, 30). Asemptomatik donemin siiresi bireyler
arasinda biiylik degiskenlik gosterdigi icin kesin dngoriilememekle birlikte ciddi AD
olan asemptomatik hastalarda bildirilen 2 yillik ortalama olaysiz sag kalim

%20-50"dir (31, 32).
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Sekil 7. Kalsifik aort darliginin prognozu (33).

Asemptomatik hastalarda semptom gelisimi ve istenmeyen olaylarin
prediktorleri ileri yas, aterosklerotik risk faktorleri, kapak kalsifikasyonu, MaxV,
SoVEF, hastaligin hemodinamik ilerleme hizi, egzersiz sirasinda basing fark: artisi,
asir1 SoVH ve SoV sistolik ve diyastolik disfonksiyonu,
efor testinde semptomlarin ortaya cikisi (yliksek olasilikla 12 ay i¢inde semptomlarin
baslayacaginin giiclii bir gostergesidir), anormal kan basinci yaniti, belirgin
ST-segment depresyonu, yiikselmis natriiiretik peptit diizeyleridir (19). Ozellikle
MaxV > 4.5m/s (baz1 ¢aligmalara gore >5m/s) olan, ¢ok yogun kalsifikasyon iceren
ve hizli ilerleyen AD’de semptom gelisme ve cerrahi-kardiyak mortalite riski daha
yiiksek oldugundan elektif cerrahinin daha erken diisiiniilebilecegi belirtilmistir
(32, 34).

Kalsifik AD’de semptomlar ortaya ¢iktiktan sonra prognoz hizla kétiilesir
(Sekil 7). Konservatif izlenen semptomatik hastalarin 1 yillik mortalitesi %38,
5 yillik mortalitesi %68, 10 yillik mortalitesi %82’dir. Bu nedenle semptomlar
bagladiktan sonra bu hastalara AVR 6nerilmektedir (19).

Major istenmeyen olaylarin semptomlar ortaya c¢iktiktan sonra basladig
bilindigi i¢in, AD’de izlenen genel strateji, hastalikla iligkili semptomlarin gelisip
gelismedigini degerlendirmek icin hastalarin seri poliklinik ve EKO takibinin
yapilmasidir. AHA 2014 kapak hastaliklar1 kilavuzunda asemptomatik hafif AD’de
3-5 yilda bir, asemptomatik orta AD’de 1-2 yilda bir, ciddi AD’de ise 6-12 ayda bir

takip Onerilmektedir (26). Ayrica semptom ve muayene bulgularinda degisiklik
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olmast durumunda TTE ile degerlendirilmesi uygundur. Eforla semptomu olup

olmadigi anlagilamayan hastalara egzersiz testi uygulanabilir (26).

2.3.3. Aort Darhginda Tedavi
Aort kapak replasmam
Semptomatik ciddi AD igin yasam siiresini uzatan, semptomlar1 azaltan ve
egzersiz kapasitesini arttiran tek tedavi se¢enegi AVR’dir (26). Cerrahi veya
perkiitan tekniklerle uygulanabilir.
Replasman i¢in 2 tip kapak kullanilmaktadir (Sekil 8):
1. Mekanik kapaklar (toplu kafesli, monoliflet, biliflet)
2. Doku kokenli kapaklar (biyoprotezler)
a) Heterogreft kapaklar (domuz veya sigir perikardr)
b) Homogreft kapaklar
c) Otogreft kapaklar

ald

"*JQ__J"
o T

Biyolojik kapak Mekanik kapak

Sekil 8. Cerrahi aort kapak implantasyonunda kullanilan protez kapak ¢esitleri (35).

Biyoprotez veya mekanik kapak seciminde dikkate alinmasi gereken 2 6nemli
nokta oral antikoagiilan (OAK) kullanim1 ve yapisal kapak dejenerasyon riskinin
degerlendirilmesi olmalidir. Mekanik kapaklar daha uzun Omiirliidiir (>20 yil) ve
Omiir boyu antikoagiilasyon gerekir. Biyoprotez kapaklarda ise ek bir endikasyon
yoksa uzun siireli OAK kullanimima gerek yoktur. Ancak biyoprotezlerde yapisal
kapak dejenerasyonu daha erken gelisir (ortalama 6mrii 8-10 y1l). Bu nedenle OAK
kullanamayacak olanlarda (gebelik planlayan gen¢ kadin, major kanama riski, olasi
OAK kullanim uyumsuzlugu gibi) ve 65 yas iizeri hastalarda biyoprotez kullanimi

onerilirken, yapisal kapak dejenerasyon riski yiiksek olan geng (<40 yas) ve OAK
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kullanabilecek hastalara mekanik kapak tavsiye edilmektedir (19). Dikkatli hasta
secimi, yeni gelistirilen cerrahi teknikler ve kapak dizaynindaki ilerlemeler sayesinde
cerrahi tedavinin giiniimiizde basar1 sansi oldukea yiiksektir (36). Giincel serilerde,
cerrahi mortalite <70 yas yaklagik %]1-3’tiir (19).

lleri yas, iliskili hastaliklar, kadin cinsiyet, yiiksek fonksiyonel smif, acil
cerrahi, SoV fonksiyon bozuklugu, pulmoner hipertansiyon, eslik eden KAH ve
onceden baypas veya kapak cerrahisi uygulanmis olmasi gibi durumlarin cerrahi
mortalite riskini arttirdigr bilinmektedir. Her ne kadar hasta yasi operasyon igin
kontrendikasyon olusturmasa da 75 yas tlizeri hastalarin %30-40’1 artmig cerrahi risk
sebebiyle opere olamamaktadir (33, 37, 38). Yapilan ¢aligmalarda bu hasta grubunda
semptomlar bagladiktan sonra 1 yillik mortalite %38, 5 yillik mortalite %68, 10
yillik mortalite %82 bulunmustur (39, 40).

Balon valviiloplasti

Aort balon valviiloplasti (ABV) ileri AD i¢in palyatif bir tedavi secenegidir.
Ik kez 1983’de Lababidi tarafindan cocuklardaki konjenital AD tedavisi igin
kullanilmistir (41).

Perkiitan olarak yapilan islemin amaci, retrograt olarak aort kapaga ilerletilen
balonun kapak seviyesinde dilate edilmesi ile yaprakgiklardaki kalsifiye nodiillerin
parcalanmasi, filizyone komisiirlerin ayrilmasi ve rijit kapagin kompliyansinin
arttirtlmasidir. Klinik pratikte ABV kapak gradiyentlerini diisiirerek hastalarda
semptomatik rahatlama saglar. Ancak bu fayda genellikle birka¢ ayla sinirli olup,
islemden sonraki 1 yil i¢inde kapak restenoz oranlari artar. Bu olumsuzluklar
nedeniyle bir siire dncesine kadar pek uygulanmayan ABV, TAVI’nin uygulanmaya
baslamasiyla tekrar onem kazanmigstir. Transkateter aort kapak implantasyonu
sirasinda kapagin yerlestirilmesi ve genislemesini kolaylastirmak i¢in islem Oncesi
asamada kullanilmaktadir. Amerikan Kardiyoloji Birligi 2014 kapak hastaliklar
kilavuzunda ek komorbiditeleri nedeniyle AVR yapilamayan veya hemodinamik
instabilitesi olan hastalara AVR yapilana kadar koprii tedavisi amaciyla ABV

yapilmasini sinif IIb endikasyonla dnermektedir (42).
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Medikal tedavi

Aort darligiin ilerleyisini azaltan medikal bir tedavi segenegi yoktur. Ancak
hastaliga eslik eden komorbit hastaliklarin tedavisi 6nemlidir (43). Sklerotik siiregte
aterogenezin rol oynadigi gosterilmesine ragmen, simdiye kadar lipit diisiiriicti
tedavilerin ortaya konmus faydasi bulunamamstir (44, 45).

Hastalarda eslik eden SoV sistolik disfonksiyonu, hipertansiyon, AF gibi
durumlarin varliginda bu hastaliklarin klasik tedavileri uygulanabilir (26). Ancak AD
hastalarinda kalp debisini arttiracak mekanizmalar sinirli oldugundan, onyiikii ve
artyiikii diisiiren (anjiyotensin doniistiirlicii enzim inhibitorii, anjiyotensin reseptor
blokeri, hidralazin, beta bloker) ilaglarin kullanimi sistemik arteriyel basinci,
dolayistyla da miyokardiyal perflizyonu bozarak dliime kadar varan bir tabloya sebep
olabilir (5). Akut dekompanse KY ve DA-DG’li ciddi AD olan hastalarda intravenoz
vazodilatator kullaniminin kardiyak indeksi arttirdigi ve kapak gradiyentlerini
diistirdiigii baz1 ¢aligmalarda gosterildigi icin Amerikan Kardiyoloji Birligi 2014
kapak hastaliklar1 kilavuzunda spesifik hasta gruplarinda smif IIb endikasyonla
kullanilabilecegi belirtilmistir (46, 47).

2.4. Transkateter Aort Kapak implantasyonu

Transkateter aort kapak implantasyonu 6zellikle cerrahi riski yiiksek olan ileri

yastaki AD hastalar1 i¢in gelistirilmis bir tedavi se¢enegidir.

24.1. Tarihce

Kapak hastaligi olanlarda kateter temelli perkiitan girisimlerin kullanimi
1960’larin ortalarina dayanmaktadir. Bu konuda ilk hayvan ¢alismasi 1965°te Davies
(48) tarafindan gergeklestirilmistir Endovaskiiler stentlerin gelismesi ile birlikte
balonla genisleyebilen kapak protezi fikri glindeme gelmis, 1992°de Anderson ve
arkadaglar1 (49) hayvan modeli ilizerinde denedikleri transliiminal stentlenebilir
protez kapakla ilgili ¢aligmalarini yaymlamiglardir. 2000 yilinda Bonhoeffer ve
arkadaslar1 (50, 51) agilabilir bir stente monte edilmis sigir juguler veninden iiretilen
bir kapagi koyun pulmoner kapagi icine yerlestirmis, arkasindan ilk insan pulmoner

kapak implantasyonunu gerceklestirmiglerdir.
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[lk TAVI uygulamas1 2002 Nisan ayinda Cribier ve arkadaslar1 (1) tarafindan
57 yasinda, erkek, ciddi AD, KY (SoVEF %]12) ve kardiyojenik sok tablosu olan bir
hastaya uygulanmistir. Balonla genisleyen ve sigir perikart dokusundan elde edilen
ilk protez kapak Perkiitan Kapak Teknolojileri implante edildikten sonra
hemodinamik olarak iyilesen hasta ciddi periferik arter hastaligi nedeniyle islemden
4 ay sonra kaybedilmistir. Ayn1 arastirmacilar daha sonra 2004 ve 2006 yillarinda iki
calisma daha yaymlamstir. Ilkinde 6 hastadan 5’ine transseptal (antegrat) ydntemle
basarili TAVI uygulamas1 yapilmis, 2 hastada ciddi paravalviiler AY gelismis, 5
hastadan 3’1 5 ay iginde kardiyak olmayan sebeplerden kaybedilmistir (52). Diger
calismada ise son donem AD olan 34 hastanin 27’sine retrograt transfemoral (TF) ve
antegrat girisimle basarili TAVI uygulanmus, 5 (%19) hastada ciddi paravalviiler AY,
%26 oraninda diger komplikasyonlar (kalp tamponadi, inme, aritmi, iirosepsis,

aciklanamayan 6liim) gézlenmistir (53) .

2.4.2. Kapak Tipleri

Bu calismalardan sonra yeni jenerasyon kapaklar gelistirilmeye baglanmistir.
fIk olarak Perkiitan Kapak Teknolojileri modifiye edilerek balon ile genisleyen
(balloon-expanding) Edwards Sapien (Edwards Lifesciences), daha sonra da kendi
kendine genisleyebilen (self-expanding) CoreValve (Medtronic inc, MN) kapak
sistemleri gelistirilmistir (54). Su an igin klinik pratikte en ¢ok kullanilan ve en ¢ok
caligmasi yapilan kapaklar Edwards Sapien ve CoreValve kapak sistemleri olmakla
birlikte yeni gelistirilen ve klinik kullanima girmeye baslayan bircok protez kapak
mevcuttur (Sekil 9). Yeni gelistirilen kapaklarla paravalviiler kacagin azaltilmasi,
kilif boyutlarinin kiiciiltiilmesi, kapagin kismen ya da tamamen geri ¢ikartilabilmesi,
komistirel oryantasyonun arttirilmast gibi protez gilivenligini arttiran ve klinik
sonlanimlari 1yilestiren degisiklikler amaglanmaktadir.

Edwards Sapien kapak sistemi ise paslanmaz celikten tiibiiler bir stent
igerisine yerlestirilmis ti¢ yaprakcikli sigir perikart dokusundan olusur. 2009 yilinda
gelistirilen Edwards Sapien XT kapakta, stentin yapisinda kobalt-krom kullanilarak
kapak profili azaltilmis, boylece 22 Fr yerine 18 Fr tasiyici sistem kullanilmaya
baslanmistir. Edwards Sapien kapak retrograt (TF, transsubklaviyen ve transaortik )
ve antegrat transapikal (TA) olarak yerlestirilmektedir (55). Kapak uzunlugu
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16-22 mm olup koroner alt1 yerlesim gdsterir. Implantasyon sonras kapak leafletleri

anulus igerisinde kalir (56).
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Sekil 9. Transkateter aort kapak implantasyonunda kullanilan protez kapaklar

CoreValve kapak sistemi ise nitinol bir iskelet iizerine oturtulmus iic
yaprakc¢iklt domuz perikart dokusundan olusmaktadir. Kapagin tasiyict sistemi 18
French (Fr) kalinliginda olup yalnizca retrograt TF veya transsubklaviyan yoldan
yerlestirilebilmektedir. Kapak uzunlugu 50 mm oldugu i¢in asendan aortaya uzanim
gostererek aortik stabilizasyon saglar. Ancak buna bagli olarak koroner ostiumlarin
tistiine ¢ikarak koroner okliizyona sebep olabilir (56).

Su an kullanimda olan protez kapaklar ve genel oOzellikleri Sekil 9 ve

Tablo 2’de gosterilmistir (56).
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Tablo 2. Transkateter aort kapak implantasyonunda kullanilan protez kapaklarin 6zellikleri

Kapak Girisim Boyut Genigleme Yemden Parzivg}wler

yolu yerlestirme kagagi onleme
Sapien XT™  TF, TA, TAo 20, 23, 26, 29 BE Hayir Hayir
Sapien 3™ TF, TA, TAo 20, 23, 26, 29 BE Hayir Evet
CoreValve™ TF, TAo 23, 26, 29, 31 SE Hayir Hayr
E\‘jg?:{%ﬂ"e TF,TAo  23,26,29,31 SE Kismen Hayr
Portico™ TF, TA 23,25, 27,29 SE Kismen Hay1r
Direct Flow™ TF 23,25,2729  Sisirilebilen Evet Hayir
Lotus™ TF 23, 27 SE Evet Evet
Accurate™ TA, TF 23, 25, 27 SE Kismen Hayir
Janevalve™ TA, TF 23, 25, 27 SE Kismen Hayir
Engager™ TA, TF 23, 26, 29 SE Kismen Hayir

TF: Transfemoral; TA: Transapikal; TAo: Transaortik; BE: Balonla genisleyen; SE: Kendi kendine
genigleyen.

2.4.3. Hasta Secimi

Transkateter aort kapak implantasyonu isleminin giivenligi ve basarisi i¢in
oncelikle dogru hasta se¢imi ve uygun prosediiriin belirlenmesi asamasinda bir kalp
ekibinin olusturulmasi gerekir. Bu ekibin i¢inde tan1 ve operasyon zamanlamasina
karar vermek i¢in invaziv kardiyolog, cerrahi riskin degerlendirilmesi icin kalp
cerrahi, kardiyak goriintiilemelerin degerlendirilmesi i¢in EKO uzmani, tomografi ve
manyetik rezonans goriintiilemelerin degerlendirilmesi i¢in de bir radyologun
bulunmasi gerekir.

Semptomatik ciddi AD olan hastalarda kapak replasmani diisiiniiliiyorsa
cerrahi ya da transkateter yolla m1 yapilacagi konusu dikkatli degerlendirilmelidir.
Cerrahi riski yiiksek veya ameliyat olamayacak hastalar TAVI i¢in uygun hasta
grubunu olusturdugundan, cerrahi riski net olarak belirlemek gerekir. Bu amagla
hastanin yasi, kardiyak performansi, fonksiyonel kapasitesi, bobrek ve akciger
hastaliklar1 gibi ilave durumlar degerlendirilerek operasyon mortalitesi hakkinda
sayisal bilgi veren skorlama sistemleri kullanilir. Lojistik EuroSCORE ve Gogiis
cerrahlart birligi (STS) skoru en sik kullanilan cerrahi risk skorlaridir. Lojistik
EuroSCORE %20, STS skoru %10’un iizerinde olan hastalar cerrahi ic¢in yiliksek

riskli kabul edilirler (19). Ancak tiim skorlama sistemlerinde oldugu gibi bu
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sistemlerin de riski tam olarak yansitmadigi durumlar vardir. Bu nedenle nihai
kararin kalp ekibi tarafindan hastanin istekleri de gbz Oniine alinarak yapilan
degerlendirmeden sonra verilmesi gerekir.

Hastanin cerrahi riskine gore eger TAVI karar1 alinmissa bir sonraki asama
islemin uygulanabilirliginin degerlendirilmesidir. Transtorasik EKO, TOE ve CKBT
ile aort kapak anatomisi, kapaktaki kalsifikasyon yogunlugu, koroner ostiumlar,
kapak ve aort kokii ¢aplar1 dikkatli degerlendirilmeli, kapak tipi ve uygun kapak
boyutu belirlenmelidir. Aniiliis ¢ap1 18-24 mm olan hastalarda Edwards Sapien, 20-
27 mm olan hastalarda ise CoreValve kullanilabilir. Aort kokiiniin dogru dl¢tilmesi,
sonradan gelisebilecek aniiliis riiptiirii, paravalviiler kagak, kapak embolizasyonu gibi
komplikasyonlarin 6nlenmesinde dnemlidir.

Diger yandan girisim yerine karar vermek i¢in periferik damarlarin periferik
anjiyografi ya da bilgisayarli tomografik anjiyografi ile degerlendirilmesi gerekir.
Kivrimli, kalsifik iliyak ve femoral arter anatomisi TF yaklasim igin engel
olusturabilir.

Preoperatif asamada yapilmasi gereken bir bagka tetkik koroner
anjiyografidir. Koroner damarlarin goriintiilenmesi varsa kritik lezyonlara perkiitan
koroner girisim uygulanmasi gerekir.

Bunlarin yani sira hastalar, var olan ek hastaliklar nedeniyle ilgili branglar
tarafindan degerlendirilmeli, operasyona ya da hastanin anestezi almasma engel
durum varsa preoperatif donemde tedavi edilmelidir.

Avrupa Kardiyoloji Birligi (ESC) 2012 kapak hastaliklar1 kilavuzuna gore TAVI
endikasyonlart sunlardir (19):

1. Siddetli semptomatik AD’si olan, ‘kalp ekibi’ tarafindan degerlendirilip
AVR igin uygun kabul edilmemis, TAVI sonrasi yasam kalitesi diizelebilecek ve
eslik eden hastaliklar1 degerlendirildikten sonra yasam beklentisi 1 yildan uzun olan
hastalar (sinif I),

2. Siddetli semptomatik AD’li, cerrahi i¢in uygun olmasina ragmen ‘kalp
ekibi’ tarafindan bireysel risk profili ve anatomik uygunluguna gére TAVI’nin tercih
edildigi yiiksek riskli hastalar (sinif Ila).

Ciddi AD olan hastalarda ESC 2012 kapak hastaliklar1 kilavuzuna gore

oOnerilen tedavi algoritmasi Sekil 10°da goriilmektedir.
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Sekil 10. Aort darliginda klinik algoritma. AD: Aort darligi; AVR: Aort kapak replasmani; SoVEF:
Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu

®Asapidakilerden biri mevcutsa cerrahi diisiiniilmelidir (IlaC): Maksimum velosite >5.5m/s; siddetli
kapak kalsifikasyonu ve maksimum velositenin >0.3 m/s/y1l artmasi. Asagidakilerden biri mevcutsa
cerrahi disiiniilebilir (IIbC): Belirgin derecede yiikselmis natriiiretik peptit diizeyleri; egzersizle
ortalama basing frakinda >20 mmHg’yi artig; Asir1 sol ventrikiil hipertrofisi.

PKarar bireysel klinik 6zellikler ve anatomiye dayanarak kalp ekibi tarafindan vermelidir.

2.4.4. Transkateter Aort Kapak implantasyonu islemi

Transkateter aort kapak implantasyonu islemi i¢in hasta genellikle preoperatif
hazirliklar nedeniyle bir giin 6nceden hastaneye yatirilir. Gerekli biyokimyasal testler
yapilir ve hastadan TAVI islemi i¢in yazili onam alinir. Islem cerrahi sterilizasyon
kosullarma gére hazirlanmis Kateterizasyon laboratuvarinda yapilabilir. Islem
sirasinda TOE kullanilacak veya TA girisim yapilacaksa TAVI genel anestezi altinda
yapilmalidir. Bunun disindaki yaklasimlarda islem sedasyon ile yapilabilir.
Transkateter aort kapak implantasyonu islemi sirasinda kateter laboratuvarinda
girisimsel kardiyolog, kalp damar cerrahi, EKO uzmani ve anestezist hazir

bulunmalidir.
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Islem 6ncesinde hastaya antitrombosit tedavi amaciyla klopidogrel 300 mg ve
asetil salisilik asit 150-300 mg ile yiikleme yapilir. Islem sonrasinda asetilsalisilik
asit’e (100 mg/giin) 6miir boyu, klopidogrel (75 mg/giin)’e ise 3 ila 6 ay devam
edilir.

Islem temel olarak tasiyici bir sistem aracilig1 ile biyoprotez kapagin daralmis
olan hastalikli aort kapagin icine yerlestirilmesi esasina dayanir. 3 farkli girisim
teknigi kullanilabilir:

1. Retrograt perkiitan implantasyon
a. Transfemoral
b. Subklaviyan/aksiller
c. Karotit arter (¢ok nadir)
2. Direk transapikal girisim

3. Direk aortik (mini sternotomi ya da sag anterior torakotomi ile)

2.45.  Transfemoral Yaklasim

Giiniimiizde klinik deneyimi en fazla olan ve TAVI i¢in standart kabul edilen
girisim yolu TF yaklasimdir. Periferik anjiyografi veya torakoabdominal bilgisayarl
tomografik anjiyografi ile yapilan preoperatif degerlendirmede femoral arter ve
iliyak arter caplari 6 mm’nin {izerinde ise, damarlarda ciddi kalsifikasyon ve
acilanma yoksa TF girisim uygulanabilir. Oncelikle girisim yapilacak tarafin kars:
tarafindaki femoral arter kaniile edilir ve kilif igerisinden pigtail kateter aort kokiinde
nonkoroner yaprakciga yerlestirilir. Femoral ven veya juguler ven kaniile edilerek
sag ventrikiil apeksine gecici pacemaker elektrodu yerlestirilir. Daha sonra islemin
yapilacag: taraftaki femoral arter cerrahi veya perkiitan yontemle kaniile edilir.
Yerlestirilen kilifin igerisinden ilerletilen 0.0035 in¢ sert kilavuz tel kalsifiye
kapaktan gecirilerek, balon ve kapak gecisine destek saglamak amaciyla SoV
kavitesine birakilir. Kilavuz tel yerlestirildikten sonra 70-100 1U/kg unfraksiyone
heparin ile antikoagiilasyon saglanir. Daha sonra tel lizerinden Once pigtail kateter,
sonra riiptiir riskini en aza indirmek i¢in kateter i¢cinden esnek uca sahip sert bir tel
ilerletilir. Bu islemlerle es zamanli olarak protez kapak hazirlanir. Kapak
implantasyonu Oncesinde implantasyon islemini kolaylastirmak ve hastalikli aort

kapag1 genisletmek i¢in balon valviiloplasti iglemi uygulanir Bu islem sirasinda
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kalbin hareketini en aza indirmek ve balonun kaymasini engellemek i¢in kisa siireli
hizli ventrikiiler pacing (200-220/dk) yapilir. Balon ile kapak genisletildikten sonra
femoral artere 18 Fr (6 mm) c¢apinda bir kilif yerlestirilerek tasiyici sistem bu kilifin
igerisine yiiklenir. Edwards Sapien ve CoreValve kapaklarin yapisi birbirinden farkl
oldugu i¢in implantasyon yontemleri arasinda bazi farkliliklar vardir.

CoreValve kapak sistemi kendiliginden genisleyebilir 6zelliktedir. Tasiyici
sistem yardimiyla aort kokiine ulastirilan protez kapak floroskopi esliginde yavasca
serbestlestirilir ve nitinol yap1 viicut sicakliginda genisleyerek yerine yerlesir.

Yeni gelistirilen Sapien XT kapak 18 Fr kalinligindaki tagiyict sistem yardimi
ile aort kokiine getirilir ve balon yardimi ile sisirilerek yerlestirilir. Balon
valviiloplastiye benzer sekilde balon sisirilirken hizli ventrikiiler pacing yapilarak
kapagin kaymasi engellenir (57).

Her iki kapak sisteminde de yeni kapagin yerlesimi, fonksiyonlar1 ve
paravalviiler kacak olup olmadigi islem sonrast TOE ile kontrol edilmelidir. Kapak
ve basing degerlendirmeleri yapildiktan sonra tasiyici sistem ve kilavuz tel geri
cekilerek girisim yeri cerrahi veya perkiitan yontemle kapatilir. Femoral arter bolgesi
diseksiyon, riiptiir veya okliizyon agisindan dikkatlice kontrol edilir. Hastanin klinik
durumuna gore degismekle birlikte, ilk giin yogun bakim iinitesinde izlenen hasta

sonrasinda servise alinarak 4-5 giin igerisinde taburcu edilir (55, 58).

2.4.6. Transapikal Yaklasim

Periferik damar yapisit girisime uygun olmayan hastalarda TA giris yolu
kullanilabilir. Transapikal yaklasimda sol anterolateral mini-torakotomi yapilarak
SoV apeksine ulasilir ve apekse kiigiik bir kesi yapilarak kilif yerlestirilir. Ardindan
biyoprotez kapak antegrat yol ile direkt olarak yerlestirilir ve TF islemdeki gibi balon
ile genisletilir. Operasyon sonrasinda SoV apeksi dikis ile kapatilarak islem
sonlandirilir. Transapikal implantasyon i¢in uygun olan tek kapak Edwards Sapien
kapak sisteminde mevcuttur (55).

Bu yontemler disinda seyrek olarak subklaviyan, aksiller, karotit arter veya
direkt olarak asendan aortadan girilerek TAVI islemi yapilabilir. Cribier tarafindan

gerceklestirilen TAVI’nin ilk insan uygulamasi antegrat transseptal yaklasim ile
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uygulanmistir. Ancak bu yontem islem zorlugu ve akut mitral yetmezlik (MY) gibi
gelisebilecek komplikasyonlar nedeniyle artik kullanilmamaktadir (53).

2.5. Transkateter Aort Kapak implantasyonunun Komplikasyonlari

Transkateter aort kapak implantasyonu islemi her ne kadar daha az invaziv bir
teknik olsa da cerrahi tedavi ile benzer komplikasyon risklerine sahiptir. Son Kapak
Akademik Arastirma Konsorsiyumu bildirisi (VARC-2) ile TAVI sonrast
degerlendirilecek sonlanim noktalar1 i¢in standart bir tanimlama sunulmus, bdylece
cihazlar ve yaklasimlar arasinda daha dogru bir karsilastirma yapilmasi saglanmaya
calisilmigtir. Bunlar 6liim, inme, kanama, miyokart enfarktiisii, akut bobrek hasari,
vaskiiler komplikasyonlar, koroner obstriiksiyon, paravalviiler AY, protez kapak

endokarditi ve protez kapak trombozudur (59).

25.1. inme

Islem sirasinda inme, TAVI sonrasi erken dénemde cerrahi kapak
replasmanina gore daha sik goriilen bir komplikasyondur. Ancak uzun doénem
takiplerde inmede devam eden bir risk artisinin olmadig: diisiiniilmektedir (60).

Inmenin en sik sebebi aort igerisindeki aterom plaklarmm kateter
manipiilasyonuna bagli embolizasyonudur. Bunun disinda kapakta uygulanan balon
dilatasyonu sirasinda kalsifiye partikiillerin kopmasi, yetersiz antikoagiilasyona bagh
gelisen tromboemboliler de inmeye sebep olabilir (61). Norolojik olaylar igin
prediktor kabul edilen durumlar postdilatasyon, kapak embolizasyonu ve yeni gelisen
AF’dir (62).

Akut gelisen major inme durumunda serebral girisimsel tedavi segenekleri
diisiiniilebilir. Trombolitik tedaviden beklenen yarar hasta grubunun kanama riski
yiiksek olmas1 nedeniyle diisiiktiir. Transkateter aort kapak implantasyonu sirasinda
gelisen embolileri onlemeye yonelik serebroembolik koruma cihazlar1 gelistirilmistir.

Bu cihazlarin TAVI sirasinda kullaniminim embolileri azaltti1 gdsterilmistir (40).

2.5.2. Kanama
Transkateter aort kapak implantasyonu sonrasi kanama sik goriilen bir

komplikasyondur. Ancak cerrahi kapak replasmanina oranla sikligi daha azdir.
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Trasnkateter aort kapak implantasyonu sonrasi goriilen major kanamalar 30 giinliik
ve 1 yillik mortalite i¢in bagimsiz prediktorlerdir (63).

Erken donemde en sik goriilen kanama sebebi girisim yeri damar
yaralanmalaridir. Femoral kilif ¢capinin fazla olmasi ve TA yaklagim kanama riskini
arttiran faktorlerdir. 22-25 Fr olan ilk nesil kiliflarda daha fazla vaskiiler yaralanma
goriiliirken, daha kiiciik capli (18-19 Fr) kiliflarin gelistirilmesiyle kanama oranlari
biiyiik 6l¢iide azalmistir (64).

Geg¢ donemde ise en sik goriilen major kanama sebepleri gastrointestinal,
intrakraniyal ve travmayla iliskili kanamalardir. Kanamalar1 &nlemek icin TAVI
sonras1 verilen antitrombotik tedavinin bireysellestirilmesi ve riske dayali tedavi

stratejisinin gelistirilmesi 6nemlidir (65).

2.5.3. Diisiik Kalp Debisi

Islem sirasinda goriilebilecek bir komplikasyondur. Anestezi, voliim kaybu,
hizl1 pacing, iskemi, kapak implantasyonu sirasinda kalp debisinin gegici kesilmesi,
koroner obstriikksiyon ya da perikardiyal efiizyon gibi durumlara bagli olarak
gelisebilir. Ozellikle kalp tamponads, aniiliis riiptiirii, koroner obstriiksiyon gibi ciddi
sebeplerin erken fark edilmesi dnemlidir. Bu durumlarda hastanin tamir veya koroner
baypas operasyonu igin hizla cerrahiye verilmesi gerekebilir. Oncelikle altta yatan
nedenler diizeltilmelidir. Voliim replasmani, pozitif inotrop ve vazokonstriiktor
ajanlara ek olarak, gerek goriiliirse mekanik dolagim destegi ya da intraaortik balon

pompasi uygulanabilir.

2.5.4. Aniiliis Riiptiirii

Aortik aniiler riiptir TAVI’nin az gorilen ama 6liimciill  bir
komplikasyonudur. Aniiliis ¢ap1 ya da sinotiibiiler bileske ¢apmin kiigiik olmasi,
kapakta yogun kalsifikasyon varligi, balonla genisleyen kapak kullanimi ve balon
dilatasyonu riiptiir riskini arttiran faktorlerdir. Perikardiyal efilizyon ig¢in
perikardiyosentez, daha ciddi vakalarda cerrahi onarim gerekebilir. Konservatif
olarak protamin uygulanmali ve kan basinci kontrolii saglanmalidir.

Islem &ncesi aniiliis boyutunun CKBT ile dogru hesaplanmasi, LVOT un

yanlis 6l¢limiine bagl aort kokii komplikasyonlarinin 6nlenmesinde énemlidir.
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2.5.5. Aort Yetmezligi

Transkateter aort kapak implantasyonu sonrast gorilen AY, Onemli
prognostik belirteglerden birisidir. Paravalviiler veya transvalviiler AY seklinde
gorilebilir. Transkateter aort kapak implantasyonunda AY sikligi cerrahi tedaviye
gore daha fazladir (60, 66). Transvalviiler AY nadir goriiliir ve siklikla kapagin
implantasyon sirasinda tam acilmamasina ya da kapake¢ik disfonksiyonuna bagli
olarak gelisir. Bu durumda postdilatasyon uygulanmasi gerekebilir. Paravalviiler AY
ise genellikle kapagin transvers-aksiyal pozisyonunun ayarlanamamasi ya da
kapak-protez uyumsuzlugu sonucu ortaya cikar. Aniiliis dilatasyonu olanlarda ve
kiigiik capli kapak kullaniminda paravalviiler AY gelisebilir. CoreValve kapak
kullaniminda daha sik AY bildirilmistir (67). Islem oncesi kapak anatomisi ve
boyutunun dikkatli degerlendirilmesi, dogru kapak secimi ve kapagin dogru
pozisyonda implantasyonu, paravalviller AY gelisiminin Onlenmesi agisindan
onemlidir (68). Kapak yerlestirildikten sonra hafiften daha fazla AY saptandiginda
protez kapak floroskopi ve TOE ile yeniden degerlendirilmelidir. Malpozisyon sz
konusu ise ikinci bir kapak implante edilebilir. Pozisyonel bir sikint1 yoksa kapak
icine postdilatasyon uygulanabilir veya paravalviiler kacagin direk kapatilmasi

diistiniilebilir ancak bu konuda deneyimler sinirlidir (60).

2.5.6. Ileti Bozukluklar:

Transkateter aort kapak implantasyonu sonrasi seyrek olmayan
komplikasyonlardan birisi de ileti bozukluklart ve kalici pacemaker (KPM)
gereksiniminin olmasidir. Aort kapagin ileti sistemine olan yakinligi nedeniyle
protez kapagin meydana getirecegi mekanik basi iletim sisteminde hasara sebep
olabilir (60). Bazal ritmi sag dal blogu olanlarda, kendi kendine genisleyebilen kapak
kullanilanlarda, pre-postdilatasyon uygulananlarda ve implantasyonun derin
yerlestirilmesi durumunda gelisme ihtimali daha yiiksektir. Transkateter aort kapak
implantasyonu sonrasi yeni gelisen sol dal blogunun senkop, AV blok gelisimi ve
oliim i¢in prediktor oldugu bildirilmistir (69).

Ritm bozukluklar1 kalict veya gecici olabilir. Blok gelisen hastalar islem
sonrasi birkag giin gegici pacemaker ile yogun bakimda takip edilmeli, en az 5 giin

ritmin normale donilip donmeyecegi beklenmelidir. Bazal ritmi sag dal blogu olan
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hastalarda profilaktik KPM takilmas: diisiiniilebilir. KPM gereksiniminin kisa ve

uzun donem takiplerde mortalite ile iliskisi gosterilememistir (60).

2.5.7. Akut Bobrek Yetmezligi

Transkateter aort kapak implantasyonu sonrasi bobrek yetmezligi gelismesi
mortalitenin bagimsiz prediktdrlerinden birisidir (70). Islem sirasinda aorto-renal
emboli ve hipoperfiizyon olmasi, islemde ve islem 6ncesi degerlendirmede koroner
anjiyografi yapilmasi, bilgisayarli tomografik anjiyografi sirasinda kullanilan
kontrast madde nedeniyle akut bobrek yetmezligi gelisebilir. Diyabet, kronik bobrek
hastalig1, periferik arter hastalifi gibi hastaya bagli sebepler akut bobrek
yetmezligine zemin hazirlayabilir. Islem sirasinda hipotansiyon ve hipovolemiden
kacinilmasi, kullanilan kontrast madde miktarinin azaltilmas: ve uygun hidrasyon
akut bobrek yetmezligi goriilme sikligini azaltabilir. Yapilan calismalarda TF
yaklasimda TA yaklasima gore daha az akut bobrek yetmezligi gelistigi saptanmistir.
Bu durum TA yaklasimda daha fazla transfiizyon ihtiyaci olmasi ve TA yaklagim

uygulanan hastalarda daha fazla risk faktoriiniin bulunmasi ile agiklanabilir (60).

2.5.8. Kapak Embolizasyonu
Siklikla hizli ventrikiiler pacing sirasinda kapagin aniiliisten ayrilmasina
baghdir. Kapak yerinin dogru ayarlanamamas:t ya da kii¢iik kapak se¢imi de

embolizasyona sebep olabilir.

2.5.9. Koroner Okliizyon

Kapak implantasyonu sirasinda gelisen koroner okliizyon nadir ama oliimciil
bir komplikasyondur. Cogu zaman dogal kapaklardan kopan kalsifiye pargalarin
koroner ostiuma yerlesmesi sonucu ortaya ¢ikar. Balonla genisleyebilen kapaklarda
daha sik goriiliir. Koroner ostiumlarin aniiliis seviyesine yakin olmast (<10mm),
kapaktaki kalsifikasyonun yogun olmasi da koroner okliizyonu kolaylastirabilir. Bu
nedenle preoperatif degerlendirmede okliizyon riski yiiksek olan hastalarda, daha az
okliizyon ihtimali olan kapaklarin tercih edilmesi uygundur. Ayrica balon
valviiloplasti sol anterior oblik pozisyonda yapilirsa kalsifik kapaklarin koroner

ostiumu kapatip kapatmadigi daha iyi degerlendirilebilir (71). Sol ana koroner
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osttumundaki tikanikliklarda ani hemodinamik bozukluk gelisebilir. Cogu vaka
perkiitan yontemle tedavi edilebilirse de koroner arter baypas cerrahisi ve

ekstrakorporal dolasim gereksinimi dogabilir.
2.6. Transkateter Aort Kapak Implantasyonu ile Ilgili Randomize Cahsmalar

[Ik TAVI uygulamas1 2002 yilinda gerceklestirilmesine ragmen TAVI ile
ilgili yapilan ilk randomize kontrollii ¢alisma (The Placement of AoRTic
TraNscathetER valves (PARTNER) 1) 2010 yilinda yaymlanmistir. Bu g¢alisma
TAVIi’nin etkinlik ve giivenilirligini arastirmak icin baslatilan, ¢ok merkezli,
prospektif, randomize kontrolli bir calisma olup, 2 ayr1 hasta grubundan
olusmaktadir. A kohortunda, yiiksek riskli AD hastalarinda TAVIi’nin etkinlik ve
giivenilirligi cerrahi AVR ile, B kohortunda ise opere olamayacak semptomatik ciddi
AD hastalarinda TAVI’nin etkinlik ve giivenilirligi standart medikal tedavi ile
karsilagtirilmastir (72).

Calisma sonucunda A kohortunda 1 yillik mortalite TF TAVI ve cerrahi AVR
grubunda benzer bulunmustur. Klinik sonlanimlar agisindan TAVI grubunda inme ve
major vaskiiler komplikasyonlar, cerrahi AVR grubunda ise major kanama ve yeni
AF gelisimi daha fazla izlenmistir. Semptomlar agisindan da 1 yilin sonunda gruplar
arasinda farklilik tespit edilmemistir. Caligmanin daha sonra yaymlanan 2, 3 ve 5
yillik sonuglar da 1 yillik sonuglarla benzer bulunmustur (73).

B kohortunun sonuglarina goére 1 yillik tim sebeplerden &liim TAVI
grubunda standart medikal tedavi grubundan daha az (%50.7 - %30.7; p<0.001),
yasam kalitesi agisindan da TAVI grubu kontrol grubundan daha iyi bulunmustur.

Transkateter aort kapak implantasyonu ile ilgili yapilan bir diger 6nemli
calisma The CoreValve US Pivotal Extreme Risk ¢alismasidir (74). Cerrahiye uygun
olmayan semptomatik ciddi AD hastalarinin alindig1 ¢alismada CoreValve kapagin
etkinlik ve giivenilirligi standart tedavi grubuyla karsilastirilmigtir. Transfemoral, TA
ve subklaviyan girisim tekniklerinin kullanildigi ¢alismanin 1 yillik sonuglar1 2014
yilinda yayinlanmus, 1 yillik mortalite ve semptomatik iyilesme TAVI grubunda daha
iyi bulunmustur (75).

Randomize c¢aligmalarin sayilari az oldugundan, TAVI'nin giivenilirligi

blyiik kayit calismalar1 ile degerlendirilmistir. Edwards Sapien kapagin
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degerlendirildigi kayit ¢alismalarindan en 6nemlileri SOURCE (76) and SOURCE
XT (77) ve The Society of Thoracic Surgeons/American College of Cardiology
Transcatheter Valve Therapy (TVT) (78) kayit calismalaridir. CoreValve’nin
degerlendirildigi kayit calismalar1 ise The ADVANCE (79) ve Alman kayit ¢aligsmasi
(80)’dur.

2.7. Transkateter Aort Kapak implantasyonunun Gelecegi

Son zamanlarda TAVI komplikasyonlarin1 azaltici ydntemler {izerinde
durulmaya baglanmistir. Paravalviiler kacak ve embolizasyonu azaltic1 teknikler
bunlardan bazilaridir. Daha diisiik profilli kiliflar ve kapaklarin kullanima girmesiyle
TF yaklasimin artmasi ve alternatif cihaz gereksinimlerinin azalmasi1 beklenmektedir.

Diger yandan TAVI ile ilgili farkli gruplardaki etkinlik ve giivenilirligi
degerlendiren yeni c¢alismalar halen yapilmaya devam etmektedir. Orta riskli
popiilasyon bu gruplardan birisidir. Yeni gelistirilen Sapien XT kapagin kullanildig:
PARTNER 2A c¢alismasi ile CoreValve kapagin kullanildigi Surgical Replacement
and Transcatheter Aortic Valve Implantation (SURTAVI) ¢alismalar1 orta riskli hasta
grubunda cerrahi AVR ile TAVI’nin karsilastirildigi, halen devam eden ¢alismalardir
(81).
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3. MATERYAL ve METOT

3.1. Calisma Popiilasyonu

Calismaya 2012-2013 yillarinda Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi
Kardiyoloji Anabilim Dali’na basvurup, semptomatik ciddi AD nedeniyle TAVI
islemi uygulanan hastalar alindi. Tiim hastalarin islem 6ncesi ve islem sonrasi 1. ay,
1. yil, 2. yil ve 3. yil kontrol verileri degerlendirildi. Basarih TAVI uygulanan
hastalarin EKO verileri karsilastirildi. Bir hastaya islem basarisizligi sonrast AVR
yapildigi, bir hasta da islem sirasinda eksitus oldugu i¢in ¢alismaya dahil edilmedi.

Caligsma i¢in ayr bir kontrol grubu olusturulmadi.
3.2. Veri Toplama

Hasta wverileri klinigimiz hasta arsivinden, poliklinik degerlendirme
notlarindan ve hasta epikrizlerinden, sistemde kayith tetkik sonug¢larindan, EKO
cthazina kayith goriintiilerden ve telefonla ulasilabilen hasta veya yakinlarindan
sozel olarak elde edildi. Calismada hastalarin demografik 6zellikleri, preoperatif ve
postoperatif takipte fonksiyonel kapasiteleri, ekokardiografik bulgulari; SoV sistol ve
diyastol sonu ¢ap1 (SoVSC, SoVDC), SoVEF, sol atriyum ¢api, sistolik pulmoner
arter basinct (sPAB), AVA, aort kapak gradiyent ve velositeleri karsilastirildi.
Takipler sirasinda gelisen komplikasyonlar ve 6liim oranlar1 incelendi. Hastalarin
fonksiyonel kapasiteleri New York Kalp Cemiyeti (NYHA) siniflamasina gore
degerlendirildi.  Poliklinik  kontrollerine  gelemeyen hastalarin  fonksiyonel

kapasiteleri telefonla sorularak 6grenildi.
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3.3. Ekokardiyografik Degerlendirme

Islem 6ncesi ve islem sonras1 takiplerde hastalarin EKO ¢ekimi GE Vivid 7
Dimension (Norveg) cihazi ile yapildi. Sol ventrikiil sistol ve diyastolik ¢aplari,
duvar kalinliklar1 [interventrikiiler septum (IVS) ve posterior duvar (PW)] ve sol
atriyum c¢ap1 2 boyutlu EKO ile parasternal uzun aks goriintiilerden 6l¢iildii. Sistolik
pulmoner arter basinci apikal 4 bosluk goriintiillemede TY jeti velositesi iizerinden
Bernoulli denklemi’yle, SoVEF ise viziiel olarak hesaplandi. Apikal 5 bosluk
goriintiilemede Ornek volim CW Doppler ile aort kapak iizerine koyularak aort
kapak gradiyent ve velositeleri, drnek voliim PW Doppler ile aort kapagin 1 cm
yukarisina koyularak LVOT gradiyenti Olgiildii. Sol ventrikiil ¢ikis yolu capi,
parasternal uzun aks goriintillemede, midsistolde, kapagin hemen Oniinden, mitral
kapak anterior yaprak¢igi ile interventrikiiler septum arasindaki mesafenin 6lgiimii
ile hesaplandi. Transtorasik EKO ile degerlendirmenin iyi olmadig1 hastalara TOE
yapildi. Aort kapak alani devamlilik denklemi ile hesaplandi (82). Kapaklardaki
yetersizlik renkli Doppler ile parasternal uzun aks ve apikal goriintiilerden
degerlendirildi. Diislik akim diisiik gradient ciddi AD oldugu diisiiniilen ve SOVEF’si
%350’nin altinda olan iki hastaya (EF %45 ve %30) dobutamin stres EKO yapilarak
kapak darliginin ciddi olup olmadig: arastirildi.

3.4.1slem Oncesi Hazirhk

Hastalarin cerrahi riskleri Lojistik EuroSCORE, Standart EuroSCORE ve
STS skoruna gore degerlendirildi. Cerrahi risk skorlar1 yliksek olan, risk skoru
yiiksek olmamasina ragmen klinik ve komorbit durumlardan dolayr cerrahi
diisiiniilmeyen ve teknik olarak TAVI icin kontrendikasyon bulunmayan hastalara
Kalp ekibi tarafindan TAVI 6nerildi.

Hastalara preoperatif donemde invaziv bir kardiyolog tarafindan kardiyoloji
boliimiiniin kateterizasyon laboratuvarinda koroner anjiyografi yapildi. %50 darlik ve
tizeri anlamli KAH olarak kabul edildi. %70 ve iizeri darlik saptanan ve perkiitan
koroner girisim i¢in uygun goriilen hastalara stent takildi. Anjiyo islemi ile birlikte
hastalara es zamanli periferik anjiyografi ve/veya aortografi yapildi. Radyoloji

biriminin tomografi cihazi ile bilgisayarli tomografik anjiyografi ¢ekimi yapilarak



34

aort ve komponentleri uzman bir radyolog tarafindan degerlendirildi. Tiim hastalar

TAVI islemi 6ncesi bilgilendirilerek kendilerinden veya yakinlarindan onam alindi.
3.5. Islem

Transkateter aort kapak yerlestirilmesi islemi anestezist, kalp damar cerrahi
ve invaziv kardiyologun hazir bulundugu kateter laboratuvarinda genel anestezi
esliginde TF yaklasim ile gergeklestirildi. Entiibe edilen ve TOE probu yutturulan
hastalarin sol kasigma arteriyel ve vendz kilif yerlestirildi. Vendz kiliftan sag
ventrikiile gecici pacemaker elektrodu ilerletildi. Sag femoral bolgeden cerrahi
girisim ile femoral artere ulasildi. Femoral artere ponksiyon ile 6F kilif yerlestirildi.
Ardindan 18F kilif ile degistirildi. Kilavuz tel ile aort kapak ge¢ildi. Ardindan
Amplatz Super Stiff (Boston Scientific) kilavuz tel SoV’e yerlestirildi. Yiiksek
basingli 20x40 mm aort balon valviiloplasti kateteri ile hizl1 pacing esliginde aort
kapag: dilate edildi. Daha sonra hastalar i¢in uygun olan CoreValve protez kapak
(26, 29 veya 31) sol arteriyel kiliftan ilerletilen pigtail kateterle yapilan asendan
aortografi ile pozisyonu ayarlandiktan sonra, aortik pozisyonda hizli pacing esliginde
implante edildi. Kapak aniiliise yerlesmemisse veya embolize olmussa kapak geri
cekilerek veya icinden yeni kapak gecilerek ikinci kapak implantasyonu
gerceklestirildi. Islem sonras1t TOE yapilarak kapak gradiyentleri ve paravalviiler AY
degerlendirildi. Islem basarisi kapak implantasyonu sonrast ileri paravalviiler AY ve
islem sirasinda Olim olmayisi olarak tanimlandi. Transkateter aort kapak
implantasyonu sonrasi girisim yeri cerrahi olarak kapatilarak ve hasta masada

ekstiibe edilerek takip i¢in koroner yogun bakim {initesine alindu.
3.6. Postoperatif Takip

Postoperatif donemde yogun bakimda takip edilen ve genel durumu stabil
seyreden hastalar servise alindi. Hastalara postoperatif donemde asetilsalisilik asit ve
klopidogrel tedavisine devam edildi. Atriyal fibrilasyon, mekanik kapak gibi OAK
endikasyonu olan hastalara asetilsalisilik asit yerine varfarin verildi. Hastalarin
kreatinin, hemoglobin, trombosit degerleri hastanede kaldig1 donemde veya muayene
oldugu poliklinikte istenen tetkiklerden elde edildi. Hastalarin yogun bakimda ve

hastanede kalis siireleri TAVI isleminin yapildig1 giinden itibaren hesaplandi.
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3.7. istatistiksel Analiz

Istatistiksel analizler i¢in SPSS (13.0, Inc, Chigaco, Illnois 13) programi
kullanildi. Hastalarin klinik ve laboratuvar verileri £ ortalama standart sapma ve
yiizde (%) olarak ifade edildi. Islem &ncesi ve sonrasi parametrelerin
kargilastirmasinda nonparametrik testlerden Wilcoxon testi, parametrik degisken
ortalamalarinin karsilagtirilmasinda ise Student t-testi kullanildi. Sonuglar %95°1lik

giiven araliginda, p<0.05 diizeyinde ise anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya Nisan 2012-Mart 2013 tarihleri arasinda TAVI uygulanan, yas
ortalamast 77+7.9 (61-85 yas araliginda) olan 16 hasta alindi. Hastalarin 8 (%50)’i
kadin, 8 (%50) ’1 erkekti. Hastalar 15.2+14.8 ay takip edildi. Hastalarin preoperatif
donemdeki demografik o6zellikleri, eslik eden hastaliklar ve cerrahi riskleri
Tablo 3’te verilmistir.

Hastalarin 11 (%068.8)’inde hipertansiyon ve 13 (%81.3)’linde KAH eslik
ediyordu. 2 (%]12.5) hastada geg¢irilmis kardiyak cerrahi dykiisii olup, 1 hasta mitral
kapak replasmani (MVR), 1 hasta da AVR operasyonu ge¢irmisti. Ortalama Lojistik
EuroSCORE 19.3+11.9, ortalama Standart EuroSCORE 9.9+2.4, ortalama STS skoru
ise 3.7+1.3’tii.

Yapilan koroner anjiyografide 9 (%56.3) hastada anlamli KAH izlenmedi.
5 (%31.3) hastada 1 damar; 2 (%12.5) hastada 2 damar KAH saptandi. 4 (%25)
hastaya islem Oncesi perkiitan koroner girisim uygulandi. 4 hastaya toplam 6 stent
takildi. 9 hastaya aortografi, 9 hastaya periferik anjiyografi, 6 hastaya da bilgisayarl
tomografik anjiyografi yapilarak periferik arterler ve aorta degerlendirildi. 10 hastaya
islem &ncesi TOE yapild.

4.1.1. 1Islem Sirasinda Degerlendirme

Transfemoral yaklasim ile 16 hastanin 14 (%87.5) ’iine basarili TAVI islemi
uygulandi. Ortalama islem siiresi 122+54.6 dakikaydi1 (60-240 dk). 1 (%6.3) hastaya
valve in valve islemi uygulandi. 9 hastada ilk girisimde kapak implantasyonu
gerceklestirildi. 5 hastada ise ilk islemde kapak takilamadigir veya kapak embolize
oldugu i¢in ikinci girisimde kapak implante edildi. Bu hastalardan 2’sinde
implantasyon sonrasi ileri paravalviiler AY gelistigi i¢in postdilatasyon uygulandi. 2

hastada ikinci kapak implantasyonu da basarisiz oldugu i¢in 3. kapak yerlestirildi.



Tablo 3. Hastalarin bazal dzellikleri

Hasta sayisi Ortalama

Yas, (y) 77.1£7.7
Kadin cinsiyet, n (%) 50
Beden kitle indeksi, (kg/m2) 27.3+6.8
Anjina, n (%) 11 68.8
Dispne, n (%) 15 93.8
Senkop, n (%) 3 18.8
Hipertansiyon, n (%) 11 68.8
Diyabet, n (%) 6 375
Hiperlipidemi, 5 31.3
Obezite, n (%) 25
KY, n (%)

SoVEF %30-50 2 12.5

SoVEF < %30 2 125
Koroner arter hastaligi, n (%) 13 81.3
KABGO, n (%) 0 0
Atriyal fibrilasyon, n (%) 4 25
Kronik obstriiktif akciger hastaligi n (%) 2 125
Norolojik hastalik, n (%) 1 6.3
Kronik bobrek hastaligi, n (%) 4 25
Diyaliz, n (%) 1 6.3
Malignite, n (%) 4 25
Protez kapak, n (%) 2 12.5

AVR 1 6.3

MVR 1 6.3
Lojistik EuroSCORE (%) 19.3+11.9
Standart EuroSCORE (%) 9.9+2.4
STS skoru (%) 3.7+1.3
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KY: Kalp yetmezligi; SOVEF: Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu; KABGO: Koroner arteriyel baypas
greft operasyonu; AVR: Aort kapak replasmani; MVR: Mitral kapak replasmani; STS: Gogiis

cerrahlar birligi.

Islem sirasinda 1 (%6.3) hastada AV tam blok, 1 (%6.3) hastada ventrikiiler

tagikardi gelisti, kardiyoversiyon ile siniis ritmi saglandi. 2 (%]12.5) hastada

implantasyon sonrasi yapilan TOE’de ileri paravalviiler AY izlendi. Postdilatasyona

ragmen AY’nin diizelmedigi goriildi. Bu hastalardan ilkinde islem sonrasi kan

basinci diisiik seyrettigi icin acil cerrahi AVR planlanarak kalp damar cerrahisine

devredildi. Diger hastanin hemodinamisi stabil seyrettigi icin acil cerrahi AVR
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diisiiniilmedi. Bu hastada takiplerde paravalviiler AY nin geriledigi izlendi. Isleme

ait veriler Tablo 4’te goriilmektedir.

Tablo 4. Isleme ait veriler

% (n) Ortalama

Islem siiresi (dakika) 122.2+54.6
Kullanilan kapak sayist 1.4+0.6
Implante edilen kapak sayisi 1.3+£0.6
Implante edilen kapak numarasi

26 37.5(6)

29 56.3 (9)

31 6.3 (1)
Transfemoral girisim 100 (16)
Valve in valve islemi 6.3 (1)
Postdilatasyon 125(2)
Kapak embolizasyonu 31.3(5)
Islem basarist 87.5 (14)

Biyoprotez AVR yapilmis olan 1 hastada valve in valve islemi
gerceklestirildi. Bu hastada ilk denemede 20x40 mm ABYV Kkateteri ile biyoprotez
kapaktan gecilemedi. Bunun tizerine 4x8 mm’lik periferik balon kateteri kullanilarak
aort kapaktan gecilerek hizli pacing esliginde balon dilatasyonu yapildi. Kapak
pozisyonu ayarlandiktan sonra aortik pozisyonda 26 numara CoreValve kapak hizl
pacing esliginde implante edilmeye calisildi. Ancak kapak serbestlestirildikten sonra
embolize oldu. Bu islem sonrasi hastanin kan basinci diistii ve sonrasinda kardiyak
arrest gelisti. Transozefageal EKO ile perikardiyal aralikta sivi oldugu goriilen
hastaya perikardiyosentez ve kardiyopulmoner resiisitasyon yapildi. 400 cc
hemorajik mayi bosaltildi. Resiisitasyon sonrast hemodinamisi diizelen hastaya 29
numarali bagka bir protez kapak hizli pacing esliginde implante edilmeye ¢alisildi.
Ancak kapak tekrar embolize oldu. Bu sirada hastada yeniden kardiyak arrest gelisti.
Restisitasyon sirasinda oksijen satiirasyonlar1 diisen hastada tansiyon pndmotoraks
gelistigi diistiniilerek tiip torakostomi uygulandi. 500 cc hemorajik mayi bosaltildi.
Kardiyak resiisitasyon esliginde hastaya embolize olmus kapak igerisinden gecilerek
26 numara CoreValve kapak implante edildi. Resiisitasyon sonrasi bradikardik olan

hastaya ekstrakorporal membran oksijenator takildi. Ekstrakorporal membran
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oksijenator destegi esliginde 3.5 saatlik kardiyopulmoner resiisitasyona ragmen

hemodinamisinde diizelme olmayan hasta eksitus olarak kabul edildi.

4.1.2. Islem Sonrasi Degerlendirme

Hastalarin % 81.3 (13)’li masada ekstiibe edildi. Paravalviiler AY’si olan ve
acil cerrahi tedavi Onerilmeyen hasta ekstiibe edilmeden takip icin koroner yogun
bakim {initesine alindi. Hastanin yapilan kontrol EKO’sunda AY’nin geriledigi
goriildii. Islemde AV tam blok gelisen 1 (%6.3) hastaya takiplerinde AV tam blok
diizelmedigi i¢in VVI KPM implante edildi. Islem &ncesi yavas ventrikiil cevapli
AF’si olan 1 (%6.3) hastanin TAVI sonrasi takiplerinde 2 sn’den uzun siiren
pauselerinin izlenmesi {lizerine, islem sonrasi 3. giin islemden bagimsiz olarak VVI
KPM takildu.

Islem sonrasi takiplerde 1 (%6.3) hastada girisim bolgesinde hematom tespit
edildi. Bu hasta daha oOnceden MVR yapildigindan varfarin kullanmaktaydi.
Hematom medikal tedavi ile takip edildi. 2 (%12.5) hastada akciger 6demi gelisti. Bu
hastalardan birisine daha sonra gelisen akut bobrek yetmezligi nedeniyle
diyaliz/ultrafiltrasyon uygulandi. Takiplerinde pndmoni saptanan ve antibiyoterapi
baglanan hasta daha sonra gelisen dissemine intravaskiiler koagiilopati tablosu
nedeniyle islem sonrasi 33. giin kaybedildi. Toplam 5 (%31.3) hasta islem sonrasi
gelisen enfeksiyon nedeniyle antibiyotik tedavisi aldi. 1 (%6.3) hastada islem sonrasi
2. giin sag hemiparezi ve konusma bozuklugu gelisti. Noroloji boliimii tarafindan
degerlendirilen hastada herhangi bir patoloji tespit edilmedi. Takiplerinde kuvvet
kayb1 giderek azalan hasta daha sonra rehabilitasyon amacl fizik tedavi boliimiine
devredildi.

Transkateter aort kapak implantasyonu ile iliskili istenmeyen olaylar

Tablo 5’te goriilmektedir.
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Tablo 5. Transkateter aort kapak implantasyonu islemine ait istenmeyen olaylar

% (n)

Isleme ait sonuclar (n=16)
Ventrikiiler aritmi 6.3 (1)
AV blok 6.3 (1)
Kardiyak arrest 6.3 (1)
Kalp perforasyonu 6.3 (1)
Tansiyon pnomotoraks 6.3 (1)
Paravalviiler AY 25 (4)

Eser-Hafif 12.5(2)

Orta -

fleri 12.5(2)
Cerrahi gereksinimi 6.3 (1)
Oliim 6.3 (1)
30 giinliik sonu¢lar (n=16)
Akciger 6demi 12.5(2)
Akut bobrek yetmezligi/diyaliz 6.3 (1)
AV tam blok 6.3 (1)
Kalic1 pacemaker gereksinimi 125 (2)
Vaskiiler komplikasyon 12.5(2)
Major kanama 6.3 (1)
Inme/gegici iskemik atak 6.3 (1)
Enfeksiyon 37.5 (6)
Dissemine intravaskiiler koagiilopati 6.3 (1)
Miyokart enfarktiisii -
Oliim 6.3 (1)
3 yillik sonuclar(n=16)
Tiim sebeplerden 6lim 25 (4)
Kardiyak 6lim 6.3 (1)
Inme/gegici iskemik atak 12.5(2)
Major kanama 6.3 (1)

AV: Atriyoventrikiiler; AY: Aort yetmezligi

Hastalarin ortalama yogun bakimda kalis stiresi 7.2+3.1 giin olup ortalama
7.843.5 giinde taburcu edildiler. Hastalarin ortalama takip stiresi 16.2+14.7 (dagilim
1-39) ay olup, 1. ay, 12. ay, 2. yil ve 3. yil poliklinik kontrolleri yapildi.

3 yillik takipte toplam 4 hasta eksitus oldu. Oliim nedenleri islem sirasinda
kalp tamponadi sonras1 kaybedilen hasta diginda kalp dis1 sebeplerdi. 1 hasta 7. ay,

1 hasta da 15. ayda beyin kanamas1 sonucu hayatini kaybetti. Islem mortalitesi %6.3,
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30 giinliik mortalite %6.3, 3 yillik mortalite %25°ti. Uzun donem takiplerde yeni AV
blok gelisimi ve KPM gereksinimi olmadi.

Hastalarin islem Oncesi fonksiyonel kapasitesi NYHA’ya gore ortalama
2.940.2’ydi. Transkateter aort kapak implantasyonu sonrasit erken ve ge¢ donem
takiplerde fonksiyonel kapasitelerinde anlamli diizelme gozlendi (p<0.001)
(Sekil 11).

NYHA Fonksiyonel siniflamasi

12 4

= 10 1
E 6 Y
= alLldd
0 - 111
(n=14) (n=12) (n=10) (n=10) (n=9) (n=7) .-

Islem  Islem 6.y @1yl 2yl 3.1l
Oncesi sonrasi

Takip

Sekil 11. Hastalarin New York Kalp Cemiyeti’'ne gore fonksiyonel smiflarinin takip sonuglari.
NYHA: New York Kalp Cemiyeti

4.1.3. Ekokardiyografik Takip

Hastalarin islem 6ncesi ortalama AVA’s1 0.7+0.2 cm? olup islem sonrasi
22408 cm”e yikseldi (p<0.001, n=14). Ortalama kapak gradiyenti
55.6+£19.7 mmHg iken, islem sonras1 8.6+5.1 mmHg’a geriledi (p<0.001). Islem
oncesi ve islem sonrasi takiplerde oOlciilen AVA, MaxG ve MaxV degerleri

Sekil 12°de gosterilmistir.
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Sekil 12. Aort kapak alan1 (A), aort kapak ortalama gradiyenti (B), aort kapak maksimum velositesi
(C) ve New York Kalp Cemiyeti fonksiyonel siniflamasina gore hastalarin fonksiyonel
kapasitelerindeki degisim. NYHA: New York Kalp Cemiyeti (D).

Sol ventrikiil sistolik ve diyastolik ¢aplari, SOVEF, sol atriyum ¢api, sistolik
pulmoner arter basinci ve kapak yetmezlikleri (AY-mitral yetmezlik-trikiispit
yetmezligi) acisindan islem Oncesi ve islem sonrasi takiplerde anlamli farklilik
izlenmedi. 30. giin, 1., 2. ve 3. yil takiplerde degerlendirilen ekokardiyografik
verilerden higbirisinde islem sonrasi ilk ekokardiyografik degerlendirmeye gore
anlaml degisiklik yoktu.

Islem sonras1 erken ve ge¢ dénem EKO verilerinin islem oncesi verilerle

karsilastirilmast Tablo 6 ve 7°de goriilmektedir.
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Islem sonrasi islem dncesi ile kiyaslandiginda, 1 yila kadar mitral yetmezligin
azalmadigi, 1 yildan sonra ise tekrar arttig1 gozlendi. Trikiispit yetmezliginde 2. yila
kadar degisiklik izlenmedi. 2. yil sonrasi hafif bir artis oldu. Aort yetmezliginde ise
islem sonrasi hafif bir artig, takiplerde hafif azalma, 2. yildan sonra tekrar artig
gozlendi. Ancak bu degisiklikler istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. 1 hastada
orta paravalviiler AY, 1 hastada hafif-orta paravalviiler AY gelisti. Islem sonunda
ileri paravalviiler AY’si olan 1 hastanin islem sonrasi takibinde paravalviiler AY nin

geriledigi gorildii. Sekil 13’te kapak yetmezliklerinin yillar icerisindeki degisimi

goriilmektedir.
s \]Y e» e TY AY
7
6
K7
85
o
a4
X
N3 i,
e &
£, B i e
(3]
>
1
0
(n=14) | (n:13)| (n=9) | (n=7) | (n=9) | (n=4) |
Islem Islem 6. ay 1.yl 2.y1l 3.yl
Oncesi | sonrasi
Takip

Sekil 13. Aort yetmezIligi, mitral yetmezlik ve trikiispit yetmezliginin takip sonuglari. MY: Mitral
yetmezlik; TY: Trikiispit yetmezligi; AY: Aort yetmezIligi
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5. TARTISMA

Bu ¢aligmada klinigimizde 2012-2013 yillar1 arasinda TAVI islemi yapilan 16
hastanin kisa ve uzun dénem klinik sonuglarini degerlendirdik. Isleme alman
hastalarin ortalama yasi 77+7.9 olup ciddi komorbiditeleri olmayan hastalardi.
Hastalarin ortalama Lojistik EurSCORE ve STS skoru sirasiyla 19.3£11.9 ve
3.7+1.3°tli. 1 hasta iglem sirasinda gelisen kalp tamponadi ve tansiyon pndmotoraks
nedeniyle kaybedildi. Islem mortalitesi %6,3, 30 giinliik mortalite %6.3, 3 yillik
mortalite ise %25 olarak bulundu. 1 hastaya islem sirasinda gelisen AV blok
nedeniyle, 1 hastaya da islemden bagimsiz olarak VVI KPM implantasyonu
uygulandi. 1 hastaya islem sonunda gelisen ve hemodinamisini bozan paravalviiler
AY nedeniyle cerrahi AVR yapildi. 3 yillik takipte major kanama siklig1 %6.2, inme
siklig1 ise %12.5 olarak bulundu.

5.1. Hasta Se¢imi

Giincel kilavuzlara gére, AVR endikasyonu olan, ancak cerrahi olarak opere
edilemeyecek ya da cerrahi riski yiiksek bulunan hastalara beklenen yasam siireleri 1
yildan uzun ise TAVI yapilmasi onerilmektedir (19, 26). Transkateter aort kapak
implantasyonu kararmin bir kalp ekibi tarafindan cerrahi risk, bireysel risk,
TAVI'nin teknik olarak uygulanabilirligi, hastanin tercihi gibi durumlar g6z 6niine
alinarak verilmesi tavsiye edilmektedir. Cerrahi risk i¢in skorlama sistemleri ve
ozellikle yasli hastalarda fiziksel aktiviteyi degerlendiren fraility indeksi
kullanilmaktadir (83).

Caligmamizda hastalarin fraility indeksi kantitatif olarak hesaplanmadi. Ancak
olusturulan kalp ekibi ile yapilan degerlendirmede hastalarin fiziksel kapasiteleri ve
diskiinliikleri, eslik eden komorbiditeleri gbz Oniline alinarak cerrahi riskin yiiksek

olduguna karar verildi ve TAVI 6nerildi.
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Diger calismalarla kiyaslandiginda merkezimizde TAVI uyguladigimiz hastalar
daha geng, daha az komorbiditeye ve cerrahi riske sahip hastalardi (ortalama yas
77+7.7, ortalama STS skoru 3.7+1.3 ortalama Lojistik EuroSCORE 19.3+11.9).
Adams ve arkadaslarmin (84) cerrahi riski yiiksek 795 hastada, CoreValve protez
kapak uygulamasi ile cerrahi AVR’yi karsilastirdiklart randomize kontrollii bir
calisjmada TAVI grubundaki hastalarin  ortalama yast 83.1£7.1, Lojistik
EuroSCORE’u 17.7+13.1 STS skoru ise 7.3+£3.0’tii. Calisma sonunda 1 yillik tiim
sebeplerden 6liim TAVI grubunda cerrahi tedaviye gére anlamli olarak daha diisiik

bulunmustu (sirasiyla %14.2 ve %19.1).
5.2.Cihaz Secimi Ve Islem

Transkateter aort kapak implantasyonu icin islem basarisi tanimi ¢aligmadan
calismaya degismekle birlikte, genel olarak islem sonunda fonksiyonel kapak
yerlestirilmesi, 2 ve lizeri AY olmayisi ve kateter laboratuvarindan canli ¢ikis olarak
kabul edilmektedir (59). Biz de islem sonunda fonksiyonel kapaga ek olarak
hemodinamiyi bozan ileri AY ve 6lim olmayisini basarili islem olarak kabul ettik.
Gilinliimiizde tecriibeli merkezlerde islem basarisi %98’lere ulagsmaktadir. Ancak
bizim islem basarimiz %87.5 olup, biiyiik ¢alismalarin sonuglariyla kiyaslandiginda
daha disiiktii. Bu farkliligin 6grenme egrisinin islem basarisi {izerine olan etkisinden
kaynaklandigimi diisiindiik. Webb ve arkadaslar1 (85) yaptiklari bir ¢alismada 30
giinliik mortaliteyi TAVI yapilan ilk 25 hastada %16, sonraki 25 hastada ise %8
bulmuslardi. Burada da goriildiigii gibi tecriibe arttik¢a islem basarisi da artmistir.

Transkateter aort kapak implantasyonu icin simdiye kadar en sik Edwards
Sapien ve CoreValve protez kapaklar kullanilmistir. Bu calismada tiim hastalara TF
girisimle CoreValve protez kapak implantasyonu gerceklestirdik. Transfemoral
yaklasim giiniimiizde TAVI igin en sik kullanilan girisim yoludur. 1654 hasta ile
yapilan, TF ve TA yaklasimin kisa ve uzun dénem sonuglarinin karsilastirildigi bir
calismada, TF yolun erken donemde daha fazla damar yaralanmasi ve paravalviiler
AY; TA yaklagimin ise daha fazla eritrosit replasmani ve akut bobrek yetmezligi ile
iligkili oldugu gosterilmis, 3 yillik takip sonunda TF grupta yasam siiresi daha uzun

bulunmustur (TF-TAVI sonras1 %69.1, TA-TAVI sonras1 %57.0, p = 0.006) (86).
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Panchal ve arkadaslarinin (87) yaptigi bir meta analizde Edward Sapien ve
CoreValve kapaklar arasinda islem sonrasi, 30 giinlilk ve 1 yillik kardiyovaskiiler
mortalite, major kanama, inme ve major vaskiiler komplikasyonlar acisindan farklilik
olmadigi, ancak CoreValve grubunda daha sik miyokart enfarktiisii, KPM
gereksinimi ve yeni gelisen sol dal blogu goriildiigii bildirilmistir. Iki kapagin
hemodinamik etkilerinin karsilastirildig: bagka bir ¢calismada CoreValve kapak islem
sonrasi daha diisiik rezidli gradiyent ve daha fazla paravalviiler AY ile iliskili
bulunmustur (88).

CoreValve ile daha fazla KPM ihtiyaci olusu kapagin genisleyebilir olmast ile
iliskili olabilir. Implantasyon sonrasi da genislemeye devam eden kapak AV diigiim
ve ¢evresindeki dokulara basi yaparak KPM gerektirecek kalp bloklarina yol agabilir
(89). Islem sonras1 AV blok gelisimi icin bilinen prediktdrler protez derinligi, islem
Oncesi mitral aniiler kalsifikasyon ve sag dal blogu varligidir (90). Bu tez
calismasinda hastalarimizda KPM ihtiyacini azaltmak icin yiiksek implantasyon
teknigi uyguladik. Buna ragmen 1 hastada islem sirasinda AV tam blok gelisti ve
islem sonrast diizelmeyince VVI KPM takildi. Hastada EKO’da mitral aniiler
kalsifikasyon mevcuttu. Ancak hastanin islem 6ncesi EKG’sine ulasilamadigindan
sag dal blogu varlig1 degerlendirilemedi. Daha dnceden AF’si olan bir bagka hastada
ise islem sonrasi yavas ventrikiil cevapli AF devam ettigi i¢in, islemden bagimsiz
olarak VVI KPM implante edildi. Diger hastalarin 3 yillik takibi boyunca yeni
gelisen AV blok izlenmedi. Islemde 30 giinliik KPM gereksinimi %12.4 bulundu.

CoreValve kapak kullaniminda KPM ihtiyacini azaltmak ic¢in yeni kapaklar
gelistirilmeye devam etmektedir. Bunun igin gelistirilen CoreValve Accutrak sistemi
ile CoreValve kapagin sonuglarinin karsilastirildigt FRANCE 2 kayit ¢aligmasinda
CoreValve ile CoreValve Accutrak arasinda KPM gereksinimi agisindan anlamli bir
farklilik saptanmamistir (91).

Transkateter aort kapak implantasyonu ile ilgili ilk deneyimlerden birisi olan
Cribier ve arkadaglarinin (52) yaptig1 bir ¢alismada ortalama iglem siiresi 134+23 dk
olarak bildirilmistir. Ayni arastirmacinin yer aldigi 2015 yilinda yayinlanan baska bir
calismada ise ortalama islem siiresi 102+46 dk olarak bulunmustur (92). Bu durum

operatdr tecriibesinin islem siiresini kisalttigini gostermektedir. Klinigimizde yapilan
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TAVI isleminin ortalama islem siiresi 122 dk olup TAVinin ilk kez uygulandig:

merkezlerle benzerdi.
5.3. Klinik Sonuglar ve Komplikasyonlar

Transkateter aort kapak implantasyonu ile ilgili yapilmis biiyiik randomize
kontrollii ¢alismalarda 30 giinliik mortalite %3,3-9.8, 1 yillik mortalite ise
%14.2-30.7 olarak tespit edilmistir (93). Calismamizda hasta sayisi az olmakla
birlikte 1 hasta islem sirasinda, 1 hasta islem sonrasi 33. giin, 1 hasta 7. ay ve 1 hasta
da 15. ay olmak {izere toplam 4 hasta kaybedilmistir. 30 gilinliik mortalite %6.3,
1 yillik mortalite %18.8, 3 yillik mortalite ise %25 bulunmustur. Cerrahi risk
mortaliteyi ve islem basarisim etkileyen bir faktor oldugundan, TAVI islemi igin ilk
deneyim olmasina ragmen sonuglarimizin oldukga iyi olmasi hastalarin daha az risk
faktoriine sahip olmasiyla agiklanabilir.

Yeni gelistirilen cihazlar ve artan tecriibeyle birlikte TAVI sonras1 goriilen
komplikasyonlar baslangica gore azalmistir. En 6liimciil komplikasyonlar miyokart
ve biiylik damar yaralanmalarma baglidir. Sol ventrikiil perforasyonuna bagl kalp
tamponadi TF TAVI islemlerinde %2.5 oraninda gériiliir, acil perikardiyosentez ve
cogunda acil sternotomi gerekir. Biiylik ¢ogunlugu erken deneyimlerde goriilen tel
perforasyonlarinin goriilme sikligi tecriibe arttik¢a azalma gosterir (94). Bizim
calismamizda 1 hastada (%6.3) valve in valve islemi esnasinda perikardiyal tamponat
ve kardiyak arrest gelismistir. Valve in valve islemlerinde simdiye kadar aniiliis
rliptlirii bildirilmediginden, hastada gelisen tamponadin ventrikiil perforasyonuna
bagli olabilecegi diisiiniilmiistiir. Acil perikardiyosentez ve kardiyopulmoner
resiisitasyon sonrasi perikardiyal sivida artis olmadig1 ve kan basinci toparladigi igin
acil cerrahi girisim diisiiniilmemistir. Isleme devam edilen hastada muhtemelen
kardiyopulmoner resiisitasyona bagli tansiyon pnomotoraks gelismis, 3. kapak
implante edildikten sonra da hasta kaybedilmistir.

Transkateter aort kapak implantasyonu isleminde  girisim  yeri
komplikasyonlar1 24-25 Fr kiliflarin kullanildigt dénemde daha sik goriiliirken,
giiniimiizde daha kiiciik caplt kiliflar (16-18 Fr) ve kapama cihazlarinin kullanilmas1
sonucu daha az goriilmeye baslanmistir. Van Mieghem ve arkadaslarinin (95) yaptigi

bir ¢alismada major vaskiiler girisim yeri komplikasyonu gelisme riski %10’un
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tizerinde bulunmus, arteriyel kilif boyutu ve kadin cinsiyetin énemli belirleyiciler
oldugu gosterilmistir. Merkezimizde TAVI yapilan hastalarda major vaskiiler
yaralanma goriilmemistir. Ancak 2 (%12,5) hastada islem sonrasi girisim yerinde
hematom gelismis ve medikal tedavi ile takip edilmistir. Hastalarin ikisi de kadin
olup, major vaskiiler yaralanma olmayisi islemde kiigiik ¢apli kilif (18 Fr)
kullanilmasina baglanmaistir.

Sonuglar agisindan énemli olan bir diger TAVI komplikasyonu ise hastane ici
enfeksiyonlar olup ortalama %20 siklikta goriilmektedir (96). Bu g¢alismada 16
hastanin 6’s1 (%37.5) TAVI sonras1 gelisen enfeksiyonlar nedeniyle antibiyotik
tedavisi almigtir. Bu hastalarin hastanede yatis siireleri enfeksiyonu olmayanlara
kiyasla daha uzundu. Islem sonras1 33. giin kaybedilen hastada akciger enfeksiyonu,
akut bobrek yetmezligi ve sonrasinda gelisen disemine intravaskiiler koagiilopati
mevcuttu.

Calismamizda protez kapak performansi ile ilgili sonuglar daha 6nce yapilan
calismalarla benzer bulunmustur. CoreValve kapak kullanilarak yapilan TAVI
isleminin 3 yillik sonuclarinin degerlendirildigi bir c¢alismada 3 yil sonunda
hastalarin %78.1°1 hayattaydi. Bu g¢aligmada islem oncesi MnG 52.2+18.1 mmHg
iken iglem sonrasi 1.yil 10.3 £ 3.1 mmHg’a gerilemis, sonraki yillarda ise sabit
kalmustir. Aort kapak alani 0.6+0.2 cm?’den 1.8 + 0.4 cm®’ye diismiis, 3 yillik takipte
ise degisiklik olmamistir (97). Bizim g¢alismamizda da bu sonuglarla benzer olarak 3
yilin sonunda 12 kisi (%75) hayattaydi. Islem sonrast MnG ve AVA’da anlaml
diizelme gozlendi, takiplerde anlamli degisiklik izlenmedi. 3. yil takibine gelen 4
hastanin protez kapak fonksiyonlari ve fonksiyonel kapasiteleri oldukga iyiydi.

Sonug olarak TAVI islemi yiiksek riskli semptomatik AD hastalar1 igin
faydali sonuglar1 olan, hastalarin yasam kalitelerini arttiran bir islemdir.
Merkezimizde 2 yil igerisinde gergeklestirdigimiz 16 TAVI islemi, sonuglart
itibariyle diger ¢alismalarla uyumlu idi. Islemle iliskili baz1 komplikasyonlar gelisse
de yeni cihazlar ve girisim teknikleri ile bu komplikasyonlarin azalacagi, islem
tecriibesi arttikga daha iyi sonuglarin alinacagi, tibbin daha az invaziv tedavi
yontemlerine dogru kaydigini diisiiniirsek TAVI isleminin ileride farkli hasta
gruplarinda da cerrahi tedaviye alternatif bir yontem olarak kardiyoloji pratigine

girecegi kanaatindeyiz.
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Bu tez calismasinin bazi kisithiliklar1 vardi. Bunlar hasta sayisinin azligi ve
hastalarin bir kismmin kontrollere gelmemesiydi. Bazi hastalarin arsiv dosyalari

bulunamadi, bazilarina da telefonla ulagilamadi. Bu nedenle kayip veriler mevcuttu.
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6. OZET

Merkezimizde transkateter aort kapak implantasyonu yapilan hastalarda

erken ve ge¢c donem sonuglar

Amac: Bu calismada merkezimizde transkateter aortik kapak implantasyonu (TAVI)
uygulanan hastalarin erken ve ge¢ donem klinik ve ekokardiyografik takip sonuglari

degerlendirildi.

Yontem: 2012-2013 yillar1 arasinda klinigimizde ciddi aort darligi (AD) nedeni ile
TAVI uygulanan 16 hastanin erken ve ge¢ donem sonuglari degerlendirildi. Tiim
hastalara transfemoral yaklasim ile CoreValve biyoprotez kapak yerlestirildi ve

hastalar 16,2+14,7 ay takip edildi.

Bulgular: Hastalarin (8’1 kadin, ortalama yas 77.1+7.7) islem 6ncesi ortalama aortik
kapak alani (AVA) 0.7+0.2 cm? ortalama aortik kapak gradiyenti (MnG)
55.6£19.7 mmHg, fonksiyonel sinifi New York Kalp Cemiyeti (NYHA) ne gore
2.9+0.2 iken, TAVI islemini takiben AVA, MnG ve fonksiyonel siiflamalarinda
anlaml diizelme goriildii. Islem basaris1 %87.5 olup, hastalara ortalama 1.3+0.6
kapak implante edildi. 1 hastada kapak implantasyonu sonrasi hemodinamiyi bozan
ileri paravalviiler AY gelistigi i¢in cerrahi aort kapak replasmani yapildi. Islemde 1
hastada AV tam blok, 1 hastada koroner obstriiksiyona bagli ventrikiiler tagikardsi;
islem sonrasi erken donemde ise 1 hastada gecici iskemik atak, 2 hastada mindr
kanama gelisti. 1 hasta islemde gelisen kalp tamponadi nedeniyle, 1 hasta islem
sonrast 33. giin enfeksiyon ve disssemine intravaskiiler koagiilopati nedeniyle, 2
hasta da 7. ve 15. aylarda kalp dis1 nedenlerden hayatim1 kaybetti. Islemin 3 yillik

yasam siiresi %75 bulundu.

Sonu¢: Cerrahi riski yiiksek veya opere edilemeyecek olan semptomatik AD
hastalarinda, cerrahiye alternatif bir tedavi yontemi olarak klinik pratige girmis olan
TAVI islemi, erken ve ge¢ dénem sonuglar itibariyle basarili ve giivenilir bir

yontemdir.
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7. SUMMARY

The Early and Late Results After Transcatheter Aortic Valve Implantation

in Our Center

Background:The early and late term results of who underwent transcatheter aortic

valve implantation (TAVI) in our center were evaluated in this study.

Methods: The early and late term results of 16 patients with severe aortic stenosis
who underwent the TAVI procedure in our clinic between 2012 and 2013 years were
evaluated. All of our patients were implanted with CoreValve bioprosthetic valves

through the transfemoral approach and followed-up for 16.2+14.7 months.

Results: Before the procedure, the mean aortic valve area (AVA) was 0.7+0.2cm?,
the mean valvular gradients (MnG) were 55.6+19.7 mmHg and the mean functional
class was 2.940.2. Following the TAVI procedure the AVA, MnG ve functional class
were improved, significantly. The technical success rate was %87.5, and mean
1.3+0.6 valves was implanted in all patients. Surgical AVR was required for 1
patient because of severe paravalvular leakage. At the procedure, in 1 patient third
degree atrioventricular (AV) block and in 1 patient coronary occlusion were
developped. The patient with third degree AV block was required permanent
pacemaker. In the early term after TAVI in 1 patient transient ischemic attack and in
2 patients minors hemoragy were developped. 1 patient was dead of cardiac
tamponade in the procedure, 1 patient was dead from infections and dissemine
intravascular coagulopathy postoperative 33th days and 2 patients were dead of
noncardiac reasons on the 7th and 15th months, respectively. In this study 3 years

survi of TAVI procedure was %75.

Conclusion: In the patients with high surgery risk or inoperable aortic stenosis,
TAVI is a rather safe and successful method in the early and late terms as an

alternative therapy to surgery.
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