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1. GIRIS VE AMAC

Aort kapak, sol ventrikiil ¢ikis yolu ile asendan aorta arasinda bulunan ve
sistol sirasinda agilarak kanin viicuda gonderilmesine aracilik eden kalp kapagidir.

Sag, sol ve nonkoroner kiispis olarak isimlendirilen ii¢ adet yaprake¢iktan olusur.

Aort darligi, sol ventrikiil ¢ikis yolunda daralmaya yol agan kronik,
ilerleyici bir hastaliktir. Aort darlig1 etiyolojisi konjenital ve akkiz sebepler olmak
tizere ikiye ayrilir. Konjenital sebepler igerisinde en sik goriileni bikiispit aort
kapak iken akkiz olarak en sik goriilen sebep kalsifik aort darligidir. Bikiispit aort
kapak eriskin popiilasyonun %0,5-2’sinde goriilmektedir ve bu hastalarin %12-
37’sinde orta-ileri aort darligi bulunmaktadir. Kalsifik aort darligmnin yash
popiilasyonda goriilme siklig1 %2-9’dur. Kalsifik aort darlig1 genel olarak 75 yas
tizeri erkeklerde daha fazla goriiliir. Kalsifik aort darligi yavas ilerleyen bir
hastaliktir ve hastalar uzun siire asemptomatik kalmaktadirlar. Semptomlarin
ortaya ¢ikmasi hastalik seyrinde bir doniim noktasidir ve mortalite semptomlarin
ortaya ¢ikmasindan sonra oldukega yiiksektir. Semptomlar ortaya ¢iktiktan sonra 2
yillik sagkalim %50, 5 yillik sagkalim ise %20 dolaylarindadir. Aort darliginin
semptom gliisti; goglis agrisi, nefes darligi, senkop olarak klasik bilgi
niteligindedir. Bunun yaninda semptomatik aort darlig1r olan hastalarda 6liimciil
aritmiler gelisebilmekte ve ani kardiyak 6liim goriilmektedir. Fizik muayenede
pulsus parvus et tardus palpe edilir. Oskiiltasyonda ise en iyi aort odakta duyulan,
boyna ve apekse yayilan, artip azalan (kresendo-dekresendo) sistolik ejeksiyon
tfiirimii ve S4 duyulur. Aort darligi tanisimi koymak i¢in kullanilan temel

goriintiileme yontemi ise transtorasik ekokardiyografidir.

Ciddi aort darlig1 tesbit edilen ve semptomatik olan hastalar erken donemde
tedavi edilmelidir. Ciddi aort darliginin klasik tedavisi cerrahi olarak aort kapak
degisimidir. Semptomlar genel olarak hastaligin ileri donemlerinde ortaya ¢iktigi
icin hastalar genellikle ileri yaslarda olmaktadirlar. Ileri yas ve eslik eden
komorbiditelerin fazla olmasi hastalarin cerrahi mortalite ve morbidite riskini
arttirmaktadir. Bu sebeple ciddi aort darlig1 olan hastalarin yaklasik %30’u tedavi
edilememektedir. Bu durum cerrahi tedaviye gore daha az invaziv olan perkiitan

aort kapak replasmani miidahaleleri ihtiyacini giindeme getirmistir. Ilk olarak



2002 yilinda Fransa’da uygulanan transkateter aort kapak implantasyonu
tilkemizde de 2009 yilindan itibaren basar1 ile uygulanmakta ve gelistirilmektedir.
Merkezimizde de 2014 yilindan bu yana perkiitan aort kapak replasmani basariyla

uygulanmaktadir.

Transkateter aort kapak implantasyonu ciddi aort darligi olan operasyon
riski yliksek hastalarda basari ile uygulanmakta ve bu tedavi yontemi ile herhangi
bir nedene bagli mortalitede tedavisiz kalan hastalara gore belirgin iyilesme
olmaktadir. Perkiitan aort kapak replasmani birka¢ farkli yaklasim yolu ile
yapilabilmekte olup en sik kullanilan ve en basarili sonuglarin alindigi yontem
transfemoral yaklagimdir. Giiniimiizde Avrupa Komitesi’nden onay almis 8 farkli

kapak tiirii islem i¢in kullanilmaktadir.

Islem oncesi hastalarin genis laboratuar parametreleri,
elektrokardiyografileri, transtorasik  ekokardiyografileri — ayrmtili  olarak
degerlendirilmektedir. Aort kdkiiniin daha ayrintili incelenmesi ve hangi yaklagim
tirliiniin  secilecegine iliskin periferik vaskiiler yatagin goriintiilenmesi i¢in

hastalara ¢ok kesitli bilgisayarli tomografik anjio ¢ekilmektedir.

Hastalara islem sirasinda gegici kalp pili takilmakta ve predilatasyon
islemini takiben kapak yerlestirilmekte, ihtiya¢ halinde postdilatasyon islemi
uygulanmaktadir. Balon valviiloplasti veya balon ile genisleyebilen kapak
implantasyonu sirasinda hastalara overdrive pacing yapilmaktadir. Hastalar islem
sonrasinda koroner yogun bakimda takip edilmekte ve postoperatif bir veya ikinci

giinde mobilize olabilmektedir.

Her invaziv islemde oldugu gibi transkateter aort kapak implantasyonunun
da bazi komplikasyonlar1 vardir. Komplikasyonlar igerisinde en sik goriileni
girisim yeri ile ilgili vaskiiler komplikasyonlardir. Bunun yaninda kalic1 kalp pili
ihtiyaci, mitral kapak hasari, aort veya aortik anulusun diseksiyonu veya riiptiiri,
miyokardiyal travma, ventrikiiler septal defekt, kardiyojenik sok, akut bobrek
yetersizligi, biyoprotez kapak embolizasyonu diger goriilebilen

komplikasyonlardir.



Calismamizin amact merkezimizde yapilan transkateter aort kapak
implantasyonu isleminin sonuglarmni, etkinlik ve gilivenirlik yOniinden
degerlendirmek ve elde edilen sonuglarin bu tedavi yonteminin gelistirilmesine

katki sunmasini saglamaktir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Aort Kapak Anatomisi

Fizyolojik saglikli dolasimi saglamak amaci ile kalpte dort adet kapak
vardir. Aort ve pulmoner kapaklar semilunar (yarimay), trikiispid ve mitral
kapaklar ise atriyoventrikiiler kapaklar olarak bilinirler.

Aort kapak, sol ventrikiil ¢ikis yolu (SVCY) ile asendan aort arasinda
bulunan, fibroz bir halka ile g¢evrilen ve sistol sirasinda agilarak kanin viicuda
gonderilmesine aracilik eden kapaktir. Kalbin merkezinde yer alir. Aorta gore
mitral kapak solda ve arkada, trikiispid kapak sagda ve agagidadir ve her iki kapak

aort kokiiniin alt-arka kenarina dayanir (Sekil 2.1).

Pulmoner Kapak

Aort
Kapak

rikiispid Kapak
Mitral Kapak

Sekil 2.1. Kalp kapaklarinin kesitsel goriiniimii.

Aort kapak kompleksi; aort kapak kiispisleri, anulus, komissiirler, siniis
valsalva, koroner ostiyumlar ve sinotiibiiler bileskeden meydana gelir.

Koroner arter ostiumlar1 genel olarak sinotiibiiler bileskenin hemen altinda
yerlesmis olan iki adet siniis valsalvada bulunurken bazi kisilerde sinotiibiiler

bileskenin tizerinde yer alabilirler (1,2).



Aort kapak lifletlerinin yarimay seklindeki baglantilari ile SVCY’den koken
alan U¢ adet tlicgen sekilli kiispis sinotiibiiler bileske diizeyine ulasir. Bu
uzantilarin apikal bolgeleri perikardiyal bosluk ile baglantilidir. Aortik lifletler
arasinda kalan iki ticgen nonkoroner kiispisi sinirlar ve aym1 zamanda fibroz
ticgenler, mitral kapak ve interventrikiiler septum ile birlikte fibréz devamliligi

olustururlar (Sekil 2.2).

Lifletler arasi iicgen

Sag Koroner
=
Liflet

),
Septum J
2antral Fibroz Sag Fibroz Aortomitral Sol Fibroz Ucgen
isim Perde

Ucgen

Sekil 2.2. Aort kapak kompleksi ve komsuluklari.

Aortik kiispisler SVCY na {i¢ farkli noktada (mentese noktalari) tutunurlar.
Bu noktalar hayali olarak birbirleri ile birlestirildiklerinde ii¢ bagl, catal sekilli ve
oval bi¢imli ‘bazal halka (aortik anulus)’yr olustururlar (3). Distalde ise
sinotiibiiler bileskede aort duvarina tutunurlar ve bu bodlgede ‘cerrahi anulusu
(gercek halka)’ meydana getirirler. Anatomik olarak arteriyoventrikiiler bileske

kiispislerin orta kisimlarina denk gelen bolgede yer alir (Sekil 2.3).



<— Sinotiibiiler bileske(Cerrahi Anulus)

Bazal halka(Aortik Anulus)

ﬁMentew Noktalari

Sekil 2.3. Aortik anuluslar.

Atriyoventrikiiler nod (AVN) sag atriyum igerisinde yer alan Koch
ticgeninde bulunur. Bu tiggenin sinirlarint Todaro tendonu, trikiispid kapagin
septal lifleti ve koroner siniis agz1 meydana getirir. Uggenin apeksi membrandz
septumun atriyoventrikiiler komponenti ile yakin iliski i¢erisindedir (Membranoz
septum, trikiispid kapagin septal lifleti ile atriyoventrikiiler ve interventrikiiler
septum olarak iki kisma ayrilir). AVN Koch ii¢geninin apeksinin altinda,
membrandz septum ve subaortik bolgenin hemen yaninda bulunur. Bu iliski aort
kapak hastaliklarinda meydana gelen kalp bloklar1 ve ileti sistemi hastaliklarini
aciklamaktadir. AVN his demeti ile devamlilik gosterir. His demeti membrandz
septumu deler ve santral fibroz cisim vasitasiyla sola penetre olur. Septum tepesi

boyunca yiizeyel olarak seyrettikten sonra sol dalin fasikiillerini verir (4).

2.1.1. Aort Kapak Makroskopik Anatomisi

2.1.1.1. Aort kokii

Aort kokii direkt olarak SVCY ile devamlilik gosterir. Aort kapak
lifletlerinin bazal tutunma noktalarindan sinotiibiiler bileskeye kadar uzanir.
Subpulmoner infindibuluma gore daha sagda ve arkada yer alir. Arka duvarn
mitral kapak orifisi ve interventrikiiler septum tarafindan sinirlandirilir(5). En alt
noktada, ¢evresinin tligte ikisi interventrikiiler septum, kalan tigte birlik kismi ise

mitral kapagin aortik lifletinin fibr6z devamliligi ile baglant1 kurar. Aort kokiiniin



tic bileseni bulunur: Siniis valsalva, lifletler arasi fibroz tiggenler ve kapak
leafletleri.

SVCY’nin miiskiiler septumdan olusan miiskiiler komponenti ve fibroz
devamliliktan olusan fibroz komponenti bulunmaktadir. SVCY ’nin oryantasyonu
yas ilerledikge degismektedir. SVCY ile interventrikiiler septumun apikal
trabekiiler parcasi arasindaki aci 60 yas istiindeki kisilerde 90 ile 120 derece
arasindayken, 20 yas altindaki kisilerde 135 ile 180 derece arasindadir. Benzer
sekilde daha geng olan kisilerde SVCY, aort kokiine dogru daha diiz bir uzanim

gosterir.

2.1.1.2. Anulus

Aortik anulus, aort kapak ve ventrikiiler septumun birlesim yerinde bulunan
kollejendz, halka seklinde bir yapidir. Yapisi genel olarak yarimay sekilli ve tag
biciminde olup lifletlerin mentese noktalar1 ile sinirlanir. Bu yapi aort kapak
kompleksine destek saglar, distalde aortanin mediyasina, proksimal ve anteriorda
ise membrandz ve muskuler septuma baglanir (6). Anulus SVCY’den aort kdkiine

gecis noktasidir.

2.1.1.3. Fibroz ii¢genler

Nonkoroner kiispisin biiylik kismi ve sol koroner kiispisin kiigiik bir kismu,
mitral kapagin aortik lifleti ile birlikte fibroz devamlilikta (aortomitral perde)
bulunur. Fibroz devamliligin u¢ noktalar1 kalinlasarak fibroz {iggenleri
olustururlar. Bu tiggenler aortomitral kapak birimini sol ventrikiiliin (LV) ¢atisina
baglarlar. Sag ve nonkoroner kuspis arasindaki liggen, membrandz septum ile
bitisiktir. Sag fibroz liggen ve membrandz septum birlikte santral fibroz cisimcigi
olustururlar (Sekil 2.1). Atriyoventrikiiler kapaklar, aort kapak ve membrandz
septum bu alanda fibr6z devamliliga katilirlar. Bu anatomik komsuluklar sebebi
ile aort kapak replasmani yapilacak olan hastalarda 6n mitral liflet, sol dal veya
koroner ostiumlar hasar gorebilir.

His demeti, santral fibroz cisim vasitasiyla sola penetre olduktan sonra sol

dal aort kapak lifletleri ve lifletler aras1 fibroz tiggenlerle yakin iliskide bulunur.



Sol dal ozellikle sag fibroz liggen ve sag koroner kiispis ile ¢ok yakin iligki

icerisindedir (Sekil 2.4) (7).
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Sekil 2.4. Sol dalin sag koroner kiispis ile yakin komsulugu (Tawara-1906).

2.1.1.4. Kiispisler

Aort kapak kiispisleri iizerlerinde yer alan siniislere gore sag, sol ve
nonkoroner kiispis olarak isimlendirilirler. Sag ve sol koroner kiispisler genel
olarak esit biiytikliiktedirler, nonkoroner kiispis ise bir miktar daha biiyiiktiir
ancak klinik olarak bir 6nemi yoktur. Her kiispisin, birlesik olan diger kiispis ile
miisterek olan iki serbest kenar1 bulunur. Her serbest kenarin orta kisminda
‘Arantius Nodiili’ adi verilen kiigiik fibroz ¢ikintilar vardir (Sekil 2.4). Bu
nodiiller kapak kapandigi zaman, Kkiispislerin birbirlerine temas ettikleri
bolgelerde bulunurlar. Kiispislerin agiz kisimlari, diger kisimlarina gore daha
kalindir ve ‘lunula’ olarak adlandirilir. Birbiri ile bitisik olan iki kiispiste yer alan
lunulalar, kapak kapandigi zaman {ist liste gelirler ve kapagi disaridan bir ortii gibi
sararak desteginin artmasin1 saglarlar. Bazen Ilunulalarin {izerinde delikler
bulunabilir. Bu delikler 6zellikle komissiirlerin oldugu bélgede yerlesiktirler ve

klinik oOnemleri heniiz belirsizdir(8). Yas ilerledik¢e deliklerin sayist ve



blytikliigii artar ancak komissiiral bolgeye yakin yerlestiklerinden anlaml

yetmezlige yol agmazlar (9,10).
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Sekil 2.5. Arantius nodiilii.

2.1.1.5. Komissiirler

Her kiispis yarim daire seklindeki serbest kenarlarinin disinda kalan bir
kenariyla aort duvarina tutunur. Bu tutunma seviyesi sinotiibiiler bileske olarak
bilinir (Sekil 2.2). Aort kapagi agildigi zaman fonksiyonel oldugu seviye yine
burasidir. Bu bileske ilk olarak Leonardo Da Vinci tarafindan ‘kalinlagsmis aort
duvart’ olarak tanimlanmaistir.

Her kiispisin tutunma bdlgesi arasinda kalan kiiciik bosluklara aort kapak
komissiirii denilmektedir. Her ii¢ komissiir de aort govdesi etrafinda esit bosluklar
olusturacak sekilde, anulusun apikal kisminda yerlesim gostermektedir.
Komisstirler kollajen liflerden olusurlar ve aortun intima tabakasini penetre
ederek mediya tabakasina tutunurlar. Sol ve nonkoroner kiispis arasindaki
komissiir aort kokiinlin sag-arka kisminda, sag ve nonkoroner kiispis arasindaki

komissiir ise aort kokiiniin sag-on tarafinda yerlesim gosterir (11).



2.1.1.6. Koroner arterlerin lokalizasyonu

Insanlarin biiyiik bir kisminda koroner arterler sinotiibiiler bileskenin hemen
altinda yer alan iki adet Siniis Valsalva’dan ¢ikar. Nadiren koroner arterler
sinotiibiiler bileskenin {ist kisimindan orijin alirlar (1,2). Daha 6nce yapilmis olan
bir ¢alismada normal olan 51 adet kalp postmortem incelenmis ve sol ana koroner
arterin (LMCA) ilgili lifletin bazal tutunma noktasina uzakligi 12.6+£2.61
milimetre (mm), sag koroner arterin (RCA) ise 13.24+2.64 mm olarak bulunmustur
(12). Yapilmis olan baska bir ¢alismada 169 hastanin aort kokii ¢ok kesitli
bilgisayarli tomografi (CKBT) ile incelenmis ve bu hastalarin 19 tanesinde orta
veya ciddi aort darlig1 mevcutken diger hastalarda hafif aort darligi bulunmakta
veya aort kapak patolojisi bulunmamaktaydi. Koroner arter ostiumlarmin ilgili
lifletin bazal tutunma noktasmna olan uzakligt LMCA ve RCA i¢in sirasiyla
14.4+2.9 ve 17.243.3 mm olarak bulunmustur (13).

2.1.2. Aort Kapak Mikroskopik Anatomisi

Aort kapak kiispisleri lamina fibrosa, lamina spongiosa ve lamina radialis
(ventrikiilaris) olarak isimlendirilen ii¢ tabakadan olusur. Lamina fibrosa arteryel
tarafta bulunur ve en genis katmandir. Lamina radialis ise ventrikiiler tarafta
bulunur ve en ince katmandir. Lamina spongiosa her iki tabaka arasinda yer
almaktadir. Kiispislerin tamamini ince bir endoteliyal tabaka c¢evreler. Bu tabaka
ventrikiiler ylizeyde diiz sekilliyken arteriyel tarafta ise bombeler olusturur.
Kapaktaki ekstraselliiler komponentler genel olarak kollajen liflerinden meydana
gelir. Bu lifler bal petegi seklinde diizenlenmistir ve bu sayede hemodinamik stres
altinda yeterli destek saglanir (14). Ekstraselliiler matrikste bulunan hiicreler ise

diiz kas hiicreleri, fibroblast ve miyofibroblastlardir (Sekil 2.5).
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Sekil 2.6. Aort kapak kiispislerinin mikroskopik goriintiisii.

Lamina fibrosada kollajen lifler ve fibroblastlar bol miktarda bulunur ve
kapagm sertligini saglar. Spongiosa tabakasi gevsek bag dokudan olusur (15).
Kapaga esneklik saglayan boliimdiir. Lamina radialis ise elastik liflerden olusur

ve kapagin diyastolde uzamasini ve sistolde elastik recoili saglar.

2.2. Aort Darhg

Aort darligi (AD), SVCY’de daralmaya sebep olan kronik, ilerleyici bir
hastaliktir. Orta-ciddi AD olan hastalarda belirtiler ortaya ¢iktiktan sonra mortalite
hizla artar ve 2 yil sonunda %50’lere ulasir. Belirtiler genel olarak 10-20 yillik

latent bir periyod sonrasinda ortaya ¢ikar.

2.2.1. Etiyoloji

Aort darhig1 etiyolojisinde konjenital ve akkiz sebepler bulunmaktadir
(Tablo 2.1). En sik goriilen konjenital sebep bikiispit aort kapak iken, akkiz
sebepler igerisinde ise kalsifik (senil, dejeneratif) AD en sik gorilenidir (16).
Ikinci en sik akkiz sebep romatizmal AD (RAD)’dir.
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Tablo 2.1. Aort darlig: etiyolojisi.

Konjenital ‘ AkKiz

1. Kubbe Sekilli Kapak 1. Romatizmal

2. Unikuspit (Unikomissural) Kapak 2. Dejeneratif (Senil)**

3. Bikiispit Kapak* 3. Enfektif Endokardit

4. Komissural Fiizyon 4. Tip-I1 Hiperlipidemi
5. Kemik Paget Hastalig
6. Sistemik Lupus Eritamatozus
7. Okronozis
8. Radyoaktif Isin Maruziyeti
9. Romatoid Tutulum
10. Fabry Hastalig1
11. Kronik Bobrek Yetersizligi

* En sik goriilen konjenital etiyoloji, **En sik goriilen akkiz etiyoloji

Kalsifik aort darligi (KAD), kapak lifletlerinde ilerleyici kalsifikasyon
olugmasi ile lifletlerin agilabilirliginin kisitlanmasi sonucunda meydana gelir.
Kiispislerin bazalinde fleksiyon hatlarinda kalsiyum depolanmasi meydana gelir.
Komissiirel fiizyon genel olarak yoktur (Sekil 2.7). Kalsifikasyon, mitral kapak ve
ileti sistemine de yayilarak mitral kapak ve ileti sistemi hastaliklarina sebep
olabilir. Yapilan ¢caligmalarda KAD’ 1 endoteliyal disfonksiyon gibi ateroskleroza
sebep olan selliiler ve molekiiler etiyolojik faktorler ile ¢ok benzer siireglerde
ilerledigi gosterilmistir. Bu sebeple ateroskleroz i¢in risk faktorleri olan ileri yas,
hipertansiyon, hiperlipidemi, diyabet ve sigara i¢iciligi KAD icin de risk faktorleri
olmaktadir (17). Aort sklerozu, kapakta darlik olusmadan, kapagin kalinlagmasi
ve kalsifikasyonu olarak tanimlanir. KAD gibi klasik ateroskleroz risk faktorleri
ile iligkilidir. Kalsifik aort darligi kardiyovaskiiler 6liim ve miyokard enfarktiisii

riskinde artis ile iligkili-olup ilerleyicidir (18).
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Sekil 2.7. Dejeneratif aort darligi: Komissiirel fiizyon olmadigr ve liflet
bazallerindeki kalsiyum depozitleri goriilmekte.

Romatizmal aort darligi, lifletlerdeki progresif fibrozis ile birlikte
komissiirel flizyon sonucunda meydana gelmektedir. Lifletlerin kenarlarinda
cekintiler olusur ve bazi hastalarda zamanla kalsifiye olur (Sekil 2.8). Sonug
olarak RAD’de genellikle aort yetersizligi (AY) kapak darligina eslik eder. Ayrica
mitral kapak tutulumu da hastalarin biiyiik kisminda vardir (18).
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Sekil 2.8. Romatizmal aort darligi: Komissiirel fiizyon goriilmekte.

2.2.2. Epidemiyoloji

Ciddi aort darlig1 bebeklik doneminde ¢ok nadir goriiliir. Goriilme sikligi
canli dogan bebekler igerisinde %0.33’diir. Sebep genellikle unikiispit veya
bikiispit kapaktir. Bikiispit kapagi olan kisiler ¢ogunlukla erigkin yasa kadar
herhangi bir belirti gdstermezler. Romatizmal aort kapagi olan kisilerde ise AD
genellikle altinc1 dekatta belirti vermeye baglar.

Aort sklerozunun yasla beraber insidansi artar ve 65 yas lizerinde %29, 75
yas lizerinde ise %37 oraninda goriiliir. Yash popiilasyonda AD prevelans1 %2-9
arasinda degismektedir. Genel olarak 75 yas lizerinde goriilmektedir ve erkeklerde

kadinlara gore daha siktir (19).
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2.2.3. Patofizyoloji

Aort kapak alami (AKA) normalde 2.5-3.5 santimetrekaredir (cm?).
Insanlarda olgiilebilir bir gradiyent saptanabilmesi icin AKA’nin normalin
yaklasik yiizde 50’si kadar azalmasi gerekir (20).

Normalde aort sistolik basinci ile sol ventrikiil sistolik basinct birbirine esit
veya cok yakin degerlerdedir. Aort kapagin daralmasi ile birlikte sistolik
ejeksiyona kars1 direng gelisir ve sol ventrikiil ile aort arasinda basing gradiyenti
olusur. SVCY darlig1 sebebi ile sol ventrikiil sistolik basinci artar. Sol ventrikiil
duvar stresini normalize etmek i¢in kompansatuvar olarak sarkomerler paralel
olarak ¢ogalirlar ve sol ventrikiilde konsantrik hipertrofi meydana getirirler. Bu
asamada bosluklar dilate olmaz ve sistolik fonksiyonlar korunur ancak diyastolik
kompliyans bozulur. Bir siire sonra sol ventrikiil diyastol sonu basinci ve dolayisi
ile pulmoner kapiller u¢ basincinda artis meydana gelir, diyastolik disfonksiyon
nedenli kardiyak debi azalir. Daha sonra miyokart kontraktilitesi azalarak sistolik
disfonksiyon meydana gelir ve debi daha da diiser. Nihai olarak kalp yetmezligi
gelisir (21).

AD olan hastalarin ¢ogunda sistolik fonksiyonlar ve artan sol ventrikiil
sistolik basincina ragmen uzun yillar kardiyak debi korunur. Kardiyak debi
ozellikle dinlenim sirasinda normalken egzersize yanit olarak yeterli debi artisi
olusamaz ve hastalarda egzersize bagl belirtiler ortaya ¢ikar.

Ard ylik artist sonucunda meydana gelen sol ventrikiil hipertrofisi,
bozulmus sol ventrikiil relaksasyonu, azalmis sol ventrikiil kompliyansi diyastolik
disfonksiyon gelisimine sebep olmaktadir. Kapaktaki darligin giderilmesi ile sol
ventrikiil hipertrofisinde gerileme meydana gelebilmektedir ancak ileri derecede
fibrozise ugramis sol ventrikiil duvar1 mevcutsa hipertrofide gerileme meydana
gelmeyebilmektedir. Kapak replasmani geciren ciddi AD hastalarinda sol
ventrikiil kitlesi ortalama 229 g/m? olarak bulunmustur (22). Sol ventrikiil
hacminin ise normal degerlerde oldugu goriilmiistiir.

Sol ventikiil kalinliginin artmasi ve diyastolik basincinin yiikselmesi sebebi
ile sol atriyum hipertrofiye ugrar ve daha giiclii kontrasiyonlar olusturmaya baslar.
Sol atriyum basing egrisinde belirgin a dalgalari meydana gelir. AD olan

hastalarda diyastolik dolusta atriyal kontraksiyon 6nemli rol oynamaktadir. Bu
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sebeple ciddi AD olan hastalarda atriyal fibrilasyon (AF) veya atriyoventrikiiler
disosiyasyon gelisimi kardiyak debinin devam ettirilememesi nedeni ile akut
akciger ddemine sebep olabilir (23).

Artan sol ventrikiil kitlesi, sol ventrikiil sistolik basinci ve uzamis sistolik
ejeksiyon fazi nedeni ile AD olan hastalarda miyokartta ve oOzellikle
subendokardiyal bolgelerde oksijen ihtiyacinda artis meydana gelir. Hastalarda
koroner akim normal olsa da sol ventrikiil kitlesi ile oranlandirildiginda koroner
akim rezervi ¢ogu zaman azalmistir. Miyokardiyal kapiller yogunluk goreceli
olarak azalmistir. Sol ventrikiiliin diyastolik basincinin artmasina bagli olarak
transmiyokardiyal (koroner) perfliizyon gradiyenti azalir miyokardiyal perfiizyon
bozulur ve sonu¢ olarak miyokart iskemisi meydana gelir. Miyokart iskemisi
nedeni ile hastada anjinal yakinmalar olur (24-27).

Hastaligin ge¢ donemlerinde kalp debisi, atim hacmi, aort sistolik gradiyenti
giderek azalirken; sol atriyum ortalama basinci, pulmoner kapiller, pulmoner
arteriyel, sag ventrikiil sistolik ve diyastolik, sag atriyum basinglar1 artar. Bazen
hipertrofiye interventrikiiler septumun sag ventrikiile dogru bombe yapmasi
sebebi ile sag ventrikiil diyastolik basinci artar ve sag ventrikiiliin dolusu bozulur,
bu duruma ‘Bernheim Etkisi’ denilir. Bu durumda sag atriyum basincinda a
dalgalar1 belirginlesir ve pulmoner hipertansiyon heniiz gelismeden sag kalp
yetmezligi ortaya cikabilir.

Aort darligi, eger mevcut mitral yetersizlik var ise siddetini arttirir. Ayrica
hastaligin ge¢ doneminde dilate olan ventrikiil nedeniyle de mitral yetersizlik
meydana gelebilir.

Diistik  yogunluklu lipoprotein (LDL) kolestrol ile iliskili genetik
varyasyonlar ile aort kapak hastaliklar1 arasindaki iligki yapilmis olan
caligmalarda gosterilmistir. Smith ve arkadaslarinin yapmis olduklart bir
calismada LDL ytiksekligine karsi genetik predispozisyonu olan bireylerde aort
kapak kalsifikasyonu ve AD insidansi daha yiiksek bulunmustur (28).

2.2.4. Hastaligin Seyri ve Prognoz

Aort darlligi, aort kapaktan gegcen kanin jet hizina, aort ve sol ventrikiil

arasindaki basin¢ gradiyentine ve AKA’a gore hafif, orta ve ciddi olmak iizere ii¢
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farkli derece ile adlandirilir (Tablo 2.2). AKA 1.2 cm? altna inmedikge

hemodinamik bozukluk genel olarak meydana gelmez. KAD’da kalp
kateterizasyonu ile yapilan onceki ¢alismalarda AKA’nin yilda 0.03 cm? azaldigi,
sistolik basing gradiyentinin ise yilda 10-15 mmHg arttigi gosterilmistir (29).
Ekokardiyografi ile yapilan ¢aligmalarda da kateter ile yapilan ¢alismalara benzer
sonuclar elde edilmistir (30). Bu calismalara bakildiginda KAD’in diger
etiyolojilere bagli AD’lerden daha hizh ilerledigi gosterilmistir. Koroner arter
hastalig1 (KAH) ve kronik bobrek hastaligi (KBH) olan hastalarda KAD’1n diger

hastalara gore daha hizli ilerledigi belirlenmistir.

Tablo 2.2. Aort darlig1 dereceleri.

Hafif

Orta

Ciddi

‘ Aort Sklerozu

Aort jet hizi (m/sn) <25 2.6-2.9 3-4 >4
Ortalama Gradient (mmHg) <25 25-40 >40
AKA (cm?) >1.5 1.5-1 <1
Endekslenmis AKA (cm¥m?) >0.85 0.85-0.6 <0.6
Hiz Oranr* >0.5 0.25-05 | <0.25

AKA: Aort Kapak Alani, *SVCY/Aort Hiz1

Aort darligr yavas ilerleyen bir hastalik oldugu i¢in hastalar uzun siire
asemptomatik kalabilmektedir. Asemptomatik ciddi AD olan hastalarda prognoz
miikemmeldir ve beklenen mortalite hizi yilda %1’in altindadir. Semptomlarin
ortaya ¢ikmasi hastalik seyrinde donlim noktas1 sayilir ve prognoz hizla kétiilesir
(31). Semptom baglangicindan sonra iki yillik sagkalim %50, 5 yillik sagkalim ise
%20 dolaylarindadir (32). Medikal tedavi edilmeyen hastalarda anjina sonrasi
yasam beklentisi 5 yil, senkop sonras1 3 yil, kalp yetmezligi belirtileri gelistikten

sonra ortalama beklenen siire ise 1.5-2 y1l kadardir.

2.2.5. Bulgu ve Belirtiler
bebeklik,
cocukluk ve erigkin caglarda semptom vermeye baslar. RAD genellikle 2 ve 3.

Konjenital AD’da patolojinin Ozelligine gore semptomlar

dekatlarda, KAD ise 6. dekattan sonra semptomatik hale gelir. AD klasik
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semptomlar1 anjina pektoris, senkop ve presenkop, nefes darligi ve kalp
yetmezligi bulgu ve belirtileridir (33).

Anjina pektoris ciddi AD olan hastalarin yaklasik iicte ikisinde
gorilmektedir. Sikayetler genelde efor ile ortaya c¢ikar ve istirahatte gecer. AD
olan hastalarda eslik eden KAH varlig1 da anjina pektorisin sebebi olabilir. KAH
olmayan hastalarda miyokart oksijen ihtiyact ve sunumu arasindaki dengesizlik
anjinanin sebebi olmaktadir. Bunun disinda nadiren koroner arter yatagina
kalsiyum embolisi sebebi ile gogiis agrist meydana gelebilir.

Senkop siklikla egzersiz sirasinda olmaktadir. Egzersiz sirasinda kalp
debisinde beklenen artis saglanamaz, bununla beraber egzersiz ile sistemik
vazodilatasyon meydana gelir. Arteryel kan basincinda diisiis olur ve serebral
perflizyon bozulur. AD’da senkopun diger bir sebebi ise egzersiz sirasinda fazla
miktarda artan sol ventrikiil sistolik basincina refleks vazodilatator yanit
gelismesidir (34). Istirahat sirasinda senkop olusmast siiregen olmayan ventrikiiler
aritmiler, AF ve gecici atriyoventrikiiler bloklar sebebi ile olmaktadir. Gegici
bloklar kapak kalsifikasyonunun ileti sistemine ilerlemesi nedeniyledir (35).

Nefes darligi erken donemlerde efor ile olmaktadir. Erken donemde
diyastolik fonksiyon bozuklugu ile meydana gelir. Ileri evrelerde sistolik
disfonksiyonun da eklenmesi ile ortopne, paroksismal noktiirnal dispne (PND),
istirahat dispnesi ortaya ¢ikar.

Aort darlig1 olan hastalarda kalp debisi hastaligin ileri donemine kadar iyi
bir sekilde korundugundan yorgunluk, halsizlik gibi diisiik debi bulgular1 erken
donemde goriilmez.

Ozellikle sag kolonda goriilen anjiyodisplazi ve diger vaskiiler
malformasyonlar AD hastalarinda siktir. AD olmayan hastalara gore daha sik
gastrointestinal kanama sebebidir ve idiyopatiktir (36). Tedavi sonrasi ortadan
kalkabildigi gosterilmistir. Muhtemel sorumlu mekanizma daralmis kapaktan
tirbiilan kan gecisi sirasinda Von Willebrand Faktorlerin  pargalanarak
trombositlerle etkilesime girmesi sonucunda olusan edinsel Von Willebrand

Hastaligi’dir (37).

18



Aort darlig1 olan hastalar enfektif endokardit agisindan risk altindadirlar.
KAD olan yaslt hastalardan ziyade, geng hastalar endokardit yoniinden daha fazla
risk altindadirlar.

Kalinlasmis kapak iizerinde olusan mikrotrombiisler sebebi ile inme, gegici
iskemik atak ve sistemik emboliler meydana gelebilmektedir. KAD olan
hastalarda yine sistemik kalsiyum embolizasyonlari goriilebilmektedir (38).

Aort darligi, iskemi ve aritmi sebebiyle ani 6limlere yol agabilmektedir.
Semptomatik AD hastalarinda %15-20 oraninda ani Oliim gergeklesirken
asemptomatik hastalarda bu oran %2 dolaylarindadir (yillik 6lim hizi %1°den

azdir). Ani 6liim Oncesi hastalarda semptomlardan en az bir tanesi goriilmektedir.

2.2.6. Fizik Muayene

Aort darligr olan hastalarda, hastaligin ileri donemlerinde sistolik kan
basinct ve nabiz basinci azalir. Ciddi AD olan hastalarda sistolik kan basincinin
200 mmHg’1 asmasi nadiren goriiliir. Aort nabiz dalgasi yavas yiikselir ve zirve
noktasina ulagsmasi normale gore daha uzun zaman alir, zirve noktas: azalir, bu
nabiz dalgasi1 ‘pulsus parvus et tardus’ olarak isimlendirilir. El altindan yavas
yavas kaybolur (39) (Sekil 2.9). Karotis pulsasyonunun apekse gore belirgin
olarak gec geldigi fark edilir. Anakrotik c¢entik darlik arttikca nabiz dalgasinin
tepesine yaklagir. Pulmoner hipertansiyon ve septum hipertrofisine bagli sag

ventrikiil kompliyansi azaldiginda a dalgalarinin belirginlestigi goriilebilir (39).

1 1
S4 [ Ipz
S, Ao

Dikrotik Centik

Sekil 2.9. Pulsus parvus et tardus.
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Inspeksiyonda apikal vuru genellikle yer degistirmemistir. Palpasyonda da
normal lokalizasyonda, yaygin ve uzun siirelidir. Cift apikal impuls palpe edilen
hastalarda S4 akla gelmelidir. Bunun yaninda sternumun her iki yaninda 2.
interkostal aralikta ve suprasternal ¢entikte siklikla karotislere yayilan sistolik trill
palpe edilebilir. Trill en iyi hasta 6ne egilir pozisyonda ve ekspiryum sonunda
hissedilir.

Oskiiltasyonda S1 normal veya yumusak duyulur. Sol ventrikiil diyastol
sonu basinci yiikksek oldugu i¢in kuvvetli atriyal kontraksiyon sebebi ile S4
belirgin olarak isitilir. KAD’da A2 aort kapak kalsifikasyonu ve hareketsizligi
sebebi ile duyulamayabilir. Konjenital AD’da ise kapak hareketli oldugundan A2
sert duyulabilir. Sol ventrikiil ejeksiyon siiresi uzun oldugundan P2 iifiirim nedeni
ile gizlenebilir. Sol ventrikiil sistoliinlin uzamasi sebebi ile A2-P2 aralig1 daralir
ve S2 tek ses olarak duyulabilir. Aort kapak kapanmasi daha da gecikirse
paradoks ciftlesme duyulur (inspiryumda P2-A2 daralir, ekspiryumda uzar). Sol
ventrikiil sistolik fonksiyon bozuklugu gelismigsse S3 duyulabilir. Kiispislerin
hareketliligine bagli olarak kapagin acilmasi ile ejeksiyon kligi duyulabilir.
KAD’da duyulmaz. En iyi sternum sol kenarinda ve konjenital AD olan hastalarda
sik duyulur.

Aort darligr olan hastalarda en iyi aort odaginda duyulan, boyna ve apekse
yayilan, siddeti giderek artip azalan (kresendo-dekresendo) sistolik ejeksiyon
{iftiriimii isitilir. Ufiiriim kalp kaidesinde kaba ve sert karakterlidir ancak yiiksek
frekansli komponenti apekse yayilir ve mitral yetersizligi (MY) ile karistirilabilir
ve ‘Gallaverdin Fenomeni’ olarak adlandirilir. Kapak darligi ne kadar ciddi ise
ifiirlimiin siiresi o kadar daha uzun ve zirve noktasina ulagsmasi da daha ge¢ olur.
Ufiiriimiin siddeti ile AD ciddiyeti arasinda iliski yoktur. Kalp debisi azaldiginda
{ifiiriimiin siddeti azalir ve kaybolabilir. Ufiiriim S1’den kisa siire sonra baslar ve
A2’den 6nce sonlanir. Bu sayede MY iifiirlimiinden ayirt edilebilir. Atim hacmini
arttiran ¢dmelme ve amil nitrit inhalasyonu ile AD {fiimii artar. Diyastolik
dolumu degistiren prematiir kontraksiyonlar ve AF’de iiflirlimiin siddeti degisir ve
MY iiftiriimiinden ayirt edilmesini saglar. MY’de ifiiriim siddeti genelde

diyastolden etkilenmez.
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2.2.7. Laboratuvar Bulgular:

Hastalarin biiyiik bir kisminda elektrokardiyografide (EKG) sol ventrikiil
hipertrofisi (LVH) bulgular1 mevcuttur. Yine hastalarin biiyiik bir kisminda sol
atriyal bliyimeyi gosteren V1’de belirgin ge¢ negatif T dalgasi bulunur (40). Sol
dal blogu (LBBB) ve izole sag dal blogu (RBBB) goriilebilir ve kalsifikasyon
nedenli degisik derecelerde atriyoventrikiiler bloklar mevcut olabilir (41,42). AF
nadir olarak goriilir ve saf AD’da preterminal bir bulgudur. Son dénem AD
degilse AF’e sebep olabilecek diger hastaliklar arastirilmalidir.

Aort darligi olan hastalarda telekardiyografi genellikle normaldir.
Kardiyotorasik oran genel olarak normaldir. Cikan aorta poststenotik dilatasyon
sebebi ile genislemistir. Sol atriyum geniglemis olabilir ve sefalizasyon gibi

pulmoner hipertansiyon bulgulari goriilebilir.

2.2.8. Transtorasik Ekokardiyografi ve Invaziv Degerlendirme

Aort darligi tanisi igin kullanilan temel goriintiilleme yontemi TTE’dir. Aort
kapak temel olarak parasternal ve apikal pencerelerde degerlendirilir. Parasternal
uzun aks (PSLA) goriintiillemede aort kapak on-arka dogrultuda kesit alinarak
degerlendirilir ve sag koroner kiispis 6nde, nonkoroner kiispis ise arkada yer alir.
Sistol sirasinda lifletler anulusa paralel sekilde acilirlar. Parasternal kisa aks
(PSSA) ise kapak anormalliklerini belirlemek ve kiispisleri goriintiilemek i¢in
uygun goriintiilerin elde edilmesi amaci ile kullanilir. Bu pencerede kesitsel olarak
kapak, anulusun hemen iizerinden kesilerek degerlendirilir. Apikal bes bosluk
(A5C) gortintiilerde lifletlerin bazal bileskelerinin u¢ noktalar1 goriiliir. Lezyonlar
goriintii plania dik oldugundan daha kolay goriintiilenir. Doppler 6l¢iimlerinin
alinmasi i¢in ideal penceredir.

Aort kapakta, normal bir kapak acilimi ile 2 cm’lik kapak ag¢ikligi meydana
gelir. TTE ile kapak darliginin ciddiyeti ve ayn1 zamanda etiyolojik sebebi, eslik
eden diger kapak hastaliklarinin varligi ve sol ventrikiil fonksiyonlar1 belirlenir.
Ekokardiyografik olarak {i¢ durum varhiginda AD’dan siiphe etmek gereklidir;
kiispis hareketinde azalma ile ekodens lifletlerin varhigi, baska nedenlerle
aciklanamayan LVH, maksimal kapak agikliginda azalma (eriskinler 8 mm’nin

altinda). Ayn1 zamanda TTE ile aort kapak ile birlikte aortik anulus, supravalviiler
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cikan aort boyutlar1 ve sekonder subvalviiler obstritksiyon varligi kolayca
degerlendirilebilir.

Aort darhigi varlig1 2 boyutlu (2D) goriintiileme ile kolaylikla fark edilebilir
ancak darhigin ciddiyeti sadece 2D goriintiilemeler ile degerlendirilmemelidir.
Hemodinamik ac¢idan AD ciddiyetini belirlemek icin doppler o6lgiimler
kullanilmalidir. Doppler ile aort maksimum akim hizi, ortalama basing gradiyenti,
AKA, aort kapak ile SVCY arasindaki zaman-hiz integral (VTI) oram
degerlendirilmelidir. Olgiimler yapilirken renkli akim goriintiilemesi, siirekli akim
doppler hattin1 kan akim1 yoniinde diizenlemeye yardimci olur.

Kapak darlig1 arttik¢a, atim hacmi sabit kaldigindan kan akim hizi artar ve
basing gradiyenti yiikselir. Doppler ekokardiyografi ile Olgiilen kan akim hizi,
modifiye Bernoulli denklemi kullanilarak giivenilir bir sekilde basing gradiyentini

gosterir (43). Bernoulli Denklemi:

Basin¢ Gradiyenti = 4 x Maksimum akim hiz1

Incelenen bir kapak alan1 icin akim hiz1 ve basing gradiyentleri, attm hacmi
ve kardiyak debiden etkilenmektedir. Bu nedenle darligin ciddiyetine karar
verirken atim hacmi ve kalp debisi goz onilinde bulundurulmalidir. Bu sebeple
stireklilik denklemi herhangi bir kardiyak orifisten atim hacmini hesaplayarak,
kapak alanini belirlememizi saglar (44). Ekokardiyografi ile oOlciilen kapak
alaninin kateter ile dlgiilen kapak alan1 arasinda iyi bir korelasyon oldugu onceki
calismalarda gosterilmistir (45). Devamlilik denklemine gore AKA su formiile

gore hesaplanabilir:

Atim Hacmi

AKA = — VT

Gortintii kalitesi kotii olan ve SVCY’yi Olcerken zorlanilan hastalarda
SVCY ile aort kapagin akim hizi oranlar1 degerlendirilebilir. Aort kapak akim
hizinin SVCY’nin 4 katindan fazla olmasi ciddi AD’i desteklemektedir.

Aort darlig1 olan hastalarda TTE ile incelenmesi gereken diger bir dnemli

nokta aortik anulus dl¢iimiidiir. Aort kapak replasmani1 miidahalelerinde segilecek
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kapak boyutuna karar vermede biiyilk 6nem arz etmektedir. Anulus ¢api
PSLA’da, sistol ortasinda, SVCY ve aortaya zoom yapilarak 6l¢iilmelidir. Anulus
Olgimii her g lifletin SVCY ile devamlilik gosterdigi en bazal noktadan
yapilmalidir. Diger bir 6nemli nokta ise anuler 6l¢limiin sag koroner kiispisin en

arka ucundan nonkoroner kiispisin 6n ucuna kadar yapilmasidir (Sekil 2.10).

P
[

“\

Sag Koroner Kuspis

Sekil 2.10. Aortik anulus 6l¢timii.

Transtorasik ekokardiyografi ile ayrica LV sistolik fonksiyonlari, eslik eden
diger kapak anormallikleri ve sag ventrikiil fonksiyonlar1 degerlendirilebilir.
SVCY obstriiksiyonuna sebep olan asimetrik septal hipertrofi varligr iyi
tanimlanmalidir ¢linkii perkiitan kapak replasmani sirasinda meydana gelebilecek
kapak migrasyonu ile SVCY’da obstriiksiyon meydana gelebilir.

Gilintimiizde ekokardiyografik goriintii kalitesinin artmasi ve noninvaziv,
tekrarlanabilir bir goriintiileme araci olmasindan dolay1 invaziv bir islem olan sol
kalp kateterizasyonunun AD tamisinda kullaniom sikligr giderek azalmistir.
Gortintii kalitesi kotli olan hastalarda AD siiphesi varliginda uygulanmaktadir.
Invaziv olarak zirve ve ortalama kapak gradiyenti ve kapak alam olgiimleri
yapilabilmektedir.

Aort kapak gradiyenti 6l¢iimiinde optimal teknik, ayn1 anda asendan aorta

ve LV basinglarim1 kaydetmektir. Aort ile LV arasindaki maksimum gradiyent
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farki gegmiste kullanilan geleneksel tani yontemidir ancak fizyolojik bir dl¢iim
degildir ¢iinkii aort ve LV zirve basing degerlerine ayni anda ulagsmaz. Bu nedenle
sistolik ejeksiyon periyodu boyunca olusan tiim basing gradiyenti iizerinden
hesaplanan ortalama aort kapak gradiyentinin kullanilmasi kapak darligi
ciddiyetini belirlemede daha uygundur. Cogu kateter laboratuarinda ortalama
basing gradiyentini kolaylikla hesaplamay1 saglayan bilgisayarli sistemler
bulunmaktadir.

Gradiyent hesaplamada kullanilan diger bir yontem, tek kateter ile geri
cekerek basing kaydr almaktir. Bu yontemde hasta siniis ritminde ve ritim diizgiin
olmalidir. Ciddi AD olan hastalarda ‘Carabello’ isareti goriiliir. Periferik sistolik
kan basincinin kateter geri cekildikten sonra 5 mmHg’den daha fazla artmasi
olarak tanimlanir. Transvalviiler gradiyent 6l¢iimlerinde dikkat edilmesi gereken
bir nokta arteryel basing degeri i¢in femoral arterin kullanilmamasidir ¢ilinkii distal
giiclenme nedeniyle gradiyent oldugundan daha yiiksek veya biiyiikk damar
darliklar1 sebebi ile daha diisiik hesaplanabilir.

Invaziv olarak kapak alam, transvalviiler gradiyent ve kardiyak debi
kullanilarak hesaplanir. Kardiyak debi 6l¢iimleri termodiliisyon veya Fick metodu
ile yapilir. Kardiyak debi ve transvalviiler gradiyent belirlendikten sonra Gorlin

Formiilii ile aort kapak alan1 hesaplanabilir (44). Gorlin Formiilii:

Kardiyak Debi
SEP * x Kalp Hiz1 x 44. 3\/0rtalama Basin¢ Gradiyenti

Kapak Alan1 =

*SEP: Sistolik ejeksiyon periyodu

Gorlin formiiliiniin yani sira kateter laboratuarinda aort kapak alanini dogru
ve hizli bir sekilde dlgebilmek icin gelistirilmis daha kolay bir formiil olan Hakki
Formiilii de kullanilabilmektedir. Hakki Formiilii (46):

Kardiyak Debi
v/Sol Ventrikiil ile Aort Arasindaki PGR

Kapak Alam =

*PGR: Peak (Zirve) basing gradiyenti
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Doppler ile elde edilen basing gradiyentleri yapilan ¢aligmalarda kardiyak
kateterizasyon ile karsilastirilmistir. ‘Basing Toparlanma Fenomeni’ nedeniyle
doppler ve kateter ile alinan aort kapak gradiyentleri arasinda kiigiik bir fark
mevcuttur. Akig sirasinda kaybedilen kinetik enerjinin bir kismi, kiigiik bir
orifisten gegis esnasinda yeniden kazanilir. Bu geri kazanim nedeniyle dar
kapaktan gegerek aortaya ulasan kanin mutlak basincinda artig izlenir. Doppler
ekokardiyografi en yiiksek degeri Olgtiiglinden dolay1, kateter ile Olciilen
gradiyente gore doppler ile dlgiilen bir miktar daha yiiksek saptanmaktadir (46).

Sol ventrikiiliin sistolik fonksiyonlar1 ve kardiyak debi normalden yiiksek
veya disik ise maksimum akim hizi ve ortalama aortik gradiyent, atim
hacmindeki degisiklikler ile farklilik gosterir. Ciddi AD olan hastalarda sol
ventrikiil sistolik fonksiyonlar1 ve atim hacmi azalirsa maksimum aort velositesi
ve ortalama basing gradiyenti de azalir. Ancak SVCY ve aort kapaktaki hiz ve
VTI oranlar1 atim hacminden orantili olarak etkilendiklerinden degisiklik
gostermezler (43). Artmis debi varliginda ise velosite ve ortalama basing
gradiyenti artmis olsa bile kapakta ciddi darlik bulunmayabilir. Yine benzer
sekilde belirgin AY varliginda kapaktan gecen akim ve aort basing gradiyenti
artar. Yine bu durumda da hiz veya VTI oranlar1 benzer sekilde etkileneceginden
oranlarda degisiklik olmaz ancak kateter ile Olciilen kapak alani debinin daha az
Olciilmesi sebebi ile daha diisiikk hesaplanir. SVCY cap1 Ol¢limiinde zorlanma
yagsanmas1 durumunda AD siddeti hiz veya VTI oranlart ile belirlenebilir.

Avrupra Kardiyoloji Dernegi (ESC), 2017 yilinda yayinlanan kalp kapak
hastaliklar1 kilavuzunda AD hastalarini 4 kategoride siniflamaktadir (47):

- Yiiksek gradiyent AD

- Azalmis ejeksiyon fraksiyonu (EF) ile diislik akim diisiik gradiyent AD

- Korunmus EF ile diisiik akim diisiik gradiyent AD

- Korunmus EF ile normal akim diisiik gradiyent AD
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2.2.8.1. Yiiksek gradiyent aort darh@
Aort kapak alan1 1 cm? altinda ve ortalama basing gradiyenti 40 mmHg

tizerindedir. EF ve akimdan bagimsiz olarak AD ciddi sayilir.

2.2.8.2. Azalmis ejeksiyon fraksiyonu ile diisiik akim diisiik gradiyent
aort darh@

Aort kapak alam 1 cm? altinda, ortalama basing gradiyenti 40 mmHg
altindadir. Ayn1 zamanda EF %35 altinda ve atim hacmi indeksi (SVI) 35 ml/m?
ve altindadir. Bu durumda tan1 agisindan iki ihtimal vardir. Ilki gergek anatomik
siddetli AD, ikincisi ise hafif veya orta derecede AD olan kapagin atim hacmi
diisiik oldugunda tam olarak acilamamasindan kaynaklanan, fonksiyonel siddetli
AD, yalanci anatomik siddetli AD. Bu iki durumu birbirinden ayirt etmek ic¢in
diisiik doz kademeli dobumatin stres ekokardiyografi yapilarak atim hacminin
arttirllmas1 taniya yardimeci olur (48). Gergek siddetli AD olan hastalarda
dobutamin infiizyonu ile SVCY ve aort kapagin maksimum akim ve VTI degerleri
orantil1 olarak artar. Yalanci ciddi AD ise debi yiikselmesi ile birlikte SVCY nin
hiz ve VTI artis1, aort kapaktakinden fazla olur.

Dobutamin inflizyonu 5 pg/kg/dak dozunda baslandiktan sonra her 3
dakikada bir 5 pg/kg/dak’lik arttirilarak SVCY hiz ve VTT’1 normal degerler olan
0.8-1.2 m/san ve 20-25 cm’e ulasilana kadar kademeli olarak arttirilir. Genellikle
20 pg/kg/dak dozuna ¢ikildiginda hedefe ulasilir. Kapak alani 1 cm? altinda kalir
ve ortalama basing gradiyenti 40 mmHg iizerine ¢ikarsa gercek ciddi AD oldugu
diistiniiliir. Bununla birlikte yakin zamanda yapilan ¢alismalarda dobutamin ile
atim hacminde %20 ve {lizerinde artis olmas1 inotropik rezervin oldugunu gosterir.
Hastada inotropik rezervin mevcut olmasi kapak replasmani ile daha iyi

sonlanimlarin olmasiyla iliskili bulunmustur (49,50).

2.2.8.3. Korunmus ejeksiyon fraksiyonu ile diisiik akim diisiik
gradiyent aort darhgi

Aort kapak alam1 1 cm? altinda, ortalama basing gradiyenti 40 mmHg
altinda, EF %50 ve iizerinde, SVI 35 ml/m? veya daha diistiktiir. Genellikle daha
yasli, hipertansif ve kavite boyutlar kii¢iik ve sol ventrikiilde siddetli hipertrofisi
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olan hastalarda gortilmektedir. Bu hastalarda 6l¢iimler dikkatlice yapilmali ve hata
olmadigindan emin olunmalidir. Tekrarlanan o6lgiimler ile benzer sonuglara
ulasilmas1 durumunda ESC su kriterlere bakilmasin1 6nermektedir:
- Klinik olarak tipik semptomlarin varlig1 ve agiklayacak baska bir nedenin
bulunmamasi,
- 70 yas iizerindeki hastalar
- Sol ventrikiil hipertrofisi
- Diger nedenlerle agiklanamayan sol  ventrikiil longitudinal
fonksiyonlarinda azalma
- Ortalama basing gradiyentinin 30-40 mmHg arasinda olmast
- AVA’nim 0.8 cm? veya altinda olmasi
- TTE disindaki tetkikler ile SVi’nin 35 ml/m? altinda oldugunun
gosterilmesi
- Cok kesitli bilgisayarli tomografi (CKBT) ile kalsiyum skorunun
degerlendirilmesi; erkeklerde 3000 ve iizerinde, kadinlarda ise 1600 ve

tizerindeki skorlar ciddi AD’i isaret etmektedir.

2.2.8.4 Korunmus ejeksiyon fraksiyonu ile normal akim diisiik
gradiyent aort darhg:

Aort kapak alan1 1 cm’nin altinda, ortalama basing gradiyenti 40 mmHg
altinda, EF %350 ve iizerinde, SVI ise 35 ml/m? iizerindedir. Bu hastalarda genel
olarak orta AD bulunmaktadir (51).

2.2.9. Diger Tetkikler

Ciddi AD olan asemptomatik hastalarda kardiyovaskiiler stres test ile
maskelenmis olan semptomlarin belirlenebilir ve asemptomatik hastalarda risk
siiflandirilmasi yapilabilir.

Stres TTE ile asemptomatik ciddi AD olan hastalarda stres ile ortalama
basing gradiyenti ve LV fonksiyonlarindaki degisimler belirlenebilir (52).

Cok kesitli bilgisayarli tomografi ve kardiyak manyetik rezonans
goriintiileme (KMR) ile aort kok anatomisi, asendan aorta ve kalsifikasyon

yaygmhg degerlendirilebilir. Ozellikle diisiik gradiyentli AD olan hastalarda
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kapak kalsifikasyonunun kantitasyonu kapagin ciddiyeti hakkinda bilgi
vermektedir (53). KMR miyokardiyal fibrozisi belirleme ve kantite etmekte
kullanilabilir ve bu sayede KAH’dan bagimsiz olarak prognostik bilgi saglayabilir
(54).

Yapilan calismalarda B-tipi natriiiretik peptid (BNP) diizeylerinin ciddi AD
olan asemptomatik hastalarda sagkalimi predikte ettigi gosterilmistir. Bu
caligmalar 1s181Inda asemptomatik ciddi AD olan hastalarda optimal girisim
zamanlamasini belirlemek i¢in serum BNP diizeylerinin takibi kullanilabilir
(55,56).

Sol kalp kateterizasyonu ile ilgili olarak 2017 yilinda ESC Kapak
Hastaliklar1 Kilavuzu’nda; ciddi AD olan hastalara rutin olarak uygulanmasi
onerilmemektedir. Noninvaziv tan1 yontemleri ile kapak darligmin ciddiyeti

hakkinda siiphede kalinmasi durumunda yapilabilecegi bildirilmistir (47).

2.2.10. Aort Darhg1 Hastalarinda Diyastolik Fonksiyonlar

Aort darlig1 hastalarinda ventrikiil dilatasyonu olmadan duvar kalinliginda
artis olmaktadir. Gelisen konsantrik hipertrofi ile duvar stresi azalmaktadir.
Kronik basing yliklenmesine karsi gelisen ilk fizyolojik yamit erken diyastolik
relaksasyon zaman sabitinde ve izovoliimetrik relaksasyon zamaninda (IVRT)
uzamadir. Erken diyastolik dolus ise azalmaktadir. Hastalik ilerledikce TVRT
azalir, erken diyastolik dolus artar ve deselerasyon hizlanir ve bdylece atriyum
katkis1 azalmis olur. Hastaligin ilk evrelerinde goriilen 1. derece diyastolik
disfonksiyon hastalik ilerledikge 2 ve 3. derecelere dogru bozulur (57). Miyokard
performans indeksi (Tei indeksi) sistolik fonksiyonlar1 korunmus hastalarda

azalmugtir. Sistolik fonksiyon bozuklugu varliginda ise artmaktadir (58).

2.2.11. Tedavi

2.2.11.1. Asemptomatik hastalar

Glinlimiizde asemptomatik AD olan hastalarda tedavi secenekleri hala
tartismalidir. Mevcut calismalar erken SAVR yapilmasini desteklememekle
beraber ¢ok ciddi AD bulunan asemptomatik hastalarda SAVR yapilmasi

diistiniilebilmektedir (59). Egzersiz sirasinda semptomatik olan ve LV
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fonksiyonlart azalmis olan ve bagka nedenlerle bu disfonksiyonu agiklanamayan
kisilerde erken SAVR vyapilmalidir (47). Semptom gelismesinin veya kot
sonlanimin Ongordiiriiclileri ileri yas, aterosklerotik risk faktorlerinin varligi,
kapak kalsifikasyon derecesi, maksimal aort jet akim hizi, EF, hemodinamik
progresyon, egzersiz ile ortalama gradiyentte 20 mmHg {izerinde artis olmasi, ileri
LVH, pulmoner hipertansiyon ve anormal LV longitudinal fonksiyonlari ve
plazma natritiretik peptid diizeylerinde artis olmasidir. Egzersiz performansi
normal olan hastalarda, cerrahi risk diisiik ve ongordiiriiciilerden birkaginin
bulunmasi durumunda erken cerrahi yapilmasi diisiiniilebilir (47).

Asemptomatik ciddi AD bulunan hastalarda ESC 2017 Kapak Hastaliklar1

Kilavuzu’nda yer alan tedavi 6nerileri asagidaki gibidir:

Tablo 2.3. Asemptomatik ciddi aort darligi olan hastalarda ESC 2017 Kapak
Hastaliklar1 Kilavuzu onerileri.

Endikasyon ‘ Sinif
Bagka nedenlerle agiklanamayan LVEF %350 altinda olan hastalarda 1C
SAVR endikedir.
Egzersiz testinde semptomatik olan, asemptomatik hastalarda SAVR 1C
endikedir.
Egzersiz testi sirasinda baslangica gore kan basincinda diisiis olan 2aC

asemptomatik AD hastalarinda SAVR yapilmasi diigiiniilmelidir.

Normal EF’si olan, egzersiz testinde herhangi bir anormallik 2aC
bulunmayan ve cerrahi riski diisik olan hastalarda asagidaki
Ozelliklerden bir tanesinin olmasi durumunda SAVR yapilmasi
diistintilmelidir.

- Aort maksimum akim hizinin 5.5 m/san iizerinde olmasi

- Ciddi kapak kalsifikasyonu olmas1 ve yillik maksimum akim hizinda
0.3 m/san’den fazla artis olmasi

- Baska nedenlerle aciklanamayan ve tekrarlayan Olglimlerle
dogrulanmis olan belirgin(normalin 3 kat1) yiiksek BNP diizeyi

- Diger nedenlerle agiklanamayan pulmoner hipertansiyon varligi
(dinlenim halinde sistolik pulmoner arter basincinin (SPAB) 60
mmHg {izerinde olmasi ve invaziv Ol¢iim ile dogrulanmasi
gerekmektedir.)

LVEEF: Sol Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonu, SAVR: Cerrahi Aort Kapak Replasmani, AD: Aort
Darligi, BNP: B-tipi Natriiiretik Peptid, sPAB: Sistolik Pulmoner Arter Basinci
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2.2.11.2. Tibbi tedavi

Ciddi AD olan asemptomatik hastalar, hastaligi hakkinda detayli olarak
bilgilendirilmelidir. Orta ve ciddi AD olan hastalarda fiziksel aktivite kisitlamasi
yapilmalidir. Hafif AD olan hastalarda herhangi bir kisitlama gerekmemektedir.
Semptomatik hastalarda tedavi segenegi cerrahi aort kapak replasmani (SAVR)
veya transkateter aort kapak implantasyonudur (TAVI). Hastanin herhangi bir
girisime uygun olmamasi durumunda tibbi tedavi gerekli olabilmektedir. EF
azalmis ise klasik kalp yetmezligi tedavisi verilmelidir. S1v1 yiikii olan hastalarda
diiiretikler kullanilabilir ancak hipotansiyon ve hipovolemi riski a¢isindan dikkatli
olunmalidir. Kalsifik AD olan hastalarda lipid disiiriicii tedavinin etkili
olabilecegini gosteren retrospektif kiiciik capl ¢alismalar bulunmaktadir (60,61).
Ancak sonraki yillarda yapilmis olan randomize kontrollii bir ¢aligmada
atorvastatin, AD ilerlemesinin yavaslatilmasinda etkili bulunmamistir (62).
Yapilmis olan farkl: bir ¢alismada ise simvastatin ile ezetimibe kombinasyonunun
AD progresyonuna herhangi bir etkisi olmadig1 gosterilmistir (63). Giiniimiizde
AD hastalarinda hastalik progresyonuna etkisi olan herhangi bir ilag
bulunmamaktadir. Ayrica hipertrofik ventrikiilde atriyum katkist énemli oldugu

icin bu hastalarda siniis ritminin(SR) idame edilmesi 6nem arz etmektedir.

2.2.11.3. Semptomatik hastalar

Tiim semptomatik hastalar erken donemde tedavi edilmelidir. Yasam
beklentisi 1 yilin altinda, ciddi komorbiditeleri olan veya yasa gore beklenen
kondisyonu diiskiin olan hastalara, girisimsel tedavinin riski nedeniyle kapak
miidahalesi yapilmamalidir. Ortalama basing gradiyenti 40 mmHg iizerinde olan
hastalarda herhangi bir girisime engel teskil edecek EF alt degeri
bulunmamaktadir.

Semptomatik ciddi AD bulunan hastalarda ESC 2017 Kapak Hastaliklari

Kilavuzu’nda yer alan tedavi Onerileri asagidaki gibidir:
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Tablo 2.4. Semptomatik ciddi aort darligi olan hastalarda ESC 2017 Kapak
Hastaliklar1 Kilavuzu onerileri.

Endikasyon ‘ Simif
Yiiksek gradiyentli ciddi AD olan hastalarda girisim 6nerilmektedir. 1B

Diisiik EF, diisiik gradiyent-diisiik akim ciddi AD (psddociddi aort darlig 1C
dislanmig olmalidir) ve kontraktil rezervi olan hastalarda girigim
Onerilmektedir.

Normal EF, diisiikk gradiyent-diigiik akim ciddi AD olan hastalarda 2aC
girigim diisiiniilmelidir.
Diisiik EF, diisiik gradiyent-diisiik akim AD olan ve BT kalsiyum skoru 2aC

ile AD’nin ciddi oldugu kanitlanan, kontraktil rezervi bulunmayan
hastalarda girisim diistiniilmelidir.

Girisim ile yasam kalitesinde ve yasam siiresinde artis beklenmeyen, 3C
ciddi komorbiditeleri olan hastalarda girisim onerilmemektedir.

EF: Ejeksiyon Fraksiyonu, AD: Aort Darlig1, BT: Bilgisayarli Tomografi

2.2.11.4. Semptomatik aort darh@ olan hastalarda tedavi tiiriiniin
secimi

Ciddi AD olan hastalarda hangi tedavi tiiriiniin uygulanacaginin
belirlenmesi icin hastanin kardiyak ve ekstrakardiyak ozellikleri, bireysel cerrahi
riski, TAVI uygulanabilirligi, bolgesel deneyim ve tedavi sonuglar1 gdz dniinde
bulundurulmalidir. 75 yas altinda olan ve diisiik cerrahi riski olan hastalarda
TAVI ile ilgili yeterli bilgi yoktur ve bu hastalarda altin standart tedavi yontemi
SAVR olmaktadir (47). Geng¢ hastalarda anatomik farkliliklar bulunmakta ve
cogunlukla bikiispid kapak etiyolojide rol oynamaktadir. TAVI ile ilgili daha énce
yapilmis olan c¢aligmalarda bikiispid AD olan hastalar genel olarak diglanmistir.
Bunun disinda TAVI prostetik kapaklarinin uzun siireli dayanikliligi hakkinda
yeterli veri bulunmamaktadir.

Yapilmis olan randomize kontrollii ¢calismalarda yiliksek cerrahi riski olan
ileri yastaki ciddi AD hastalarinda, TAVI’nin medikal tedaviye gore mortaliteyi
azalttig1 gosterilmistir(64). Yine bu hasta grubunda SAVR ile karsilastirildiginda
ise mortalite agisindan bazi ¢alismalarda benzer bazi ¢calismalarda ise daha yararl
bulunmustur (65-67). Orta riskli hastalarda, transfemoral yolla yapilan TAVI
isleminin SAVR ile benzer mortalite oranlari oldugu yapilan c¢aligmalarda
gosterilmistir (68-70). Orta riskli hastalarin dahil edildigi biiyiik olgekli iki
calismada TAVI yapilan hastalarda SAVR’a gore vaskiiler komplikasyonlar,
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postoperatif pacemaker ihtiyaci ve paravalviiler kapak yetersizligi daha fazla
goriilmiisken; ciddi kanama, akut bobrek hasari ve yeni baslangiclhh AF SAVR
yapilan hastalarda énemli 6l¢lide daha fazla meydana gelmistir. Serebrovaskiiler
olay sikliginin her iki tedavi grubunda da benzer oldugu gorilmistiir (71,72).
Semptomatik AD olan hastalarda tedavi se¢imi ile ilgili ESC 2017 Kapak

Hastaliklar1 Kilavuzu’nun 6nerileri asagidaki gibidir:

Tablo 2.5. Semptomatik ciddi aort darlig1 olan hastalarda tedavi sec¢imi ile ilgili
ESC 2017 Kapak Hastaliklar1 Kilavuzu onerileri.

Endikasyonlar ‘ Simif

Aort kapak miidahaleleri sadece kardiyoloji ve kalp cerrahisi boliimlerinin 1C
(Kalp Ekibi) bulundugu merkezlerde ve iki boliim arasindaki
yapilandirilimis igbirligi ile gerceklestirilmelidir.

Miidahale se¢imi yapilirken teknik uygunluk agisindan dikkatli bir sekilde 1C
bireysel degerlendirme yapilmali, her yontemin risk ve yararlart goz
oniinde bulundurulmalidir.

STS* veya EuroSCORE risk skoru %4’tin veya logistic EuroSCORE | 1B
%10’un altinda ve bu skorlara dahil edilmeyen diger risk faktorleri
(porselen aorta, kirillganlik ve gdgiis radyasyon skari gibi) olmayan
hastalarda SAVR o6nerilmektedir.

Cerrabhi riski yiiksek (STS ve EuroSCORE risk skoru %4’{in veya logistic 1B
EuroSCORE I %10’un iizerinde), olan hastalarda, bireysel 6zellikler
g6z oniinde bulundurularak Kalp Ekibi tarafindan hangi miidahalenin
yapilacagina kadar verilmelidir ve transfemoral TAVI islemi igin
uygun olan ileri yastaki hastalarda TAVI daha uygun miidahale tiirii
olarak goriilmektedir.

Cerrahi aort kapak replasmani i¢in uygun olmayan hastalara, Kalp 1B
Ekibi’nin ortak karari ile birlikte TAVI yapilmas1 6nerilmektedir.

SAVR: Cerrahi Aort Kapak Replasmani, TAVI: Transkateter Aort Kapak implantasyonu
*STS: The Society of Thoracic Surgeons

2.2.11.4.1. Cerrahi aort kapak replasmam

Cerrahi aort kapak replasmani ile AD olan hastalarda hemodinamik ve
klinik iyilesme oldugu bilinmektedir. Biyoprotez veya metal kapak tiirlerinden
hangi kapak tiiriiniin segilecegi hastanin beklenen yagam 0mriine ve antikoagiilan
tedavi kullanilabilirligine gore yapilmaktadir. Stassano ve arkadaslarimin yapmis
olduklar1 prospektif, randomize ¢alismada biyoprotez kapaklarin metal kapaklara
gore daha az dayanikli oldugu goriilmiistiir. 310 hasta caligmaya dahil edilerek 13

yil takip edilmistir, kapak yetersizligi ve tekrar operasyon ihtiyaci biyoprotez
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grubunda daha yiliksek oranda olmustur. Bununla beraber; her iki kapak grubu
arasinda sagkalim, tromboemboli, sagkalim, kanama ve protez iliskili major
advers olay oranlar1 benzer bulunmustur (73). Baska komorbiditesi olmayan ve
EF’si normal olan hastalarda cerrahi mortalitesi %5’in altindadir. Operatif
mortaliteyi arttiran risk faktorleri; yiikksek New York Heart Association (NYHA)
fonksiyonel sinifi (Siif-1V olan hastalarda mortalite oranm1  %25-30’dur),
perioperatif LV sistolik disfonksiyonu, ileri yas, AY varligidir. SAVR sonrasi 5
yillik sagkalim oranm1 %80-94’diir. Ge¢ donem o6liim i¢in risk faktorleri; yiiksek
NYHA Smifi, LV sistolik disfonksiyonu, preoperatif ventrikiiler aritmi varligi,
eslik eden AY, AF ve KAH mevcudiyetidir.

Ciddi AD olan ozellikle geng¢ hastalarda uygulanan diger bir ameliyat tiirii
ise Ross Operasyonu’dur. Bu operasyonda hastanin kendi pulmoner kapag: ve ana
pulmoner arteri aortik konuma nakledilir ve koroner arterler reimplante edilir.
Pulmoner konuma bir homogreft yerlestirilir. Dayaniklilik doku kapaklarindan
daha iyi olabilmektedir. Teknik olarak zor bir operasyondur ve sonuglari

merkezden merkeze degismektedir.

2.2.11.4.2. Transkateter aort kapak replasmam

Ciddi AD olan hastalarin en az %30’u, eslik eden komorbiditeler, ileri yas
ve LV disfonksiyonu nedeni ile cerrahi olamamaktadir (74,75). Bu durum, bu
yiiksek riskli hastalar i¢in daha az invaziv olan aort kapak miidahalesi ihtiyacini
giindeme getirmistir. Bu amagla tiim diinya ile birlikte lilkemizde de uygulanmaya
baslanan TAVI islemi gelistirilmistir. Transkateter aort kapak girisimleri ilk
olarak 90’l1 yillarin basinda hayvanlarda denenmeye baglanmis olup ilk insan
lizerinde uygulama 2002 yilinda Fransa’da yapilmistir (76). Ilk islem ciddi KAD
olan, hemodinamik ag¢idan instabil ve cerrahi i¢in komorbiditeleri olan 56 yasinda
bir erkek hastaya uygulanmis ve basari ile sonuglanmistir. Bu islemden sonra tiim
diinyada yaygin bir sekilde kullanilir hale gelmistir. Ulkemizde de 2009 yilinda
itibaren basari ile uygulanmakta ve gelistirilmektedir (77).

Gegmiste yapilan gozlemsel calismalarda TAVI yapilmis olan hastalarda 1
yillik tiim nedenlere bagli 6liim oran1 %25 dolaylarindadir (78-80). 2010 yilinda
yayinlanan The Placement of Aortic Transcatheter Valves (PARTNER)

33



calismasinda TAVI yapilan 358 hasta incelenmis olup bu hastalarda herhangi bir
nedene bagli 6liimlerde anlamli diizeyde azalma gozlenmistir (81).

Transkateter aort kapak implantasyonu, cerrahi riski yiiksek olan hastalarda
uygulanan ve genel anestezi, kardiyopulmoner bypass gerektirmeyen minimal
invaziv bir islemdir. islemde biyoprotez kapak bir kateter icerisine sokularak
nativ, hasta aort kapak igerisine implante edilir.

Ilk TAVI islemi sag femoral venden transseptal ponksiyon ile sol ventrikiile
ulasilarak yapilmistir (76). Teknik olarak zor olan bu islem yerini, arteryel girisim
vasitasiyla aort kapaga retrograd ulagsmayir saglayan daha kolay tekniklere
birakmistir. Girisim yeri olarak femoral arter, subklaviyan arter veya direkt olarak
aort kullanilabilmektedir (82). Bu metodlar ile periferik arterler islem igin
kullanilmaktadir ve uygun arter anatomisinin varhig: sarttir. Kalibrasyonu kiiciik,
ileri derecede kalsifik ve tortiydz damarlar islem i¢in problem teskil etmektedir.
Bu sebepten otiirii minimal torakotomi ile kalbin apeksinden dogrudan girisim
yapilarak antegrad yaklasima olanak saglayan yeni teknikler gelistirilmistir. Bu
teknikler ile sternotomi ve kardiyopulmoner bypass ihtiyact ortadan kaldirilmigtir
ancak femoral yaklasima gore daha invaziv olan yontemlerdir. Femoral girisim
diger girisimlere gore en az invaziv olandir ve mortalitesi en az olan yontemdir.
Mortalite disindaki diger islem sonuclarinda ise femoral yaklasimla diger
yaklasim tiirleri arasinda farklilik yoktur (83). Sonug olarak femoral girisim TAVI
yapilan hastalarda en sik kullanilan girisim seklidir ve hastalarin yaklagik
%80’inde bu yontem uygulanmaktadir (84).

Bugiine kadar Conformité Européenne tarafindan onaylanan birgok
biyoprotez kapak tiirii mevcut olup, en ¢ok tecriibe The Edwards- SAPIEN
THV™ (Edwards Lifesciences, Irvine, California, USA) ve CoreValve®
(Medtronic, Inc., Minneapolis, Minnesota, USA) marka kapaklar ile mevcuttur.
Sonraki donemlerde kullanim i¢in onay alan diger kapak tiirleri Edwards SAPIEN
3 (Edwards Lifesciences, Irvine, California, 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,
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Minneapolis, Minnesota, USA), and Lotus™ Valve System (Boston Scientific,
Boston Scientific, Natick, Minnesota, USA)’dir (Sekil 2.10) (85, 86). Edwards
SAPIEN kapaklar balon ile genisleyebilen kapaklardir, diger kapak tiirleri ise
kendiliginden genisleyebilmektedir.

Sekil 2.11. En sik kullanilan onayl transkateter aort kapaklar.

A: JenaValve™ (JenaValve Technology GmbH, Munich, Germany), B: Symetis Acurate™
(Symetis, Lausanne, Switzerland), C: Direct Flow Medical® Transcatheter Aortic Valve System
(Direct Flow Medical, Santa Rosa, California, USA), D: Portico™ (St. Jude Medical, St. Paul,
Minnesota, USA), E: Medtronic Engager™ (Medtronic, Minneapolis, Minnesota, USA), F:
SAPIEN 3 (Edwards Lifesciences, Irvine, California, USA), G: Lotus™ Valve System (Boston
Scientific, Boston Scientific, Natick, Minnesota, USA).

Transkateter aort kapak implantasyonu yapilan hastalarin biiyiik bir
kisminda retrograd yaklasim uygulanmaktadir. Femoral veya alternatif arteryel
bolge standart Seldinger teknigi kullanilarak retrograd olarak delinir ve vaskiiler
kilif yerlestirilir (87). Bu teknikle genellikle hedef artere ulasim saglanir ancak
arterde ciddi bir stenoz veya kalsifikasyon varliginda cut-down agmak
gerekmektedir. Gegici pil elektrotunu sag ventrikiile yerlestirmek amaci ile venoz
girisim yapilir. Vaskiiler yataga erisim saglandiktan sonra hasta fraksiyone

olmayan heparin veya bivaluridin ile antikoagiile edilir (88).
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Aort kapak, tanisal koroner anjiyografi kateterleri yardimiyla kilavuz tel ile
gecilir. Daha sonrasinda tel iizerine predilatasyon gereken olgular i¢in balon
yiiklenir, stenotik aort kapak icerisinde balon sisirilerek darlik giderilir. Balon
valviiloplasti islemi esas olarak ¢ocuklarda olan konjenital aort stenozunu tedavi
etmek icin gelistirilmis olmakla birlikte, siki darlig1 olan tiim olgularda merkez
deneyimine gore kullanilir (89,90). Balon ile KAD olan hastalarda kalsiyum
depozitlerinin kirildigina inanilir ancak kisa ve orta donem etkisi sinirlidir (91).
TAVI islemi gelistirildikten sonra tek basina balon tedavisi Snemini kaybetmistir.
Giiniimiizde ise kopriileme tedavisi olarak veya TAVI islemi &ncesi hastanin
islemden fayda goriip gérmeyecegini belirlemek amaci ile yapilmaktadir. islem
160-220/dakika hizinda kisa bir hizl1 ventrikiiler pacing periyodu veya adenozin
ile asistoli saglanarak gerceklestirilir (84). Amag¢ sol ventrikiil ¢ikis akimini
azaltmak ve boylece balonun yerinden kaymasimi ve riiptiir riskini en aza
indirmektir.

Balon yapildiktan sonra protez kapak hazirlanilir. Balon, aortik anulusa olan
travmay1 en aza indirmek ve paravalviiler kacak riskini azaltmak amac ile kiigiik
capta secilir (84). Basarili dilatasyon sonrasinda balon biyoprotez kapak ile
degistirilir (Sekil 2.11). Kapak aort kapak icerisine yerlestirildikten sonra
floroskopi veya transozefagiyel ekokardiyografi ile kapak akimi degerlendirilir.
Islem sonrasinda Kkateterler ve teller geri alinir, vaskiiler kapama cihazlari
kullanilarak veya cerrahi yolla vaskiiler girisim yeri onarilir. Islem sonrasinda
hasta 1iyilesmesi kisa siirede olur ve 24 ile 48 saat arasinda hasta
hareketlendirilebilir. Merkezler arasinda farklilik géstermekle birlikte hastalara en
az 3 ay silire ile asetilsalisilik asit ve tiyenopiridin verilmekte ve Omiir boyu
asetilsalisilik asite devam edilmektedir. Ek endikasyon olmadik¢a islem sonrast

hastalara rutin antikoagiilan tedavi vermek gerekmemektedir (92).
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Sekil 2.12. Transfemoral yaklasim sematik goriiniimii. a: biyoprotez kapak aort
kapak konumuna ilerletilir. b: kapak implantasyonu sonrasinda malzemeler geri
cekilerek kontrol goriintiiler alinir (C).

Transapikal yaklasimda hasta operasyon masasina yatirilarak apeksin yeri
TTE yardimi ile belirlenir. 4 ile 6. interkostal araliktan anterolateral mini
torakotomi uygulanir. Perikardiyektomi sonrasinda epikardiyal yiizel goriiliir.
Gegici kalp pili elektrotlari yerlestirilir. Daha sonrasinda apeks delinerek antegrad
yoldan kilavuz tel ile aort kapak geg¢ilir. Kilif (sheat) kapagin hemen altina kadar
ilerletilir ve dilatator ¢ikarildiktan sonra balon yapilarak kapak yerlestirilir (Sekil
2.12) (84).

y ‘,
- ' \
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Sekil 2.13. Transapikal TAVI.
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Subklaviyan girisimde ise daha iyi cihaz kontrolii saglanmasi gerekmektedir
ve kimi hastada arter agilanmasi fazla olmaktadir. Herhangi bir kanama oldugunda
femoral arterden perkiitan olarak miidahale sansi1 olmaktadir. Bu girisim seklinde
sol internal mammary artere zarar verme riski olmaktadir(93).

Direkt aortik yaklasim diger tercih edilebilecek arteryel girisim tiirtidiir.
Midklavikular veya sag parasternal insizyon uygulanir. Aorta ulagildiktan sonra
retrograd islemlerle aym sekilde devam edilir. Islem sonrasi damara acilan yara
direkt olarak goriilerek kapatilir. Direkt aortik yaklasim ile transapikal
yaklasimdan farkli olarak miyokardiyal ponksiyondan kagmilmig olur. Ayrica
miyokardiyal anevrizma gelisimi, geg riiptiir ve skar dokusuna bagli aritmogenez

riski azalmis olur (Sekil 2.13) (94).

Sekil 2.14. Direkt aortik TAVI sematik goriiniimii.

Transkateter aort kapak implantasyonu islemi de diger invaziv tedavi
yontemleri gibi belli komplikasyonlara yol acabilmektedir. Bu komplikasyonlar;
stroke, koroner tikanma, vaskiiler komplikasyonlar, ileti hastaliklari, kapak
malpozisyonu, mitral kapak hasarlanmasi, anuler riiptiir, aort diseksiyonu,
miyokardiyal travma, diislik kardiyak debi, kardiyojenik sok ve arrest ve kardiyak

tamponattir.
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Genis c¢apli metaanalizlerde %3 dolaylarinda goriiliiyor olsa da,
periprosediirel stroke onemli komplikasyonlardan bir tanesidir (95). Sebebi genel
olarak kalsifik kapak veya ¢evre dokulara olan mekanik travmadir. Kateter ile
kalsifik kapak gecilirken serebral emboli riski artmaktadir. Yapilan karotis
doppler ¢alismalarinda valviiloplasti ve protez yerlestirilmesi sirasinda 6nemli
oranda mikroembolilerin {iretildigi gosterilmistir (96). Difiizyon manyetik
rezonans goriintiilleme ile hastalarin %80’e varan kisminda prosediir sonrasi
intrakraniyal lezyonlar goriintiilenebilir ancak bu bulgular ile klinik stroke orani
arasinda herhangi bir iligki bulunmamaktadir (97,98). Klinik stroke riski 6zellikle
islem sonrasi ilk 24 saatte en yiiksektir sonrasinda risk azalmasina ragmen ilk 2 ay
devam etmektedir (99). Stroke oram1 TAVi’de SAVR a gore daha sik goriilmekte
ve sagkalimi etkilemektedir (66,100).

Atriyal fibrilasyon normal popiilasyonda oldugu gibi TAVI yapilan
hastalarda da stroke icin bagimsiz bir risk faktoriidiir (101). TAVI yapilan
hastalarda SAVR’a gore yeni baslangichi AF siklig1 daha az ve AF’nin siiresi daha
kisadir (102). Yapilan ¢alismalarda, transapikal TAVI yapilan veya sol atriyumu
genis olan hastalarda TAVI sonrast AF gelisme siklig1 ve 30 giin ile 1. yildaki
stroke gelisme riski daha yiiksek bulunmustur (103).

Transkateter aort kapak implantasyonu sonrasi gelisen subklinik noérolojik
bulgular gibi subklinik miyokardiyal hasar yiiksek Troponin diizeyleri varlig1 ile
gosterilmistir (104). Yiiksek diizeyi uzun donem miyokardiyal bozulma ve
kardiyovaskiiler mortalite ile korelasyon gostermektedir. Bu durumun birgok
faktore bagli oldugu bilinmektedir. Bunlar; balon sigirilmesi ile direkt
miyokardiyal travma, SVCY’de obstriiksiyon olugmasi, hizli ventrikiiler pacing
veya koroner embolizasyondur (84). Bazi hastalarda balon sisirilmesi veya kapak
yerlestirilmesi ile koroner obstrilksiyon meydana gelmektedir (Sekil 2.14).
Kalsifik olan kapak kiispisinin koroner ostiyum iizerine dogru yer degistirmesi
obstrilksiyona sebep olmaktadir (84). Miyokardiyal iskemi ile birlikte
hemodinamik instabilite varliginda perkiitan koroner girisim veya koroner arter
bypass cerrahisi (CABG) gerekli olabilir. Yayinlanan vaka serilerinde kadinlarda
ve balon ile genisleyebilen protez kapak implante edilenlerde koroner

obstriiksiyonun daha fazla oldugu goriilmistiir (105).
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Sekil 2.15. Transkateter aort kapak implantasyonu sonrasi gelisen sag koroner
arter tikanikligi.

Vaskiiler yapilar veya girisim bolgesinde meydana gelen vaskiiler
yaralanmalar TAVI’nin en sik goriilen komplikasyonlaridir ve mortalite riskini 2-
3 kat arttirmaktadir (64). Vaskiiler komplikasyon riski tagsima sistemi boyutu ile
orantilidir. Teknolojik gelismeler ile sistemlerin boyutlar1 kiigiilmekte ve
komplikasyon orani azalmaktadir (106). 2010 yilinda yayinlanan PARTNER B
caligmasinda 30 giinliik major vaskiiler komplikasyon oram1 %16 olarak
bulunmustur. Bu ¢alismadan 2 yil sonra yaymlanan bir metaanalizde ise vaskiiler
komplikasyon orant %1 olarak bulunmustur ve bu durum daha dikkatli preoperatif
degerlendirme ve prosediirel becerinin gelismesine atfedilmistir (107). Vaskiiler
komplikasyonlar igin risk faktorleri kadin cinsiyet, eslik eden periferik arter
hastalig1 varligi ve kapagin geri toplanmasidir (106,108).

Aort darlig1 hastaliginin kendisi ve SAVR atriyoventrikiiler ileti hastaliklari
icin risk faktdrii olusturmaktadir. Intraventrikiiler ileti sisteminin aort kapak
lifletleri ile yakin komsulugu sebebi ile, aort kapak hastaliginin progresyonu ve

lokal travma, ileti sistemini duyarli hale getirmektedir. Ileti sistemi hastaliklari
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TAVI sonrasinda %80’e varan oranda goriilmektedir ve bu durumdan daha cok
balon valviiloplasti sorumludur. ileti defektinin kalic1 olup olmadig: net degildir.
Yapilmis olan bir g¢alismada tglincii derece atriyoventrikiiler blok gelisen
hastalarin iigte ikisinde ritim tamamen normale donmiistiir (109). Bu durum kalici
kalp pili takilmasinin zamanlamasinin ne zaman olmasi gerektigi konusunda
celiskilere yol agmaktadir. TAVI sonras1 kalic1 kalp pili takilma oran1 %5 ile %40
arasinda deg8ismektedir. Yapilmis olan caligmalarda CoreValve kapak
implantasyonu ile Edwards kapaklara gore kalict kalp pili takilma orani daha
yiiksek saptanmistir (110). Bu durum CoreValve kapaklarin daha genis profile
sahip olmasi ve SVCY ’na daha fazla angaje olmasindan dolayidir (111).

Transkateter aort kapak implantasyonu sonrasi valviiler ve paravalviiler
AY sik olup, postoperatif hastalarin %85’inde goriilmektedir (111). Postoperatif
hafif AY beklenen bir bulgudur ve klinik 6nemi yoktur. PARTNER ¢aligmasinda
hastalarin %15’inde orta derece AY goriilmiistiir (64). Islem sonrasinda ciddi AY
nadir olarak goriilmektedir, postoperatif ciddi AY wvarligit mortalitenin
prediktoridiir (111,112). Yapilan ¢alismalarda postoperatif orta ve ciddi AY’nin
toplam goriilme sikligi %15-20°dir (113). Protez kapak kagaklarma yol acan
bircok faktor bulunmaktadir. Bunlardan bir tanesi anulusta bulunan ve islem
sonrast protez ile anulus arasinda kalan kalsifiye depozitlerdir (114). Bununla
birlikte ciddi AY’nin diger onemli sebepleri kapagin malpozisyonu, infra veya
supraanuler implantasyon, kapagin c¢apmin kiigiik secilmesi, kapagin tam
ekspanse olmamasi (84). Bu faktorler igerisinde en sik goriileni ise kapak
boyutunun kii¢iik secilmesidir (115). Kullanilan kapak tipinden bagimsiz olarak
hastalarin %35 kadarinda suboptimal implantasyon gergeklestirilir (116). Bunun
yaninda kapagin kiiciik boyutta se¢ilmesi veya tam ekspanse olmamasi sebebi ile
ya paraprostetik AY meydana gelir ya da kapagin orifis alan1 ¢ok kii¢iik olursa
hasta-protez uyumsuzlugu olusur. Bu durum transvalviiler gradiyentin yiiksek
olmasina ve semptomlarin devam etmesine yol agar.

Kendiliginden  genisleyebilen  protezler tasima  sistemine bagh
bulunduklarindan dolay1 tekrar toplanabilir veya tamamen g¢ikarilabilir (117).
Ancak tasima sistemi ile baglantis1 kesilir veya balon ile genisleyebilen kapak

kullanilirsa malpozisyonu diizeltmek i¢in daha radikal yontemlerin kullanilmasi
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gerekmektedir. Kapaklar aorta zarar verebilir, aorta embolize olabilir veya
postoperatif AY meydana gelebilir (116). Boyle bir durum meydana gelirse kapak
yakalanilarak aorta icerisine, dallardan uzak bir alana cekilir ve damar duvari
icerisinde fazla miktarda agilir. Bu yontem en giivenilir yontem olmaktadir (118).
Eger kapak sol ventrikiil igerisine fazla derin implante edilirse mitral kapak
disfonksiyonu, kalp blogu ve kapagin retrograd olarak sol ventrikiil apeksine
embolize olma riski artmaktadir (119). Bu durum acil cerrahi miidahale
gerektirmektedir.

Kapagin tam olmayan agilmasi islem sonrasi yapilan balon dilatasyon ile
diizeltilebilir ve genellikle biiyiik ¢apli balonlar kullanilmaktadir. Alternatif olarak
ikinci protez kapak ilk kapak igerisine implante edilebilir (Sekil 2.15). Bu durum

stabilizasyonu arttirarak paravalviiler kacagin azaltilmasini saglar (120).

Sekil 2.16. Ilk kapak igerisine ikinci kapagm implante edildigi goriilmekte.
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Mitral kapak hasar1 nadir olarak goriilen bir komplikasyondur. Transapikal
TAVI yapilan hastalarda daha sik goriilmektedir. Bu yontemde mitral kapak
kordalar1 kilavuz tel veya cihaz tarafindan tuzaklanmakta, mitral aparatta
distorsiyon veya aviilsiyon meydana gelmekte ve akut mitral yetersizlige yol
acmaktadir (120). Ayrica derin yerlesimli kapaklar mitral kapak lifletlerine
degerek akut mitral yetersizlige yol agabilmektedir.

Aortun veya aortik anulusun diseksiyonu veya riiptiirii ¢ok nadir olarak
goriilen ancak katastrofik olabilen ve hayati tehdit eden bir komplikasyondur.
SAVR sonrasi gelisen aort diseksiyonunun mortalitesi %50 dolaylarindadir (121).
TAVI hastalarinda aort diseksiyonu genel olarak balonun aortaya migrasyonu
sonucunda gelismektedir. Aortik anulus riiptiirii biiyiikk ¢apli segilen balon veya
protez kapak nedeni ile meydana gelmektedir (84). Riiptiir kimi zaman kendini
siirlayabilmekte ve ge¢ tani alabilmektedir ancak vakalarin ¢ogunda riiptiir
sonrasinda hizla hemoperikardiyum ve kardiyak tamponad gelismektedir (122).

Transkateter aort kapak implantasyonu isleminin diger bir nadir ama
onemli komplikasyonu miyokardiyal travmadir. Travmanin bir¢ok sebebi
olabilmektedir. En iyi bilineni tel iliskili perforasyondur. Miyokardiyal hasar
riskini en aza indirmek i¢in J-uglu tellerin kullanilmasi onerilmektedir (84,120).
Sag ventrikiil duvar gecici kalp pili elektrotu ile riiptiire olabilir. Yapilan
caligmalarda TAVI sonrasi kardiyak tamponad sikliginin %0-7 arasinda oldugu
goriilmiistiir (120). Transapikal yaklagimda daha biiylik doku diseksiyonu ile
travmatik komplikasyon riski artmaktadir. Literatiirde islem sonras1 olusan apikal
anevrizma olgular1 bildirilmistir (120). Valviiloplasti sirasinda balonun fazla
sisirilmesi veya kapagin implantasyon sonrasi agilmasi nedeni ile ventrikiiler
septal defekt meydana gelebilir.

Ciddi AD olan hastalarda LV rezervi oldukga diisiiktiir. Nonkompliyan olan
hipertrofik ventrikiil iskemiye olduk¢a duyarlidir (111). Balonun SVCY’nu
tikamas ile birlikte yapilan hizli ventrikiiler pacing hemodinamik performansi
onemli Olgiide etkiler ve sonu¢ olarak kardiyak debi diiserek islem sirasinda
hastada kardiyojenik sok meydana gelebilir (111). Tedavide vazopressorler ve

intraaortik balon pompasi kullanilabilir (123).
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Transkateter aort kapak implantasyonu yapilan hastalarda goriilen diger bir
onemli komplikasyon akut bobrek yetmezligi (ABY) gelisimidir. Yayimlanan vaka
serilerinde islem sonrast ABY gelisme riski %12-21 oraninda degismektedir ve
ABY gelisimi 30 giinliik ve 1 yillik mortalitede artis riski ile iliskilidir (124-127).
Postoperatif ABY gelisimi hastalarin biiyiik bir kisminda geri doniisiimliidiir.
Postoperatif ABY’yi predikte eden faktorler diyabet, periferik arter hastaligi ve
kronik bobrek hastaligi varligidir (126). Transapikal yaklasimda ABY gelisiminin
daha sik oldugu bildirilmistir (125). Kan transfiizyonu yapilmasi ile ABY gelisim
riski artmaktadir (127,128). Transapikal yaklasimda da hastalara daha fazla kan
transfiizyonu yapilmast nedeniyle ABY gelisiminin daha fazla oldugu
diisiiniilmektedir. Yayinlanan kiiclik 6lgekli vaka serilerinde son donem bdbrek
yetmezligi olan ve diyalize giren hastalarda TAVI ile mortalite ve morbidite
acisindan diger hastalara gore herhangi bir farklilik olmadigi goriilmustiir (129).

Transkateter aort kapak implantasyonu, 6nemli komplikasyonlari olan ve
mortaliteye yol agabilecek invaziv bir islemdir. Bu sebeple operasyon oOncesi
hastalarin ayrintili olarak degerlendirilmesi biiyliik 6nem arz etmektedir. Hastalar
isleme uygunluk acisindan deneyimli bir ‘Kalp Kapak Ekibi’ tarafindan
degerlendirilmelidir. Bu ekip girisimsel kardiyolog, kalp damar cerrahi,
goriintlileme uzmani, anestezist ve hemsirelerden olugmalidir (130). Hastalarin
tedavi endikasyonu varligr dikkatli bir sekilde degerlendirilmeli ve ardindan hangi
tedavi tlriniin uygulanacagina risk skorlamalari ile karar verilmelidir.
Perioperatif mortalite ve morbidite riskini belirleyen klasik risk skorlamalarinin
disinda hastalarda pulmoner hipertansiyon, porselen aorta, karaciger sirozu, gogse
radyasyon Oykiisii ve onceden gegirilmis ve yapisikliklara sebep olmus kardiyak
cerrahi Oykiisti varligr hastanin operatif riskini arttiran diger klinik durumlardir
(131). Ayrica hastalarda uygulanacak tedaviler ile ilgili herhangi bir
kontrendikasyon  varligt ~ Kalp  Kapak  Ekibi  tarafindan  dikkatle
degerlendirilmelidir. TAVI isleminin kontrendikasyonlar1 Tablo 2.6’da

gosterilmistir.
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Tablo 2.6. Transkateter aort kapak implantasyonu isleminin kontrendikasyonlart.

Kesin Kontrendikasyonlar

1- TAVI karar1 verebilecek Kalp Kapak Ekibi yoklugu
2- Ekip tarafindan TAVI’nin SAVR e alternatif kabul edilmemesi

3- Hastadan beklenen tahmini yasam siiresinin 1 yilin altinda olmast

4- Ciddi komorbiditeler nedeni ile islem sonrasi yasam kalitesinde artig
beklenmemesi

5- Sadece cerrahi yontemle miidahale edilebilen, aort kapak disindaki kapaklarda
primer hastalik bulunmasi

6- Anulus biyiikligiinin uygun olmamast (18 mm’den kii¢iik veya 29 mm’den
biiyiik olmasi)

7- Sol ventrikiil icerisinde trombiis varlig
8- Aktif endokardit

9- Asimetrik kapak kalsifikasyonu, anulus ile koroner ostium arasindaki mesafenin
kiigiik olmas1 veya aortik siniislerin kii¢iik olmasi nedenli koroner obstriiksiyon
riski varligi

10- Aortada hareketli trombiis igeren plaklarin varligi

11- Girisime engel wvaskiiler yapilarin olmasi (damar capmnin kiigiikk olmasi,
kalsifikasyonu ve tortiyositesi)

Goreceli Kontrendikasyonlar

1- Bikiispid veya nonkalsifiye aort kapak
2- Hemodinamik instabilite
3- LVEF’nin %20’nin altinda olmasi

4-Transapikal girisim igin gegerli olmak tizere; ciddi akciger hastaligi varligi veya
LV apeksinin girisim i¢in uygun olmamasi

TAVI: Transkateter Aort Kapak Implantasyonu, SAVR: Cerrahi Aort Kapak Replasmani, LVEF:
Sol Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonu

Islem 6ncesi tiim hastalarin rutin kan tetkikleri, EKG, TTE ve koroner
anjiyografileri yapilmalidir (132). Aort kapak kompleksinin, aortanin ve islemin
uygulanacag1 vaskiiler yatagin cok kesitli tomografi ile degerlendirilmesi islem
oncesi rutin olarak yapilmaktadir. CKBT ile anulus 6l¢iimii, sol ve sag koroner
arter ile arasindaki mesafe, kapak kalsifikasyon dagilimi ve periferik vaskiiler

yatakta mevcut olan kalsifikasyon ve darliklar belirlenmelidir.
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3. CALISMANIN METODU

3.1. Calisma Popiilasyonu ve Calisma Protokolii

Calismanmizda Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Kardiyoloji
Klinigi’nde TAVI yapilmis olan 89 hasta retrospektif olarak incelendi. Akdeniz
Universitesi Etik Kurulu’ndan ‘Etik Kurul Onay1’ ve Akdeniz Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi Bashekimligi’nden ‘Veri Kullanim izni’ alindi.

Birincil sonlanim noktasi perioperatif mortalite, ikincil sonlanim noktalar1
ise islem sonrast 6 aylik siire icerisinde meydana gelen major advers
kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler olaylar (MAKSO) ve postoperatif donemde
kalic1 kalp pili ihtiyaci olmasi olarak belirlendi.

Sonlanim noktalar1 belirlenirken; Valve Academic Research Consortium
(VARC) tarafindan hazirlanan ve 2012 yilinda European Heart Journal’da
yayinlanan VARC-2 uzlas1 raporunda yer alan sonlanim noktalar1 tanimlamalari
dikkate alind1 (133).

Perioperatif mortalite islem sonras1 ilk 30 giin icerisinde veya 30 giinden
uzun siiren yatiglarda hastaneden taburcu olmadan 6nce meydana gelen G6liim
olarak belirlendi.

MAKSO:; islem sonrasi 6 aylik siire¢ i¢erisinde miyokard enfaktiisii ve/veya
stroke gecirmek, dekompanse kalp yetmezligi ile hastanede yatis, kanama ve tiim
nedenlere bagli mortaliteyi icermektedir.

Hasta verileri Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi ‘Hastane Bilgi
Yonetimi Sistemi’nden elde edildi.

Hastalarin operasyon Oncesi genel demografik verileri, laboratuar
parametreleri, EKG, TTE, CKBT bulgular, kullandiklari ilaglar, STS ve
Euroscore-2 risk skorlari, komorbiditeleri, semptomlar1 ayrica implante edilen
kapak tiirii, predilatasyon ve postdilatasyon uygulamalari, koroner yogun bakim
(KYB) ve hastanede yatis siireleri, kan transfiizyonu ihtiyaci, operasyon sonrasi
EKG, TTE ile laboratuar verileri ve islem ile ilgili komplikasyonlar belirlendi.

Bu veriler 1s1ginda perioperatif mortalite, MAKSO ve kalici kalp pili

takilmasini dngordiiriicii faktorler analiz edildi.
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3.2. istatistiksel Analiz

Tanimlayici istatistikler yiizde, ortalama, standart sapma, minimum ve
maksimum degerleri ile sunulmustur.

Kategorik degiskenler arasindaki iligkilerin analizinde Fisher’s Exact Test
veya Pearson Ki-kare testi kullanilmistir.

Bagimsiz degiskenlerin normallik varsayimi Shapiro-Wilk Testi ve
Kolmogorov-Smirnov Testi ile kontrol edilmis ve normal dagilima uydugu
durumlarda bagimli degiskenler ile arasindaki iliski Student-t Testi ile uymadigi
durumlarda ise Mann-Whitney U Testi ile degerlendirilmistir. 0,05’den kii¢iik p
degerleri istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

Bagimsiz risk faktorlerini belirlemek igin ¢cok degiskenli lojistik regresyon
analizi kullanilmis ve giiven araligi %95, p degerinin 0,05’in altinda olmasi ise
istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir. Analize alinan degisken sayisi hasta
sayisinin %10’u kadar olmustur. Bagimsiz degiskenler tek degiskenli analizde 6ne
c¢ikan degerlerden(p<0,2 olanlar) secilmistir.

Analizler SPSS 23,0 paket programi ile yapilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. islem Oncesi Veriler

Calismaya TAVI islemi yapilan 89 hasta dahil edilmistir. Hastalarn
ortalama yas1 76,88 + 7,04’diir. Hastalarin 53 tanesi (%59,6) kadin olup, 68
hastada (%76,4) hipertansiyon (HT), 34 hastada (%38,2) ise diyabet (DM)
bulunmaktaydi. KBH (Glomeriiler filtrasyon hiz1 60 ml/dak/1.73 m? altinda) olan
19 hastanin (%21,3) 3 tanesi rutin hemodiyalize girmekteydi. 48 (%53,9) hastada
daha once koroner revaskiilarizasyon (CABG veya perkiitan koroner girigim)
oykiisii yokken, 16 hastada (%18) CABG, 25 hastada (%28) ise stent dykiisii
mevcuttu. Hastalarin 6 tanesinde (%6,7) islem Oncesi kalict kalp pili
bulunmaktaydi. Dejenere biyoprotez aort kapagi bulunan 2 (%2,2), mekanik
mitral kapag bulunan 5 hastaya (%5,6) TAVI islemi yapilmistir. En sik gériilen
semptom efor dispnesi (n=77, %86,5), en az goriilen ise senkop olmustur (n=9,
%10,1) (Tablo 4.1).
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Tablo 4.1. Hastalarin semptomlari, cinsiyet dagilimlart ve komorbiditeleri.

‘ Say1 ‘ Yiizde (%)
. . 0,
CINSIYET Ié:‘s;(l gg ig i ;;
. . Yok 21 23 6%
HIPERTANSIYON er = 72:2%3
i 0
DIYABET \\(/er( 2451 g; g ;;
Yok 7 4%
el e
: Yok 57 64,0%
ANGINA Var 32 36:0 (yz
. . Yok 12 13 5%
EFOR DISPNESI VZ r = 82:20/2
0,
.
Yok 1,8%
ORTOPNE er gi 28:20/2
0,
SENKOP \\(/C;‘: 890 2;(9)519;2
Yok 48 53,9%
KAH Stent 25 28,1%
CABG 16 18,0%
. =
KALICI KALP PiLi \\(/er( 863 96?}3; /Zo
0,
wooor oo
- o
HIPOTIROIDI \\(/2‘: 872 972.820 /jo
. =
BiYOPROTEZ AORT KAPAK \\(/‘;‘r‘ 827 927.252/?
iK Mi Yok 4 4.4%
MEKANIK MIiTRAL KAPAK er 85 95_6%0
) =
SEREBROVASKULER OLAY \\(/‘:r‘ 836 93?3702
. =
SiROZ \\(/2‘: 827 927.; /j)
0,
ALZHEIMER \\(/‘;‘r‘ 827 927..;2

KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi, PND: Paroksismal Noktiirnal Dispne, KAH:
Koroner Arter Hastaligi, CABG: Koroner Arter Bypass, KBH: Kronik Bobrek Hastaligi
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Islem &ncesi hastalarin TTE’leri aym kardiyoloji uzmam tarafindan yapildi.
Hastalarin ejeksiyon fraksiyonlar1 (EF) ortalama %54,62+9,83 olup, EF’si en
diisiik olanin %22 idi. Ortalama duvar kalinliklari; septumun 13,35+£2,54 mm,
arka duvarin ise 12,58+2,13 mm idi. Aort kapaktaki ortalama basing gradiyenti
(MGR) 60,28+18,88 mmHg olup, ortalama AVA 0,61+0,18 cm?® olarak
bulunmustur (Tablo 4.2). Gradiyentler Bernoulli denklemi, AVA devamlilik

denklemi kullanilarak hesaplanmistir.

Tablo 4.2. Hastalarin TTE bulgulari.

Parametre Ortalama (=SD*) | Minimum ‘ Maksimum

LA CAPI (mm) 46,71+6,52 32,00 65,00
LVEDC (mm) 47,10+5,82 30,00 72,00
LVESC (mm) 33,01+6,83 19,00 64,00
ARKA DUVAR (mm) 12,58+2,13 7,00 19,00
SEPTUM (mm) 13,35+2,54 9,00 21,00
EF (%) 54,62+9,83 22,00 68,00
AORT KAPAK AKIM HIZI (m/san) 4,79+0,67 3,10 6,50

AORT KAPAK PGR (mmHg) 93,52+26,50 38,00 169,00
AORT KAPAK MGR (mmHg) 60,28+18,88 23,00 105,00
AVA (cm?) 0,61+0,18 0,22 1,20

SPAB (mmHg) 49,37+13,73 26,00 93,00

*SD: Standart Deviasyon. LA: Sol Atriyum, EF: Ejeksiyon Fraksiyonu, LVEDC: Sol Ventrikiil
Diyastol Sonu Capi, LVESC: Sol Ventrikiil Sistol Sonu Capi, PGR: Zirve Gradiyent MGR:
Ortalama Gradiyent, AVA: Aort Kapak Alani, sPAB: Sistolik Pulmoner Arter Basinci

Aort, trikiispit ve mitral kapak yetersizlikleri ‘Yok, Eser, Hafif, Orta ve
Ciddi’ olarak siniflandirilmistir. 5 hastada (%5,6) ciddi trikiispid yetersizligi (TY),
6 hastada (%6,7) ciddi MY, 4 hastada (%4,5) ise ciddi AY bulunmaktayd: (Tablo
4.3).
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Tablo 4.3. Trikiispit, mitral ve aort kapak yetersizlikleri.

Derece Yiizde (%)
Yok 0 0%
Eser 16 18,0%
TY Hafif 40 44,9%
Orta 28 31,5%
Ciddi 5 5,6%
Yok 6 6,7%
Eser 9 10,1%
MY Hafif 34 38,2%
Orta 34 38,2%
Ciddi 6 6,7%
Yok 13 14,6%
Eser 6 6,7%
AY Hafif 38 42,7%
Orta 28 31,5%
Ciddi 4 4,5%

TY: Trikiispid Yetersizligi, MY: Mitral Yetersizligi, AY: Aort Yetersizligi

Hastalarin islem oncesi CKBT’leri ¢ekilerek aort kompleksi, aorta ve
periferik vaskiiler yatagi radyoloji boliimiiniin yardimi ile ayrintili olarak

degerlendirilmistir. Hastalarin CKBT verileri Tablo 4.4°de gosterilmistir.

Tablo 4.4. Hastalarin CKBT verileri.

Parametre Ortalama(xSD) | Minimum | Maksimum
EFEKTIiF ANULUS CAPI (mm) 23,63+1,81 18,80 27,30
KAPAK ALANI (mm?) 440,74+76,00 278,00 702,00
ASENDAN AORTA CAPI (mm) 36,63+4,62 30,00 55,00
ANULUS-RCA UZAKLIGI (mm) 13,54+2,36 8,00 20,00
ANULUS-LMCA UZAKLIGI (mm) 12,21+2,30 5,00 20,00

RCA: Sag Koroner Arter, LMCA: Sol Ana Koroner Arter
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TAVI islemi yapilan hastalarmn tamaminda islem &ncesi rutin laboratuar

parametreleri galisilmis olup veriler Tablo 4.5°de listelenmistir.

Tablo 4.5. Laboratuar parametreleri.

Parametre Ortalama (+SD) Minimum Maksimum
BUN (mg/dI) 26,65+14,99 11,00 89,00
KREATININ (mg/dl) 1,13+0,84 0,50 6,60
GLUKOZ (mg/dl) 104,70+47,35 34,00 307,00
HBALC (%) 6,13+0,89 4,60 8,80
LDL (mg/dl) 100,54+34,81 40,00 208,00
HDL (mg/dl) 39,63+12,72 15,00 76,00
TRIGLISERIT (mg/dl) 120,53+54,10 36,00 300,00
TSH (IU/ml) 2,54+4,86 0,01 35,40
URAT (mg/dl) 6,56+2,35 2,30 15,30
ALT (UN) 18,64+9,09 6,00 51,00
AST (U/l) 26,49+17,47 11,00 163,00
HEMOGLOBIN (g/dl) 11,08+1,63 7,00 15,20
LOKOSIT (BIN/mm?®) 7,62+2,63 3,50 15,90
NOTROFIL (BIN/mm?) 5,02+2,68 0,02 14,00
LENFOSIT (BIN/mm®) 1,45+0,67 0,21 3,50
N/L ORANI 4,92+5,20 0,01 25,40
CRP (mg/dl) 3,03+6,72 0,01 54,00

BUN: Kan Ure Azotu, HBAIC: Hemoglobin A1C: glikozillenmis hemoglobin, LDL: Diisiik
Yogunluklu lipoprotein, HDL: Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein, TSH: Tiroid Stimiilan Hormon,
ALT: Alanin Aminotransaminaz, AST: Aspartat Aminotransaminaz, CRP: C-Reaktif Protein, N/L
Orani: Notrofil-Lenfosit Orani
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Hastalarin Euroscore-2 risk skoru ortalama 29,77, STS morbidite ve
mortalite skoru ise 31,45 olarak hesaplanmistir (Tablo 4.6).

Tablo 4.6. Hastalarin Euroscore-2 ve STS risk skorlari.

Parametre ‘ Ortalama (+SD) ‘ Minimum ‘ Maksimum

EUROSCORE-2 29,77+24,1 4,00 76,80
STS MORBIDITE VE MORTALITE 31,45429,65 4,50 76,80

STS: The Society of Thoracic Surgeons

Islem &ncesi operasyon hazirligi asamasinda hastalarin tamamina EKG
¢ekilmigtir. Kalict kalp pili bulunan 6 hastanin 5 tanesinde pil ritmi mevcutken 1

hastanin kendi ritminde ve ritmin AF oldugu goriilmiistiir (Tablo 4.7).

Tablo 4.7. EKG bulgulari.

EKG ‘ Say1 | Yiizde (%)
SR 58 65,2%
AF 11 12,4%
SR ve LBBB 4 4,5%
SR ve RBBB 6 6,7%
AF ve LBBB 1 1,1%
AF ve RBBB 4 4,5%
PiL RiTMI 5 5,6%

SR: Siniis Ritmi, AF: Atriyal Fibrilasyon, LBBB: Sol Dal Blogu, RBBB: Sag Dal Blogu

4.2. Islem Tle Tlgili Veriler

Hastalarin tamamina transfemoral yaklasim ile TAVI islemi yapilmustir. 1
hastaya CoreValve® (Medtronic, Inc., Minneapolis, Minnesota, USA), 3 hastaya
Lotus™ Valve System (Boston Scientific, Boston Scientific, Natick, Minnesota,
USA), 29 hastaya Edwards-SAPIEN THV™ (Edwards Lifesciences, Irvine,
California, USA), 56 hastaya ise Portico™ (St. Jude Medical, St. Paul, Minnesota,
USA) marka kapak implantasyonu gerceklestirilmistir (Grafik 4.1).



M Portico

B Edwards-SAPIEN THV

M Lotus

B CoreValve

Grafik 4.1. Kullanilan kapak tiirleri.

46 hastaya (%51,7) kapak implantasyonu yapilmadan balon valviiloplasti
(predilatasyon), 28 hastaya (%31,5) ise postdilatasyon uygulanmistir.
Predilatasyon ve postdilatasyon iglemlerinin tamami gegici kalp pili ve overdrive
pacing esliginde yapilmustir.

Operasyon sirasinda en sik meydana gelen komplikasyon atriyoventrikiiler
tam blok (AVTB) veya asistoli gelismesi olmustur (Tablo 4.8).

Vaskiiler komplikasyonlar olarak 1 hastada femoral arter laserasyonu
meydana gelmis, 2 hastada vaskiiller kapama cihaz1 ile damar onarimi
saglanamamistir, komplikasyonlarin tamami cerrahi miidahale ile onarilmistir.

Bir hastada LMCA ostiyumuna aortadan plak sifti ger¢ceklesmis olup, hasta
bu sirada fibrile olmus, sonrasinda basarili stent implantasyonu yapilmis ve hasta
hayatta kalmistir. Bir hastanin RCA ostiyumu kapak implantasyonu sonrasinda
tikanmigs ve kapak nedeni ile RCA ostiyumuna selektif oturulamamis, hasta
miyokard enfarktiisli ge¢irmistir.

3 hastada ilk kapak igerisine ikinci kapak implantasyonu uygulanmistir:

e | hastada kapagin aortaya migrasyonu,

e | hastada kapagin derin implantasyonu,

¢ 1 hastada ise kapak uygun pozisyonda olmasina ragmen ciddi AY olmasi

sebebi ile ilk kapak igerisine ikinci kapak implante edilmistir.
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Bir hastada islem sirasinda kardiyojenik sok ve sonrasinda kardiyak arrest
gelismis, entiibe edilerek islem sonrasi KYB’e alinmis, sonrasinda AVTB ve

girisim yerinde hematom gelismis hasta exitus olmustur.

Tablo 4.8. Operasyon sirasinda meydana gelen komplikasyonlar.

Komplikasyon | Say1 ‘ Yiizde (%)
AVTB/ASISTOLI 12 %13.4
VASKULER KOMPLIKASYONLAR 3 %3.3
KAPAK ICINE KAPAK IMPLANTASYONU 3 %3.3
LMCA PLAK SIFTI 1 %1.1
RCA OSTIUM TIKANIKLIGI 1 %1.1
KARDIYOJENIK SOK VE ARREST 1 %1.1
MITRAL KAPAK DISFONKSIYONU 1 %1.1
AORT KOK RUPTURU 1 %1.1
CIDDI AY Jl %1.1

AVTB: Atriyoventrikiiler Tam Blok, LMCA: Sol Ana Koroner Arter, RCA: Sag Koroner Arter,
AY: Aort Yetersizligi

4.3. Islem Sonrasi Veriler

Hastalarin tamami islem sonrasinda KYB’de takip edilmistir. Hastanede en
az yatan hasta islem sonrast 3 giin yatmis ve herhangi bir komplikasyon
gerceklesmeden taburcu edilmistir. En uzun yatan hasta ise KYB’de 29, hastanede
toplamda 41 giin yatmistir. Hastada islem Oncesi gelisen multiorgan yetmezlik
sonrasinda meydana gelen karaciger fonksiyon bozukluguna bagli dissemine
intravaskiiler koagiilasyon gelismis ve gerekli tedavisi olduktan sonra taburcu

edilmistir (Tablo 4.9).

Tablo 4.9. KYB’de ve hastanede yatis siireleri.

Parametre ‘ Ortalama (+SD) ‘ Minimum ‘ Maksimum

TOPLAM HASTANEDE YATIS
SURESI (giin) ) . 10,98+6,18 3,00 41,00
gi)ii;fOP YOGUN BAKIM SURESI 5,5744.4 2.00 29.00
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Hastalarin tamaminin operasyon sonrasi rutin laboratuar tetkikleri

calisilmigtir. Postoperatif laboratuar verileri Tablo 4.10°da listelenmistir.

Tablo 4.10. Operasyon sonrasi laboratuar verileri.

Parametre Ortalama (#SD) | Minimum | Maksimum
HEMOGLOBIN (g/dl) 10,70+1,54 6,90 15,60
24. SAAT KREATININ (mg/dl) 1,12+0,82 0,40 6,50
48. SAAT KREATININ (mg/dl) 1,20+0,80 0,50 6,40
BUN (mg/dl) 24,60+12,95 9,00 81,00
CRP (mg/dl) 5,55+5,71 0,10 21,00
LOKOSIT (BIN/mm®) 10,30+3,96 3,70 29,90

BUN: Kan Ure Azotu, CRP: C-Reaktif Protein

Calismanin primer sonlanim noktasi olan perioperatif mortalite 10 (%11.2)

hastada gergeklesmistir. Perioperatif mortaliteye yol acan sebeplere bakildiginda;

- En sik neden vaskiiler komplikasyonlardir. Vaskiiler komplikasyon
sonrasinda gelisen ABY ve metabolik asidoz 3 hastada (%3.3) mortalite
sebebi olmustur ayrica;

- 2 hastada islem sirasinda AVTB gelismis ve entiibe edilmis sonrasinda
mekanik ventilator iliskili pndmoni ve septik sok,

- 2 hastada opak nefropati ve metabolik asidoz,

- 1 hastada islem sonras1 donemde kardiyojenik sok

- 1 hastada islem sonrasi ciddi AY nedeni ile multiorgan yetmezligi,

- 1 hastada islem sonrast AVTB gelismis ve kalict kalp pili takilirken

hemopnomotoraks gelismis ve mortalite sebebi olmustur.

Perioperatif mortalite gelisen (exitus) ve sag kalan hastalarin demografik
Ozellikleri, semptomlari, preoperatif laboratuar, EKG, TTE, CKBT verileri, risk
skorlari, KYB’de ve toplam hastanede yatis siireleri, transfiizyon ihtiyaci,
postoperatif laboratuar verileri ve postoperatif donemde kalict kalp pili ihtiyac

Tablo 4.11°de gosterilmistir.
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Tablo 4.11. Perioperatif mortalite gelisen (exitus) ve sag kalan hastalarin
demografik oOzellikleri, semptomlari, preoperatif laboratuar, EKG, TTE, CKBT
verileri, risk skorlari, KYB’de ve toplam hastanede yatis siireleri, transfiizyon
ihtiyaci, postoperatif laboratuar verileri ve postoperatif donemde kalic1 kalp pili

ihtiyaci.

Parametre Sa(% 57%1)3“ Exitus (n=10) degperi
YAS (y11) 76,62+7,11 78,9+6,38 0,337
KADIN CINSIYET-SAYI (%) 48 (%60,8) 5 (%50) 0,518
HIPERTANSIYON-SAY1 (%) 60 (%75,9) 8 (%80) 1
DIYABET-SAYI (%) 29 (%36,7) 5 (%50) 0,497
KOAH-SAY | (%) 11 (%13,9) 2 (%20) 0,636
KAH-SAY1 (%) 37 (%46,8) 4 (%40) 0,386
ANGINA-SAYI1 (%) 28 (%35,4) 4 (%40) 0,742
EFOR DISPNESI-SAY1 (%) 67 (%84.8) 10 (%100) 0,346
PND-SAY1 (%) 15 (%19) 3 (%30) 0,416
ORTOPNE-SAY|1 (%) 29 (%36,7) 5 (%50) 0,497
SENKOP-SAY1 (%) 7 (%8,9) 2 (%20) 0,266
EUROSCORE-2 29,61+16,23 30,92£19,02 | 0,865
STS MORBIDITE VE MORTALITE 30,97+15,19 35,01+12,87 0,26
BUN (mg/dl) 26+14,09 31.8+21,06 0,162
KREATININ (mg/dl) 1,15+0,88 1,05+0,3 0,514
HBAI1C (%) 6,07+0,84 6,64+1,27 0,191
LDL (mg/dl) 102,01+35,57 86,5+23,72 0,314
HDL (mg/dl) 40,01+12,85 36+11,51 0,316
TRIGLISERIT (mg/dI) 120,85+54,60 | 117,5+52,45 0,769
TSH (1U/ml) 2,43+4.67 3,55+6,71 0,913
URAT (mg/dI) 6,48+2,42 7,541 0,17
ALT (U/l) 18,87+8,59 16,8+12,73 0,119
AST (U/l) 26,27+18,05 28,2+12,59 0,457
HEMOGLOBIN (g/dI) 11,17+1,61 10,35+1,73 0,136
LOKOSIT (BIN/mm?®) 7,59+2,7 7,83+2,15 0,796
NOTROFIL (BIN/mm?) 4,94+2,78 5,63+1,65 0,144
LENFOSIT (BIN/mm®) 1,48+0,67 1,23+0,56 0,259
N/L ORANI 4,78+5,33 6,03+4,07 0,049
CRP (mg/dl) 3,17+7,12 1,93+1,23 0,1
PREOPERATIF AF VARLIGI-SAY| (%) 15 (%20,3) 1 (%10) 0,679
EFEKTIF ANULUS CAPI (mm) 23,55+1,84 24,27+1,34 0,295
KAPAK ALANI (mm?) 435,98+71,44 | 483,57+106,35 | 0,282
ASENDAN AORTA CAPI (mm) 36,2+4,21 40+6,5 0,045
ANULUS-RCA UZAKLIGI (mm) 13,55+2,42 13,43£1,9 0,853
ANULUS-LMCA UZAKLIGI (mm) 12,11+2,32 13,14+1,95 0,213
SOL ATRIYUM CAPI (mm) 46,61+6,4 47,5+7,69 0,686
LVEDC (mm) 47,29+5,82 45,6+5,93 0,390
LVESC (mm) 33,09+6,78 32,4+7,63 0,612
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Tablo 4.11 (Devam). Perioperatif mortalite gelisen (exitus) ve sag kalan
hastalarin demografik o6zellikleri, semptomlari, preoperatif laboratuar, EKG,
TTE, CKBT verileri, risk skorlari, KYB’de ve toplam hastanede yatis siireleri,
transflizyon ihtiyaci, postoperatif laboratuar verileri ve postoperatif donemde

kalic1 kalp pili ihtiyaci.

ARKA DUVAR (mm) 12,57+2,08 12,7+2,58 0,802
SEPTUM (mm) 13,33+2,52 13,5+2,8 0,849
EJEKSIYON FRAKSIYONU (%) 54,54+9,96 55,2+9,25 0,942
AORT AKIM HIZI (m/san) 4,78+0,68 4,87+0,66 0,699
AORT PGR (mmHg) 93,18+26,58 96,2+27,17 0,687
AORT MGR (mmHg) 59,75+19,18 64,5+16,57 0,314
AVA (cm?) 0,61+0,19 0,57+0,14 0,446
SPAB (mmHg) 48,41+12,87 57,67+18,63 | 0,158
ORTA-CIDDI TY-SAY| (%) 28 (%35,4) 5 (%50) 0,49
ORTA-CIDDI MY-SAYI (%) 35 (%44,3) 5 (%50) 0,749
ORTA-CIDDI AY-SAYI (%) 27 (%34,2) 5 (%50) 0,485
PREDILATASYON-SAY1 (%) 38 (%48,1) 8 (%80) 0,091
POSTDILATASYON-SAY1 (%) 26 (%32,9) 2 (%20) 0,495
POSTOPERATIF HBG (g/dl) 10,87+1,49 9,35+1,22 0,03
POSTOPERATIF KREATININ (mg/dl) 1,12+0,86 1,11+0,33 0,207
E%?E&%I;II\EIII{NAE;Z /‘C‘ﬁ)' SAMK 1,1640.82 1,52+0,51 | 0,008
POSTOPERATIF BUN (mg/dl) 23,65+11,97 32,1+18,09 0,036
POSTOPERATIF CRP (mg/dl) 5,37+5,63 6,94+6,43 0,409
PO TOPERATIF LOKOSIT 10155304 | 1151400 | 0311
[Enty At (];A)R)ANSFUZYON 24 (%30,4) 7 (%70) 0,029
[Enty At (Iﬁ/(‘f)‘g PILI 16 (%21,9) 8 (%80) 0,001
HASTANEDE YATIS SURESI (giin) 10,58+6,13 14,1+5,97 0,033
POSTOPERATIF KYB SURESI (giin) 5,35+4,3 7,3+5,01 0,367

KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi, KAH: Koroner Arter Hastaligi, PND: Paroksismal
Noktiirnal Dispne, STS: The Society of Thoracic Surgeons, BUN: Kan Ure Azotu, HBAIC:
Hemoglobin A1C: glikozillenmis hemoglobin, LDL: Diisiik Yogunluklu lipoprotein, HDL:
Yiksek Yogunluklu Lipoprotein, TSH: Tiroid Stimiilan Hormon, ALT: Alanin
Aminotransaminaz, AST: Aspartat Aminotransaminaz, CRP: C-Reaktif Protein, N/L Orani:
Notrofil-Lenfosit Orani, AF: Atriyal Fibrilasyon, RCA: Sag Koroner Arter, LMCA: Sol Ana
Koroner Arter, LVEDC: Sol Ventrikiil Diyastol Sonu Capi, LVESC: Sol Ventrikiil Sistol Sonu
Cap1, PGR: Zirve Gradiyent MGR: Ortalama Gradiyent, AVA: Aort Kapak Alani, sPAB: Sistolik
Pulmoner Arter Basinci, TY: Trikiispid Yetersizligi, MY: Mitral Yetersizligi, AY: Aort
Yetersizligi

+ igareti; &+ standart sapma anlamina gelmektedir

¥; Islem 6ncesi kalp pili bulunan 6 hasta dahil edilmemistir.
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Perioperatif mortalite gelisen ve sag kalan hastalar karsilastirildiklarinda
yas, cinsiyet, kadiyovaskiiler risk faktorleri, daha once gecirilmis koroner
revaskiilarizasyon oranlari, TTE bulgular1 ve EKG’de AF varligi, cerrahi risk
skorlar1 her iki grupta birbirine benzer saptanmistir. Operasyon Oncesi ¢alisilan
laboratuar parametrelerinden N/L orani perioperatif mortalite gelisen grupta
anlamli olarak (p=0,049) daha yiiksek saptanmis diger laboratuar verileri her iki
grupta birbirine benzer bulunmustur. CKBT verilerine bakildiginda asendan aorta
cap1 disinda her iki grupta benzer saptanmis, asendan aorta ¢api exitus olan grupta
anlamli olarak daha genis bulunmustur (p=0,045). Operasyon sirasinda pre ve
postdilatasyon her iki grupta benzer oranda yapilmistir.

Operasyon sonrasi laboratuar parametrelerine bakildiginda hemoglobin
diizeyleri exitus olan grupta ortalama 1.5 g/dl daha diisiik olup istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p=0,03). Bu grupta operasyon sonrasi transfiizyon ihtiyaci
sag kalan gruba gore yiiksek olmustur (p=0,029). Hastalarin postoperatif ilk 24
saatlik siire icerisinde c¢alisilan kreatinin diizeyleri her iki grupta birbirine
benzerken, ilk 24 saat icerisinde c¢alisilan BUN ve 48. saatte calisilan kreatinin
diizeyleri sag kalan hastalara gore anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur
(sirastyla p=0,036 ve p=0,008).

Daha once kalp pili olan 6 hastanin hicbirisinde perioperatif mortalite
gelismemistir. Perioperatif mortalite gelisen 8 hastada (%80) ve sag kalan 16
hastada (%21,9) operasyon sonrasi kalici kalp pili ihtiyact olmustur. Mortalite
gelisen hastalarda kalic1 kalp pili ihtiyaci anlamli olarak daha yiiksek saptanmistir
(p=0,001).

Her iki gruptaki hastalarin ortalama KYB’de yatma siireleri birbirlerine
benzerken, toplam hastanede yatis siiresi exitus olan grupta 4 giin daha fazla
olmus ve anlaml1 olarak daha yiiksek saptanmistir (p=0,033).

Daha 6nceden kalict kalp pili bulunan 6 hasta disindaki 83 hastanin 24
(%28,9) tanesinde islem sonrasi kalp pili ihtiyact olmustur. 48 kadin hastanin 18
tanesinde (%37,5), 35 erkek hastanin 6 tanesinde (%17,1) islem sonrasi kalp pili
ithtiyact gelismistir. Kadinlarda pil ihtiyact erkeklere goére daha fazla olmustur

ancak istatistiksel 6neme ulasmamistir (p=0,052) (Tablo 4.12).
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Tablo 4.12. islem sonras1 kalp pili ihtiyacinin cinsiyetlere gére dagilimu.

Cinsiyet PACE Ihtiyac1 Olan | PACE ihtiyac1 Olmayan | p degeri
KADIN-SAYI (%) 18 (%37,5) 30 (%62,5)
ERKEK-SAYI (%) 6 (%17,1) 29 (%82,9) 0,052
TOPLAM-SAYI (%) 24 (%28,9) 59 (%71,1)

Kalp pili ihtiyaci olan ve olmayan hastalar karsilastirildiklarinda CKBT ile
Olgiilen efektif anulus ¢ap1 ve aort kapak alani kalp pili ihtiyact olan hastalarda
daha kiigiik bulunmustur. Operasyon 6ncesi EKG’de RBBB olan 10 hastanin 8
(%80) tanesinde islem sonrasi kalp pili ihtiyaci gelismistir. RBBB olmayan 73
hastanin 16 (%21,9) tanesinde kalp pili ihtiyact olmustur. Yapilan istatistiksel
analizde RBBB olan hastalarda kalici kalp pili ihtiyact anlamli diizeyde daha
yiiksek saptanmistir (p=0,001) (Tablo 4.13).

Tablo 4.13. Operasyon sonrasi kalp pili ihtiyact olan ve olmayan hastalarda
istatistiksel olarak anlamli saptanan operasyon dncesi veriler.

Pil Ihtiyac

Parametre Pil Thtiyaci Olan Olmayan P degeri
Efektif Anulus Cap1 (mm) 22,92+1,42 23,99+1,84 0,034
Kapak Alani (mm?) 418,47+85,26 452,98+71,79 0,022
RBBB-Say1 (%) 8 (%80) 2 (%20) 0,001

RBBB: Sag Dal Blogu
+ igareti; + standart sapma anlamina gelmektedir

Perioperatif donem sonrasi sag kalan 79 hastanin 21 tanesinde (%26,5) 6 ay
icerisinde MAKSO goriilmiis olup en sik dekompanse yetmezlik ile hastanede
yatis gerceklesmistir. 6 aylik siire¢ icerisinde hastaneden taburcu edilen 6 hasta
exitus olmustur.

e | hastanin girisim yerinde hematom sonrasinda hipovolemik sok

gelismis,

e LMCA stentlemesi yapilan 1 hastada gec stent trombozu meydana gelmis

ve hasta acil CABG’a verilmis fakat operasyon sirasinda exitus olmustur.

e 1 hasta KOAH atak nedeni ile,
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e Islem sonras1 mitral kapak hasar1 gelisen bir hasta akut akciger 6demi
nedeni ile olmiistiir.
e 2 hastanin ise 6liim nedeni belirlenememistir.
Bir hastada islem sonras1 10. giinde stroke gelismistir. GIS kanama gegiren
3 hastadan 2 tanesine kan transfiizyonu yapilmamis, 1 tanesine 1 {inite eritrosit

transflizyonu yapilmis ve hastalarin tamami hastaneden taburcu edilmistir (Tablo

4.14).

Tablo 4.14. 6 ay igerisinde gelisen MAKSO.

MAKSO ‘ Say1 (Yiizde)
Dekompanse Kalp Yetmezligi ile Hastanede Yatis 11 (%52.3)
Gastrointestinal Kanama 3(%14.2)
Miyokard Enfarktiisii 1 (%4.7)
Takipte Pil Ihtiyaci 1 (%4.7)
Vaskiiler Komplikasyon 1 (%4.7)
Stroke 1 (%4.7)
Tiim Nedenlere Bagli Mortalite 6 (%28.5)

6 aylk siire igerisinde MAKSO gelisen hastalarla gelismeyen hastalar
karsilastirildiginda; postoperatif donemde transfiizyon yapilan 24 hastanin 10
tanesinde (%41,7) transfiizyon yapilmayan 55 hastanin 11 tanesinde (%20)
MAKSO gelismis ancak istatistiksel 6neme ulagsmamustir (p=0,056). Operasyon
oncesi EKG’de AF’si olan hastalarda istatistiksel Ooneme sahip olmayacak
diizeyde daha fazla MAKSO gelismistir (p=0,109). MAKSO gelisen hastalarin
laboratuar verileri, gelismeyenler ile karsilastirildiginda operasyon oncesi iirik
asit, lokosit, notrofil, CRP ve N/L orani1 daha yiiksek saptanmistir. Operasyon
sonrast yapilan laboratuar tetkikleri karsilastirildiginda yine 16kosit ve CRP
yiiksekligi MAKSO gelisen hastalarda daha yiliksek diizeylerde saptanmustir.
Belirtilen laboratuar verilerinin tamaminda gruplar arasinda istatistiksel anlamlilik

bulunmaktadir (p<0,05) (Tablo 4.15).
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Tablo 4.15. MAKSO gelisen ve gelismeyen gruplar arasindaki laboratuar
parametreleri, transfiizyon ihtiyaci ve AF varliginin karsilastiriimasi.

Parametre G'Z{Qﬁsyoen ‘ '\é'z‘lléino ‘ p degeri
AF VARLIGI-SAY| (%) 8 (%53,3) 7 (%46,7) 0,056
TRANSFUZYON IHTIYACI-SAY| (%) 11 (%20) 10 (%41,7) 0,109
PREOP LOKOSIT (BIN/mm?) 7,23+2,78 8,6+2,2 0,045
PREOP NOTROFIL (BIN/mm?) 4,63+2,79 5,842,65 0,028
PREOP N/L ORANI 4,21+4,66 6,36+6,73 0,028
PREOP CRP (mg/dl) 2,72+7,65 4,38+5.4 <0,001
URIK ASIT (mg/dl) 5,99+2,01 7,74+2,96 0,013
POSTOP LOKOSIT (BIN/mm?) 9,82+4,33 11,06+2,43 0,028
POSTOP CRP (mg/dl) 4,54+4,82 7,66+7,07 0,027

AF: Atriyal Fibrilasyon, N/L: Notrofil-Lenfosit Orani, CRP: C-Reaktif Protein
+ isareti; + standart sapma anlamina gelmektedir

Islem sonrasi sag kalan 3 hastada opak nefropati gelismis ve intravendz
serum fizyolojik infiizyonu ile renal replasman tedavisi gerekmeden diizelmistir.
Postoperatif donemde 2 hastada gecici iskemik atak, 2 hastada ise stroke
geligsmistir. Operasyon sonrasi donemde sag kalan hastalardan 4 tanesinde
(%5,06) girisim yerinde hematom gelismis olup 1 tanesinde psddoanevrizma, 1
tanesinde arteriyovendz fistiil meydana gelmistir, her ikisi de cerrahi miidahale

gerektirmeden prob basisi ile tedavi edilmistir (Tablo 4.16).

Tablo 4.16. Islem sonrasi sag kalan hastalarda sonlanim noktalar1 disinda
meydana gelen komplikasyonlar.

Komplikasyon Say (Yiizde)

OPAK NEFROPATI 3 (%3,79)
GECICI ISKEMIK ATAK 2 (%2,53)
STROKE 2 (%2,53)
VASKULER KOMPLIKASYON 4 (%5,06)
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2014 yili igerisinde 12 hastaya, 2015 yili icerisinde 17 hastaya, 2016 yili
icerisinde 30 hastaya ve 2017 yil1 igerisinde 30 hastaya TAVI islemi yapilmustir.
Yillara gore mortalite oranlar1 Tablo 4.17 ve Grafik 4.2’de gosterilmistir. 2014
yilinda perioperatif mortalite oran1 %16,6 iken, 2017 yilinda %3,3’e diismiistiir.

Tablo 4.17. Yillara gore mortalite oranlari.

Yil | Say1 (Yiizde)
2014 2 (%16,6)
2015 2 (%11,7)
2016 5 (%16,6)
2017 1(%3,3)

18
16 N e Perioperatif

14 \ /A\ Mortalite Orani
12 \v/ \

o N b O

2014 2015 2016 2017

Grafik 4.2. Yillara gore mortalite oranlari.

Her bir sonlanim i¢in p degeri 0,2’nin altinda olan degiskenler belirlenerek
klinik 6nemi olanlar se¢ilmis ve ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizi ile
bagimsiz risk faktorleri belirlenmistir.

Perioperatif mortalite gelisen hastalarla gelismeyen hastalarin verilerinin
karsilastinlldigi tek degiskenli analizlerde istatistiksel olarak anlamli diizeyde
farklilik saptanan preoperatif N/L orani, operasyon sonrast transfiizyon gerekliligi

ve kalici kalp pili ihtiyact ve 48. saatte Olciilen kreatinin diizeyleri ile ¢ok
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degiskenli lojistik regresyon analizi yapilmistir. Islem sonrasi transfiizyon ve
kalic1 kalp pili ihtiyact perioperatif mortalitenin bagimsiz risk faktorleri olarak
bulunmustur. Transfiizyon yapilan hastalarda yapilmayanlara gore yaklasik 8 kat,
kalic1 kalp pili ihtiyacit olanlarda ise yaklasik 30 kat daha fazla perioperatif
mortalite goriilmiistiir (Tablo 4.18).

Tablo 4.18. Perioperatif mortalite icin yapilan ¢ok degiskenli lojistik regresyon
analizi.

959% C.l.for Odds

Perioperatif

Mortalite Tle iligkili B Wald Sig Oram
Faktorler En yiiksek
N/L Orani 0,055 | 0,366 0,545 1,057 0,883 1,265
Transflizyon 2,168 | 5,348 0,021 8,740 1,392 54,891
Pil ihtiyaci 3,408 | 11,001 | 0,001 | 30,207 4,031 226,342
48. Saat Kreatinin 0,408 | 1,069 0,301 1,503 0,694 3,255

N/L: Notrofil-Lenfosit Orani

6 aylik siire icerisinde MAKSO gelisen ve gelismeyen hastalarda klinik
olarak farklilik saptanan N/L orani, EKG’de AF varligi ve operasyon sonrasi
transflizyon ihtiyaci ile regresyon analizi yapilmistir. Tek degiskenli analizde
istatistiksel anlamlilia ulagmayan operasyon sonrasi transflizyon ihtiyaci
MAKSO ig¢in bagimsiz risk faktorii olmustur ve transfiizyon yapilan hastalarda

MAKSO yaklasik 3 kat daha fazla goriilmiistiir (Tablo 4.19).

Tablo 4.19. MAKSO igin yapilan ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizi.
95% C.1.for Odds

MAKSO file iliskili : Ratio
Faktorler En yiiksek
N/L Orani 0,067 | 2,010 | 0,156 | 1,069 0,975 1,172
EKG’de AF Varligi 1,206 | 3,407 | 0,065 | 3,340 0,928 12,019
Transfiizyon 1,227 | 4,423 | 0,035 | 3,412 1,087 10,708

N/L: Notrofil-Lenfosit Orani, EKG: Elektrokardiyografi, AF: Atriyal Fibrilasyon
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Islem sonrasi kalict kalp pili ihtiyact kadinlarda daha fazla olmus ancak
istatistiksel oneme ulasamamistir. CKBT ile dl¢iilen aort kapak alani1 daha kiiciik
olanlarda ise istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha fazla kalic1 kalp pili ihtiyact
gelismistir. Yapilan regresyon analizinde ise kalici kalp pili ihtiyaci riskini

arttiracak herhangi bir bagimsiz risk faktorii bulunmamistir (Tablo 4.20).

Tablo 4.20. Kalict kalp pili ihtiyaci i¢in yapilan ¢cok degiskenli lojistik regresyon
analizi.

95% C.l.for Odds

Kaha Kalp Pili

le liskili Ratio

Faktorler En yiiksek
CINSIYET -0,605 | 0,589 0,443 0,546 0,116 2,563
KAPAK ALANI -0,002 | 0,094 0,759 0,998 0,988 1,009
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5. TARTISMA VE SONUC

Semptomatik olan tiim AD hastalar1 erken donemde tedavi edilmelidir.
Istisna olarak yasam beklentisi 1 yilin altinda, ciddi komorbiditeleri olan veya
yasa gore beklenen kondisyonu diiskiin olan hastalara, uygulanacak tedavinin riski
nedeniyle kapak miidahalesi yapilmamalidir. SAVR ile AD olan hastalarda
hemodinamik ve klinik iyilesme oldugu bilinmektedir. Baska komorbiditesi
olmayan ve EF’si normal olan hastalarda cerrahi mortalite %5’in altindadir. Ciddi
AD olan hastalarin en az %30’u, eslik eden komorbiditeler, ileri yas ve LV
disfonksiyonu nedeni ile cerrahi olamamaktadir (74,75). Bu amagla tiim diinya ile
birlikte iilkemizde de uygulanmaya baslanan TAVI islemi gelistirilmistir. TAVI,
cerrahi riski yiiksek olan hastalarda uygulanan ve genel anestezi, kardiyopulmoner
bypass gerektirmeyen minimal invaziv bir islemdir. Islemde biyoprotez kapak bir
kateter igerisine sokularak nativ, hasta aort kapak icerisine implante edilir.

Gegmiste yapilan gozlemsel calismalarda TAVI yapilmis olan hastalarda 1
yillik tiim nedenlere bagli 6liim oran1 %25 dolaylarindadir (78-80). 2010 yilinda
yayinlanan The Placement of Aortic Transcatheter Valves (PARTNER-1)
calismasinda TAVI yapilan 179 hasta incelenmis olup bu hastalarda herhangi bir
nedene bagll oOliimlerde anlamli diizeyde azalma gozlenmistir (81). Gegmiste
yapilmis olan diger caligmalar da gdz 6niine alinarak TAVI islemi giiniimiizde
yiiksek cerrahi riski olan ciddi AD hastalarinda kullanilan tedavi yontemi
olmustur. Biz bu caliymamizda merkezimizde yapmis oldugumuz 89 TAVI
vakasini retrospektif olarak analiz ettik.

PARTNER-1 ¢alismasina dahil edilen hastalarin yas ortalamasi 83 (81),
PARTNER-2 ¢alismasinda 82 (69), SURTAVI c¢alismasinda ise 80 idi (72).
Merkezimizde TAVI yapilan hastalarin yas ortalamasi 76,88+7,04 olup, en yash
hasta 90, en geng hasta ise 55 yasindaydi. Bu c¢alismalarda yer alan hastalarin
cerrahi risk skorlar1 incelendiginde; en yiiksek risk skoru PARTNER-1
calismasindaki hastalarda olup EuroScore risk skoru ortalamasi 26,4+17,2’dir.
Bizim calismamizda ise hastalarin ortalama EuroScore risk skoru 29,77+24,1,
STS morbidite ve mortalite risk skoru ise 31,45+29,65 olarak hesaplanmistir. Yas

ortalamasimnin diger calismalara gore daha diisilk ancak cerrahi risk skoru
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ortalamasimin daha yiiksek olmasi hastalarin eslik eden komorbiditelerinin fazla
olmasi veya operasyon dncesi kritik durumda olmalarindan kaynaklanmaktadir.

Calismamizda TAVI uygulanan hastalarin 53 tanesi (%59,6) kadin olup, 68
hastada (%76,4) hipertansiyon (HT), 34 hastada (%38,2) ise diyabet (DM)
bulunmaktaydi. En sik goriilen semptom efor dispnesiydi.

PARTNER-1 c¢aligmasinda TAVI yapilan hastalarin  islem &ncesi
%22,9’unda kalict kalp pili bulunmaktayken, islem sonrasi yeni kalp pili ihtiyact
orant %3,4 olmustur. PARTNER-2 calismasinda ise hastalarin %11,2’sinde islem
oncesi kalp pili bulunmaktayd: ve hastalarin %8,5’inde islem sonrasi pil ihtiyaci
geligmisti. Bizim calismamizda ise 6 hastada (%6,7) islem 6ncesi kalict kalp pili
varken islem sonrasi kalp pili ihtiyact %28,9 olmustur. Calismamizda islem
sonrast kalp pili ihtiyacinin dnceki yapilan ¢aligmalara gore daha yiliksek oranda
olmasmin sebebi, hastalarin az bir kisminda islem Oncesi kalp pili bulunmasi
olabilir.

Cok kesitli bilgisayarli tomografik anjiyo verileri incelendiginde ortalama
efektif anulus ¢ap1 23,63+1,81 mm olarak hesaplanmis ve en kiigiik 18,8, en
biiyiik ise 27,3 mm olmustur. CKBT’den planimetrik olarak hesaplanan AVA
ortalama 440,74+76,00 mm? olmustur.

Hastalarin tamamina transfemoral yaklasim ile TAVI islemi yapilmistir. En
cok kullanilan kapak Portico™ (St. Jude Medical, St. Paul, Minnesota, USA)
olmus ve 56 hastaya (%62,9) implante edilmistir.

Operasyon sirasinda en ¢ok meydana gelen komplikasyon AVTB veya
asistoli gelismesi olmus ve 12 hastada (%13.4) goriilmiistiir. Bunun yaninda islem
sirasinda 3 hastada vaskiiler komplikasyon gelismis ve cerrahi miidahale ile
basarili sekilde onarilmistir. 1 hastada kardiyojenik sok sonrasinda kardiyak
arrest, 1 hastada ise islem sonrasinda mitral kapak hasar1 meydana gelmis, hastada
islem sonrasi herhangi bir sorun gelismemis ve taburcu edilmistir.

Yaymnlanan metaanalizlerde, TAVI yapilan hastalarda aort kok riiptiirii
riskinin %1,1 oldugu bildirilmistir (134). Merkezimizde de benzer siklikta
gorilmiistiir. Daha Once yayinlanan calismalarda koroner okliizyon oraninin
%1’in altinda oldugu saptanmistir (135). Merkezimizde sadece 1 hastada meydana

gelmistir. 1 hastada ise aortadan LMCA’ya plak kaymasi olmus ve LMCA
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stentlenerek tedavi edilmistir. Hastada taburculuk sonrasinda ge¢ stent trombozu
meydana gelmis ve acil CABG’e verilmis ancak intraoperatif exitus olmustur.

Uc¢ hastada ilk implante edilen kapak igerisine ikinci bir kapak
implantasyonu ihtiyaci gelismistir. 3 hastaya da ikinci implantasyon basaril1 bir
sekilde gergeklestirilmis ve hastalarin hicbirinde 6 aylik donemde mortalite
gelismemigtir. Daha dnce yayinlanan serilerde kapak malpozisyonu goriilme orani
%0,3 dolaylarindadir (136).

Hastalarin tamami islem sonras1 KYB’de takip edilmislerdir. Ortalama KYB
yatig siiresi 5,57+4,4 giin, toplam hastanede yatig siiresi ise 10,98+6,18 giin
olmustur.

Calismanin primer sonlanimi olan perioperatif mortalite 10 hastada
gelismistir. 2017 yilinda 147 hastanin analiz edildigi Irlanda TAVI sonuglari ile
ilgili ¢alismaya bakildiginda perioperatif mortalite oran1t %9,5 olmus ve ekibin
tecriibesi arttikca mortalite oranlar1 azalmustir (137). 4 yildir TAVI islemi yapilan
merkezimizde de benzer sekilde mortalite oranlar1 2014-2017 yillar1 arasindaki
donemde yillik %10’un tizerinde iken 2017 y1l1 igerisinde %3,3 olmus ve sadece 1
hasta perioperatif donemde kaybedilmistir. PARTNER ¢aligmasinda operasyon
sonrast mortalite orani %6,6 (n=11) ve intraoperatif mortalite oran1 ise %1,1 (n=2)
olmustur (81). 2014 yilinda Ankara Atatiirk Egitim Arastirma Hastanesi’nden
yayinlanan TAVI sonuglarinda ise perioperatif mortalite oram1 merkezimize
benzer olmus ve %9,7 olarak gergeklesmistir (138).

Perioperatif mortalitenin en sik sebebi operasyon sonras1t KYB’da meydana
gelen vaskiiler komplikasyonlar olmus ve 3 (%3,3) hastada meydana gelmistir.
Daha Once yaymnlanan c¢aligmalarda vaskiiler komplikasyon oranlari biiyiik
degisiklik gostermekte ve genel olarak goriilme sikligi %4-20 arasinda
degismektedir (139-141). Merkezimizde vaskiiler komplikasyon orani diger
caligmalara oranla daha az olmustur.

Hastalarin SAVR i¢in mortalite riskini belirleyen EuroScore risk skoru ve
STS morbidite ve mortalite risk skoru ile hem perioperatif mortalite hem de
MAKSO arasinda anlamh bir iliski saptanmamigtir. 2017 yilinda yayimnlanan ve
TAVI yapilan 188 hastayr inceleyen bir calismada Euroscore-2 risk skorunun

uzun donem mortaliteyi predikte etmekte giiclii ancak kisa donem mortaliteyi
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predikte etmekte zayif oldugu gosterilmistir (142). 2015 yilinda yayinlanan ve
458 TAVI hastasini inceleyen bir calismada tiim risk skorlama sistemlerinin kisa
ve uzun donem mortaliteyi predikte etmede zayif oldugu gosterilmistir (143).

Condado ve arkadaslarinin 2016 yilinda yayinladiklar1 bir ¢alismada TAVI
yapilan 580 hasta incelenmistir. Calismamiza benzer sekilde N/L orani yiiksek
olan hastalarda perioperatif mortalite orant anlamli olarak daha yiiksek
bulunmustur (144). 2017 yilinda Journal of The American Collage of
Cardiology’de yayinlanan bir ¢alismada TAVI yapilan 238 hasta analiz edilmis.
N/L orami ile 1 yillik MAKSO (tim nedenlere bagli mortalite, miyokard
enfarktiisii ve mortalite) arasindaki iliski incelenmis ve N/L oranmin tim
nedenlere bagli mortaliteyi predikte ettigi gdsterilmistir (145). Calismamizda N/L
oran1 tek degiskenli analizlerde perioperatif mortalite ve MAKSO gelisen
hastalarda daha yiliksek saptanmis ancak cok degiskenli lojistik regresyon
analizinde her iki sonlanimin i¢in de bagimsiz bir risk faktdri olmadig
goriilmiistir.

Perioperatif mortalite gelisen hastalarda operasyon Oncesi calisilan
hemoglobin degerleri ortalamalar1 sag kalan grupla benzer iken, operasyon sonrasi
calisilan hemoglobin diizeyleri anlamli oranda daha diisiik saptanmis ve
transfiizyon ihtiyaci daha fazla olmustur. Operasyon sonrasi gelisen transfiizyon
ithtiyacinin perioperatif mortaliteyi 8 kat arttirdigi bulunmustur. 2014 yilinda
yayinlanan bir ¢aligmada iglem sonrasi kan transfiizyonu ihtiyact olan hastalarda
perioperatif mortalitenin daha yiiksek oldugu saptanmistir (146). 2015 yilinda
Kleczynski ve arkadaslarmin yaymlamis olduklart ¢alisgmada TAVI sonrasi
transflizyon ihtiyaci olan hastalarda tiim nedenlere bagli 1 yillik mortalitenin daha
fazla oldugu gorilmistiir (147). Circulation’da 2015 yilinda yayinlanan
Konigstein ve arkadaslarmin yapmis olduklari ¢alismada TAVI yapilan hastalarda
hemoglobin diisiis miktarindan bagimsiz olarak transfiizyon yapilan hastalarda 1
yillik mortalite oranlarinin daha yiiksek oldugu bulunmustur (148). Calismamizda
MAKSO gelisen hastalarda transflizyon ihtiyaci, gelismeyenlere gore daha yiiksek
olmus ancak istatistiksel oneme ulasmamustir.

TAVI yapilan hastalarin 19 tanesinde KBH bulunmakta ve 3 tanesi diyalize

girmekteydi. Hemodiyalize giren hastalar disinda kalan 86 hastanin 6 tanesinde
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(%6,9) ABY gelismistir. Ek olarak perioperatif donemde exitus olan hastalarda
islem sonrasi 48. saatte ¢alisilan kreatinin diizeyleri sag kalan gruba gore anlaml
diizeyde daha yiiksek olmustur. Alassar ve arkadaslarinin 2012 yilinda
yaymladiklar1 ¢alismada TAVI yapilan hastalarda ABY sikhign %12,3 olarak
bulunmustur. Yapilan istatistiksel analizlerde ABY gelisiminin 1 yillik mortalite
lizerine etkisi olmadig goriilmiistiir(149). Bu ¢alismanin tersine 2015 yilinda
yayinlanan ve 203 hastanin incelendigi bir ¢alismada islem sonras1t ABY gelisimi
ile 2 yillik mortalite arasinda anlamli bir iliski saptanmistir ve ABY gelisen
hastalarda mortalite oran1 daha yiiksek bulunmustur (150). 2015 yilinda Antonio
J.Munoz-Garcia ve arkadaslarinin yaymlamis olduklar1 farkli bir calismada ise
CoreValve kapak takilan hastalarda islem sonrasi gelisen ABY ’nin kisa ve orta
dénem mortaliteyi predikte ettigi gosterilmistir (151).

Perioperatif mortalite gelisen hastalarda, sag kalan hastalara gore
istatistiksel olarak anlamli oranda daha fazla kalic1 kalp pili ihtiyac1 gelismistir.
Yapilan analizlerde kalic1 kalp pili ihtiyaci perioperatif mortaliteyi yaklagik 30 kat
arttirmistir.

Operasyon oncesi yapilan TTE verileri perioperatif mortalite gelisen ve
gelismeyen hastalarda benzer bulunmustur. Hastalarin islem Oncesi yapilan
TTE’lerinde ortalama EF %54,62+9,83 olup, EF’si en diisiik olan hastanin %22
idi. Ortalama AVA 0,61+0,18 cm? olarak hesaplanmistir. PARTNER-1 ve
PARTNER-2 galismalarinda da TTE ile olgiilen AKA ortalamasi sirasi ile 0,6 ve
0,7 cm? olmustur. 5 hastada (%5,6) ciddi TY, 6 hastada (%6,7) ciddi MY, 4
hastada (%4,5) ise ciddi AY saptanmistir. Augusto ve arkadaslarinin 2012 yilinda
yayimladiklar1 bir ¢alismada operasyon oOncesi 2 ve flizerinde MY’si olan
hastalarda perioperatif mortalite daha yiiksek bulunmus ve bu hastalarin cerrahi
risk skorlar1 yiiksek olmustur ancak tek basina MY nin mortalite i¢in risk faktorii
olmadig1 goriilmiistiir (152). Bizim calismamizda preoperatif MY ciddiyeti ile
perioperatif mortalite arasinda herhangi bir iliski saptanmamastir.

Calismanin sekonder sonlanim noktalarindan olan MAKSO; islem sonrasi 6
aylik siire¢ icerisinde miyokard enfarktiisii ve/veya stroke gecirmek, dekompanse

kalp yetmezligi ile hastanede yatis, kanama ve tiim nedenlere bagli mortaliteyi

70


https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0914508714002858#!
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0914508714002858#!

icermektedir. Diger sekonder sonlanim noktasi ise islem sonrasi kalic1 kalp pili
ihtiyac1 gelismesidir.

Daha once kalp pili olmayan 83 hastanin 24 (%28,9) tanesinde islem sonrasi
kalp pili ihtiyac1 gelismistir. Bu hastalarin 8 tanesi perioperatif donemde Slmiistiir.
Kadinlarda erkeklere kiyasla daha fazla kalp pili ihtiyac1 olmus ancak istatistiksel
oneme ulagmamistir (sirasiyla %37,5, %17,1, p=0,052). islem sonrasi pil ihtiyaci
olan hastalarda CKBT ile Olgiilen aort kapak alan1 ve efektif anulus capi, pil
ihtiyaci olmayan hastalara gore daha kii¢iik bulunmustur.

Hastalarin operasyon oncesi ¢ekilen EKG’leri incelendiginde 68 hastada
(%76,4) ritim SR iken, 16 hastada (%17,9) AF mevcuttu. Onceki yapilan
calismalara gore ¢caligmamizda yer alan hastalarda AF varlig1 daha diisiik siklikta
olmustur. 10 (%12) hastanin EKG’sinde RBBB bulunmaktayd:. Islem oncesi
RBBB olan hastalarda, olmayanlara gore anlamli oranda daha fazla pil ihtiyaci
olmustur (p=0,001). Islem &ncesi EKG’de SR veya AF’si olan hastalarda benzer
oranda pil ihtiyacit goriilmiistir. RBBB disinda kalan parametreler ile yapilan
regresyon analizinde islem sonrasi kalp pili ihtiyact i¢cin bagimsiz risk faktori
olan herhangi bir parametre saptanmamustir.

Yapilan onceki c¢aligmalarda operasyon sonrasi pil ihtiyaci orani takilan
kapak tiirline gore degismektedir ve pil ihtiyact oraninda biylik farkliliklar
mevcuttur. Pil ihtiyaci orani literatiire bakildiginda %6-25 arasinda olmustur (153-
156). Yapilmis olan ¢aligmalarin sonucunda islem sonrasi kalp pili ihtiyacinin en
onemli prediktorii operasyon oncesi RBBB bulunmasidir (157). 2016 yilinda
yayinlanan ‘Acute and 30-Day Outcomes in Women After TAVR’ calismasinda
TAVI yapilan kadinlarda kalict kalp pili ihtiyact %11,6 olmustur (158). Fraccaro
ve arkadaslarinin 2013 yilinda yaymlamig olduklart ¢alismada kadinlarda pil
ihtiyaci daha fazla olmugsken, calismamizin aksine anulus ¢ap1 genis olanlarda pil
ihtiyac1 daha fazla olmustur. Bununla beraber ¢alismamiza benzer sekilde kapak
alaninin kii¢lik olmasi iglem sonrasi pil ihtiyacini arttirmis ve yine islem Oncesi
RBBB varligi pil ihtiyacinin en 6nemli prediktori olmustur (159).

Perioperatif donem sonrasit sag kalan 79 hastanin 21 (%26,5) tanesinde
MAKSO gelismistir. 6 hasta bu siire igerisinde Olmiistiir. Yasayan hastalar

arasinda en sik goriileni dekompanse yetmezlik ile hastanede yatis olmustur ve 11
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hastada gergeklesmistir. Islem yapilan 1 hastada ge¢ donemde stroke meydana
gelmistir. LMCA stentlenen hasta da ge¢ donemde stent trombozu, mitral kapak
hasar1 gelisen hastada da yine ge¢ donemde akciger 6demi gelismis ve iki hastada
Olmiistlir. 3 hastada taburculuk sonrasinda GIS kanama meydana gelmis ve 2
hastada transflizyon gerekmeden kanama sonlanmis, 1 hastaya ise 1 iinite eritrosit
slispansiyonu verilmistir.

MAKSO gelisen ve gelismeyen hastalar karsilastirildiklarinda MAKSO
gelisen hastalarda istatistiksel olarak anlamli olmayan dilizeyde ancak klinik
olarak anlamli diizeyde, operasyon sonrasi daha fazla eritrosit transfiizyonu
ihtiyact goriilmistiir (p=109). MAKSO gelisen hastalarda islem oncesi AF
goriilme sikliginin daha fazla oldugu goriilmiis ancak bu durum istatistiksel
oneme ulasmamistir (p=0,056). Bunun yani sira MAKSO gelisen hastalarda
operasyon Oncesi Olgiilen iirik asit, lokosit, notrofil, CRP ve N/L orani daha
yiiksek saptanmistir. Yine bu hastalarda operasyon sonrasi dlgiilen 16kosit ve CRP
diizeyleri daha yiiksek bulunmustur. Bu laboratuar verilerinin tamamu istatistiksel
olarak anlaml diizeyde farklilik géstermistir.

Yapilan regresyon analizlerinde 6 aylik MAKSO’nun tek bagimsiz risk
faktorii transfiizyon varhigi olmustur. 2017 yilinda Durand ve arkadaglarinin
yayinladiklar1 ¢alismada pulmoner hipertansiyon varligi, sol atriyal genisleme ve
islem sonrasi transfiizyon ihtiyaci, kalp yetmezligi nedeni ile 1 yillik tekrarlayan
hastaneye yatiglarin en 6nemli prediktorleri olmuslardir (160). Calismamizda
farkli olarak MAKSO ile herhangi bir ekokardiyografik parametre arasinda
anlaml bir iligki saptanmamustir.

Merkezimizde TAVI yapilmis olan 89 hastanin 10 tanesi perioperatif
donemde, 6 tanesi ise sonraki 6 aylik donemde kaybedilmistir. 6 aylik takip siiresi
sonunda 73 hasta (%82) hayatta kalmig, 58 hastada (%65) ise 6 aylik siire
igerisinde herhangi bir MAKSO gelismemistir.

Merkezimizde uyguladigimiz TAVI isleminin mortalite, komplikasyon ve
sag kalim oranlar1 6nceki ¢aligmalar ile benzer bulunmustur. Perioperatif mortalite
icin bagimsiz risk faktorleri islem sonrasi transfiizyon ve kalp pili ihtiyaci;
MAKSO igin ise transfiizyon ihtiyact olmustur. Islem 6ncesi RBBB olan

hastalarin biiylik bir kisminda pil ihtiyaci gelismis olmas1 bu hastalarin operasyon
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sonrast donemde daha yakin takip edilmesi gerektigini onceki ¢aligmalara paralel
olarak bir kez daha gostermistir.

Cerrahi risk skorlarinin yeterli prediktif degeri saglamadigi son zamanlarda
tartisitlmaktadir ve bizim ¢alismamizda da mortalite ve MAKSO’yi predikte
etmekte giigsiiz kalmistir. Bu nedenle N/L orani, CRP gibi ek parametreler ile
mortalite ve MAKSO’yi predikte etmek daha giivenilir olabilecektir.

Tiim bu veriler 1s181nda TAVI islemi yiiksek cerrahi risk nedeniyle SAVR
yapilamayan hastalarda gorece diisiik mortalite riski ile uygun bir tedavi segenegi
gibi durmaktadir. Islemi yapan ekibin deneyimi arttikca mortalite oran1 diismekte
ve islem basaris1t artmaktadir. Tiirkiye’de de tim diinyada oldugu gibi bir¢cok
merkezde TAVI islemi basarili bir sekilde uygulanmaktadir.

Calismamiz tek merkezli, retrospektif bir ¢alisma olup verilerin daha genis
Olcekli, prospektif, randomize kontrollii caligmalarla desteklenmesine ihtiyag

vardir.
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6. OZET

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Transkateter Aort Kapak

Implantasyonu Kisa ve Orta Dénem Sonuclari, Etkinligi ve Giivenilirligi

Aort darligi, sol ventrikiil ¢ikis yolunda daralmaya yol agan kronik,
ilerleyici bir hastaliktir. Ileri yastaki kisilerde aort darlig: etiyolojisinde goriilen en
stk sebep kalsifik, dejeneratif aort darligidir. Semptomlarin ortaya ¢ikmasi
hastalik seyrinde bir doniim noktasidir ve mortalite semptomlarin ortaya
cikmasindan sonra oldukca yiiksektir. Aort darliginin klasik tedavisi cerrahi
olarak aort kapak degisimidir. Ileri yas ve eslik eden komorbiditelerin fazla
olmasi, hastalarin cerrahi mortalite ve morbidite riskini arttirmaktadir. Cerrahi
mortalite ve morbidite riski yiiksek olan hastalarin tedavisinde transkateter aort
kapak implantasyonu islemi uygulanmaktadir.

Calismamizin amact merkezimizde yapilan transkateter aort kapak
implantasyonu isleminin sonuglarini, etkinlik ve giivenirlik y6niinden
degerlendirmek ve elde edilen sonuglarin bu tedavi yonteminin gelistirilmesine
katki sunmasini saglamaktir.

Calismamizin primer sonlanim noktasi perioperatif mortalite, sekonder
sonlanim noktalar1 6 aylik silire igerisinde meydana gelen major advers
kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler olaylar ve islem sonras1 gelisen kalici kalp pili
ithtiyaci olarak belirlenmistir.

Calismamizda 2014 ile 2017 yillar1 arasinda transkateter aort kapak
implantasyonu islemi yapilan 89 hasta retrospektif olarak analiz edilmistir. 10
hastada (%11,2) perioperatif donemde mortalite gelismistir. Perioperatif mortalite
gelisen hastalarda islem Oncesi ¢alisilan kan tetkiklerinden nétrofil-lenfosit orani,
mortalite gelismeyen hastalara gére anlamli oranda daha yiiksek saptanmistir.
Perioperatif mortalite gelisen hastalarda operasyon sonrast hemoglobin diizeyleri
anlamli oranda daha diisiik, 48. saatte ¢alisilan kreatinin diizeyleri ise daha yiiksek
bulunmustur. Bu hastalarda islem sonrasi transfiizyon ve kalict kalp pili ihtiyact

mortalite gelismeyen hastalara goére anlamli oranda daha fazla olmustur.
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Islem &ncesi kalict kalp pili olan 6 hasta disinda kalan 83 hastanin 24
(%28.,9) tanesinde iglem sonrasi kalict kalp pili ihtiyaci gelismistir. Tomografik
olarak daha kiigiik aort kapak alani ve anulus c¢api olan, islem Oncesi ¢ekilen
elektrokardiyografide sag dal blogu bulunan hastalarda islem sonrasi kalic1 kalp
pili ihtiyact daha fazla olmustur.

Perioperatif donem sonrasi sag kalan 79 hastanin 21 tanesinde (%26,5) 6 ay
igerisinde major advers kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler olay gelismistir.
Kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler olaylar icerisinde en sik goriileni dekompanse
kalp yetmezligi ile yatis olmustur. Operasyon oncesi ¢alisilan 16kosit, notrofil ve
C-reaktif protein diizeyleri, notrofil-lenfosit oran1 ve operasyon sonrasi caligilan
16kosit ile C-reaktif protein diizeyleri kardiyovaskiiler olay gelisen hastalarda
anlamli oranda daha yiiksek bulunmustur. Kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler
olay gelisen hastalarda klinik olarak anlamli diizeyde daha fazla transfiizyon
ihtiyac1 gelismis ancak istatistiksel oneme ulasmamustir.

Yapilan regresyon analizlerinde islem sonras1 gelisen kalici kalp pili ihtiyact
perioperatif mortalitenin bagimsiz bir risk faktorii olmusken transfiizyon ihtiyaci
hem perioperatif mortalitenin hem de 6 aylik siire igerisinde meydana gelen major
advers kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler olaylarin bagimsiz risk faktorii
olmustur. Cerrahi risk skorlarinin ise ne perioperatif mortaliteyi ne de 6 aylik
kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler olaylar1 predikte etmedigi goriilmiistiir. C-
reaktif protein, notrofil-lenfosit oran1 gibi ek parametreler ile bu risk skorlarinin
birlikte kullaniminin hem mortaliteyi hem de kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler
olaylar1 daha giiclii sekilde predikte edecegini diisiinmekteyiz.

Sonug olarak transkateter aort kapak implantasyonu islemi yiiksek risk
nedeniyle cerrahi yapilamayan hastalarda goérece diisiik mortalite riski ile uygun

bir tedavi secenegidir.

Anahtar kelimeler: Aort darlhigi, kalict kalp pili, nétrofil-lenfosit orani,

transkateter aort kapak implantasyonu
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7. ABSTRACT

Short and Mid Term Results, Efficiency and Reliability of Akdeniz
University Medical Faculty Hospital Transcatheter Aortic Valve

Implantation

Aortic stenosis is a chronic, progressive disease that causes narrowing of the
left ventricular outflow tract. The most common cause of aortic stenosis aetiology
in advanced age is calcific, degenerative aortic stenosis. The appearance of
symptoms is a critical point in the course of the disease and mortality is quite high
after symptoms develop. Conventional treatment of aortic stenosis is surgically
aortic valve replacement. The advanced age and accompanying comorbidities
increase the risk of surgical mortality and morbidity. Transcatheter aortic valve
implantation procedure is used in the treatment of patients with high risk of
surgical mortality and morbidity.

The aim of our study is to evaluate the results of transcatheter aortic valve
implantation in terms of efficacy and safety and contribute to the improvement of
the treatment with the results.

The primary outcome point of our study was defined as perioperative
mortality, secondary endpoints were defined as the major adverse cardiovascular
and cerebrovascular events that occurred in the 6-month period and the need for
permanent cardiac pacemaker after the procedure.

In our study, 89 patients who underwent transcatheter aortic valve
implantation between 2014 and 2017 were retrospectively analyzed. Perioperative
mortality developed in 10 patients (11,2%). In patients who had perioperative
mortality, the neutrophil-lymphocyte ratio was significantly higher in the blood
tests before the procedure than in the patients without mortality. In patients with
perioperative mortality, postoperative hemoglobin levels were significantly lower
and creatinine levels at 48 hours were higher. In these patients, post-procedural
transfusion and need of permanent cardiac pacemaker were significantly higher

than patients without mortality.
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Out of the 6 patients who had permanent cardiac pacemaker before the
procedure, after the procedure permanent pacemakers were implanted 24(%28,9)
of 83 patients. Patients with right branch block in the electrocardiography before
the procedure, with a smaller tomographic aortic valve area and anulus diameter,
had a higher need for permanent pacemaker after the procedure.

Major adverse cardiovascular and cerebrovascular events occurred within 6
months in 21 (26.5%) of 79 patients who surviving after the perioperative period.
Hospitalized with decompensated heart failure was the most common
cardiovascular and cerebrovascular event. Preoperative leukocyte, neutrophil and
C-reactive protein levels, neutrophil-lymphocyte ratio and postoperative leukocyte
and C-reactive protein levels were significantly higher in the patients with
cardiovascular events. Patients who develop cardiovascular and cerebrovascular
events are in need of more transfusions but have not achieved statistical
significance.

In the regression analyzes, need for permanent cardiac pacemaker after
surgery was an independent risk factor for perioperative mortality. Requirement
of transfusion has been an independent risk factor for both perioperative mortality
and major adverse cardiovascular and cerebrovascular events during siz months.
Surgical risk scores did not predict either perioperative mortality nor 6-month
cardiovascular and cerebrovascular events. We think that the combined use of
these risk scores with additional parameters such as C-reactive protein,
neutrophil-lymphocyte ratio will predict both mortality and cardiovascular and
cerebrovascular events more strongly.

As a result, transcatheter aortic valve implantation is an appropriate
treatment option with low mortality risk in patients who can not undergo surgery

because of high risk.

Key words: Aortic stenosis, permanent cardiac pacemaker, neutrophil-

lymphocyte ratio, transcatheter aortic valve implantation

77



10.

11.

8. KAYNAKLAR

Reid K. The Anatomy Of The Sinus of Valsalva. Thorax 1970; 25(1): 79-
85 (ISSN: 0040-6376)

Turner K, Navaratnam V. The positions of coronary arterial ostia. Clin Anat
1996; 9(6): 376-80 (ISSN: 0897-3806)

Piazza N, de Jaegere P, Schultz C, Becker AE, Serruys PW, Anderson RH.
Anatomy of the aortic valvar complex and its implications for transcatheter
implantation of the aortic valve. Circ Cardiovasc Interv 2008; 1: 74-81.
Piazza N, de Jaegere P, Schultz C, Becker AE, Serruys PW, Anderson RH.
FRCPath Anatomy of the Aortic Valvar Complex and Its Implications for
Transcatheter Implantation of the Aortic Valve, Circ Cardiovasc Intervent
2008; 1: 74-81.

Anderson RH. Clinical Anatomy of the Aortic Root. Heart 2000; 84(6):
670-3 (ISSN: 1468-201X)

Hamdan A, Guetta V, Konen E, Goitein O, Segev A, Raanani E, et al.
Deformation Dynamics and mechanical properties of the aortic annulus by
4-dimensional computer tomography: insights into the functional anatomy
of the aortic valve complex and implications for transcatheter aortic valve
therapy. J Am Coll Cardiol 2012; 59(2): 119-27 (ISSN: 1558-3597)

Tawara S. Das Reizleitungssystem de Saugetierherzens: Eine
Anatomichhisologische Studie uber das Atrioventricularbundel und die
Purkinjeschen Faden. Jena, Germany: Verlag von Gustav Fischer; 1906.
Misfeld M, Sievers HH. Heart Valve Macro and Microstructure. Philos
Trans R Soc Lond B Biol Sci 2007; 362(1484): 1421-36 (ISSN:0962-8436)
Edwards WD. Applied Anatomy of the Heart. In: Giuliani ER, Fuster V,
Gersh BJ, et al, eds. Cardiology Fundamentals and Practice, 2" ed: Vol
1.St. Louis: Mosby-Year Book 1991; 47-112.

Stewart W. Intraoperative echocardiography. In: Topol EJ, ed. Textbook of
Cardiovascular Medicine. Philadelphia: Lippincott Raven 1998; 1497-525.
Iskandar A, Thompson PD. A Meta-analysis of Aortic Root Size in Elite
Athletes. Circulation 2013; 127(7): 791-8 (ISSN: 1524-4539)

78


https://reference.medscape.com/viewpublication/9455
https://reference.medscape.com/viewpublication/9455
https://reference.medscape.com/viewpublication/10229
https://reference.medscape.com/viewpublication/10229
https://reference.medscape.com/viewpublication/10344
https://reference.medscape.com/viewpublication/10344
https://reference.medscape.com/viewpublication/21016
https://reference.medscape.com/viewpublication/9982
https://reference.medscape.com/viewpublication/9982
https://reference.medscape.com/viewpublication/4834

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

Cavalcanti JS, de Melo MN, de Vasconcelos RS. Morphometric and
topographic study of coronary ostia. Arq Bras Cardio 2003; 81: 359-62,
355-8.

Tops LF, Wood DA, Delgado V, Schuijf JD, Mayo JR, Pasupati S, et al.
Noninvasive evaluation of the aortic root with multi-slice computed
tomography: implications for transcatheter aortic valve replacement. J Am
Coll Cardiol Img 2008; 1: 321-30.

Scott M, Vesely I. Aortic Valve Cusp Microstructure: the role of elastin.
Ann Thorac Surg 1995; 60(2 Suppl): 391-4 (ISSN: 0003-4975)

Otto CM. Aortic Stenosis. Clinical Evaluation and optimal timing of
surgery. Cardiol Clin 1998; 16(3): 353.

Passik CS, Ackerman DM, Pluth JR. Temporal changes in the causes of
aortic stenosis: A surgical pathological study of 646 cases. Mayo Clin Proc
1987; 62: 119-23.

Hughes BR, Chahoud G, MehtaJL. Aortic stenosis: is it simply a
degenerative process or an active atherosclerotic process? Clin Cardiol
2005; 28(3): 111-4 (ISSN: 0160-9289)

Bonow RO, Carabello B, De leon AC Jr. Guidelines for management of
patients with valvuler heart disease; A report of ACC/AHA Task force on
practice Guidelines. J Am Coll Cardiol 1998; 32: 1496.

Townsend CM, et al. Sabiston Textbook of Surgery. 18th ed. Saunders
2008; 1841-4.

Tobin JR Jr, Rahimtoola SH, Blundell PE, et al. Percentage of left
ventricular stroke work loss: A simple hemodynamics concept for
estimation of severity in valvular aortic stenosis. Circulation 1967; 35: 868-
79.

Dineen E, Brent BN. Aortic valve stenosis: Comparison of patients to those
without chronic congestive heart failure. Am J Cardiol 1986; 57: 419-22.
Schwarz F, Flameng W, Schaper J, et al. Myocardial structure and function
in patients with aortic valve disease and their relation to postoperative
results. Am J Cardiol 1978; 41: 661-9.

79


https://reference.medscape.com/viewpublication/2627
https://reference.medscape.com/viewpublication/4869
https://reference.medscape.com/viewpublication/4869

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.
36.

Ross J Jr. Afterload mismatch and preload reserve: A conceptual framework
for the analysis of ventricular function. Prog Cardiovasc Dis 1976; 18: 255-
64.

Bache RJ, Wang Y, Jorgensen CR. Hemodynamic effects of exercise in
isolated valvular aortic stenosis. Circulation 1971; 44: 1003.

Braunwald E. Valvular Heart disease. In: Braunwald E, ed. Heart Disease,
4th ed. Philedelphia, Saunders 1992; 1007-77.

Johnson LL, Sciacca RR, Ellis K, et al. Reduced left ventricular myocardial
blood flow per unit mass in aortic stenosis. Circulation 1978; 57: 582-90.
Vinten-Johansen J, Weis HR. Oxygen consumption in subepicardial and
subendocardial regions of the cannier left ventricle- The effect of
experimental acute valvular aortic stenosis. Circ Res 1980; 46: 139-45.
Smith JG, Luk K, Schulz CA, Engert JC, Do R, Hindy G, et al. Association
of Low-Density Lipoprotein Cholesterol-Related Genetic Variants With
Aortic Valve Calcium and Incident Aortic Stenosis. JAMA 2014; 312(17):
1764-71 (ISSN: 1538-3598).

Cheitlin MD, Gertz EW, Brundage EH, et al. Rate of progression of severity
of valvuler aortic stenosis in the adult. Am Heart J 1979; 98: 689-700.

Otto CM, Peurlman AS, Gardner CL, Progression of valvular aortic stenosis
assessed by Doppler echocardiography. J Am Coll Cardiol 1989; 13:545-50.
Oakley CM. Management of valvuler stenosis. Curr Opin Cardiol 1995; 10:
117-23.

Faggiano P, Aurigemma GP, Rusconi C. Gaasch WH. Progression of
valvuler aortic stenosis in adults. An Heart J 1996; 132: 408-17.

Marcus ML, Doty DB, Horatzka LF, et al. Decreased coronary reserve: A
mechanism for angina pectoris in patients with aortic stenosis and normal
coronary arteries. N Engl J Med 1982; 307: 1362-6.

Carabello BA. Aortic stenosis. Cardiol Rev 1993; 1: 59-78.

Candar I, Oral D. Kardiyoloji 2002. ISBN: 975-7226-22-X

Lowe JW. The syndrome of calcific aortic stenosis and gastrointestinal
bleeding. J Thorac Cardiovasc Surg 1982; 83: 779-83.

80


https://reference.medscape.com/viewpublication/7154
https://reference.medscape.com/viewpublication/7154

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.
44,

45.

46.

47.

48.

49.

Pareti FI, Lattuada A, Bressi C, et al. Proteolysis of von willebrand factor
and shear stress-induced platelet aggregation in with patient aortic valve
stenosis. Circulation 2000; 102: 1290-5.

Pleet AB, Massey EW, Vengrow ME. TIA, stroke and bikiispit aortic valve.
Neurology 1981; 31: 1540-2.

Fowler NO. Aortic stenosis. In Fowler NO: Diagnosis of heart disease. New
York, Springer-Verlag 1991; 131-45.

Gooch AS, Calatayud JB, Rogers PA, et al. Analysis of the P wave in severe
aortic stenosis. Dis Chest 1966; 49: 459-63.

Thompson R, Mithcell A, Ahmed M, et al. Conduction defect in aortic valve
dissease. Am Heart J 1979; 98: 3-10.

Nair CK, Aronov WS, Stokke K, et al. Cardiac conduction defect in patient
older than 60 years with aortic stenosis and without mitral annular calcium.
Am J Cardiol 1984; 53: 169-72.

Oh JK, Steward JB, Tajik AJ. The Echo Manuel Textbook; 191-201.

Gorlin R, Gorlin SG. Hydraulic Formula for calculation of the area of the
stenotic mitral valve, other cardiac valves and central circulatory shunts: I.
American Heart Journal 1951; 41: 1-29.

Skjaerpe T, Hegrenas L, Hatle L. Noninvasive estimation of valve area in
patients with aortic stenosis by Doppler ultrasound and two-dimensional
echocardiography, Circulation 1985; 72: 810-8.

Lengyel M, Miller F Jr, Taylor C. Doppler Hemodynamic profiles in 456
clinically and echo-normal mitral valve prostheses.

2017 ESC/EACTS Guidelines for the management of valvular heart disease,
European Heart Journal 2017; 38: 2739-86. doi:10.1093/eurheartj/ehx391
deFilippi CR, Willet DL, Brickner ME, Usefulness of dobutamine
echocardiography in distinguishing severe from nonsevere valvular aortic
stenosis in patient with depressed left ventricular function and low trans-
valvular gradients. American Journal of Cardiology 1995; 75: 191-4.

Monin JL, Quere JP, Monchi M, Petit H, Baleynaud S, Chauvel C, et al.

Low-gradient aortic stenosis: operative risk stratification and predictors for

81



50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

long-term outcome: a multicenter study using dobutamine stress
hemodynamics. Circulation 2003; 108: 319-24.

Levy F, Laurent M, Monin JL, Maillet JM, Pasquet A, Le Tourneau T, et al.
Aortic valve replacement for low-flow/low-gradient aortic stenosis
operative risk stratification and long-term outcome: a European multicenter
study. J Am Coll Cardiol 2008; 51: 1466-72.

Clavel MA, Messika-Zeitoun D, Pibarot P, Aggarwal SR, Malouf J, Araoz
PA, et al. The complex nature of discordant severe calcified aortic valve
disease grading: new insights from combined Doppler echocardiographic
and computed tomographic study. J Am Coll Cardiol 2013; 62: 2329-38.
Marechaux S, Hachicha Z, Bellouin A, Dumesnil JG, Meimoun P, Pasquet
A, et al. Usefulness of exercise-stress echocardiography for risk
stratification of true asymptomatic patients with aortic valve stenosis. Eur
Heart J 2010; 31: 1390-7.

Cueff C, Serfaty JM, Cimadevilla C, Laissy JP, Himbert D, Tubach F, et al.
Measurement of aortic valve calcification using multislice computed
tomography: correlation with haemodynamic severity of aortic stenosis and
clinical implication for patients with low ejection fraction. Heart 2011; 97:
721-6.

Azevedo CF, Nigri M, Higuchi ML, Pomerantzeff PM, Spina GS, Sampaio
RO, et al. Prognostic significance of myocardial fibrosis quantification by
histopathology and magnetic resonance imaging in patients with severe
aortic valve disease. J Am Coll Cardiol 2010; 56: 278-87.

Bergler-Klein J, Klaar U, Heger M, Rosenhek R, Mundigler G, Gabriel H,
et al. Natriuretic peptides predict symptom free survival and postoperative
outcome in severe aortic stenosis. Circulation 2004; 109: 2302-8.

Clavel MA, Malouf J, Michelena HI, Suri RM, Jaffe AS, Mahoney DW,
Enriquez- Sarano M. B-type natriuretic peptide clinical activation in aortic
stenosis: impact on long-term survival. J Am Coll Cardiol 2014; 63: 2016—
25.

82



S7.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

Bruch C, Schmermund A, Dagres N, et al. Severe aortic valve stenosis with
preserved and reduced systolic left ventricular function: diagnostic use
fullness of the Tei index. J Am Soc Echocardiogr 2002; 15(9): 869.

Obregon R, Garcia E, Riera JS, et al. Aortic valve area can determine
myocardial contractile deterioration in severe aortic stenosis: Study with
tissue doppler. Echocardiography 2004; 21(2): 210.

Rosenhek R, Binder T, Porenta G, Lang I, Christ G, Schemper M, et al.
Predictors of outcome in severe, asymptomatic aortic stenosis. N Engl J
Med 2000; 343: 611-7.

Pohle K, Maffert R, Ropers D, et al. Progression of aortic valve calcification
association with coronary atherosclerosis and cardiovascular risk factors.
Circulation 2001; 104: 1927-32.

Aronow WS, Ahn C, Kronzon I, et al. Association of coronary risk factor
and use statin with progression of mild valvular aortic stenosis in older
persons Am J Cardiol 2001; 88: 693-5.

Cowell SJ, Newby DE, Prescott RJ, et al. A randomized trial of intensive
lipidlowering therapy in calcific aortic stenosis. N Engl J Med 2005; 352:
2389-97.

Rossebo AB, Pedersen TR, Boman K, Brudi P, Chambers JB, Egstrup K, et
al, SEAS Investigators. Intensive lipid lowering with simvastatin and
ezetimibe in aortic stenosis. N Engl J Med 2008; 359: 1343-56.

Leon MB, Smith CR, Mack M, Miller DC, Moses JW, Svensson LG, et al,
PARTNER Trial Investigators. Transcatheter aortic-valve implantation for
aortic stenosis in patients who cannot undergo surgery. N Engl J Med 2010;
363: 1597-607.

Deeb GM, Reardon MJ, Chetcuti S, Patel HJ, Grossman PM, Yakubov SJ,
et al, CoreValve US Clinical Investigators. 3-year outcomes in high-risk
patients who underwent surgical or transcatheter aortic valve replacement. J
Am Coll Cardiol 2016; 67: 2565-74.

Smith CR, Leon MB, Mack MJ, Miller DC, Moses JW, Svensson LG, et al,
PARTNER Trial Investigators. Transcatheter versus surgical aortic-valve
replacement in high-risk patients. N Engl J Med 2011; 364: 2187-98.

83



67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

74.

Mack MJ, Leon MB, Smith CR, Miller DC, Moses JW, Tuzcu EM, et al,
PARTNER 1 Trial Investigators. 5-year outcomes of transcatheter aortic
valve replacement or surgical aortic valve replacement for high surgical risk
patients with aortic stenosis (PARTNER 1): a randomised controlled trial.
Lancet 2015; 385: 2477-84.

Thyregod HG, Steinbruchel DA, Ihlemann N, Nissen H, Kjeldsen BJ,
Petursson P, et al. Transcatheter versus surgical aortic valve replacement in
patients with severe aortic valve stenosis: 1-year results from the all-comers
NOTION randomized clinical trial. J Am Coll Cardiol 2015; 65: 2184-94.
Leon MB, Smith CR, Mack MJ, Makkar RR, Svensson LG, Kodali SK, et
al, PARTNER 2 Investigators. Transcatheter or surgical aortic-valve
replacement in intermediate-risk patients. N Engl J Med 2016; 374: 1609—
20.

Thourani VH, Kodali S, Makkar RR, Herrmann HC, Williams M,
Babaliaros V, et al. Transcatheter aortic valve replacement versus surgical
valve replacement in intermediate-risk patients: a propensity score analysis.
Lancet 2016; 387: 2218-25.

Siontis GC, Praz F, Pilgrim T, Mavridis D, Verma S, Salanti G, et al.
Transcatheter aortic valve implantation vs. surgical aortic valve replacement
for treatment of severe aortic stenosis: a meta-analysis of randomized trials.
Eur Heart J 2016; 37: 3503-12.

Reardon MJ, Van Mieghem NM, Popma JJ, Kleiman NS, Sondergaard L,
Mumtaz M, et al, SURTAVI Investigators. Surgical or transcatheter aortic-
valve replacement in intermediate-risk patients. N Engl J Med 2017; 376:
1321-31.

Stassano P, Di Tommaso L, Monaco M, lorio F, Pepino P, Spampinato N,
Vosa C. Aortic Valve Replacement: A Prospective Randomized Evaluation
of Mechanical Versus Biological Valves in Patients Ages 55 to 70 Years. J
Am Coll Cardiol 2009; 54(20): 1862-8 (ISSN: 1558-3597)

Bouma BJ, van den Brink RBA, van der Meulen JHP, et al. To operate or
not on elderly patients with aortic stenosis: the decision and its
consequences. Heart 1999; 82: 143-8.

84


https://reference.medscape.com/viewpublication/21016
https://reference.medscape.com/viewpublication/21016

75.

76.

77.

78.

79.

80.

81.

82.

83.

lung B, Cachier A, Baron G, et al. Decision-making in elderly patients with
severe aortic stenosis: why are so many denied surgery? Eur Heart J 2005;
26: 2714-20.

Cribier A, Eltchaninoff H, Bash A, Borenstein N, Tron C, Bauer F, et al.
Percutaneous Transcatheter Implantation of an Aortic Valve Prosthesis for
Calcific Aortic Stenosis. Circulation 2002; 106: 3006-8.

Yiicel G, Paker T, Akgevin A, Sezer A, Eryilmaz A, Ozyigit T, et al.
Transcatheter aortic valve implantation: the first applications and early
results in Turkey. [Article in Turkish] Turk Kardiyol Dern Ars 2010; 38:
258-63.

Grube E, Buellesfeld L, Mueller R, et al. Progress and current status of
percutaneous aortic valve replacement: results of three device generations of
the CoreValve revalving system. Circ Cardiovasc Interv 2008; 1: 167-75.
Himbert D, Descoutures F, Al-Attar N, et al. Results of transfemoral or
transapical aortic valve implantation following a uniform assessment in
high-risk patients with aortic stenosis. J Am Coll Cardiol 2009; 54: 303-11.
Webb JG, Altwegg L, Boone RH, et al. Transcatheter aortic valve
implantation: impact on clinical and valve-related outcomes. Circulation
2009; 119: 3009-16.

Leon MB, Smith CR, Mack M, Miller DC, Moses JW, Svensson LG, et al,
for the PARTNER Trial Investigators, Transcatheter Aortic-Valve
Implantation for Aortic Stenosis in Patients Who Cannot Undergo Surgery.
N Engl J Med 2010; 363: 1597-607.

Lardizabal JA, O’Neill BP, Desai HV, Macon CJ, Rodriguez AP, Martinez
CA, et al. The transaortic approach for transcatheter aortic valve
replacement: initial clinical experience in the United States. J Am Coll
Cardiol 2013; 61: 2341-5. doi: 10.1016/j.jacc.2013.02.076

Li X, Kong M, Jiang D, Dong A. Comparison 30-day clinical complications
between transfemoral versus transapical aortic valve replacement for aortic
stenosis: a meta-analysis review. J Cardiothorac Surg 2013; 8: 168.
d0i:10.1186/1749-8090-8-168

85



84.

85.

86.

87.

88.

89.
90.

91.

92.

93.

Stortecky S, Buellesfeld L, Wenaweser P, Windecker S. Transcatheter aortic
valve implantation: prevention and management of complications. Heart
2012; 98(Suppl. 4): iv52-64. doi: 10.1136/heartjnl-2012-302403

Clayton B et al. Transcatheter aortic valve insertion (TAVI): a review. B J
Radiol 2014; 87(1033): 20130595.

Bourantas CV, et al. Transcatheter aortic valve update 2013.
Eurolntervention 2013; 9 Suppl: 84-90.

Seldinger Sl. Catheter replacement of the needle in percutaneous
arteriography; a new technique. Acta Radiol 1953; 39: 368-76.

Sergie Z, Lefevre T, Van Belle E, Kakoulides S, Baber U, Deliargyris EN.
Current periprocedural anticoagulation in transcatheter aortic valve
replacement: could bivalirudin be an option? Rationale and design of the
BRAVO 2/3 studies. J Thromb Thrombolysis 2013; 35: 483-93.

Lababidi Z. Aortic balloon valvuloplasty. Am Heart J 1983; 106: 751-2.
Cribier A, Savin T, Saoudi N, Rocha P, Berland J, Letac B. Percutaneous
transluminal valvuloplasty of acquired aortic stenosis in elderly patients: an
alternative to valve replacement? Lancet 1986; 1: 63—7.

Otto CM, Mickel MC, Kennedy JW, Alderman EL, Bashore TM, Block PC,
et al. Three-year outcome after balloon aortic valvuloplasty. Insights into
prognosis of valvular aortic stenosis. Circulation 1994; 89: 642-50

Bonow RO, Carabello BA, Kanu C, de Leon AC Jr, Faxon DP, Freed MD,
et al. ACC/AHA 2006 guidelines for the management of patients with
valvular heart disease: a report of the American College of Cardiology/
American Heart Association Task Force on Practice Guidelines (writing
committee to revise the 1998 Guidelines for the Management of Patients
With Valvular Heart Disease): developed in collaboration with the Society
of Cardiovascular Anesthesiologists: endorsed by the Society for
Cardiovascular Angiography and Interventions and the Society of Thoracic
Surgeons. Circulation 2006; 114: e84-231.

Grube E, Laborde JC, Gerckens U, Felderhoff T, Sauren B, Buellesfeld L, et
al. Percutaneous implantation of the Core Valve self-expanding valve

prosthesis in high-risk patients with aortic valve disease: the Siegburg first-

86



94.

95.

96.

97.

98.

99.

100.

101.

in-man study. Circulation 2006; 114: 1616-24. doi:
10.1161/CIRCULATIONAHA.106.639450

Latsios G, Gerckens U, Grube E. Transaortic transcatheter aortic valve
implantation: a novel approach for the truly “no-access option” patients.
Catheter Cardiovasc Interv 2010; 75: 1129-36. doi: 10.1002/ccd.22378
Eggebrecht H, Schmermund A, Voigtlander T, Kahlert P, Erbel R, Mehta
RH. Risk of stroke after transcatheter aortic valve implantation (TAVI): a
meta-analysis of 10,037 published patients. Euro Intervention 2012; 8: 129—
38. doi: 10.4244/E1JV8I1A20

Drews T, Pasic M, Buz S, Unbehaun A, Dreysse S, Kukucka M, et al.
Transcranial Doppler sound detection of cerebral micro embolism during
transapical aortic valve implantation. Thorac Cardiovasc Surg 2011; 59:
237-42. doi: 10.1055/s-0030- 1250495

Kahlert P, Knipp SC, Schlamann M, Thielmann M, Al-Rashid F, Weber M,
et al. Silent and apparent cerebral ischemia after percutaneous transfemoral
aortic valve implantation: a diffusion-weighted magnetic resonance imaging
study. Circulation 2010; 121: 870-8. doi: 10.1161/

Fairbairn TA, Mather AN, Bijsterveld P, Worthy G, Currie S, Goddard AJ,
et al., Diffusion weighted MRI determined cerebral embolic infarction
following transcatheter aortic valve implantation: assessment of predictive
risk factors and the relationship to subsequent health status. Heart 2012; 98:
18-23. doi: 10.1136/heartjnl-2011-300065

Tay EL, Gurvitch R, Wijesinghe N, Nietlispach F, Wood D, Cheung A, et
al. A high-risk period for cerebrovascular events exists after transcatheter
aortic valve implantation. JACC Cardiovasc Interv 2011; 4: 1290-7. doi:
10.1016/j.jcin.2011.08.012

Stortecky S, Windecker S, Pilgrim T, Heg D, Buellesfeld L, Khattab AA, et
al. Cerebrovascular accidents complicating transcatheter aortic valve
implantation: frequency, timing and impact on outcomes. Euro Intervention
2012; 8: 62—-70. doi: 10.4244/E1JV8I1A11l

Nombela-Franco L, Webb JG, de Jaegere PP, Toggweiler S, Nuis RJ, Dager

AE, et al. Timing, predictive factors and prognostic value of cerebrovascular

87



102.

103.

104.

105.

106.

107.

108.

109.

events in a large cohort of patients undergoing transcatheter aortic valve
implantation. Circulation 2012; 126: 3041-53.

Motloch LJ, Reda S, Rottlaender D, Khatib R, M uller-Ehmsen J, Seck C, et
al. Postprocedural atrial fibrillation after transcatheter aortic valve
implantation versus surgical aortic valve replacement. Ann Thorac Surg
2012; 93: 124-31. doi: 10.1016/j. athoracsur.2011.08.078

Amat-Santos 1J, Rodes-Cabau J, Urena M, DeLarochelli'ere R, Doyle D,
Bagur R, et al. Incidence, predictive factors, and prognostic value of new-
onset atrial fibrillation following transcatheter aortic valve implantation. J
Am Coll Cardiol 2012; 59: 178-88.

Rodes-Cabau J, Gutierrez M, Bagur R, De Larochelliere R, Doyle D, Cote
M, et al. Incidence, predictive factors, and prognostic value of myocardial
injury following uncomplicated transcatheter aortic valve implantation. J
Am Coll Cardiol 2011; 57: 1988-99.

Ribeiro HB, Nombela-Franco L, Urena M, Mok M, Pasian S, Doyle D, et al.
Coronary obstruction following transcatheter aortic valve implantation: a
systematic review. JACC Cardiovasc Interv 2013; 6: 452-61. doi:
10.1016/j.jcin.2012.11.014

Wenaweser P, Pilgrim T, Roth N, Kadner A, Stortecky S, Kalesan B, et al.
Clinical outcome and predictors for adverse events after transcatheter aortic
valve implantation with the use of different devices and access routes. Am
Heart J 2011; 161: 1114-24. doi: 10.1016/ j.ahj.2011.01.025

Toggweiler S, Gurvitch R, Leipsic J, Wood DA, Willson AB, Binder RK, et
al. Percutaneous aortic valve replacement: vascular outcomes with a fully
percutaneous procedure. J Am Coll Cardiol 2012; 59: 113-18. doi:
10.1016/j.jacc.2011.08.069

Van Mieghem NM, Tchetche D, Chieffo A, Dumonteil N, Messika-Zeitoun
D, van der Boon RM, et al. Incidence, predictors, and implications of access
site complications with transfemoral transcatheter aortic valve implantation.
Am J Cardiol 2012; 110: 1361-7. doi: 10.1016/j.amjcard.2012.06.042

Roten L, Wenaweser P, Delacretaz E, Hellige G, Stortecky S, Tanner H, et

al. Incidence and predictors of atrioventricular conduction impairment after

88



110.

111.

112.

113.

114.

115.

116.

transcatheter aortic valve implantation. Am J Cardiol 2010; 106: 1473-80.
doi: 10.1016/j.amjcard.2010.07.012

Zahn R, Gerckens U, Grube E, Linke A, Sievert H, Eggebrecht H, et al.
Transcatheter aortic valve implantation: first results from a multicentre real-
world  registry. Eur Heart J 2011; 32: 198-204. doi:
10.1093/eurheartj/ehq339

Holmes DR Jr, Mack MJ, Kaul S, Agnihotri A, Alexander KP, Bailey SR, et
al. 2012 ACCF/AATS/SCAI/STS expert consensus document on
transcatheter aortic valve replacement. J Am Coll Cardiol 2012; 59: 1200—
54.

Moat NE, Ludman P, de Belder MA, Bridgewater B, Cunningham AD,
Young CP, et al. Long-term outcomes after transcatheter aortic valve
implantation in high-risk patients with severe aortic stenosis: the UK TAVI
(United Kingdom Transcatheter Aortic Valve Implantation) Registry. J Am
Coll Cardiol 2011; 58: 2130-8.

Abdel-Wahab M, Zahn R, Horack M, Gerckens U, Schuler G, Sievert H, et
al; German transcatheter aortic valve interventions registry investigators.
Aortic regurgitation after transcatheter aortic valve implantation: incidence
and early outcome. Results from the German transcatheter aortic valve
interventions registry. Heart 2011; 97: 899-906.

John D, Buellesfeld L, Yuecel S, Mueller R, Latsios G, Beucher H, et al.
Correlation of device landing zone calcification and acute procedural
success in patients undergoing transcatheter aortic valve implantations with
the self-expanding CoreValve prosthesis. JACC Cardiovasc Interv 2010; 3:
233-43.

D’etaint D, Lepage L, Himbert D, Brochet E, Messika-Zeitoun D, lung B, et
al. Determinants of significant paravalvular regurgitation after transcatheter
aortic valve: implantation impact of device and annulus discongruence.

Al Ali AM, Altwegg L, Horlick EM, Feindel C, Thompson CR, Cheung A,
et al. Prevention and management of transcatheter balloon expandable aortic
valve malposition. Catheter Cardiovasc Interv 2008; 72: 573-8. doi:
10.1002/ccd.21667

89



117.

118.

119.

120.

121.

122.

123.

124.

125.

Ussia GP, Barbanti M, Imme S, Scarabelli M, Mul'e M, Cammalleri V, et
al. Management of implant failure during transcatheter aortic valve
implantation. Catheter Cardiovasc Interv 2010; 76: 440-9.

Leipsic J, Gurvitch R, Labounty TM, Min JK, Wood D, Johnson M, et al.
Multidetector computed tomography in transcatheter aortic valve
implantation. JACC Cardiovasc Imaging 2011; 4: 416-29. doi: 10.1016/j.
jcmg.2011.01.014

Tuzcu ME. Transcatheter aortic valve replacement malposition and
embolization: innovation brings solutions also new challenges. Catheter
Cardiovasc Interv 2008; 72: 579-80. doi: 10.1002/ccd.21788

Masson J, Kovac J, Schuler G, Ye J, Cheung A, Kapadia S, et al.
Transcatheter aortic valve implantation: review of the nature, management,
and avoidance of procedural complications. JACC Cardiovasc Interv 2009;
2: 811-20. doi: 10.1016/j.jcin.2009.07.005

von Kodolitsch Y, Simic O, Schwartz A, Dresler C, Loose R, Staudt M, et
al. Predictors of proximal aortic dissection at the time of aortic valve
replacement. Circulation 1999; 100: 11287-94.

Himbert D, Brochet E, Serfaty JM, Vahanian A. Contained aortic root
rupture after transcatheter aortic valve implantation. Eur Heart J 2010; 31:
2995. doi: 10.1093/eurheartj/ ehq301

Fassl J, Walther T, Groesdonk HV, Kempfert J, Borger MA, Scholz M, et
al. Anesthesia management for transapical transcatheter aortic valve
implantation: a case series. J Cardiothorac Vasc Anesth 2009; 23: 286-91.
doi: 10.1053/j.jvca.2008.12.026

Thomas M, Schymik G, Walther T, et al. One-year outcomes of cohort 1 in
the edwards Sapien Aortic Bioprosthesis European Outcome (SOURCE)
registry. The European registry of transcatheter aortic valve implantation
using the edwards Sapien valve. Circulation 2011; 124(4): 425-33.

Khawaja MZ, Thomas M, Joshi A, et al. The effects of VARC-defined acute
kidney injury after transcatheter aortic valve implantation (TAVI) using the
Edwards bioprosthesis. Eurolntervention 2012.

90



126.

127.

128.

129.

130.

131.

132.

133.

134.

Saia F, Ciuca C, Taglieri N, et al. Acute kidney injury following
transcatheter aortic valve implantation: incidence, predictors and clinical
outcome. International Journal of Cardiology 2012.

Nuis RJ, Rodes-Cabau J, Sinning JM, et al. Blood transfusion and the risk of
acute kidney injury after transcatheter aortic valve implantation. Circulation
2012; 5(5): 680-8.

Kong WY Yong G, Irish A. Incidence, risk factors and prognosis of acute
kidney injury after transcatheter aortic valve implantation. Nephrology
2012; 17(5): 445-51.

Wessely M, Rau S, Lange P, et al. Chronic kidney disease is not associated
with a higher risk for mortality or acute kidney injury in transcatheter aortic
valve implantation. Nephrology Dialysis Transplantation 2012; 27(9):
3502-8.

Nishimura RA, Otto CM, Bonow RO, et al. 2014 AHA/ ACC guideline for
the management of patients with valvular heart disease: a report of the
American College of Cardiology/American Heart Association Task Force
on Practice Guidelines. J Am Coll Cardiol 2014; 63: 57-185.

Aytekin S, Yurdakul S. Transkateter aort kapak implantasyonunda
ekokardiyografik degerlendirme, Turk Kardiyol Dern Ars 2016; 44(3): 260-
71. doi: 10.5543/tkda.2016.14564

Goel SS, Ige M, Tuzcu EM, et al. Severe aortic stenosis and coronary artery
disease-implications for management in the transcatheter aortic valve
replacement era: a comprehensive review. J Am Coll Cardiol 2013; 62: 1-
10.

Kappetein AP, Head SJ, Genereux P, Piazza N, van Mieghem NM,
Blackstone EH, et al. Updated standardized endpoint definitions for
transcatheter aortic valve implantation: the Valve Academic Research
Consortium-2 consensus document, European Heart Journal 2012; 33:
2403-18. doi:10.1093/eurheartj/ehs255

Athappan G, Gajulapalli RD, Sengodan P, et al. Influence of transcatheter
aortic valve replacement strategy and valve design on stroke after

91



135.

136.

137.

138.

139.

140.

141.

142.

143.

transcatheter aortic valve replacement: a meta-analysis and systematic
review of literature. J Am Coll Cardiol 2014; 63: 2101-10.

Genereux P, Head SJ, Van Mieghem NM, et al. Clinical outcomes after
transcatheter aortic valve replacement using valve academic research
consortium definitions: a weighted meta-analysis of 3,519 patients from 16
studies, J Am Coll Cardiol 2012; 59: 2317-26.

Holmes DR Jr, Brennan JM, Rumsfeld JS, et al. Clinical outcomes at 1 year
following transcatheter aortic valve replacement. JAMA 2015; 313: 10109.
Bajrangee A, Coughlan JJ, Teehan S, O'Connor C, Murphy RT, Foley B, et
al Early and mid-term outcomes after transcatheter aortic valve implantation
(TAVI) in Ireland, http://dx.doi.org/10.1016/j.ijcha.2017.06.001

Ciftci A, Kesimci E, Giimiis T, Erkili¢ E, Kurtulgu N, Ozcan A, Kanbak O.
Lokal Anestezi ve Sedasyon Altinda Yapilan Transkateter Aort Kapak
Cerrahisi Hastalarindaki Anestezi Deneyimlerimiz, GKDA Derg 2014;
20(4): 202-8. d0i:10.5222/GKDAD.2014.202

Tomey MI, Mehran R. Bleeding avoidance in transcatheter aortic valve
replacement: a call to ACTion? JACC Cardiovasc Interv 2014; 7: 152.
Rodés-Cabau J, Dauerman HL, Cohen MG, et al. Antithrombotic treatment
in transcatheter aortic valve implantation: insights for cerebrovascular and
bleeding events. J Am Coll Cardiol 2013; 62: 2349.

Van Mieghem NM, Tchetche D, Chieffo A, et al. Incidence, predictors, and
implications of access site complications with transfemoral transcatheter
aortic valve implantation. Am J Cardiol 2012; 110: 1361.

Kai T, Wang M, Rea C, Ramanathan T, Stewart J, Webster M, Ruygrok P.
Mortality Prediction Assessment with EuroSCORE |l for Transcatheter
Aortic Valve Implantation, DOI: https://doi.org/10.1016/j.hlc.2017.05.097
Silaschi M, Conradi L, Seiffert M, Schnabel R, Schén G, Blankenberg
S, Reichenspurner H, Diemert P, Treede H. Predicting Risk in Transcatheter
Aortic Valve Implantation: Comparative Analysis of EuroSCORE Il and
Established Risk Stratification Tools. Thorac Cardiovasc Surg 2015; 63(6):
472-8.

92


https://www.uptodate.com/contents/transcatheter-aortic-valve-implantation-complications/abstract/3
https://www.uptodate.com/contents/transcatheter-aortic-valve-implantation-complications/abstract/3
http://dx.doi.org/10.1016/j.ijcha.2017.06.001
https://www.uptodate.com/contents/transcatheter-aortic-valve-implantation-complications/abstract/8
https://www.uptodate.com/contents/transcatheter-aortic-valve-implantation-complications/abstract/8
https://www.uptodate.com/contents/transcatheter-aortic-valve-implantation-complications/abstract/9
https://www.uptodate.com/contents/transcatheter-aortic-valve-implantation-complications/abstract/9
https://www.uptodate.com/contents/transcatheter-aortic-valve-implantation-complications/abstract/9
https://www.uptodate.com/contents/transcatheter-aortic-valve-implantation-complications/abstract/10
https://www.uptodate.com/contents/transcatheter-aortic-valve-implantation-complications/abstract/10
https://www.uptodate.com/contents/transcatheter-aortic-valve-implantation-complications/abstract/10
javascript:void(0);
javascript:void(0);
javascript:void(0);
javascript:void(0);
javascript:void(0);
javascript:void(0);
https://doi.org/10.1016/j.hlc.2017.05.097
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Silaschi%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25191764
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Conradi%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25191764
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Seiffert%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25191764
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Schnabel%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25191764
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sch%C3%B6n%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25191764
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Blankenberg%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25191764
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Blankenberg%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25191764
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Reichenspurner%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25191764
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Diemert%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25191764
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Treede%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25191764
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25191764

144.

145.

146.

147.

148.

149.

150.

151.

152.

Condado JF, Junpaparp P, Binongo JN, Lasanajak Y, Witzke-Sanz CF,
Devireddy C, Leshnower B, et al. Neutrophil-lymphocyte ratio (NLR) and
platelet-lymphocyte ratio (PLR) can risk stratify patients in transcatheter
aortic-valve replacement (TAVR). International Journal of Cardiology
2016; 223: 444-9.

Khalil C, Pham M, Sawant A, Bhardwaj A, Ramanan T, Sinibaldi E, et al.
Predictive Value of Neutrophil to Lymphocyte Ratio in Transcatheter Aortic
Valve Replacement Patients, Journal of the American College of Cardiology
2017; 70(18), Abstract no: 223-7.

Escarcega RO, et al. Impact of Blood Transfusions on Short- and Long-
Term Mortality in Patients Who Underwent Transcatheter Aortic Valve
Implantation, DOI: https://doi.org/10.1016/j.amjcard.2014.09.046
Kleczynski P, et al. Association Between Blood Transfusions and 12-Month
Mortality After Transcatheter Aortic Valve Implantation. Int Heart J 2017;
58: 50-55.

Konigstein, et al. The Impact of Hemoglobin Drop, Bleeding Events and
Blood Transfusion on Long Term Mortality Following Transcatheter Aortic
Valve Implantation. Circulation 2015; 132: A14026

Alassar A, Abdulkareem N, Valencia O, Brecker S, Jahangiri M. Acute
kidney injury following TAVI: incidence, predictive factors and prognostic
effects, Innovations (Phila) 2012; 7(6): 389-93.

Chatani K, et al. Acute kidney injury after transcatheter aortic valve
implantation: Impact of contrast agents, predictive factors, and prognostic
importance in 203 patients  with long-term follow-up.
https://doi.org/10.1016/j.jjcc.2015.02.007

Muiioz-Garcia AJ, et al. Clinical impact of acute kidney injury on short- and
long-term outcomes after transcatheter aortic valve implantation with the
CoreValve prosthesis, Journal of Cardiology 2015; 66: 46-9.

D’Onofrioa A, Gasparetto V, Napodano M, Bianco R, Tarantini G, Reniera
V, et al. Impact of preoperative mitral valve regurgitation on outcomes after
transcatheter aortic valve implantation, European Journal of Cardio-

93


javascript:void(0);
https://doi.org/10.1016/j.amjcard.2014.09.046
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23422799
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0914508715000568#!
https://doi.org/10.1016/j.jjcc.2015.02.007
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0914508714002858#!

153.

154.

155.

156.

157.

158.

159.

160.

Thoracic Surgery 2012, 41: 1271-7. Original Article
doi:10.1093/ejcts/ezr236

Abdel-Wahab M, Mehilli J, Frerker C, et al. Comparison of balloon-
expandable vs self-expandable valves in patients undergoing transcatheter
aortic valve replacement: the Choice randomized clinical trial. JAMA 2014,
311: 1503-14.

Erkapic D, De Rosa S, Kelava A, Lehmann R, Fichtlscherer S, Hohnloser
SH. Risk for permanent pacemaker after transcatheter aortic valve
implantation: A comprehensive analysis of the literature. J Cardiovasc
Electrophysiol 2012; 23: 391-7.

Khatri PJ, Webb JG, Rodés-Cabau J, et al. Adverse effects associated with
transcatheter aortic valve implantation: a meta-analysis of contemporary
studies. Ann Intern Med 2013; 158: 35-46.

Rodés-Cabau J. Transcatheter aortic valve implantation: current and future
approaches. Nat Rev Cardiol 2011; 9: 15-29.

Nazif TM, Dizon JM, Hahn RT, et al. Predictors and clinical outcomes of
permanent pacemaker implantation after transcatheter aortic valve
replacement: the PARTNER (Placement of AoRtic TraNscathetER Valves)
trial and registry. JACC Cardiovasc Interv 2015; 8: 60-9.

Chieffo A, et al. Acute and 30-Day Outcomes in Women After TAVR. J
Am Coll Cardiol Intv 2016; 9: 1589-600.

Fraccaro C, Napodano M, Tarantini G. Conduction disorders in the setting
of transcatheter aortic valve implantation: A clinical perspective. Catheter
Cardiovasc Interv 2013; 81: 1217-23.

Durand E, et al. Incidence, Prognostic Impact, and Predictive Factors of
Readmission for Heart Failure After Transcatheter Aortic Valve
Replacement, J Am Coll Cardiol Intv 2017; 10: 2426-36.

94



