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OZET

CiDDi AORT DARLIGI OLAN HASTALARIN PROGNOZ
DEGERLENDIRMESINDE CHA:DS:-VASc VE CHA:DS2-VASc-HSF
SKORLAMA SiSTEMLERININ ONGORDURUCULUGUNUN
INCELENMESI

AMAGC: Aort darligt (AD), Avrupa ve Kuzey Amerika'da cerrahi veya
transkateter girisim gerektiren en yaygin primer kapak hastaligidir. Yapilan
caligmalarda aterosklerotik risk faktorleri ile kalsifik AD gelisimi arasinda bir iliski
oldugu tespit edilmistir. CHA2DS>-VASc ve CHA2DS,>-VASc-HSF skor sistemleri ile
aterosklerotik kalp hastaliklar1 arasindaki iligskiyi degerlendiren ¢aligmalar mevcuttur.
Bu calismada cerrahi aort kapak replasmani (CAKR) veya transkateter aort kapak
replasman1 (TAVI) islemi yapilmamis ciddi AD’li hastalarda CHA2DS,-VAS. ve
CHA:DS>-VAS.-HSF skor sistemlerinin prognostik degerini arastirmay1 amacladik.

Materyal ve Metod: Bu calismada 2010-2023 yillar1 arasindaki hastane
verileri taranarak CAKR veya TAVI yapilmamis ciddi AD tanis1 alan hastalar
retrospektif olarak incelendi. Hastalarin CHA>DS;-VAS: ve CHA2DS,>-VAS.-HSF
skorlar1 hesaplanarak, en az 2 yillik takiplerinde inme, miyokard infarktiisii (M1), atrial
fibrilasyon (AF), kalp yetmezligi (KY) ve kardiyovaskiiler (KV) ani 6liim gelisim riski
degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya 129 hasta dahil edildi. Hastalarin yas ortalamasi
76.9£10.8 olup, %65.9°u kadindi. Hastalarin CHA>DS>-VAS. skor ortalamas1 4.4+1.8
ve CHA2DS,-VAS.-HSF skor ortalamasi 4.8+2 idi. Hastalarin %5.4’linde inme,
%13.2’sinde M1, %35.7’sinde AF, %47.3’iinde KY ve %14’iinde KV ani 6liim tespit
edildi. MI gelisimini tahmin etmede CHA2DS,-VAS. skoru >5 ve CHA2DS>-VAS,-
HSF skoru >6 olmasi istatistiksel olarak anlamli bulundu (siras1 ile p=0.011, p=0.018).
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KY gelisimini tahmin etmede CHA2DS2-VAS.: ve CHA2DS>-VAS.-HSF skorunun >5

olmasi istatistiksel olarak anlamliydi (p <0.001).

Sonu¢: CAKR ya da TAVI islemi yapilmamis ciddi AD’li hastalarda
CHA;DS>-VAS:. ve  CHA;DS>-VAS.-HSF  skorlama  sistemleri  prognozun
degerlendirilmesinde 6zellikle KY ve MI gelisimini Ongdrdiiriicii  olarak

kullanilabilecegi sonucuna vardik.

Anahtar Kelimeler: Aort darligi, Prognoz, CHA>DS>-VAS., CHA:DS>-
VAS.-HSF
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SUMMARY

EXAMINATION OF THE PREDICTIVENESS OF CHA:DS2-VASc
AND CHA:2DS2-VASc-HSF SCORING SYSTEMS IN THE PROGOSIS
EVALUATION OF PATIENTS WITH SEVERE AORTIC STENOSIS

OBJECTIVES: Aortic stenosis (AS) is the most common primary valve
disease requiring surgical or transcatheter intervention in Europe and North America.
Studies have shown an association between atherosclerotic risk factors and the
development of calcific AS. There are studies evaluating the relationship between
CHA:DS>-VASc and CHA»DS>-VASc-HSF score systems and atherosclerotic heart
disease. In this study, we aimed to investigate the prognostic value of CHA2DS>-VASc
and CHA2DS>-VASc-HSF score systems in patients with severe AS without surgical

aortic valve replacement (SAVR) or transcatheter aortic valve implantation (TAVI).

Materials and Methods: In this study, hospital data between 2010 and 2023
were retrospectively analyzed for patients diagnosed with severe AS without SAVR
or TAVR. The CHA,;DS>-VASc and CHA>DS,-VASc-HSF scores of the patients were
calculated and their association with the development of stroke, myocardial infarction
(M), atrial fibrillation (AF), heart failure (HF), and cardiovascular (CV) sudden death

during at least 2 years of follow-up was evaluated.

Results: The study included 129 patients. The mean age of the patients was
76.9+10.8 years and 65.9% were female. The mean CHA;DS;-VASc score was
4.441.8 and the mean CHA>DS,-VASc-HSF score was 4.842. Stroke was observed in
5.4% of patients, MI in 13.2%, AF in 35.7%, HF in 47.3% and CV sudden death in
14%. CHA2DS>-VASc score of >5 and CHA2DS;-VASc-HSF score of >6 were
statistically significant in predicting the development of MI (p=0.011, p=0.018,
respectively). CHA2DS,-VASc and CHAoDS>-VASc-HSF scores of >5 were

statistically significant in predicting the development of HF (p <0.001).

v



Conclusion: We concluded that CHA2DS>-VASc and CHA2DS>-VASc-HSF
scoring systems can be used as predictors of prognosis, especially HF and MI in

patients with severe AS without SAVR or TAVR.

Keywords: Aortic stenosis, Prognosis, CHA;DS>-VASc, CHA,DS>-VASc-HSF
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1. GIRIS VE AMAC

Kalp kapak hastaliklar1 koroner arter hastaligi (KAH), kalp yetmezligi (KY)
veya hipertansiyon (HT) kadar yaygin olmasa da rolatif olarak sik goriilmesi ve
cogunlukla girisim gerektirmesi sebebiyle biliyilk 6nem tagimaktadir. Gelismis
iilkelerde kapak hastaliklar1 siklik sirasina gore aort darligi (AD), mitral yetmezlik,
aort yetmezligi ve mitral darliktir (1).

Aort darligi, Avrupa ve Kuzey Amerika'da cerrahi veya transkateter girisim
gerektiren en yaygin primer kapak hastalifidir. Yaslanan niifusun bir sonucu olarak
prevalansi hizla artmaktadir (2). 55 yas lizerinde %1, 75 yas lizerinde %6 oraninda orta
veya ciddi kalsifik AD oldugu tahmin edilmektedir. Ikinci siklikla karsilasilan ve daha
geng yas grubunda baskin olan etiyoloji konjenital AD’dir. Son yillarda tani, tedavi ve
akut romatizmal ates proflaksisinin daha iyi uygulanmasi ile romatizmal AD sikliginda
belirgin azalma goriilmiistiir (3). Yasam kalitesi, tan1 ve tedavideki gelismeler insan
Oomriinii uzattigindan, dejeneratif kapak hastaliklarinin goriilme siklig1r da buna baglh
olarak artig gdstermistir. Dejeneratif AD, aort kapaginin progresif kalsifikasyonu ile
karakterize yavas ilerleyen bir kapak hastaligidir. Bikiispit aort kapak en 6nemli risk
faktorii olmakla birlikte, AD fizyopatolojisinde endotel disfonksiyonu, okside lipid
birikimi, inflamasyon, apopitoz ve kalsifikasyon ile seyreden komplike bir siire¢ rol
oynamabkta, bu siire¢ ateroskleroz fizyopatolojisi ile benzerlik gostermektedir. Yapilan
bircok calismada dejeneratif AD ile aterosklerotik kardiyovaskiiler (KV) hastaliklar
arasinda histolojik benzerlikler bulunmus, aterosklerotik risk faktorleri ile kalsifik AD
gelisimi arasinda bir iligki oldugu tespit edilmistir (4).

Giliniimiizde Avrupa Kardiyoloji Dernegi ve Amerikan Kardiyoloji Denegi
Uygulama Kilavuzlari atrial fibrilasyon (AF) yonetiminde inme riskini 6ngérmek ve
tedavi plan1 olusturmada CHA>DS>-V ASc skorunun kullanilmasini 6nermektedir (5).
CHA:DS>-VASc skor sisteminin parametreleri (konjestif KY, HT, yas, diyabetes
mellitus, inme, vaskiiler hastalik, kadin cinsiyet), KAH ile benzer risk faktorlerini
icermektedir. Bu durumdan yola ¢ikilarak CHA2DS,-VASc skor sisteminin KAH’da
da kullanilabilirligini arastiran ¢ok sayida ¢calisma yapilmistir. Yakin zamanda yapilan
caligmalar CHA;DS>-VASc skorunun akut miyokard infarktiisii (MI), in-stent

restenozu, akut stent trombozu ve sag ventrikiil disfonksiyonu olan hastalarda KAH



ciddiyeti, prognozu ve no reflow fenomeni ile iliskili oldugunu gostermistir (6-9).
2016’da, CHA2DS,-VASc-HSF skoru olarak bilinen ve CHA2DS>-VASc skorunu
olusturan degiskenlere ek olarak ateroskleroz igin risk faktorii olan hiperlipidemi (H),
sigara kullanim1 (S) ve ailede KAH 6ykiistinii (F) iceren ii¢ yeni degisken eklenerek
yeni bir skor sistemi gelistirilmistir. Onceki skorlarda kullanilan kadim cinsiyet de
erkek cinsiyet ile degistirilmistir (6). CHA>DS>-VASc ve CHA2DS,>-VASc-HSF skor
sistemleri ile aterosklerotik kalp hastaliklar1 arasindaki iliskiyi degerlendiren
calismalar devam etmektedir.

Calismamizda cerrahi aort kapak replasmani veya transkatater aortik kapak
implantasyonu yapilmamis ciddi AD olan hastalarin en az iki yillik takibinde 6liimciil
olmayan inme, dliimciil olmayan Mi, AF, akut dekompanse KY ve KV &liim gelisme
risklerini 6ngérmede CHA>DS>-VAS: ve CHA;DS>-VAS-HSF skor sistemlerinin

kullanilabilirligini arastirdik.



2. AORT DARLIGI GENEL BiLGILER

2.1. Tamim ve Epidemiyoloji

Aort darhi@, aort kapak diizeyinde sol ventrikiil ¢ikis yolu (SVCY)
obstriikksiyonu olarak tanimlanmaktadir. Yaghilarda en sik goriilen kalp kapak
hastaligidir. 65 yas ve iizeri insanlarda %?2-7 arasinda goriilmekte ve yasla birlikte
goriilme siklig1 artmaktadir (10).

Aort darligi, ani 6liim, MI, AF, inme ve KY gibi major KV olaylarla iliskili
olup mortalite riski ytliksektir (10). Tiirkiye ve Avrupa’da ana sebep yaslanmaya bagh
kalsifikasyon ve dejeneratif olaylardir. Artan yash niifus ile birlikte prevalansi hizla
artmakta ve Oniimiizdeki yillarda goriilme sikliginin daha da artacagi tahmin

edilmektedir (11-13).

2.2. Aort Darh@ Etiyolojisi

Cesitli etiyolojik mekanizmalara bagl olarak gelisen SVCY obstriiksiyonu en
sik kapak diizeyinde (valviiler) olmakla birlikte, supravalviiler veya subvalviiler de
olabilmektedir. Valviiler AD, konjenital, romatizmal, bikiispit kapak, en sik da
inflamasyon sonras1 meydana gelen kalsifik dejenerasyon gibi ¢esitli sebeplere bagh
olarak ortaya ¢ikabilmektedir.

Geligsmis iilkelerde romatizmal kalp hastaliklarinin azalmasi ile kapak
hastaliklarinin daha az goriilecegi diisiiniilse de, ortalama yagam siiresinin uzamasi ile
dejeneratif kapak hastaliklar1 prevelansinda 6nemli bir artis meydana gelmistir (14).

Gelismis tilkelerde AD’nin en sik sebebi kalsifik dejenerasyon olup, vakalarin
yaklasik %80’ini olusturmaktadir. Bunu romatizmal kapak hastalig1 ve bikiispit aort
kapak takip etmektedir. Yaygin olmayan nedenler ise ailesel hiperlipoproteinemi,
hiperiirisemi, hiperparatiroidizm, Paget hastalig1, okronozis, Fabry hastaligi, sistemik

lupus eritematozus ve ilaca bagl hastaliklar olarak siralanabilir (15).



Kalsifik ‘dejeneratif” AD, uzun siire pasif ve dejeneratif bir siire¢ (asinma ve
yipranma fenomeni) olarak kabul edilmistir. Fakat glinlimiizde devam eden ¢aligmalar
AD gelisim stirecinin, kronik inflamasyon, lipoprotein birikimi, renin-anjiyotensin-
aldesteron sistem aktivasyonu, kapak interstisyel hiicrelerin osteoblastik doniisiimii ve
aktif kalsifikasyonunu iceren aktif, kompleks ve olduk¢a dinamik bir patolojik siireg

oldugunu ortaya koymustur (16—19) (Sekil 1).

Sekil 1. Aort Darhginda Hastalik Progresyonunu Gosteren Kapak
Histolojisi, Anatomisi ve Doppler Aortik Jet Ak
(Baumgartner, Helmut and Thomas Walther. ‘Aortic stenosis’
ESC CardioMed. Oxford University Press, 2018)

BMP-2: Bone morphogenetic protein 2, LDL: Low density lipoprotein, TGF-f: Transforming
growth factor beta, TNF-a: Timor nekroz faktorii alfa, LrpS: Low density lipoprotein receptor-
related protein 5, Ang II: Anjiotensin II, Ca*™: Calcium



Geng erigkinlerde en sik neden %1-2’lik goriilme siklig1 ile bikiispit aort
kapaktir. Kapak iizerine binen stresin anormal dagilimi nedeniyle kapaktaki
dejenerasyon trikiispit aort kapagi olanlarla kiyaslandiginda yaklasik on yil once
baglar. Konjenital bikiispit aort kapak toplumda %0.9-1.36 siklikta goriilmektedir.
Cerrahi serilerde bikiispit kapak yaklasik %50, trikiispit kapak %30-40, unikiispit
kapak ise %10 civarinda bulunmustur (20). En sik anatomik anormallik RCC-LCC
flizyonudur.

Romatizmal kalp hastaligi, gelismis lilkelerde dejeneratif AD’den daha az
goriilse de diinya genelinde hala sik olarak izlenmektedir. Romatizmal AD, akut
romatizmal atesin mitral kapaktan sonra 2. en sik etkiledigi kapak hastalig1 olarak
ortaya ¢ikar (21). Kapakciklarda ilerleyici fibrozis, komissiiral flizyon ve retraksiyon

mevcut olup romatizmal kapakta darlik ve yetersizlik siklikla birlikte goriiliir.

2.3. Aort Darhig: Fizyopatolojisi

Aort darhigimin fizyopatolojisi kapagin yapisina, dolayisiyla da etiyolojiye
bagli olarak bazi degisiklikler gdsterse de temelde KV sistem iizerindeki etkileri
benzerdir. Normal aort kapak acildiginda alam 3-4 cm?’dir. AD’de altta yatan temel
patoloji SVCY’nin progresif daralmasi sonucu sol ventrikiil (SoV) ardyiikiindeki
artistir. SoV Onilindeki engele bagli olarak SoV sistolik basinci, aort sistolik
basincindan yiiksek seyreder. Bu basing farki SoV ile aort arasinda gradiyente yol agar.
Kapak alan1 1,5°cm?’den az oldugunda bu gradiyent daha da belirgin olur. Bu
gradiyent esas olarak kapak alani ve kalp debisi ile orantilidir. Kardiyak debinin
idamesi i¢in SoV daha yiiksek basing olusturur. Bu durum SoV duvar stresini artirir.
Artmis duvar stresi ve basing yiikiinli kompanse edebilmek i¢in Laplace yasasinda da

belirtildigi gibi SoV’de konsantrik hipertrofi gelisir (22).

Laplace Kanunu

Duvar stresi = Basing x ¢ap / 2 x SoV duvar kalinligi



Artmis ardyiik ve SoV hipertrofisi zamanla, SoV esnekliginde azalmaya sebep
olur. Bu da ventrikiil dolusuna, pasif erken diyastolik dolusun katkisin1 azaltir ve
yeterli onyiik idamesi, aktif sol atriyal kontraksiyona bagiml hale gelir. Sonucunda
sol atrium hipertrofisi gelisir. Kapak hastalarinda bu duruma atriumlarin yardimei
pompa fonskiyonu denir (23). Saglikli bireylerde kardiyak debide atriyal katki %24
civarinda iken, AD varliginda bu oran %39’lara ¢ikabilmektedir (24). Hipertrofik
atrium, SoV dolusunda aktif rol oynamakla beraber, pulmoner vaskiiler yatakta basing
artisin1 ve dolayisiyla pulmoner konjesyonu engeller. Bu nedenle AD hastalarinda AF
gelistiginde hipertrofik atriyum bu goérevini yapamayacagi i¢in hizli hemodinamik
kétiilesmeye sebep olur.

Hipertrofik miyokard hiicrelerinin sarkomer boyu uzar ve hiicreler arasi bag
dokusunda artis meydana gelir. Bu durum SoV esnekligini azaltir ve 6zellikle gevseme
fonksiyonunu bozar. Bu asamada heniiz sistolik fonksiyonlar etkilenmemis, SoV
dolusu bozulmus ve diyastol sonu basinci artmistir. SoV diyastol sonu basincinin
artmasi, ejeksiyon siiresinin uzamasina ve diyastol siiresinin kisalmasina neden olur.
Normalde diyastolde beslenen koronerler bu durumdan etkilenir ve perfiizyon
bozuklugu meydana gelir. Yiiksek SoV diyastol sonu basinci, koroner yatakta azalmig
perflizyon basincina yol agar ve kiiciik intramiyokardiyal arterlerin endokardiyal
kompresyonuna neden olarak koroner rezervi bozar. SoV hipertrofisi, SoV diyastol
sonu basicinin artmasi, diyastol siiresinin kisalmasi, koroner perfiizyonun bozulmasi
ile miyokardin oksijen tiiketimi artarken, miyosite ulasan oksijen miktar1 azalir.
Beraberinde KAH’da eslik ediyorsa bu siire¢ daha da hizlanir. KAH varlig1 yaga bagh
olarak degismekle birlikte, hafif ile orta AD hastalarinin %30'unda ve ciddi AD'li
hastalarin % 50'sinde mevcuttur. Artan tiikketime ragmen yeterli oksijen sunumunun
olmamas1 sonucu miyokard iskemisi gelisir. Miyokard iskemisine bagl olarak SoV
atim hacmi, kalp debisi diiser ve SoV dilate olur. SoV yetersizligi ve diisiik kardiyak
debi sonucu sol atriyum ile pulmoner arter basinglart artabilir. Sekonder pulmoner

hipertansiyon ve sag kalp yetmezligi gelisebilir (22,25,26).



Kalsifik (dejeneratif) AD, aortik sklerozdan ciddi AD’ye kadar genis, uzun
stireli ve dinamik bir siireci kapsamaktadir. Aortik skleroz kapak uglarinin genelde
etkilenmedigi kapaktaki izole kiiclik kalsifikasyonlara denir. Kapakta hemodinamik
olarak anlamli bir obstriiksiyon olusturmaz. Kapakta hafif kalsifikasyon bile ilerleyen
yasa bagli gelisen dejenerasyonla cogu hastada daha ciddi obstriiksiyona neden
olabilir. Aortik sklerozu olan hastalarda AD gelisim riski, normal kapak yapisina sahip
bireylere gore daha yiiksektir (27). KAH olmadan aort kapak sklerozu olan ve olmayan
2131 hastanin ortalama 7,3 yil takip edildigi bir ¢alismada aort kapak sklerozu olan
grupta ciddi AD’nin daha erken gelistigi ve daha sik gortildiigu tespit edilmistir (28).
Baska bir calismada ise aort sklerozu olan hastalarda MI ve KV mortalitede %50 risk
artis1 goriilmiistiir (29).

2.4. Aort Darhginda Semptomlar ve Klinik Seyir

Aort darliginda genellikle uzun semptomsuz bir latent donem vardir. Hastalar
semptomatik olduktan sonra, kapak cerrahisi uygulanmadiginda yasam beklentisi
kisalmaktadir. AD’de genellikle eforla anjina, nefes darligi, senkop ve KY gelisir.

Aort darliginda SoV’nin hipertrofiye ugramasi miyokardin oksijen ihtiyacini
artirtr. Hastalik ilerledik¢e diyastolik disfonksiyon geligebilir ve sonucunda miyokarda
oksijen sunumu azalabilir. Oksijen ihtiyacinin yeteri kadar karsilanamamasi sonucu
eforla anjinal semptomlar gozlenebilir.

Senkop siklikla efor sirasinda gozlenir. Egzersizle artan kan akimi, SVCY’de
ki basing gradiyentini artirir. Artmis SoV basincini kompanse edebilmek igin
baroreseptdrler uyarilir, sistemik vazodilatasyon ve bradikardi, sonucunda bas
donmesi ve senkop gozlenebilir (30).

Semptomlar genellikle ciddi AD’de goriiliir ve cerrahi girisim yapilmayan
ciddi AD hastalarinda, anjina gelistikten sonra 5 yillik yasam beklentisi %50, senkop
gelistikten sonra 3 yillik yasam beklentisi ise yaklagik %30 oranindadir (31,32).



2.5. Tam

2.5.1. Hikaye

Aort darligr kademeli olarak ilerler ve semptomlar genellikle romatizmal
AD'de ikinci ve dordiincii dekatlar arasinda, bikiispit aort kapakli hastalarda besinci ve
altinc1 dekatlar arasinda, dejeneratif etiyolojide ise yedinci veya sekizinci dekatlar
arasinda ortaya ¢ikar.

En yaygin baslangi¢c semptomu anjinadir (33). Efor dispnesi ¢ogunlukla SoV
hipertrofisi veya sistolik disfonksiyon veya her ikisine bagl olarak artmis SoV end-
diyastolik basing ile iligkilidir. Efor sirasinda anjina, hipertrofik miyokardin oksijen
ithtiyacinin artmasina baghdir. Efor sirasinda yiiksek SoV basinglar1 SoV'de bulunan
baroreseptdrleri uyararak arteriyel hipotansiyona, azalmig vendz doniise ve
bradikardiye neden olarak senkop veya bayilma hissine yol acabilir. Dispne, daha
sonra asikar KY’ye ilerleyebilir. ileri asamalarda, sekonder pulmoner hipertansiyon
ve sag kalp yetmezligi gelisebilir. AD, agiklanamayan KY degerlendirilirken
kesfedilebilir (34).

Semptomlarin varligini kontrol etmek i¢in dikkatli bir sorgulama, uygun hasta
yonetimi i¢in kritik 6neme sahiptir. Hastalarin bilingaltinda aktivitelerini azalttiklar
i¢in semptomlarini yok sayma olasiliginin olabilecegi dikkate alinmalidir. Yaslilarda,
semptomlarin ve baslangi¢larinin net bir tanimini elde etmek zor olabilir. Bu hastalar
en sik yorgunluk olmak iizere atipik semptomlarla da bagvurabilir. Diisiik fiziksel
aktiviteye sahip hastalarda egzersiz sirasinda nefes darligin1 yorumlamak zor olabilir.

Sonug olarak semptomlar 6zellikle yaslilarda ¢ok spesifik olmayabilir (35).

2.5.2. Fizik Muayene

Fizik muayenede daralmis kapak alanina bagl artmis akim hizi ve tiirbiilan
akim sag parasternal iigiincii ve dordiincii aralikta ¢ikan aorta boyunca gii¢lii sekilde
kresendo-dekresendo tarzda sistolik bir iifiiriime sebep olur. Ufiiriim genellikle
karotislere yayilir. Fakat yasli hastalarda, iiflirimiin yiiksek frekansli kismi1 apekse

yayilabilir ve Gallavaredin fenomeni olarak adlandirilir. Apeksteki bu AD fiiriimii



mitral yetmezlik iifiiriimii ile karistirilabilir. Mitral yetmezlik ile ayirict tani, AD’de
erken sistolik bilesenleri olmayan {iflirimiin zamanlamasima gore yapilabilir.
Ufiiriimiin siddeti obstriiksiyonun ciddiyetinden ziyade siiresi ile iliskilidir. Ufiiriim
obez hastalarda, akciger hastalif1 varliginda veya kalp debisi diisiikse yumusak olarak
duyulabilir. Bu nedenle duyarlilig1 zayiftir.

S1, AD’de genellikle normaldir. AD’nin progresif ilerlemesiyle S2’nin aortik
komponeti azalir veya yok olur. Ciinkii kalinlasmis yaprakciklar kapak kapanma sesini
olusturamazlar.

Aort darliginda goriilen tipik nabiz, azalmis ve gecikmeli karotis dalgasi ile
taninan ‘pulvus parvus et tardus’ dur. Ciddi AD’de SoV ejeksiyon zamaninin uzamasi
sonucunda paradoks ¢iftlesme goriilebilir. SoV kompliyansinda azalma sonucunda S4

siklikla duyulur. SoV sistolik fonksiyonu bozuldugunda ise S3 isitilir.

2.5.3. Direkt Radyografi

Kardiyak dekompansasyon olmadigi siirece genel kardiyak siluet ve pulmoner
vaskiiler dagilim normaldir. Asendan aortada dilatasyon, 6zellikle bikiispit aort kapak
bulunan hastalarda sik goriiliir. Kapagin kalsifikasyonu ciddi AD'li yetiskinlerin

neredeyse tamaminda bulunur ancak tespit edilmesi i¢in floroskopi gerekebilir (36).

2.5.4 Elektrokardiyogram (EKG)

Aort darhiginin spesifik bir EKG bulgusu yoktur. ileri AD'li hastalarin yaklagik
%80'inde SoV hipertrofisi goriiliir. Diger spesifik olmayan bulgular arasinda sol atriyal

genisleme, sol aks sapmasi ve sol dal blogu yer alir (22).

2.5.5. Ekokardiyografi (EKO)

Ekokardiyografi tan1 ve takip icin temel aragtir. AD varliginin dogrulanmasi,
kapak kalsifikasyonunun derecesi, SoV fonksiyonu ve duvar kalinliginin
degerlendirilmesi veya eslik eden bagka kapak hastaligi varliginin tespit edilmesinde

faydali olup, prognostik bilgi de saglar. Degerlendirme, artmis ardyiikiin kafa



karistirict etkilerinden kagimmmak icin kan basinci kontrol altindayken yapilmalidir.
Daha 6nceleri kateterizasyon ile transoartik basing dl¢iimii yapilarak gradiyent farkina
gore kapak darliginin ciddiyeti hesaplanirken, giiniimiizde ciddi AD tanis1 Doppler
EKO ile koyulmaktadir. Yeni ekokardiyografik parametreler, stres goriintiileme ve ¢ok
kesitli bilgisayarli tomografi (CKBT) ciddiyetin net belirlenemedigi durumlarda
onemli yardimci bilgiler saglamaktadir (37,38).

Kapak anatomisinin degerlendirilmesi, kapak yapisinin tek, iki ya da iig
yapraklt olup olmadiginin incelenmesini igerir. Tek yaprak kapak anomalileri
yetiskinlerde nadir goriilmektedir. Bikiispit kapak tipik olarak, farkli biiytikliikte 2
yaprakciktan olusur. Bikiispit aort kapakta flizyon tam veya kismi olabilir. Raphe
igerip asimetrik olabilecegi gibi nadiren raphesiz bir sekilde simetrik de olabilir. Raphe
genellikle pulmoner veya trikiispit kapak yoOniine dogru yonlenmistir. Uygun
vakalarda kapak anatomisi, kapak agilim paterni, sistolde kisitlanmis kapak agilimu,
orifisin yapisi, parasternal kisa eksen goriintiileme ile yapilabilmektedir (39).

Romatizal AD’de komissiirel fiizyon, kapaklardaki patolojik kalinlagmalar ve
tutulumun yayginligt EKO ile tespit edilmektedir. Kapaktaki darligin ciddiyeti
etkilenen komissiir sayisina baghdir. Kalsifik AD’de ise ekokardiyografik
degisiklikler daha farkli olup, dejenere ve kalin yaprak yapisi goriiliir. Kapak
hareketleri kisitlanmis ve kanin akimini saglayan sistolik orifis ¢ap1 kii¢lilmiistiir. En
sik etkilenen sag koroner yapraktir. Sol koroner yaprak daha nadir olarak kalsifiye
olur. Kalsifikasyon etkilenen yapragin tabanindan serbest ucuna dogru ilerler.
Genellikle yapragin bazali sabit ve kalsifiye gorlinlirken serbest ucu ince ve
hareketlidir (21).

Aort kapak kalsifikasyon derecesini degerlendirmek i¢in EKO ve CKBT
kullanilabilir.

1. Derece: Aort yaprak¢iklarin lizerinde kalsifikasyonun goriilmedigi

diizeydir.

2. Derece: Aort yaprakeiklarinin {izerinde noktasal tarzda, hafif derecede

kalsifikasyonun goriildiigii diizeydir.

3. Derece: Aort yaprake¢iklarinin iizerinde, bir¢ok sayida ve biiyiik birikimler

halinde, orta derecede kalsifikasyonun oldugu durumdur.
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4. Derece: Aort yaprakgiklarinin tiimiinde, ileri derecede, yaygin

kalsifikasyonun goriildiigii durumdur.

Kapak alani teorik olarak, AD’nin ciddiyetini degerlendirmek icin ideal 6l¢tim
yontemidir. Saglikli eriskinlerde aort kapak alan1 (AKA) 3-4 cm?’dir. AKA nin viicut
yiizey alan1 (VY A)’na oran1 ise AKA indeksi (AKAI) olarak adlandirilir. AD’nin ciddi
kabul edilmesi i¢in AKA’nm 1.0 cm?’den kiigiik veya AKAI’nin 0.6 cm?’den kiigiik
olmas1 gerekir. AD’nin ciddiyetinin siniflandirilmasinda kullanilan EKO kriterleri
Tablo 1°de, ciddi AD igin ilave kriterler ise tablo 2’te gosterilmistir. AKA, planimetrik
olarak (anatomik 6l¢iim) veya Doppler hemodinamik verilerden (fonksiyonel alan)
faydalanilarak 6l¢iilebilir.

Bunlardan birincisi transtorasik EKO (TTE)’da sol parasternal veya subkostal
kisa eksen goriintiilerde, sistol sirasinda elde edilen maksimum agikligin 2 veya 3
boyutlu planimetrik olarak olciilmesidir. Planimetrik kapak alani 6l¢iimiiniin dogru
olarak yapilmasi ic¢in kapak uclarindan gecen enine kesitin dogru ¢izilmesi
gerekmektedir. Bu yontem, goriintii artefaktlar1 ve kullanici bagimli olmasi gibi
sebeplerle yaygin olarak kullanilmamaktadir.

Ikinci yontem ise Doppler EKO ile hemodinamik verilerden faydalanilarak,
AKA’nin hesaplanmasidir. En sik kullanilan yontem devamlilik denklemidir.
Devamlilik denklemi, aort kapagin Oncesi ve sonrasindaki kan hacminin, sant
olmamasi halinde esit olmasi prensibine dayanmaktadir. Atim hacmi, kesit alan1 ve o
kesit alanina ait velocity time integral (VTI)’nin ¢arpimina esittir (21).

SVCY alan1 x VTISVYC = AKA x VTI Aort seklinde formiilize edilir.

Aort darliginin ekokardiyografik tan1 ve evrelendirilmesinde; transvalviiler
velosite, basing gradiyentleri (en saglam ol¢iim), AKA &lgiimii ve AKAI gibi
parametreler kullanilir. Transvalviiler aortik ortalama gradiyent AKA ile oldukga iyi

korelasyon gosteren fonksiyonel bir parametredir.
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Tablo 1. Transtorasik Ekokardiyografi Olciimlerine Gore Aort Darhig
Ciddiyetinin Belirlenmesi

Aort jet akim h1z1 | Ortalama gradiyent Aort kapak alani
(m/s) (mmHg) (cm?)
Sklerotik <2.5 - -
Hafif AD 2.6-2.9 <20 >1.5
Orta AD 3.0-4.0 20-40 1.0-1.5
Ileri AD >4.0 240 <1.0

AD: Aort darligi, Baumgartner et al. ‘Focus update on the echocardiographic assessment of aortic valve
stenosis: EAE/ASE recommendations for clinical practice’. Eur Heart J Cardiovasc Imaging 2017,
18:254-275).

Tablo 2. Ciddi Aort Darhiginda Ekokardiyografik Olciimler

AKA (cm?) <1.0
AKAI (cm?) <0.6
Ortalama gradiyent (mmHg) >40
Aort jet akim hizi (m/s) >4.0
Hiz orani (Aort VTI/SVCY VTI) <0.25

AKA: Aort kapak alam, AKAI: Aort kapak alam indeksi, VTT: Velocity time indeks, SVCY: Sol
ventrikiil ¢ikim yolu. Baumgartner et al. ‘Focus update on the echocardiographic assessment of aortic
valve stenosis: EAE/ASE recommendations for clinical practice’. Eur Heart J Cardiovasc Imaging
2017;18:254-275)

Aort darhig kalp debisi ve ortalama gradiyente goére 4 kategoride

tanimlanabilir:

 Yiiksek gradiyentli ciddi AD: SoVEF ve atim hacim indeksi (SVIi)’nin
normal veya azalmis olmasina bakilmaksizin, ortalama gradiyent > 40
mmHg, aort jet akim hiz1 >4 m/s ve AKA <1 cm? (ya da AKAI <0.6 cm?/m?)
olan hasta grubudur.

o Diisiik akim, diisiik gradiyent, diisiik EF AD: Ortalama gradiyent <40
mmHg, AKA <1 cm? SoVEF <%50 ve SVI <35 mL/m? olan hasta
grubudur. Bu durumda, yalanci ciddi AD’den gergek ciddi AD’yi ayirmak
icin dobutamin stres EKO yapilmasi gerekir. Bu inceleme yontemiyle,
prognostik anlam tasiyan, kontraktil rezerv olarak da adlandirilan akim
rezervi varligi (attm hacminde >%20 artis) degerlendirilebilir.

 Diisiik akim, diislik gradiyent, korunmus EF’li AD: Ortalama gradiyent <40
mmHg, AKA <1 cm?, SoVEF >%50 ve SVI <35mL/m? olan hasta grubudur.
Bu durum tipik olarak kii¢iik SoV boyutu ve belirgin SoV hipertrofisi olan
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hipertansif yash hastalarda gozlenir. Bu durumda ciddi AD’nin tanisi
zorlayict olup, ekokardiyografik bulgulari olusturabilecek diger nedenlerin
ve Ol¢lim hatalarinin dikkatli bir sekilde diglanmasi gerekir. Bu durumda
CKBT ile saptanan kapak kalsifikasyonunun derecesi onemli katki
saglayabilir.

o Normal akim, diisiik gradiyent, korunmus EF’li AD: Ortalama gradiyent
<40 mmHg, AKA <1 cm?, SoVEF >%50, SViI >35 mL/m? oldugu

durumdur. Bu hastalarda genellikle orta AD vardir.

2.5.6. Aort Darhiginin Degerlendirilmesinde Ek Tanisal Testler

Asemptomatik ciddi AD olan, fiziksel olarak aktif hastalarda semptomlarin
ortaya c¢ikarilmasi ve risk siniflamasi igin egzersiz stres testi yapilabilir. Egzersiz
sirasinda SoV fonksiyon degisiklikleri ve ortalama gradiyent artisina bakilarak ciddi
AD’li asemptomatik hastalarda prognoz hakkinda bilgi edinilebilir.

Transozefageal ekokardiyografi (TOE) aort kapak anatomisi, SVCY, anulus,
AD ciddiyeti ve diger kapaklarin degerlendirilmesinde, sol ve sag ventrikiil
fonksiyonlar1 hakkinda 6nemli bilgiler verir.

Cok kesitli bilgisayarli tomografi ve kardiyak manyetik rezonans goriintiileme
(KMRG) kalsifikasyonun yaygiligi, ¢ikan aorta ve aort kokiinlin geometrisi ve
boyutlar1 hakkinda ek bilgi saglar. CKBT diislik gradiyentli AD’de, AD derecesini
degerlendirirken kapak kalsifikasyonunun nicellestirilmesinde 6zellikle 6nem tagir.
CKBT kalsiyum skoruna gore ciddi AD’nin degerlendirilmedi asagidaki gibidir:

e E>3000 K >1600: ciddi AD olasilig1 ytiksek

e E>2000 K>1200: ciddi AD olas1

e E <1600 K <800: ciddi AD olasilig1 diisiik
Kardiyak manyetik rezonans goriintiilleme miyokardiyal fibrozis tespiti ve
6l¢iilmesinde faydali olabilir, KAH varligindan bagimsiz olarak ilave prognostik bilgi

saglayabilir (40—42).
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Natritiretik peptidlerin semptomdan bagimsiz olarak sagkalimi ve normal ya
da digiik akimli ciddi AD’de sonlanimi tahmin ettigi gosterilmistir. Asemptomatik
hastalarda en uygun cerrahi miidahale zamaninin belirlenmesinde faydali olabilir
(38,43).

Aort darlig1 ciddiyetini degerlendirmede SoV kateterizasyonu artik rutin olarak
uygulanmamakta, sadece noninvaziv degerlendirme sonugsuz kaldiginda

yapilmaktadir.

2.6. Aort Darhig1 Prognozu ve Seyri

Aort darligt uzun bir latent donem boyunca asemptomatik seyreder.
Asemptomatik fazin siiresi hastalar arasinda biiyiik farkliliklar géstermektedir. Ani
kardiyak 6liim semptomatik ciddi AD hastalarinda sik goriiliirken, asemptomatik ciddi
AD hastalarinda nadiren meydana gelir (yilda <%1). Ciddi AD'li asemptomatik
hastalarda, 2 yilda bildirilen ortalama olaysiz sagkalim %20 ile %50 arasinda
degismektedir. Bununla birlikte, bu ¢alismalardaki bazi hastalara semptomlar olmadan
cerrahi tedavi uygulandigindan, olaysiz sagkalima iligkin daha diisiik tahminler

dikkatle degerlendirilmelidir.

100 —— Cidd/isemptomlarln ortaya gikigi
\ Angina
80 \A Senkop
— Kalp
. Latent periyot vetmezligi
& 60 (artan obstriksiyon ve \
E myokardiyal basing yika) \ 0 2 4 6
2 \ Ortalama sagkalim (yil)
El=Ta]
8 40 — \
\I
20 ||'|| Ortalama &lim
\ % (vas)
0 | | | | | I | |
0 10 20 30 40 50 60 70 80

Yas (yil)

Sekil 2. Aort Darhig1 Hastalarinda Ross ve Braunwald’in Tamimladig:
Klasik Yasam Egrisi (From Ross J Jr, Braunwald E: Aortic
stenosis. Circulation 38[Suppl V]:61 1968)
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Asemptomatik ciddi AD'de bir dizi risk faktorii bildirilmistir. Bununla birlikte,
bu faktorlerin genel olarak olaysiz sagkalim belirleyicileri oldugu ve vakalarin
cogunda bu belirleyicilerin miidahale gerektiren semptomlarin gelismesiyle ortaya
ciktig1 belirtilmistir. Bu risk faktorlerinin  varliinda hastalarin  semptom
baslangicindan oOnce erken cerrahiden fayda goriip gormedigi belirsizligini
korumaktadir. Asemptomatik hastalarda semptom gelisimi ve olumsuz sonuglarin
ongordiriiciileri asagidaki gibidir:

e Klinik: Ileri yas, aterosklerotik risk faktorlerinin varligi.
e EKO: Kapak kalsifikasyonu, pik aortik jet hizi, SOVEF, hemodinamik ilerleme
hiz1, egzersizle gradiyent artisi, asir1 SoV hipertrofisi ve anormal longitudinal

SoV fonksiyonu (6zellikle global longitudinal strain), pulmoner hipertansiyon

o Egzersiz testi: Fiziksel olarak aktif hastalarda, 6zellikle de 70 yasindan geng
olanlarda egzersiz testi sirasinda semptomlarin ortaya ¢ikmasi, 12 ay iginde
semptom gelisme olasiliginin ¢ok yiliksek oldugunu 6ngérmektedir. Anormal
kan basinci yanit1 ve daha da biiyiik 6l¢iide ST segment depresyonu, prognoz
icin semptomlardan daha diisiik pozitif prediktif degere sahiptir

e Biyobelirtegler: Kesin degerler iyi tanimlanmamis olsa da natritiretik
peptitlerin plazma seviyelerinde artis.

Semptomlar ortaya ¢ikar ¢ikmaz, ciddi AD'nin prognozu 5 yilda yalnizca
%15-50'lik sagkalim oranlariyla i¢ kararticidir.

Diisiik gradiyentli AD ve normal EF'li hastalarin spontan prognozlarina iligkin
veriler hala tartismalidir. Bazi ¢alismalarda sonuclarin kotli ve yiiksek gradiyentli
AD'ye benzer oldugu tespit edilmisken, bazi ¢alismalarda yliksek gradiyentli AD'ye
kiyasla daha iyi, ancak hafif ve orta AD'ye gore daha kotii oldugu gozlenmistir. Bu
tutarsizliklarin en olas1 a¢iklamasi, tahmini aort kapak alan1 1.0 cm?den az, ancak
normal EF varliginda ortalama gradiyenti 40 mmHg'den az olan hasta grubundaki
tanisal ikilemdir. Bu hastalar ciddi veya orta AD'ye sahip olabilir. Dolayisiyla,
sonuclardaki farkliliklar oncelikle ¢alisma gruplarinda ciddi ve orta AD'nin farkhi
temsil edilmesinden kaynaklaniyor olabilir. Her haliikkdrda, bu veriler klinik,
ekokardiyografik ve siklikla CKBT verilerini iceren kapsamli bir degerlendirmenin
diisiik gradiyentli AD alt grubunda gercekten ciddi AD'si olan hastalar1 dogru sekilde

belirlemek i¢in ¢ok 6nemli oldugunu vurgulamaktadir.
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2.7. Tedavi

2.7.1. Medikal Tedavi

Dejeneratif AD'nin ilerlemesi aktif bir slire¢ olup, ateroskleroz ile bir¢ok
benzerligi vardir. Birkag retrospektif rapor statinlerin ve anjiyotensin donistiiriicii
enzim inhibitdrlerinin faydali etkilerini gostermis olsa da randomize caligmalarda
statinlerin AD'nin ilerlemesi ile iligkili herhangi bir etkisi tespit edilmemistir. Bu
nedenle statin tedavisi, tek amaci ilerlemeyi yavaslatmak olan AD hastalarinda
kullanilmamalidir (44—46).

Semptomatik hastalar erken miidahale gerektirir. Ciinkii AD igin higbir
medikal tedavi sonuglari iyilestirmez. Bununla birlikte, CAKR veya TA VI i¢in uygun
olmayan veya CAKR ya da TAVI islemini bekleyen hastalarda, KY semptomlari
gelisirse digoksin, diiiretikler, anjiotensin doniistiiriici enzim inhibitorleri veya
anjiotensin reseptor blokorii verilebilir. Ayrica eslik eden HT tedavi edilmelidir.
Ancak hipotansiyondan kaginmak ig¢in dikkatli olunmali, hastalar sik sik yeniden

degerlendirilmelidir. Siniis ritminin korunmasi 6nemlidir (34,47).
2.7.2. Aort Darhginda Girisim Endikasyonlar:
Avrupa Kardiyoloji Derneginin 2021 yilinda yayimnladig:i kapak hastaliklar

kilavuzunda AD’de girisim endikasyonlar1 ve girisim se¢imine iliskin Oneriler sekil

3’te Ozetlenmistir (2).
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Siddetli AD'nin yénetimi® l
( Semptomlar )

T 1

Hayir Evet

l }

[ SOVEF <%50 ] [Fayda olasiligin diigiirecek komorbit durum]

ya da genel durum bozuklugunun olmamasi

Hayir Evet Hayir Evet

v

( Fiziksel olarak aktif ) [ Tibbi tedavi l

Hayir Evet
Diigtik risk ya da TAVI'yi® destekleyen
diger &zelliklerin clmamasi

'
Egzersiz testi l ! !
Hayir Evet
T
Y

baglangig degerlerinin Kalp ekibi* tarafindan girisim
altina dilsmesi

Semptomlar ya da
kan basincinin

tiiriiniin karfzarar oraninin

ve tekniksel uygunlugun
Hayr Evet bireysel olarak dikkatli
y v degerlendirilmesi

Risk faktrlerinin®
varligi ve bireysel
diisiik cerrahi risk

! I
Hayr Evet

v v ' \

6 ay icinde ya da
semptomlar ortaya
gkuginda tekrar
degerlendir

CAKR ‘ ‘ CAKR ya da TAVI ’

Sekil 3. Ciddi Aort Darhig1r Yonetimi (2021 Avrupa Kardiyoloji Dernegi
Kalp Kapak Hastahklar Kilavuzu)

AD: Aort darligt SoVEF: Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu CAKR: Cerrahi aort kapak
replasmani TAVI: Transkatater aort kapak implantasyonu

2.7.2.1. Semptomatik Aort Darh@inda Girisim Endikasyonlar:

Aort darligt degerlendirmesinin ilk asamasi hastanin semptomlarini
degerlendirmektir. Ozellikle semptomatik ciddi AD’li hastalarda artmis progresyon
hiz1 sebebiyle EF’den bagimsiz olarak cerrahi onerilmektedir. Malignite benzeri
komorbid durumlara bagli 1 yildan az yasam beklentisi olan hastalarda ise ayrintili
degerlendirme sonrasinda medikal takip planlanabilir.

Semptomatik diisiik akim diisiik gradiyentli AD’de karar asamasi karmasiktir.

TAVI’nin yaygmn kullanimi ve operatdr tecriibesinin artmasi sebebiyle perioperatif
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mortalitede belirgin azalma saglanmistir. Bu durum diisik EF’nin aort kapak
operasyonlar1 agisindan kontrendikasyon olmasmnin 6niine gegmistir. Ozellikle
SoV’de fibrozisin yogun olmadigi ve voliim yiikii sebebiyle SoV fonksiyonlarinin
bozuldugu hastalarda postoperatif donemde SoV fonksiyonlar1 toparlama
egilimindedir. Ancak SoVEF’nin miyokardiyal skar dokusu sebebiyle diisiik oldugu
iskemik ve dilate kardiyomiyopati hastalarinda postoperatif SoVEF’de diizelme
saglanamamaktadir. Diisiik akim diisiik gradiyentli ciddi AD hastalarinda postoperatif
donemde mortalitenin azaltilabilmesi i¢in operasyon Oncesi ciddi AD tanisi kararinin
dogru verilmesi biiyiik 6nem tasimaktadir. Bu hasta gurubunda ayirim agisindan
dobutamin stres EKO yapilmasi onerilmektedir. Hastalara dobutamin stres EKO
yapildiginda ciddi AD saptanmasi durumunda operasyon planlanirken, yalanci ciddi
AD hastalarinda KY tedavisinin verilmesi gerekmektedir. Bu hastalarda girisim

endikasyonlar1 Tablo 3’te 6zetlenmistir (2).

Tablo 3. Semptomatik Ciddi Aort Darhi@ Hastalarinda Girisim
Endikasyonlari

Oneriler Smf | Diizey
Yiiksek gradiyentli ciddi AD olan semptomatik hastalar

e Ortalama aort gradiyenti >40 mmHg

e Pik velosite >4.0 m/s

e Kapak alam <1.0 cm? (ya da AKAI <0.6 cm*/m?).

Diisiik akim (SVI <35ml/m?) diisiik gradiyentli (<40 mmHg)
ciddi AD ve azalmis SoVEF (<%50) (kontraktil rezerv I B
varliginda) olan semptomatik hastalar

Diisiik akim (SVI <35ml/m?) diisiik gradiyentli (<40 mmHg)
ciddi AD ve normal SoVEF olan semptomatik hastalarda AD ITa C
ciddiyetinin dikkatli degerlendirilmesi sonrasinda

Diisiik akim diisiik gradiyentli ciddi AD ve diisiik SOVEF olan
semptomatik hastalarda kontraktil rezerv yoklugunda Ila C
CKBT’de kalsiyum skoru ile ciddi AD dogrulandiginda

1 wyilin {izerinde sag kalim beklenmeyen ve ciddi
komorbiditeler sebebiyle operasyonun yasam kalitesini
iyilestirmeyecegi diisiiniilen ~ hastalarda operasyon
yapilmamalidir.

I B

III C

AD: Aort darhigy, AKAI: Aort kapak alani indeks, SVI: Strok voliim indeks, CKBT: Cok kesitli
bilgisayarli tomografi, SOVEF: Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu.
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2.7.2.2. Asemptomatik Aort Darhginda Girisim Karar

Asemptomatik ciddi AD hastalarinda SoV sistolik fonksiyon bozuklugu
varliginda ya da egzersiz testi ile semptomatik olan hastalarda islem 6nerilmektedir.
Ancak asemptomatik ciddi AD hastalarinda ek patoloji olmamasi halinde hastanin
yakin takip altinda tutulmasi tavsiye edilmektedir.

Asemptomatik AD’de ek olay gelisimi icin risk faktorleri ileri yas,
aterosklerotik risk faktorlerinin varligi, ileri kapak kalsifikasyonu ve yiiksek pik
velosite varligi, EF diisiikliigii, hemodinamik progresyon hizi, egzersiz ile ortalama
gradiyentte 20 mmHg artis olmasi, ileri SoV hipertrofisi ve sol atriyal dilatasyon
varligi, global longitudinal strain azalmasi, natriiiretik peptit, troponin ve fetuin-A
yiiksekligi olarak siralanabilir. Cok ciddi asemptomatik AD’li diisiik riskli hastalarda
da erken donemde cerrahi diisiiniilebilir (Tablo 4) (2).

Tablo 4. Asemptomatik Ciddi Aort Darhg Hastalarinda Girisim

Endikasyonlari

Oneriler Simif Diizey
SoVEF <%350 olan ve baska bir nedene baglanamayan I B
asemptomatik ciddi AD hastalar
Egzersiz testinde semptomatik olan asemptomatik ciddi

I C
AD hastalar
SoVEF <%S55 olan ve baska bir nedene baglanamayan
asemptomatik  ciddi = AD  hastalarinda  girisim ITa C
diistiniilebilir.
Egzersiz testinde kan basincinda diisiis izlenen (>20
mmHg) asemptomatik ciddi AD hastalarinda girisim Ila C
diistiniilebilir.

SoVEF >%55 olan, egzersiz testinde semptom

saptanmayan ve islem riski diisiik olan asemptomatik

ciddi AD hastalarinda asagidaki parametrelerden herhangi

biri varsa girigim diisiiniilebilir.

e (Cok ciddi AD (ortalama gradiyent >60 mmHg ya da
Vmax >5 m/s) II1a B

e Ciddi kapak kalsifikasyonu (CKBT ile degerlendirilen)
ve aort velositesinde yillik >3 m/s artis

e Baska bir sebeple aciklanamayan beyin natriiiretik
peptid diizeylerinde belirgin artis (yasa ve cinsiyete
gore normal araligin 3 katindan fazla)

AD: Aort darlig1, SoOVEF: Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, CKBT: Cok kesitli bilgisayarli tomografi
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3. CHA;DS:-VASc SKOR SISTEMi

Atrial fibrilasyonlu hastalarda inme ve tromboemboli riskini énlemek igin
birgok skorlama sistemi gelistirilmistir. Baslangicta en basit ve yaygin olarak
kullanilan skorlama CHADS; iken, bir¢ok inme risk faktoriinii igermediginden, daha
sonra yas, cinsiyet ve eslik eden hastaliklar gibi risk faktorlerini de igeren CHA2DS,-
VASc skor sistemi gelistirilmistir. Giiniimiizde Avrupa Kardiyoloji Dernegi ve
Amerikan Kardiyoloji Denegi Uygulama Kilavuzlar1t AF yonetiminde inme riskini

ongormede CHA>DS,-VASc skor sisteminin kullanilmasin1 6nermektedir (5,48).

Tablo 5. CHA2DS2-VASc Skor Sistemi Parametreleri ve Puanlamasi

Risk Faktorii Puan
Konjestif Kalp Yetmezligi 1
Hipertansiyon 1
Yas >75 yil 2
Diyabetes Mellitus 1
Inme/Gegici Iskemik Atak/Sistemik Emboli 2
1
1
1

Vaskiiler Hastalik
Yas (65-74)
Cinsiyet (Kadin)

Bu risk skorunda toplam skor 9 olup, 75 yas iizeri olan ve inme dykiisii olan
hastalar 2 puan, digerleri 1 puan almaktadir.

CHA:DS>-VASc skorlama sistemi sik goriilen inme risk faktorlerinin biiyiik
kismini igcermektedir. CHA2DS>-VASc puanlamasindaki ‘C’ harfi, klinik KY olan
(diisiik veya korunmus EF’li KY ya da son donemlerde dekompanse KY sebebi ile
hastane yatis1 gereken hastalar) veya hipertrofik kardiyomiyopatisi olan hastalari
icermektedir. Kadin cinsiyet siklikla bagimsiz olarak inme riskini artirir. Ancak ‘65
yasin altinda ve lone AF’ oldugu kesin bir sekilde gosterildiyse, inme riski kadin
cinsiyette artis gostermez. Bu 6zellikteki hastalarda (’65 yasin altinda ve lone AF’)
inme oranlar1 erkek ve kadin cinsiyetin ikisinde de ¢ok diisiiktiir. Boyle hastalara inme
riskinin diisiik olmas1 sebebiyle antitrombotik tedavi dnerilmemektedir. Bu sebeple,

yapilan son calismalarin destekledigi gibi, cinsiyetin kadin oldugu tek risk faktorii
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bulunan hastalarda (CHA2DS2-VASc puani 1) eger 65 yasin altinda ve lone AF
kriterlerini kesin bir sekilde karsiliyorsa antikoagiilan tedavi kullanimina gerek yoktur
(49).

CHA2DS>-VASc skorlamasmin gegerliligi  bircok prospektif calismayla
kanitlanmistir: CHA2DS>-VASc skorlamasinin gergekten diisiik riskli AF hastalarinin
tespit edilmesinde ve tromboemboli ile inme gelisecek hastalar1 tanimlamada CHADx
skorundan daha iyi oldugu gosterilmistir. Avrupa Kardiyoloji Dernegi 2020 AF
kilavuzunda CHA>DS>-VASc skoru erkek cinsiyette 2, kadin cinsiyette 3 ve iizeri
olmast durumunda sinif 1A endikasyonla oral antikoagiilan tedavi onerilmektedir.
CHA:DS>-VASc skoru erkek cinsiyette 1, kadin cinsiyette 2 ise sinif [IaB olarak oral
antikoagiilan tedavi tavsiye edilmekte, hasta tercihleri ile bireysel 6zelliklerin karar
verilirken goz 6niinde bulundurulmasi vurgulanmaktadir (Tablo 6). CHA>DS,-VASc
skoru kadin cinsiyet i¢in 1 ve erkek cinsiyet i¢in O ise antikoagiilan tedavi tavsiye

edilmemektedir (5).

Tablo 6. Atrial Fibrilasyonda CHA:DS:-VASc Skoruna Gore
Antikoagiilan Tedavi 2020 Avrupa Kardiyoloji Dernegi
Atrial Fibrilasyon Tedavi Kilavuzu

Oneriler Sinif | Diizey
CHA:DS>-VASc skoru erkek AF hastalarda 2 ve iizerinde ise
tromboembolizmi  6nlemek i¢in oral antikoaglilan tedavi | I A
onerilmektedir.

CHA,DS>-VASc skoru kadin AF hastalarda 3 ve iizerinde ise
tromboembolizmi  O6nlemek i¢in oral antikoagiilan tedavi| I A
Onerilmektedir.

CHA,DS,-VASc skoru 1 olan erkek, 2 olan kadin AF hastalari i¢in

hasta tercihleri ile bireysel 6zellikler g6z Oniinde bulundurularak | II A
oral antikoagiilan tedavi Onerilmektedir.

AF: Atrial fibrilasyon
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4. CHA;DS:-VASc-HSF SKOR SISTEMi

CHA:DS>-VASc skor sisteminin parametreleri KAH ile benzer risk
faktorlerini igermektedir. Bu durumdan yola c¢ikilarak CHA2DS>-VASc skor
sisteminin KAH’ta da kullanilabilirligini arastiran ¢ok sayida calisma yapilmistir.
Yakin zamanda yapilan calismalar CHA2DS,-VASc skorunun akut MI, in-stent
restenoz, akut stent trombozu ve sag ventrikiil disfonksiyonu olan hastalarda KAH’1n
ciddiyeti, prognozu ve no reflow fenomeni ile iliskili oldugunu gostermistir
(7,8,50,51). KAH risk faktorlerine benzeyen bu skorlarin hekimler tarafindan
hatirlanmasi1 ve uygulanmasi kolaydir. 2017°de, CHA2DS>-VASc-HSF skoru olarak
bilinen ve CHA2DS2-VASc skorunu olusturan degigkenlere ek olarak hiperlipidemi
(Ulusal Kolesterol Egitim Programi-3 onerilerine gore diisiikk yogunluklu lipoprotein
kolesterol diizeyinin yiiksek olmasi ve lipid diistiriicii ila¢ kullanma 6ykiisii), sigara
kullanimi (birakma girisimi olmaksizin en az bir yil boyunca giinde >10 sigara
icilmesi) ve ailede KAH 06ykiisii (birinci derece akrabalarda erkekler i¢in 55 yasindan
once veya kadinlar igin 65 yasindan énce MI, KAH veya ani kardiyak 6liim) olarak ii¢
yeni degisken igeren yeni bir skorlama gelistirilmistir. Onceki skorlarda kullanilan

kadin cinsiyeti de erkek cinsiyet ile degistirilmistir (6,52,53).

Tablo 7. CHA2DS2-VASc-HSF Skor Sistemi Parametreleri ve Puanlamasi

C Konjestif Kalp Yetmezligi 1
H Hipertansiyon 1
As Yas >75 yil 2
D Diyabetes mellitus 1
S> Inme/GIA/sistemik emboli 2
\Y Vaskiiler hastalik 1
A Yas (65-74) 1
Sc Cinsiyet (erkek) 1
H Hiperlipidemi 1
S Sigara 1
F Aile oykiisii 1

GIA: Gegici iskemik atak
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S. MATERYAL VE METOD

Calismamizin yiiriitiilebilmesi i¢in Karadeniz Teknik Universitesi (K.T.U.) T1p
Fakiiltesi Farabi Hastanesi Klinik Arastirmalar Yerel Etik Kurulu’nun 2023/149

protokol numarasi ile onay alindi.

5.1. Hasta Grubu

Calismamizda 2010-2023 yillar1 arasinda Karadeniz Teknik Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi’nde 135.0 aort kapak darligi ICD-10 kodu girilen hastalar hastane
bilgi islem sisteminden retrospektif olarak tarandi. Bu hastalarin bilgisayar
sistemindeki EKO raporlar1 incelenerek ciddi AD tanist alan hastalar ¢aligsmaya dahil
edildi.

Dabhil edilme kriterleri:

e Asemptomatik ciddi AD olan hastalar

e Semptomatik ciddi AD olup, operasyonu uygun olmayan hastalar

e Semptomatik ciddi AD olup, girisimi kabul etmeyen hastalar

e (Ciddi AD tanis1 aldiktan sonra en az 2 yillik takip verileri olan hastalar

Dislama Kriterleri:

e Hafif ve orta derece AD olan hastalar

e Aort kapak harici ek ciddi kapak hastalig1 olan hastalar

e Ciddi AD tanis1 konulduktan sonra 2 yildan kisa siirede girisim uygulanan

hastalar

e Takip siiresi 2 yildan kisa olan hastalar

5.2. CHA:DS:2-VASc ve CHA:DS:2-VASc-HSF Skorlamasi ve Prognoz

Degerlendirilmesi
Calismamiza dahil edilen hastalarin anamnezleri taranarak, CHA>DS>-VASc

ve CHA2DS>-VASc-HSF skorlar hesaplandi. Bu hastalarin en az 2 yillik takiplerinde
inme, 6liimciil olmayan MI, AF, KY ve KV ani 6liim gelisip gelismedigi kaydedildi.
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5.3. istatistiksel Analiz

Arastirma verileri SPSS 26.0 programi kullanilarak analiz edilmistir.
Tanimlayici istatistikler; kategorik degiskenler say1 ve yilizde, interval degiskenler
ortalama, standart sapma, ortanca, 25.persentil ve 75.persentil olarak verilmistir.
Bagimsiz iki grupta normal dagilima wuymayan interval degiskenlerin
karsilastirilmasinda Mann Whitney U testi kullanilmistir. Hastalarin prognozlarini
tahmin etmede CHA2DS>-VASc ve CHA2DS,-VASc-HSF skorlarinin tanisal karar
verdirici Ozellikleri Receiver Operating Characteristics (ROC) egrisi analizi ile
degerlendirilmistir. Anlamli sinir degerlerin varliginda bu sinirlarin  sensitivite,
spesifisite, pozitif prediktif deger ve negatif prediktif degerleri hesaplanmistir.
[statistiksel anlamlilik diizeyi p <0.05 olarak kabul edilmistir.
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6. BULGULAR

Arastirmaya ciddi AD tanisi olan 129 hasta dahil edilmistir. Hastalarin yaslar
40-98 arasindadir, yas ortalamasi 76.9+10.8 ve ortancasi ise 78’dir.
Hastalarin CHA;DS>VASc skorlar1 ortalama 4.4+1.8 ortancasi ise 5°dir.

Skorlarin ve bilesenlerin dagilimi1 Tablo 8’de gosterilmistir.

Tablo 8. Hastalarin CHA2DS2VASc Skorlar1 ve Bilesenlerin Dagilim

Say1 Yiizde

CHA:>DS>VASc skoru

0 4 3.1
1 5 3.9
2 8 6.2
3 20 15.5
4 22 17.1
5 34 26.4
6 26 20.2
7 6 4.7
8 3 2.3
9 1 0.8
Kalp yetmezligi 63 48.8
Hipertansiyon 111 86.0
Yas (65-74) 29 22.5
Yas (=75) 84 65.1
Diyabetus mellitus 46 35.7
Inme 11 8.5
Vaskiiler hastalik 46 35.7
Cinsiyet (Kadin) 85 65.9
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Hastalarin CHA;DS,VASc-HSF skorlar1 ortalama 4.8+2.0 ortancasi ise 5°dir.

Skorlarin ve bilesenlerin dagilimi1 Tablo 9’da gosterilmistir.

Tablo 9. Hastalarin CHA2DS2V ASc-HSF Skorlar: ve Bilesenlerin Dagilimi

Say1 Yiizde

CHA>DS>VASc-HSF skoru

0 1 0.8
1 7 54
2 8 6.2
3 13 10.1
4 28 21.7
5 27 20.9
6 24 18.6
7 11 8.5
8 4 3.1
9 5 3.9
10 1 0.8
Kalp yetmezligi 63 48.8
Hipertansiyon 111 86.0
Yas (65-74) 29 22.5
Yas (>75) 84 65.1
Diyabetus mellitus 46 35.7
Inme 11 8.5
Vaskiiler hastalik 46 35.7
Cinsiyet (Erkek) 44 34.1
Hiperlipidemi 58 45.0
Sigara 5 3.9
Aile 6ykiisii 25 19.4

Hastalardan 7’sinde (%5.4) inme, 17’sinde (%13.2) MI, 46’sinda (%35.7) AF,
61’inde (%47.3) KY ve 18’inde (%14.0) 6liim gerceklesmistir (Tablo 10).

Tablo 10. Hastalarin Prognostik Faktorlerinin Dagilimi

Say1 Yiizde
Inme 7 5.4
Miyokard Infarktiisii 17 13.2
Atrial Fibrilasyon 46 35.7
Kalp Yetmezligi 61 47.3
Olim 18 14.0

26




Hastalarin prognozlarina gére CHA2DS>VASc skorlarimin kargilastiriimasi

Tablo 11°de gosterilmistir. Buna gére Mi olan ve olmayan hastalar arasinda, AF olan

ve olmayan hastalar arasinda ve KY olan ve olmayan hastalar arasinda
CHA>DS,VASc skorlar istatistiksel olarak anlamli sekilde birbirinden farklidir
(strastyla p=0.009 p=0.046 ve p<0.001).

Tablo 11. Hastalarin Prognozlarina Gore CHA:DS:VASc Skorlarmin

Karsilastirilmasi
Ortanca (25p-
Ort+SS 75p) p*
Inme
Yok 44+1.8 5(3-6) 0.325
Var 5.1+1.8 5(3-6)
Miyokard Infarktiisii
Yok 4.3+1.8 4 (3-6) 0.009
Var 5.5+1.3 5 (5-6)
Atrial Fibrilasyon
Yok 4.2+1.8 4 (3-6) 0.046
Var 4.9+1.7 5(4-6)
Kalp Yetmezligi
Yok 3.6x1.7 4 (3-5) <0.001
Var 5.4+1.3 5(5-6)
Olim
Yok 4.3+1.8 5(3-6) 0.288
Var 4.9+1.3 5 (4-6)
*Mann-Whitney U testi
Hastalarin ~ prognozlarma  gére =~ CHA2DS>;VASc-HSF  skorlarinin

karsilastiriimas1 Tablo 12°de gdsterilmistir. Buna gére MI olan ve olmayan hastalar
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arasinda ve KY olan ve olmayan hastalar arasinda CHA>DS>VASc-HSF skorlari
istatistiksel olarak anlamli sekilde birbirinden farklidir (sirastyla p=0.017 ve p <0.001).

Tablo 12. Hastalarin Prognozlarina Gore CHA:DS:VASc-HSF
Skorlarinin Karsilastirilmasi

Ortanca (25p-
Ort+SS 75p) p*
Inme
Yok 4.7£2.0 5 (4-6) 0.370
Var 5.6+£1.8 5(4-7)
Miyokard Infarktiisii
Yok 4.6£1.9 5(3,5-6) 0.017
Var 5.9+1.9 6 (4-7)
Atrial Fibrilasyon
Yok 4.6£1.9 5(3-6) 0.090
Var 5.2+1.9 5 (4-6)
Kalp Yetmezligi
Yok 3.9+1.7 4 (3-5) <0.001
Var 5.8+1.7 6 (5-7)
Olim
Yok 4.7£2.0 5 (4-6) 0.743
Var 5.1+1.6 5 (4-5)

*Mann-Whitney U testi

28



6.1. inme Tanis1 Alan Hastalarda CHA2DS:2VASc ve CHA2DS2VASc-HSF
Skorlariin Tamsal Degeri

Inme tanisi alan hastalarda CHA-DS;VASc ve CHA>DS;VASc-HSF

skorlariin tan1 koydurucu veya ekarte ettirici bir kesme degeri yoktur (Sekil 4 ve
Tablo 13).

ROC Curve

Source of the
Curve

CHAZDS2VASE
—— CHAZDS2VASc-HSF
Reference Line

Sensitivity

‘0o 0,2 04 0,6 08 10

1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties.

Sekil 4. inme Tams1 Alan Hastalarda CHA2DS:VASc ve CHA2DS2VASc-
HSF Skorlarinin ROC Analizi

Tablo 13. Inme Tamsi Alan Hastalarda CHA2DS:VASc ve
CHA:DS2VASc-HSF Skorlarinin ROC Analizinde Egri
Altinda Kalan Alanlarimin Karsilastirilmasi

Egri altinda kalan alan %95 Giiven
(Standart hata) araligi P
CHA>DS>VASc 0.609 (0.111) 0.391-0.827 0.334
CHA>DS>VASc-HSF 0.600 (0.093) 0.417-0.783 0.377

29



6.2. Miyokard Infarktiisii Tams1 Alan Hastalarda CHA2DS:VASc ve
CHA:DS2VASc-HSF Skorlarmin Tanisal Degeri

Miyokard infarktlisii tanis1 alan hastalarda CHA>DS;VASc ve
CHA;DS>VASc-HSF  skorlarinin ROC  analizi ve egri altinda kalan alanlarin
karsilastirilmast Sekil 5 ve Tablo 14°te gosterilmistir.

ROC Curve
10 = |
T Source of the
Curve
CHAZDS2VASE
08 —— CHA2DS2VASC-HSF
Reference Line
>
/./
b 06 //
=
=
[]
| =
[ 4]
? o4 /
f
/
02 f
/
oo
0,0 02 04 06 08 10
1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties.

Sekil 5. Miyokard Infarktiisii Tamis1 Alan Hastalarda CHA2DS2VASc ve
CHA:2DS2VASc-HSF Skorlarinin ROC Analizi

Tablo 14. Miyokard Infarktiisii Tanis1 Alan Hastalarda CHA2DS:VASc ve
CHA:DS2VASc-HSF Skorlarinin ROC Analizinde Egri Altinda
Kalan Alanlarimin Karsilastirilmasi

Egri altinda kalan alan %95 Giiven
(Standart hata) araligi p
CHA>DS>VASc 0.693 (0.056) 0.582-0.803 0.011
CHA>;DS>VASc-HSF 0.678 (0.069) 0.544-0.812 0.018

Hastalarda M gelisimini tahmin etmekte CHA>2DS,VASc skoru 5 ve iizerinde
olmak en iyi kesme noktasidir. Bu kesme noktasinin sensitivitesi %88.2 spesifisitesi

%350.9, pozitif prediktif degeri %21.4 ve negatif prediktif degeri %96.6 dir.
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Hastalarda MI gelisimini tahmin etmekte CHA>DS>VASc-HSF skoru 6 ve
tizerinde olmak en iyi kesme noktasidir. Bu kesme noktasinin sensitivitesi %58.8
spesifisitesi %68.8 pozitif prediktif degeri %22.2 ve negatif prediktif degeri %91.7°dir
(Tablo 15).

Tablo 15. Miyokard Infarktiisii Tamis1 Alan Hastalarin CHA2DS2VASc
ve CHA2DS2VASc-HSF Skorlarinin Kesme Degerlerine Gore
Sensitivite, Spesifisite, Pozitif Prediktif Deger ve Negatif

Prediktif Degerleri
Sensitivite | Spesifisite | Pozitif prediktif | Negatif prediktif
(%) (%) deger (%) deger (%)
CHA:2DS>VASc
skoru
>3 100.0 15.2 15.2 100.0
>4 94.1 32.1 17.4 97.3
>5 88.2 50.9 21.4 96.6
>6 41.2 74.1 19.4 89.2
>7 11.8 92.9 20.0 87.4
CHA2DS>VASc-
HSF skoru
>3 100.0 14.3 15.0 100.0
>4 94.1 25.0 16.0 96.6
>5 70.6 46.4 16.7 91.2
>6 58.8 68.8 22.2 91.7
>7 353 86.6 28.6 89.8
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6.3. Atrial Fibrilasyon Tamsi1 Alan Hastalarda CHA:DS:VASc ve
CHA:DS:2VASc-HSF Skorlarimin Tanisal Degeri

Atrial fibrilasyon tanis1 alan hastalarda CHA>DS>,VASc ve CHA2DS,VASc-

HSF skorlarinin tan1 koydurucu veya ekarte ettirici bir kesme degeri yoktur (Sekil 6
ve Tablo 16).

ROC Curve
1.0
= Source of the
—F Curve
/ CHAZDS2VASE
08 / —— CHA2DS2VASc-HSF

Reference Line

08 | /
/

Sensitivity
.

02

00 02 04 06 08 10
1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties.

Sekil 6. Atrial Fibrilasyon Tanis1 Alan Hastalarda CHA:DS:2VASc ve
CHA:2DS2VASc-HSF Skorlarinin ROC Analizi

Tablo 16. Atrial Fibrilasyon Tanis1 Alan Hastalarda CHA2DS2VASc ve
CHA:DS2VASc-HSF Skorlarinin ROC Analizinde Egri Altinda
Kalan Alanlarimin Karsilastirilmasi

Egri altinda kalan alan %95 Giiven
(Standart hata) araligi p
CHA:;DS>VASc 0.605 (0.051) 0.504-0.705 0.051
CHA>;DS>VASc-HSF 0.589 (0.051) 0.489-0.689 0.094
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Tamis1 Alan Hastalarda CHA2DS:2VASc ve

CHA:DS:2VASc-HSF Skorlarimin Tanisal Degeri

6.4. Kalp Yetmezligi

Kalp yetmezligi tanis1 alan hastalarda CHA>DS;VASc ve CHA2DS,VASc-
HSF skorlarinin ROC analizi ve egri altinda kalan alanlarin kargilagtirilmasi Sekil 7 ve

Tablo 17°de gosterilmistir.

ROC Curve
1.0
o Source of the
iy Curve
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1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties.

Sekil 7. Kalp Yetmezligi Tams1 Alan Hastalarda CHA:DS:VASc ve
CHA:DS2VASc-HSF Skorlarinin ROC Analizi

Tablo 17. Kalp Yetmezligi Tanis1 Alan Hastalarda CHA:DS:VASc ve
CHA:DS2VASc-HSF Skorlarinin ROC Analizinde Egri Altinda
Kalan Alanlarimin Karsilastirilmasi

Egri altinda kalan alan %95 Gliven
(Standart hata) aralig P
CHA>DS>VASc 0.791 (0.039) 0.714-0.868 <0.001
CHA>DS>VASc-HSF 0.782 (0.040) 0.705-0.860 <0.001

Hastalarda KY tanisini tahmin etmekte CHA2DS2VASc skoru 5 ve {izerinde
olmak en iyi kesme noktasidir. Bu kesme noktasinin sensitivitesi %78.7, spesifisitesi

%67.6, pozitif prediktif degeri %68.6 ve negatif prediktif degeri %78.0’dur.
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Hastalarda KY tanisin1 tahmin etmekte CHA>;DS;VASc-HSF skoru 5 ve
tizerinde olmak en iyi kesme noktasidir. Bu kesme noktasinin sensitivitesi %78.7,
spesifisitesi %64.7, pozitif prediktif degeri %66.7 ve negatif prediktif degeri %77.2°dir
(Tablo 18).

Tablo 18. Kalp Yetmezligi Tamis1 Alan Hastalarin CHA2DS2VASc ve
CHA:DS:VASc-HSF Skorlarinin Kesme Degerlerine Gore
Sensitivite, Spesifisite, Pozitif Prediktif Deger ve Negatif

Prediktif Degerleri
Sensitivite | Spesifisite | Pozitif prediktif | Negatif prediktif
(%) (%) deger (%) deger (%)
CHA:2DS>VASc
skoru
>3 98.4 23.5 53.6 94.1
>4 91.8 47.1 60.9 86.5
>5 78.7 67.6 68.6 78.0
>6 45.9 88.2 77.8 64.5
>7 13.1 97.1 80.0 55.5
CHA2DS>VASc-
HSF skoru
>3 100.0 23.5 54.0 100.0
>4 93.4 36.8 57.0 86.2
>5 78.7 64.7 66.7 77.2
>6 54.1 82.4 73.3 66.7
>7 27.9 94.1 81.0 59.3
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6.5. Olen Hastalarda CHA2DS2VASc ve CHA2DS:VASc-HSF Skorlarinin
Tanisal Degeri

Olen hastalarda CHA>DS>VASc ve CHA>DS>VASc-HSF skorlarinin tani
koydurucu veya ekarte ettirici bir kesme degeri yoktur (Sekil 8 ve Tablo 19).

ROC Curve

Source of the
Curve

CHAZDS2WASE
—— CHAZDS2VASc-HSF
Reference Line

Sensitivity

‘0,0 02 04 06 08

1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties.

Sekil 8. Olen Hastalarda CHA2DS:VASc ve CHA:2DS:VASc-HSF
Skorlarinin ROC Analizi

Tablo 19. Olen Hastalarda CHA2DS:VASc ve CHA:DS:VASc-HSF
Skorlarinin ROC Analizinde Egri Altinda Kalan Alanlarinin

Karsilastiriimasi
Egri altinda kalan alan %95 Gliven
(Standart hata) aralig P
CHA>DS>VASc 0.577 (0.063) 0.454-0.700 0.297
CHA>DS,VASc-HSF 0.524 (0.064) 0.399-0.650 0.742
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7. TARTISMA

Calismamiz CAKR veya TAVI islemi yapilmamis ciddi AD hastalarinda
CHA>DS>-VAS.: ve CHA>DS>-VAS-HSF skorlarinin normal popiilasyona gére daha
yiiksek oldugunu ve ozellikle Mi ve KY gelisme riskini 6ngérdiiriicii oldugunu
gostermistir.

Giliniimiizde ortalama yasam siliresinin artmasi ile birlikte yas ile iliskili
hastaliklar daha sik goriilmektedir. Buna bagli olarak kalp kapak hastaliklar1 da
yaslanma ile artis gostermektedir. AD giinlimiizde Avrupa ve Kuzey Amerika’da en
stk karsilagilan kalp kapak hastaligidir. Ortalama yasam siiresinin artmasina baglh
olarak en sik kalsifik dejeneratif AD gozlenmektedir. Giinlimiizde devam eden
caligmalar dejeneratif AD gelisim siirecinin kronik inflamasyon, lipoprotein birikimi,
renin-anjiyotensin-aldesteron sistem aktivasyonu, kapak interstisyel hiicrelerinin
osteoblastik doniisiimii ve aktif kalsifikasyonunu igeren aktif, kompleks ve oldukca
dinamik bir patobiyolojik siire¢ oldugunu ortaya koymustur. Ortalama yasam siiresi
artisina bagli olarak ciddi AD goriilme siklig1 da artis gostermistir (15,22,34,54).

Kilavuzlar, AF’li hastalarda inme riskini 6ngérmede CHA>DS>-VAS,
skorlama sisteminin kullanilmasini 6nermektedir. Bu basit skorlama sistemi klinik
uygulamada yaygin olarak kullanilmaktadir (55).

Cetin ve arkadaslar1 (52), 2014 yilinda CHA>DS,-VAS. skorlama sisteminin
parametrelerinin KAH gelisimindeki risk faktorleri ile benzer olmasindan yola ¢ikarak
KAH ciddiyetini tahmin etmede CHA>;DS>-VAS. skor sisteminin kullanilabilirligi ile
ilgili bir aragtirma yapmustir. Bu tek merkezli calismada, KAH’tan siiphelendiren
semptomlar1 olan ve/veya stres EKO ve miyokardial perfiizyon sintigrafisi anormal
olan 407 hastanin koroner anjiyografi sonuglar: ve CHA2DS,-VAS. skorlar prospektif
olarak incelenmistir. Orta ve ciddi KAH olan hastalarda, CHA>DS>-VAS. skor
degerinin yiiksek oldugu, etkilenen koroner arter sayist ve GENSINI skoru ile
korelasyon gosterdigi ve skorun 2’den biiyiik olmasinin KAH’1 belirlemede
Ongordiiriicii oldugu tespit edilmistir.

Uysal ve arkadaslari (6), CHA>DS>-VAS. skor sistemine KAH gelisme riskini
artiran 3 faktor (hiperlipidemi, sigara icme durumu ve aile 6ykiisii) daha ekleyerek, bu

skorlama sisteminin akut ST elevasyonlu Mi’de KAH’in ciddiyeti {izerine
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ongordiiriiciiliigiinii arastirmistir. Akut ST elevasyonlu Ml ile primer perkiitan koroner
girisim uygulanan 454 hasta ¢aligmaya dahil edilmistir. Hastalar KAH ciddiyeti
acisindan SYNTAX skoru ile hafif, orta ve ciddi olarak 3 gruba ayrilmis ve gruplara
gore CHA,DS>-VAS. skoru ve CHA2DS,-VAS-HSF skoru degerlendirilmistir. Sonug
olarak yeni gelistirilen CHA2DS2-VAS.-HSF skorlama sisteminin ST elevasyonlu
Mi’de KAH’1n ciddiyetini belirlemede éngérdiiriicii oldugu bulunmustur (6).

Bu calismalardan sonra CHA;DS>-VAS. skorlama sisteminin AF dis1 KV
hastaliklarda kullanimu ile ilgili ¢ok sayida ¢alisma yapilmistir. Bugiine kadar yapilan
calismalarda CHA2DS>-VAS:. skorlama sisteminin, AF varligindan bagimsiz olarak
hastane i¢i ve uzun vadeli olumsuz KV olaylart 6ngordiiriicii oldugu sonucuna
vartlmistir (9,56-59). Yiikksek CHA>DS>-VAS. skoru ile iligkili oldugu gosterilen
olumsuz KV olaylar arasinda tiim nedenlere bagli mortalite, 5liimciil olmayan M1, akut
stent trombozu, no-reflow fenomeni, 6liimciil olmayan inme, pulmoner emboli ve
postoperatif AF yer almaktadir (8,60-62). Ayrica ST elevasyonlu Mi ve ST
elevasyonlu olmayan MI hastalarinda kontrast nefropati gelisme riskini de
Oongordiriicii oldugu tespit edilmistir (63).

AD ile KAH arasindaki iliski karmasiktir. AD ile iligkili olan ileri yas, erkek
cinsiyet, yiiksek Lipoprotein(a) seviyeleri, HT, sigara kullanim1 gibi faktorlerin KAH
gelisimi i¢in de risk faktori oldugu bilinmektedir. Ayrica, KAH birlikteligi olmasa
bile ciddi AD’de, SoV afterload artisi, SoV hipertrofisi, artmis oksijen talebi ve
azalmis kalp debisi gibi sebepler MI gelisme riskini artirmaktadir.

Calismamizda, 17 hastada (%13.2) MI gelistigi tespit edilmistir. Otto ve
arkadaslarinin (29) 1999 yilinda yayinlamis oldugu, 65 yas lizerindeki 5621 kadin ve
erkek hastanin ortalama 5 yil prospektif olarak incelendigi ¢alismasinda, ciddi AD
olan hastalarm %]11.3’iinde M1 gelistigi tespit edilmistir. Bizim ¢alismamizda da ciddi
AD olan hastalarin %13.2’sinde MI gelismistir ve gelisme siklig1 literatiir ile
uyumludur. Ciddi AD hastalarinda MI gelisme riskini éngérmede CHA>DS>VASc
skoru 5 ve iizeri kesme noktast %88.2 sensivite ve %50.9 spesifite ile;
CHA>DS2VASc-HSF skoru 6 ve iizeri kesme noktast %58.8 sensivite ve %68.8

spesifite ile istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.
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Literatiirde ciddi AD’de KY ile ilgili yapilan ¢alismalarda KY ’nin tanimlamasi
degiskendir. KY’yi EF <%50 seklinde standardize eden 3 c¢alismada, ciddi AD
hastalarinda KY %30 ile %50 siklikta goriilmistir (72-74). Bu c¢aligmalar
asemptomatik ciddi AD hastalarindan, girisim yapilmis ciddi AD hastalarina kadar
genis bir hasta grubunu igermektedir. Bizim c¢aligmamizda da hastalarin 61’inde
(%47.3) takip sirasinda KY gelistigi gozlenmistir. Caligma grubumuz asemptomatik
hastalar ile girisim istemeyen ya da girisim icin riskli hastalar1 igermektedir ve KY
goriilme orani benzer ¢alisma grubunu igeren literatiir ile uyumlu bulunmustur.

Literatiirde ciddi AD hastalarinda CHA>DS>VASc skor sisteminin KY ile
iligkisini aragtiran yaym bulunmamaktadir. Bununla birlikte CHA2DS>VASc ve KY
iliskisini arastiran ¢alismalar mevcuttur. 2020 yilinda Shuvy ve arkadaslar1 (75) KY
hastalarinda prognozu tahmin etmede CHA>DS>VASc skor sistemini arastiran bir
calisma yayinlamistir. Caligmada kronik KY olan 7016 hasta ortalama 744 giin KV
hastaliga bagl hastane yatis ve Oliim agisindan prospektif olarak incelenmistir.
Calismada ortalama CHA>DS>;VASc skoru 5.1£1.8 olarak tespit edilmis,
CHA:;DS>VASc skoru <3 olan hastalarda 2 yillik siirvi %93 iken, skor >7 oldugunda
siirvi %54 olarak bulunmustur. KY hastlarinda yapilan bu calisma sonucunda,
CHA:>DS,VASc skor sisteminin 6liim ve KV hastalikla iligkili hastane yatislarinda
bagimsiz bir 6ngordiiriicii oldugu belirtilmistir (75). Kiigiik ve arkadaglar1 (7) akut
koroner sendromlu hastalarda CHA2DS2VASc skorunun azalmis SoVEF iizerindeki
ongordiriiciiliigiinii  arastirmistir.  Calismada 202 hastanin bagvuru aninda ve
taburculuk sonrast 3 ayda TTE ile SoVEF’si degerlendirilmistir. Sonug¢ olarak
CHA>DS,VASc skoru >1.5 olmasi, azalmis SOVEF i¢in bagimsiz bir bir 6ngordiiriicti
olarak bulunmustur. Bizim c¢alismamizda da KY gelisme riskini tahmin etmede
CHA>DS>VASc skorunun 5 ve iizerinde olmasi %78.7 sensitivite, %67.6 spesifite,
%68.6 pozitif prediktif deger ve %78 negatif prediktif degeri ile en iyi kesme noktasi
olarak tespit edilmistir. CHA2DS2VASc-HSF skorunun 5 ve iizerinde olmasi %78.7
sensitivite, %64.7 spesifisite, %66.7 pozitif prediktif deger ve %77.2 negatif prediktif

degeri ile en iyi kesme noktasi olarak izlenmistir.
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Calismamizda, 7 hastada (%5.4) inme gelistigi tespit edilmistir. Ancak ciddi
AD hastalarinda inme gelisme riskini dngérmede CHA2DS>VASc ve CHA2DS,VASc-
HSF skorlar1 istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir. Literatiirde AD olan ve
olmayan bireylerde inme riski ile ilgili celigkili sonuglar mevcuttur. Boon ve
arkadaslar1 (64), 1996 yilinda yaptig1 kohort ¢alismasinda AD ile inme riski arasinda
bir iliski olmadigini, 2020 yilinda Andreasen ve arkadaslar1 (65) ise AD’nin, yas ve
cinsiyet agisindan eslestirilmis kontrollerle karsilagtirildiginda belirgin sekilde daha
yiiksek inme riski ile iligkili oldugunu tespit etmislerdir. Ayrica, AD olan hastalarda
KV komorbiditelerin daha yiiksek inme riski ile iliskili olmasina ragmen, AD’nin inme
riski tlzerindeki goreceli prognostik 6nemi CHA2DS:VASc skoru diisiik olan
hastalarda daha belirgin oldugu sonucuna varmiglardir. Christiansen ve arkadaslarinin
(66) calismasinda AF, ozellikle diger risk faktorlerinin yoklugunda goreceli inme
riskinin artisiyla iligkili bulunmus, diger risk faktorleri mevcut oldugunda ise inmede
yalnizca 1ilimh bir artis tespit edilmistir. Bizim ¢alisma popiilasyonumuzda kadin
cinsiyetin %65.9 olmasi ve ¢alisma grubunun kii¢iik olmasi nedeni ile istatiksel olarak
anlaml artis gzlenmemis olabilir.

Rudolf ve arkadaglari’nin (67) ciddi AD olan 2171 hastanin prospektif olarak
incelendigi, 9 tilke ve 23 merkezin katildig1 ¢caligmasinda, hastalarin %15.9’unda AF
gbzlendigi bildirilmistir. Stortecky ve arkadaslarinin (68) 2007-2011 yillar1 arasinda
TAVI uygulanan 398 ciddi AD tanili hastanin prospektif incelendigi ¢calismasinda ise
hastalarin %33.7’sinde AF birlikteligi tespit edilmis, AF gozlenen hastalarin ortalama
CHA,DS,VASc skoru 4.5+1.2 bulunmustur. Bizim c¢alismamizda da hastalarin
%35.7’sinde AF olup, CHA>DS>VASc skoru 4.6£1.9 olarak literatiir ile uyumluydu.
Ancak CHA2DS:VASc ve CHA:DS>VASc-HSF skorlart  AF  gelisimi i¢in
ongordiriicii degildi.

Ciddi AD hastalarinda artmis ard yiik ve miyokardiyal remodeling sonucu veya
iskemiye bagli olarak KY gelisebilir. Etiyolojinin belirlenmesi gecirilmis Mi, KAH,
AF ve pulmoner hipertansiyonun sorgulanmasi ve degerlendirilmesini gerektirir (69).
Frank ve arkadaslarinin (70) yaptiklar1 calismada asemptomatik AD hastalarinda KY
semptomlar1 gelistikten sonra ortalama 2 yi1l yasam beklentisi oldugu tespit edilmistir.
Kapadia ve arkadaslarinin (71) yaymladigt PARTNER 1B calismasinda, KY

semptomlar1 olan ve ameliyat edilemeyen hastalarin ticte ikisinin 2 yildan daha fazla
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hayatta kalamadigi, TAVI yapilan hastalarda ise mortalitenin yar1 yariya azaldig
izlenmistir.

Aort darhig ilerleyici bir hastalik olup asemptomatik hastalar semptomlarin
baslangicini bildirene kadar prospektif olarak takip edildiginde ani 6liim riskinin
diisiik oldugu ve sagkalimin ayn1 yastaki kontrollerle benzer oldugu rapor edilmistir
(76). Mevcut kilavuzlar genellikle ciddi AD'li asemptomatik hastalarda CAKR igin
semptomlar ortaya ¢ikana kadar dikkatli bir bekleme stratejisi 6nermekte olup, bu
oneri ciddi AD'li asemptomatik hastalarda yillik ani 6liim insidansinin diisiik olmasina
(<%]1/y1l) dayanmaktadir (77-79). Ancak ani 6liimiin yillik insidansinin diisiik olmasi
cogunlukla 19901 ve 2000'i y1illarda yapilan kiigiik tek merkezli ¢alismalardan rapor
edilmistir. Bu ¢aligsmalara nispeten daha geng hastalarin dahil edilmesi, bu bulgularin
daha ileri yastaki benzer hastalara uyarlanmasina izin vermeyebilir. Ciddi AD
hastalarinda artan ani 6liim riskini ongdren faktorlere iliskin veri eksikligi vardir.
Ancak ani 6liim epizodlarinin yaklasik %70'inin 6ncesinde klasik AD semptomlarinin
higbiri goriilmemistir (77,80,81).

Ciddi Aort Stenozu Olan Hastalarda Cerrahi ve Tibbi Tedavi Sonras1 Giincel
Sonuglar (CURRENT AS) kaydi (76), 2003 ile 2011 yillar1 arasinda Japonya'daki 27
merkezde ciddi AD'li ardisik hastalar1 kaydeden ¢ok merkezli, retrospektif bir kayit
calismasidir. Bu calismaya, ciddi AD tanisi alan 3815 hasta dahil edilmistir. 3815
caligma hastasinin 2618'i konservatif yaklasimla, 1197’si ise CAKR ile tedavi
edilmistir. 5 yillik kiimiilatif ani 6liim insidans1 asemptomatik hastalarda %7.8 iken,
semptomatik hastalarda %9.2 bulunmustur. Asemptomatik hastalarda takip
doneminde girisim yapilanlar hari¢ tutuldugunda 5 yillik kiimiilatif ani 6liim insidans1
%S5.8 olarak tespit edilmistir (76). Bizim ¢aligmamizdaki hastalarin ise %14’iinde ani
Olim gergeklesmistir. Bu durumun asemptomatik ciddi AD hastalar ile birlikte,
semptomatik olup girisim istemeyen ve girisim i¢in riskli hastalarin da c¢alisma
grubumuza dahil olmasindan kaynaklandigimi disiindiik. Calismamizda Sliim ile
iliskili CHA2DS,VASc ve CHA>DS>2VASc-HSF skorlarinin tan1 koydurucu veya

ekarte ettirici bir kesme degeri bulunmamustir.
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8. KISITLILIKLAR

Calismamizin bazi kisitliliklart mevcuttur. Calismaya alinan hasta sayisinin
rolatif olarak az, tek merkezli ve retrospektif olmasi 6nemli kisithiliklardandir. Ayrica
calisma grubumuzun ciddi asemptomatik AD’li hastalari, semptomatik olup girisimi
kabul etmeyenleri ve semptomatik olup girisim i¢in riskli hastalar1 kapsamasi
nedeniyle prognoz agisindan homojen olmayan bir gruptan olugsmasi 6nemli diger

kasitliliklardandir.
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9. SONUC VE ONERILER

Calismamiz CAKR veya TAVI islemi yapilmamis ciddi AD hastalarinin
prognozunun degerlendirilmesinde CHA»DS>-VASc ve CHA>DS>-VASc-HSF
skorlama sistemlerinin M ve KY agisindan énemli bir éngordiiriicii oldugunu ortaya
koymustur. Bu bulgunun klinik pratikte kullanilabilmesi i¢in daha genis hasta
popiilasyonunda yapilacak, prospektif cok merkezli caligmalara ihtiyag vardir.
Teknoloji ve tecriibenin gelismesi ile ciddi AD’de uygulanan girisimlerin mortalite ve
morbiditesinde azalma gozlendigi i¢in gelecekte ciddi AD hastalarinda daha erken
girisim karar1 verilecegini diisiinmekteyiz. Ozellikle asemptomatik hastalarda erken
girigsim karart vermede prognoz déngordiiriictiligiinde CHA>DS>-VASc ve CHA2DS,-

VASc-HSF skorlama sistemleri 6nemli bir rol oynayabilir.
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