T.C.

DICLE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI

KARDIYOLOJi ANABILIMDALI

ORTA-CIiDDI MITRAL KAPAK YETERSIZLIGI OLAN
HASTALARDA BALON iLE GENISLETILEN KAPAK iLE
KENDILIGINDEN GENISLEYEBILEN KAPAGIN TRANSKATETER
AORT KAPAK IMPLANTASYONU (TAVi) YAPILAN HASTALARDA
SONLANIM NOKTALARI ACISINDAN KARSILASTIRILMASI

Dr.Lokman Argun
(TIPTA UZMANLIK TEZI)

DiYARBAKIR 2024






T.C.

DICLE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI

KARDIYOLOJi ANABILIMDALI

ORTA-CIiDDI MITRAL KAPAK YETERSIZLIiGI OLAN
HASTALARDA BALON iLE GENISLETIiLEN KAPAK ILE
KENDILIGINDEN GENISLEYEBILEN KAPAGIN TRANSKATETER
AORT KAPAK IMPLANTASYONU (TAVi) YAPILAN HASTALARDA
SONLANIM NOKTALARI ACISINDAN KARSILASTIRILMASI

Dr.Lokman ARGUN

Tez Damismani: Prof. Dr. Nihat POLAT

(TIPTA UZMANLIK TEZ)

DIYARBAKIR 2024



BEYAN

Bu donem projesinin kendi ¢alismam oldugunu, dénem projesinin planlanmasindan
yazimina kadar biitlin safhalarda etik dis1 davranisimin olmadigini, bu dénem projesindeki
biitiin bilgileri akademik ve etik kurallar i¢inde elde ettigimi, bu donem projesi ¢aligmasiyla
elde edilmeyen biitiin bilgi ve yorumlara kaynak gosterdigimi ve bu kaynaklar1 da kaynaklar
listesine aldigimi, yine bu donem projesinin ¢alisilmasi ve yazimi sirasinda patent ve telif
haklarini ihlal edici bir davranisimin olmadigini ve dénem projesini Dicle Universitesi Saglik
Bilimleri Enstitlisii tez yazim kilavuzu standartlarina uygun bir sekilde hazirladigimi beyan

ederim.

06/09/2024

Dr. Lokman ARGUN

Y



ONSOZ

Kardiyoloji uzmanlik egitimimde destegini esirgemeyen ve yetismemde biiylik emekleri
olan bizler i¢in bir baba figiiriinde olan, Anabilim Dal1 baskanimiz Prof. Dr. Nizamettin

Toprak’a,

Tezimin hazirlanmasindaki her asamada yardimlarini gordiigiim degerli tez danigmanim

Prof. Dr. Nihat Polat’a,

Hastanemizde 6gretim liyesi olarak calisan ve asistanlik siirecinde bilgilerinden
faydalandigim degerli hocalarim Prof. Dr. Faruk Ertas’a, Prof. Dr. Hakk: Simsek’e, Prof. Dr.
Halit Acet’e, Prof. Dr. Muhammed Oylumlu’ya, Prof. Dr. Mustafa Oylumlu’ya, Prof. Dr.
M.Ata Akil’a, Prof. Dr. M. Zihni Bilik’e, Dog. Dr. Mehmet OZBEK’e

Asistanligim boyunca iyi niyetle ve uyum i¢inde calisarak her tiirlii zorlugun iistesinden
geldigimiz, basta kidemlim Dr.Baran Arik’a ve Dr. Kamran ildirimli olmak iizere tiim asistan

arkadaglarima,

Yogun ¢aligma hayatinda birlikte ¢alistigim ve deger verdigim tiim hemsire, personel ve

teknisyen arkadaslarima,

Tiim bu zorlu siire¢ boyunca benden destegini hi¢ esirgemeyen varligi ile huzur

buldugum sevgili esim Fadime Dalbas ARGUN’a,
Bugiinlere gelmemde vesile olan annem, babam ve kardeslerime ,

Dogdugundan bu yana hayatimin her anin1 cennete ¢eviren, yasadigim tiim zorluklarda
varligina siikredip yoluma bakmami saglayan, biricik kizim Azra ARGUN’a tesekkiir

ediyorum.



ICINDEKILER

BEY AN ettt ettt et ettt s v
ONSOZ....oeeeeeeeeeee ettt ettt ettt nanan A%
TABLO LISTESI ..ottt viil
SEKIL LISTESI ...ttt s e s s esesesenenans ix
KISALTMALAR ..ottt ettt X
OZET ...ttt 1
ABSTRACT ...ttt b e ettt e st e bt e et e e sate s beesaeeenbeenaee 2
L.GIRIS VE AMAC ...ttt 3
2. GENEL BILGILER.......ccvuiiiiiiiineiiceieeieeie it 4
2.1. Aort Kapak ANALOMIST «eecuveeruieeriiiiiiiieeiite ettt et e et e e sbee e s e e s s 4
2.2, AOTE DATTIZT .ttt 5
2.2.1.Aort Darligt EpidemiyolojiSi.....ceecuienieeiieniieeiieiieeieesiie et 5
2.2.2.Aort Darlig1 (AD) EtIyOlOJiST.eceueeiiiuiieeiiieiiieeriee ettt 6
2.2.3.Aort Darliginda Fizyopatoloji........cccceeerieniiiiiniiniiniiiicniccceeeceeeeeeeeee 7
2.2.5.Aort Darliginda Semptom ve Bulgulart ........coccooeeiiniininiiniiniiiinicnecienee 12
2.2.6.Aort Darliginda Fizik MUQYENE .........coovviiiriiiiniiieiieeeeeceeeee e 13
2.2.7.A01t DArl1Z1 TANIST c..eveiiiiieiiiieciieeeiee ettt e s 14
2.2.77.1. EKOKArdiyO@rafi. ... .eeviuiiiiiiiiiiiiiiiie et 14
2.2.8.Aort Darliginda Tedavi .......coceveeiiiiinieiiiiceceeteee e 16
2.3.MITRAL YETMEZLIGI ....ccoooiiiiiiiiniiireiieeieriecciceisesie e 27
0 T B 3 0] (0] 1 ) LTSRS 27
2.3.2.Mitral Yetmezliginde Ekokardiyografi.........cccccoeeviiniiiiniiniininninicnecicnee 28
2.3.3.Aort Darliginda Mitral Yetmezligi........ccocervueriinieniiiniiniiiiinicieeieeecsiecenene 29
2.3.4.Aort Darlig1 ve Mitral YetmezIligi Olan Hastaya Yaklasim............ccccccueennee. 30

vi



3.GERECVE YONTEM .......coooiuiiiiiieiieeieiiieieesie et 31

B THASTASECIIM . ceutieeiiie ettt ettt ettt e st e e st e et e e e e 31
3.2.EkokardiyografikDegerlendirme............coceeruieriieniieniiieiieeie e 31
3.3IStAtIStIKSCLANALIZ ...ttt 32
4. BULGULAR ...ttt ettt ettt ettt ettt e bt et e et e saeennesneans 33
STARTISMA Lottt ettt st sae et sat e bt e b e et e b eaee 44
6.SONUGLAR ...ttt sttt et sb et st st b et e b enee 50
TEKAYNAKLAR. ...ttt ettt ettt ettt et e tenbesbe b 51
8. OZGECMIS ..ot Error! Bookmark not defined.
9. EKLER ...t Error! Bookmark not defined.
9.1.Etik Kurul Onayi.......ccccceevieviienieniieiieeieeieeene Error! Bookmark not defined.
9.2. Benzerlik Orant .........coceveevienienienienieneeeeeeneenee Error! Bookmark not defined.

vii



TABLO LISTESI

Tablo 1. Aort Darhg siddetine gore simiflandirmasi ..............ccoocooeeiiniiininniicnenee, 12

Tablo 2. Bilgisayarh Tomografide Aort kapak kalsifikasyon degerlendirilmesi (45)

.................................................................................................................................................. 16
Tablo 3 .Hastane i¢i 6liim gerceklesen ve gerceklesmeyen hastalarinin demografik
ve klinik verilerinin Karstlastirllmasi ..................ccoooiiiiiiiiiiniie e, 34

Tablo 4. Hastane i¢i oliim gerceklesen ve gerceklesmeyen hastalarinin laboratuvar

verilerinin Karstastirimast ..............ccoooiiiiiiiiiii e 35

Tablo 5. 3 yillik takipte 6liim gerceklesen ve gerceklesmeyen hastalarinin

demografik verilerinin Karstlastirilmast ..............c.oociiiiiiii 36

Tablo 6. 3 yillik takipte oliim gerceklesen ve gerceklesmeyen hastalarimin

laboratuvar verilerinin karsilastirllmasi.......................oocooiiiiiiiii e 37

Tablo 7. 3 yillik takipte 6liim gerceklesen ve gerceklesmeyen hastalarinin

ekokardiyografik verilerinin karsillastirilmasi ...............cocccoiiiiiiiiiieen 38

Tablo 8. Kapak tiiriine gore TAVI islemi sonras1 hastane ici izlemde gelisen

komplikasyonlarim karslastirilmasi..............cocooiiiiiiiiiiieee e 39

Tablo 9. Kapak tiiriine gore hastalarin demografik ve klinik verilerinin

KarSHastIrIIMASI ... et e e e e e e et r e e e e e e e e e e nnraraaaeaeeeeas 40

Tablo 10. Tek degiskenli ve ¢cok degiskenli regresyon analizinde mortalitenin

ONGOTAUTTCHIET . ........ccviiiiiiee e e e et e e b e e s e e e beeesanee s 42

Tablo 11. Kapak tiiriine gore hastalarin mitral kapak yetersizligi diizeyinin

degisimlerinin Karsllastirtlmasi..............c.coooiiiiiiiiiiiii e 43

Tablo 12. Mitral kapak yetersizligi diizeyinin degisimlerinin 3 yilhk takipteki oliim

acisindan KarsHastirilmasT...........oooooiiiiiiiiiii et e e 43

viii



SEKIL LISTESI

Sekil 1. Aort KoKii GOrtintimii(4) ..........c.oooviieeiiieeiieeieeeeeeee et 4
Sekil 2. Acilmis Aort Kokiinde GOrtiniim(S) ...........oocooviiiiiiiiiiieiieeee e, 5

Sekil 3. Aort kapagin A: normal ve B-C: patolojik daralmis goriintiisii (Resimler

Elsevier’in resmi sitesinden aliInmistir) ..................coooiiiiiiiiiiiiiii e 7
Sekil 4. Aort darhi@inin fizyopatolojisi ..............ccccevvviiiiiiiiiiiieiieeeee e 8

Sekil 5. Aort darhiginda sol ventrikiiliin yeniden sekillenmesi ve fonksiyon

DOZUKIUGU ...ttt ettt e sttt e st e e et e e st e e sabaeesabeeesaneeenes 9
Sekil 6. Aort darh@imin kardiyak hasar derecesine gore simflandirmasi .................. 12
Sekil 7. Devamhilik denklemi(Feigenbaum ekokardiyografi 7.baskisi)...................... 15

Sekil 8. TAVI ‘de kullanilan biyoprotez kapaklar(A) Edwards- SAPIEN
Transkateter kalp kapagi (B) Edwards-SAPIEN XT Transkateter kalp kapag (C)

Medtronic CoreValve TM kalp kapagi -Genereux’dan(56) ahmmustir. ............................ 19
Sekil 9. TAVI kontrendikasyonlar: ..............ccoocooiviiiiiiiiiiiienieecesie e 21
Sekil 10. AD Yonetimi(2020 ACC/AHA Kapak hastaliklar1 Kilavuzu)..................... 24

Sekil 11. AD hastalarinda SAVR,TAVR ve palyatif tedavi karar1i(2020 ACC/AHA

Kapak Hastaliklar1 Klavuzu) 25
Sekil 12. SeKil 11'in devaml..............cccoiiiiiiiiiii e 26
Sekil 13. Mitral kapak anatomisi (65). ...............cooiiiiiiiiiiiiinieeeeee 27

Sekil 14. TAVI Hastalariin Calismaya Dahil Edilmesi ile ilgili Akim Semasi ........ 33

Sekil 15. TAVI islemi yapilan ve orta-ciddi mitral yetersizligi olan hastalarda

islemle iliskili gelisen komplikasyonlarin dagilimi.................ccocoiiiiiiiniiinniiienieeeeee, 39

Sekil 16. Kapak tiiriine gore 3 yillik takip mortalite gelisimi acisindan Kaplan-Meier

SUFVIVAL EGTIST ...oooiiiiiiii et 41

Sekil 17. Mitral Kapak yetersizligi diizeyinin islem sonrasinda degisimine gore 3

yillik takipte mortalite gelisimi acisindan Kaplan-Meier Survival Egrisi ........................ 44

X



KISALTMALAR

ABH: Akut Bobrek Hasar1

AD: Aort Darlig1

AF: Atriyal Fibrilasyon

AKA: Aort Kapak Alani

ALT: Alanin Aminotransferaz

AST: Aspartat Aminotransferaz

AV: Atriyoventrikiiler

AVR: Aort Kapak Replasmani

AY: Aort Yetmezligi

BEV: Balon Expandable Kapak

BUN: Kan Ure Azotu

BT: Bilgisayarli Tomografi

CABG: Koroner Arter Baypas Greftleme
CRT: Kardiyak Resenkronizasyon Tedavisi
DM: Diyabetes Mellitus

EF: Ejeksiyon Fraksiyonu

EROA: Efektif Regiirjitan Orifis Alanm
GFR: Glomeriiler Filtrasyon Hiz1
GNRI: Global Nutrisyonel Risk Indeksi
HBG: Hemoglobin

HDL.: Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein
HT: Hipertansiyon

IQR: Interkuartil Aralik

KAH: Koroner Arter Hastalig1

KBH: Kronik Bobrek Yetmezligi



KOAH: Kronik Obstruktif Akciger Hastalig1
LA: Sol Atriyum

LDL: Diisiik Yogunluklu Lipoprotein
LV: Sol Ventrikiil

LVEF: Sol Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonu
LVEFT: Sol Ventrikiil Ejeksiyon Zamani1
LKK: Sol Koroner Kiispis

MCYV: Medtronic CoreValve

MY: Mitral Yetmezligi

NKK: Nonkoroner Kiispis

NYHA: New York Kalp Cemiyeti

02: Oksijen

PISA: Proximal Isovelocity Surface Area
PCI: Perkiitan Koroner Girigim

PH: Pulmoner Hipertansiyon

PLT: Platelet

PND: Paroksismal Noktiirnal Dispne
RBC: Eritrosit Sayist

RKK: Sag Koroner Kiispis

RV: Sag Ventrikiil

SA: Sol Atriyum

SEV: Self Expandable Kapak

SAVR: Cerrahi Ortik Kapak Replasmani
SVO: Serebrovaskiiler Olay

SV: Sol Ventrikiil

SVCY: Sol Ventrikiil Cikim Yolu

Xi



SoVEF: Sol Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonu
STS: Society Thoracic Surgeons

TAVI: Transkateter Aortik Valv Implantasyonu
TAVR: Transkateter Aortik Kapak Replasmani
TY: Trikiispit Yetmezligi

VC: Vena Kontrakta

VKA: Vitamin K Antagonisti

VTI: Hiz Zaman Integrali

WBC: Beyaz Kiire

Xii



OZET

Amag: Aort Darlig1 (AD) tiim diinyada kapak replasmaninin en ¢ok yapildigi kapak
hastaligidir. Endikasyon dahilinde TAVI yapilan hastalarin yaklasik olarak %20-60’1na orta
veya ciddi mitral yetersizligi (MY) eslik etmektedir. Calismamizdaki ama¢ hem TAVI
yapilan hastalarin preop risk faktdrlerine gore sag kalim ve sonlanim noktalarini

degerlendirmek hem de kullanilan kapak tiirliniin mitral yetmezlige etkisini karsilagtirmaktir.

Yontem:Calismamiza; hastanemizde 2013-2021 tarihleri arasinda TAVI islemi
uygulanmis, orta veya ciddi mitral kapak yetersizligi olan ve katilma kriterlerini karsilayan
179 adet hasta dahil edildi. Hastalarin; islem notlari, 6liim bildirimleri, demografik verileri,

komorbiditeleri, islem 6ncesi transtorasik ekokardiyografi (TTE) parametreleri incelendi.

Bulgular:Orta-ciddi mitral kapak yetersizligi olan 179 hastadan olusan grubumuzda
10(%35,5) hastane i¢i 6liimii gézlendi. Basvuru klinigi olarak pulmoner 6dem ile basvuran
hastalara hastane i¢i mortalite grubunda anlamli olarak daha sik rastlandig1 gozlendi
(p=0.001). 3 y1llik takipte tiim sebepli 6liim gergeklesen hastalarda ortalama yasin anlamli
olarak daha yiiksek oldugu gozlendi (p<0.001). SVO 6ykiisii olan hastalara mortalite
grubunda daha sik rastlandig1 gézlendi (p=0.032). Mortalite grubunda anlaml olarak daha sik
self expandable kapak kullanimi gézlendi (p=0.047). islem 6ncesi orta-ileri MY olan
hastalardan balon expandable kullanilanlarda, self expandable kullananlara gore daha ¢ok
iyilesme saptand1 (p=0.046). Hastalar kapak yetersizligi diizeyi degisimine gore 3 yillik
mortalite acisindan kiyaslandiginda; MY artan grupta anlamli olarak daha fazla sayida 6liim

gozlenmistir (p=0.002)

Sonuc:TAVI yapilan AD hastalarina siklikla orta-ciddi MY eslik etmektedir. TAVI
sonrasi orta-ciddi MY oraninda anlamli azalma olmakla birlikte MY etyolojisi bu agidan
onem arz etmektedir. MY ’deki azalma uzun dénem mortalite ve hastaneye yatislari

azaltmaktadir.

Anahtar Kelimeler: TAVI, balon expandable, self expandable, mitral yetmezligi.



ABSTRACT

Aim:Aortic Stenosis (AS) is the most common valvular disease for which valve
replacement is performed worldwide. Approximately 20-60% of patients undergoing TAVI
within the indication have moderate or severe mitral regurgitation (MR). The aim of our study
was to evaluate the survival and endpoints of patients undergoing TAVI according to
preoperative risk factors and to compare the effect of the type of valve used on mitral

regurgitation.

Method:In our study, 179 patients with moderate or severe mitral valve regurgitation
who had undergone TAVI between 2013 and 2021 in our hospital and who met the inclusion
criteria were included. Procedure notes, death notifications, demographic data, comorbidities,

and pre-procedural transthoracic echocardiography (TTE) parameters were analysed.

Results:In our group of 179 patients with moderate to severe mitral valve regurgitation,
10 (5.5%) in-hospital deaths were observed. Patients presenting with pulmonary oedema as
the presenting clinic were significantly more common in the in-hospital mortality group
(p=0.001). In the 3-year follow-up, the mean age was significantly higher in patients with all-
cause mortality (p<0.001). Patients with a history of stroke were observed more frequently in
the mortality group (p=0.032). Self-expandable valve use was significantly more common in
the mortality group (p=0.047). Among the patients with pre-procedure intermediate-advanced
MR, those who used balloon expandable had more improvement than those who used self-
expandable (p=0.046). When patients were compared in terms of 3-year mortality according
to the change in valve regurgitation level, a significantly higher number of deaths were

observed in the group with increasing LV (p=0.002).

Conclusion:AS patients undergoing TAVI are frequently accompanied by moderate-
severe MR. Although there is a significant decrease in the rate of moderate-severe MR after
TAVI, the etiology of MR is important in this respect. Reduction in MR reduces long-term

mortality and hospitalisations.

Keywords:TAV], balloon-expandable, self-expandable, mitral regurgitation.



1.GIRIS VE AMAC

Aort darligi, genellikle ileri yaslar grubunda goriilebilen, kendini efor dispnesi, anjina,
senkop, kalp yetmezligi ile gosteren veya ani kardiyak 6liim ile sonug¢lanabilen kalp kapak
hastaligidir. Diinyada ve iilkemizde en yaygin kapak hastaliklarindandir. Goriilme siklig1 70-
79 yas araliginda %3,8 iken, 80-90 yas araliginda %9,8’ dir (1). Kardiyak semptomlar
basladiktan sonraki ilk 2 yilda 6liim oran1 %49 .,ilk 3 yilda 6liim oran1 %57’ dir.Semptomatik
ileri aort stenozunda mortaliteyi azaltan tek yontem aort kapak replasmanidir ve altin standart
tedavi cerrahidir. Ancak ileri yas ve komorbid durumlardan dolay1 cerrahi tedavide mortalite
ve morbidite yliksek olmasi nedeniyle girisimsel risklerin daha az oldugu bir tedavi olan
transkateter aortik valv implantasyonu (TAVI) yontemi tanimlanmistir. TAVI ilk defa
2002°de Cribier ve ark. tarafindan basariyla yapilmistir. Ulkemizdeyse ilk TAVI islemi 2009
yilinda yapilmistir. Aort darlig sol ventrikiilde erken donemde basing artis1 nedeniyle SV
hipertrofisine neden olur.Uzun donemde ise sekonder sol ventrikiil dilatasyonu ve mitral
yetmezligi(MY) gelisebilir ve kapaklardaki dejenerasyonun da etkisiyle siire¢ hizlanir(2).
Ayrica SV diyastolik ve sol atriyal(SA) basing artigina bagh trikiispit yetersizligi (TY) ve
pulmoner hipertansiyon (PH) gelisebilir. TAVI yapilan hastalarin yaklasik %20-60’1na orta

veya ciddi mitral yetersizligi ve trikiispit yetersizligi eslik eder (3).

TAVI de iki farkli kapak tiirii kullanilmaktadir. Bunlar balon expandable ve self
expandable kapaklardir. Calismamizin ¢ikis noktasini da bu iki kapak tiiriiniin MY iizerine
etkisi olugturmaktadir. Bu amagla 2013-2021 yillar1 arasinda preop degerlendirmede ileri aort
darlig ile beraber orta-ileri MY ’si olan ve TAVI uygulanan hastalarda kullanilan kapak

tiirtine gére MY ’nin postop donemde prognozu karsilastirilacaktir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Aort Kapak Anatomisi

Aort kapagi, aorta ile sol ventrikiil ¢ikim yolu (SVCY) arasinda yerlesim gosteren, fibroz
iskelet lizerine yerlesmis avaskiiler yapida dokudur. Aort kapagi; aortik anulus, komissiirler
ve semilunar ii¢ adet yaprakeiktan (kiispis) olugsmaktadir. Aortik anulus; kalbin fibroz iskeleti
ile devam eden , semilunar kapakgiklarim iizerine yerlestigi fibroz bir iskelettir. Onde
membrandz septum bulunurken, arkada ve solda ise mitral kapak 6n leafleti ile devam eder.
Aort kapaginda 3 adet semilunar kapakgik bulunmaktadir. Bunlar kiispis olarak da
isimlendirilmektedir. Semilunar kapakg¢iklar komsu olduklar1 koroner arter ostiumlarina gore
isimlendirilmektedir. Sag koroner kiispis (RKK), sol koroner kiispis (LKK) ve nonkoroner
kiispis (NKK) olarak adlandirilmaktadirlar. Aortik komissiirler her 3 yaprak¢igin kapanma
hattinda bulunan tepeli agikliklardir. Bu seviyede sinotiibiiler bileske de yer almaktadir.
Aortik yiizden baktigimizda kiispisler kapali iken, kiispislerin alt hizasindan gegen, kiispisleri
birlestiren ¢izgiye bazal halka (aortik anulus) denmektedir (4). Aort kokii; aortik anulus ile

sinotiibiiler bileske arasinda yer almaktadir (Sekil 1)(4).

\JUR _

Ascending
aorta

Leaflet (cusp) -
Sinotubular junction Commissure §
Leaflet attachment Sinus of Valsalva |.5
Interleafiet &

Annulus triangle —

Sekil 1. Aort Kokii Goriiniimii(4)



Kapakgiklarin {ist tepesinde bulunan fibréz nodiillere ¢ Arantius nodiilii’ denilmektedir.
Bu nodiillerin her 2 yanindaki kapanma kenari ile serbest kenar arasinda ay seklindeki
bosluklara ise ‘Lunula’ denilmektedir. Lunula; diyastolde aort kapakg¢iklarinin kapanmasi
sirasinda leafletlerin birbirine temas ettikleri yer olarak bilinmektedir. Lunulada yasa bagl
dejenerasyon gelismektedir. Kapakg¢iklarin oldugu seviyedeki aort disa dogru bombe yaparak
siniis valsalva ismini almaktadir. Boylece sistolde aort kapagin acilmasi ile koroner
ostiumlarin kapanmas1 6nlenir. Hem de diyastolde daha fazla kanin depolanmas1 saglanarak

koroner arterlerin daha iyi beslenmesi saglanir.

AOIIC SinuSes
Opening of left coronary artery ﬁ
- Ascending aorta
Lunula - '/} k j e
L\ Opening of
- y - right coronary artery
Left ’ ¢ Stk
semilunar cusp
\
Aortic | pocyar (\ f
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semilunar cusp \‘ septum
Right . M )
semilunar cusp g Muscular part of
L / ’ interventricular septum

Anterior papillary
muscle

Anterior cusp
of mitral valve

Sekil 2. Acilmis Aort Kokiinde Goriiniim(5)

2.2. Aort Darh@
2.2.1.Aort Darhg1 Epidemiyolojisi

Aort darligi, gelismis tilkelerde en sik goriilen kalp kapak hastaligi olarak bilinmektedir.
Sol ventrikiil ¢ikis yolunda darligin en sik sebebidir (6).

2012'de yapilan bir ¢alismada, Aort darli1 (AD) prevalansi1 60-69 yaslarinda %1,3, 70-79
yaslarinda %3,9 ve 80-89 yaslarinda %9,8 olarak belirlenmistir (1). Ileri AD ise 75 yas
iizerindeki kisilerde %3,4 olarak saptanmistir. AD goriilme sikliginin, yasam siiresinin
uzamasiyla birlikte gelismis iilkelerde ti¢ kat artmasi 6ngoriilmektedir (7). AD sikliginin
cinsiyetle iligkisi aragtirildiginda anlamli bir sonuca varilamamistir. Ancak, erkeklerde
kadinlara gore daha erken baglangigli aort kapak kalsifikasyonu mevcut olup bu da daha
yiksek mortaliteye neden olmaktadir (8).



2.2.2.Aort Darhg: (AD) Etiyolojisi

AD; konjenital, romatizmal ve ateroskleroza bagli dejeneratif sebeplerebagh
gelismektedir. ilerleyen yaslarda (65 yas iizeri toplulugun %2-7’sinde) kalsifik AD en sik
nedendir(9,10). Geng yaslarda baskin olan ve ikinci en sik goriilen neden ise konjenital AD
“dir.

Konjenital AD unikiispid, bikiispid veya trikiispid olarak goriilebilmektedir. 50 yas
altinda konjenital bikiispid aort darlig1 %1-2’lik goriilme yiizdesiyle en fazla goriilen
konjenital nedendir (11,12). Konjenital bikiispit kapak yetmis yasin altinda aort darlig1
nedeniyle cerrahi yapilan hastalarinin yarisinda etiyolojik nedendir. Ancak yas1 70’ in
iistiindekilerde dejenerasyona bagli gelisen aort darligi cerrahi nedenlerin yarisini
olusturmakta ve konjenital bikiispit kapak ise cerrahi sebeplerin dortte birini
olusturmaktadir(12).Genetik olarak birinci derece akrabalarda siklik %9-21 arasinda
goriilmektedir. Erkeklerde kadinlara kiyasla daha sik goriilmektedir (erkek/kadin,2/1).
Bikiispid kapak, erken donemde kapakta daralmaya neden olabilecegi gibi siklikla 50 ve 60
yas civarinda ortaya ¢ikar. Temel patofizyoloji yiiksek tiirbiilan akimin aort kapakg¢iklarinda
ortaya ¢ikardig1 dejenerasyon ile kalsifikasyona bagl ortaya aort kapak darligidir. Unikiispid
kapaklar ise bikiispid kapaklara kiyasla daha erken donemlerde, genellikle yeni dogan
zamaninda ortaya ¢ikar ve darlik daha ileri boyutlardadir, tedavi edilmedigi takdirde siklikla

Oliime sebebiyet verir.

Romatizmal aort darlig1 daha nadir olarak goriilmektedir. Romatizmal kapak hastaligi
genelde mitral kapag: tutar, aort kapak ise genelde mitral kapak ile birlikte tutulum gosterir.
Komissiirlerde kalinlik artis1 ve yapigma, kiispisin u¢ kisimlarinda geri ¢ekilme nedeniyle
kapakta darlik olusmaktadir. Ekokardiyografide kommissiirlerde fiizyon olmas1 ve buna eslik

eden aort kapaklarinin bombelesen kisminda ekojenitenin artis1 ortaya ¢ikmaktadir.

Dejeneratif aort darligi, etiyolojide en fazla goriilen sebeptir ve ileri yas grubunda goriilen
kalsifik AD, en sik goriilen kapak replasmanina ihtiya¢ duyulan kapak hastaligidir (13).
Kapagin uzun siiredir maruz kaldig1 mekanik etki ve eslik eden inflamatuar siiregler
konjenital ya da romatizmal bir kapagin kiispislerinde dejenerasyona ve kalsifikasyon artigina
neden olur. Kalsifikasyon siireci ilerleyici olarak kiispislerden leafletlere artarak

ilerler.Zamanla leafletin hareketlerinde azalma olur ve komissiiral flizyon olmamasina
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ragmen aort kapakta daralma meydana gelir. Son ¢alismalar dejenerasyon ve kalsifikasyon
sonrasi gelisen aort darligi kapakta bulunan antijenlere karsi gelisen bir immiin reaksiyon
sonrasi ateroskleroza bagli oldugunu gostermistir(14,15). Ateroskleroza bagli gelisen AD en
sik siddetli kolesterol yiiksekligi olan ¢ocuklar ve genglerde goriilmektedir(15,16). Ararow ve
ark. AD’ da aort kapak dejenerasyonu ile koroner arter hastaliginin iliskisinin arastirildigi bir
caligmada aort kapaginda dejenerasyon olan grupta yeni ortaya ¢ikan koroner olay gelisme
riski 1,8 kat yiiksek bulunmustur (17). Bu ¢alisma, kapak kalsifikasyonun endotel

disfonksiyonunun bir 6ngérdiiciisii oldugu hipotezini destekler niteliktedir

AD’nin nadir sebeplerinden biri genellikle fungal endokarditte goriilen enfektif
vejetasyonlarin neden oldugu darliga sebep olan lezyonlardir. Kemigin Paget hastaligi (18),
son evre bobrek yetersizligi (19), sistemik lupus eritamatozus, romatoid tutulum, okronozis

(20) ve radyasyon maruziyeti AD’nin diger nadir sebeplerini olusturur.

Normal kapak Dejeneratif kapak

Sekil 3. Aort kapagin A: normal ve B-C: patolojik daralmis goriintiisii (Resimler Elsevier’in resmi sitesinden
alinmstir)

2.2.3.Aort Darhginda Fizyopatoloji
2.2.3.1. Kapak obstriiksiyonu

Kalsifik AD olan erigkin kisilerde, darlik olmadan 6nce zemininde yatan kapak hastalig
bulunmaktadir. Bununla beraber, hafif bir darlikta bile, hemodinamik ilerleme ¢ogu hastada
gortiiliir, bu siire¢ yaklasik 5-10 y1l gibi bir siirede hafif darliktan ciddi darliga dogru progrese
olma egilimindedir. Konjenital AD'li bebeklerde ve ¢ocuklarda, kapak alani ¢cocuk
biliylimesine ragmen c¢ok az miktarda degisir, bu yiizden zaman i¢inde goreceli ciddi aort

darlig: gelisir.
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Sekil 4. Aort darh@imin fizyopatolojisi

2.2.3.2.Hipertrofik miyokardiyal remodeling

Darlik olusturan bir aort kapagi kardiyak outputun korumak i¢in sol ventrikiil basincinda
kronik bir yiikselise neden olur. Bdylece miyosit hipertrofisi ve artmis duvar kalinligr ile
birlikte hipertrofik remodeling gelisir(Sekil-5). Sol ventrikiil konsantrik remodeling,
konsantrik veya eksantrik hipertrofi seklinde gelisebiliyor. LaPlace yasasina gore sol
ventrikiil remodelingi, duvar gerilimini diisiiriir ve yiikleme sonrasi etkilenen sol ventrikiil

ejeksiyon giiciinii devam ettirmek i¢in kompansatuar mekanizmalarindan biridir.(21)
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Sekil 5. Aort darh@inda sol ventrikiiliin yeniden sekillenmesi ve fonksiyon bozuklugu

Lindman BR, Clavel M-A, Mathieu P, et al. Calcific aortic stenosis. Nat Rev Dis Primers
2016;2:16006° den alinmuistir.

AD'li hastalarda, artmis sol ventrikiiler remodeling, ventrikiilde disfonksiyon ve kalp
yetmezligi semptomlart ile birlesince , ¢ok daha fazla mortaliteye neden olduguna dair
bir¢ok ¢alisma mevcuttur (22-24). Boylece, duvar stresini azaltan sol ventrikiil hipertrofik
remodelinginin ayrica ventrikiiler performansinin bozulmasi ve kotii sonuglara neden olan
etkileri mevcuttur. Ek olarak, AD'li hastalarda hipertrofik remodeling, cinsiyet, genetik
faktor, vaskiiler yliklenme ve metabolik anormallikler de olmak iizere kapak darliginin

derecesi disindaki faktorler ile de belirlenebilir(25-26).
2.2.3.3.Sol ventrikiil diyastolik fonksiyonu

Hipertrofik remodeling miyokardin diyastoliinii bozar ve ilerleyen siirecte kardiyak
outputun diismesine sebep olur. Atriyum kontraksiyonu, sol ventrikiiliin aort darliginda
dolusunda 6nemli etkendir, ¢iinkii sol ventrikiiliin diyastol basincinin artmasini saglar. Sol
atriyumun bu kontraksiyonu, pulmoner vendz ve kapiller basinglarin yiikselmesini ve
pulmoner konjesyon olusumunu engelleyerek, hipertrofik sol ventrikiiliin etkili kontraksiyonu
icin gerekli olan yiiksek sol ventrikiil diyastol sonu basincinin korunmasini saglar. Atriyal
fibrilasyon veya atriyoventrikiiler dissosiyasyon gibi atriyal kontraksiyonun bozuldugu
durumlarda, ileri AD'li hastalarda hizl klinik kétiilesmeye yol agar. AD'nin diizeltilmesi
sonrasinda diyastolik disfonksiyon, hipertrofinin diizelmesi saglanabilir, ancak belli bir

seviyeye kadar uzun siiredir var olan diyastolik disfonksiyon persiste kalabilir.
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2.2.3.4.S0l ventrikiil sistolik fonksiyon

Ejeksiyon fraksiyonu , AD'li hastalarin birgogunda hastalik doneminin sonlarda bile
normal olabilmektedir .Sistolik fonksiyonun bozulmasi kapak darliginin derecesi, metabolik
bozukluklar, vaskiiler ylik miktari, hipertrofinin yeterli olmamasi , iskemi ve fibrozis gibi
faktorlerin tiimiiniin etkilesimidir(6,26,27). Tiim bunlara bagl ejeksiyon fraksiyonun diismesi
ile hastalarda sol ventrikiil sistolik fonksiyonlar1 azalir. Bu hastalarda, aort kapak replasmani
sonrasi ol ventrikiil sistolik fonksiyonlar toparlama egilimindedir. Ancak iyilesme diizeyi,

diger bir¢ok faktore de baglidir(28,29).
2.2.3.5.Pulmoner ve sistemik vaskiilarite

Hipertrofik sol ventrikiil, AD'l1 hastalarin birgogunda pulmoner hipertansiyona neden
olan pulmoner vaskiiler basincin artmasini saglar ve bunlarin %15-20 sinde katii klinige sebep
olur(30). Aort kapak replasmani yapilan hastalar arasinda pulmoner hipertansiyonu mevcut
olanlarda AVR sonrasi mortalite daha fazla oranda goriilmiistiir(51) .Sistemik vaskiilarite sol
ventrikiil afterloadina 6nemli bir katkida bulunmaktadir. Sistemik vaskiilariteyi artiran
ilaglarla yapilan ¢aligmalar, ventrikiiler obstriiksiyonda degisiklige neden olmamasina ragmen

sol ventrikiil atim hacim miktarinda akut bir artisa neden oldugu saptanmstir (32,33,34).
2.2.3.6.Miyokardiyal iskemi

AD’li hastalarda, sol ventrikiil hipertrofisi, sistolik basincinda artma olmasi ve
ejeksiyonun siiresinin artmasi miyokardiyal oksijen (O2) talebini artirir. Ayrica , koroner arter
hastalig1 olmazsa bile, ventrikiildeki hipertrofi miyokartta kapillerin azalmasi,sol ventrikiil
diyastol sonu basincinin yiikselmesi ve azalmis diyastol siiresi, koroner kan akim1 basincini ve
miyokarttaki kan akimini azaltir. Bu birliktelikler, miyokardiyal O2 nin arz ve talebi arasinda
bir dengesizlik olustururarak subendokartta daha belirgin iskemiye yol acar. Egzersiz gibi
durumlarda O2 ihtiyacinin artmasi dengesizligi daha da artirabilir ve koroner arter hastaligina

bagli olan anjinadan ayirt etmek zor olur.
2.2.4.Aort Darh@ Simiflandirmasi

AD’nin hangi evrede oldugu; kapak hemodinamisine, kapak yapisina ve semptomlara
gore degisiklik gosterir. Aort darligi, Amerikan Kardiyoloji Koleji/Amerikan Kalp Dernegi
Klinik Uygulama Yonergeleri Ortak Komitesi Raporunda evre A, B, C ve D olarak 4 gruba

ayirmaktadir.
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Evre A, AD riski tagiyanlar1 temsil eder. Bu evrede kapak yapisi bikiispit ve/veya aort

sklerozu olan hastalarda aortik V max < 2 m/sn’dir. Hastalar semptom gdstermezler.

Evre Bi,ilerleyici aort darlig1 olarak bilinmektedir.Bu evrede aort kapakta hafif/orta
derecede hareket kisitlilig1 ve kalsifikasyon bulunmaktadir. Hemodinamik olarak hafif
AD’de; aortik V max 2-2,9 m/sn, aortik ortalama gradiyent <20 mmHg altindadir.
Hemodinamik olarak orta AD’de; aortik V max 3-3,9 m/sn, aortik ortalama gradiyent 20-39
mmHg arasindadir. Bazen ekokardiyografide sol ventrikiilde diastolik disfonksiyon olabilir.

Hastalar asemptomatik seyreder.

Evre C, ciddi aort darlig1 olan ancak asemptomatik seyreden hastalar1 temsil eder. Bu
evrede aort kapakta ciddi hareket kisitliligi ve kalsifikasyon bulunmaktadir. Hemodinamik
olarak aortik V max > 4 m/sn, aortik ortalama gradiyent > 40 mmHg, aort kapak alan1 < 1,0
cm?’dir. Bu evre, C1 ve C2 olarak iki gruba ayrilmaktadir. C1 evresinde sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonu normal olup ve sol ventrikiil hipertrofisi ve diastolik disfonksiyon
bulunmaktadir.C2 evresinde ise sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunda diisme (LVEF < %50)

meydana gelmektedir.

Evre D, ciddi aort darlig1 ve semptomu olan hastalar1 icermektedir.Genellikle
semptomlari; anjina, kalp yetmezligi, senkop veya presenkoptur. Bu evrede aort kapakta ciddi
hareket kisitlilig1 ve kalsifikasyon mevcuttur. D1, D2 ve D3 olarak ii¢ gruba ayrilmaktadir.
D1 evresine yliksek gradiyentli darlig1 da denir. D1 evresinde aortik V max = 4 m/sn, aortik
ortalama gradiyent > 40 mmHg, aort kapak alan1 < 1,0 cm*’dir. Aort darliginin
hemodinamik sonucu olarak D1 evresinde sol ventrikiil hipertrofisi ve diastolik disfonksiyon

vardir. Ejeksiyon fraksiyonu normal veya diisiik olabilir.

D2 evresine ejeksiyon fraksiyonu ve gradiyenti diisiik aort darlig1 denir. Ejeksiyon
fraksiyonu <%50’dir. D2 evresinde aortik V max <4 m/sn, aortik ortalama gradiyent < 40
mmHg, aort kapak alan1 <1,0 cm*’dir. Dobutamin stres ekokardiyografisinde aortik V max >
4 m/sn ve aort kapak alan1 < 1,0 cm?’dir. D3 ejeksiyon fraksiyonu normal olup diisiik
gradiyentli aort darlig1 olarak tanimlanmaktadir.Paradoksal diisiik gradiyentli aort darlig1 da
denir. D3 evresinde tansiyonu normal hastalarda aortik V max < 4 m/sn, aortik ortalama
gradiyent <40 mmHg, aort kapak alan1 < 1,0 cm? ve stroke voliim indeksi <35 mL/*’dir(35).

Aort stenozunun siddeti ve kardiyak hasara gore siniflamalar1 bulunmaktadir.
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Tablo 1. Aort Darh@ siddetine gore siniflandirmasi

Aort Sklerozu Hafif AD Orta AD Ciddi AD
Tepe hiz1 (m/s) <2,5m/s 2,6-2,9 3-4 >4
Ortalama gradiyent (mmHg) <20 20-40 >40
AKA (cm?) >1,5 1-1,5 <1
AKA / VYA (cm?*/m?) >0,85 0,6-0,85 <0,6
Evre 0 Evre 1 Evre 2 Evre 3 Evre 4
Pulmoner
LA veva damar
mitral yvataginda

Bulgu LY hasan Sag ventnkil

Kardiyak hasar yok meveul kar.ml-'. i o I hasar meveut
hasan trikiispit
meveut kapakta
hasar meveut
Artmug LY -
kas indeksi :‘lﬂ:::‘? LA
¥ 2 Sistolik Cirta veya
- Bulgu indeksi A
Ekokardiyografi | Kadinda pulmoner ciddi RV
A =05 g/m* hipertansivon | disfonksivonu
! 4 =34 mL/ o
Erkekte =3
=115 g'm’
—_ Bulgu | (JEKSYON | AR Orta- | Orta-Ciddi
: vok L CiddiMY |TY —
<050
LY: Sol ventnkil, LA; Sol atnyum, RY; Sag ventrikiil, AF: Atnyal fibrilusyon, TY:

Trikispit velersizligi, MY: Mitral yetersizlik
Sekil 6. Aort darh@imin kardiyak hasar derecesine gore siniflandirmasi

2.2.5.Aort Darhiginda Semptom ve Bulgular

Ciddi AD hastalar1 uzun seneler semptom olmadan yasayabilmektedirler. Kompansatuar
durumlar yeterli olmayinca semptomlar ortaya ¢ikar. Hastalarin bir¢ogunda son dénemlerde
bile sistolik fonksiyonlar genelde bozulmadan devam eder .Daha erken zamanda ise sol
ventrikiildeki kompansatuvar hipertrofi ile diyastolde artmis duvar gerilimi nedeniyle sol
ventrikiil dolus basinglar1 artar ve bdylece diyasyolik fonksiyonlar bozulur. Artmis sol
ventrikiil diyastol sonu basincinin artmasi ile sol atriyum basinci da artar ve paroksismal
noktiirnal dispne (PND) ve ortopne gibi semptomlar olusmaya baslar. Ilerleyen zamanlarda
sag ventrikiiliin fonksiyonlar1 bozulup ve sag ventrikiilde yetersizlik bulgulari ortaya ¢ikar.AD
hastalarinda hem sistolik hem de diyastolik kalp yetmezligi gelisebilmektedir. Sol kalp
yetersizligi semptomlari ortaya ¢iktiktan sonra aort kapak degisimi yapilmaz ise 2 yillik

mortalite oran1 %50 civarinda saptanmigtir. Sag kalp yetersizligi semptomlar ortaya ¢iktiktan
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sonra ise beklenen yasam beklentisi ancak haftalar veya aylar stirmektedir.Aort kapak
darliginin bilinen {i¢ 6nemli semptomu; dispne, gégiis agris1 ve senkoptur. Azalmis
subendokardiyal oksijen miktariyla birlikte artmis sol ventrikiil hipetrofisine sekonder olarak
gelisen artmis oksijen talebi anjinanin 6nemli bir nedenidir ve yasin ilerlemesi ile hastalarin
bir cogunda koroner arter hastalifinin meydana gelmesine neden olur. 60 yasin {istiindeki
hastalarin %30-50’sinde koroner arterlerde anlamli bir darlik oldugu gosterilmistir. Bu oran

70 yasin Ustlindekilerde %50 iken, 80 yasin {istiindekilerde %65’e kadar artmaktadir(36,37).

Aort darliginda senkop ¢ogunlukla efor sirasinda meydana gelir. Bunun sebebi; efor
sirasinda sol ventrikiil basincinin asir1 artmasiyla baroreseptorlerinin uyarilma
mekanizmasindaki bozukluk ile serebral perfiizyonun azalmasi ve egzersiz sonrasinda ortaya
cikan periferik damarlardaki vazodilatasyon sonrasinda bile kalp debisinin
artirilamamasidir(38). Istirahat halinde gelisen senkopun sebepleri; ventrikiiler fibrilasyon
ataklari, atriyal fibrilasyon ataklar1 ve ileti yollarindaki bozukluga bagli ortaya AV blok
olabilmektedir(39). Aort kapak replasmani olmayan hastalarda senkop gelistiyse 3 yillik
mortalite yiizdesi %50 civarinda olmaktadir. Koroner arter hastaligi, hipertansiyon ve
aritmiler hastaligin takibinde kalp yetmezliginin aniden kotiilesmesine sebep olmakta ve
kotii sonuglar ortaya ¢ikarmaktadir. Bu durumlarin disinda ani kardiyak 6liim,
serebrovaskiiler olay, embolizm, bakteriyel endokardit ve gastrointestinal kanamalar AD’ye
bagl gelisen diger komplikasyonlardir .Ani kardiyak 6liim ihtimali asemptomatik hastalarda
nadir goriilmekte olup, yaklasik %0.5/y1l oranindadir. Ancak semptom gelistikten sonra ani

kardiyak oliim riski de artarak yilda %5’lere kadar yiikselmektedir

2.2.6.Aort Darhginda Fizik Muayene

Fizik muayene sirasinda dikkat edilmesi gerekenler; karotis nabiz palpasyonu, sistolik
ifiiriimiin yeri ve yayilimi, ikinci kalp sesindeki ¢iftlesmenin degerlendirilmesi gerekir.
AD’nin derecesi arttikga aort basincinin tepe noktasi sistoliin daha ge¢ kismina dogru yer
degistirmekte (pulsus tardus) ve nabiz amplitiidii azalmaktadir (pulsus parvus). Aort
darliginda ortaya ¢ikan nabiz basincinin bu iki 6zelliginin birlikteligi ‘pulsus parvus et

tardus’ olarak adlandirilmaktadir

Sag 2. interkostal araligin sternum kenariyla kesistigi aort odaginda tepe noktasina geg
varan ve carotislere yayilan sistolik ejeksiyon niteliginde iifiirlim duyulur. Yash hastalarda,

kalsifik aort kapagi leafletlerinin yapismamis u¢larindan dolay1 daha yiiksek sesli, siddetli,
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miizikal bir sistolik iifliriim sol sternaldan apekse kadar olan civarda duyulmaktadir. Bu
duruma Gallavardin fenomeni denilmektedir. Bununla beraber kardiyak debinin ileri diizeyde
azaldig1 hastalarda tifiiriim duyulmayabilir. Bazi1 hastalarda sol ventrikiil ejeksiyon siiresi
uzayip ve ekspiryumda S2 ¢ift duyulmaktadir. Buna paradoks c¢iftlesme denilmektedir ve bu
ciddi AD’n1 gosteren bir bulgudur. S2’de normal solunumsal ¢iftlesmenin olmasi ciddi AD’n1
dislayan 6nemli bir bulgudur. Aort kapaginin agilmasi birlikte duyulan ejeksiyon kligi,
darligin valvuler oldugunda dair bir bulgudur. Romatizmal vakalarda bu ses
duyulmamaktadir. Ejeksiyon kligi dejeneratif AD hastalarinda kapaklar mobil iken duyulan

bir ses olup ,ilerleyen donemlerde kapakta kalsifikasyonun artisindan dolay1 duyulmayabilir.

AD iifiiriimii ile karigtirilabilen Gftirlimlerin en dnemlisi Mitral yetersizligi ve hipertrofik
kardiyomiyopatiye bagl iifiirim gelmektedir. Bunlari1 ayirmak i¢in mitral yetmezligi iifiirimii
pansistoliktir ve iifiirlimiin en iyi duyuldugu yer apekstir ve koltuk altina da yayilmaktadir.
Aort darlig1 ve hipertrofik kardiyomyopati {fiiriimiinii ayirmak i¢in ise: valsalva ve ayaga
kalkma ile aort darlig: iifiirimi azalirken hipertrofik kardiyomyopatinin iiflirimii artar,
comelmede ise tam tersi aort darligimnin ifiiriimii artarken hipertrofik kardiyomiyopatinin

ufurimi ise azalmaktadir
2.2.7.Aort Darhg Tanis1

Aort darligini degerlendirmede ekokardiyografi cok dnemli bilgiler verir.
Ekokardiyografinin yaninda elektrokardiyografi, egzersiz stres testi, bilgisayarli tomografi,
kardiyak manyetik rezonans, kardiyak kateterizasyon gibi yontemler de aort darligina tani

koymada kullanilabilir (40).
2.2.7.1.Ekokardiyografi

AD’da en 6nemli tan1 araci transtorasik ekokardiyografidir. Normal bir yetiskinde aort
kapak alan1 (AKA) 3-4 cm2’dir. Hemodinamik bozulma olmasi i¢in AKA nin normal
boyutlarinin dortte birine diismesi gerekmektedir. AD’nin ortalama yillik progresyonu su
sekildedir: AKA i¢in 0.1-0.2 cm?2 diisiis, AVmaxta 0,3 m/sn hiz artisa ve gradiyentte 7
mmHg artisa neden olur. Asemptomatik AD hastalarinda ekokardiyografik degerlendirme su
siklik ile yapilabilir: Hafif AD’da 5 yilda bir, orta AD’da iki yilda bir, ciddi AD olanlarda ise
yilda bir ekokardiyografi ile degerlendirme 6nerilir. Klinik bulgularinda bozulma olan

hastalarda bu siire azaltilabilir(41).

Darlik ciddiyeti belirlenirken ¢esitli formiiller kullanilmaktadir. Bunun i¢in kullanilan

yontemler su sekilde siralanabilir:
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e Planimetrik olarak kapak alanini 6l¢gmek

e Maksimum aortik jet velositesinin 6lgmek

e (ikis yolu velositesinin aort jeti velositesine bolmek

e Maksimum ve ortalama transaortik basing gradiyentlerinin hesaplanmak

e Devamlilik denklemi ile kapak alaninin 6lgmek

e  Olciim yapilirken &nerilen teknik devamlilik denklemi ile aort kapak alaninin

hesaplanmasidir

Siireklilik denklemine gore sol ventrikiil ¢ikim yolundan birim zamanda gecen kan hacmi

ile aort kapagindan birim zamanda ge¢en kan hacmi esit miktardadir.
Darlik 6ncesi alan x hiz zaman integrali = Darlik alani x hiz zaman integrali

Bu durumda SVCY alani ile bu noktadan gecen akim hizi ¢arpiminin, dar aort kapaktan

gecen maksimal akim hizina oran1 bize aort kapak alanini vermektedir.

Aort kapak alani(AKA)= SVCY hiz zaman integrali (VTI) x SVCY alan1 (CSA)/ Aort
kapak hiz zaman integrali (VTI).

A
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2.2.7.2.Egzersiz Stres Testi

Aort darlig1 uzun siire asemptomatik seyredebildigi i¢in semptomlar ortaya ¢ikmadan
tanisinin konmas1 6nem arz etmektedir. Egzersiz stres testinin sonucunda kan basinci diismesi
ve AD belirtileri ortaya ¢ikmasi beklenmektedir. Ancak AD tedavi seklinin belirlenmesinde

egzersiz stres testinin dnemi yoktur (42).

15



2.2.7.3.Bilgisayarh tomografi

Aort kapak yapisinin bozulmasina fibrozis ve kalsifikasyonlar neden olur.
Mikrokalsifikasyonlar zaman ilerledik¢e makrokalsifikasyonlara doniiserek kapak yapisinin
bozulmasina neden olur. Bilgisayarli tomografi kalsifikasyon derecesini belirlemede 6nemli

bir yontemdir (43).

Bilgisayarli tomografi TAVR ve SAVR se¢imini de etkilemektedir. TAVR i¢in uygun
hastalarda uygun cihaz morfolojisi, kapak yerlesim yeri, periferik damarlar hakkinda detayli
bilgi verir. TAVR planlanan hastalarda bilgisayarli tomografi tan1 ve tedavinin 6nemli bir
parcasi olmustur(44). Bilgisayarli tomografi sonucuyla AD ciddiyeti arasindaki iliski Tablo
2’de gosterilmeye calisilmistir (41).

Tablo 2. Bilgisayarh Tomografide Aort kapak kalsifikasyon degerlendirilmesi (45)

Erkek Kadin
Yiiksek olasilikla ciddi AD >3000 >1600
Olasi ciddi AD >2000 >1200
Diistik olasilikli1 AD <1600 <800

2.2.7.4.Kardiyak manyetik rezonans

AD degerlendirmesinde en dnemli tetkik ekokardiyografidir. Ancak ekokardiyografinin
kullanilamadig1 veya siipheli sonuglar verdigi durumlarda kardiyak manyetik rezonans bir
secenek olarak diisiiniilebilir. Amiloidoz gibi nadir nedenlerin ortaya ¢ikmasini

saglayabilir(46).
2.2.7.5.Kardiyak kateterizasyon

Hastalarin klinikleri ile ekokardiyografi verileri ¢elisiyorsa yapilabilir. Bu yontemle kalp
debisi, kapak alan1 ve gradiyenti hesaplanabilir. Invaziv bir tetkik olmasi ve sistemik emboli

riski tagimasi olumsuz istenmeyen etkileridir(47).
2.2.8.Aort Darhginda Tedavi

Aort darliginin evreleri (A, B, C, D) goz 6niinde bulundurularak tedavi planlanlamak
gerekiyor. Tedavi plam1 medikal tedavi, aortik balon valviiloplasti ve aort kapak replasmani

olmak tizere ii¢ sekilde siniflandirilabilir. Medikal tedavinin AD’nin ilerlemesi iizerine etkisi
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yoktur. Ciddi AD’ye sahip olan hastalarda aort kapak replasmani diger tedavi yontemlerinden
daha istiin ¢ikmistir (48).

2.2.8.1.Medikal tedavi

Kalsifik aort darlig1 ile kolesterol yiiksekligi arasinda iliski oldugu diistiniilmektedir.
Statinin, aort darliginin ilerlemesini yavaslatma veya engelleme iizerine etkisini degerlendiren
caligmalarda tedavinin etkili olmadig1 goriilmiistiir (48). Aort darlig1 ile atriyal fibrilasyon
birlikteligi sik goriilmektedir. Aort stenozunda atriyal fibrilasyon kalp yetmezligi
semptomlarimin ortaya ¢ikmasina sebep olabilir.Bu a¢idan atriyal fibrilasyonun tedavisi ileri
aort darliginda biiylik 6nem arz eder. AD patogenezinin ateroskleroz ile benzer olmasi
nedeniyle, AD’nin koroner arter hastaligi birlikteligi de siktir.. Sigara, hipertansiyon (HT),
kolesterol yiiksekligi gibi risk faktdrlerinin tedavisi bu agidan 6nemlidir. Ciddi olmayan AD
hastalarindaki koroner arterlere bagli olan anjinanin tedavisinde medikal veya
revaskiilarizasyon segilebilirken, ciddi AD olanlarda cerrahi tedavi daha 6n plandadir.
Koroner arter hastaligi (KAH) ve AF gibi hipertansiyon da AD hastalarinda sik
goriilmektedir. Hipertansiyonu énemli kilan durum, AD sikayetlerini gizleyebilmesidir.
Hipertansiyonu tedavi ettikten sonra AD’yi degerlendirmek dnemlidir. HT nin tedavi
planlanmasinda dncelikle anjiyotensin reseptor blokerleri veya anjiyotensin doniistiiriicii
enzim inhibitorleri kullanilmalidir. AD ile kalp yetmezligi birlikteligi varsa kalp yetmezligi
semptomlarini azaltmak i¢in ditiretik tedaviler verilebilir. Ancak hipotansiyondan

olabildigince kaginmak gerekir.
2.2.8.2.Aortik balon valviiloplasti

Semptomatik ciddi AD’de 6nerilen tedavi yontemi aort kapak replasmanidir. Ancak
hastalarin ek hastaliklari, klinikleri, risk skorlar1 kalp ekibi tarafindan degerlendirilerek tedavi
secilir. Aort kapak replasmanina uygun olmayan hastalarda aortik balon valviiloplastisi
diistintilebilir. Aortik balon valviiloplastisinin etkisi kuspisler arasindaki kalsifikasyonunun
kirilmasi yoluyla olmaktadir. Bu yontem, SAVR veya TAVR planlanan hemodinamik olarak
stabil olmayan hastalar i¢in gegis siirecinde; kalp dis1 acil cerrahi gereken ciddi Ad olan

hastalarda tercih edilmektedir.(48).
2.2.8.3.Aort kapak replasmam

Aort kapak replasmani, ciddi semptomatik AD’de tek etkili tedavi secenegidir. Aort
kapak replasmani, sag kalim beklentisi diisiik ve ileri derecede ek hastaliklar1 olan hastalara

uygulanmamasi gerekir. AD donemlerine gore; evre C2, evre D1 ve baska bir nedende
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kardiyak operasyon olacak evre C ve D hastalara sinif 1 ile aort kapak replasmani
onerilmektedir. Egzersiz testinde bozulma olan evre C1, dobutamin stres
ekokardiyografisinde ciddi aort darlig1 lehine olan evre D2, klinik ve hemodinamik olarak
ciddi aort darligini1 destekleyen evre D3 ve baska bir nedenden dolay1 kalp cerrahisi olacak
orta aort stenozu hastalarina sinif 2a 6neri ile aort kapak replasmani 6nerilmektedir. Aort
kapak replasmant SAVR ve TAVR olarak 2 farkli yontemden olusmaktadir. SAVR basaril
sekilde ilk kez 1960 yilinda gergeklestirilmistir. Transvalviiler aort kapak replasmani ise
diinyada ilk kez basarili bir sekilde 2002 yilinda gercgeklestirilmistir. 2002 yilindan giiniimiize
kadar gelisimini artarak 6nemli bir tedavi halini gelmistir. Gegmiste TAVR nin SAVR kadar
etkili olabilecegini gosteren 14 ¢aligmalar varken, zaman ilerledikce TAVR nin SAVR’ye
gore bazi avantajlar1 oldugunu gosteren ¢alismalar yaymlanmaya baslanmistir. TAVR
baslangigta sadece risk skorlar1 yiiksek olan hastalarda yapilirken, giiniimiizde orta hatta
diisiik riskli aort stenozuna sahip hastalarda da uygulandiginda etkinligini gosteren caligsmalar
vardir. Gelisen TAVR yonteminde farkl: ¢esitlerde ve 6zelliklerde kalp kapaklart mevcuttur.
Bunlari self expandable ve balon expandable olarak ayirabiliriz. Bu iki grubu birbiriyle

karsilastiran ¢caligmalar olmakla birlikte daha fazla calismaya ihtiya¢ vardir.
2.2.8.3.1 Cerrahi aort kapak replasmam

Aort kapagin cerrahi olarak degisimi uzun zamandan beri basarili bir bir bigimde
uygulanmaktadir. Mekanik ve biyoprotez kapaklar olmak iizere iki kapak tiirii vardir.
Mekanik kapaklar daha ¢ok 65 yas altinda, biyoprotez kapaklar ise genelde 65 yas iistiinde
tercih edilmektedir. Mekanik kapaklarda tromboz, kanama ve enfeksiyon riskleri vardir. Hasta
Oomiir boyu antikoagiilan tedavi almak zorundadir Biyoprotez kapaklarda antikoagiilan alma
zorunlulugu yoktur ancak dejenerasyon ihtimali vardir. Hangi kapagin kullanilacagina hasta
ozelinde karar vermek gerekir. Ornegin dogurganlik ¢aginda olan bir kadinda én planda

biyoprotez kapak tercih edilmelidir.
2.2.8.3.2.Transkateter aort kapak implantasyonu

Cerrahi olarak kapak degisiminin riskinin yiiksek olmasindan dolayr TAVI daha az
invaziv ve cerrahiye alternatif bir uygulama olarak ilk kez 2002 yilinda Alan Cribier tarafndan
kardiyojenik sokta, ejeksiyon oran1 16% olan, akciger kanser tanili, periferik arter hastasi olan
57 yasinda bir erkek hastaya yapilmistir(55). Ulkemizde ise ilk kez 2009 yilinda
gergeklestirilmistir. Kapak yapisi: metal bir stent ve i¢ kisminda ise 3 tane yarimay seklinde

kapakgiktan olusan biyoprotez bir yapisi vardir. Giiniimiizde yaygin olarak kullanilan 2 kapak
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cesidi mevcuttur. Balon ile genisleyebilen (balloon-expandable): Edwards Sapien kapak
(Edwards Lifesciences, Irvine, CA, ABD) ve (Kendiliginden genisleyebile(self-expandable)
CoreValve cihazi (Medtronic, Minneapolis, ABD) kapaklardir
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Sekil 8. TAVI “de kullanilan biyoprotez kapaklar(A) Edwards- SAPTIEN Transkateter kalp kapag (B) Edwards-
SAPIEN XT Transkateter kalp kapagi (C) Medtronic CoreValve TM kalp kapag1 -Genereux’dan(56) alinmistir.

Balon Expandable Kapaklar: Giiniimiizde kullanilan balon ile expandable kapaklar;
SAPIEN XT, SAPIEN 3, SAPIEN (Edwards Life Sciences, Kaliforniya, ABD) ve Myval
kapak (Meril Life Sciences Pvt. Ltd. Vapi, Hindistan) tir. Yapilan ¢alismalarda balon
expandable kapak sistemleri, paravalviiler kagagin daha az olmasi1 ve implantasyon kolaylig1
acisindan self expandable kapaklara kiyasla daha {istiin oldugu gosterilmistir. TAVR

tedavisinde kullanilan kapagin SAVR tedavisinde kullanilan kapaga gére uzun 6miirlii olup
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olmayacagini énemli bir sorun teskil etmekteydi. SAPIEN kapakla ilgili PARTNER
calismasinda SAVR ve TAVR arasinda kapak dayaniklilig1 karsilagtirmasi yapilmistir.
PARTNER caligmasinda SAPIEN 3 kapaginin SAVR kapagina gore 5 yillik dayanikliliginda
anlaml fark olmadig1 gosterilmistir (49). Myval kapak yapilan ¢aligmalarla semptomu olan
AD hastalarinda son 5 yilda kullanilmaya baglanmistir (50). Myval kapak SAPIEN kapaga
gore daha yeni bir kapak tiirii olmasina karsin LANDMARK calismasinda SAPIEN kapaga

gore paravalviiler kagagi ve kalict pil ylizdelerinin azalttig1 gosterilmistir (51).

Self Expandable Kapaklar: Ulkemizde self expandable kapaklar olarak; Evolut
(Medtronic, Kaliforniya, ABD), Portico (Abbott Structural Heart, St. Paul, MN, ABD) ve
Acurate Neo (Boston Scientific, MA, ABD) yer almaktadir. Balon expandable ile
karsilastirildiklarinda hemodinamik kapak gradiyentleri, aniiler riiptiir ve protez kapak
uyumsuzlugu yoniinden daha diisiik oranlara sahiptirler. 2016 yapilan SAVR ve Evolut R aort
kapak sistemi karsilagtirma caligmasinda, ortalama aort kapak gradiyenti ve serebrovaskiiler
olay acisindan anlamli fark oldugu gdosterilmistir (52). PORTICO-1 ¢alismasinda Portico
TAVR sisteminin giivenli bir tedavi yontemi oldugu gosterilmistir (53). ACURATE TA
caligmasinda Acurate TAVR sistemi kendini kanitlayarak iki agamali implantasyon
yontemiyle TAVR sistemleri i¢inde yerini almistir. Acurate kapagin diisiik paravalviiler kagak

oranlart ACURATE TA ¢alismasinda gosterilmistir (54).
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2.2.8.3.1.1.Tavi Kontrendikasyonlari

MUTLAK KONTRAENDIKASYONLAR:

» Merkezde bir kalp ekibinin veya kalp damar cerrahisinin bulunmamasi

« Bir kalp ekibi tarafindan SAVRa alternatif olarak TAV] kararinin
onaylanmamis olmasi

» Tahmini yasam beklentisinin <1 y1l olmasi

* Eslik eden hastaliklar nedeniyle TAVI ile yasam kalitesinde iylesmenin
miimkiin olmamasi

» Diger kapaklardaki ciddi birincil hastaligin hastanin semptomlarina katkida
bulunmasi ve bu durumun ancak cerrahi ile diizeltilebilmesi

* Yetersiz aort anulus ¢apt (<18 mm,>29 mm)

* Sol ventrikiil iginde trombiis

» Aktif endokardit

» Koroner ostiumda yiiksek tikanma riski (asimetrik kapak kalsifikasyonu,aort
anulusu ile koroner ostium aras1 mesafenin kisaligi, kiiciik aort siniisleri

* Cikan aort ve aort kavisinde hareketli trombiis i¢eren plaklar

* Transfemoral/Subclavian yaklasim i¢in: yetersiz vaskiiler ulasim (damar gapi,
» kalsifikasyon,tortiozite)

ROLATIF KONTRAENDIKASYONLAR:

* Bikiispit veya kalsifiye olmamus kapaklar

* Revaskiilarizasyon gerektiren tedavi edilmemis koroner arter hastalig
» Hemodinamik kararsizlik

» LVEF <%20

* Transapikal hastalik icin: agir akciger hastaligy, LV apeksine ulasilamamasi

Sekil 9. TAVI kontrendikasyonlari

2.2.8.3.1.2.Tavi komplikasyonlari

TAVI yéntemi sonrasi periprosediiral mortalite orani 1,1% ile 4,2% arasinda degisiyor.
PARTNER 1 calismasinda 3,4%, PARTNER?2 calismasinda 3,9%, SURTAVI ¢calismasinda
2,2% olarak goriilmiistiir. Mortalitenin diisiiriilmesi i¢in uygun hastay1 segmek 6nem arz
etmektedir. Kalp ekibi hastay1 degerlendirdikten sonra, dogru planlama, uygun kapak se¢imi
ve dogru vaskiiler yeri secimi ve kapamasiyla mortalitenin azalmasina katki saglar.

Mortalitenin en az oldugu vaskiiler yer transfemoraldir

Serebrovaskiiler Olay:TAVI sonrasi serebrovaskiiler olay riski 2,5%-4,2% arasinda

degismektedir (57,58). Genelde TAVI den sonraki ilk 24 saat iginde ortaya cikar. Genelde
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aorttadaki manipiilasyonunun sebep olabilecegi diisliniilmiistiir. Ve 6nlenmek i¢in emboli

koruma cihazlar1 onerilmektedir.

Ileti bozukluklari:TAVI yapilan hastalarda aortik anulusun AV noda ve sol fasikiiler dala
yakin olmasindan dolay ileti bozukluklari meydana gelmektedir. TAVI sonrast ileti
anormaligi SAPIEN kapaklar ile yapilan islemlerde oldukca diisiik oranda gériilmiistiir ve
cerrahi AVR ile benzer oranlardadir. Islem oncesi sag dal blogu olmas1 ve islem sirasinda
kapagin fazla a¢ilmasi blok riskini artiran durumlardir. Corevalve kapak sistemlerinde
kapagin sol ventrikiil ¢ikis yoluna daha derin yerlesmesinden dolay1 %22’lere kadar ulagan
yiiksek ileti bozukluklar1 goriilmiistiir (59). Ancak yeni ¢ikan Corevalve Evolut R kapaklarda

bu oranin %1 1’lere kadar diistiigli saptanmistir(60).

Aort Yetmezligi:TAVI islemi sonrasinda ciddi aort yetersizligi nadir goriilmektedir.
Ancak aort yetersizliginin mortalite artisi ile iligkili oldugu gdsterilmistir(61). Aort
yetersizligi santral ve paravalvular olmak tizere iki sekilde siniflandirilir. Santral AY’ye
genelde tel neden olur, tel geri ¢ekilince kaybolur. Eger hala ciddi AY sebat ediyorsa protez
kapak leafletinde disfonksiyon diisiliniiliip ve yeni bir kapak yerlestirmek gerekir .
Paravalvular AY ise biyoprotez kapagin disindaki stentin anulusa tam yerlesememesi ya da
kapagin infraanuler veya supraanular yerlesmesi sonucu meydana gelmektedir. Bunu
engellemek i¢in iglemden 6nce BT ile anulusun boyutu ve sekli iyi degerlendirilmeli ve ona
gore uygun kapag tercih etmek gerekir. Stentin under expanse kalmasi sonucu da
paravalvular AY olusabilir bu durumda post-dilatasyon ile kapak acilimi artirilir. Ancak post-
dilatasyon yapilirken ¢ok dikkatli olunmalidir ¢iinkii kapak embolizasyonu ya da

kalsifikasyonu fazla olan kapaklarda annuler riiptiir goriilebilir.

Kapagin Embolize Olmasi:Kapak embolizasyonu kapagin yerlestirildigi yer olan
anulustan aorta ya da sol ventrikiile dogru kaymasidir. Genelde kapagin malapozisyonu, sag
ventrikiiliiliin yetersiz pacingi ve anulusa gore daha kii¢lik kapak kullanilmasindan
kaynaklanmaktadir. Eger kapak sol ventrikiile dogru embolize olursa hizlica acil cerrahi ile
kapak alinmalidir. Eger aortaya dogru embolize olursa teli cekmeden kapagi bir balon-kateter
ile sikigtirip, aortun dallarindan uzaklastirip aortada sabit bir yere yerlestirilebilir bdylece

baska uygun kapak anulusa implante edilebilir.

Bébrek Hasari:TAVI islemi sonrasinda akut bobrek hasar1 (ABH) insidans1 %12-%28

arasinda degismektedir ve % 1,4 oraninda renal replasman tedavisine ihtiya¢ olmaktadir(62).
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Vaskiiler Komplikasyonlar:Vaskiiler komplikasyonlar TAVI yapilan hastalarda yaklasik
%6,6 oraninda goriilmektedir. En sik goriilen komplikasyonlar icerisindedir. TAVI
islemlerinin ¢cogu transfemoral yol yapilmaktadir ve bu acidan en sik vaskiiler komplikasyon
femoral yoldan ger¢eklesmektedir. Suglanan sebepler ise biiyiik femoral sheath kullanima,
kalsifikasyonun fazla olmasi,damarin tortuyoze olmasi ve perkiitan kapama cihazina baglh
olarak cesitli komplikasyonlar gelismektedir. TAVI éncesi ¢ekilen BT ile kullanilacak olan
vaskiiler yapilarin degerlendirilmesi biiylik 6nem arz etmektedir.Baglica gelisebilecek
komplikasyonlar:arteriovenoz fistiil, psodoanevrizma, kanama, diseksiyon, riiptiir ve

trombozdur.

Aortik Anulus Riiptiirii: Anulus riiptiirii TAVI’nin en 6liimciil komplikasyonlar
arasindadir. Cok nadir goriilmekle birlikte bu oranin %0.4 oldugu gosterilmistir(63). Genelde
anulusu kiigiik olan, kalsifikasyonu fazla olan kapaklarda balon dilatasyon ya da kapagin
pozisyonu sirasindaki manipiilasyonlardan kaynaklanmaktadir. Cok hizli bir sekilde
hemoperikardiyum ve kardiyak tamponad bu yiizden ¢ok acil perikardiyosentez yapilmalidir.

Onlenmesi adina islemden énce anulus ¢apinin belirlemek gerekir.

Mitral Kapak Hasari:Nadir goriilmektedir. Derin yerlesimli kapaklarda ya da transapikal

girisimlerde tel ya da kateter manipiilasyonlarindan mitral kapak zarar gorebilmektedir.

Koroner Obstriiksiyon:Koroner obstriiksiyon nadir goriilmesine ragmen o6liimciil bir
komplikasyonlar igerindedir. Yapilan bir calismada koroner obstriiksiyon oran1 %0.6 olarak
gOriilmiistiir(64). Koroner ostium -aortik anulus mesafesi 10 mm altinda olmasi,biiytik
kalsifikasyon kitlesinin olmasi ve siniis valsavanin dar olmasi koroner obstriiksiyon agisindan
risk teskil etmektedir.Genelde parcalanan kiigiik kalsifikasyonlar koronerler obstriikte eder.Ve
sonrasinda hastada hipotansiyon,malign aritmi ,st degisikligi gibi durumlar gelisir.Bu

durumda hizlica koroner anjiyografi yapilip damar agikligi saglanmalidir
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Sekil 10. AD Yonetimi(2020 ACC/AHA Kapak hastaliklar1 Kilavuzu)
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Kinlgan defgil veyva | Kinlganhigm TAVR | olan veyva TAVR
Kirilganhk birkag kirlgan sonrast diizelmesi sonras! kinlganlhik

diizelme olasilig
diisiik olan

Sekil 11. AD hastalarinda SAVR, TAVR ve palyatif tedavi karari(2020 ACC/AHA Kapak Hastaliklar: Klavuzu)
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Table 4. (devanu)

SAVR tedavi tercihi

TAVH tedavi tercihi

Palyatif tedavi
tercihi

AVE'mn
Prosediirel
veya Cerrahi
Riski

SAVR riski diisitk TAVE
riski yiiksek olan

TAVR nski diisiik-orta

SAVE risk ciddi yiiksek

TAVR sonrasi vasam
beklentisi <1 yil

SAVE riski= %15
(ciddi yilksek)

Prosediire Ozgil
Sorunlar

Kapak anatomisi, aniiliis
boyut anomalisi, agafi
koroner ostium bulunmasi
ve periferik vaskiiler
sorunlar TAVE" engeller

Ciddiis radyoterapisi
almig olmak

CABG aykiisii olmas

Kapak anatomisi,
aniilils boyut
anomalisi, asag
korgner ostium
bulunmasi ve
periferik vaskiiler
soruntar TAVR"1

Secilen Yintemin
Hedefleri,
Ozellikleri ve
Hasta Tercihi

engeller
Kapak dayaniklilif
v e | Kapak dayanikhlig
hakkindaki belirsizlifin az hakkinda bilgi SAVR
olmiass .
kadar net olmamass
Tekrarlayan P 2
midahalelerden kaginmak Iekrarlla:l,rarli mudlahalcl
i ; gereksinimi olabilmesi
istenmesi
) e W Kalict kalp pili
et lalp il tntiysconta ihtivacimn SAVR den Hedefi beklenen

daha az olmas:

Yagam siiresinin uzamasi
semptomlarm gerilemesi

Uzun siireli yagam
kalitesinin artmasi

Vaskiiler komplikasyon
riskinin az olmasi

Hastalarin hastane
vatislarinin uzun ve agril
olmaszint bilmesi ve kabul
etmesi

daha fazla olmasi

Y agam siiresinin uzamasi
semptomlann gerilemesi

Uzun siireli yasam
kalitesinin artmas

Vaskiiler komplikasyon
riski SAVR gire daha
fazla

Hastane yats siirelers ve
vileut agrilan daha az

yagam siiresini
uzatmak degil.

Hedefi gereksiz
prosediire] islemlerden
ve sonuglarndan
kagcinmak

AS: Aort stenozu, MY Mitral vetersizlik, KAH: koroner arter hastaliii, CABG: Koroner arter bypass
greftleme, LV: Sol ventrikiil, TAVE: Transkateter aort kapak replasmam, SAVR: Cerrahi aon kapak

replasmani

Sekil 12. Sekil 11'in devamm
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2.3.MiTRAL YETMEZLIiGi
2.3.1.Etyolojisi

Mitral kapak; mitral leafletler, mitral anulus, chorda tendinea ve papiller kaslardan
meydana gelmektedir. Bu yapilarin herhangi birisindeki yapisal ya da fonksiyonel yetersizlik

mitral yetmezligine yol agabilir.

Posterolateral Anterior Anterior Anteromedial
commissure annulus leaflet commissure

Posterior
leaflet
(3 lobes)
Posterior
annulus Cho;dae
tendineae
Lateral Med.ial
papillary papillary
muscle muscle

Sekil 13. Mitral kapak anatomisi (65).

. Mitral yetmezliginin en sik sebepleri; mitral valv prolapsusu , romatizmal mitral
kapak,infektif endokardit, dejenerasyon ve kalsifikasyon, dilate kardiyomyopati ve iskemik
kalp hastaligina sebep olan koroner darliklardir. Gelismis iilkelerde mitral valv
prolasusu,iskemik ve mitral kapak dejenerasyonu en sik sebepler iken, gelismemis iilkelerde
romatizmal nedenler ilk siray1 almaktadir. Mitral yetmezligi fizyopatolojisimde sistol
sirasinda sol ventrikiilden sol atriyuma gecen kan sol atriyumda basing ve hacmin artmasina
sebep olur. Sol atrium artan bu hacim ve basinci tolere etmek i¢in genisler.Boylece diyastol

sirasinda atriyumdan sol ventrikiile daha fazla kan gelir bu da sol ventrikiilde basingve hacmi
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artirarak hipertrofiye sebep olur. ilk dnce sadece diyastolik disfonksiyon olurken zamanla
sistolik fonksiyonlar da bozulup hastada kalp yetmezligi gelisir. Mitral yetmezligi etyoljisine
gore iki sinifa ayrilmaktadir. Primer Mitral yetmezligi ve sekonder Mitral yetmezligi olarak.
Primer Mitral yetmezIligi mitral kapaktaki yapisal ve organik bozukluktan kaynaklanirken ;
sekonder Mitral yetmezligi ise mitral kapagin primer yapisinda sorun yok iken diger
fonksiyonel sebeplere bagli olarak gelismektedir. Bunu agikliga kavusturmak icin Carpentier
siniflandirmasi mevcuttur. Tipl de normal leaflet hareketi mevcut; Tip2 asir1 leaflet hareketi
mevcut ; Tip3a diyastolede kisith ve Tip3b sistolde kisitli hareket mevcut olup bu sekilde
gruplandirilmistir(66). Primer Mitral yetmezligi sebepleri ; Barlow hastaligi, romatizmal
sebepler, endokardit ve papiller kas ve chorda riiptiirii gibi sebeplerdir.Sekonder Mitral
yetmezligi sebepleri arasinda sol ventrikiiliin dilatasyonuna yol agan iskemik ve non-iskemik
kardiyomyopati 6n planda diisiiniilmelidir. Sol ventrikiil dilatasyonu iskemik nedenli ise
tetheringden dolay1 genelde sistolde posterior leaflet hareketi kisitli olur ve lateral duvara
dogru eksantrik mitral yetmezligi gelisir. Fakat yaygin iskemik ve ya non-iskemik
kardiyomyopatide bilateral tethering ayrica annulus dilatasyonu mevcut olacagindan santral

jet ortaya ¢ikmaktadir(66).
2.3.2.Mitral Yetmezliginde Ekokardiyografi

Transtorasik ekokardiyografi mitral yetmezliginin ciddiyetini, etyolojisini ve sol ventrikiil
boyutlarini ve fonksiyonlarin1 degerlendirmede 6nem arz etmektedir. Mitral yetmezligini

degerlendirirken cesitli yontemler vardir:

1.Renkli Doppler degerlendirme; Mitral yetmezliginin tanisinda kullanilir ancak
ciddiyetinin degerlendirilmesinde yeterli degildir. Clinkii birden fazla faktorden
etkilenmektedir. En 6nemlileri sol atrial basing diizeyi, sol ventrikiil basinci ve sistemik

arteryal basing ve kalp hizindaki degisimlerden etkilenmektedir

2.Vena kontrakta (VC): Sistolde kagagin oldugu regiirjitan alan1 gostermektedir. Vena
kontrakta 3 iin altinda ise mitral yetmezligi ciddi degildir, vena kontrakta 3-7 mm arasinda
diger kantitatif yontemlerle bunu degerlendirmek gerekir.Vena kontrakta 7 mm nin iistiinde
ise ciddi mitral yetmezIligi diistinmek gerekir.Birden fazla regiirjitan akim akim varsa ise

kullanimi1 6nerilmiyor.

3.Proximal Isovelocity Surface Area (PISA) yontemi: PISA yonteminin temeli akimlarin
korunmasi kanuna dayanmaktadir. Regiirjitan voliim orifisinden gegen kan akiminin miktar

PISA yontemi ile hesaplanabilir.Bu yontemle 6nce PISA Radius hesaplanir sonrasinda
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regiirjitan orifis alan1 ve regiirjitan voliim hesaplanmaktadir. Mitral yetmezliginde

EROA>0,4 cm? ve RV>60 ml ise ciddi MY oldugu diisiiniilmelidir.

Fonksiyonel mitral yetmezligi olan EF si diisiik kalp yetmezIligi hastalarinin fonksiyonel
mitral yetmezligi olmayanlara gére mortalitesi daha fazladir. Ciinkii sol ventrikiil hacmi

arttikca remodelingi de giderek bozulmaktadir.
2.3.3.Aort Darhginda Mitral Yetmezligi

Aort kapak replasmani yapilan hastalarin yaklasik yarisinda orta mitral yetmezligi, %15-
20 sinde ise ciddi mitral yetmezligi vardir. Yapilan ¢aligmalarda orta-ciddi mitral yetmezligi
siklig1 15%-70% lere kadar yiikselmektedir(67-69). TAVI uygulanan hastalarda da yaklasik
12%-20% oraninda orta-ciddi mitral yetmezIligi oldugu goriilmiistiir(70). PARTNER 1
calismasinda TAVI uygulanan grupta 19,6%, cerrahi AVR uygulanan grupta 21,2% oraninda

mitral yetmezligi tespit edilmistir.

Aort darlig1 hastalarinda primer ya da sekonder mitral yetmezligi olabilir.En ¢ok nedeni
ise fonksiyonel mitral yetmezligidir(sekonder). Aort darlig1 hastalarinda sol ventrikiil basinci
artarken genelde sol ventrikiil boyut ve fonksiyonlar1 normaldir, bu basing yiikselmesi de
sekonder mitral yetersizligine sebep olmaktadir. Aort darlig1 hastalarinda en sik primer mitral
yetmezligi sebebi mitral annuler kalsifikasyona baglidir. Anulus kalsifikasyonu sonrasinda
kalsifik nodiiller sistolde anulusun ve leafletlerin alt kisimlarinin hareketini azaltarak ve

mitral yetmezligine yol agmaktadir.

Aort darlig1 hastalarinda kapak degisimi sonrasi sol ventrikiil basinci diismektedir.
Basing diismesine bagl afterload azalmasi, konsantrik hipertrofinin gerilemesi sonrasinda sol
ventrikiil kii¢tiliir ve mitral kapak koaptasyonun artarak mitral yetmezliginin azalmasi

beklenir. Bu yilizden kapak degisimi mitral yetmezliginin derecesinde azalma saglar.

Aort darlig1 hastalarinda mitral yetmezligi degerlendirilirken ilk bakilmasi gereken
durum mitral yetmezliginin altta yatan nedenidir.Yani primer mitral yetmezligi mi yoksa
sekonder mitral yetmezligi mi oldugudur.Sonrasinda mitral yetmezIligin ciddiyeti kantitatif
yontemlerle hesaplanmalidir. Mitral yetmezligi renkli doppler ile degerlendirildiginde sol
ventrikiil basing artisindan dolay1 mitral yetmezligi oldugundan fazla goziikecektir.Bu agidan
mitral yetmezliginin 6zellikle ileri aort stenozunda kantitatif yontemler ile degerlendirilmesi

Onerilir.
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2.3.4.Aort Darhgi ve Mitral Yetmezligi Olan Hastaya Yaklasim

Ciddi aort darlig1 olan ve birlikte mitral yetmezligi olan hastalarda mutlaka mitral
yetmezliginin derecesi ve etyolojisi kantitatif yontemlerle bilinmelidir. Sonrasinda mitral
yetmezligi hafif ve orta ise sadece aort kapak replasmani yapilmalidir. Eger aort stenozu
hastasinda ileri mitral yetmezligi ve sol ventrikiil disfonksiyonu varsa optimal medikal tedavi
ve endikasyonu dahilinde CRT uygulanip mitral yetmezliginin derecesine tekrar bakilmalidir.
[leri mitral yetmezligi devam ediyorsa flail leaflet ya da koaptasyon kusuru gibi anatomik
bozukluk yoksa 6ncelikle cerrahi AVR ya da TAVI ile ileri aort stenozu tedavi edilip
sonrasinda mitral yetmezliginin derecesine tekrar bakilmalidir. Ancak major anatomik
bozukluk varsa kombine aort kapak cerrahi ya da transkateter kapak replasmani ile minimal

invaziv mitral kapak cerrahi tamiri-replasmani yapilabilir (71 ).
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3.GERECVE YONTEM

3.1HastaSecimi

Calismamiz Dicle Universitesi T1p Fakiiltesi Etik Kurulunca 20.12.2023 tarihli ve
127sayilidosyanumarasiylaonaylandi. Calismamizda 01.01.2013-01.01.2021tarihleriarasinda
semptomatik ciddi AD olan ve cerrahi riski yiiksek kabul edilmis TAVI islemi uygulanmus
toplam 478 adet hasta taranmistir. Hastalarin orta ve ciddi mitral kapak yetersizligi olup

olmadigina bakilip orta veya ciddi mitral yetersizligi olanlar ¢calismaya dahil edildi.

Calismaya dahil edilme sartlar; segilimsiz olarak TAVI islemi uygulanmis tiim
hastalarin ¢calismaya dahil edilmesi planlandi. Mitral kapak yetersizlik diizeyi kayit altina
alimmamuis, mitral kapak yetersizligi olmayan veya hafif diizeyde olanlar ¢alisma dis1
birakildi. Hastalarin takip verileri epikriz kayitlarindan alindi. Epikriz kayitlarinda eksik
demografik verisi veya laboratuvar verisi olanlar da ¢calisma dig1 birakildi. Hastalarin hastane
ici ve 3 yillik takipte 6liim verileri hem telefonla aranarak hem de 6liim bildirim sisteminde
sorgulandi. Oliim verisi belirlenemeyen veya giivenilir verisi olmayan hastalar ¢alisma dis1

birakildi.

Tiim hastalarin transtorasik ekokardiyografi iletiim kapak analizleri rutin olarak
yapilmist1.Islem dncesikoroner anjiyografi ve periferik damar goriintiilemesi yapilmisti.
Bilgisayarli tomografik anjiyografiyapilarak tiim aortik ulagim ag1, aort kapak kalsifikasyonu
ve aniiler yap1 bir invaziv kardiyolog tarafindan degerlendirilmisti. Hastalarin tlimiinde
transfemoral girisim uygulanmisti. Girisimler kalp kateterizasyon laboratuvarinda iki

kardiyolog, en az bir kardiyovaskiiler cerrah, bir anestezi uzmaniesligindeyapilmisti.
3.2.EkokardiyografikDegerlendirme

HastalaraislemoncesitakiplerindeVividS6ekokardiyografi cihaz ile degerlendirme
yapilmisti. Tiim kapak degerlendirmeleri objektif bir goriintiileme uzmani tarafindan yapilmig
ve not edilmisti. SOVEF tespiti SIMPSONy®6ntemiteknigi
ilehesaplanmisti. ApikalSboslukgoriintiilemedeaortkapakiizerineCWDopplerkonularakaortkap
akgradiyent ve velositeleri hesaplanmisti. Aortkapak alan1 devamlilik denklemi ile

hesaplanmisti.
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3.3istatistikselAnaliz

Verilerimizi SPSS for Windows siiriim 25.0 kullanarak analiz ettik. Oncelikle
verilerimizin dagiliminin normalligini uygun testler ile analiz ettik. Anormal dagilim gdsteren
degiskenleri IQR (interkuartil aralik) olarak ifade ettik. Kategorik degiskenleri analiz etmek
icin Ki-kare testi kullandik ve degiskenleri yiizde (%) olarak ifade ettik. Birden fazla grup
olmasi durumunda gruplari uygun sekilde ANOVA veya Kruskal-Wallis testi kullanarak
karsilastirdik. Hastane i¢i mortalite ve 3 yillik mortalitenin 6ngoriiciilerini belirlemek i¢in
lojistik regresyon modelleri ile tek degiskenli ve ¢ok degiskenli analizler kullandik. Ik tek
degiskenli analizin sonuglarina gore arastirmamiz gereken bagimsiz degiskenleri (yas,
gecirilmis SVO varlig1, Pulmoner 6dem klinigi ile bagvurma, diabetes mellitus varligi,
hipertansiyon varligi, diisiik basvuru glukoz diizeyi, diisiik bagvuru albumin diizeyi, yiiksek
basvuru AST diizeyi ve self expandable kapak kullanimi) belirledik. Bunu bir sonraki
regresyon modeline dahil ettik. Orta-ciddi mitral kapak yetersizligi olan TAVI uygulanmis
hastalarda self expandable kapak kullanimu ile 3 yillik takipte tiim sebepli mortalitenin
iligkisini test ettik. 3 yillik mortalite ile kapak tiirii arasindaki sagkalim analizleri i¢in Kaplan-

Meier survive analizini kullandik. <0,05'lik bir p degeri anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismamizda hastanemizde Ocak 2013-Ocak 2021 tarihleri arasinda TAVI islemi
uygulanmig 478 adet hasta retrospektif olarak tarandi. Bu hastalarin icinden 207 adet orta
veya ciddi mitral kapak yetersizligi olan hasta detayl olarak arastirildi. Bu hastalardan
katilma kriterlerini karsilayan 179 adet TAVI hastasi ¢alismamiza dahil edildi. Bu segilim ile
ilgili olarak Sekil-11’de detayli veriler gosterilmektedir.

Tleri Aort Darligi nedeniyle TAVI uygulanmis 478 hasta degerlendirildi

-34 hastada islem 6ncesi mitral kapak patolojisi verisi islenmemis verilerinde eksiklik meveut

-237 vakada baslangicta hafif veya altinda mitral yetersizligi }. -19 hastanin islem &ncesi laboratuar ve demografik

Takip swrasinda kayip (n=9)

3

[Analiz Edilen(n=179) ]

Sekil 14. TAVI Hastalarinin Cahsmaya Dahil Edilmesi ile ilgili Akim Semasi
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Tablo 3 .Hastane ici 6liim gerceklesen ve gerceklesmeyen hastalarinin demografik ve klinik verilerinin

karsilastirilmasi
Mortalite grubu (n=10) Sagkalan grubu(n=169) P
degeri

Yas (y1l) 79,1£54 78.3+6,7 0.679
Cinsiyet, Erkek (%) 7(70) 82(49) 0.187
DiyabetesMellitus(% ) 0(0) 40(24) 0.081
Hipertansiyon(%) 5(50) 92(54) 0.784
Dislipidemi (%) 2(20) 46(27) 0.617
Gegirilmis PKG (%) 1(10) 61(36) 0.092
Gegirilmis KABG(%) 0(0) 18(11) 0.277
KBH (%) 4(40) 42(25) 0.287
KAH(%) 1(10) 67(40) 0.061
KOAH(%) 3(30) 23(14) 0.153
Kalp Yetersizligi (%) 3(30) 68(40) 0.520
Gegcirilmis SVO (%) 0(0) 5(3) 0.581
Sigara (%) 2(20) 53(31) 0.449
Pulmoner Odem (%) 2(20) 3(1,8) 0.001
STS Risk Skoru 7,9+2,5 8,4+2,7 0.502
Kapak Tiirii

Self Expandable 7(70) 110(65) 0.751
Balon Expandable 3(30) 59(35)

PCI: Perkiitan koroner girisim, KABG: koroner arter bypass greftleme, KBH: kronik bobrek
yetersizligi, KAH: koroner arter hastaligi, KOAH: kronik obstruktif akciger hastaligi, SVO:
Serebrovaskiiler olay, STS: SocietyofThoracicSurgeons

Orta-ciddi mitral kapak yetersizligi olan 179 hastadan olusan grubumuzda 10(%35,5)
hastane ici 6liimii gozlendi. Tablo-6’da TAVI islemi sonrasi hastane i¢i mortalite gerceklesen
ve gerceklesmeyen hastalarm sonuglart karsilastirildi. iki grup arasinda yas, cinsiyet ve
demografik veriler acisindan herhangi bir anlamli farklilik saptanmadi. Bagvuru klinigi olarak
pulmoner 6dem ile bagvuran hastalara hastane i¢i mortalite grubunda anlamli olarak daha sik
rastlandig1 gozlendi (2 (%20) ye kars1 3(%1,8) p=0.001). Iki grup arasinda daha fazla siklikta
self expandable kapak kullanimi1 gézlendi. Ancak iki grup arasindaki kapak tiirleri agisindan

anlamli bir dagilim farklilig1 gézlenmedi.
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Tablo 4. Hastane ici 6liim gerceklesen ve gerceklesmeyen hastalarinin laboratuvar verilerinin karsilastirilmasi

Mortalite grubu (n=10) Sagkalan grubu(n=169) P
degeri
WBC(x10%/uL) 7.799+2.098 8.550+2.818 0.305
HBG(gr/dl) 12.4+1.3 12.1£2.0 0.446
Hematokrit(%) 38.1+3.8 37.7+5.7 0.750
Notrofil % 5.148+1.756 6.114+2.584 0.169
Monosit % 668+205 6924261 0.727
PLT(x10%/uL) 246+116 240483 0.863
Lenfosit % 17704889 1638+708 0.655
GFR 73.8+19.5 72.6+27.1 0.861
BUN(mg/dl) 58.1+24.1 55.1+28.9 0.712
Kreatinin(mg/dl) 0.98+0.25 1.04+0.80 0.550
Kanalbiimindiizeyi(g/ 3.27+0.58 3.48+0.46 0.285
dL)
Urik asit 6.40+1.90 6.37+2.56 0.961
Glukoz 118432 137462 0.105
AST (IQR) 54(65) 28(34) 0.001
ALT (IQR) 41(48) 19(25) 0.008
Kalsiyum 8.740.5 8.9+0.6 0.240
HDL 41£12 43+12 0.573
LDL 105435 107+37 0.895
Trigliserit 109+34 116+37 0.748
Total Kolesterol 164+42 174+47 0.451

HBG:Hemoglobin, WBC:Lokosit, BUN:Kan iireazotu,
WBC:BeyazKiire,RBC:EritrositSayisi, HBG:Hemoglobin,PLT: Trombosit,
GFR:GlomeriilerFiltrasyonHizi,LDL:Diisiik Y ogunluklulipoprotein, HDL: Yiiksek Y ogunlukluLipoprotein,

ALT:AlaninAminotransaminaz,AST:AspartatAminotransaminaz,

Tablo-7’de hastane i¢i 6liim ger¢eklesen ve gerceklesmeyen hastalarinin laboratuvar

verilerinin karsilastirilmasi verilmistir. Bu veriler detayli olarak degerlendirildiginde tam kan

verilerinde anlamli bir farklilik gozlenmedi. Biyokimyasal verilerden sadece AST ve ALT

diizeylerinin 6liim ger¢eklesen grupta medyan degerlerinin anlamli olarak daha yiiksek

oldugu gozlendi.
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Tablo 5. 3 yillik takipte 6liim gerceklesen ve gerceklesmeyen hastalarinin demografik verilerinin
karsilastirilmasi

Mortalite grubu (n=38) Sagkalan grubu(n=141) P
degeri

Yas (y1) 82+6.4 77.4+6.4 <0.001
Cinsiyet, Erkek (%) 19(50) 70(50) 0.969
DiyabetesMellitus(% ) 5(13) 35(25) 0.126
Hipertansiyon(%) 22(58) 75(53) 0.606
Dislipidemi (%) 9(24) 39(28) 0.623
Gegirilmis PKG (%) 9(24) 53(38) 0.110
Gegcirilmis KABG(%) 3(8) 15(11) 0.618
KBH (%) 13(34) 33(23) 0.176
KAH(%) 12(32) 56(40) 0.359
KOAH(%) 9(24) 17(12) 0.071
Kalp Yetersizligi (%) 14(37) 57(40) 0.689
Gegirilmis SVO (%) 3(8) 2(1) 0.032
Sigara (%) 10(26) 45(32) 0.507
Pulmoner Odem (%) 3(8) 2(1) 0.032
STS Risk Skoru 8.242.6 8.5+2.8 0.551
Kapak Tiirii
Self Expandable 30(26) 87(74) 0.047
Balon Expandable 8(13) 54(87)

PCI: Perkiitan koroner girisim, KABG: koroner arter bypass greftleme, KBH: kronik bobrek
yetersizligi,

KAH: koroner arter hastaligi, KOAH: kronik obstruktif akciger hastaligi, SVO:
Serebrovaskiiler olay,

STS: SocietyofThoracicSurgeons

Orta-ciddi mitral kapak yetersizligi olan 179 hastadan olusan grubumuzda 38(%21,2) 3
yillik takipte tiim sebepli 6liim gdzlendi. Tablo-8’de TAVI islemi sonras1 3 yillik takipte
mortalite ger¢eklesen ve gerceklesmeyen hastalarin sonuglar1 karsilastirildi. Mortalite
grubunda ortalama yasin anlamli olarak daha yiiksek oldugu gozlendi (82+6.4” e kars1
77.4+6.4, p<0.001). Bagvuru klinigi olarak pulmoner 6dem ile bagvuran hastalarda 3 yillik
takipte mortalite grubunda anlamli olarak daha sik rastlandig1 gozlendi (3 (%8) ye karsi
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2(%1) p=0.032). klinik oykiisii olarak SVO 6ykiisii olan hastalara mortalite grubunda daha sik
rastlandig1 gozlendi (3 (%38) ye karsi 2(%1) p=0.032). Mortalite grubunda anlamli olarak daha
sik self expandable kapak kullanimi gézlendi (30 (%26) ye karst 8(%13) p=0.047).

Tablo 6. 3 yillik takipte 6liim gerceklesen ve gerceklesmeyen hastalarinin laboratuvar verilerinin
karsilastirilmasi

Mortalite Sagkalan P
grubu(n=38) grubu(n=141) degeri
WBC(x10%/uL) 8.422+2.773 8.531+2.795 0.860
HBG(gr/dl) 12.3£1.9 12.0+2.0 0.479
Hematokrit(%) 38.245.5 37.6+5.6 0.574
Notrofil % 5.802+2.293 6.002+2.620 0.697
Monosit % 7024273 688+255 0.781
PLT(x10%/uL) 242479 240487 0.930
Lenfosit % 1.668+854 1.639+680 0.845
GFR 68.3£22.5 73.8+£27.6 0.209
BUN(mg/dl) 58.2426.0 54.44£29.2 0.433
Kreatinin(mg/dl) 1.03+0.87 1.04+0.30 0.898
Kanalbiimindiizeyi(g/dL) 3.3240.55 3.51£0.44 0.035
Urik asit 6.88+2.49 6.23+£2.50 0.160
Glukoz 122438 140+66 0.034
AST (IQR) 42(54) 31(35) 0.014
ALTIQR) 34(42) 21(25) 0.069
Kalsiyum 8.95+0.57 8.91+0.56 0.729
HDL 42415 43+11 0.810
LDL 104435 107437 0.650
Trigliserit 114470 116464 0.871
Total Kolesterol 175449 175446 0.906

HBG:Hemoglobin,WBC:Lokosit, BUN:Kan tireazotu,
WBC:BeyazKiire,RBC:EritrositSayis;, HBG:Hemoglobin,PLT: Trombosit,
GFR:GlomeriilerFiltrasyonH1z1,LDL:Diisiik Y ogunluklulipoprotein, HDL: Yiiksek Y ogunlukluLipoprotein,
ALT:AlaninAminotransaminaz,AST: AspartatAminotransaminaz

Tablo-9°da 3 yillik takipte 6liim gerceklesen ve gerceklesmeyen hastalarinin laboratuvar
verilerinin karsilagtirilmasi verilmistir. Bu veriler detayli olarak degerlendirildiginde tam kan
verilerinde anlamli bir farklilik gbzlenmedi. Biyokimyasal verilerden AST diizeylerinin 6lim
gerceklesen grupta medyan degerlerinin anlamli olarak daha yiiksek oldugu gézlendi. Bagvuru

glukoz diizeyinin mortalite grubunda anlamli olarak daha diisiik oldugu gozlendi (122+38’ e
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kars1 140+£66, p=0.034). Basvuru albumin diizeyinin mortalite grubunda anlamli olarak daha
diisiik oldugu gozlendi (3.32+0.55” e kars1 3.51+0.44, p=0.035).

Tablo 7. 3 yillik takipte 6liim gerceklesen ve gerceklesmeyen hastalarinin ekokardiyografik verilerinin
karsilastirilmasi

Mortalite grubu(n=38) Sagkalan grubu(n=141) P degeri

SoVEF(%) 49.7£12.5 49.4+12.2 0.892

Low Flow-Low Gradiyent 3(8) 19(14) 0.352
(%)

Maksimumgradiyent(mmHg 80.5+14.5 80.2+16.6 0.916
)

Meangradiyent(mmHg) 49.4+8.9 48.7£10.5 0.685

AKA(cmZ) 0.65+0.20 0.69+0.18 0.257

Aorticregurjitasyon(%) 2(5) 28(20) 0.033

ORTA-CIiDDi

TrikiispitYetmezIligi 13(34) 33(23) 0.176

ORTA-CIiDDi

SoVEF:Solventrikiilejeksiyonfraksiyonu,AKA: Aort kapak alani

Tablo-10’da 3 yillik takipte 6liim gerceklesen ve gerceklesmeyen hastalarinin
ekokardiyografik verilerinin karsilastirilmasi verilmistir. Her iki grupta islem 6ncesi SOVEF
leri agisindan anlamli bir farklilik gézlenmedi. Ayrica her iki grubun maksimum aort kapak
gradiyenti, mean gradiyenti ve AKA’larinda anlamli bir farklilik gozlenmedi. Sagkalan
grubunda anlamli olarak daha fazla siklikta orta veya ciddi aort kapak yetersizligi gozlendi

(2(5) e kars1 28(20), p=0.033).
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Sekil 15. TAVI islemi yapilan ve orta-ciddi mitral yetersizligi olan hastalarda islemle iliskili gelisen
komplikasyonlarin dagilim

Sekil-12° de TAVI islemi uygulanan hastalarda hastane yatisi sirasinda goézlenen
komplikasyonlarin sayis1 verilmistir. 8 hastada kalic1 kalp pili gereksinimi olmustur. 1 hastada
kardiyak tamponad gozlemlenmistir. Hastane i¢cinde 6nemli sayilabilecek aritmi vakalarinda
hastalarin 31’inde rastlanmistir. 10 hastada akut bobrek yetersizligi gelismis ve bunlarin 6
tanesinde en az bir defa diyaliz gereksinimi dogmustur. 5 hastada major sayilabilecek kanama
gozlemlenirken 10 hastamizda vaskiiler komplikasyon goriilmiistiir. 1 hastada koroner
obstruksiyon gozlemlenmis ve bu hastaya basarili perkiitan koroner girisim uygulanmistir. 51

hastada yeni gelisen sol dal blogu tespit edilmistir. 5 hastada paravalviiler leak gozlenmistir.

Tablo 8. Kapak tiiriine gore TAVI islemi sonras: hastane ici izlemde gelisen komplikasyonlarin karsilastirilmasi

Self Balon expandable P
expandable(n=117) (n=62) degeri
KaliciPacemakerimplantasyon 5(4) 3(3) 0.86
u(%) 2
Aritmi (%) 23(20) 8(13) 0.25
6
Akut Bobrek Yetersizligi (%) 7(6) 3(5) 0.75
1
Major Kanama (%) 2(2) 3(5) 0.22
7
Vaskiilerkomplikasyon(%) 7(6) 3(5) 0.75
1
Yenisoldal blogu(%) 35(30) 16(26) 0.56
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2

Paravalviiler Leak(%) 1(1) 4(7) 0.09
2

Tablo-11’de TAVI islemi uygulanan hastalarda kapak tiiriine gore hastane yatis1 sirasinda
gozlenen komplikasyonlarin sayist verilmistir. Her iki grup arasinda komplikasyon siklig1

acisindan anlamli bir farklilik gézlenmemistir.

Tablo 9. Kapak tiiriine gore hastalarin demografik ve klinik verilerinin karsilastirilmasi

Self Balon expandable |

expandable(n=117) (n=62) degeri
Yas (y11) 78.6£6.6 78.0+£6.7 0.597
Cinsiyet, Erkek (%) 62(58) 27(44) 0.229
DiyabetesMellitus(%) 20(17) 20(32) 0.020
Hipertansiyon(%) 64(63) 33(53) 0.851
Dislipidemi (%) 26(22) 22(36) 0.057
Gegirilmis PKG (%) 45(39) 17(27) 0.140
Gegirilmis KABG(%) 11(9) 7(11) 0.689
KBH (%) 29(25) 17(27) 0.701
KAH(%) 48(41) 20(32) 0.250
KOAH(%) 15(13) 11(18) 0.374
Kalp Yetersizligi (%) 47(40) 24(39) 0.849
NYHA SINIFLAMASI
I 2(2) 2(3)
III 83(71) 33(53) 0.061
1A% 32(27) 27(44)
Gegirilmis SVO (%) 5(4) 0(0) 0.099
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Sigara (%) 40(34) 15(24) 0.168
STS Risk Skoru 8.14+2.6 8.89+2.89 0.091
Hastane ici mortalite 7(6) 3(5) 0.751
3 yillik takipte mortalite 30(26) 8(13) 0.047

PCI: Perkiitan koroner girisim, KABG: koroner arter bypass greftleme, KBH: kronik bobrek yetersizligi,
KAH: koroner arter hastaligi, KOAH: kronik obstruktif akciger hastaligi, SVO: Serebrovaskiiler olay, STS:
SocietyofThoracicSurgeons, NYHA: New York Kalp Cemiyeti

Tablo-12"de kapak tiiriine gére TAVI yapilmis orta veya ciddi mitral yetersizligi olan
hastalarin demografik ve klinik verilerinin karsilastirilmasi verilmistir. Yas ortalamasi
acisindan 2 grup arasinda anlamli farklilik gézlenmemistir. Iki grup arasinda islem sonrasinda
NYHA simiflamast ile kalp yetersizligi semptomatolojisi agisindan anlamli bir farklilik
gozlenmedi. 3 yillik takipte self expandable takilan hastalarda anlamli olarak daha fazla

sayida mortalite gézlenmistir.

Survival Functions

1 | —— - Kapak Tiirii

L 1 Self expandable
! T I~1Balon expandable
Self expandable-censored
08! +- Balon expandable-censored

06|

Log Rank: 3.999, p=0.046
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Sekil 16. Kapak tiiriine gore 3 yilhk takip mortalite gelisimi acisindan Kaplan-Meier Survival Egrisi

Hastalarin kapak tiirline gore survive egrisi Kaplan-Meier sekil-12 te verilmistir. Self
expandable grubunda daha ilk aylardan baglayan anlamli olarak fazla mortalite

gozlemlenmesi 6nem arz etmektedir. Kaplan-Meier analizine gore; self expandable grupta,
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balon expandable grupta tiim nedenlere bagli mortalite agisindan anlamli fark gozlendi (Log

Rank:3.999,p=0.046).

Tablo 10. Tek degiskenli ve cok degiskenli regresyon analizinde mortalitenin 6ngordiiriiciileri

Tek degiskenli regresyon Cok degiskenli regresyon
analizi

MORTALITE (3 Yillik) OR 95% CI p degeri OR 95% CI p degeri
Yas (y1l) 1.125 1.050-1.206 0.001 1.095 0.001
Cinsiyet, Erkek (%) 0.785 0.355-1.961 0.678
DiyabetesMellitus(%) 0.759 0.190-3.336 0.755
Hipertansiyon (%) 0.757 0.312-1.837 0.538
Kanalbiimindiizeyi(g/dL) | 0.470 0.183-1.206 0.116 0.804 0.539
Glukoz 0.992 0.981-1.003 0.172 0.994 0.130
AST 1.013 0.999-1.027 0.073 1.006 0.276
Pulmoner Odem 0.156 0.015-1.618 0.120 2.876 0.170
Aorticregurjitasyon(%) 6.233 1.024-37.927 | 0.047 4.168 0.057
Orta-Ciddi
Gegcirilmis SVO (%) 0.124 0.014-1.118 0.063 4.136 0.024
Kapak tiirii
Self Expandable kapak 2.182 0.782-6.089 0.136 1.658 0.222

Tablo-13de tek degiskenli ve ¢ok degiskenli regresyon analizinde mortalitenin

ongordiiriiciileri tek degiskenli ve ¢ok degiskenli regresyon analizi ile degerlendirilmistir. Ileri
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yasin ve serebrovaskiiler olayin 3 yillik mortalitenin bagimsiz 6ngordiiriiciileri oldugu tespit

edilmisgtir.

Tablo 11. Kapak tiiriine gore hastalarin mitral kapak yetersizligi diizeyinin degisimlerinin karsilastiriimasi

Orta-Ciddi Mitral Yetersizligi Self expandable(n=110) Balon expandable (n=59) P degeri
1.Ay Sonunda
Azalmis 7(6) 10(17)
Degismemis 82(75) 45(76) 0.016
Artmis 21(19) 4(7)

Tablo-14’de Orta veya ciddi mitral yetersizligi olan hastalarin islem sonrasinda kapak

tiiriine gore kapak yetersizliginin degisimi agisindan degerlendirildigi zaman self expandable

kapak tiirlinde artan kapak yetersizligi diizeyi oraninin daha yiiksek oldugu goézlendi, ayrica

kapak yetersizligi diizeyinin azalmasina da balon expandable tiirii kapakta daha sik rastlandig:

gozlendi (p=0.046).

Tablo 12. Mitral kapak yetersizligi diizeyinin degisimlerinin 3 yillik takipteki 6liim acisindan karsilastirilmasi

Orta-Ciddi Mitral Mortalite Sagkalan Grubu P degeri
Yetersizligi Grubu(n=28) (n=141)

1.Ay Sonunda

Azalmis 1(4) 16(11)

Degismemis 17(60) 110(78) 0.002

Artmis 10(36) 15(11)

Tablo-15’de Orta veya ciddi mitral yetersizligi olan hastalarin islem sonrasinda kapak

yetersizligi diizeyi degisimine gore 3 yillik mortalite acisindan karsilastirilmasi yapilmistir.

Kapak yetersizligi artan grupta anlamli olarak daha fazla sayida 6liim gozlenmistir (p=0.002)
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Survival Functions
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Sekil 17. Mitral Kapak yetersizligi diizeyinin islem sonrasinda degisimine gore 3 yillik takipte mortalite gelisimi
acisindan Kaplan-Meier Survival Egrisi

Hastalarin Mitral Kapak yetersizligi diizeyinin islem sonrasinda degisimine gore 3 yillik
takipte mortalite gelisimi agisindan Kaplan-Meier Survival Egrisi sekil-14 te verilmistir.

Mitral yetersizligi diizeyi artmis olan grupta anlamli olarak fazla mortalite gézlemlenmistir

(Log Rank:10.799,p=0.001).

S.TARTISMA

Ciddi aort darlig1, modern tibbin gelismesi ile hastaliklarin tan1 ve tedavisinde belirgin
yol katedilmesi ve eslik eden HT, DM, KBH gibi hastaliklarin da prevelansinin artmasi
sebebiyle gelismis tlilkelerde eriskin popiilasyonun en sik goriilen kalp kapak hastalig1 haline

gelmistir(72).

Ciddi aort darlig1 kardiyak kompanzasyon mekanizmalarinin iyi ¢alistig1 uzun bir
donem boyunca asemptomatik seyretmektedir. Hastaligin ilerlemesinde kritik nokta eforla
olan dispne, gogiis agrisi, senkop ve kalp yetmezligi semptomlarinin ortaya ¢ikmasi ile
birlikte prognoz daha da kotiilesir(73). Aort darligi hastalarinda sol ventrikiil basing artigi ve
boyut etkilenmesine bagl olarak fonksiyonel mitral yetmezligi siklikla gelismektedir ve
mitral kapaktaki yasa bagli dejenerasyon ve kalsifikasyon da mitral yetmezliginin derecesini
artirmaktadir.Biz de bu calisma ile semptomatik ciddi aort darlig1 tedavisinde 2013 yilindan

beri TAVI uyguladigimiz merkezimizde 2013 ile 2021 yillar1 arasinda ciddi aort darligi ve
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orta-ciddi mitral yetersizligi olup TAVI yapilan hastalarda hem sonlanim noktalarini
degerlendirdik ve hem de self expandable ile balon expandable kapaklarinmitral yetmezligi

acisindan sonlanim noktalar1 karsilastirmay1 amacladik.

Calismamizda hastanemizde Ocak 2013-Ocak 2021 tarihleri arasinda TAVI islemi
uygulanmig 478 adet hasta retrospektif olarak tarandi. Buhastalarin 179’undaorta veya ciddi
mitral kapak yetersizligi mevcut olup bu hastalar ¢alismamiza dahil edildi. Bunlarin 117 sine
self expandable ve 62 sine balon expandable kapak implante edildi.Calismamizin ilk kisminda
implante edilen kapak tiiriinden bagimsiz olarak TAVI yapilan hastalarin demografik verileri
incelendi ve TAVI yapildiktan sonra primer sonlanim noktalar1 arastirdik. Orta-ciddi mitral
kapak yetersizligi olan 179 hastadan olusan grubumuzda 10(%5,5) hastane i¢i 6liim gozlendi.
Genel olarak dliimler merkezimizin ilk yillarindaki tecriibesizligi ve o donemde eski nesil
kapaklarin kullanilmasina baglanabilir. Ciinkii STS skorlar1 ,ortalama yas ve ek hastaliklari
acisindan benzer hasta gruplar1 almmisti.iki grup arasinda yas, cinsiyet ve demografik veriler

acisindan anlamli bir farklilik saptanmadi.

Takeji ve arkadaslarinin Japonya'da TAVI ve cerrahi aort kapak replasmanini (SAVR)
kiyasladigi genis katilimli ¢aligmada; aort kapagi replasmani yapilan 1714 hasta incelenmis
(TAVI grubu: 1134 hasta ve SAVR grubu: 580 hasta). TAVI grubundaki hastalar SAVR
grubundakilere gore ¢ok daha yasliyd: (84,4'e kars1 73,6 yil, P <0,001) ve daha sik
komorbiditeleri vardi. Bu durum zaten TAVI endikasyonu alabilmenin de altin kurali olarak
bilinmektedir. Hastane i¢i 61iim oran1 TAVI grubunda SAVR grubuna gore sayisal olarak
daha diisiiktii (%0,6'ya kars1 %2,2). Yani 1134 hastaya uygulanan TA VIprotokoliinde hastane
i¢1 mortalite oran1 %0,6 (n=7) olarak belirlendi (74).

Massussi ve ark. 2022 yilinda yayinladigi ¢alismayi inceledigimizde; TAVI uygulanan
hastalarin kirilganligi, fonksiyonel (geriatrik durum 6lgegi - GSS) ve metabolik (global
nutrisyonel risk indeksi - GNRI) degerlendirmenin bir kombinasyonuna gore dort grupta
siiflandirilmistir. Analize dahil edilen 1985 hastanin kombine fonksiyonel ve metabolik
kirilganligin varligi, 1 yillik tiim nedenlere bagli 6liim riskinde iki kat artis ile
iligkilendirilmistir (HR 2.06 [%95 CI 1.35-3.14]; p = 0.001) (75). Ancak bizim ¢calismamizda
boyle bir kiyas yapmadik; hastane i¢i mortalite daha ¢ok islemle ilgili ve akut gelisen olaylara
bagli oldugu i¢in ¢calismamizda demografik veriler hastane i¢i mortalite gelisen grup ile sag

kalan grup arasinda anlamli fark olusturmamustir.
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TAVI baglaminda pulmoner 6demin degerlendirilmesi, uygun yonetim stratejilerinin
belirlenmesi i¢in ¢ok onemlidir. Akut pulmoner 6demi olan hastalarda TAVI 6ncesinde diiirez
ve kalp yetmezligi yonetiminin optimizasyonu gerekebilir. Perioperatif komplikasyonlar1 en
aza indirmek i¢in hastanin hemodinamik durumunu stabilize etmek sart oldugundan, islemin
zamanlamasi da pulmoner 6demin ¢6ziilmesinden etkilenebilir. Furuta ve ark. Fransa’da
yaptig1 bir calismada; 3195 hasta icin analiz edilmistir. Hastalar islem 6ncesi siirectepulmoner
odem atak epizod sikligina gore ii¢ gruba ayrilarak karsilastirilmistir; (grup 1: epizod yok,
grup 2: tek epizod ve grup 3: TAVI'den 6nceki yil i¢inde ¢oklu epizod). Hem 1 aylik hem de
kiimiilatif 1 yillik mortalite 3 grupta da mortalite anlamli olarak artmistir (sirastyla %7,7'ye
kars1 %9,2'ye kars1 %15,9; p<0,001, %14,0'a kars1 %19,4'e kars1 %24,1; p<0,001) (76). Bizim
calismamizda literatiirli destekler sonuglar vermis ve pulmoner 6demi olan hastalarda
mortalite daha yiiksek bulunmustur (p=0.001).Bu da hastalarm TAVI 6ncesi hemodinamik
olarak stabil olmas1 durumunda mortaliteyi azalttigin1 géstermektedir.Bu yiizden

hemodinamik bozulmadan 6nce erken donemde kapak replasmani yapilmasi dnerilmektedir.

Iki grupta da daha fazla siklikta self expandable kapak kullanimi gdzlendi. Ancak iki
grup arasindaki kapak tiirleri agisindan anlamli fark saptanmadi.Chieffo ve ark.2012 yilinda
793 hasta ile yaptiklari caligmada 453 hasta Medtronic CoreValve (MCV) ve 340 hasta
Edwards SAPIEN/SAPIEN XT kapak ile tedavi edildi. 30. giinde, tiim nedenlere bagli 6lim
oraninda, kardiyovaskiiler 6liim oraninda, miyokard enfarktiisiinde, inmede veya cihaz
basaris1 acisindan fark yoktu. Ek olarak, major vaskiiler komplikasyonlarda veya yasami
tehdit eden kanamada agisindan da fark saptanmadi.Sadece Medtronic CoreValve daha fazla
kalic1 kalp pili ile iligkilendirilmis (p< 0,001). 1. Yilda da tiim nedenlere bagli mortalitede ve

kardiyovaskiiler mortaliteacisindan iki kapak arasinda fark saptanmamistir(77).

Karaciger fonksiyonu, TAVI uygulanan hastalarda ameliyat 6ncesi degerlendirmenin
kritik bir yonuidiir. Caligmalar, siroz veya 6nemli karaciger yetmezligi olanlar gibi karaciger
fonksiyonu bozuk olan hastalarin daha yiiksek postoperatif komplikasyon ve mortalite riskiyle
kars1 karsiya oldugunu gostermistir. Yao ve ark. yaptig1 bir calismada; TAVI uygulanan 439
ardisik hastada incelenmis ve alt gruplarda son dénem karaciger hastalig1 i¢in model
(MELD)-XI skoru ile degerlendirilen dinamik hepatorenal fonksiyonu kullanilmis. Sonlanim
noktasi 2 yillik tiim nedenlere bagli mortalite olarak belirlenmis. Baglangigtaki yiiksek
MELD-XI skoru (>10,71), 2 yillik mortalite tehlike oraninin bagimsiz bir 6ngdriiciisii
olmustur (HR: 2,65 [1,29-5,47], p = 0.008) (78). BizimCalismamizda da sonuglar literatiir ile

uyumlu bulunmus olup hastane i¢i 6liim gerceklesen ve gergeklesmeyen hastalarin
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laboratuvar verileri incelendiginde; biyokimyasal verilerden AST ve ALT diizeylerinin 6liim

gerceklesen grupta medyan degerlerinin anlamli olarak daha yiiksek oldugunu gézlemledik.

Calismamuzin 3 yillik takibinde TAVI yapilan 179 hastadan 38’inde (%21,2) mortalite
izlendi.Mortalite grubunda ortalama yasin anlamli1 olarak daha ytiiksek oldugu gozlendi
(82+6.4° e kars1 77.4+6.4, p<0.001).Deeb ve arkadaslarinin CoreValve kapakla 391 hastada
yaptig1 calismada 3 yil sonundaki tiim nedenlere bagli mortalite oran1 %32,9 olarak
bildirilmistir.Bu ¢alismada ortalama yas 83,2 £ 7,1 ve STS skoru 7,3+£3.0 idi(79).Mortalite
oraninin yiiksek olmas1 TAVI yapilan hasta grubunun ileri yas ve ek komorbiditelerinin
olmasi ile agiklanabilir. Ayrica klinigimizin hem islem hem de takip tecriibesinin artmasi ile

birlikte son yillarda mortalite oranin %10 civarinda seyretmektedir.

Inme &ykiisii olan hastalar genellikle TAVI sonrasinda olumsuz sonuglar agisindan daha
yiiksek risk altinda kabul edilir. Literatiir, dnceki serebrovaskiiler olaylarin islem sonrasi
mortalite oranlarinda artisa yol agabilecegini gostermektedir. Ornegin, Kaur ve arkadaslari
tarafindan yapilan bir ¢alismada, inme Oykiisii olan hastalarda, boyle bir dykiisii olmayanlara
kiyasla hem hastane i¢i hem de 30 giinliik mortalite insidansinin daha yiiksek oldugu
vurgulanmaktadir (80). Bizim ¢alismamizda da benzer bir sonug saptadik. Oykiisiinde SVO
olan hastalarda da mortalite SVO olmayan gruba goére anlamli olarak daha ytiksekti (3 (%38)
ye kars1 2(%1) p=0.032).

Calismamizda 3 yillik takipte 6liim gerceklesen ve gerceklesmeyen hastalarin laboratuvar
verilerinin karsilagtirdik. Bu veriler detayli olarak degerlendirildiginde tam kan verilerinde
anlamli bir farklilik gézlenmedi. Biyokimyasal verilerden AST diizeylerinin 6liim ger¢eklesen
grupta medyan degerlerinin anlamli olarak daha yiiksek oldugu gozlendi. Basvuru glukoz
diizeyinin mortalite grubunda anlamli olarak daha diisiik oldugu gozlendi (122438’ e kars1
140466, p=0.034). Ayrica bagvuru albumin diizeyinin de mortalite grubunda anlamli olarak
daha diisiik oldugu izlendi(3.32+0.55 e kars1 3.51+0.44, p=0.035).Bogdan ve ark. 2016
yilinda TAVI yapilan 150 hastada 2.1 yillik takiptealbiimin diizeyi diisiik olan hastalarda
mortalite anlamli derecede daha yiiksek saptandi (81).

Aort yetersizligi, diyastol sirasinda kanin aorttan sol ventrikiile geriye dogru akmasi ile
karakterize olup hacim agir1 yliklenmesine ve potansiyel sol ventrikiil (LV) disfonksiyonuna
yol acar. TAVI baglaminda, siddetli AY varligi ameliyat sonrast mortaliteyi 6nemli dl¢iide
etkileyebilir. Calismalar, TAVI sonrasi orta ila siddetli AY'si olan hastalarin, 6nemli

yetersizligi olmayanlara kiyasla hem kisa hem de uzun vadeli mortalite agisindan daha yiiksek
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risk altinda oldugunu gostermistir (82-84). Bu iligkinin altinda yatan mekanizmalar arasinda,
onceden var olan kosullar1 daha da kétiilestirebilen ve daha fazla kardiyak dekompansasyona
yol agabilen kalbe uygulanan hemodinamik yiik yer almaktadir.Calismamizda 3 yillik takipte
oliim gergeklesen ve gerceklesmeyen hastalarinin ekokardiyografik verilerinin
karsilagtirilmasi da yapildi. Her iki grupta islem 6ncesi SOVEF’si acisindan anlamli bir
farklilik gézlenmedi. Ayrica her iki grubun maksimum aort kapak gradiyenti, mean gradiyenti
ve AKA’larinda anlamli bir farklilik gozlenmedi. Sag kalan grupta anlamli olarak daha fazla

siklikta orta veya ciddi aort kapak yetersizligi gézlendi (2(5) e kars1 28(20), p=0.033).

TAVI uygulanan hastalarda hastane yatis1 sirasinda gdzlenen komplikasyonlar
degerlendirdik.8 hastada kalici kalp pili gereksinimi olmustur. 1 hastada kardiyak tamponad
gozlemlenmistir.10 hastada akut bobrek yetersizligi gelismis ve bunlarin 6 tanesinde en az bir
defa diyaliz gereksinimi dogmustur.5 hastada major sayilabilecek kanama gézlemlenirken 10
hastamizda vaskiiler komplikasyon goriilmiistiir.1 hastada koroner obstruksiyon
gozlemlenmis ve bu hastaya basarili perkiitan koroner girisim uygulanmistir. 51 hastada yeni
gelisen sol dal blogu tespit edilmistir. 5 hastada paravalviiler leak gézlenmistir. Her iki kapak
arasinda komplikasyon siklig1 acisindan anlamli bir farklilik gézlenmemistir.Ancak Edwars
SAPIEN ve CoreValve Medtronic kapagin karsilastirildigt CHOICE c¢aligmasinda kapaklar
arasinda kanama ve vaskiiler komplikasyonlar arasinda fark bulunmazken kalict pacemaker
takilmas1 Edwars SAPIEN kapakta anlamli olarak daha diisiik saptandi(%7,3 e kars1 %37.,6,
p=0,001).Ayrica Cilayavi ve ark.yaptig1 2012 yilinda iki kapak tiirlinii komplikasyonlari
acisindan karsilastirdigi ¢alismada kalic1 kalp pili ihtiyact Medtronic CoreValve de anlaml
olarak daha yiiksek saptandi. (P < 0,0001)(85).

Calismamizin ikinci kisminda kapak tiiriine gore 3 yillik takipteki demografik, klinik
veriler ve sonlanimlar incelenmistir.Yas ortalamasi agisindan 2 grup arasinda anlamli farklilik
gdzlenmemistir. Iki grup arasinda islem sonrasinda NYHA fonksiyonel smifi ve kalp
yetersizligi agisindan anlamli bir farklilik gézlenmedi. 3 yillik takipte self expandable takilan
hastalarda anlamli1 olarak daha fazla sayida mortalite gézlenmistir (30 (%26) ye kars1 8(%13)
p=0.047).Literatiir taramalarimizda; Sar1 ve ark. yaptig1 bir vaka raporunda; Sunulan vaka,
yiiksek risk skoruna sahip olup (Logistic Euroskoru 20, STS skoru 15) aort kapak replasmant
icin TAVI (transkateter aort kapak implantasyonu) prosediirii uygulanmis. Hasta 82 yasinda
olup Canada angina sinif 2-3 olarak saptanmistir. Islem dncesinde ciddi aort darligi (AD),
orta-ileri derecede mitral yetmezlik (MY) ve normal ejeksiyon fraksiyonu tespit edilmisti.

Basarili TAVI sonrasi, mitral yetmezlik derecesinde belirgin bir azalma g6zlendi (86). Thiele
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ve ark. yaptig1 caligmada Self expandable kapak (SEV) ve balon expandable kapak (BEV)
kiyast yapilmigtir. Calismaya 438 hasta dahil edilmis olup %50’sine SEV, kalan %50’sine
BEV uygulanmistir. SEV uygulanmis vakalarda tiim sebeplere bagl dliimler BEV
uygulanmig vakalara gore istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksek bulunmustur (%3,2-
2,3 p<0,0001). Yine SEV uygulanmis vakalarda takilan kapakta islem sonras1 gelisen orta
ileri kapak yetmezligi de istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksek bulunmustur (%3,4-
1,5 p=0,0002). Ayrica inme durumu kiyasinda BEV uygulanan hastalarda SEV uygulanmis
vakalara gore istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksek bulunmustur (%4,7-0,5
p=0,003) (87). Bizim ¢alismamizda da orta veya ciddi mitral yetersizligi olan hastalarin iglem
sonrasinda kapak tiiriine gore kapak yetersizliginin degisimi acisindan degerlendirildigi
zaman self expandable kapak tiiriinde artan kapak yetersizligi diizeyi oraninin daha yiiksek

oldugu gozlendi, ayrica balon expandable tiirii kapakta islem sonrasi mitral yetersizlikte

azalma daha fazlaydi(p=0.046).

Giordana ve ark. 2012 yilinda 35 hasta ile yaptiklar1 ¢alismada Edwards Sapien ve
Medtronic CoreValve kapaklarin mitral yetmezligi tizerine etkisi arastirildi. Alt grup
analizleri, Edwards Sapien cihaziyla tedavi edilen hastalarda mitral yetmezlikteki azalmanin
anlamli oldugunu ancak Medtronic CoreValve cihaziyla tedavi edilen hastalarda anlaml
olmadigini gosterdi. Hutter ve ark. yaptigi ¢calismada da orta ciddi MY ’si olan hastalarin
%67 sinde TAVI sonras1t MY derecesinde azalma meydana gelmistir(88). Ancak PARTNER
calismasinda MY "nin siddeti TAVI yapilan hastalarin %5,8' inde artmistir. Bunlarin nedeni
olarak da AF eslik etmesi, dilate sol atrium olmasi, primer (organik) MY olmasi ve SV
dissenkronisine yol acacak sol dal blogu ya da pace bagimliligi, kapak tipi (Sapien veya
CoreValve) gibi durumlar gosterilmistir(89). Mevcut literatiiriin gozlemsel verileri ve
heterojenligi kesin sonuglara varilmasini sinirlasa da TAVI'den sonra hastalarin yaklasik
%50'sinde, ozellikle fonksiyonel nedenlere bagli mitral yetmezligi olan hastalarda, es zamanh

anlamli mitral yetmezliginin azaldig1 goriilmektedir (90).

Hastalarin islem sonrasinda kapak yetersizligi diizeyi degisimine gore 3 yillik mortalite
acisindan karsilastirilmas: yapilmistir. Kapak yetersizligi artan grupta anlamli olarak daha
fazla sayida 6liim gdzlenmistir (p=0.002).TAVI’nin ITALIEN ve GERMAN, FRANCE?2 ve
SPANISH TAVR gibi kayit calismalarinda orta ve ileri MY ’nin igslem sonrasi mortalite i¢in
bagimsiz bir prediktor oldugu gosterilmistir(91-94). Ancak PARTNER calismasinin TAVI
kolunda orta-ciddi MY 'nin uzun dénem mortalite ile iliskili olmadig1

gdsterilmistir(95).Sannino ve ark. 2014 yilinda 4839 TAVI yapilan ciddi mitral yetmezligi
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olan hastalarda , TAVI sonras1 tiim nedenlere bagli 61iim orani, 30 giinliik, 1 y1llik,2 yillik
takipte, baslangi¢ sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonundan bagimsiz olarak, mitral yetmezligi
olmayan veya hafif mitral yetmezligi olan hastalara kiyasla dnemli dl¢iide artmigtir. TAVI
ayrica 3 ve 6 aylik takipte mitral yetmezligi varliginda bir iyilesme ile iliskilendirildi.Sonug
olarak, TAVI gegiren siddetli, semptomatik aort stenozu olan hastalarda preoperatif ciddi
mitral yetmezligi varlig1 TAVI sonrasi sonuglar1 olumsuz etkilemektedir. Ek olarak, ayni
hasta grubunda mitral yetmezligi siddetinde bir azalmaya dogru bir egilim gozlendi. Mitral
yetmezligi siddetindeki azalmanin TAVI sonras1 mortaliteyi etkileyip etkilemedigi heniiz

tanimlanmamistir(96).

MY varlig1 akut koroner sendromlarda, cerrahi ve perkiitan koroner girisimlerde, kalp
yetmezliginde ve kardiyomiyopatilerde prognostik bir marker oldugu i¢in TAVI yapilan ¢oklu
komorbiditesi olanhastalarda mortalite i¢in bagimsiz risk faktorii olmasi elbette olagan bir
durumdur. Biz ¢alismamizda TAVI sonras1t MY derecesinin azalmasinin orta-ciddi MY eslik

eden hastalarda mortalitede azalmayla sonuglanabilecegini degerlendirdik.

Son olarak kapak tiirtine gore komplikasyon oranlari karsilastirildiginda istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik gdzlenmedi.

6.SONUCLAR

TAVI yiiksek riskli ileri aort darlig1 hastalarinda neredeyse standart tedavi haline
gelmistir. Aort darli1 hastalarina siklikla orta-ciddi MY eslik etmektedir. TAVI sonrasi orta-
ciddi MY oraninda anlamli azalma olmakla birlikte mitral yetmezliginin etyolojisi bu agidan
onem arz etmektedir. Orta-ciddi MY ’deki azalma uzun donem mortalite ve hastaneye yatislar
azaltmaktadir. TAVI 6ncesi hasta degerlendirmesinde orta-ciddi MY islem icin engel teskil

etmemektedir.
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