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OZET

TAVi YAPILAN HASTALARDA INTERATRIAL BLOK GELISIiMi VE
KLINiK PARAMETRELERLE iLiSKiSi

Dr. Enes Alig
Uzmanlik Tezi, Kardiyoloji Ana Bilim Dal1
Tez Danigmant: Dog. Dr. Gokhan Altunbas
Eyliil 2020

AMAC: Ciddi aort darhg olan ve Transkatater Aort Kapak Implantasyonu (TAVI) planlanan
hastalarda bazalde interatrial blok (IAB) sikligi, klinik parametrelerle iliskisi ve basarili TAVI
islemi sonrasi taburcu edildikten sonraki takiplerinde interatrial iletinin degerlendirilmesi.
MATERYAL VE METOD: Klinigimizde 2015-2020 yillar1 arasinda TAVI yapilmis ve basari
ile taburcu edilmis 90 hasta retrospektif olarak incelendi. Hastalarin operasyon oncesi genel
demografik verileri, elektrokardiyogramlar1t (EKG), takip EKG’leri ve ekokardiyografileri
sistemden tarandi. EKG’de interatrial blok varligi ve seviyesi, P dalga siiresi, islem Oncesi
ekokardiyografi (EKO) bulgular1 (maksimum, mean gradientleri, sol atrium (LA) cap1),
kullanilan kapak Ol¢iisii ve kapak tipi ve parametrelerin 6. aydaki degisimi degerlendirildi.
BULGULAR: Calismada, 2015 ile 2020 yillar1 arasinda TAVI yapilmis olan ve ¢alisma dahil
edilme kriterlerine uyan 46 hasta degerlendirmeye alindi. Hastalarin ortalama yas1 74.78 + 8.66
idi. Preoperatif degerlendirilen EKG’lerin %37’sinde (17 hasta) kismi interatriyal blok,
%6,5’inde (3 hasta) ileri interatriyal blok gozlendi, %56,5’inde (26 hasta) interatriyal ileti
bozuklugu yoktu. Postoperatif degerlendirilen EKG’lerin %30,4’linde (14 hasta) kismi
interatriyal blok, %21,7’sinde (10 hasta) ileri interatriyal blok gozlendi, %47,8’inde (22 hasta)
interatriyal blok yoktu. Preoperatif ve postoperatif yapilan degerlendirmelerde EKG’de
interatrial blok gelisimi bakimindan anlamli fark gozlendi (P=0.017). Hastalarin %354,3’tinde
(25 hasta) self-expandable, %45,7’inde (21 hasta) balon expandable kapak kullanildi. Self
expandable kapak takilan 25 hastanin preop EKG’sinde 16’sinda interatriyal blok yoktu, 7’sinde
kismi interatriyal blok, 2’sinde ileri interatriyal blok vardi. Bu hastalarin postop EKG’sinde;
interatriyal blok olmayan 16 hasta aymi kaldi, kismi interatriyal blok olan 7 hastanin 4’i
(%57,1) aym kaldi, 3 (%42,9) tanesi ileri derece interatriyal bloka ilerledi, ileri derece
interatriyal blok olan 2 hastadan 1 tanesi (%50) kismi interatriyal bloka gerilerken, 1 tanesi
(%50) aym kaldi. Bu hasta grubunda TAVI oncesi p dalga siiresi 118.4422.67 iken TAVI
sonrast 119.6£21,69 olarak o6l¢iildii ve anlaml fark izlenmedi (p=0.113). Balon expandable
kapak takilan 21 hastanin preop EKG’sinde; 10 hastada interatriyal blok yoktu, 10 hastada kismi
interatriyal blok vardi, 1 hastada ileri interatriyal blok vardi. Bu hastalarda islem sonrasinda 21
hastanin postop EKG’sinde; interatriyal blok olmayan 10 hastanin, 5 tanesi (%50) ayni kaldi, 5
hasta (%50) kismi interatriyal bloka ilerledi (p=0.022) istatistiksel olarak anlamli fark gdzlendi.
Kismi interatriyal blok olan 10 hastanin 4 tanesi (%40) aym kalirken, 1 hastada (%10)
interatriyal blok gdzlenmedi, 5 hasta (%50) ileri interatriyal bloka ilerledi(p=0.022) istatiksel
olarak anlamli fark goézlendi. Preop ileri interatriyal blok olan 1 hasta ise aynmi kaldi. Balon
expandable kapak takilan 21 hastanin preop P dalga siiresi 127,62+19.4 idi, islem sonrasi p
dalga siiresi 138,71+ 32,03 olarak 6lciildii. Istatistiksel olarak anlamli fark izlendi (p=0,038).
SONUC: TAVI yapilan hastalarda, 6. ayinda bakilan EKG’lerde toplam popiilasyonda bazale
gore interatrial ileti siiresinde anlamli degisiklik izlenmedigi, alt grup olarak iki farkli kapak
degerlendirildiginde ise balon-expandable kapak kullananlarda interatrial blok gelisimi ve var
olan interatriyal blogun seviyesinin ilerlemesinin anlamli diizeyde oldugu goriildii. Balon-
expandable kapakta postoperatif mean gradient ortalamasinin self expandable kapak takilanlara
gore daha yiiksek olmasimin balon-expandable kapak takilanlarda P dalga siiresinin anlaml
derecede uzun olmasiyla ilgisi olabilecegi diistiniildii.

ANAHTAR KELIMELER: TAVI; interatrial blok; balon expandable kapak; P dalga siiresi
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ABSTRACT

INTERATRIAL BLOCK OCCURENCE AND RELATIONSHIP WITH
CLINICAL PARAMETERS IN PATIENTS UNDERWENT TAVI

Dr. Enes Alig
Residency Thesis, Departman of Cardiology
Supervisor: Assoc. Prof. Dr. Gokhan Altunbag
September 2020

AIM: Determination of interatrial block occurence and related factors in patients who have
undergone Transcatater Aortic Valve Implantation (TAVI) and who were successfully
discharged.

MATERIAL AND METHOD: 90 patients who underwent TAVI in our clinic between 2015
and 2020 and were successfully discharged were analyzed retrospectively. General demographic
data of the patients before the operation, electrocardiograms (ECG) before the procedure,
follow-up ECGs and echocardiographs were scanned from the system. ECG measurements were
made with the assistance of SEMA Workstation 3.8.1 (Schiller AG). Presence and level of
interatrial block in ECG, P wave duration, pre-procedure echocardiography (ECO) findings
(maximum, mean gradients, left atrium (LA) diameter, valve size and valve type used,
interatrial ECG at 6 months after the procedure. We examined clinical parameters that may be
related to the presence and degree of block, ECHO evaluation and development of interatrial
block.

FINDINGS: In the study, 46 patients who had TAVI between 2015 and 2020 and met the
inclusion criteria were included in the study. The mean age of the patients was 74.78 + 8.66.
Partial interatrial block was observed in 17 (%37) of the ECGs evaluated preoperatively, and
advanced interatrial block was observed in 3 (%6,5), 26 (%56,5) had no interatrial conduction
abnormality. Of the postoperative ECGs, 14 (%30,4) had partial interatrial block, 10 (%21,7)
had advanced interatrial block, 22 (%47,8) had no interatrial block. In the preoperative and
postoperative evaluations, a significant difference was observed in the ECG in terms of
interatrial block occurence (P = 0.017). Salfexpandable valves were used in 25 patients (%54,3),
and balloon expandable valves were used in 21 (%45,7) patients. In the preop ECG of 25
patients with self-expandable valves, 16 had no interatrial block, 7 had partial interatrial block,
and 2 had advanced interatrial block. In the postop ECG of 25 patients with a self-expandable
valve; 16 patients without interatrial block remained the same, 4 (%57,1) of 7 patients with
partial interatrial block remained the same, 3 (%42,9) progressed to severe interatrial block, 1
out of 2 patients with advanced interatrial block (%50) regressed to partial interatrial block,
while 1 (%50) remained the same.In the preop ECG of 21 patients with balloon expandable
valves, 10 patients did not have interatrial block, 10 patients had partial interatrial block, 1
patient had advanced interatrial block. In the postop ECG of 21 patients with balloon
expandable valves; Of 10 patients without interatrial block, 5 (%50) remained the same, 5
(%50) progressed to partial interatrial block (p = 0.022), a statistically significant difference was
observed. While 4 (%40) of 10 patients with partial interatrial block remained the same,
interatrial block was not observed in 1 (%10), 5 (%50) of them progressed to advanced
interatrial block (p = 0.022), a statistically significant difference was observed. One patient with
preop advanced interatrial block remained the same. In 21 patients with balloon expandable
valves, the preoperative P wave duration was 127.62 + 19.4, the post-procedure p wave duration
was measured as 138.71+ 32.03. A statistically significant difference was observed (p = 0.038).
CONCLUSION: In the patients who underwent TAVI, the ECGs checked in the 6th month
showed that interatrial block occured and it’s level increased after TAVI; It was observed that
the development of interatrial block and the progress of the level of the existing interatrial block



were higher in patients using balloon expandable valves. While the P wave duration did not
change in the total patient population, it was found that the P wave duration was prolonged in
patients with balloon expandable valves. It was thought that the mean gradient mean in balloon
expandable valve was higher than those with self expandable valve and this may be related to
the development of interatrial block, which is more common in balloon expandable valves.
KEYWORDS: TAV], Interatrial block, Balloon expandable valves, P wave duration.



1. GIRIS VE AMAC

Kalp kapak hastaliklar1 kalp kapaklarindaki fonksiyonel ve/veya yapisal
bozukluk olarak tanimlanmaktadir. Hafif ve orta derecedeki kalp kapak bozukluklar
cogunlukla asemptomatik olup hastalar tarafindan iyi tolere edilebilirken; kalp kapak
bozuklugunun ciddiyeti arttikca fonksiyonel kapasitede azalma ile baslayan ve mortal
seyredebilen onemli bir saglik problemi haline gelmektedir. Kardiyak cerrahi uygulanan
hastalarin ortalama olarak %10-%20’sini kapak cerrahileri olusturmaktadir. Erigkin
yasta kapak cerrahisi uygulanan hastalarin ortalama ticte ikisinde aort kapak replasmani
yapildig1 ve bunun en sik sik sebebinin aort darligi oldugu bilinmektedir. Aort darlig
cesitli mekanizmalarla sol ventrikiil ¢ikis yolunun (LVOT) obstriiksiyonudur Birgok
farkli mekanizmaya bagli ortaya cikabilecegi gibi gelismis iilkelerde en sik nedeni
kalsifik senil aort darligidir. Uzun bir latent donemi olan ve semptomlar goriilmeye
basladiktan sonra progresif seyreden ciddi morbiditelere ve mortaliteye neden olan bir
hastaliktir. Kalp yetmezligi gelistikten sonra iki yil, senkop basladiktan sonra ii¢ yil,
angina baglayan hastalarda ise yaklasik 5 y1l sonra 6lim meydana gelmektedir. Medikal
tedavi ile takip edilen aort darlig1 olan hastalarin yaklasik olarak yaris1 2 yil icinde
hayatin1 kaybeder. Bu o6lim seklinin yaris1 ani kardiyak O6liimdiir. Bu yiizden bu
hastaligin erken donemde tanisinin konarak uygun sekilde tedavi edilmesi son derece
onemlidir. Ciddi semptomatik aort darliginda standart tedavi hala cerrahidir. Ancak
dogas1 geregi ¢oklu komorbid durumlart olan ve ileri yasta olan hastalarda cerrahi
tedavi yaklagik olarak hastalarin %30 unda uygulanmamaktadir. Bu hastalarda ilk
olarak 2002 yilinda uygulanan giderek yayginlasan ve tecriibeli operatdrlerce yapilan
TAVI islemi cerrahi tedaviyle kiyaslandiginda daha az mortalite ve morbidite oranlar
ile glivenli ve etkili tedavi yontemi olmustur.

Interatriyal blok (IAB) sag ve sol atriyumlar arasindaki elektriksel ileti defekti
olup standart 12 derivasyonlu yiizey elektrokardiyografik (EKG) incelemede P dalga
stiresinin 120 milisaniye’nin (ms) iizerinde olmasi olarak tanimlanmaktadir.

Biz de bu caligmada {ilkemizde semptomatik ciddi aort darligi tedavisinde
basarili bir sekilde TAVI uygulayan merkezlerden birisi olan Gaziantep Universitesi
Tip Fakiiltesi Sahinbey Arastirma ve Uygulama Hastanesinde 2015-2020 yillan

arasinda TAVI uygulanan ve basarili bir sekilde taburcu edilen hastalar1 degerlendirerek



islem Oncesi interatriyal blok varligi ve seviyesi, sol atrium boyutu, kullanilan kapak
tipi ve islem sonrasi interatrial blok degisimi ve bu degisime etkili olabilecek faktorleri

arastirdik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Aort Kapagin Embriyolojisi

Miyokart dokusu mezodermden gelisirken Aort kapagin kdkeni miyokarttan
farkli olarak noéral kristadir. 9. Haftada Trunkus arteriozusun boliinmesi
tamamlanirken, semilunar kapaklarin primordiasi kiiciik tiiberkiiller seklinde belirir.
Bu tiiberkiiller ana trunkus siskinlikleri {izerinde bulunur. Her c¢iftten sirasiyla
pulmoner ve aortik kanallar meydana gelir (Sekil 1). Bu siire¢ 16 mm evresinde iyice

ilerlemistir ve 40 mm’lik embriyoda tamamlanmais hale gelir [1].

Semilunar

- e kapakgik mezengimi
Minér trunkus sisligi

Sag
trunkus
sisligi

Pulmoner arter

Sekil 1. Gelisimin 5, 6 ve 7. Haftalarinda Trunkus Arteriozusun Semilunar Kapakgiklar
Seviyesinden Transvers Kesiti

(Sirastyla A, B ve C).

2.2. Aort Kapagin Anatomisi

Aort kapak sol ventrikiil ¢ikis yolunda bulunan, pulmoner kapagin saginda ve
posterio inferiorunda yerlesim gosteren, gorevi, kanin sistolde herhangi bir
obstrilkksiyona maruz kalmadan akimmni ve diyastolde tekrar geri dontsiini
engellemek olan bir yapidir. Aort kapak avaskiiler ve fibroz yapidadir. Semilunar
kapaklarda (aort ve pulmoner kapak); mitral ve trikiispit kapakta bulunan tensor

aparatus(korda tendinea, papiller adele) yoktur.
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Sekil 2. Aort Kapaginin Yukaridan Bakista Elde Edilmis Gortintiisii

Bir semiluner kapagin her iki kapake¢ig1 cep seklindedir. Aort kapagin yukaridan bakista elde
edilmis kapali(A) ve agik(B) goriintiisii. Oklar ti¢ komissiirii gdstermektedir.

Aort ve pulmoner kapaklar semilunar kapaklar olarak bilinir. Semilunar
kapaklar {i¢ yapidan olusur; anulus, semilunar(yarimay) kapagiklar ve komissiirlerdir.
Anulus, semilunar kapakg¢iklar ve komissiirlerden olusur. Kapagin aniiliisii distalde
aortaya proximalde interventrikiiler septuma tutunur. Bu fibroz yap1 sol ve posteriorda

mitral anterior leaflet ile devam ederken 6nde ise membran6z septum ile devam eder.

ANTERICR
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VALVE (closed)
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Left coronary
artery (closed)
BICUSPID
VALVE (open)
TRICUSPID
VALVE (open)

POSTERIOR



Sekil 3. Atrial Superior Pencereden Kalp Kapaklarmin Gériiniimii

Aortik kapakgiklar (aortik kiispisler) cerrahi aniiliis olarak bilinen sinotubuler
bileskeye (sinotubuler junction) (ilk defa Leonardo da Vinci tarafinda ‘supra aortic
ridge olarak tanimlanmistir) tutunurlar. Sinotubuler bileskede kiispislerin birlesme
yerine komissiir denir. Sinotubuler bileskenin hemen altinda yer alan siniis
valsalvalardan ise koroner ostiumlar ¢ikar. Aortik kapakgiklar komsulugunda bulunan
koroner osituma gore isimlendirilir: Sag koroner kiispis(RCC), sol koroner

kiispis(LCC) ve nonkoroner kiispis(NCC) [2].
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Sekil 4. Acilmig aort kdkiinde anatomik yapilar.[3]

Yarim ay seklindeki {i¢ kiispisin birbirine temas eden serbest kenarlar1 vardir.
Bu serbest kenarlarin orta kisimlarinda her kapak¢igin kapanma kenari ile serbest kenari
kapakc¢igin merkezinde birleserek Arantius’un nodiilii (nodul of Arantius) adi verilen
fibroz kiicilik tepecigi olusturur (Sekil 5). Nodiiliin her iki tarafinda, serbest kenar ile
kapanma kenar1 arasinda hilal seklinde bir alan olusur ki buraya lunula denir [4].
Lunula, kapak kapanmasi sirasinda kapakgiklarin birbirlerine temas ettikleri yerlerdir.
Yaslanma ile birlikte lunulalarin 6zellikle komissiir yakinlarindaki bolgelerinde delikler
(lunular fenestrasyon) olusur. Yas ilerledik¢ce deliklerin sayis1 ve biiyiikliigi artar [3].
Delikler yerlesim olarak kapanma kenarmin distalinde oldugu i¢in ender olarak kacaga

sebep olurlar [2].



Sekil 5.Acilmis bir aort kapaginda sag, sol ve arka kapakgiklar goriintimii

Kapanma kenar1 kesik ¢izgiler ile gosterilmistir. Her kapak¢igin serbest kenari ile
kapanma kenar1 arasinda iki adet lunar bolge bulunmaktadir. Lunar bolgeler kapak kapanmast
sirasinda kapakgiklarin birbirlerine temas ettigi bolgelerdir. Komissiirler(*), sinotiibiiler
junction(STJ) seviyesinde bulunmaktadirlar. L:solkapakeik, R:sagkapakeik, P:arkakapakeik,
LC:sol koroner ostium, RC:sag koroner ostium, LV:solventrikiil, N: Arrantius’un nodiilii.

Aort kapagin normal fonksiyonlarda gorev yapabilmesi yukarida bahsedilen
yap1 elemanlarinin senkronize ¢alismasina baglidir. Aort kapak anatomisi gerek koroner
ostium komsulugunda olusu gerekse ozellikle NCC ve RCC kesisim noktasinda
atrioventrikiiler ileti sistemi komsulugu nedeniyle aort kapak cerrahi ve peruktan

girisimleri ve kok cerrahisinde komplikasyonlar agisindan 6nem arz etmektedir.



Sekil 6.Aort Kapakta Fenestrasyonlar

Yaslanma ile birlikte aortik kuspis fenestrasyonlar: (oklar) 6zellikle komissiir
komsulugunda bulunan lunular bolgelerde olusur. Mevcut olusum yaslanmaya baglh
dejeneratif bir siirecin sonucu olup ¢ok hafif veya yok diizeyde kapak yetersizligine

neden olur. Acces medical Health Journal,Cardiac Anatomyfig 2-29.

2.3. Aort Darhg

Aort darlig1; Avrupa ve Kuzey Amerika’da cerrahi ya da kateterle miidahale
gerektiren en yaygin birincil kapak hastaligidir ve yaslanan popiilasyon nedeniyle
prevelans: artmaktadir [5]. Aort darlig1 g¢esitli mekanizmalar neticesinde meydana
gelen sol ventrikiil ¢ikis yolunun (LVOT) obstriiksiyonudur. Darligin seviyesine gore,

valvuler, subvalviiler ve supravalviiler olmak {izere iige ayrilabilir [6].

Aort stenozunun temel nedenleri: Konjenital[7] romatizmal ve kalsifik
(dejeneratif) durumlardir. Bikiispid veya tickiispisli kapagin yasla ilgili kalsifik
(6nceden senil veya dejeneratif seklinde tanimlanan) aort stenozu erigkinlerdeki aort

stenozu (AS)’nin en sik goriilen seklidir [8].

2.3.1. Epidemiyoloji

Aort darligi, Avrupa ve Kuzey Amerika’da en sik karsilasilan kalp kapak
hastalig1 tipi olmustur. Ileri yaslardaki eriskinlerde (65 yas iizeri toplulugun %2-



7’sinde) oncelikle kalsifik AD olarak ortaya ¢ikar[9]. Ikinci sirada ve daha geng
popiilasyonda ise baskin olan sebep dogumsal aort darlig1 (konjenital bikiispit aorta)
olup, romatizmal aort darhig goriilmesi giderek azalmaktadir. TAVI isleminin

uygulanabiliyor olmasiyla, cerrahi riski yiiksek hastalarin tedavisi degismistir [9,10].

2.3.2. Etiyoloji

Aort darligr nedeni genellikle trikiispit kapagm ya da konjenital bikiispit
kapagin ilerleyici kalsifikasyonu ve dejenerasyonudur. Daha onceleri dejeneratif bir
stire¢ sonunda olustugu sanilan aort darligi, atereoskleroza benzer mekanizmayla,
inflamasyonun, lipit birikiminin ve kalsifikasyonun rol aldigi aktif progresif bir

hastalik olarak tanimlanmaktadir [10].

Aort darliginin temel nedenleri: konjenital, romatizmal ve kalsifik
durumlardir. Tablo 1. de gosterildigi gibi Avrupa Ekokardiyografi Dernegi aort
darliginin nedenlerini siniflamistir [7]. Trikiispit veya bikiispit kapagin yasla ilgili
kalsifik (6nceden senil seklinde tanimlanan) aort darlig1, eriskinde aort darliginin en
sik sebebidir. Yenidogan ve 15 yas alt1 popiilasyonda unikiispit kapak aort darliginin
en sik sebebi iken, geng yetiskinlerde bikiispit kapak aort darliginin en sik nedenidir.
[11,12].

Romatizmal aort darlig1 gelismis lilkelerde aort stenozunun nadir bir nedeni
olmasina ragmen gelismekte olan iilkelerde hala 6nemini korumaktadir. Romatizmal
aort darliginda patoloji komissiir ve kiispislerin yapismasi ve fiizyonu ile
vaskiilarizasyonu ve neticesinde meydana gelen kalinlagmadir. Romatizmal kapak
darlik yaptig1 kadar siklikla yetmezlik de yapar [13]. Bunlarin disinda daha nadiren
ciddi hiperkolesteroleminin eslik ettigi atereoskleroz durumlari, okranozis, fabry

hastalig1 gibi metabolik nedenler de aort stenozu yapabilmektedir.



Sekil 7. Aort Darliginin En Sik Goriilen Tipleri.

A, Normal aort kapak. B, Konjenital bikiispit aort darligi. C, Romatizmal aort darlig1.
D, Kalsifik dejeneratif aort darligi. (A, Manable H, Yutani C (eds): Atlas of
ValvularHeartDisease. Singapore, Churchill Livingstone, 1998, pp 6, 131. B-D
,Courtesy, Dr. William C. Roberts, BaylorUniversityMedical Center, Dallas. )
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Tablo 1. Aort Darliginin Nedenleri

[.Konjenital

II.LEdinsel

A.Romatizmal

B.Kalsifik

C.Nadir sebebler
1.Obstruktif enfektif vejetasyonlar
2.Homozigot Tip II Hiperlipidemi
3.Kemigin Paget Hastalig1
4.Sistemik Lupus Eritematozus
5.Romatoid tutulum
6.0nkronozis (Alkaptoniiri)
7.Radyoaktif 151n maruziyeti

2.3.3. Patofizyoloji

Aort darligr sinsi ilerleyen bir hastaliktir. Kalsifik aort darlig: ileri yas ile
ortaya c¢ikan dejenerasyonu ve yipranma gibi pasif siirecler ile olusmayan inflamasyon
ile devam edip kalsifikasyona varan kardiyovaskiiler risk faktorleri ile iliskili aktif
inflamatuar bir siirectir [14]. Kalsifik aort kapak hastaliginin normal kapakta uzun
yillar siiren wear and tear siirecinden kaynaklandigini diigiinse de yapilan ve devam
eden calismalar kalsifik aort stenozunun; kronik inflamasyon, osteogenez, reaktif
oksijen radikalleri, lipit birikimi, renin anjiotensin aldosteron sistemi ve hiicre sinyal
yolaklar1 ile ilskili oldupgunu belirtmistir. Giiniimiizde kalsifik aort stenozunun
patogenezinin aydinlatilmasina yonelik bilimsel calismalar devam etmektedir

[15][16].
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Sekil 8.Kalsifik Aort Darliginda Patofizyoloji

Kalsifik aort darliginda hastaliin ilerleyisinin neden oldugu histolojik degisikliklerin
resmedildigi sekil (Otto CM: Calcific aortic stenosis- time to look more clesely at
thevalve. N Engl J Med. 359: 1395, 2008)

Aort darliginin patofizyolojik siireci su sekilde gelisir:

1- Art yiikte artig

2- Obstriiksiyonun neden oldugu sistemik akim ve koroner kan
akiminda bozulma

3- Progresif hipertrofi.

Bu mekanizmalar; dispne, angina ve senkop klinik triadinin aciklayic
mekanizmasidir. Aort darliginda oncelikle LVOT obstriiksiyonuna bagli olarak sol
ventrikiil basinci artar. Bu basing artisinin ciddiyetini belirleyen ana sebep kapak
seviyesindeki darligin derecesidir. Kapaktaki darlik sol ventrikiilde, periferik
damarlarda ve koroner yatakta bazi kompansatuar degisikliklere neden olmaktadir.
Kapaktaki darligin derecesi arttikga, LV iizerine binen basing yiikii de artar. Laplace
kanununa gore duvar stres = basing x cap/ 2 x duvar kalinligidir. Bu basing
yliklenmesi, ventrikiil duvar kalinligindaki artisla kompanse edilmeye c¢alisilir ve
zamanla sol ventrikiil kiitlesi de artar ve konsantrik sol ventrikiil hipertrofisi ile
sonuglanir. Bu agamada sistolik fonksiyonlar korunur ancak diyastolik kompliyans
bozulur ve kardiyak debi azalir. Bu debi azalmasi istirahatte tolere edilebiliyorken

egzersiz sirasinda senkopa neden olabilmektedir. Eger duvar kalinligindaki artma sol
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ventrikiil basincindaki artis1 karsilayamiyorsa o zaman duvar stresi (afterload) artar ve
sol ventrikiil fonksiyonunda bozulma gelisir. Bu durum ardyiik orantisizlik olarak
adlandirilir. Aort darhiginda sistolik fonksiyon bozuklugu ardyiik orantisizlig
sonucudur. Aort darliginda miyokart kas kitlesinin ve duvar gerginliginin artist

miyokardin oksijen kullanimini artirir.

Aort darligr hastalarinda artmis sol ventrikiil kitlesi ve uzayan sistolik
ejeksiyon siiresi nedeniyle myokardiyal ve subendokardiyal bolgelerde oksijen
ihtiyacinda artis meydana gelir. Koroner akimi1 normal olan hastalarda bile artan sol
ventrikiil kitlesi nedeniyle koroner akim rezervi ¢ogunlukta azalmistir ve bu da
hastalardaki angina nedenlerinden birisidir. Sol ventrikiilde diyastolik basincin
artmasi, sistol siiresinin uzayip diyastol siiresinin kisalmasi da 6zellikle diyastolde
dolan koroner arterlerin perfiizyon gradientini bozarak iskemiye katki saglar. Bundan
dolayr hastalarda anginal yakinmalar sik goriilir. Egzersiz esnasinda kalp debisi
istenen seviyede olmaz ise hastalarda senkop olusabilir. Bu is ve basing yiikii altinda
kronik stirecte sol ventrikiil sistolik fonksiyonlar1 da kétiilesecek ve zamanla kalp
yetmezligi ve dispne kaginilmaz hale gelecektir. Egzersiz senkobu bir ¢ok faktorle
iligkili olabilir, yukarida bahsedildigi tizere LVOT obstriiksiyonuna bagl sistemik
akim azalmasi, yiiksek sol ventrikiil i¢i basing nedeniyle ortaya ¢ikan anormal
vazodepresor refleks ve aritmilerdir.[17] Aort darlig1 hastalarinda aritmiler genelde iyi
tolere edilemez, ¢linkii sol atrial kontraksiyon varligi son derece Onemlidir. Atrial
kontraksiyon kaybinda sol atrial basingta artis ve kardiyak debide azalma olur. Sol
ventrikiil dolusuna neden olan atrial kontraksiyonun ortadan kalkmasi pulmoner
konjesyon ve kalp yetersizligini etkiler. Bundan dolay1 ciddi aort darlig1 hastalar1 yeni
gelisen AF’yi iyi tolere edemez ve c¢ok kisa siirede hemodinamik bozulmaya neden

olabilir [18].
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Sekil 9. Aort darlig1 ve LVOT obstriiksiyonuna karsi gelisen kompansasyon mekanizmalari ve
klinik olarak kalp yetmezligine gotiiren algoritma

2.3.4. Prognoz

Uzun bir latent donemi olan aort darlig1 hastalari uzun siire asemptomatik

seyretmektedir. Hastaligin prognozu da semptomlarin olup olmamasina gore ¢ok ciddi

sekilde degismektedir.
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Sekil 10. Aort Darliginda Semptom ve Prognoz iliskisi

Giliniimiiz kosullarinda ¢ok sayida aort darligi hastasi fizik muayenede
duyulan sistolik Uflirim ya da herhangi baska bir nedenden dolay1 yapilan
ekokardiyografik inceleme ile asemptomatik agamada yakalanmaktadir. Bikiispit aort
kapakta semptomlar tipik olarak 50-70 yas, trikiispit aort kapakta 70 yas sonrasi
meydana gelirler [19].Semptomlar gelistikten sonra kapak degisimi uygulanmaz ise
prognoz kotiidiir [20]. PARTNER-1 calismasinda semptomu olan 179 ileri AD tanili
hasta incelenmis, medikal tedavi kolunda 1 yillik mortalite oran1 %50 iken, bes yillik
mortalite orant %93,6’dir. Medikal tedavi kolundaki hastalarin median yagam siiresi
11,7 ay olup ¢ok kisadir [21]. Yine Varadaryan ve arkadaslari tarafindan yapilan
bagka bir ¢alismada 153 cerrahi miidahale uygulanmayan ciddi aort darlig1 hastasi
alimmigtir. Hastalarin takibinde bir yillik mortalite %38, bes yillik mortalite %68, on
yillik mortalite %82 bulunmustur [22].

Aort darlhigr ileri yas grubunun hastalii oldugu icin bu hastalarda aort
darligindan bagimsiz eslik eden ciddi hastaliklar vardir. Amerikan kayit calismasi
TVT verilerine gore 12.182 ciddi aort hastasinin %62’sinde koroner arter hastaligi,
%?27’sinde orta ve ciddi KOAH, %41.9’unda atrial fibrilasyon, %10.5’inde evre 3-5
kronik bobrek yetmezligi bulunmaktadir [23].
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Asemptomatik aort darligr hastalarinin progresyon seyrinde ise baslangic

aortik jet velositesi yiiksek olanlar ve daha c¢ok atheroskleroz risk faktoriine sahip

olanlarin hizli progresyon gosterdigi yapilan c¢aligmalarla desteklenmistir [24,

25].Yine ileri yasta eslik eden AF, atrioventrikiiler ileti efektleri gibi diger nedenlerde

aort darlig1 hastalarinda morbidite ve mortalite nedenidir.
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Sekil 11. Gradiente Gore Sagkalim Orani [24]

2.3.5. Semptom ve Bulgular

Aort stenozunda genellikle uzun siiren asemptomatik latent bir ddnem vardir.

Aort darligiin temel semptomlar1 angina, dispne, senkop ve kalp yetmezligidir [26].

Daha nadir bir sekilde terminal donem aort stenozunda anazarka ve kardiyak kaseksi

goriilebilir [22].

Ciddi aort darlig1 olan hastalarin yaklasik iicte ikisinde angina vardir ve

genellikle tipki koroner arter hastaliginda oldugu gibi efor ile ortaya ¢ikmakta ve
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egzersizle gegmektedir. Azalmis subendokardiyal oksijen sunumu ve artmis sol
ventrikiil kitlesine sekonder olarak gelisen artmis oksijen tiikketimi angina pectorisin
onemli bir nedenidir. Ilerleyen yasla birlikte hastalarin bir kisminda koroner arter
hastalig1 bulunmakta ve bu durum angina pectorise katki saglayabilmektedir. Nitekim
yapilan calismalarda yaslari 60’in iizerindeki hastalarin %30-50’sinde 70 yas
tizerindeki hastalarin %50’sinde ve 80 yasin {izerindeki hastalarin %65’inde anlaml

koroner arter darlig1 saptanmistir [27, 28].

Senkop, genellikle eforla birlikte artar ancak istirahatte de goriilebilir. Eforla
olan senkopta LVOT obstriiksiyonuna bagli kardiyak debi yetersizligi ve sistemik
vazodilatasyon sonucu kanin perifere yonelimi ve bunun sonucu serebral perfiizyonun
azalmasidir. Istirahatte gelisen senkop ise genelde kardiyak aritmilere baglidir. (gegcici

VT ataklari, AF ataklar1 ve ileti yol kalsifikasyonuna bagli AV bloklar) [29].

Bu durumlar disinda, ani 6liim, inme, endokardit, gis kanama, TIA, arteriyel

embolizm, yagh hastalarda aort darlig1 ile birlikte goriilebilen klinik durumlardir.

Fizik muayenede oskiiltasyonda sag ikinci interkostal araligin sternum ile
birlesim bolgesinde, sol sternal bolgede ve apexte iyi duyulabilen genellikle
karotislere de yayilim gosteren sistolik ejeksiyon iifiiriimii oldukca tani koydurucudur
ve aort darlig1 hastalarinda sik goriiliir. Ancak kardiyak debi ciddi azalmis olgularda
iiflirim duyulmayabilir veya daha yumusak duyulur. Bundan dolay1 {ifiiriim siddeti ile
kapak darlig1 arasinda kolerasyon yoktur. Nabiz muayenesinde ise nabiz dalgasinin
yavase¢a ylkselip tepe noktasina ulagmasinin normale gore daha ge¢ oldugu ve tepe

noktasinda daha zayif hissedildigi pulsus parvus et tardus nabiz tipi saptanir.

EKG’de spesifik bir bulgu yoktur, sol ventrikiil hipertrofi bulgulari
goriilebilir, ancak EKO’ya goére duyarliligt daha azdir. LBBB, RBBB ve
kalsifikasyonun ciddiyetine gore farkli derecelerde av bloklar ve intraventrikiiler ileti

gecikmeleri goriilebilir.

Telekardiyografide spesifik bir bulgu yoktur. Asendan aortada genisleme
goriilebilir. Lateral gogiis grafisinde aortik kalsifikasyon sik tespit edilir.
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2.3.6. Tam

Ekokardiografi aort darligi tamisinda ve degerlendirilmesinde primer
yontemdir. Kapak kalsifikasyonun derecesini, sol ventrikiil islev ve duvar kalinligini,
eslik eden diger kapak hastaliklarint ve aort kapak patolojisini saptar.
Ekokardiyografinin aort darligi tanis1 koyamadigi ¢ok nadir durumlarda kalp
kateterizasyonuna gerek duyulabilir [30, 31].

Aort darlig1 teshisi koyarken dikkat edilmesi gereken nokta, ekokardiyografi
yapilirken, kan basmci, kalp hizi, aritmi varligi, diisik ve yiiksek kalp debisi
olmamasi gibi durumlar g6z Oniine alinmalidir. Bu degerlerin fizyolojik sinirlara

yakin olmasina 6zen gosterilmelidir [31].

Aort darliginin ciddiyetini degerlendirmek i¢in doppler ekokardiyografi ideal

yontemdir [32].
Ciddiyet Ortalama gradyent, mmHG AVA,cm?®
Hafif <25 >15
Orta 25-40 1,0-1,5
Ciddi >40-<80 20,7-<1,0
Kritik >80 <07

Sekil 12. Aort Darlig1 Siniflamasi [32]



18

AORTIC VALVE ANATOMY
AN
(i . )
1 N )
B Normal Aortic sclerosis Mild to moderate aortic stenosis Severe aortic stenosis

DOPPLER AORTIC JET VELOCITY

vV

- o
! !
— o

o 2 2
b3
E3 3 3
4 4 4 4
5 54 54 5
NORMAL AORTIC SCLEROSIS MILD TO MODERATE SEVERE AORTIC
c <2.5 m/sec AORTIC STENOSIS STENOSIS
2.5-4.0 m/sec >4 m/sec

Sekil 13. Aort Kapak Ciddiyeti Derecelendirilmesi [32]

Transvalviiler basing farklar1 akima bagimlidir ve kapak alaninin dl¢iilmesi,
kuramsal olarak, AS’nin derecesini 6lgmenin ideal yoludur. Bununla birlikte, kapak
alan1 dlgtimleri uygulayic1 bagimlidir ve klinik uygulamada basing farki 6lgitimlerine
gore daha az sagliklidir. Bu nedenle klinik kararlar alinirken, mutlak kestirim
noktalarinin s6z konusu oldugu kapak alani dl¢limiine tek basina giivenilemez ve bu
Olciimle birlikte akim orani, basing farki, ventrikiil islevi, boyutu ve duvar kalinligi,
kapak kalsifikasyon derecesi ve kan basinci, islevsel durum gibi diger faktorlerle de
degerlendirilmelidir. Her ne kadar kapak alan1 <lcm? olan AS siddetli olarak kabul
edilse de kritik AS’de biiyiik olasilikla kapak alan1 <0.8 cm?’dir [33]. Sinir deger <0.6
cm?m? VYA olacak sekildle VYA’ya gore endeksleme yapilmasi, ozellikle
alisilmadik derecede kiiclik bir VY A’s1 olan hastalarda yararli olabilir. Kalp debisi
(daha dogrusu transvalvuler akim) normal ve ortalama basing farki<40 mmHg siddetli
AS olast degildir. Siddetli AS hastalarinda diisiikk akim varliginda, ¢ogunlugu halen
yliksek basing farkiyla ortaya c¢ikmasina ragmen, daha disiik basing farklariyla
karsilasilabilir. Simdiye kadar, bu durum esasen Sol ventrikiil islevi zayif hastalarda
tanimlanmistir. Bununla birlikte, ortalama basing farki <40 mmHg ise, kiigiik bir
kapak alani varlig1 siddetli AS’yi kesin olarak gostermez, ¢iinkii hafif-orta siddette

hastalik bulunan kapaklar tam olarak a¢ilmayabilir ve bu da “islevsel olarak kiigiik
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kapak alan1” (yalanci siddetli AS) bulgusuna neden olabilir [34]. Boyle bir durumda
diisiik doz dobutaminli ekokardiyografi gercek siddetli AS’yi yalanci siddetli AS’den
ayirt etmede yardimer olabilir. Aort darligi tanisimi koyarken kademeli algoritma

uygulanmalidir. ESC’nin 6nerisi sekil-14’te gosterilmistir.

Gerekli durumlarda bilgisayarli tomografi; aort kokii geometrisi, asendan
aorta anatomisi, kapak kalsifikasyonu yayginligi, koroner arter hastaligi, koroner arter
ostiyum mesafesi, aorti kiispis sayisi hakkinda ek 6nemli bilgiler sunmaktadir [35].
Diisiik gradientli aort darliginin ciddiyetini belirlemede kapak kalsiyum skoru dl¢timii

onemli oldugu i¢in bilgisayarli tomografi 6nemli hale gelmistir [36].

Eger klinik bulgular doppler ekokardiyografi sonuglar ile uyumlu degilse ek
hemodinamik degerlendirme i¢in kardiyak kateterizasyon tavsiye edilir. Kardiyak
kateterizasyonda aort ve sol ventikiil basinglar1 ayni anda o6l¢iilmelidir. Bu iki
basingtan ortalama gradient hesaplanir. Kardiyak kateterizasyon sirasinda kapak alani
hesaplamak i¢in kardiyak debi degerlendirilmeli ve bu degerlendirmede tercih edilen
yontem Fick yontemi olmalidir. Eslik eden aritmi, mitral veya aort kapak

yetersizlikleri kateterizasyon sirasindan hatali 6l¢timlere neden olabilir.



( Velostte ve gradyenti degerlendir )
DUSUK GRADYENTLIAD YOKSEK GRADYENTLI AD
Vmax < 4m/sn Vmax > 4 misn
An““f“"*'!! mfwm
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SVi: stroke volim index

©sC 2017

Sekil 14. Aort Darliginin Ekokardiyografik Degerlendirme Algoritmasi (Esc-2017)
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2.3.7. Tedavi

2.3.7.1. Medikal Tedavi

Medikal tedavi semptomatik ileri AD hastalarinda kiiratif olmayan bir tedavi
olup, kalp yetmezligi semptomlarini gidermeye yonelik planlanir. Kapak replasman

tedavi dncesi veya inoperabl kabul edilen hastalar i¢in 6nerilen modalitedir [37].

Ciddi aort darlig1 hastalarinda, girisimsel veya cerrahi tedaviye alternatif
olabilecek hi¢bir medikal tedavi yontemi yoktur. Aort darlig1 tedavisinde ateroskleroz
subendotelyal lipit birikimi fizyopatolojide suglandig: i¢in, aterosklerozu onlemeye
yonelik statin tedavisi uygulanan hastalarda yapilan ¢aligmalarda bu tedavinin aort

darliginin ilerlemesine etkisi olmadig1 gosterilmistir [38].

Yapilan bir bagka calismada cesitli nedenlerle cerrahi uygulanamayarak
medikal tedavi ile izlenen 453 semptomatik ciddi aort darligi hastasinin takibinde
hastalarin %35’1 EF <%40 oldugu i¢in beta bloker ve ACE-I kullaniyordu. Beta
bloker kullanimi ventrikiiler aritmi ve AF riskini azaltsa da bu ilaglarin sag kalim
tizerine herhangi bir etkisi gosterilememistir. Ayni1 sekilde koroner arter hastaligi

olanlarda asetilsalislik asit kullaniminin da mortalite faydasi gosterilememistir [22].

Aort darliginda verilecek medikal tedavi, voliim dengesinin saglanmast, siniis
ritminin idamesi, arteriyel tansiyonun dengelenmesi ve egzersiz kisitlamasi gibi

palyatif tedavilerdir.

2.3.7.2. Balon Valvuloplasti

Balon valvuloplasti 6. ay restenoz oranlart oldukca yiiksek saptanmasi
nedeniyle mortalite {lizerine ciddi bir yarar1 gosterilememis, kalici tedaviye kadar
zaman kazanmay1 saglayan transkakater invaziv bir yontemdir [39][37]. Balon
valvulapolasti kardiyojenik sok tablosunda olan hizli hemodinamik yanit almak
gereken hastalarda ya da kapak replasman tedavisine kopri islemi olmasi amagli

kullanilabilir.
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2.3.7.3. Cerrahi Aort Kapak Replasmam

AVR Giincel ACC/AHA ve ESC kalp kapak hastaliklar1 kilavuzlarina gore
semptomatik ciddi AD'si olan hastalarda cerrahi AVR, class I dneriyle etkin tedavi
yontemi olarak kabul edilmektedir [40]. Cerrahi, semptomatik olarak rahatlamanin
yani sira, uzun donem mortalite lizerinde de iyilesme saglar. AVR ilk olarak 1960
yilinda tanitilmis olup, o donemden beri gelistirilerek giiniimiize kadar gelmistir.
Kapak teknolojisindeki gelismeler, cerrahi teknikte meydana gelen gelismeler,
kapaklarin trombojenitesinin ve durabilitesinin giderek daha iyi hale gelmesi, post-op
bakimin iyilesmesi ve gelistirilmesi gibi nedenlerden otiirii bugiin cerrahi AVR
sonuglar1 1iyidir. Cerrahi aort kapak replasman tedavisinde iki kapak tiirii
kullanilmaktadir. Mekanik ve biyoprotez kapaklar. Kapak se¢iminde goz Oniinde
bulundurulmasi gereken noktalar; uzun dénem oral antikoagiilan kullanimi ve yapisal

kapak dejenerasyon riskidir.

.f g ' Al
 \
A .

Biyolojik kapak Mekanik kapak

Sekil 15. Cerrahi Aort Kapak Replasmani Tedavisinde Kullanilan Kapak Cesitleri



Tablo 2. Aort Darliginda Aort Kapak Replasmani I¢in Oneriler
(mayo clinic cardiology: concise textbook, 2015)

Ciddi AD ile birlikte semptomatik olan hastalar

Aort veya diger kalp kapag! operasyonu yapilacak ciddi AD’si olan hastalar

Ciddi AD'si olan ve agsagidakilerden birisi olan asemptomatik hastalar:

a) LV sistolik disfonksiyonu lla
b) Egzersize anormal yanit lla
c) Ventrikiler tagikardi IIb
d) Belirgin veya asiri LV hipertrofisi (= 15 mm) Iib
e) Kapak alani< 0,6 cm? b

2.3.7.4. Tedavi Endikasyonlari

Avrupa Kardiyoloji Birligi (ESC) 2017 kapak hastaliklar1 kilavuzuna gore

ciddi aort stenozu yonetimi Tablo 3’te belirtilmistir.
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Tablo 3. Avrupa Kardiyoloji Birligi
(ESC) 2017 kapak hastaliklar1 kilavuzuna gore
ciddi aort stenozu yonetimi.

Siddetli AD'nin ysnetimi*

( Semptomlar )

Fayda olasiligimi diisiirecek komorbit durum
[ SVERea ] [ya da genel durum bozuklugunun olmamasi
T T T T
Hayr Evet Hayr Evet
Hayr Evet
Disilk risk ya da TAVI'yi® destekleyen
‘ diger 6zelliklerin olmamasi
iz testi ) :
. e
Semptomlar ya da ‘
kan basincinin
baglangic dggerle{inin Kalp ekibi* tarafindan girisim
aluma dsmesi tiirinin kar/zarar oraninin
ve tekniksel uygunlugun
Hapr Evet bireysel olarak diklatli
degerlendirilmesi
Risk faktdrlerinin®
varlig: ve bireysel
dilgiik cerrahi risk
CAKR CAKR ya da TAVI

Avrupa Kardiyoloji Birligi (ESC) 2017 kapak hastaliklar1 kilavuzuna gore

semptomatik Aort Stenozu girisim endikasyonlar1 Tablo 4’te belirtilmistir.
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Tablo4. Semptomatik Aort Stenozunda Aort Kapak Girisim Endikasyonlari
[41]

siifa | diizeyb

Semptomatik hastalarda, ciddi,ytliksek gradientli I B
AS (ortalama gradient >40 mmHg veya pik
velosite > 4.0 m/s ) olmasi

Semptomatik hastalarda, diisiik-akim, diisiik I C
gradientli(<40 mmHg) diisiik EF si olan ve yalanci
aort stenozunu disglayan kontraktil rezervin olmast

Semptomatik hastalarda, diisiik-akim, diisiik ITa C
gradientli(<40 mmHg) ancak korunmus EF si olan
hastalarin dikkatli inceleme yapilarak ciddi
oldugunun belirlenmesi

Semptomatik hastalarda, diisiik-akim, diigiik ITa C
gradientli(<40 mmHg) diisiik EF si olan hastalarda
BT Kalsiyum Skorlamasi ile ciddi aort stenozunun
dogrulanmasi

Yasam kalitesi ve siiresini iyilestirilemeyecegi I C
diisiiniilen ve ciddi

komorbid hastaliklar1 olan hastalarda girisim
uygulanmamali

Miidahale tiirliniin se¢iminde, skorlara ek olarak Kalp Ekibinin tarafindan
degerlendirilen bireysel cerrahi riski, TAVI’nin uygulanabilirligini ve yerel tecriibe ve

sonug verileri, hastanin kardiyak ve ekstra kardiyak 6zellikleri hesaba katilmalidir.

TAVI verileri 75 yasin altindaki hastalar i¢in ve hala cerrahi girisim tercih
edilen yontem olan diisiik riskli hastalar i¢in ¢ok sinirlidir. TAVI’nin sonuglarini
etkileyebilecek  sekilde (bikiispitmkapaklar  genelde klinik arastirmalarda
bulunmamaktadir) daha geng hastalarin anatomik farklilik gosterdikleri (daha fazla
bikiispit kapak) ve TAVI protez kapaklari i¢in uzun siireli dayaniklilik verilerinin hala

eksik oldugu vurgulanmalidir.

Artmig, cerrahi riski olan yaslh hastalarda randomize kontrollii ¢alismalardan

ve biiyiikk kayitlardan elde edilen veriler, asir1 riskli hastalarda TAVI'nin medikal
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tedaviye mortalite acisindan {stiin oldugunu yiiksek riskli hastalarda cerrahiye iistiin
veya noninferior oldugu ve orta riskli hastalarda cerrahiye noninferior ve transfemoral

erisim miimkiin oldugunda daha da iistiin oldugunu gostermektedir [42-44].

Genel olarak, vaskiiler komplikasyon oranlari, kalp pili implantasyonu ve
paravalviiler yetersizlik TAVI i¢in anlamli derecede yiiksek iken, asirilik derecesi
kullanilan cihaza bagl idi. Ote yandan siddetli kanama, akut bdbrek hasari ve yeni
baslangichi atriyal fibrilasyon cerrahi ile anlamli derecede daha sikti, ancak
serebrovaskiiler olay oranlarinda fark goriilmedi. TAVI’nin olumlu sonuglari,
randomize kontrollii arastirmalarda gdzlemlenen sonuglarin genellestirilebilirligini
destekleyen cok sayida biiyiik Olcekli, iilke capinda kayitlardan elde edilmistir. Bu,
TAVD'nin artmig cerrahi riski olan yash hastalarda kullanimini1 desteklemektedir.
Bununla birlikte, cerrahi aort kapak replasman1 ve TAVI arasindaki son karar (giris
yeri secimi de dahil olmak {iizere), dikkatli bir degerlendirmeden sonra Kalp Ekibi
tarafindan yapilmalidir. Tablo 5’te bireysel karar i¢in gdz Oniine alinmasi gereken
hususlart icermektedir. Balon valviiloplastisi tanisal olarak ya da cerrahi veya

TAVTI’ye bir kopru olarak diisiiniilebilir [5].

Tablo 5.Semptomatik Aort Darliginda Girisim Tiiriiniin Se¢imi

Semptomatik aort darhginda girisim Sinifa | Diizeyb
tliriniin segimi

Aort kapak girisimleri sadece kardiyoloji ve |1 C
kalp cerrahisi departmanlarinin
bulundugubdlgede ve Kalp EKibi (kalp
kapak merkezleri) de dahil olmak (izere
ikisi arasindaki yapilandiriimis isbirligi ile
gerceklestiriimelidir.




Girisimsegimi, teknik uygunlugun dikkatle
bireysel olarak degerlendiriimesi ve her bir
ybntemin riskleri ve faydalarinin tartimina
dayanmalidir (96zéniine alinmasi gereken
hususlar Tablo 7°de listelenmigtir). Buna ek
olarak, verilen miidahaleigin yerel uzmanlik
ve sonug verileri de dikkate alinmalidir.

CAKR dustik cerrahi riski olan hastalarda
6nerilmektedir (STS ya da EuroSCORE Il
<%4 ya da logisticEuroSCORE 1<%109 ve
kirilganlik, porselen aorta, gégiis
radyasyonunu sekeli gibi diger risk
faktérleri bu skorlara dahil edilmemisgtir).

Kalp Ekibi tarafindan degerlendirilen ve
cerrahi aort kapak replasmani uygun
gorilmeyen hastalarda TAVI
Onerilmektedir.

Cerrahi girisim riski yiiksek olan hastalarda
(STS ya da EuroSCORE Il 2%4 ya da
logisticEuroSCORE | 2% 10 ve kirilganlik,
porselen aorta, géglis radyasyonunu sekeli
gibi diger risk faktorleri bu skorlara dahil
edilmemigtir) cerrahi ve TAVI arasindaki
karar bireysel hasta 6zelliklerine gére Kalp
Ekibi tarafindan verilmelidir.
Transfemoralgiris yeri uygun yasli
hastalarda TAVI tercih edilmektedir.

BB

Balon aort valvotomi, hemodinamik olarak
kararsiz hastalarda veya acil blyiik
kardiyak olmayan cerrahi gerektiren semp-
tomatik siddetli aort stenozu bulunan
hastalarda cerrahi aort kapak replasmani
veya TAVI'yekdpri olarak disdndlebilir

IIb
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Siddetli aort darligi ve belirtilere yol acmasi
muhtemel baska nedeni (érn.
akcigerhastaligi) olan hastalarda ve balon
aort valvo- tomi ile geri donebilendiger
organ fonksiyon bozuklugu, pre-renal
yetersizlik veya siddetli miyokart fonksiyon
bozuklugu olan hastalarda daha sonra
TAVI'ye gecilebilecek merkezlerde
uygulandiginda tanisal amacli olarak balon
aort valvotomi dusdindlebilir.

IIb
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Tablo 6. Yiiksek Riskli Hastalarda TAVI veya AVR Karar Verilirken G6z Oniinde
Bulundurulmasi Gereken Kriterler
(2017 ESC Kalp Kapak Hastaliklar1 Klavuzu)

TAVI Cerrahi
lehine Ilehine

Klinik karakteristikler

STS/EuroSCORE Il <%4 (Logistic
EuroSCORE | <%10*

STS/EuroSCORE Il %4 (Logistic

EusroSCORE | %10 *

Ciddi komorbit durumlarin varhz =

{Skoriar tarafindan yeteri kadar y Imayan)

Yas <75 2
Yas =75 +

Kardiyak cerrahi dykusu +
Kiriiganlhk® +

Farekert kisithlig: ve islem sonras:

rehabilitasyonu etkileyebilecek -
durumlar

Endokardit suiphesi +
Transfemoral TAVI icin uygun giris =+

TAV1 icin uygunsuz giris yeri (herhangi biri) ;2
Cogius radyasyonu sekeli +

Porselen aorta +

Sternotomi uygulandiginda risk alunda s
oan saglam koroner by-pass greft varlkig

P-otez-hasta uyumsuzlugu beklentisi +
Ciddi gogiis deformasyonu ya da skolyoz +

Koroner ostiyum ve aort kapak
anulusu arasinda kisa mesafe

Aort kapak anulusunun TAVI icin

uygun olmayan capta olmas: =
TAVIPye uygun olmayan aort kékil morfolojisi +
TAVI'ye uygun olmayan aort kaki

morfolojisi (bikuspit, kalsifikasyon +

darecesi, kalsifikasyon paterni)
Aort ya da sol ventrikiilde trombus varhg

Es zamanh miidahale gerektirecek aort
darhigina ek kardiyak durum

KABG ile revaskiilarizasyon
gerekrtiren ciddi KAH varhig

Cerrahi olarak tedavi edilebilecek

birincil ciddi mitral kapak hastahg: =

Ciddi trikispit kapak hastahig N =
Cikan aort anevrizmast + %
Miyektomi gerektiren septal hipertrofi B 3
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2.4. TAVi

Yiiksek riskli hastalarda cerrahi aort kapak replasmanin artmis mortalite ve
morbiditesi, tedavisiz kalan hastalarda perkiitan tedaviye ilgiyi arttirmistir. Bu
hastalarda umut verici bir yontem olarak ortaya ¢ikan TAVI ilk kez 1992 yilinda
domuzlara aort biyoprotez kapak implantasyonu seklinde bildirilmistir. insanda ilk
TAVI uygulamasi ise 2002 yilinda Cribier ve arkadaslar tarafindan yapilmustir. i1k
vaka ciddi kardiyojenik sok tablosunda olan LVEF %14, aort kapak alani 0,6 cm?, 6
y1l dnce gegirilmis CABG Oykiisii ve 3 y1l dnce akciger kanseri tanisi olan bir hastaya
yapildi [45]. Ik vakadan giiniimiize kadar yaklasik 350,000’den fazla hastaya TAVI
islemi uygulanmistir. Ulkemizde TAVI islemi ise ilk kez 2009 yilinda yapilmustir
[46].

2.4.1. Goriintiileme

TAVI planlanan tiim hastalarda multimodal goriintiileme yapilmalidir.

Gerekli goriintiileme verileri sunlar1 icermelidir.

1- Ug kiispis, kalsifik ve ciddi aort darlhiginin dogrulanmasi
2- Periferik vaskiiler anatominin degerlendirilmesi
3- Koroner arter anatomisi

Ekokardiografi, anjiografi ve ¢ok kesitli bilgisayarli tomografi anatomi

degerlendirilmesinde kullanilmalidir.

Periferik anjio; distal aort, iliak arterler ve femoral arterlerin tortiyozite, cap ve
kalsifikasyonlarinin belirlenmesi agisindan Onerilir. Bununla birlikte Kontrastli ¢ok
kesitli bilgisayar tomografisi (CKBT) periferik arterlerin liimen caplari ve TAVI
sistemlerine uygunlugunu anlamak agisindan kantitatif bir yontem olarak onerilir. 3D
modalitesi ile yapilan bu tetkik ile aortik anulus bolgesi degerlendirilerek kapak
boyutunun belirlenmesi, global standart bir yontem haline gelmistir. Bu yontemle ayni
zamanda koroner arterlerin ¢ikis yerleri, anulusa olan uzakliklar1 ve proksimal aortun

acilanmasi ve sekli hakkinda bilgiler elde edilebilir [47].
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Ciddi koroner arter hastaligi (KAH) ciddi Aort stenozu hastalarinin %40-
75’inde izlenmektedir. Islem dncesi her hastaya mutlaka koroner anjiyografi yapilmali
ve gerekiyorsa hastalar revaskiilerize edilmelidir [45]. Revaskiilarizasyon
zamanlamasi tartismalidir. PARTNER calismasinda revaskiilerize edilen hastalara 30
giin sonra kapak implantasyonu yapilmis ondan sonra bu hastalar ¢aligmaya dahil
edilmistir. Eger risk altinda biiyiik bir miyokard alani var ise revaskiilerizasyon
TAVI’den 6nce yapilmalidir. Standart sartlarda revaskiilerizasyon islem sirasinda
veya islemden birka¢ giin Once yapilarak radyasyon miktar1 ,kontrast miktar1 ve

komplikasyon miktart minimuma indirilmelidir [48].

Sekil 16. Solda Biiyiik Damarlarin 3d Rekonstriiksiyonu Yapilmis Kontrastli Bt’si,
Sagda Aortik Anulus(21.6 Mm), SiniisValsalva(29 Mm) Ve Asc. Aort(24.2 Mm)
Caplarinin Olgiimiinii Gosteren Kontrastli Bt [49]

2.4.2. Protez Kapak Dizayn ve Tipleri

Giiniimiizde su ana kadar TAVI icin en ¢ok kullamlan iki tiir protez kapak

bulunmaktadir. Su an i¢in en ¢ok TAVI verisi iki kapaktan elde edilmistir.
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1) SAPIEN TM kapak [Edwards Life Sciences, Inc., Irvine, CA, (Sekil
18)]

2) CoreValve® [Medtronic, Inc., Minneapolis, MN, (Sekil 19)]

SAPIENTM kapak sigir perikardindan yapilmis ii¢ yaprakeikli kapagin,
tiibiiller sekilli kobalt krom alasimi bir stent {lizerine yerlestirilmesiyle olusan balon
expandable bir kapaktir. SAPIENTM kapagm 23 mm, 26 mm ve 29 mmlik boyutlar:

mevcuttur.

Sekill7. SAPIEN TM kapak

[Edwards Life Sciences, Inc., Irvine, CA,) gelisimi ve ¢esitleri[50]

CoreValve® [Medtronic, Inc., Minneapolis, MNkapak ise kendiliginden
genigleyebilen (self expandable) nitinol bir c¢ergeveye yerlestirilmis, sigir
perikardindan elde edilmis 3 adet yaprak¢iktan olusur. 26 mm,29 mm, 31 mm ve 34
mm olmak tizere 4 farkli boyutu vardir. Bu kapak transfemoral, subklavyen veya direk

aortic yol olmak tizere retrograde yolla kullanilmistir.
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Evolut
CoreValve PRO

Sekil 18. CoreValve® Kapak Geligimi ve Cesitleri[51]

Bunun disinda son donemde klinik kullanima girmis olan; EdwardsSapien 3
(EdwardsLifesciences, Irvine, CA, ABD), Evolut R (Medtronic, Minneapolis, ABD),
Portico (St. Jude), Acurate (Symetis, isvicre), Enable(ATS), AorTx (HansenMedical),
Lotus (Sadra Medical),Perceval (SorinGroup), Jena (JenaValveTechnology, Almanya)
ve dogrudan akim kapagi (Direct Flow Medical) gibi kapaklar da bulunmaktadir.

Sekil 19. TAVI’de Kullanilan Diger Kapak Cesitleri
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TAVI’de kullanilan diger kapak cesitleri

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

2) Jena Valve (JVT Research & Development Corporation, Irvine, California);

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

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

6) Boston Scientific Lotus Valve (Boston Scientific, Marlborough, Massachusetts).

Cok merkezli ileriye donilik randomize ¢alisma olan PARTNER (Placement of
AoRTic traNscathetER) calismasinda; cerrahi ve tibbi tedavi olarak iki ayri tedavi
kolunda 1040 hastanin alinarak hasta alimi Agustos 2009 sonunda tamamlanmistir.
Calismanin cerrahi tedavi kolunda(kohort-A), SAVR’in Edwards Sapien kapagindan
daha {istiin olup olmadig1 arastirilmis, medikal tedavi kolunda(Cohort-B) ise SAVR igin
¢ok yiiksek riskli kabu ledilen hastalarda TAVI, medikal tedavi ya da BAV ile
karsilastirilmistir. Bu ¢alisma sonucunda standart medikal tedavi (BAV dahil) ciddi
AD’nin dogal gidisatim degistirmedigi; transfemoral TAVI’nin herhangi bir nedene
bagli oliim, kardiyovaskiiler nedenli 6lim ve hospitalizasyon oranlarini azaltarak
standart medikal tedaviye {istlin oldugu goriildii [42]. PARTNER ¢alismasi kohort B nin
2 yilik sonuglarinda TAVI grubunda; herhangi bir nedene bagh &lim ve
kardiyovaskiiler o6liim, hastaneye yatiglarda, kapak hemodinamisinde iyilesme,
semptomlarda azalma acisindan standart tedavi ile karsilastirildiginda istatistiksel

anlamli farklilik saptanmustir.

Bu sonuglar cerrahi sanst olmayan semptomatik AD olan hastalarda
TAVI’nin standart tedavi olabilecegini gdstermistir [52]. Kohort-A kolunda
operasyon i¢in yiiksek riskli hastalarda 1 yillik tiim nedenlerden Oliim acisindan
TAVi’nin SAVR ile non inferior oldugu saptanmistir (%24,2 ile %26,8). Bu sonuglar
ile TAVI’nin secilmis yiiksek riskli opere edilebilir hastalar icin SAVR’a alternatif
olabilecegi kabul edilmistir [53]. PARTNER calismasinin 5 yillik sonuglart
PARTNER 1 2015’de yayinlandi [21] .5 yillik mortalite tiim nedenlere bagli 6lim ve
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kardiyo vaskiiler nedenlere bagl 6liimlerde cerrahi grup ve TAVI gruplar1 arasinda
anlamli farklilik saptanmadi. 1 yil sonra 2016’da PARTNER 2 yayinland1 ve bu
calisma sonucunda orta risk grubundaki hastalarda da TAVi’nin cerrahi kadar etkili
oldugu goriildii [54]. Yakin donemde 20mm, 23mm ve 26mm kapaklar i¢in 14 french,
29 mm kapak icin 16 french tasima sistemi ile ¢alisan, kapagin alt kismina etek
yerlestirilen ve yapilan ¢alismalarda daha az AY ile iliskili oldugu goriilen Edwards
SAPIEN 3 transkateter kalp kapagi da kullanilmaya baslanmistir. PARTNER II
SAPIEN 3 ¢aligmasina SAPIEN 3 TAVI kapag: takilan orta derece riskli 1077 hasta
alinmistir. Kapaklarin %88’si femoral yol tercih edilmistir. Bir yillik takipte hastalarin
%7,4’linde 6liim meydana gelmistir, %2’sinde sekel birakan inme meydana gelmistir,
%?2’sinde orta/ciddi AY vardir. Primer sonlanim olan 6liim, inme veya orta/ciddi AY
toplam1 TAVI grubunda SAVR’a gére %9,2 daha diisiiktiir ve TAVI, SAVR’a gore
hem asag1 kalir degildir (non-inferiydr, p<0.0001) hem de daha iistiindiir (p<0.0001).
Oliim ve inme TAVI’de, orta/ciddi aort yetmezligi SAVR da daha diisiiktiir[55].

2.4.3. Komplikasyonlar

TAVI hem islemin kompleks olmasi hastalarin yasi ve eslik eden diger
hastaliklar goz Oniine alindiginda komplikasyonlar sik¢a goriiliir. Artan deneyim,
cihaz ve tastyici sistemlerdeki teknolojik gelismeler ile bu komplikasyonlar her gecen
giin azalmaktadir. Tablo 7’degelisebilecek komplikasyonla ve yonetimi ile ilgili

oneriler yer almigtir.
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Tablo 7. TAVI Komplikasyonlar1 ve Yonetimi
(Holmes, Jr. et al. JACC Vol. 59, No:13, 2012 Mart 27, 2012:1200-54).

KOMPLIKASYON Klinik durum, hemodinamik durum, ve mevcut
segeneklere gore yonetim segcenekleri

Sok, disik kardiyak v Inotropik destek, IABP, CPB

output

Koroner ostiyum v PKG veya CABG

okliizyonu

Andler ruptur v Perikardiyal drenaj, ototransflizyon, acik

cerrahiye donulmesi
v' Baska secenek yoksa takip ve sedasyon
Ventrikiler perforasyon v Perikardiyal drenaj, ototransfiizyon, agik

cerrahiye donilmesi
Paravalviiler aort v implantasyon sonrasi balon dilatasyon
yetmezligi
Santral aort yetmezIigi v Genellikle kendini sinirlar, ancak yumsak bir tel

ve kateter ile yaprakgciklar detayli incelenmelidir

v Ikinci bir cihazin yerlestiriimesi
Kalp blogu v" Pacemaker implantasyonu
Cihaz malapozisyonu v Ortlisecek sekilde 2. bir cihazin yerlestiriimesi
Cihaz embolizasyonu v' Acil endavaskiiler veya cerrahi yaklagim
Atriyal fibrilasyon v Hiz kontroli, elektriksel veya farmakolojik

kardiyoversiyon

“Maijor iskemik inme v Kateter ile embolektomi
Minor iskemik inme v Aspirin, antikoagulasyon
Hemorajik inme v" Antikoagtilasyonun tersine gevrilmesi,

koagulopatinin duzeltimesi

‘Major kanama v Hemodinamik destek, kan transfiizyonu
Vaskuler v Acil endovaskiiler tamir veya cerrahi
komplikasyonlar
Akut bobrek yetmezligi v' Destekleyici bakim

v Optimal sivi durumunu koru
CPB: Kardiyopulmoner bypass, PKG: perkiitan koroner girisim, IABP: Intraaortik balon pompasi

Kalp Blogu ve Aritmiler

Ileti anormallikleri TAVI yapilan hastalarda yaygin bir sekilde
goriilmektedir. AF, TAVI yapilan hastalarin yaklasik %12’sinde goriilmektedir. Ileti
defektleri, gegici olarak olusan iletim sitemi dokusundaki travma nedeniyle gelisir,
bununla birlikte interventrikiiler septumdaki miyosit nekrozuna sekonder av blok
gelisebilir. SAPIEN kapak ile TAVI yapilan hastalarda %5.7 kalici pacemaker

gerektiren av blok, %12 sol dal blogu, %15 1. derece av blok gelisimi izlenmistir [47].
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TAVI yapilan hastalarin  %4’iinde hayati tehdit eden aritmiler (ventrikiiler
fibrilasyon/ventrikiiler tagsikardi) gelistigi goézlenmistir. Yapilan 2 biiyilk meta-
analizde TAVI sonras1 pacemaker gereksinimi %13-15 gozlenmis. CoreValve (SEV)
kapak sonras1 %25, Sapien (BEV) kapak sonras1 %6 hastada gelismis. Bunun nedeni,
CoreValve kapagin framelerinin genis olmasi ve kapagim LVOT’a dogru derin
yerlesmesi sonucu olabilir [47]. Yeni gelisen sol dal blogu gelisen hastalarin yarisinin
30 giin icinde normale dondigii goriilmiistiir. Yeni gelisen sol dal blogunun, bir
calisma hari¢ yapilan bir¢cok caligmada mortalite ile iliskisiz oldugu goriilmiistiir.
Ancak TAVI sonras1 gelisen sol dal blogunun sol ventrikiil fonksiyonlarii bozarak
pacemaker ihtiyac1 gerektirebilecegi goriilmiistir. TAVI sonrast pacemaker
gereksiniminin prediktorleri, bazalde sag dal blogunun bulunmasi, asag1 seviyede
yerlesmis transkateter kapak ve dar sol ventrikiil ¢ikis yolu olarak siralanabilir.
CoreValve kapak takilirken miimkiin oldugunca derin seviyede takilmayarak
pacemaker ihtiyac1 azaltilabilir. Bu kapak ile islem yapilan hastalarin 24-48 saat
gecici pacemaker ile izlenilmesi onerilir. Kalici pacemaker ihtiyaci olusan TAVI
hastalarinda mortalite agisindan fark saptanmamis ancak rehospitalizasyon sikliginda

artis ve sol ventrikiil fonksiyonlarda azalma goriilmiistiir [56].

2.5. INTERATRIAL BLOK

Atriyumlar arasindaki iletimde bir gecikmeyi temsil eden interatriyal blok
(IAB; P-dalga siiresi > 110 ms), klinik uygulamada siklikla takdir edilmeyen bir
pandemik iletim anormalligidir. Tibbi literatiirdeki kapsamli belgelerine ragmen, hala
yeterli ilgi gormemistir ve ¢cogu kardiyoloji ders kitabinda yeterince tanimlanmamis
ve tartistlmamstir. IAB degisen derecelerde olabilir ve P-siiresi ve morfolojisine gore
siiflandirilabilir. Daha yiiksek dereceli bir bloga doniigebilir ve gecici olarak da
ortaya cikabilir. IAB, cesitli atriyal aritmiler (6zellikle atriyal fibrilasyon) i¢in dnceki
veya nedensel bir risk faktorii olabilir ve ayrica sol atriyal dilatasyon ve embolik inme
ve mezenterik iskemi dahil tromboembolizm gibi ¢esitli diger klinik anormalliklerle

de iliskilendirilebilir. TAB kesinlikle daha fazla ilgiyi hak etmektedir ve uygun
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yonetim stratejileri konusunda standart bir konsensiis olusturmak igin ileriye doniik

caligmalara ihtiya¢ vardir.

2.5.1. Tamm

Sag ve sol atriyum (RA ve LA) boyunca yapilacak siniis diigtimiinde {iretilen
elektriksel impulslarin normal gegis siiresi, ylizey EKG'sindeki P dalgas1 siiresini
temsil eden 110 ms'den azdir. Interatrial blok, ileti gecikmesi veya tikanmasi
nedeniyle RA ve LA arasinda uzun siireli iletim siiresi olarak tanimlanir, uzun P

dalgasi siiresi (=120 milisaniye) ile sonug¢lanir (Sekil 21).

| I aVR I Vi va

Sekil 20. Interatrial Blok EKG Ornegi

EKG, interatriyal blogun varligin1 gosterir. P dalgast siiresi genis (> 110 ms) ve bifiddir.

2.5.2. Interatrial Iletim Fizyolojisi

Sagdan sola dort atriyal iletim yolu tanimlanmistir; Bachmann'in demeti
(BB), koroner siniisiin (CS) yakinindaki alt atriyal yilizeydeki kas demetleri, fossa

ovalis'de transseptal lifler ve sag pulmoner damarlarin yakininda posterior lifler [3-7].
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Bachmann's bundle (BB), iletim hiz1 yaklasik 177cm / s dir ve insanlarda ana iletim
yolu olarak iglev goriir Olasi interatriyal uzmanlasmis iletim dokusu teorisi ilk olarak
Lewis ve ark. 1914'te Bachmann tarafindan tarif edilmistir [57]. Zamanla, bu 6zel
iletim band1 {inlii olarak Bachmann'in demeti (BB) olarak biliniyordu. Superior vena
kavanin 6niindeki atriyal duvarlarda kol-kas1 trapezoidal bant benzeri bir yap1 olarak
kolayca goriiliir ve atriyal duvarlarin digbiikeylerini sikistirarak onlar1 interatriyal
sulkusun st 1/4lik kismina baglar[58]. Tapanainen ve arkadaglart siniis ritmi
sirasinda paroksismal atriyal fibrilasyonu olan hastalarda iletim yollarini inceledi;
hastalarin ¢ogu (% 72), cogunlukla BB (% 69) ve ardindan fossa ovalis (% 19) ve CS
ostium (% 11) yakinindaki bir alan araciligtyla tek basina iletim gosterdigini gordii

[59].

2.5.3. P Dalga ve interatrial Blok

Atriyal depolarizasyonu gosteren P dalgasi siniis diigiimii uyaranini takiben
sag atriyal aktivite ile baslatilir ve daha sonra biatriyal aktivasyonun tamamlanmasinin
ardindan PR segmentine ulasana kadar sol atriyal aktivite ile devam eder. Normal P
dalga siiresini 110 milisaniyeden az olarak tanimlamistir. Interatrial blok (IAB),
atriyumlar arasinda ileti yavaslamasi veya iletimin tikanmasindan kaynaklanir. Bu
gecikme, genellikle sag ve sol atriyal aktivasyon arasindaki elektrik boslugunu temsil
eden iki yonlii bir ¢entik ile genis bir P dalgasina (>110 milisaniye) neden olur [60] .
Daha ileri hastalikta, siniis diigtimiinden gelen elektriksel diirtii AV diiglimiine dogru
yonlendirilir ve daha sonra kaudo-kraniyal olarak sol atriyuma yansitilir ve bu da alt

derivasyonlarda iki fazli bir “P” dalgasina neden olur [60].

2.5.4. Prevelans

IAB prevalansinin yasla birlikte arttig1 gosterilmistir. 35 yasin altindakilerde
sadece %9 [61], 50 yas ustii arasinda %40-60 oraninda IAB goézlenmistir [62-64].
Klasik textbooklarda IAB prevalansi son raporlara goére daha dusik gibi
goriinmektedir ve bunun muhtemel nedeni, Onceki raporlarin yalnizca P dalgasi
siiresinin II. Derivasyon Ol¢limiine dayandirilmasi olabilir [64]. Yalnizca 11 dalgasi

siiresi ve morfolojisi i¢in derivasyon II kullanan IAB'nin 6nemli Olc¢lide tant
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konmadig1 bildirilmis [65] ve dogru tanima i¢in 12 derivasyon analizinin 6nemi
vurgulanmigtir Derivasyon II ve prekordiyal derivasyonlarin V3-V6'nin IAB'yi en

tutarl sekilde gosterdigi kaydedildi [65].

2.5.5. Patofizyoloji

IAB ile tutarli olarak goriilen patolojik bulgular, hiicre i¢i yikim ile meydana
gelen glikojen ve kollajen birikiminin normal atriyal kas sisteminde goriilen yakin
mozaik mimari modelindeki hiicreler arasinda yer degistirmesidir [66]. P dalgasi
stiresinin, hiicreler arasindaki kollajen birikimi miktar ile iliskili oldugu bulunmustur;
en uzun P dalgasi siireleri daha fazla kollajen birikimine sahiptir [66]. Normal atriyal
akim akisinm1 bozan kollajen birikimi 140 ms'den fazla P dalga siiresine sahip

hastalarda siirekli olarak goriilmiistiir [66].

Yasla birlikte artan IAB prevalansina ragmen, kesin patogenez
aydinlatilmamistir. Koroner arter hastaligi, hipertansiyon ve diabetes mellitus gibi
cesitli komorbiditelerin patogenez oldugu ileri siiriilmiistiir; ancak hicbiri IABmin
ilerlemesi ile istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon gdstermedigi saptanmistir
[67]. IABmin nedeni iskemik veya inflamatuar veya infiltratif olabilir, ancak
insidansinin yagla artmasi gerceginden dejeneratif olabilir [68]. Konjestif kalp
yetmezligi ve hipervolemiye sekonder atriyal duvarin asir1 gerilmesinin, [AB'nin
diiiretik tedavisi ile tersine c¢evrilmesine bagli olarak [AB'ye neden oldugu

gosterilmistir [69].

2.5.6. Derecelendirme

Diger iletim gecikmelerine benzer sekilde, IAB birinci, ikinci ve {giincii
derece veya kismi ve ileri IAB olarak derecelendirilebilir [32, 33]. Kismi [AB birinci
derece IAB ile es anlamlidir, oysa ileri IAB terimi hem ikinci hem de tiglincii derece
IAB'yi kapsar. Ayrim P dalgasi siiresine ve daha da dnemlisi P dalgas1 morfolojisine
dayanir. I, II, III ve aVF'de bifid P dalgas1 (¢entikli P dalgasi) kismi veya birinci
derece TAB'yi temsil ettigi diisliniilmektedir [70]. Kismi IAB'de V1'deki P dalgasi

morfolojisindeki negatif defleksiyon fazin, sol atriyal genislemedeki negatif P
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dalgasindan (LAE) vakalarindan daha az belirgin oldugu ortaya konmustur [70] (Sekil
22 -2B). Ugiincii derece IAB inferior derivasyonlarda (II, III ve aVF) bifazik P
dalgalar1 (+ P-dalgalar1) olan ve genellikle normal iletim yolundaki sabit bir blok

nedeniyle kaudo-kraniyal sol atriyal aktivasyonu gosterir (Sekil 22 -2C) [71].
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Sekil 21.Interatrial Blok Derecelendirilmesi [71]

Interatrial iletim, normal iletim yolundan sagdan sola atriyuma dogru ilerler. P-
dalga siiresi <110 ms. (2a). Bachmann'in bundle boyunca birinci derece veya kismi IAB
iletim gecikmesi, P dalgas1 siiresi> 110 ms'dir. Ancak implusbir gecikmeyle birlikte
normal iletim yolundan geger (2b). Normal interatriyal iletim yolunda ii¢lincli derece
IAB ile sonuglanan tam bir blok vardir. Implus, sol atriyumun kaudokraniyal
aktivasyonu ile alternatif bir yol boyunca ilerler ve alt u¢larda bifazik (+) bir P dalgas:
iretir. V1 derivasyonundaki P dalgasinin terminal negatif dongiisii, kismi bir IAB ile
karsilastirildiginda genellikle daha genistir. (Ugiincii derece,ileri IAB siklikla sol atriyal
genigleme ile birlikte bulunur) (2¢). Bu sematik ¢izim, altta yatan bir iletim blogu

olmadan sadece sol atriyal genislemeden kaynaklanan interatriyal iletim gecikmesini
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gosterir. Iletim liflerinin gerilmesi, interatriyal iletim siiresinin artmasina ve P-siiresinin
artmasina neden olur. P-dalgalar1 genellikle I, II, III ve aVF'de bifid / ¢entiklidir (bifazik
degil). V1'deki terminal P kuvveti (P-tf) genellikle < 40 mm.ms'dir (2d). Hastada altta
yatan tam bir interatriyal iletim blogu olan LAE vardir. Bu, LAE ile artmus bir P-siiresi
(> 120 ms) varliginda daha pratik bir klinik durumdur, ¢ilinkii altta yatan gelismis bir
IAB genellikle LAE ile birlikte bulunur. P dalgalar alt derivasyonlarda bifazik (£) ve
derivasyon I ve aVL'de bifiddir. V1'deki P-tf genellikle < 40 mm’dir (2e).



(A) (B) (©)

Sekil22. interatrial Blok Derecelendirilmesi
EKG o6zellikleri normal P dalgas1 (A), Kismi -IAB’1n (B) P dalgas1 ve ileri IAB’m (C) P

dalgasi.

43
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3. MATERYAL VE METOT

Calismamizda Gaziantep Universitesi Sahinbey Egitim ve Arastirma Hastanesi
Kardiyoloji Anabilim Dali’nda 2015 ile 2020 yillar1 arasinda TAVI yapilan ve basari ile
taburcu edilmis 90 hastanin preoperatif EKG’leri retrospektif olarak tarandi. Bu
hastalardan arsiv kaydina ulagilamayan, preoperatif ve postoperatif AF ritmi mevcut
olan ve preoperatif EKO verileri bulunmayan toplam 44 hasta ¢alisma dis1 birakildi.
Gaziantep Universitesi Girisimsel Olmayan Arastirmalar Etik Kurulu’ndan 04/12/2019
tarihli ve 2019/450 proje karar numarali ‘Etik Kurul Onay1’ alind1.

Dosyalarda agagidaki veriler incelendi:

e Yas

e Cinsiyet

e Tani anindaki EKO bulgular1 (aort kapak max ve mean gradientleri, sol
atrium capt)

e Post-op 6. ay EKO bulgular1 (aort kapak max ve mean gradientleri)

e Tani anindaki EKG bulgulari (interatrial blok varligi ve derecesi, P dalga
stiresi)

e Post-op 6. ay EKG bulgular (interatrial blok varlig1 ve derecesi, P dalga
stiresi)

e Kaullanilan kapak tipi ve boyutu

Hastalara ileri Ad endikasyonuyla TAVI yapildi. Ekokardiyografik olarak ileri AD aort
kapak EOA< 1.0 cm? veya EOA indeksi <0.6 cm?/m?, ortalama gradiyent>40 mmHg
seklinde tanimlandi. Tiim hastalar girisimsel ve girisimsel olmayan kardiyolog, kalp
damar cerrah1 ve anestezi doktorlarinin olusturdugu “Kalp Takimi” tarafindan
degerlendirilmis ve TAVI igin uygun bulunmustur. TAVI igin uygunluk kriterleri
yiksek STS (>4) ve Lojistik EuroSCORE (>10), frajilite, kotii mobilizasyon,
reoperasyon agisindan yiiksek riskli olma, ciddi pulmoner hipertansiyon, ciddi akciger
hastalig1, porselen aort ve ciddi obezite bulunmasidir. Kirilganlik degerlendirmesi tim
hastalarimiza rutin yapilmamis olup kalg takimimin 6nerisi dogrultusunda nefroloji ve
noroloji ve gogiis hastaliklart goriisii alimmistir. Kanser 6ykiisii olan hastalarda onkoloji

degerlendirilmesi istenmis olup, kiir olanlar ve bir yildan fazla yasam beklentisi olan



45

hastalar dahil edilmistir. Kontrendike durumlar1 olan hastalar (“Kalp Ekibi’nin uygun
bulmadig1 hastalar, bikiispit aort kapagi olan hastalar, ciddi diger organ hastalig1 olan
hastalar, sol ventrikiil i¢inde trombiis olan hastalar, aktif endokardit bulunan hastalar,
koroner ostiyumda tikanma riski olan hastalar (asimetrik kapak kalsifikasyonu,
aortikanulus ile koroner ostiyum arasindaki mesafenin kisalii, aortik siniis
kiigiikliigii),cikan aort ve aort liimeninde hareketli trombiis iceren plaklari bulunan
hastalar, periferik damar hastalig1 nedeniyle ulagim agisindan yetersizlik olan hastalar,
tahmini yasam surveyi bir yilin altinda olan hastalar, hemodinamik instabilitesi bulunan

hastalar) TAVI yapilmasi agisindan uygun bulunmanustir.

3.1. islem Oncesi Degerlendirme

TAVI endikasyonu gériilen ve TAVI yapilmasi planlanan tiim hastalara EKG,
TTE, TEE, koroner ve periferik anjiyografi ve CKBT rutin olarak yapilmistir. Bu
tetkiklere iligkin veriler hastanemizin veritabanindan ve hasta dosyalarindan elde

edilmistir.
i) Ekokardiografik Degerlendirme

Calismada kullandigimiz ekokardiyografik parametreler ekokardiyografik
degerlendirme iizerinde deneyimli uzman kisi tarafindan ekokardiyografi
laboratuvarimizda kullanilmakta olan GE Healthcare Vivid S6 1-5 MHz transdiiser

kullanilarak elde edilmistir.

Hastalardan en son giincel ASE (American Society of Echocardiyography)
kilavuzlarina uygun sekilde parasternal uzun aksdan posterior duvar, apikal 4 bosluk
pozisyondan septal ve lateral duvar, apikal 2 bosluktan anterior ve inferior duvar renkli
doku Doppler goriintiileri alinmistir, apikal 5 bosluk pozisyonundan aort kapak {izerine
CW- Doppler ile aortik VTI, maksimal ve ortalama gradiyentler alinmistir, SVCY (sol
ventrikiil ¢ikis yolu) tizerinden PW- Doppler ile SVCY VTI alinmistir. Parasternal uzun

aksdan aort kapagin septum ve mitral kapagin anterior yaprak¢igma birlesme
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noktalarindan SVCY c¢ap1 Olglilmiistiir, SV papiller kas hizasinda Mmod kesitinden
interventrikiiler septum (IVS), arka duvar (PD), sol ventrikiildiyastolik ¢ap1 (SVDC),
sol ventrikiilsistolik ¢ap1 (SVSC), SOVEF’si hesaplanmistir. Biitiin 6l¢iimler ardisik 3

siklusun ortalamasi alinarak hesaplanmigtir.

Aort kapak alan1 = (SVCY c¢ap1)2 x 0,785 x (SVCY TVI) / (Aort kapak TVI)

aort kapak alani hesaplanmustir.

3.2. Kapak implantasyonu

Islem, lokal anestezi ve bazi secilmis hastalarda genel anestezi ile floroskopi
altinda yapilmustir. islem 6ncesinde hastalara 300 mg Klopidogrel, 300 mg asetilsalisik
asit ve 2 gr sefazolin verilmistir. Kronik bobrek hastaligi olan veya kontrastla iligkili
bobrek hasari gelisme riski yiiksek olan hastalara islem dncesi baglamak iizere islemden
sonra da intravendz hidrasyon yapilmistir.

90 hastaya, kardiyoloji ekibince derin ve standart insizyon ile standartlara uygun bir
bicimde perkiitan girisim uygulanmistir. Balonla nativ aort kapagmn predilatasyonu
sonrast sag ventrikiiliin burst pacingi altinda Core Valve/CoreValveEvolut R
(CoreValveRevalvingTechnology, Medtronic, Minneapolis, Minnesota),
EdwardsSAPIEN 3 veya Edwards SAPIEN XT (EdwardsLifesciences, Irvine,
California) veya St. Jude Medical Portico Valve (St. Jude Medical, St. Paul,
Minnesota), Boston Scientific (Boston Scientific, Marlborough, MA) biyoprotez kapak
implante edilmistir. Yetersiz a¢ildigi diislinlilen durumlarda balonla postdilatasyon
uygulanmistir.  Islem bittikten sonra tiim vakalar, Perclose ProGlide ile
(AbbottVascular, SantaClara, California) perkiitan olarak kapatilmistir. Hastalarda
girisim sekli veya kullanilacak kapak modeli ve diger malzemeler tamamen kalp

ekibinin tercih ve tecriibelerine gore secilmistir.

3.3. Istatistiksel Analiz

Verilerin normal dagilima uygunlugu Shaphirowilk testi ile test edilmis,
normal dagilmayan degiskenlerin iki bagimsiz grupta karsilastiriimasinda Mann
whitney u testi, 2 farkli zamanda karsilastirilmasinda ise Wilcoxon testi

kullanilmistir. Sirali kategorik degiskenlerin 2 farkli zamanda degerlendirilmesi



McNemar-Bowker testi ile yapilmistir. Sayisal degiskenler arasindaki iligkilerin test
edilmesinde Spearman rank korelasyon katsayis1 kullanilmistir. Istatistiksel analizler
icin SPSS for Windows Version 22.0 paket programi kullanilmis ve P<0.05

istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

3.4. Arastirmanin Simirhliklar:

Hasta sayilarinin az olmasi c¢alismanin en Onemli kisithligr olup
calismamizin tek merkezli olmas1 da bir baska kisitliligidir. Bu sebeplerden dolay1
calismanin giicli yeterli degildir. Ancak bu sekliyle de {ilkemiz agisindan
degerlendirildiginde onemli sayida hasta elde edildigi sOylenebilir ve bu konuda

literatiirdeki ilk ¢alismadir. Calismamiz retrospektif olarak tasarlanmaistir.
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4. BULGULAR

Calismada, 2015 ile 2020 yillar1 arasinda TAVI yapilmis olan ve calisma
dahil edilme kriterlerine uyan 46 hasta degerlendirmeye alindi. Hastalarin ortalama
yast 74.78 + 8.66 idi. Hastalarin 28’1 kadin (%60,9) ve 18’1 erkekti (%39,1).
Hastalarin 6l¢iilen sol atrium c¢ap ortalamast 41 + 4.39 mm idi. TAVI isleminde
kullanilan kapak size ortalamasi 26.43 + 2.69 mm idi. Hastalarin preoperatif P dalga
stiresi ortalamas1 122.61 + 21.52; postoperatif P dalga siiresi ortalamas1 128.31 + 28.3
msn bulundu (p:0.095). Preoperatif maximum gradient ortalamas1 84 + 20,35 mm/Hg
iken; postoperatif maximum gradient ortalamast 21,5 + 9,69 mm/Hg bulundu.
Preoperatif mean gradient ortalamasi 52,85 + 13,39 mm/Hg; postoperatif mean

gradient ortalama degeri 11,5 + 5,78 mm/Hg olarak saptand1 (Tablo 8).

Tablo 8. Tamimlayici Istatistikler

Parametreler Ortalama+SS
Yas 74,78 + 8,66
Kapak Size (mm) 26,43 + 2,69
Preop P Dalga Siiresi (msn) 122,61 + 21,52
Preop Max Gradient (mmHg) 84 + 20,35
Preop Mean Gradient (mmHg) 52,85+ 13,39
Postop P Dalga Siiresi (msn) 128,31 £ 28,3
Postop Max Gradient (mmHg) 21,5+9,69
Postop Mean Gradient (mmHg) 11,5+5,78
LA cap(mm) 41 +4,39

Preoperatif degerlendirilen EKG’lerin 17 (%37)’sinde kismi interatriyal
blok, 3 (%6,5)’linde ileri interatriyal blok gozlendi, 26 (%56,5)’ sinda interatriyal
blok yoktu. Postoperatif degerlendirilen EKG’lerin 14 (%30,4)’linde kismi
interatriyal blok, 10 (%21,7)’unda ileri interatriyal blok goézlendi, 22 (%47,8)’ sinde

interatriyal blok yoktu. Preoperatif ve postoperatif yapilan degerlendirmelerde
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interatriyal blok varligi bakimindan anlamli fark goézlendi (p=0.017). Preoperatif
degerlendirmede  interatrial  blogu olmayan 26  hastanin  postoperatif
degerlendirilmesinde; 5 hastada (%19,2) kismi interatrial blok olusurken, 21 hastada
(%80,8) yine interatrial ileti kusuru olmadigi saptandi (P=0.017). Preoperatif
degerlendirmede kismi interatrial blogu bulunan 17 (%37) hastanin postoperatif
degerlendirilmesinde; 8 (%47,1) hastada kismi interatrial blogun devam ettigi, 8
(%47,1) hastada ileri interatrial bloga ilerledigi ve 1 (%5,9) hastada interatrial blogun
kayboldugu goézlendi (P=0.017). Preoperatif degerlendirmede ileri interatrial blogu
bulunan 3 (%6,5) hastanin postoperatif degerlendirilmesinde; 1 (%33,3) hastada
kismi interatrial bloga geriledigi diger ikisinde (%66,6) ileri interatrial blogun devam

ettigi saptandi (P=0,017).

Tablo 9. Preoperatif ve Postop EKG’de Interatrial Blok Karsilastiriimasi

POSTOP EKG
) Ileri
Interatriyal Kismi interatriyal
PREOP EKG y interatriyal
blok yok blok var
blok var
n (%) n (%) n (%) P
Interatrial blok
nteratrial blo 21(80,8) 5(19.2) 0(0)
yok
Kismi interatrial
blok var 1(5,9) 8(47.1) 8(47.1) 0017
[leri interatrial
blok var 0(0) 1(33.3) 2(66.7)
*P<0,05

EKG: Elektrokardiografi



Hastalarin preoperatif dlciilen P dalga stiresi ortalamas1 122,61 + 21,52 msn

iken, postoperatif P dalga siireleri ortalamasi 128 + 31 bulundu. Istatistiksel olarak
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anlaml fark gézlenmedi (p=0.095). Preoperatif max gradient 84 + 20,35; Preoperatif

mean gradient 52,85 + 13,39 idi. Postoperatif, max gradient 21,5+9,69 iken mean

gradient 11,5+5.78"di. Istatistiksel olarak anlamli fark gézlendi. (p=0.001)

Tablo 10. Islem Oncesi ve Sonrasi Elektrokardiyografik ve Ekokardiyografik Parametreleri

Parametreler

Hasta Grubu
n (46)

Preop P Dalga Siiresi (msn)

122,61 + 21,52

=0.095
Postop P Dalga Siiresi (msn) 128,31 + 28,3 P
Preop Max Grd 84 +£20,35

=0.001
Postop Max Grd 21,5+9,69 P
Preop Mean Grd 52,85+ 13,39

=0.001
Postop Mean Grd 11,5+5,78 P
*P<0,05
grd:gradient

msn: milisaniye

Yirmibes hastada (%54.3), 21 hastada ise (%45,7) balon-expandable kapak

kullanildi.
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Tablo 11.Hastalarin Kapak Tiplerine Gore Dagilimi

Kapak Tipi n (%)
Self Expandable 25(54.3)
Balon Expandable 21(45,7)

Self expandable kapak takilan 25 hastanin preop EKG’sinde 16’sinda
interatriyal blok yoktu, 7’sinde kismi interatriyal blok, 2’sinde ileri interatriyal blok
vardi. Bu hastalarin postop EKG’sinde; interatriyal blok olmayan 16 hasta ayni kaldi,
parsiyel interatriyal blok olan 7 hastanin 4’ (%57,1) ayn1 kaldi, 3 tanesi (%42,9) ileri
interatriyal bloka ilerledi, ileri interatriyal blok olan 2 hastadan 1 tanesi (%50) kismi
interatriyal bloka gerilerken, 1 tanesi (%50) ayn1 kald1.

Balon expandable kapak takilan 21 hastanin preop EKG’sinde; 10 hastada
interatriyal blok yoktu, 10 hastada kismi interatriyal blok vardi, 1 hastada ileri
interatriyal blok vardi. Bu hastalarin postop EKG’sinde; interatriyal blok olmayan 10
hastanin, 5 tanesi (%50) ayni kaldi, 5 tanesi (%50) kismi interatriyal bloka ilerledi
(p=0.022). Istatistiksel olarak anlamli fark gdzlendi. Kismi interatriyal blok olan 10
hastanin 4 tanesi (%40) ayn1 kalirken, 1 tanesinde (%10) interatriyal blok gozlenmedi, 5
tanesi (%50) ileri interatriyal bloka ilerledi (p=0.022) ve farkin istatiksel olarak anlaml

oldugu gozlendi. Preop ileri interatriyal blok olan 1 hasta ise ayni kaldu.



Tablo12. Kapak Tiplerine Gore Islem Oncesi ve Sonras interatriyal Blok Dagilim1
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Postop EKG
Interatriyal Kismi Lleri
bleok gk interatriyal | interatriyal
Y blok var blok var
n(%) n(%) n(%) p
Interatriyal
blok yok 16(100) 0(0) 0(0)
Self Kismi
¢ interatriyal blok 0(0 4(57.1 42,
Expandabl l;rle((é) var Y © (57.1) 3429 0.317
¢ [leri interatriyal
blok var 0(0) 1(50) 1(50)
Interatriyal
blok yok 5(50) 5(50) 0(0)
Bal Kismi
alon interatriyal blok
Expandabl l;:rle((é) var Y 110 4(40) >(50) 0.022
e .
Ileri interatriyal
blok var 0(0) 0(0) 1(100)
P<0,05

EKG: Elektrokardiyografi

Self expandable kapak takilan 25 hastanin preop P dalga siiresi
118,4+22,671di. Postop P dalga siiresi 119,6+£21,69°du. Istatistiksel olarak anlamli



fark gozlenmedi. (p=0.113) Balon expandable kapak takilan 21 hastanin preop P
dalga siiresi 127,62+19,4 idi, islem sonrast P dalga siiresi 138,714+32.03 olarak
olgiildii. Istatistiksel olarak anlamli fark izlendi (p=0.038). Self expandable kapak
takilan 25 hastanin preop maxiumum gradient ortalamasi1 82,56+ 22.35 iken balon
expandable kapak takilan 21 hastanin maximum gradient oratalamasi1 85.71+ 18.07
idi. Iki grup arasinda istatistiki olarak fark yok idi. Self expandable kapak takilan 25
hastanin postop max. gradient 19,2+5,97 iken balon expandable kapak takilan 21
hastanin max. gradient 24.24+ 12.41 idi. Iki grup arasinda istatistiki olarak fark
yoktu(p=0.174). Self expandable kapak takilan 25 hastanin mean gradient ortalamasi
52.76+13,6 iken balon expandable kapak takilan 21 hastanin preop mean gradient
oratalmasi 52.95+ 13.47 idi. Self expandable kapak takilan Postop mean grd
ortalamasi 9.92+3.86’e diismiigken balon expandanle kapak takilan hastalarin mean
gradient oratalamasi 13.38+7.1°¢ diistii. Istatistiksel olarak anlamli fark gézlenmedi.

(p=0,068)

Tablo 13. Kapak tiplerine gore P dalga stireleri ve gradientlerin kiyaslanmasi

Self- Balon-
Degiskenler expandable expandable p
(n=25) (n=21)
Preop P Dalga Siiresi (ms) 118,4 +£22,67 | 127,62+ 19,4 0.113
Postop P Dalga Siiresi (ms) 119,6 £21,69 | 138,71 +£ 32,03 0.038
Preop Max Grd (mmHg) 82,56 £22,35| 85,71 £18,07 0.439
Postop Max Grd (mmHg) 19,2 + 5,97 2424 +£12,41 0.174
Preop Mean Grd (mmHg) 52,76 £ 13,6 | 52,95+ 13,47 0.833
Postop Mean Grd (mmHg) 9,92 + 3,86 13,38+ 7,1 0.068

P<0,05
EKG: Elektrokardiografi

53



54

5. TARTISMA

Yarim asirdir cerahi aort kapak replasmani ciddi aort darliginda semptomlari
iyilestirmek ve mortaliteyi azaltmak amaciyla ¢gogu hastada basarili bir tedavi secenegi
olarak uygulanmaktadir. 2002°de Alain Cribier ve arkadaslari tarafindan yapilan ilk
TAVI deneyiminden bu yana ilk zamanlarda ciddi semptomatik aort darligi olan
inoperable hastalara uygulanan TAVI islemi artik giiniimiizde orta ve yiiksek riskli

hastalarda da cerrahi AVR’ye alternatif olmustur.

Interatriyal blok (IAB) sag ve sol atriyumlar arasindaki elektriksel ileti defekti
olup standart 12 derivasyonlu yiizey elektrokardiyografik (EKG) incelemede P dalga
siiresinin 120 milisaniye’nin (ms) lizerinde olmasi olarak tanimlanmaktadir. IAB ilk
olarak 1941 yilinda George Bachmann tarafindan tanimlandig1 zamana gore gliniimiizde
cok daha fazla popiilariteye sahiptir. 1979 yilinda Bayes de Luna tarafindan IAB kismi
interatriyal blok ve ileri interatriyal blok olarak gruplandirilarak patofizyolojisi daha iyi
ortaya konmugtur. Yillar sonra IAB ve atriyal aritmiler arasindaki iliski ortaya
konularak Bayes sendromu ortaya ¢ikmistir. O dénemden itibaren gesitli klinik olaylarin
interatriyal blok ile iligkisi arastirilmis ve en onemlisi iskemik inme ile olan iligkisi
ortaya konulmustur. IAB, cesitli atriyal aritmiler (6zellikle atriyal fibrilasyon) igin
onceki inme ve mezenterik iskemi dahil tromboembolizm gibi ¢esitli diger klinik
anormalliklerle de iliskilendirilebilir. Interatriyal blogu énleme ve tedavi etmede hala
yeterli veri yoktur ve doktorlar arasinda ortak bir goriis birligi yoktur. Interatriyal blok
hastalarinda aritmileri 6ngdriicti faktorlerin varligi ve aritmi gelismeden antikoagiilan
baslanmali midir sorusu hala cevapsiz kalmaktadir. IAB kesinlikle daha fazla ilgiyi hak
etmektedir ve uygun yonetim stratejileri konusunda standart bir konsensiis olusturmak

icin ileriye doniik caligsmalara ihtiya¢ vardir.

IAB toplumda ve TAVI yapilan yasl hasta popiilasyonunda sik gériilen ve EKG
yardimiyla kolaylikla tan1 koyulabilen bir anomalidir. IAB AF ve iskemik inme

mezenter emboli gibi 6nemli sonlanim noktalartyla iligkili bulunmustur.

Carrillo-Loza ve arkadaglarinin yaptigi bir calismada kaynagi blinimeyen

inmede rekkiirren stroku 6ngérmede giiclii bir prediktif degeri oldugu goriilmiistiir [78].
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Sol atriyal dilatasyon, atriyumda impuls iletiminde diizensizliklere neden olur,
burada EKG'de goriilen p dalgas: siiresi uzar ve ileri vakalarda atriyal fibrilasyon gelisir.
Escobar-Robledo ve arkadaglar1 kalp yetmezligi olan hastalarda ileri interatriyal blokun
artmig inme riski ile iligkili oldugunu gostermistir [72]. O’Neal ve ark. ilerlemis
interatriyal bloku olan hastalarda iskemik inme insidansit oranmnin ilerlemis [AB'si

olmayanlara gore iki kat daha fazla oldugunu ortaya ¢ikarmustir [73].

Cotter ve arkadaglar1 agiklanamayan inmeyi degerlendirmek i¢in loop kaydedici
implantasyonu takili hastalarda atriyal fibrilasyon insidansini degerlendirdiler. Yazarlar,
atriyal fibrilasyon sikliginin %25,5 oldugunu ve atriyal fibrilasyonu olmayanlara kiyasla
atriyal fibrilasyonu olan hastalarda IAB'min anlamli derecede daha yaygin oldugunu
gostermislerdir [74]. Baska bir ¢aligmada, Cotter ve ark. kriptojenik inmeli daha geng
hastalar1 (<55 yas) degerlendirdi. A¢iklanamayan inme gec¢iren gen¢ hastalarin daha
uzun P dalga siirelerine ve daha yliksek IAB prevalansina sahip olduklarini bulmuslardir

[75].

Enriquez ve arkadaglarinin bir calismasinda interatrial blok varliginin, atrial
flutter ablasyonu sonrasi atriyal fibriliasyon gelisimi agisindan en yiiksek risk faktorii

oldugu tespit edilmistir [76].

Cinier ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada IAB, STEMI’li hastalarda
yaygindir ve diffiiz koroner arter hastalifi varligi ile birlikte yeni AF baslangici ile
iligkilidir [77].

Calismamizda yasli popiilasyona uygulanan TAVI isleminde islem 6ncesinde
interatriyal blok varligi, islem sonrasi 6.ayda interatriyal blok varligi ve

derecelendirmesi ve bunlarla iligkili olabilecek faktorleri inceledik.

Calismamizda 2015-2020 yillart arasinda TAVI yapilan 90 hasta incelenmis
olup, dahil edilme kriterlerine 46 hasta uymustur. 25 hasta islem oncesi EKG’de AF
mevcut olup calisilmaya dahil edilmemis, 10 hastanin 6.ayda kontrol EKG verisine
ulagilamamisg, 11 hastada ise 6.ay kontroliinde EKG’de AF ritmi mevcut olup ¢alismaya
dahil edilmemistir. Interatriyal blok epidemiyolojisi ile ilgili yapilan ¢aligmalarda

yiiksek prevelans saptanmasi iizerine yazarlar tarafindan pandemi olarak tanimlanmaya
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baglamistir. Toplumda siniis ritmine olan yasli popiilasyonda yapilan bir ¢calismada >65
yas hastalarda siklig1 %49 olarak bulunmustur. Bizim ¢alismamizda da hastalarin yas
ortalamas1 74,78 + 8,66°di ve %43,5’inde intearatrial blok mevcuttu. Hastalarimizda
TAVI islemi sonrasi interatriyal blok varligi %51,5’e ¢ikmis ancak oOzellikle ileri
seviyede interatriyal blok gelisiminin arttif1 gdzlenmistir. islem oOncesi 3 hastada
mevcut olan ileri interatriyal blok islem sonras1 10 hastada gdzlenmistir. TAVI sonrasi
P dalga siiresinin uzadig1 goriilmiis ancak istatistiki olarak anlamli bulunmamuistir.
Balon expandable ve self expandable kapak takilan hastalar kiyaslandiginda, balon
expandable kapak takilan hastalarin P dalga siireleri islem oncesine gore uzamistir. Yine
balon expandable kapak takilan hastalarda postop mean gradient ortalamasi self
expandable kapak takilan hastalara gore yiiksek bulunmustur. Self expandable
kapaklarda islem ©ncesi ve sonrasi interatriyal blok gelisimi veya kismiden ileriye
gecisinde anlamli fark olmaz iken, balon expandable kapak takilan hastalarin
baslangicta interatriyal ileti kusuru olmayan hastalarin yarisinda kismi interatriyal blok
gelisirken, baslangicta kismi interatriyal blok olan hastalarin ise yarisinin ileri
interatriyal bloka ilerledigi izlendi. Postop ortalama gradientin balon expandable
kapakta self expandable kapaga kiyasla daha yiiksek goriilmiis ve bu durumda artmis
sol ventirikiil en diyastolik basincin, sol atriuma yansimasi ve interatrial blok gelisimine

katkida bulunmasi agisindan anlamli olarak degerlendirilmistir.
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6. SONUC

Inter atrial blok, TAVI planlanan ciddi aort darligi hasta popiilasyonunda sik
gorlmektedir. TAVI yapilan hastalarda, 6. aymda bakilan EKG’lerde toplam
poplilasyonda bazale gore interatrial ileti sliresinde anlamli degisiklik izlenmedigi, alt
grup olarak iki farkli kapak degerlendirildiginde ise balon-expandable kapak
kullananlarda interatrial blok gelisimi ve var olan interatriyal blogun seviyesinin
ilerlemesinin anlaml diizeyde oldugu goriildii. Balon-expandable kapakta postoperatif
mean gradient ortalamasinin self expandable kapak takilanlara gore daha yliksek
olmasinin balon-expandable kapak takilanlarda P dalga siiresinin anlamli derecede uzun

olmasuyla ilgisi olabilecegi diisiiniildii.
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