ISTANBUL MEDIPOL UNIVERSITESI

ISTANBUL MEDIPOL MEGA UNIVERSITE HASTANESI

KARDIYOLOJI ANABILIM DALI

TRANSKATETER AORTIK KAPAK iMPLANTASYONU YAPILAN

HASTALARDA, 5 YILLIK SAGKALIM VE SONLANIM NOKTALARININ

DEGERLENDIRILMESI

UZMANLIK TEZI

DR DENIZ DIiLAN NAKI TEKIN

ISTANBUL,2020



ISTANBUL MEDIPOL UNIVERSITESI

ISTANBUL MEDIPOL MEGA UNIVERSITE HASTANESI

KARDIYOLOJI ANABILIM DALI

TRANSKATETER AORTIK KAPAK IMPLANTASYONU YAPILAN
HASTALARDA 5 YILLIK SAGKALIM VE SONLANIM NOKTALARININ
DEGERLENDIRILMESI

UZMANLIK TEZi
DR DENIiZ DiLAN NAKI TEKIN

TEZ DANISMANI: DOC DR HACI MURAT GUNES

ISTANBUL,2020



ISTANBU
GIRISIMSEL oL

L MEDIPOL UNIVERSITES]
MAYAN KLIiNiK ARASTIRMALAR

ETIK KURULU KARAR FORMU

.

BASVURU BILGILERI

ARASTIRMANIN ACIK ADI

Transkatater  Aortik Kapak

Implantasyony (Tavi)

Yapilan Hastalarda , § Yillik Sag Kalim Ve Sonlanim

Noktalarinin Degerlendirilmesi

KOORDINATOR/SORUMLY
ARASTIRMACI
UNVANI/ADVSOYADI

Deniz Dilan Naki Tekin

KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACININ
UZMANLIK ALANI

Asistan Doktor/Kardiyoloji

KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACININ
BULUNDUGU MERKEZ

Istanbul

DESTEKLEYiCi

ARASTIRMAYA KATILAN
MERKEZLER

TEK MERKEZ COK MERKEZLI

ULUSAL | ULUSLARARAS]
® O




TESEKKUR

Istanbul Medipol Universitesi T1p Fakiiltesi Hastanesinde , hekimlik meslegimi
yaparken , uzmanlik egitimin boyunca , kliniginde ¢alismaktan onur duydugum, bilgisi ,
6zguveni , bilimsel tecriibelerinden faydalanmamin yanisira insani ve ahlaki degerlere olan
bagliligiyla mesleki yasantim siiresince 6rnek alacagim, degerli hocam, Kardiyoloji Anabilim
Dal1 Baskan1 Prof Dr Bilal BOZTOSUN ‘a

Uzmanlik egitimin boyunca ¢ok kiymetli bilgilerinden , etik degerlerinden
faydalandigim Prof. Dr. Aydin YILDIRIM, Prof. Dr. irfan BARUTCU , Prof. Dr. Fethi
KILICASLAN’ a tesekkiirlerimi ve saygilarimi sunarim .

Yetismemde emegi gecen, bilgisinden , mesleki ve insani degerlerinden 6rnek
alacagim aym zamanda tez danismanim Dog. Dr. Hact Murat GUNES’e, Dog. Dr. Ekrem
GULER’e , tez galismamin istatistigini yaparak ,bu zorlu siiregte yardimlarmni esirgemeyen
Doktor 8gretim Uyesi M. Onur OMAYGENC ‘e , Dog. Dr. Filiz KIZILIRMAK YILMAZ ‘a,
Dog. Dr. Ozgiir Ulas OZCAN ‘a tesekkiirlerimi sunarim.

Zorlu asistanlik siirecini beraber yiiriittiiglim , tiim sikintilar birlikte ¢6ziime
kavusturdugumuz, kardiyoloji ABD degerli anjio laboratuvar1 hemsirelerine , koroner yogun
bakim hemsirelerine , poliklinik sekreterlerimize, tim Medipol MEGA (niversite hastanesi
ekip arkadaslarima ;

Meslek se¢imim suresince girdigim tiim sinavlarda kalbi benden ¢ok ¢arpan , maddi
manevi destegini esirgemeyen , her zamanda yanimda oldugunu bildigim canim annem Nalan
NAKT’ye , her kosulda arkamda dag gibi duran emeklerini asla 6deyemecegim canim babam
Enver NAKI’ye , basarilarima benden ¢ok sevinen ve benimle gurur duyan sevgili ablam
Senem GEYHAN ve ailesine;

Hayatima girdigi andan itibaren olaganiistii sevgisini ve destegini her zaman
hissettigim , hayati birlikte paylastigim sevgili esim , meslektasim Dr. Atif TEKIN’e
tesekkiirlerimi sunarim .

Dr Deniz Dilan NAKI TEKIN
[stanbul , 2020



ICINDEKILER DiZziNi

TESEKKUR ..euveieteeieeecieeieeiesessssesssesssnesssessssesssesssesssessssessssssssesssessssesssessssesssessssesssessssesssessssessanns 2
T 7.4 =3 4
Transkateter Aortik Kapak implantasyonu (TAVI) Yapilan Hastalarda, 5 Yillik Sag Kalim ve
Sonlanim Noktalarinin DegerlendirilMesi.........coccuiiiiiciiie et 4
7Y 13 I3V 5
B (I Y 6
] Y Y 7 Y o 8
5.GENEL BILGILER: .....ecuiititinininiiisissisttssssscsc b st s st s s tssbsss et sssssssssssssssasnsssssssenes 9
5.1.A0rt Kapak @natomiSic c..ueiiiiiiie ettt e e e et e e e ae e e e rae e e enareeas 9
oI Vol o fle =Y o [T={T o T W =1 4 1Yo [ ] RS 9
5.3.A0rt darliZinin fizyopatolofiSi: ....cc.uviiieciiiee i e e 10
5.4.A0rt Darligl SemMptom Ve BUIGUIAI: .....c.vviii ettt e e e s e e e 12
5.5.Aort darliginin tanisi ve ciddiyetinin degerlendirilmesi.......cccccevecieeiiiiiieiiciiee e 13
5.6.Aort darliginin tedavisi ve hastaliIn SEYIi.......coicciiiiiiiiiiiicee e 16
6.Transkateter Aort Kapak Implantasyonu ........cccceeeeeecieeiiieeicseeeesseessssessssseessssesssssesssssesssssessns 21
LT O 1= ] ol TS PURRRTN 21
6.2.Transkateter Aort Kapak TiPIErT c..ueeeicueeee ettt e et e et e e e eree e e e e rreeeeeanes 21
6.3.Transkateter Aort Kapak implantasyonu Komplikasyonlari..........cccceeeeveeeveieeeeeeeeeeevennas 23
7.MATERYAL VE IMIETOD ....cccettiiiiititiiiiiiiiiiiiiiieieieieteieteieieeeteteteiemeeetetetemetetemstetemetststststsssssssssrsssses 27
7. 1. HASTA POPULASYONU ...ttt ettt sttt st st e be e st s s ne s 27
7.2.EKOKARDIYOGRAFIK VERILER: ......ccvuetrieimeiieeiiiiieitieseeitiesse et 27
7.3.TAVI PROSEDURU ..ottt 28
7 ASTATISTIKSEL ANALIZ ......cevrieieiieeeseieeeicistee ettt 28
B.BULGULAR.....ceuuumrmrereterereteterereretetetestsesesesesesertsereresesessstsssssesssesssesestsesssssssesssssssesssesesrsssseressneees 30
TR 7L 1] 36
LO.SONUG ...vceveeeireerereteseesetesteseesestesessessestesessestessesesentesessentestsensentessasentensesessentesessenseneessssensens 41
B € L Y L 42



1. OZET

Transkateter Aortik Kapak implantasyonu (TAVI) Yapilan Hastalarda , 5
Yillik Sag Kalim ve Sonlanim Noktalarinin Degerlendirilmesi
GIRIS: Gelismis iilkelerde yash niifusun artmasiyla birlikte dejeneratif nedenli aort darligmin

(AD) siklig1 artmaktadir. Calismamizin amaci ciddi aort darlig1 olup cerrahi yapilamamasi
nedeniyle TAVI yapilan hastalarda ; kardiyovaskiiler olaylar, major kanama, paravalvuler
kacak, pace-maker ihtiyaci ve 6liim oranlarini analiz etmek ,tek merkezde yapilan operasyon
sonrasi hastalarimizin kisa ve orta donem sonuglarimizi degerlendirmektir.

METOD: Calismaya Ocak 2015- Ocak 2020 tarihleri arasinda Medipol Mega Universite
hastanesine gelen semptomatik ciddi aort darlig1 konulan ve cerrahi konsey karari ile ciddi
yiiksek riskli ve inoperable kabul edilen 230 hasta degerlendirildi. Hastalar retrospektif olarak
tarand1. Iletisim verilerine ulasabildigimiz 178 hasta sagkalim ve tekrarlayan hastane yatis
anamnezleri agisindan analiz edildi. Hastane kontrol kayitlar1 degerlendirildi. Ayrica TAVI
yapilan hastalarin yapilan ekokardiyografik verileri, pil implantasyonu Oykiisii , vaskuler
komplikasyonlar1 degerlendirilerek subgruplarina ayrilacak surveyleri istatistiksel anlamda
kiyaslandi.

BULGULAR: Calismada sadece merkezimizde opere olan 178 hasta analiz edildi. Tim
populasyonun ortalama yasi 79.3+ 7.2 ve hastalarin 46.6 s1 kadindi. Calismaya katilan
hastalarin EUROSCORE 1I degeri 26.1+4 olup ,%90.4 i hipertansifti. Hastalarin %20.2 si
daha once kardiyak operasyon dykiisii olan hastalardi. Toplam 3 ayr1 ¢esit kapak kullanilmig
olup balon ile yerlestirilen kapak (Sapien XT, Sapien 3 ; Edwards Lifesciences, Irvine ,
California) en sik kullanilan kapakti. (%74.2). Hastalarin tamamina transfemoral yol
kullanildi. Hastalar1 %45 . 5 i kronik obstriiktif akciger hastasi (KOAH) dir. TAVI islemi
sonras1 hastalarin %9.6 sinda kalict kalp pili ihtiyact olmustur. Ortalama hastanede kalis
stiresi 4.744.2 giin idi. Hastalarin %16.9 unda paravalviiler leak gelisimi goriilmiistiir ancak
ek islem gerektiren PVL goriilmemistir. Hastalarin %6.2 sinde major vaskiiler olay izlenirken
, 30 giin i¢erinde kardiyovaskuler olaya bagli 6liim sadece 3 hastada %]1.7 sinde gdzlenmistir.
1 yilda tiim kardiyovaskuler nedenlere bagl 6lim %10.1 iken ; tiim nedenlere bagli 6liim
%11. 8 olarak kaydedilmistir.

SONUG: TAVI endikasyonlar: giin gegtikge artmakta, diisiik ve orta riskli hastalarda da
SAVR’ye alternatif tedavi yontemi olarak tercih edilmektedir. Hastalarin takip siiresi , islem
basaris1 , kapagm operasyon sonrasi donemde dejenerasyonu dikkate alinarak TAVI ileri
donemde ¢ AVR ye alternatif bir tedavi haline gelebilir.

ANAHTAR SOZCUKLER: ileri aort darlig1, tek merkez, TAVI, yiiksek risk, aort kapak



2. ABSTRACT
TRANSCATHETER AORTIC VALVE REPLACEMENT IN SINGLE CENTER TURKEY , 5 YEARS CLINICAL

OUTCOMES

INTRODUCTON: With the increase in the elderly population in developed countries, the
frequency of degenerative aortic stenosis (AD) increases. The aim of this study was to assess
the clinical ooutcomes of high-risk patients with severe aortic stenosis (AS) allocated to
transcatheter aortic valve replacement (TAVR) , including death, major cardiovascular events,
major bleeding, paravalvuler valve regurgitation and pacemaker requirement , through early-
mid term follow-up at single center in Turkey.

METHODS: Consecutive patients with severe symptomatic AS who underwent TAVR
procedure were enrolled in a retrospective single centre registry. Patients were included to the
study who underwent TAVR procedur from January 2015 to January 2020. A total 178 high
risk patients analized. Hospital control records were evaluated. In addition, echocardiographic
data, history of pace-maker implantation, vascular complications of patients who underwent
TAVI were compared statistically in terms of their surveys to be subgrouped.

RESULTS: Only 178 patients who were operated in our center were analyzed. The average
age of the entire population was 79.3 £ 7.2 and 46.6 of the patients were female.
EUROSCORE II value of the patients participating in the study was 26.1 + 4 and 90.4% of
them were hypertensive. 20.2% of the patients were patients with a history of cardiac surgery.
A total of 3 different types of valves have been used and the valve placed with the balloon
(Sapien XT, Sapien 3; Edwards Lifesciences, Irvine, California) was the most frequently used
valve. (74.2%). Transfemoral route was used in all patients. 45% of patients. 5 of them are
chronic obstructive lung disease (COPD). Permanent pacemaker was needed in 9.6% of
patients after TAVI procedure. The average length of hospital stay was 4.7 + 4.2 days.
Paravalvular leak development was observed in 16.9% of patients, but PVL requiring
additional treatment was not seen. While major vascular events were observed in 6.2% of
patients, death due to cardiovascular event within 30 days was observed in 1.7% of only 3
patients. While death due to all cardiovascular causes was 10.1% in 1 year; all-cause death
11.8%. was recorded.

CONCLUSION: TAVR indications are increasing day by day, and it is preferred as an
alternative treatment method to SAVR in low and medium risk patients. Taking into account
the follow-up time, procedure success, and degeneration of the valve in the post-operative
period, TAVR can become an alternative treatment to SAVR in the future.

KEY WORDS: severe aortic stenosis, single center, TAVI, high risk, aortic valve



3. KISALTMALAR

EF : Ejeksiyon Fraksiyonu

SoV : Sol Ventrikal

SVCY : Sol Ventrikil Cikis Yolu

SAVR : Cerrahi Aort Kapak Replasmani
AVR - Aort Kapak Replasmani

TAVI : Transkatater Aort Kapak implantasyonu
KAH : Koroner Arter Hastalig

PKG : Perkiitan koroner girisim

KABG : Koroner Arter Baypas Grefti

MI : Miyokard Infarktiisii

KY : Kalp Yetersizligi

PAH : Perifer Arter Hastaligi

HT : Hipertansiyon

DL : Dislipidemi

DM : Diyabet Mellitus

KOAH : Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1
iISVO : Iskemik Serebrovaskiiler Olay

GIA : Gegici iskemik Atak

ABY : Akut Bobrek Yetmezligi

AD . Aort darlhig

STS : Society of Thoracic Surgeons
EuroSCORE : European System for Cardiac Operative Risk Evaluation
ESC : Avrupa Kardiyoloji Toplulugu

EKG : Elektrokardiyografi

AF : Atriyal Fibrilasyon

LBBB : Sol Dal Blogu

RBBB : Sag Dal Blogu



AV

GKP

KKP

TTE
TEE
AVA

AVAi

AY

My

TY
sPAB
BT
GFR
RCC

LCcC

NCC

KNS
MKVO

: Atriyoventrikler

: Gegici Kalp Pili

: Kahici Kalp Pili

: Transtorasik Ekokardiyografi
: TransOzefajiyal Ekokardiyografi

: Aort Kapak Alani
: Aort Kapak Alan indeksi
: Aort Yetersizligi

: Mitral Yetersizligi

: Trikuspid Yetersizligi
: Sistolik Pulmoner Arter Basinci

: Bilgisayarli Tomografi

: Glomerdiler Filtrasyon Hizi

: Sag Koroner Kispis

: Sol Koroner Kiispis

: Nonkoroner Kuspis

:Klinik sonlanim noktalar

: Major Kardiyovaskuler Olay



4.GIRIS VE AMAC

Kalsifik aort darligi , yapilan bir caligmalara goére random secilen hastalarda yaslanan
populasyonla birlikte Kuzey Avrupa ve Amerika’da en sik karsilagilan miidahale gerektiren
kalp kapak hastaligi haline gelmistir (1). ABD’ de prevalansinin %2-7 oldugu bildirilmistir
(2). Kalsifik AD; kronik, ilerleyici bir hastaliktir ve hastalar uzun bir dénem asemptomatik
kalirlar ancak semptomlar ortaya ciktiktan sonra hizli progresyon gostern bir hastaliktir.
(3)Klinik prezentasyon egzersiz dispnesi, anjina, bas donmesi, senkop veya ani kardiyak 6ltm
seklinde olabilir (4). Semptomatik ciddi aort darliginda tedavi aort replasmamdir. Ilerleyen
teknoloji ile beraber semptomatik ciddi aort darliginda cerrahi konsey tarafindan inoperable
kabul edilen ya da yuiksek riskli goriilen hastalar igin transkateter aort implantasyonu (TAVI)

uygun bir alternatif yontemdir.

Perkiitan yol ile aort kapak implantasyonu 1965 yilinda Davies tarafindan aort yetersizligi
(AY) bulunan bir kopege yapilmistir. 2000 yilinda Bonhoeffer tarafindan pulmoner
yetmezligi bulunan hastaya perkiitan yolla ilk kez kapak replasmani yapilmistir (5). 2002°de
Alain Cribier tarafindan transkateter yol ile ilk kez aort kapak replasmani yapilmis olup bu
prosediir glinlimiizde teknolojinin ve deneyimin artmasiyla yaygin olarak kullanilmaktadir
(6). TIk TAVI uygulamasi 2002 Nisan ayinda Cribier ve arkadaslari tarafindan 57 yasinda,
erkek, ciddi AD, KY (EF %12) ve kardiyojenik sok tablosu olan bir hastaya uygulanmistir (6).

Biz de bu caligmay: yiiriitirken kendi merkezimizde 2015-2020 tarihleri arasinda yapilmisg
olan 178 hastay1 , operasyona bagli ve operasyon Oncesi risk faktorlerinin sagkalim ve
sonlanim noktalari agisindan degerlendirdik. Bu amagla hastalarin biokimyasal parametreler,
diyabetes mellitus(DM), hipertansiyon (HT), atrial fibrilasyon (AF), glomeriil filtrasyon hizi
(GFR), body mass indeksi (BMI), New York kalp cemiyeti (NYHA) siiflamasi, ejeksiyon
fraksiyonu (EF), kronik obstruktif akciger hastaligi (KOAH), daha 6nceden gecirilmis olan
kardiyak cerrahi varligi, kullanilan kapak boyutu ve tipi (Edwards Sapien 3 (Edwards
Lifesciences, Irvine, CA, ABD), Evolut R (Medtronic, Minneapolis, ABD), Portico (St. Jude)
acisindan degerlendirerek, hem kendi merkezimizdeki hastalarin takibi, hem de post op
gelisen major vaskuler kanama, pace maker ihtiyaci, paravalvuler kagak, stroke, miyokard

enfarktiis (MI), hastane yatis siiresi arasindaki iliskiyi gostermeyi hedefledik.



5.GENEL BIiLGILER:

5.1.Aort kapak anatomisi:

Aort kapak , anulus , kommisiirler ve kapakc¢ik olmak {izere 3 ayr1 komponentten olusan
avaskuler bir yapidir. Sol ventrikiil ¢ikis yolu ile asendan aorta arasinda bulunmaktadir. Sol
posteriorunda mitral kapak, sag inferiorunda trikiispit kapak, anteriorunda ise pulmoner
kapagin bulundugu dinamik bir yapidir.

Aortik anulusa , sol koroner (LCC), sag koroner (RCC) ve non koroner (NCC) kapakgeiklar

semilunar sekilde tutunmuslardir. Kommistirler kapakgiklarin birlesim noktalarindaki uzun
tepecikli bosluklardir. Sinotiibiiler bileske ise kommisiirlerle ayni1 hizada yer almaktadir.
Kapanma kenar1 , kapakgiklarin serbest kenarinin hemen altinda bulunur. Her kapakg¢igin
kapanma kenar1 ile serbest kenari kapak¢igin merkezinde birleserek Arantius nodiilii adi
verilen fibroz kiigiik tepecigi olusturur. Arantius nodiiliin her iki tarafinda, hilal seklindeki;
serbest kenar ile kapanma kenar1 arasinda bulunan alana "lunula” denir (7). Lunula, kapak
kapanmas1 sirasinda kapakgiklarin birbirlerine temas ettikleri yerlerdir. Yas ile beraber
dejenere olur ve dejenere kapakta meydana gelen aort yetersizliginin sebebi bu anatomik
yapmin dejenere olmasidir.

Asendan aorta Nodiilts (nodul Lunula
of Arantius)
Sag koroner e
arter ostiumu Yé’; i
o ' . Sol koroner arter
Aortik sintis ostiumu
. ) '
Sag koroner — Sol koroner
kapakgik ‘ § A\

Vi ‘ kapakgik
NN oo
N

\\5%:* Non-koroner \‘
. ER

Sekil 5.1: Aort Kapagin Anatomik Goriintiisii(8)

R\

B

5.2.Aort darh@nin etiyolojisi

Aort darligr (AD) kanin sistol sirasinda aortaya ejeksiyonunu engelleyen, sol ventrikiil ¢ikis
yolu obstriiksiyondur. Obstriiksiyonun seviyesi en sik kapak duzeyinde(valviler) gorilmekle
beraber sebebi en sik inflamasyon sonrasi meydana gelen kalsifik dejenerasyondur. (9).
Bikiispit aorta , romatizmal aort kapak sebebiyle meydana gelen aort darligi , son donem
bobrek yetersizligi sebebiyle meydana gelen kalsifik aort darligi, radyoaktif 151n maruziyeti ,

doku infiltrasyonu ile iligkili metabolik hastaliklar valviiler seviyede aort darligina sebep olur.



Obstriiksiyon seviyesi aort kapagin tlizerinde (supravalviiler) ve altinda (subvalviler) aort

darligi meydana gelir ve bunlar siklikla kongenitaldir. (10).

Kongenital valvuler aort darliginin en sik sebebi ; Bikiispit aort kapak (BAK) olup; bati
toplumunun %1 — 2’sinde goriiliir , erkeklerde goriilme sikligi kadinlara gore 2-3 kat artmistir.
(10,11,12). BAK gorilen hastalar incelendiginde yaklasik %80’inde daha genis RCC ile LCC
nin konjenital fuzyonu mevcuttur (13). Bikiispit kapak en sik aort koarktasyonu ile beraberdir,

aort koarktasyonlu hastalarin %62’sinde BAK saptanmistir (14).

I.Kongenital

II:Edinsel

A. Romatizmal

B. Kalsifik

C. Nadir Sebepler:

1. Obstriktif enfektif vejetasyonlar
2. Homozigot tip Il hiperlipidemi
3. Kemigin Paget hastalig

4. Sistemik lupus eritematozus
5. Romatoid tutulum

6. Okronozis (alkaptondri)

7. Radyoaktif isin maruziyeti

Tablo 1. Aort Darliginin Etiyolojisi (15)
5.3.Aort darhgnin fizyopatolojisi:

Aort darlig1 sol ventrikiil ¢ikis yolundaki obstruksiyonun progresif artmasi ile karakterizedir.
Artan ardyuk nedeniyle, kardiyak debinin idame edebilmesi igin sol ventrikll daha yliksek
basing olusturur. Sol ventrikiil duvar stresini artar. Artmis duvar stresi ve basing yiikii
SoV’da kompansatuvar konsantrik hipertrofiyle sonuglanir. Artmis ardyiik ve SoV
hipertrofisi, SoV kompliyansinda azalmaya yol agar. Yeterli 6nyiik idamesi, aktif sol atriyal

kontraksiyona bagimli hale gelir. Pasif erken diyastolik dolus azalir.

Miyokard oksijen ihtiyaci kalp hizi, kalp kasilmasi ve miyokard duvar stresi ile belirlenir.
Zamanla SoV hipertrofisi, sol ventrikiil basing asir1 yiikii nedeniyle olusan duvar stres artigini
kompanse edemez. AD ciddilestikge duvar stresi ve miyokard oksijen ihtiyaci paralel sekilde
artar. Ilerleyici SoV hipertrofisi ve diyastolik disfonksiyon, sol ventrikiil diyastol sonu
basingta (SOVEDP) artisa yol agar. Yiiksek SoOVEDP, koroner yatakta azalmis perfiizyon
basinci yol agar ve kiiclik intramiyokardiyal arterlerin endokardiyal kompresyonuna neden

olup koroner rezervi bozar. Miyokard ihtiyag-sunum arasinda dengesizlik, efor esnasinda

10



iskemiyi artirir (16). Sol ventrikul sistolik ve diyastolik disfonksiyonu ile miyokardiyal iskemi
uzun donemde SoV yetmezIligi ile sonuglanir. SoV yetmezligi gelistiginde kardiyak output
azalir ve buna bagl olarak transvalviiler gradient diisebilir. Sol atriyum ve pulmoner arter

basinglari artabilir. Sekonder pulmoner hipertansiyon ve sag kalp yetmezligi gelisebilir (17).

LAPLACE DENKLEMI:

Basing X

Cap Duvarstresi=
2 x SV kalinlik

11
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Tablo 2:Aort darliginda meydana gelen patofizyolojik degisiklikler.(18)

5.4.Aort Darh@ Semptom ve Bulgular:

Aort darliginin uzun siire asemptomatik seyreden sinsi bir hastaliktir, progresyonu kisiden
kisiye gore degiskenlik gostermektedir. Hastalar semptomatik olduktan sonra, kapak cerrahisi
uygulanamaz ise prognoz kotidiir (19). Semptomlar basladiktan sonra 2 yillik mortalite %50
olarak,5 yillik yasam %20 olarak bildirilmistir (20-21).Semptomlar bikiispit AD’de ortalama
50 — 70 yas araliginda goriilmekte iken, kalsifik AD’de genellikle 70 yasindan sonra
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gorulmektedir.(22) Aort darliginda baslica belirti ve bulgular efor dispnesi, yorgunluk,

angina, egzersiz kapasitesinin azalmasi, senkop ve kalp yetmezligidir. (19)

Angina pektoris; ciddi aort darligi (AD) olan hastalarda miyokard oksijen tiketimi ile
miyokarda ulasan oksijen arasindaki arz talep dengesinin bozulmasi sonucu gelisir. Ciddi aort
darlikli hastalarin yaklasik ticte ikisinde angina pektoris vardir ve genellikle KAH olan
hastalardakine benzer sekilde egzersizle ortaya ¢ikar ve dinlenmekle geger. Senkop, yaygin
olarak belirli bir kardiyak output varliginda, efor yaparken gelisen sistemik vazodilatasyon
sonucu arteriyel kanin perifere yonelmesi ve bunun sonucunda serebral perfiizyonda azalmaya
baglidir. Ciddi aort darliginda senkobun diger bir nedeni de egzersiz sirasinda asir1 artan sol
ventrikiil sistolik basincina refleks vazodepresor cevap gelismesidir (23-24). Dispne , daha
geg ortaya ¢ikan semptomdur. Cikis yolu obstruksiyonunu kompanse edemeyen sol ventrikiil
yetmezligi nedeni ile meydana gelir.

5.5.Aort darhg@inin tamsi ve ciddiyetinin degerlendirilmesi

AD tanisin1 koymak, nedenini ve yerlesimini belirlemek ,ciddiyetini degerlendirmek,amaciyla
onerilen ilk noninvaziv yontem transtorasik ekokardiyografidir (TTE) ve hastaligin siddetinin
belirlenmesinde tercih edilen teknik ise Doppler ekokardiyografidir(26). Doppler
ekokardiyografiyle transvalviiler basing gradiyenti ve aort kapak alan1 (AVA)

degerlendirilebilir.

Modifiye Bernoulli denklemi ( AP=4V2, AP kapaktaki kan akim hizidir) kullanilarak
Jkapaktaki continous wave doppler (CW) hizindan maksimal anlik ve ortalama kapak

gradyenti elde edilir.

Ortalama gradyentin 40 mmHg’den fazla oldugu;ciddi anemi , hipertansiyon veya eslik eden

subvalvuler darligin olmadigi her durumda ileri aort darligi tanis1 konulur (25).

Aort Darlig
Kapak alani (cm?) <1,0
Endekslenmis kapak alani (cm%m?) <0,6
Ortalama basing farki (mmHg) >402
Doruk jet hizi (m/sn) >42

a: Kalp debisi / transvalvuler akimi normal olan hastalar
Tablo 3: Siddetli AD ekokardiyografi kriterleri (ESC 2017 kapak hastaliklari klavuzu)
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Aort darliginda kapak gradiyentleri, darliginin ciddiyetine ve akim hizina baghdir.

Kapagin dar oldugu ancak diisiik akim durumlarinda aort kapak gradiyenti 40 mm/hg

nin altinda olabilir. Bu durumda aort kapak alan1 (AVA) hesaplamak gerekir. Siireklilik

denklemi kullanilarak AVA hakkinda giivenilir veriye ulasilabilir.

LVOT alan x LVOT VTI

AVA=

AV VTI

LVOT:sol ventrikiil ¢ikis yolu VTI: hiz-zaman integrali AV: aort kapak akim hizi.

Tablo:2.3 Aort Darliginin ekokardiyografik olarak derecelendirilmesi.

Aort jet akim hizi, Ortalama Kapak alani(AVA),
m/sn gradiyent, mmHg | cm?

Normal <20 <5 3.0-4.0

Hafif AD <3.0 <25 >15

Orta AD 3.0-4.0 25-40 1.0-15

Ciddi AD >4.0 > 40 <1.0

Cok Ciddi AD >5.0 > 60 <0.6

Baumgartner H, Hung J, Bermejo J, Chambers JB, Edvardsen T, Goldstein S, Lancellotti P, LeFevre M,
Miller F, Otto CM. Focus update on the echocardiographic assessment of aortic valve stenosis:
EAE/ASE recommendations for clinical practice. Eur Heart J Cardiovasc Imaging 2017;18:254-275

Amerikan Kardiyoloji Koleji/Amerikan Kardiyoloji Cemiyeti (ACC/AHA) ve Avrupa

Kardiyoloji Cemiyeti (ESC) AD siiphesinden itibaren TTE’yi temel tetkik olarak

onermektedir. Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti 2017 yilinda yaymlanan kapak hastaliklari

kilavuzundan esinlenerek yapilan Sekil 2.3‘de asamali olarak TTE’nin AD ciddiyetini

belirlemedeki 6nemi gosterilmistir .
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Aot darkty sophesinde ekokardyogra e kapak morfologsin deperend |

( Velostte ve gradyenti degeriendir )
] ]
DUSUK GRADYENTLI AD YUKSEK GRADYENTLI AD
Vmax < 4m/sn Vmax = 4 m/sn
APm <40 mmHg APm > 40 mmHg
' '
( AVA'y1 degeriendir ) ( Yoksek alkomhb durumiar hari¢ ]
T T ] 1
AVA<10cm? AVA> 10cm? Hayr E:et
v
| ==
AD
alonvdasuk alom)
AVA'nin gradyentin ve akimin EF / Dugik €F)
oldugundan kigok cikmasina neden
olabilecek hatalan digla
v :
Alom durumunu degeriendr (SVi) Yoksek akim durumunun gen
( . : ) [donusunlu olup olmadigini dederlendir
Dustk akim (SVi Dasuk alam (SVi ’ .
<35 mUm?) >35 m:/m';)‘ Dénasia degil Gen donasio
' v '
Ciddi AD normal akim
= ==
tekrar degerlendir
( EF'yi dederiendir )
LVEF <%50 LVEF >%50
v v
[Dobuann eko ] Entegre yaklasim
| |
Akim rezem  Alom rezemi
mevcut mevcut dedy
' '
Psodestenoz ya da BT kalsiyum
ciddi AD skoruna bak 2
5

SVi: stroke volim ndex

Tablo 4: Ciddi AD tani algoritmasi ( ESC 2017 kapak hastaliklari klavuzu)

Bu algoritmaya gore aort darligi 3 gruba ayrilmistir.

1.Normal veya diisiik debili yiiksek gradiyentli ciddi AD: Ciddi AD hastalarinin ¢ogunun

bulundugu bu grupta ortalama transaortik gradiyent >40 mmHg ve aortik jet velositesi > 4.0

m/sn’dir. Ejeksiyon fraksiyonu (EF) normal veya diisiik olabilir. AVA’nm < 1 cm?, AVA
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indeksi’nin < 0.6 cm?/m? ve SVCY:AOVrvi < 0.25 olmasi tanida yardimeidir.

2.Diisiik debi, diisiik gradiyentli, diisiitk EF’li ciddi AD : AVA’nm <1 c¢cm? veya vucut
yiizey alan1 (VYA) ‘ya oranlanmis AVA’nin < 0.6 cm? /m?, stroke volum < 35 ml/m?
transvalviiler gradiyentin < 40 mmHg ve sol ventrikiil EF’nin de < %40 olmas1 olarak
tamimlanir (30). Kapakta ciddi bir darlik olmasina ragmen aort kapaktaki stroke volumun
diisiik olmasi nedeniyle kapagin agilamadigi (psddo-darlik) veya gerg¢ek kapak darligini
ayrrt etmede dobutamin stres ekokardiyografi testi uygulanir. Dobutamin stres
ekokardiyografi de atim hacminde ; %20 den fazla artis goriilmesi sol ventrikiil atim
rezervinin oldugunu gosterir.(27). Dobutamin stres ekokardiyografi ile kontraktil rezervin
bulunmadig1 hasta grubunda bilgisayarli tomografi (BT) ile kalsiyum skorunun yiiksek
olasilikla ciddi AD’yi diislindiirmesi tedavinin sekillendirilmesinde 6nemlidir. (BT’de

kalsiyum skoru erkek >3000 kadin >1600) (28).

3. Diisiik akim, disiik gradiyentli, korunmus EF’li ciddi AD: AVA’nin <l cm? veya
VYA’ya oranlanmis AVA’nin <0.6 cm?/m? , stroke volum <35 ml/m? transvalviiler
gradiyentin < 40 mmHg ve EF’nin de > %50 olmasi olarak tanimlanir. Restriktif paternin
hakim oldugu bu hasta grubunda belirgin konsantrik SV yeniden sekillenmesi ve daha
kiigik SV kavitesi mevcuttur. Ventrikiil bosalmasindaki azalma yerine  ventrikiil
dolumundaki azalma atim hacmindeki diisiis ile iliskilidir. Ayrica, bu hastalardaki diger bir
sorun da, EF’nin normal siirlarint (%50-60) korumasina ragmen intrensek miyokardiyal
fonksiyonlarin beklenenden daha diisiik olmasidir (31). 2017 ESC kapak hastaliklari
kilavuzunda bu hasta grubunda ekokardiyografiye ek olarak BT‘de kalsiyum skoruna gore
degerlendirme yapilmasi dnerilmektedir ( Erkeklerde > 2000 , kadinlarda > 1200) (23).

5.6.Aort darh@imin tedavisi ve hastah@in seyri

Aort darlig1 uzun siire sessiz seyreden ancak semptomlar ortaya ¢iktiktan 2-3 sene sonra
mortalitesi %50 olan bir hastaliktir. Yani hastaligin progresyonu semptomlar ortaya
ciktiktan sonra hizla ilerler. Genellikle asemptomatik AD’si olan hastalarda ortalama aort
gradiyenti yilda 7 mmHg artar, AVA yilda yaklasik 0.1 cm2 azalir. Kapak ciddi olarak
daraldiginda 2 yil icinde semptom gelisme ve cerrahi gereksinim ihtimali oldukca
yuksektir.

Semptomatik ciddi AD hastalarida aort kapak replasmani (AVR) uygulanmadik¢a yasam

stiresi belirgin olarak azalir. Aort kapak replasmani uygulanmadiginda; gogiis agris1 olan
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hastalarda 5 yillik survi oranmi %50,senkobu olanlarda 3 yillik survi %50°dir.Kalp

yetmezligi olan hastalarda tibbi tedaviyle ortalama survi 2 yildan azdir. Bu nedenle

semptomlar bagladiktan sonra bu hastalara cerrahi veya transkateter girisim
onerilmektedir(16).
Ciddi semptomlarm
100 +— baslamasi
Sessiz period: Angina
80 Obstriiksiyon ve miyokardial Senkop
yiiklenmenin artig s
60
0 2 4 6
Sagkalim % Orialama Sagkalim{yas)
40 —
20 1
0 [l[l =2 ¢ = o NI, L} L " | T 1 )
0 40 50 60 70 80
Yas (yl)

Sekil 2.4. AVR uygulanmayan AD hastalarinda Ross ve Braunwald’in tanimladigi klasik yagam egrisi
From Ross J Jr, Braunwald E: Aortic stenosis. Circulation 38[Suppl V]:61 1968

Semptomatik ciddi AD’de yasam siiresini uzatan, semptomlar1 azaltan ve egzersiz
kapasitesini arttiran altin standart tedavi secenegi AVR’dir (32). Aort darhigi Kuzey
Avrupa ve Amerika’da en sik perkiitan veya cerrahi miidahale gerektiren kalp kapak
hastalig1 haline gelmistir(1). Ciddi AD’li hastalarin %30°’u ileri yas ve ciddi komorbiditeleri
nedeniyle cerrahlar tarafindan ameliyat i¢in ¢ok yiiksek riskli ya da ameliyat edilemez
olarak kabul edilmektedir (33). lung ve ark.75 yas {izeri hastalarin %33’linlin agik kalp
riskli  kabul tedavisiz  birakildigini

cerrahisi ve

bildirmislerdir(34).

icin  ¢ok yuksek edildigini
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Tablo 4 ‘te 2017 ESC klavuzlari dikkate alinara hazirlanmistir.

Tablo 4:Ciddi aort darligina yaklasim

Oneriler

Siif

Ciddi yuksek gradiyentli (ortalama gradiyent > 40 mmHg veya pik velosite >
4.0 m/s) semptomatik aort darlig1 hastalarinda kapaga miidahale edilmelidir.

Ciddi disiik akim diisiik gradiyentli (<40 mmHg) aort darligi ve kontraktil rezervi
bulunan diisiik EF'li hastalarda psddociddi aort darlig1 ekarte edildikten

sonra kapaga miidahale edilmelidir.

Aort kapaga miidahale kardiyoloji ve kalp damar cerrahisinin birlikte

bulundugu bir kalp ekibi tarafindan ortak merkezde yapilmalidir.

Semptomatik diisiik akim diisiik gradiyent (< 40 mmHg) aort darlig1 ve disiik EF'li
hastalarda kontraktil rezerv olmadigi durumlarda kapaga miidahele CT kalsiyum

skorunun ciddi aort darligin teyit ettigi durumlarda diistiniilmelidir.

lla

Semptomatik diisiik akim diistik gradiyent (<40 mmHg) aort darlig1 ve normal
EF'li hastalarda dikkatli degerlendirme sonrasinda kapaga mudahale

diistiniilebilir.

Ila

cAVR disiik riskli hastalarda onerilmektedir (STS veya EuroSCORE II < %4 veya
lojistik EuroSCORE I < %10 ve belirtilen risk skorlarinda bulunmayan diiskiinliik,

porselen aorta, radyasyona bagli gogiiste sekel gibi bagka riskfaktorlerinin bulunmamast)

TAVI kalp ekibi tarafindan CAVR'ye uygun olmayan hastalarda
aort kapagina miidahale kardiyoloji ve kalp damar cerrahisi klinikleri tarafindan birlikte
degerlendirerek kalp ekibinin bulundugu merkezlerde yapilmalidir.
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Cerrahi agisindan artmis riski bulunan (STS veya EuroSCORE II > %4 veya lojistik

EuroSCORE 1 > %10 ve belirtilen risk skorlarinda bulunmayan diiskinllk, porselen
aorta, radyasyona bagli gogiiste sekel gibi baska risk faktorlerinin bulunmasi) hastalarda
cAVR ve TAVI arasindaki karar kalp ekibi tarafindan hastanin ek ozellikleri

degerlendirilerek karar verilmelidir.

Balon aortik valvotomi hemodinamik agidan anstabil veya semptomatik ciddi b

aort darlig1 bulunan ve acil major nonkardiyak cerrahiye gitmesi gereken hastalardal

cAVR veya TAVI yapilana kadar képrii tedavi olarak diisiiniilebilir.

Balon aortik valvotomi ciddi aort darlig1 bulunan hastalarin teshisinde veya semptomlari lb

aciklayabilecek baska potansiyel sebepleri (6rn:akciger hastaligi) varolan ve ciddi
miyokardiyal disfonksiyon, prerenal yetmezlik gibi organ disfonksiyonunun balon
aortik valvotomi ile geri doniisiimii  diisiiniilen hastalarda TAVI yapilan bir

merkezde uygulanabilir.

cAVR asemptomatik ciddi aort darlig1 ve egzersiz testinde aort darligina bagl

semptomatik olan hastalarda endikedir.

CAVR asemptomatik ciddi aort darlig1 ve baska bir sebeple aciklanamayan SV
disfonksiyonu (SVEF < %50) bulunan hastalarda endikedir.

cAVR asemptomatik ciddi aort darlig1 ve egzersiz testinde kan basincinin bazal

seviyenin de altina diistiigii durumlarda diisiiniilebilir. a
cAVR asemptomatik normal EF'li hastalarda ve anormal egzersiz kriterlerini karsilamayan
durumlarda agsagidaki bulgulardan birinin bulunmasi kosuluyla diisiik cerrahi risk ile
yapilabilir. Ial

Cok ciddi aort darlig1 Vmax > 5.5 m/s

Cok ciddi kapak kalsifikasyonu ve yillik Vmax progresyon hizi > 0.3 m/s BNP
seviyesinde baska sebeplerle aciklanamayan (yas ve cinsiyete gore diizeltilmis araligin > 3
kat) belirgin yikseklik

Bagka sebeplerle aciklanamayan ciddi pulmoner hipertansiyon (Dinlenme

durumunda invaziv olarak sistolik pulmoner arter basincinin >60 mmHg)
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BNP: Brain Natrilretik Peptid cAVR: Cerrahi aort kapak replasmani KABG: Koroner arter bypass grefti
SVEF: Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu Max: Maximum TAVi: Transkatater aort kapak implantasyonu V: Hiz

Sel
Siddetli AD'nin ydnetimi*
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6. Transkateter Aort Kapak Implantasyonu

TAVI semptomatik ciddi AD olan ve inoperable kabul edilen veya tahmin edilen cerrahi
riskin yiiksek oldugu hastalar i¢cin daha az invaziv tedavi yontemleri arayisi neticesinde
gelistirilmistir.

6.1.Tarihge
Perkutan yol ile aort kapak implantasyonu 1965 yilinda Davies tarafindan aort

yetersizligi (AY) bulunan bir kdpege yapilmistir. 2000 yilinda Bonhoeffer tarafindan
pulmoner yetmezIligi bulunan hastaya perkiitan yolla ilk kez kapak replasmani yapilmigtir
(5). 2002°de Alain Cribier tarafindan transkateter yol ile ilk kez aort kapak replasmani
yapilmis olup bu prosediir glinlimiizde teknolojinin ve deneyimin artmasiyla yaygin olarak
kullanilmaktadir (6). Ilk TAVI uygulamasi 2002 Nisan ayinda Cribier ve arkadaslari
tarafindan 57 yasinda, erkek, ciddi AD, KY (EF %12) ve kardiyojenik sok tablosu olan bir
hastaya uygulanmustir (6). Tiirkiye ‘de ilk TAVI 2009 yilinda yapilmaya baslanip , halen

basarili uygulamalarla devam etmektedir. (6)

6.2. Transkateter Aort Kapak Tipleri

Giliniimiizde TAVI sirasinda 2 tip kapak kullanilmaktadir. Bunlardan biri balon
ile genisleyen (balloon expendible) kapak; digeri ise kendiliginden genisleyen (self
expendible) kapaktir. Balon expendible kapaklardan en ¢ok kullanilani, Edwards Sapien
(Edwards Lifesciences, Irvine , CA, ABD) ; kendiliginden genisleyen kapak CoreValve
cthazidir (Medtronic, Minneapolis, ABD).

Bunlar disinda son donemde kullanima giren bir ¢ok kapak bulunmaktadir. Edwards Sapien
3 (Edwards Lifesciences, Irvine, CA, ABD), Evolut R (Medtronic, Minneapolis, ABD),
Portico (St. Jude), Acurate (Symetis, Isvicre), Enable(ATS), AorTx (Hansen Medical),
Lotus (Sadra Medical), Perceval (Sorin Group), Jena (JenaValve Technology, Almanya) ve

Dogrudan akim kapagi (Direct Flow Medical) gibi kapaklar da bulunmaktadir.
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Sekil : SAPIEN™ kapak (Edwards Life Sciences, Inc., Irvine, CA)

Edward Sapien kapak ; 23mm , 26mm ve 29 mm boyutlarindadir. Transfemoral ve transapikal

yoldan implantedilebilirligi ¢esitli ¢aligmalarla kanitlanmistir.

Bir diger sik kullanilan kapak ise CoreValve cihazidir. Self ekspendible, yani kendiliginden
genisleyen bu kapak 26mm,29mm, 3Imm ve 34 mm boyutlarindadir. Transfemoral

,subklavian veya direk aortik yolla implante edilebilir.

Sekil : CoreValve® (Medtronic, Inc., Minneapolis, MN)
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Sekil Portico (St. Jude Medical Inc., USA)

Self ekspendible, yani kendiliginden genisleyen bu kapak 23mm,25mm, 27mm ve 29mm
boyutlarindadir. Transfemoral ,subklavian veya direk aortik yolla implante edilebilir.

Tamamen tekrar kapatilabilir, agilabilir ve stente yeniden sekil verilebilir.

6.3.Transkateter Aort Kapak implantasyonu Komplikasyonlari

1.Vaskiiler zedelenmeler; TAVI yapilan hastalarda en sik goriilen komplikasyonlardan
biridir. Siklig1 %2-30 arasinda degismektedir. Bunun en sik nedeni, periferik arterlerin
ateroklerotik hastaligidir ve kullanilan genis capli intraduserlar vaskuler yaralanmaya
sebebiyet vermektedir. Diseksiyon, riiptiir, tromboz, stenoz, vaskiiler kilifin ¢ikarilmasi
sirasinda arteryel doku kopmalari, perkiitan kapama cihazlarinin basarisizligi, arteriyo-
venoz fistll ve psédoanevrizma en sik goriilen vaskuler komplikasyonlardandir (36-37).

2. Ileti bozukluklart ve kalict pacemaker (KKP) gereksinimi; TAVI sonrasi sik goriilen
diger bir komplikasyondur. Aort kapagi anatomik yerlesimi nedeniyle yakinligi protez
kapagin meydana getirecegi mekanik basi iletim sisteminde hasara sebep olabilir(38).
Yapilan calismalarda ileti bozukluguna en sik sebebiyet veren durumlarin, senkop ile gelen
hastalarda daha sik goriilmesi ile beraber ; bazal ritmi sag dal blogu olanlarda, kendi
kendine genisleyebilen kapak kullanilanlarda, pre-postdilatasyon uygulananlarda ve

implantasyonun derin olmasi durumunda gelisme ihtimali daha yuksektir. (39).

3.Paravalviiler ve transvalviiler aort yetersizligi; islem sonrasi meydana gelmesi ¢esitli
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sebeplere baghdir. Santral AY siklikla uygun olmayan bir kapak implantasyonu veya
kiiciik kapak se¢imine bagli olarak goriiliir. Paravalviiler kagak sikligi, olduk¢a yaygin
olmakla beraber hafif dereceli paravalvuler aort yetersizligi  implantasyonun ilk
asamasinda gorilebilir ancak daha sonra genisleyerek anulus seklini alan nitinol kapli
stentler ile bu kagak zamanla kaybolur. Protez kapagin uygun boyutlu olmamasi,
malopozisyon,kapagin yeterli agilmamasi,native kapagin ileri derecede kalsifik olmasi, orta
veya ciddi paravalviler aort yetmezliginin en sik nedenlerindendir ve de mortalite ile
yakindan iligkilidir. (40). Anulus ¢apinin ve alaninin dogru 6lglimii i¢in ¢ok kesitli BT
kullanilmaktadir ve son dénemdeki ¢alismalar CKBT nin daha dogru degerlendirilmesiyle
paravalvuler kagak oraninin azaldigini gostermistir(41).

4.Kapak embolizasyonu; kapak implantasyonu sirasinda gelisebilecek bir diger onemli
komplikasyondur. En sik sebebi kapagmn fazlaca derin implantasyonudur.  Kapak
implantasyonu  sirasinda  yetersiz  hizli  ventrikiiller pacing yapilmasi  kapak
embolizasyonunun bir diger sebebidir. Daha Oncedeki mitral kapak ameliyati nedeniyle
bioprotez kapaga strutlarin takilmasi nedeniyle kapak emloizasyonu ise nadir goriilen bagka
bir cihaz embolizasyonu sebebidir. (42)

5.Koroner obstriiksiyon; TAVI sonras1 nadir (<%1) gortilen bir komplikasyon olup siklikla
6limculdir.(43) Kapak implantasyonu sirasinda nativ leafletlerin = Uzerindeki iri
kalsifikasyonun koroner ostiyumu tikamasi en ¢ok iliskilendirilen sebeptir.(40) Teorik
olarak ise yiiksek implante edilen kapagin koroner ostiumu tikamasi diisiiniilmektedir.
Native kapaktaki kalsifikasyonun yer degistirmesi nedeniyle koroner okluzyon gelismesi
TAVI islemi bittikten saatler sonra raporlanmistir. (45)

6.Anulus ruptlri; mortalitesi yiiksek bir diger komplikasyondur. Insidans1 %0.4 ile %2.3
arasinda bildirilmistir. Viicut yiizey alam kiigiik 6zellikle diisiik agirlikli kadin hastalarda ,
aort kokii kisa olan hastalarda daha sik olarak bildirilmistir. Subanular ve LVOT de mevcut
olan kalsifikasyon anulus rupturunu predispoze eden anatomik faktdrlerdendir. Balon ile
genisleyen kapaklar, kendiliginden genisleyen kapaklara gore anuler ruptur ile daha fazla
iliskilendirilmistir. Agresif balon dilatasyonu ise teknik olarak anuler ruptir sebebidir.
Tedavisi acil cerrahi girisimdir. (44)

7.0nme; TAVI sonrasi ilk 30 giin igerinde goriilen carpici komplikasyonlardan biridir.
TAVI sonras1 goriilen gegici iskemik atak (TIA) siklikla islemi takip eden ilk 24 saat
icerisinde 6zellikle 1-2 saat sonrasinda; embolik, hemorajik ya da iskemik inme ise 24
saatten sonraki sliregte genis c¢apli norolojik hasarla devam eder. Kadin cinsiyet, bobrek

yetersizligi,daha Once stroke gegirmis olmak, periferik damar hastaligi,pre-post balon
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dilatasyon yapilmasi, prosedur siiresinin uzunlugu , yeni gelisen atrial fibrilasyon varligi
TAVI sonras1 inme ile iliskilendirilmistir. Yapilan calismalar incelendiginde , tasiyici
sistem ve kapak iizerinde gelisen teknoloji ile , kalsifik aort kapak ve aortik ark a yapilan
temasin azalmasi ; antitrombotik ilaglar ve emboli dnleyici cihaz kullanim1 TAVI sonrasi
inme riskini azaltmaktadir. (49,50,51,52)

8.Bébrek yetersizligi; TAVI islemine alnan hastalarmn yaklasik %20 sinde bdbrek
yetersizligi gozlenmistir. Islem oncesi diisiik GFR, iskemik kalp hastaligi , kronik
obstruktif akciger hastaligi (KOAH) istatistiksel olarak anlamli olarak iliskilendirilmistir.
Akut bobrek yetersizligi uzun donem mortalitenin en sik sebeplerindendir. (46)

9.Kanama; TAVI , semptomatik aort darlikli hastalarda ¢ AVR’ ye bir alternatif olarak
uygulanan yontem olmakla beraber , c AVR ye gore gelisen teknoloji sayesinde kanama ve
biliylik damar yaralanmalar1 agisindan cerrahiye listiin oldugu gosterilmistir. TAVI ve ¢
AVR vyi karsilagtiln bir ¢alismada , kanama prediktorleri olarak , kadin cinsiyet, bazal
hemoglobin degerinin diisiik olmas1 , kronik bobrek yetersizligi , intraoperatiif yapilan
komplikasyonlar gosterilmistir. (47). TAVI nin 30 gin -1 yillik ge¢ donem kanama
sebepleri ; gastrointestinal kanamalar, norolojik ve travmatik kanamalardir. Atrial
fibrilasyon ve flutter,baglangic hemoglobin diisiikliigi, orta ya da ciddi diizeyde
paravalvuler kagak olmasi, artmis sol ventrikiil duvar kalinligi ge¢ donem kanama
ongorddrdcileridir.  Uygun anti  —  trombositer ve antikoagulan tedavilerin

bireysellestirilmesi ge¢ donem kanama korunmada énemlidir. (48)
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Sok, distik kardiyak v Inotropik destek, IABP, CPB

output

Andiler riptar v' Perikardiyal drenaj, ototransfiizyon, agik
cerrahiye donllmesi

v Baska segenek yoksa takip ve sedasyon

Paravalviiler aort v implantasyon sonrasi balon dilatasyon
yetmezligi

Kalp blogu v" Pacemaker implantasyonu

Cihaz embolizasyonu v Acil endavaskiiler veya cerrahi yaklagim

Major iskemik inme v Kateter ile embolektomi

Hemorajik inme v" Antikoagiilasyonun tersine gevrilmesi,
koagiilopatinin dizeltiimesi

Vaskiler
komplikasyonlar

v" Acil endovaskiler tamir veya cerrahi

CPB: Kardiyopulmoner bypass, PKG: perkiitan koroner girisim, IABP: Intraaortik balon pompasi

Tablo: TAVI komplikasyonlari ve yonetimi (Holmes, Jr. et al. JACC Vol. 59,
No:13, 2012 Mart 27, 2012:1200-54). (35)



7.MATERYAL VE METOD
7.1.HASTA POPULASYONU

Calismaya ocak 2015-ocak 2020 tarihleri arasinda Medipol Mega Universite hastanesine
gelen semptomatik ciddi aort darligi konulan ve cerrahi konsey karart ile ciddi yiiksek riskli
ve inoperable kabul edilen 230 hasta degerlendirildi. Ancak calismamiza dahil edilen
hastalar iletisim bilgileri kullanilarak sonlanim noktalar1 degerlendirilecegi igin ,iletisim
bilgilerine ulasilamayan 52 hasta ¢alisma dis1 birakildi. Calismaya dahil edilen hastalarin ,
yas , cinsiyet, koroner arter hastalig1 dykiisii , gecirilmis kardiyak cerrahi , kronik obstruktif
akciger hastaligi varligi, diyabetes mellitus , atrial fibrilasyon , body mass indeksi,
hipertansiyon , hiperlipidemi varligi, glomerul filtrasyon hizi, NYHA evresi,kullanilan
kapak boyutlar1 ve kapak tipi (EDWARDS, EVOLUT-R ve PORTICO), biokimyasal
parametreler,post op gelisen miyokard enfaktiis, major vaskuler komplikasyonlar , major
kanamalar, stroke ve 6liim oranlari retrospektif olarak taranarak kaydedildi.

Risk degerlendirmesi preoperatif komorbiditeler ve Gogiis Cerrahlar1 Dernegi (STS) skoru
ve Kardiyak Operatif Risk Degerlendirmesi i¢in Avrupa Sistemi II (EuroSCorell) skorlarina
dayanarak hesaplanan yine retrospektif olarak kayit edilen sistemimizden c¢aligmada
kullandigimiz verilere dahil edildi.

Hastalarin islem Oncesi sistemimizde kayitli olan ekokardiyografik verileri degerlendirildi.
Her islem oncesi klinigimizde ¢ekilen 256 kesitli BT ler taranarak uygun kapak segimi
tarafimizca yapilmis olup sistem tizerindeki verilerden ¢aligmamiz i¢in kullanilan verilere
dahil edildi. Hastalarin 30 giin mortaliteleri, 1 yillik sonundaki klinik sonlanim noktalari
(KSN) ;islem sonras1 gegirilmis MI, stroke, gecirilen kardiyak cerrahi, miidahele gerektiren

PVL gelisimi,ileti bozukluklari; ve mortalite degerlendirildi.

7.2.EKOKARDIYOGRAFIK VERILER:

Caligmamiza dahil edilen tiim hastalar ekokardiyografi laboratuarinda

,uygun 151k diizeyinde , sol lateral pozisyonda optimal goriintiiler alinarak hastalarin
parasternal, apikal dort bosluk ,apikal ii¢ bosluk , apikal bes bosluk goriintiileri incelendi.
Hastalarin islem oOncesi ekokardiyografik olarak Modifiye Simpson Yontemi kullanilarak
olculen ejeksiyon fraksiyon degerleri, ascendan aorta yapisi, aort kapak tizerindeki maksimum
ve minimum gradiyentleri, aort kapak alan1t (AVA) , AVA indeksi hesaplamasi, pulmoner

arter basinci, sol atrium cap1 , diger kapaklardaki yetersizlik ya da darlik akimlar1 , diastolik
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disfonksiyonu evrelemesi yapilarak sistem iizerine daha once kaydedilmis olan taslaklar

taranarak elde edilen tiim veriler daha 6nceden olusturulmus olan taslak iizerine kaydedildi.

Post op ilk 24 saatte bakilan , bioprotez kapak gradienti , varsa paravalvuler aort yetersizligi ,

pulmoner arter basing diizeyi , perikardiyal sivi mevcudiyeti , diger kapaklardaki yetersizlik

diizeyleri kayit edildi.

7.3.TAVI PROSEDURU

Kardiyoloji anabilim dali ve cerrahi anabilim dalinca ortak yapilan konsey karari
sonucunda TAVI yapilmasi planlanan hastalar , anesteziyoloji ve reanimasyon klinigince
mevcut ko-morbiditeleri goz Oniine alinarak operasyon oOncesi degerlendirildi. Steril
ameliyathane kosullarinda sirt iistii yatar pozisyonda masaya alinan hastalar i¢in sedo
analjezi ya da genel anestezi uygulanarak hastalar operasyon oncesi hazirlandi. Hastalara
transfemoral yol perkiitan girisim cihazi [Prostar XL (Abbott Vascular, Santa Clara, CA,
USA) veya Perclose ProGlide® (Abbott Vascular, Santa Clara, CA.USA )yerlestirildi.
Edwards Sapien 3 (Edwards Lifesciences, Irvine, CA, ABD), Evolut R (Medtronic,
Minneapolis, ABD), Portico (St. Jude), Acurate (Symetis, Isvicre) kapaklarindan uygun
olan , islem Oncesi yine femoral yoldan yerlestirilen gegici kalp pili (GKP) mevcudiyetinde
kapak i¢in uygun pozisyon saglandiktan sonra GKP ile hizli ventrikiiler pacing ile ya da
self expendible kapaklarda ihtiyagc olunan hiza ¢ikilarak kapak aortik anulusa
yerlestirildikten sonra , ekokardiyografi ile bioprotez kapagin yerlesimi ve gradienti ,
tamponat varligi,biiyiik arter yaralanmasi olup olmamasi degerlendirilerek, skopi altinda
koronerler ve femoral arterler degerlendirildi. GKP devre dis1 kaldiktan sonra Trifasikiiler
blokta olan veya GKP kapatildiginda yiiksek dereceli AV blok olan hastalarda 3 gin GKP
takip sonrasinda altta yatan ritm, klavuzlarin 6nerisi ile kalic1 kalp pili (KKP) gerektiriyor
ise hastalara KKP implantasyonu yapildi.

7.4 ISTATISTIKSEL ANALIZ

Istatistiksel analiz icin IBM SPSS Statistics 22.0 (SPSS version 22.0, SPSS Inc.,

Chicago, IL, USA) programi kullanildi. Calismaya katilan hastalar kapak alani,
taburculuk sonrasi aort kapak gradienti, major advers kardiyak olaylar (MACE) , 30
giinlik ve 1 yillik klinik sonlanim noktalarina gore siniflandi. Normal dagilim gosteren
nicel degisikliklerin iki grup arasi karsilagtirllmalarin da bagimsiz gruplar t testi; normal

dagilim gostermeyen nicel degisikliklerin iki grup arasi karsilagtirmalarinda Mann Whitney
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U testi kullamildi. Verilerin normal dagilima uygunlugu Shapiro- Willks testi ile
degerlendirildi. Calisma populasyonunun genel gruplarinda verilerin ¢tzimlenmesinde
Olgeklerde siirekli sayisal degiskenlerin istatistigi yapilirken ortalama + standart sapma,
ozelliklerin minimum ve maksimum degerleri verildi. Kategorik degerleri siniflarken ki-
kare testi ile gruplar aras1 frekans ve siklik 6lgekleri degerlendirildi. 30 giinliik ve 1 yillik
sonlanim noktalar1 regresyon analizi ile degerlendirildi. EUROSCORE 2 , ¢esitli regresyon
analizlerinde degiskenlik gostermesi sebebi ile 30 giinliik ve 1 yillik sonlanim noktalar
degerlendirilirken hesaba katilmadi. P degeri 0.1 in altinda ise regresyon modeline katilmak
i¢in anlamli kabul edildi. Onun disinda P 0.05 in klinik 6nemi tizerinde duruldu. Hastane de
yatis siiresinin kompozit sonlanim noktalar1 tizerindeki etkisini degerlendirmek i¢cin ROC

analizleri yapildu.
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8.BULGULAR

Calismaya ocak 2015-ocak 2020 tarihleri arasinda Medipol Mega Universite hastanesine
gelen semptomatik ciddi aort darlig1 konulan ve cerrahi konsey karari ile ciddi yiiksek riskli
ve inoperable kabul edilen 230 hasta degerlendirildi. Ancak ¢calismamiza dahil edilen hastalar
iletisim bilgileri kullanilarak sonlanim noktalar1 degerlendirilecegi i¢in yabanci uyruklu olan
52 hasta ¢alisma dis1 birakildi. Calismada sadece merkezimizde opere olan 178 hasta analiz
edildi. Tiim populasyonun ortalama yas1 79.3+ 7.2 ve hastalarin 46.6 s1 kadindi. Calismaya
katilan hastalarin EUROSCORE 1I degeri 26.1+4 olup ,%90,4 i hipertansifti. Hastalarin
%20.2 si daha once kardiyak operasyon Oykiisii olan hastalardi. Toplam 3 ayr1 ¢esit kapak
kullanilmis olup balon ile yerlestirilen kapak (Sapien XT, Sapien 3 ; Edwards Lifesciences,
Irvine , California) en sik kullanilan kapakti. (%74.2). Hastalarin tamamina transfemoral yol

kullanildi. Hastalar1 %45 . 5 1 kronik obstriiktif akciger hastasi (KOAH) dir.

Overall (n=178) P value

Yas; MeantSD 79.317.2 0.41
Gender, kadin ; % (n) 46.6 (83) <0.001
BMI, kg/m?; MeanzSD 25.7+3.3 0.05
NYHA class; MeanSD 2.7+0.6 0.95
EUROSCORE II; MeantSD 26.1+4 0.04
HT; % (n) 90.4 (161) 0.62
DM; % (n) 20.8 (37) 0.57
AF; % (n) 23.6 (42) 0.95
KAH; % (n) 59 (105) 0.29
Previoussurgery; % (n) 20.2 (36) 0.45
KOAH; % (n) 45.5 (81) 0.26
Valvetype; % (n)

SAPIEN™ 74.2 (132) 0.01

COREVALVE™ 15.2 (27)

ACURATE neo™ 10.7 (19)
LVEF, %; MeanxSD 51.9+12 0.54
Hemoglobin, g/dL; Mean+SD 11.6+1.7 0.86
Hematocrit, %; Mean+SD 34.9+4.8 0.77
GFR, ml/min; Mean+SD 73.1+23.9 0.83
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TAVI islemi sonrasi hastalarin %9.6 sinda kalict kalp pili ihtiyact olmustur. Ortalama
hastanede kalis siiresi 4.7+4.2 giin idi. Hastalarin %16.9 unda paravalviiler leak gelisimi
goriilmiistiir ancak ek islem gerektiren PVL goriilmemistir. Hastalarin %6.2 sinde major
vaskiiler olay izlenirken , 30 giin icerinde kardiyovaskuler olaya bagli 6liim sadece 3 hastada
%1.7 sinde gdzlenmistir. 1 yilda tiim kardiyovaskuler nedenlere bagl 6liim %10.1 iken ; tiim
nedenlere bagl 6liim %]11. 8 olarak kaydedilmistir. Toplam 2 hasta %]1.1 islem sirasinda

serebrovaskuler olay geg¢irmistir.

Overall P value

(n=178)
Meantransaorticgradient, mmHg; 10.8+4.4 0.07
MeantSD
Hospitalization, days; MeanSD 4.7+4.2 0.73
Majorvascularcomplication; % (n) 6.2 (11) 0.46
Pacemakerneed; % (n) 9.6 (17) 0.31
Significant PV leak; % (n) 16.9 (30) 0.12
MI-30 days; % (n) 1.7(3) 0.50
Strokeor TIA-30 days; % (n) 1.1(2) 0.13
Major bleeding-30 days; % (n) 3.4 (6) 0.49
CV death-30 days; % (n) 6.2 (11) 0.17
Composite end-point-30 days; % (n) | 9 (16) 0.78
MI-1 year; % (n) 3.4 (6) 0.89
Strokeor TIA-1 year; % (n) 2.2 (4) 0.91
Major bleeding-1 year; % (n) 3.9(7) 0.31
CV death-1 year; % (n) 10.1 (18) 0.80
Composite end-point-1 year; % (n) 15.7 (28) 0.93
All-cause death-1 year; % (n) 11.8(21) 0.67

31



KSN-(n=162) KSN+ (n=16) P value

Age, years; MeanSD 79+7.3 8216.1 0.08
Gender, female; % (n) 45.7 (74) 56.3 (9) 0.42
BMI, kg/m?; Mean%SD 25.7+3.1 25.1+4.5 0.23
NYHA class; MeanSD 2.630.6 2.910.7 0.07
EUROSCORE II; MeanSD 26%3.9 27+4.7 0.43
HT; % (n) 89.5 (145) 100 (16) 0.17
DM; % (n) 21.6 (35) 12.5(2) 0.39
AF; % (n) 22.2 (36) 37.5(6) 0.17
KAH; % (n) 94 (58) 68.8 (11) 0.41
GFR, ml/min; MeantSD 73.9+23.7 651+25.4 0.16
Valvetype; % (n)

SAPIEN™ 72.2 (117) 93.8 (15) 0.14

COREVALVE™ 16.7 (27) 0(0)

ACURATE neo™ 11.1(18) 6.3(1)
Valve size>26; % (n) 47.5 (77) 43.8 (7) 0.77
LVEF, %; Mean+SD 52412 51.3+11.9 0.34
Hospitalization, days; MeantSD 4.242.8 8.9+10.1 0.02
Majorvascularcomplication; % (n) 3.7 (6) 31.3 (5) <0.001
Pacemakerneed; % (n) 9.3 (15) 12.5(2) 0.67
Significant PV leak; % (n) 17.9(29) 6.3(1) 0.24

Tablo: 30 giinliik sonlanim noktalarina gore klinik verilerin degerlendirilmesi. (KNS;

klinik sonlanim noktas1 ; LVEF: sol ventrikul ejeksiyon fraksiyonu; BMI: body-mass

index; AF: atrial fibrilasyon ; KAH: koroner arter hastalig1)

30 giinliik sonlanim noktalar1 degerlendirildiginde yas ortalamasi KNS (+) olanlarin KNS(-)

olanlara gore istatistiksel olarak anlamli olmasa da sayisal olarak daha ileri yasta oldugu
saptandi. (82+ 6.1/ 7947.3, p:0.08) NYHA class1 hastane yatis siiresinde KNS (+) olanlarda
KNS(-) olanlara gore ( 2.9+0.7 / 2.6£0.6 p: 0.07) daha yuksek olup, istatistiksel olarak
anlamsizdi. KNS (+) olan hastalarda major vaskler olay KSN(-) olanlara gore daha yuksekti

. (31.3 (B)/ 3.7 (6) p<0.01) ayrica hastane yatis siireci de anlamli olarak daha uzundu.

(8.9£10.1/4.2 £ 2.8 p:0.02 ) toplam 16 hasta iglemi takip eden 30 giin igerisinde vefat etmistir.
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KNS- (n=150) KNS + (n=28) P value

Age, years; MeantSD 78.9+7.2 81.5+7.2 0.07
Gender, female; % (n) 45.3 (68) 53.6 (15) 0.42
BMI, kg/m?; Mean%SD 25.8+3.1 25+3.9 0.27
NYHA class; Mean%SD 2.6+0.6 2.9+0.7 0.06
EUROSCORE Il; MeantSD 25.9+3.9 27.1+4.3 0.21
HT; % (n) 89.3 (134) 96.4 (27) 0.24
DM; % (n) 22 (33) 14.3 (4) 0.36
AF; % (n) 23.3(35) 25 (7) 0.85
CAD; % (n) 58 (87) 64.3 (18) 0.54
GFR, ml/min; MeantSD 74.6122.9 65.3+28 0.13
Valvetype; % (n)

SAPIEN™ 72(108) 85.7 (24) 0.30

COREVALVE™ 16.7 (25) 7.1(2)

ACURATE neo™ 11.3(17) 7.1(2)
Valve size>26; % (n) 47.3 (71) 46.4 (13) 0.93
LVEF, %; MeantSD 52.2+13.1 50.5+13 0.58
Hospitalization, days; MeanSD 4.1+2.5 7.5+8.5 0.03
Majorvascularcomplication; % (n) 4.7 (7) 14.3 (4) 0.05
Pacemakerneed; % (n) 9.3 (14) 10.7 (3) 0.82
Significant PV leak; % (n) 18.7 (28) 7.1(2) 0.14

Tablo: 1 yillik sonlanim noktalarina goére klinik verilerin degerlendirilmesi.

Isleme alman 178 hastanin 28 tanesi islemi takip eden ilk 1 yil icerinde &lmiistiir. Bu

hastalarin 14.3 {inde major damarsal komplikasyonlar, goriilmiis olup islem sonras1 damarsal

komplikasyon gorilmesi mortalite éngordlrictileri arasinda anlamli bulunmustur. (p:0.05).

olen hastalarin %10.7 sinde pacemaker ihtiyact oldugu gozlenmistir ancak mortalite

ongorduriiclisii olarak islem sonrasi pacemaker ihtiyaci olmasi anlamli bulunmamustir.

(p:0.82).
Tablo: 30 gunlik klinik sonlanim noktalar1 6ngdrdiiriiciilerinin lojistik regresyon analiz
sonuglart.

| OR | C195% | Pvalue

Binarylogisticregressionanalysis
Yas 1.063 0.984-1.148 0.12
NYHA sinifi 2.327 0.996-5.437 0.05
Hastane yatig suresi 1.163 1.054-1.283 0.003
Vaskuler komplikasyon 0.085 0.022-0.322 <0.001
varligi
Multiplelogisticregressionanalysis

NYHA sinif 1.293 0.489-3.418 0.604
Hastane yatig suresi 1.165 1.050-1.294 0.004
Vaskuler komplikasyon 0.073 0.017-0.317 <0.001
varligi
EUROSCORE Il 1.015 0.886-1.163 0.83
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Yukaridaki tabloya gore hastane yatig siiresinin uzamasi ve damarsal biiyiik
komplikasyonlarin meydana gelmesi 30 giinliik sonlanim noklarindan mortalite

Oongordiriiclisii olarak yapilan regresyon analizinde istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

ROC analizine gore 3.5 giinliik hastane yatig siiresi cut-off deger olup ; 30 giinliik klinik
sonlanim noktalarinda ; %81.3 sensitivite, %54.9 spesifivite ile anlamli bulunmustur.

(AUC:0.674:p=0.02).

ROC Curve
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Sekil:8.1 ROC analizi, 30 giinliik sonlanim noktalarinda.

Tablo: 1 yillik klinik sonlanim noktalar1 dngordiiriictilerinin lojistik regresyon analiz

sonuglart.
‘ OR ‘ Cl95% ’ P value
Binarylogisticregressionanalysis

Yas 1.055 0.994-1.120 0.08
NYHA sinif 1.940 0.993-3.791 0.05
Hastanede yatis siiresi 1.162 1.053-1.282 0.003
Vaskuler komplikasyon 0.294 0.080-1.080 0.07
varligi

Dislik transaortik gradient 0.833 0.738-0.941 0.003

Multiplelogisticregressionanalysis

NYHA sinif 1.349 0.615-2.959 0.46
Hastane yatig suresi 1.163 1.046-1.295 0.005
Dislik trans aortik gradient 0.828 0.728-0.943 0.004
EUROSCORE Il 1.007 0.900-1.126 0.90
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Yukaridaki tabloya gore , hastane yatis siiresi ve diisiik transaotik gradient taburculuk sonrasi

1 yillik klinik sonlanim noktalarinin bagimsiz éngordiirticiileridir.

ROC analizine gore hastanede yatis uzunlugunun cut-off deger olan 3.5 gilinden fazla olmasi 1

yillik mortalite 6n gordiiriiciilerindendir. %64.3 sensitivite; % 54.7 spesifite. (AUC: 0.629;
P=0.03).
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9.TARTISMA

Klinigimizde semptomatik ileri aort stenozu nedeniyle kalp takimi tarafindan
bireysel cerrahi riski yiiksek, TAVI islemi yapilan hastalarin 5 yillik klinik verilerini
degerlendiren tek merkezli gergek yasam verilerini igeren c¢aligmadir. TUm data
incelendiginde ;

1) Islem basari oranimiz %96,6 olup 178 hastanin 6 tanesi islem sirasinda vefat etmistir.

2) Isleme alinan hastalar yiiksek riskli hastalar olup islem oncesi risk skorlamasi

EUROSCORE II kullanilarak yapildi ve EUROSCORE II 26%4 idi.

3) Operator deneyimi ve 6grenme egimi arttikga , komplikasyon oranimiz azalmakta son

yillarda komplikasyon oranimiz giderek azalmaktadir.

4) Hastalarin takiplerinde fonksiyonel kapasitelerinde iyilesme, NYHA class inda

gerileme, klinik durumunda diizelme oldugu kay1t edildi.

5) 30 giinliik takipte, tiim nedenlere bagh 6lim %9, stroke %1.1 ve siddetli kanama

nedeniyle 6lim %3.4
6) 1 wyillik takipte kardiyovaskiiler olaylara baglh olim %10.1 ,stroke %2.2 , tiim
nedenlere bagli 6liim orani i1se %11.8

7) Klinigimizde opere olan hastalarin 2 yillik median takip siiresi %91 ‘dir.

Aort darligi, hastalik ortaya ¢iktiktan sonra uzun siire latent kalir. (19) Semptomlar ortaya
ciktiktan sonra , hastalik hizla ilerler. (tedavi edilmeyen hastalarda, 2 yillik mortalite yaklagik
%50 dir) (20,21). Cerrahi olarak aort kapak degisimi cAVR, semptomlar1 azaltir ve hastalarin
yasam siiresine katkida bulunur. (53,54).Ancak , giinliik pratigimizde yaklasik %30 hastanin ,
cAVR i¢in , yas , sol ventrikiil disfonksiyon veya eslik eden farkli hastaliklar yiiziinden
yuiksek riskli olup , opere edilemedigini gérmekteyiz. (55,56,57,58).iste bu hastalarda TAVI,
daha az invazif bir girisim olmasi nedeniyle cAVR ye bir alternatif olabilir. (59,60).

Calismaya katilan tiim hastalarimiz PARTNER 1 , ¢alismasinda oldugu gibi NYHA

Class 1I-111-1V, semptomlarina sahip hastalardi.

Hastalarin operasyon dncesi risk degerlendirmesi yapmak amaglit EUROSCORE 11, risk
skorlamasi kullanildi. Ortalama EUROSCORE |1 diizeyimiz 264 tir.

Calismamiza katilan hastalarin yas ortalamast 79.3£7.2 olup TAVI hastalarinm
dahil edildigi PARTNER, SURTAVI ve NOTION c¢alismalarina dahilen populasyona
benzemektedir. Yas ortalamasi PARTNER A kohortunda 83.6, PARTNER B kohortunda
83.1, SURTAVI’de 79.9 ve NOTION calismasinda 79.2’dir.
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PARTNER c¢alismasindaki hastalarin %67.3’(inde  hipertansiyon,%17’sinde
DM ve %40’1 kadindi. Calismamiza katilan hastalarin 9%20.8’inde DM,%90.4 ’inde
HT,%46.6 s1 kadindi. Mevcut TAVI calismalarina gére daha fazla komorbiditeye sahip olan
hastalar caligmamiza dahil edildi. Hastalarimizin %20.2 si daha dnceden kardiyak operasyon
geciren hastalardi.

PARTNER II SAPIEN 3 calismasina SAPIEN 3 TAVI kapag: takilan orta derece
riskli 1077 hasta alinmistir. Kapaklarin %88’si transfemoral yolla takilmis,10 hastada cihaz
emboizasyonu olmus (%0.1). calismamiza dahil edilen hastalarin %74.2 sine SAPIEN 3,
%15.2 sine COREVALVE , %10.7 sine ACURATE neo , kapak takilmis olup 178 hastanin 2
tanesinde kapak islem sirasinda sol ventrikiile emboli olmustur.

Cihaz embolisi olan 1 hasta basarili cerrahi operasyon sonrasi hastaneden taburcu
edilmistir. Takipte 3. Yilin1 doldurmak {izeredir. Ancak cihaz embolisi olan diger hastamiz ,
daha 6nce geg¢irilmis cerrahi operasyon Oykiisii, KOAH ,DM gibi ciddi komorbiditeler nedeni
ile kaybedilmistir.

Son yillarda yapilan TAVI islemi sonrasi vaskuler komplikasyon insidanst %16 dan

%6-8 ya kadar gerilemistir. Bunun en 6nemli sebepleri , daha kii¢iik sheat boyutlari, esnek
tastyict sistemler, ¢ok kesitli BT yardimi ile periferik damarsal yapiyr degerlendirme ve
operator basarisidir. EDWARS SAPIEN 3 TAVI kapagi 23 / 16f, 26/18f , 29/20f sheat
sisteminden, COREVALVE TAVI kapag1 23-26-29 /14 f , 34/16f; ACURATE neo 23-25/18f
, 27-29/19 f sheat sistemini kullarak femoral girise izin verir.
Transfemoral giris kullanilan tiim hastalarimizin %5.6 sinda femoral komplikasyonlar
gelismistir. Vaskuler komplikasyon gelisen hastalarin %60 inda sheat boyutu 18 f in
iizerindedir. Ancak toplam vakalarin %69.6 sinda kullanilan femoral katater 18 ve iizerindeki
boyutlardadir. Yapilan randomize kontrollu ¢aligmalarin altinda kalan bu oran , kullanilan
perkiitan girisim cihazi [Prostar XL (Abbott Vascular, Santa Clara, CA, USA) veya Perclose
ProGlide® (Abbott Vascular, Santa Clara, CA.USA ) kullanimindaki operasyon basarisina ,
islem oOncesi CKBT kullarak femoral girisi degerlendirmemize ve ensek tasiyici sistem
kullanimina baglhdir.

Tiim randomize kontrollii calismalar degerlendirildiginde vaskiiler komplikasyon,
kalic1 pacemaker implantasyonu ve paravalviiler kagak oranlar1 TAVI grubunda transfiizyon
gerektiren major kanama, akut bobrek hasari ve yeni tan1t AF cerrahi AVR grubunda daha
siktir. (64,65).Erken dénem inme TAVI grubunda daha az goriilmesine ragmen 12 aylik inme

riski iki grupta da benzer saptanmistir (66).
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Bizim calismamiza dahil edilen hastalarda, %9.6 sinda KKP ihtiyazi, %16.9 unda
PVL izlenmistir. Ancak izlenen PVL nedeniyle yeniden miidahele edilmesine gerek duyulan
hastamiz olmamistir. Hastalarin %3.6 sinda miidahele etmeyi gerektiren vaskuler kanama
komplikasyonu gelismistir.

TAVI’ye bagli inme siklikla islemden sonraki 2 ile 30. giinler arasinda
meydanagelmektedir. PARTNER c¢alismasinin A kohortunda, tiim nedenlere bagli inme-
gecici iskemik atak (GIA) sikliginin TAVI grubunda yaklasik 2 kat daha fazla oldugu tespit
edilmistir. Benzer sekilde B kohortunda da tiim nedenlere bagli inme- GIA siklig1 daha fazla
saptanmistir. Kapaklarin dizaynlarinin gelistirilmesi, operatér deneyimlerinin artmasi ve
predispozan faktorlerin daha iyi bilinmesiyle alinan 6nlemler sonucunda yakin zamanda
yapilan ¢aligmalarda erken donem inme orami %3’lere, ge¢ donemde ise %@4’e kadar
geriledigi bildirilmistir . Calismamizda islem sonrasi ilk 30 giin igerisinde 2 hastada (%1.1)
SVO izlenmistir. Ancak takip eden 1 yil icerisinde toplam 6 hastada (%3.4) tiim hastalarimiza
ikili antiplatalet tedavi rejimi uygulanmasina ragmen SVO gelismistir. Cok merkezli

caligmalarda ¢ikan sonuglarin altinda kalan SVO oranimiz yiiz giildiiriictidiir.

30 giinlik mortalite PARTNER A c¢alismasinda %3.4, PARTNER B %5,
PARTNER 1II de %3.9 , NOTION da %?2.1, SURTAVI ‘de %2.2 oraninda gdzlenmistir.
Calismamiza alinan hastalarin 30 giinliik mortalitesi kardiyovaskuler nedenlere bagl olarak
%0.1 . tim nedenlere bagli compozite sonlanim noktalarina bakildiginda 30 gunlik mortalite
oranimiz %9 dur. 30 giinliik sonlanim noktalar1 degerlendirildiginde yas ortalamasi 82 + 6.1
olarak daha ileri yastaki hastalarin ilk 30 giinliik 6liim oranlarinin daha yiiksek oldugu ve
mortalite ongérmedi NYHA class1 hastane yatisinda daha yiksek gruptaki hastalarda 2.9+0.7
mortalitenin operasyon sonrasi ilk 30 giinde gerceklestigi goriilmektedir. Bu hastalarin
hastane yatis stiresi 8.9+10.1 olarak izlenmektedir. Toplam 16 hasta islemi takip eden 30 giin
icerisinde vefat etmistir.

1 yillik mortalite tiim nedenlere baglh olarak, PARTNER c¢alismasinda %30.7 olarak
Kaplan Mayer istatistik 6l¢eginde analiz edilmistir. Standart tedavi de ise bu oran %350.7
olarak kaydedilmstir.

Kardiyovaskiiler nedenlere bagl 6liim TAVI yapilan grupta , %20.5 iken , stantart tedavi
verilen hastalarda %44.6 olarak kaydedilmistir. TAVI , standart tedaviye gore daha az riskli
bulunmustur. (HR: 0.39; %95 CIL,0.27-0.56; P<0.001) Bizim klinik ¢alismamizda Isleme
alman 178 hastanin 28 tanesi (%15.7) islemi takip eden ilk 1 yil icerinde Olmiistiir. Bu

hastalarin %14.3 iinde major damarsal komplikasyonlar, goriilmiis olup islem sonrasi
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damarsal komplikasyon goriilmesi mortalite dngordiiriiciileri arasinda anlamli bulunmustur.
(p:0.05). dlen hastalarin %10.7 sinde pacemaker ihtiyaci oldugu gozlenmistir ancak mortalite
Ongordiiriiclisii olarak islem sonrasi pacemaker ihtiyact olmast anlamli bulunmamistir.
(p:0.82). 1 yillik mortalitede hastalarin mevcut klinik hastaliklarinin daha 6nemli oldugu
gorilmistir.

Hastane yatis siiresinin uzamast ve damarsal bilylik komplikasyonlarin meydana
gelmesi 30 giinlik sonlanim noklarindan mortalite 6ngdrdiiriiciisii olarak yapilan regresyon
analizinde istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

ROC analizine gore 3.5 giinliik hastane yatis suresi cut-off deger olup ; 30 giinliikk klinik
sonlanim noktalarinda ; %81.3 sensitivite, %54.9 spesifivite ile anlamli bulunmustur.

(AUC:0.674;p=0.02).

ROC Curve
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Sekil:8.1 ROC analizi, 30 giinliik sonlanim noktalarinda.
Hastane yatig siiresi 1 yillik klinik sonlanim noktalarinin bagimsiz 6ngordiiriiciistidiir.
ROC analizine gore hastanede yatis uzunlugunun cut-off deger olan 3.5 giinden fazla olmasi 1

yillik mortalite 6n gordiiriiclilerindendir. %64.3 sensitivite; % 54.7 spesifite. (AUC: 0.629;
P=0.03).
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Sekil 8.2. ROC analizi 1 yillik sonlanim noktalarinda.

Calismamiz {ilkemizde yapilan tek merkezli, retrospektif semptomatik aort darlikli
hastalarda TAVI sonrasi sagkalim ve sonlanim noktalarin1 degerlendirmek amagli yapilmistir.
Islem sonrasi hastalarimiz 30 giinliik ve maximum 54 ay olacak sekilde takip edilmistir. 2
yillik median takip sliremiz ortalama %91 dir. Hastalarda kullanilan balon ekspendible ve self

ekspendible kapak kullanimi agisindan mortalite agisindan anlamli fark bulunmamastir.
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10.SONUCLAR

TAVI endikasyonlar1 giin gectikge artmakta, diisiik ve orta riskli hastalarda da SAVR’ye
alternatif tedavi yontemi olarak tercih edilmektedir. Tiim nedenlere bagli 6liim dikkate
alindiginda TAVI %20 cerrahi tedaviye gore daha az riskli bulunmaktadir. TAVI, cerrahi
yapilamayan tiim hastalar i¢in yeni standart tedavi olarak Ongoriilmektedir. Ancak tiim
sonuglar , yeterli hasta sayisinda c¢alisma yapilmadigr i¢in yandas hastaligi olmayan
EUROSCORE, STS skorlar dikkate alindiginda diisiik riskli hastalar i¢in TAVI yi standart
tedavi segenegi olarak karsimiza ¢ikarmamaktadir. Ek olarak randomize kontrollu ¢alisimalar
TAVI ve ¢ AVR vyi yiiksek riskli hastalar ve diislik riskli hastalar arasinda kiyaslamalidir.
Hastalarin takip siiresi , islem basarisi , kapagin operasyon sonrast donemde dejenerasyonu
dikkate alinarak TAVI ileri dSnemde ¢ AVR ye alternatif bir tedavi haline gelebilir.

Tirkiye de Sosyal Giivenlik Kurumunca geri 6deme, orta riskli hastalar1 kapsadigi takdirde,
TAVI, semptomatik orta ve agir aort darligir hastalarinda operasyon segenekleri arasinda

yerini alacaktir.
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