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ÖZET 

 

GiriĢ 

Aort Darlığı (AD) tüm dünyada kapak replasmanının yapıldığı en sık kapak 

hastalığıdır. Cerrahi için yüksek riskli hastalarda (Transcatheter Aortic Valve 

Implantation - Transkateter Aort Kapak Ġmplantasyonu) TAVĠ alternatif tedavi 

olarak uygulanmaktadır. TAVĠ yapılan hastaların yaklaĢık olarak %20-60’ında 

fonksiyonel orta veya ciddi derece mitral yetersizliği  (MY) ve triküspit yetersizliği 

(TY) eĢlik etmektedir. Bu tez çalıĢmamızda TAVĠ uygulamasının mitral ve triküspit 

kapaklar üzerindeki etkilerinin değerlendirilmesini hedefledik. 

 

Gereç ve Yöntem  

ÇalıĢmamızda kliniğimizde 2016 ile 2019 yılları arasında TAVĠ uygulanan 79 

hastayı retrospektif olarak inceledik.  Hastalara ait veriler hastane bilgi sisteminden 

ve hasta arĢiv dosyalarından elde edilerek veri toplama formuna kaydedilmiĢtir. 

Hastaların sağ kalıma ait verileri Sağlık Bakanlığının güncel ölüm bildirim sistemi 

üzerinden toplanmıĢtır.   Bu kapsamda hastaların iĢlem öncesi genel demografik 

verileri, komorbiditeleri, iĢlem öncesi ve sonrası transtorasik ekokardiyografi (TTE) 

parametreleri ile 2 yıllık mortalite durumu, hastaneye tekrar yatıĢ sayılarına ait 

veriler elde edilmiĢtir.  

 

Bulgular 

Hastaların %46,8’i (n=37) erkek, %53,2’si (n=42) kadındır. Hastaların iĢlem öncesi 

ekokardiyografik parametreleri; LVEF %54,15 (±13,78), VC 2,12 (±1,66) mm., 

EROA 0,16 (±0,01) cm
2
, SAH 72,32 (±37,18) ml. ve SAHĠ 39,44 (±19,54)  ml/m

2
, 

Pg max 74,94 (±20,43) mmhg., Pg mean 47,06 (±11,47) mmhg., AKA 0,71 (±0,30) 

cm
2
, sPAB 44,30 (±14,43) mmhg., TJV 2,92 (±0,57) m/san., TAPSE 19,35 (±2,95) 

mm., Lateral anuler  S' 11,08 (±1,83) cm/san. olarak tespit edilmiĢtir.  ĠĢlem sonrası 

ise SVEF %56,49 (±12,88), EROA 0,13 (±0,17) cm
2
, VC 1,49 (±1,23) mm.,  SAH 

71,51 (±37,53) ml. ve SAHĠ 39,03 (±19,56) ml/m
2
 Pg max 29,66 (±29,94) mmhg., 

Pg mean 16,23 (±20,02) mmhg, sPAB 39,09 (±11,76) mmhg., TJV  2,79 (±3,28) 

m/san., TAPSE 19,48 (±2,58) mm., Lateral anuler  S'  11,13 (±1,69) cm/san. olarak 



 x 

tespit edilmiĢtir. Hastaların %24,1’i (n=19) 2 yıl içinde ölmüĢtür. Hastaların 

%50,6’sı (n=40) hiç hastaneye yatmazken, %31,6’sı (n=25) 1 defa, %15,2’si (n=12) 

2 defa ve %2,5’i (n=2) 3 defa hastane yatıĢı yapılmıĢtır. AD hastalarının TAVĠ 

sonrası sPAB (mmhg) değer ortalamaları 39,09 (±11,77), TAVĠ öncesi sPAB değer 

ortalamalarından 44,30 (±14,42) istatistiksel anlamlı olarak daha düĢük seviyede 

bulunmuĢtur (Z=-3,506, p<0,001). Benzer Ģekilde AD hastalarının TAVĠ sonrası 

TJV  (m/san) değer ortalamaları 2,88 (±3,34), TAVĠ öncesi TJV  (m/san) değer 

ortalamalarından 2,91 (±0,58) istatistiksel anlamlı olarak daha düĢük seviyede 

bulunmuĢtur (Z=-3,506, p<0,001). Ancak TAPSE (mm), Lateral anuler S' (cm/san), 

SAH (ml) ve SAHĠ (ml/m2) ölçütlerinin TAVĠ öncesi ve TAVĠ sonrası ölçüm 

ortalamaları arasında istatistiksel anlamlı olarak farklılık tespit edilmemiĢtir 

(p>0,05). TAVĠ öncesi orta-ciddi MY ‘si olan 34 (%43) hasta varken iĢlem sonrası 

15(18%) ‘e gerilemiĢtir. TAVĠ öncesi orta-ciddi MY oranı ile TAVĠ sonrası MY 

dereceleri arasında istatistiksel anlamlı azalma tespit edilmiĢtir. TAVĠ öncesi orta-

ciddi TY ‘si olan 26 (%32,9) hasta varken iĢlem sonrası 12 (%15) ‘e gerilemiĢtir. 

TAVĠ öncesi orta-ciddi TY oranı ile TAVĠ sonrası TY dereceleri arasında 

istatistiksel anlamlı azalma tespit edilmiĢtir. 

Yaptığımız analizler sonucunda kantitatif olarak ölçtüğümüz MY derecesinde 

azalmanın ve TY derecesinde azalmanın hem 2 yıllık mortalitede azalma hem de 

hastane yatıĢlarında azalma ile iliĢkisi bulunamamıĢtır. Sağ ventrikül sistolik 

fonksiyonları olan TAPSE ve Lateral anuler S’ de iĢlem öncesi ve sonrası anlamlı 

farklılık yoktur. Ayrıca SAH ve SAHĠ’nde de iĢlem öncesi ve sonrası anlamlı 

farklılık yoktur. 

 

SONUÇ 

 

TAVĠ sonrası orta-ciddi MY ve TY hasta oranında anlamlı azalma olmaktadır. Orta-

ciddi MY ve TY deki azalma 2 yıllık mortalitede ve hastanede yatıĢlarda azalma ile 

iliĢkili değildir. TAVĠ öncesi hasta değerlendirmesinde orta-ciddi MY ve TY TAVĠ 

için engel teĢkil etmemelidir. 
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ABSTRACT  

 

Aim 

Aortic Stenosis (AS) is the most common valve disease in which valve replacement 

is performed worldwide. TAVI is performed as an alternative treatment to surgery in 

patients with high surgical risk. Functional moderate or severe mitral insufficiency 

and tricuspid insufficiency accompany approximately 20-60% of the patients who 

underwent TAVI. In this study, we aimed to evaluate the effects of TAVI on mitral 

and tricuspid valves in patients who underwent TAVI. 

 

Material and Method 

We retrospectively examined 79 patients who underwent TAVI in our clinic between 

2016 and 2019. Data of this study were obtained from the electronic health database 

of our hospital. Whether the patients included in the study alive or dead were 

interrogated from the electronic death notification system with the identification 

number. In this context, data regarding the pre-procedural general demographic data, 

comorbidities, TTE parameters before and after the procedure, 2-year mortality 

status, and the number of re-hospitalizations were obtained. 

 

Results 

46.8% (n = 37) of the patients were male and 53,2% (n = 42) were female. 

Echocardiographic parameters of the patients before the procedure was determined 

as; LVEF was 54.15% (± 13.78), VC was 2.12 (± 1.66) mm., EROA was 0.16 (± 

0.01) cm2, LAV was 72.32 (± 37.18) ml. and LAVI was 39.44 (± 19.54) ml / m2,  Pg 

max was 74.94 (± 20.43) mmhg. , Pg mean  was 47.06 (± 11.47) mmhg., AVA was 

0.71 (± 0.30) cm2, sPAB was 44.30 (± 14.43) mmhg., TJV was 2.92 (± 0.57 ) m / 

sec, TAPSE was 19.35 (± 2.95) mm., Lateral anuler  S' was 11.08 (± 1.83) cm / sec. 

After the procedure, LVEF was 56.49% (± 12.88), EROA was 0.13 (± 0.17) cm2, 

VC was 1.49 (± 1.23) mm., LAV was 71.51 (± 37.53) ml, LAVI was 39.03 (± 19.56) 

ml / m2, Pg max was 29.66 (± 29.94) mmhg., Pg mean was 16.23 (± 20.02) mmhg, 

sPAB was 39.09 (± 11.76) mmhg, TJV was 2.79 (± 3.28) m / sec, TAPSE was19.48 

(± 2.58) mm., Lateral anuler S' was 11.13 (± 1.69) cm /sec.  24.1% (n = 19) of the 
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patients died within 2 years. While 50,6% (n = 40) of the patients were never 

admitted to hospital, 31,6% (n = 25) once, 15,2% (n = 12) twice and 2,5% (n = 2) 3 

times were hospitalizated. The mean sPAP (mmHg) value of AS patients were 44.30 

(± 14.42)  before TAVI and were 39.09 (± 11.77) after the procedure and this 

difference was statistically significant (Z = -3.506, p <0.001 ). The mean TJV  

(m/sec) value of patients was 2,91 (±0,58)  before TAVI and was 2,88 (±3,34) after 

the procedure; and this difference was statistically significant(Z = -3.506, p <0.001).  

However, there was no statistically significant difference between the measurement 

averages of TAPSE (mm), Lateral anuler S '(cm/sec), LAV (ml), and LAVI (ml / m2) 

before and after TAVI (p> 0.05).  

While there were 34 (43%) patients with moderate-to-severe MR before TAVI, it 

decreased to 15 (18%) after the procedure. There was a statistically significant 

decrease between moderate-severe MR rates before and after TAVI. While there 

were 26 (32,9 %) patients with moderate-to-severe TR before TAVI, it decreased to 

12 (15%) after the procedure. There was a statistically significant decrease between 

moderate-severe TR rates before and after TAVI. 

As a result of our analysis, it was found that the decrease in MR grade which we 

measured quantitatively, and the decrease in TR grade was not related to both a 

decrease in 2-year mortality and a decrease in hospitalizations. There is no 

significant difference in TAPSE and Lateral S 'values showing right ventricular 

systolic functions before and after the procedure. Besides, there is no significant 

difference in LAV and LAVI before and after the procedure. 

 

Conclusion 

 

There is a significant decrease in the rate of moderate to severe MR and TR patients 

after TAVI. The decrease in moderate to severe MR and TR is not associated with a 

decrease in 2-year mortality and hospitalizations. Moderate-to-severe MR and TR 

should not be an obstacle for TAVI. 

 

Key Words: Transcatheter aortic valve implantation, mitral regurgitation, tricuspit 

regurgitation.  
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GĠRĠġ VE AMAÇ 

 

Kalp kapak hastalıkları kapakların yapısal ve/veya fonksiyonel bozukluğu 

olarak tanımlanmaktadır. Hastalığın erken dönemlerinde asemptomatik seyir 

görülürken, ciddiyetinin ilerlemesi ve eĢlik eden komorbit hastalıkların olması 

durumunda önemli bir sağlık sorunu haline gelmektedir. Kalp kapak hastalıklarının 

sıklığı özellikle geliĢmiĢ ülkelerde yaĢ ile birlikte dejeneratif değiĢikliklerin 

eklenmesi ile artmaktadır.   Bunun aksine, geliĢmekte olan ülkelerde romatizmal 

kapak hastalıkları halen önemli bir halk sağlığı sorunu olmaya devam etmekte ve 

çoğunlukla genç eriĢkinleri etkilemektedir(1).  Aort Darlığı (AD) tüm dünyada 

özellikle nüfusun yaĢlanması ile birlikte kapak replasmanının yapıldığı en sık neden 

haline gelmiĢtir. Ciddi semptomatik AD tedavisinde altın standart tedavi cerrahi 

giriĢimdir. Ancak ileri yaĢ ve çoklu komorbid durumları olan hastalarda daha sık 

görülen AD’nda cerrahi tedavi, mortalite ve morbidite riski nedeniyle 

uygulanamamaktadır. Yüksek risk altındaki bu hastalar için cerrahiye göre daha az 

invaziv bir tedavi olan transkatater aortik valv implantasyonu (TAVĠ) faydalı bir 

alternatif tedavi yöntemi olarak tanımlanmıĢtır.  TAVĠ insanda ilk defa 2002 yılında 

Fransa’ da Alan Cribier tarafından uygulanmıĢtır ve bundan sonra tüm dünyada hızla 

yayılarak yüksek riskli aort darlığı olan hastalar için tedavi seçeneği olmuĢtur(2).  

Aort darlığı sol ventrikül (SV) üzerinde basınç artıĢına ve sonuç olarak SV 

hipertrofisine sebep olur.  Bu patofizyolojik mekanizmanın uzun sürmesi halinde 

sekonder SV dilatasyonu ve fonksiyonel mitral yetersizliği (MY) geliĢebilir ve ek 

olarak kapaklardaki dejenerasyon hastalığın progresyonunu hızlandırır(3). AD 

hastalarında görülen SV diyastolik ve sol atriyal (SA)  basınç artıĢına sekonder 

olarak pulmoner hipertansiyon (PH) ve triküspit yetersizliği (TY) geliĢebilir(3). 

Sonuç olarak,  TAVĠ yapılan hastaların yaklaĢık olarak % 20-60 ına orta veya ciddi 

derece mitral yetersizliği ve triküspit yetersizliği eĢlik etmektedir(3). Bu durum bu 

çalıĢmanın çıkıĢ noktasını oluĢturmaktadır. Biz de bu çalıĢmada Gülhane Eğitim ve 

AraĢtırma Hastanesinde 2016-2019 yılları içerisinde semptomatik ciddi AD 

nedeniyle TAVĠ yapılan hastalarda TAVĠ uygulamasının mitral ve triküspit kapaklar 

üzerindeki etkilerinin değerlendirilmesini hedefledik. 
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1.GENEL BĠLGĠLER 

 

1.1 AORT KAPAK EMBRĠYOLOJĠSĠ VE HĠSTOLOJĠSĠ 

Kalp kapaklarının embriyolojik geliĢimi embriyogenezin yaklaĢık 

3.haftasında baĢlar.  Embriyonun sırt (dorsal) bölgesinde geliĢen ilkel (primitif) 

çukurcuktan öne doğru göç eden intraembriyonal mezoderm hücrelerinin bir kısmı 

nöral plağın ön ve yan taraflarına gelerek, splanknik mezodermde at nalı Ģeklinde 

kardiyojenik bölge oluĢtururlar. Burda yaklaĢık olarak 19-20. gün primitif kalp tüpü 

oluĢmaktadır. Primitif kalp tüpü; trunkus arteriozis, bulbus cordis, primif ventrikül, 

primitif atrium ve sinüs venozus’ tan oluĢmaktadır(4). Bu yapılar ġekil-1’de Ģematize 

edilmiĢtir(5).   

Embriyo geliĢminin 5 ile 6. haftasında bir tüpün devamı halinde olan bulbus 

cordis ve trunkus arteriosus’un mezenĢimal doku aralıklarına nöral krest hücrelerinin 

göç etmesi ile bu yapılar farklılaĢmaya baĢlar.  Aortapulmoner septum oluĢur ve bu 

septum bulbus cordis ve trunkus arteriosus’ u ayırarak; aort ve pulmoner arter 

meydana gelmiĢ olur(6).  

 

 

 

ġekil-1: Embriyolojik GeliĢimde Primitif Kalp Tüpü Ve Onu OluĢturan Yapılar- 

J.Gordon Betts’den(5). 

 

Kalp kapakları subendokardiyal bağ dokusuna endotelyal mezenĢimal 

hücrelerin göç etmesiyle Ģekillenir. Yapıları endotelle çevrili bağ dokusudur. 
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Atrioventriküler kanalların etrafındaki mezenĢim dokusunun çoğalmasıyla SA ve SV 

arasında mitral, sağ atriumla ve sağ ventrikül arasında triküspid kapak geliĢir. Aort 

ve pulmoner trunkus kökünde etrafında semilunar kapaklar meydana gelir. Semilunar 

kapakların geliĢimi embriyogenezin 9. haftasında tamamlanır. Bu geliĢim sırasındaki 

bazı anormallikler sonucunda biküspit, uniküspit ve kuadroküspit kapak gibi 

doğumsal kalp kapak anormallikleri karĢımıza çıkabilmektedir(6). 

Aort kapağı histolojik olarak 3 tabakadan meydana gelmektedir.  

1.Fibröz tabaka; yoğun kollojen lifleri içermektedir.  

2.Spongioz tabaka; gevĢek bağ dokusu içermektedir. 

3.Ventriküler tabaka; kapağın ventriküler yüzeyinde elastinden zengin tabaka 

olarak karĢımıza çıkmaktadır.  

1.2 AORT KAPAK ANATOMĠSĠ  

Aort kapağının anatomik yapısının bilinmesi hem cAVR (Surgical Aortic 

Valve Replacement -  Cerrahi Aort Kapak Replasmanı), hem de TAVĠ iĢlemi 

sırasında kapağın uygun bir Ģekilde implante edilmesinde çok önemlidir.  Aort 

kapağı; sol ventrikül çıkım yolu (SVÇY) ile asendan aorta arasında yerleĢim 

gösteren, fibröz iskelet üzerine oturmuĢ avasküler yapıda bir dokudur. Aort kapağı; 

aortik anulus, komissürler ve yarımay (semilunar) Ģekilli üç adet yaprakçıktan 

(küspis) oluĢmaktadır. Aortik anulus; kalbin fibröz iskeleti ile devamlılık gösteren, 

semilunar kapakçıkların üzerinde oturduğu fibröz iskelettir.  Önde membranöz 

septum ile arkada ve solda ise mitral kapak ön leafleti ile devamlılık gösterir.  Aort 

kapağında 3 adet semilunar kapakçık bulunur. Bunlar küspis olarak da 

adlandırılmaktadır. Semilunar kapakçıklar komĢu oldukları koroner arter 

ostiumlarına göre adlandırılmaktadır. Sağ koroner küspis (RKK), sol koroner küspis 

(LKK) ve nonkoroner küspis (NKK) olarak isimlendirilirler.  Aortik komissürler her 

3 yaprakçığın kapanma hattında bulunan tepeli boĢluklardır. Bu seviyede sinotübüler 

bileĢke de bulunmaktadır.  Aortik yüzden bakıldığında küspisler kapalı iken, 

küspislerin alt hizasından geçen, küspisleri birleĢtiren hayali doğruya bazal halka 

(aortik anulus) denmektedir(7).  Aort kökü; aortik anulus ile sinotübüler bileĢke 

arasında kalan alandır (ġekil 2)(7).  
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ġekil 2: Aort Kökünün ġematik Görünümü-El Charitos’dan(7).  

 

Kapakçıkların en üst tepesinde bulunan fibröz nodüller Arantius nodülü 

olarak adlandırılmaktadır. Bu nodüllerin her 2 yanındaki kapanma kenarı ile serbest 

kenar arasında hilal Ģeklindeki boĢluklar ise Lunula olarak adlandırılmaktadır. 

Lunula; diastol evresinde aort kapakçıklarının kapanması esnasında birbirine temas 

ettikleri yerdir. YaĢa bağlı olarak dejenere olmaktadır.  

Kapakçıkların olduğu seviyedeki aort dıĢa doğru bombeleĢerek sinüs valsalva 

olarak adlandırılmaktadır. Böylece sistolde aort kapağın açılması ile koroner 

ostiumların kapanması engellenir, hem de diastolde daha fazla kan depolanarak 

koroner arterlerin daha iyi beslenmesi sağlanmaktadır. ġekil-3 ‘te aort kökünün 

açılmıĢ hali Ģematize edilmiĢtir(8).  
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ġekil 3: AçılmıĢ Aort Kökünde Aort Kapağının Görünümü-Ms Schünke’den(8).  

 

 

1.3. AORT DARLIĞI 

1.3.1. Aort Darlığı Epidemiyolojisi 

Aort darlığı en sık görülen kalp kapak hastalığıdır. Darlık subvalvüler, 

valvüler, supravalvular seviyede olabilir ancak en sık valvüler seviyededir. 

Ekokardiyografi bazlı yapılan Euro Heart Survey çalıĢmasında aort darlığı en sık 

görülen (% 34) kalp kapak hastalığı olarak belirtilmiĢtir(9). Aort kapak darlığının en 

sık 3 sebebi sırası ile; kalsifikasyonun süperimpoze olduğu biküspit aort darlığı, 

kalsifik aort darlığı  (KAD) ve romatizmal aort darlığıdır (ġekil 4)(10).  GeliĢmiĢ 

ülkelerde kalsifik kapak hastalığı en sık neden iken, geliĢmemiĢ ülkelerde hala 

romatizmal aort kapak darlığı en sık nedendir. Amerika BirleĢik devletlerinde 

yapılan bir çalıĢmada; aort kapak replasmanı yapılan hastaların %50 ‘sinden fazla 

biküspit aort kapağa sahip oldukları, bunların da çoğunun yaĢının 70 yaĢından küçük 

olduğu bildirilmiĢtir(11). Biküspit aort darlığı triküspit olanlara göre genelde 10 yıl 

önce ortaya çıkar. Yapılan bir çalıĢmada biküspit aort kapağının sıklığının %0,9-1,36 

arasında olduğu ve erkeklerde 2 kat daha fazla sıklıkta olduğu belirtilmiĢtir(12).   
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ġekil 4 Normal aort kapak ve farklı nedenlere bağlı aort darlıklarının morfolojik 

görüntüsü  

A: Normal Aort Kapak    B.Biküspit Aort Kapak    C: Romatizmal Aort Darlığı  D: 

Kalsifik Aort Darlığı- Braunwald’dan(10).  

 

Toplum bazlı yapılan bir ekokardiyografi çalıĢmasında 65 yaĢ üstü kiĢilerin 

%2’ sinde ciddi aort darlığı , %29 ‘unda da aort kapak sklerozu (AKS) 

saptanmıĢtır(13).  AKS kapaklarda ciddi darlık olmadan leafletlerin düzensiz 

kalınlaĢması olarak adlandırılmaktadır.  AKS’nun sıklığı; Amerika’da yapılan 

Cardiovascular Health Study çalıĢmasında 65 yaĢ üstü kiĢilerde %26, 85 yaĢ üstü 

kiĢilerde %48 olarak saptanmıĢtır(14). Yine Finnish Helsinki Aging Study 

çalıĢmasında 55-75 yaĢ arasındaki kiĢilerin %21’inde ekokardiyografide AKS 

saptanmıĢtır(15).  AKS’nin aort darlığına ilerleme oranı yıllık %1,8-1,9 ‘dur(16).   

YaĢa bağlı olarak aort darlığı prevalansı artmaktadır. Amerika’ da yapılan  

TROMSÖ  çalıĢmasında aort darlığı sıklığı 50–59 yaĢ grubunda %0,2, 60–69 yaĢ 

grubunda %1,3, 70–79 yaĢ grubunda %3,9, 80–89 yaĢ grubunda %9,8 oranında tespit 

edilmiĢtir(17). Görüldüğü gibi yaĢa bağlı olarak aort darlığının görülme sıklığı 

artmaktadır. Bu da yaĢa bağlı olarak aort kapağının dejenerasyonundan 

kaynaklanmaktadır. 
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1.3.2.Aort Darlığı Patogenezi 

Aort darlığı patogenezi uzun süreli kronik ilerleyici bir süreçtir. Öncelikle 

mekanik stresten dolayı kapakçıkların aort yüzeyinde endotelyal hasar baĢlar, 

sonrasında subendotelyal inflamasyon ve lipit birikimi, anjiotensin-dönüĢtürücü 

enzim aktivesi upregulasyonu, okside LDL birikimi,   daha sonrasında makrofaj ve T 

lenfosit infiltrasyonu olur ve fibrotik, kalsifik ve kemik formasyonuna gidiĢ meydana 

gelir(18,19). ġekil-5 ‘te bu süreç kısa bir Ģekilde Ģematize edilmiĢtir(10). 

 

ġekil 5: Aort kapak darlığı patogenezi- Braunwald’dan(10).   

 

Kalsifik AD’da tutulum daha çok küspislerin bazalinde olurken romatizmal 

AD’da kommissural yüzeylerde olur. Aort yetmezliği kalsifik aort darlığında sık 

görülmezken, romatizmal aort darlığında sık görülür. Bazı klinik faktörler hem aort 

darlığı hem de koroner arter hastalığında (KAH) ortak risk faktörüdür. Bunlar ileri 

yaĢ, sigara içimi, hipertansiyon (HT), diyabetes mellitus (DM), LDL kolesterol 

yüksekliği ve metabolik sendromdur(13,20).  Bazı genetik faktörler aort darlığı ile 

iliĢkili olarak araĢtırılmıĢtır. Bunlardan en önemlisi biküspit aortik kapak ve kalsifik 

aort darlığı iliĢkisinin araĢtırıldığı bir çalıĢmada; NOTCH1 gen ekspresyonun 

biküspit aort kapaklarda ciddi hastalığa gidiĢe neden olduğu görülmüĢtür(21). Yine 

yapılan bazı çalıĢmalarda Vitamin-D reseptörü , Apolipoprotein E4, interlökin 10, 

östrojen reseptörü ve fosfolipaz A2 genlerinde aort kapak hastalığı ile ilgili genetik 

polimorfizm saptanmıĢtır(22–25). Bütün bu genetik ve biyokimyasal süreçlerin tam 
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olarak aydınlatılması çok önemlidir. Gelecekte bu genetik ve inflamatuar süreçler 

belirlendikçe bu aĢamalara tıbbi olarak müdahale edilmesi imkanı doğacak ve aort 

sklerozundan ciddi kapak darlığına gidiĢ süreci engellenebilecektir. 

1.3.3. Aort Darlığı Hemodinamik Etkileri  

AD geliĢince SVÇY obstruksiyonu oluĢur ve SV’de basınç yüklenmesi 

meydana gelir. Bu basınç yüklenmesi karĢısında SV Laplace kanunu gereğince SV 

içi hacim değiĢmeden duvar kalınlığını artırarak konsantrik hipertrofiye olur. SV 

hipertrofisine ek olarak myokardiyal interstisyel fibrozis geliĢmesine de bağlı olarak 

zamanla diyastolik fonksiyonlar bozulur ve SV diyastol sonu basıncını artırır. Kalp 

bu durumda atrial kontraksiyonları artırarak sol ventrikül dolumunu dengelemeye 

çalıĢır. Atrial kontraksiyonların olmadığı atrial fibrilasyon geliĢmesi hastalarda 

hemodinamik dekompansasyona ve kalp yetmezliği semptomlarına neden 

olmaktadır.  Zamanla kardiyak debi azalır. Kalp bu debi azalmasını stroke volümü 

artıramadığı için kalp hızı artıĢı ile dengelemeye çalıĢır.  Hastalar kardiyak debi 

azalmasını özellikle egzersizde dispne Ģeklinde hissederler. Aynı zamanda hastalarda 

sol ventrikül kas kitlesi arttığı için myokardın oksijen ihtiyacı ve tüketimi artar.  

Normal koroner arterler olsa bile koroner perfüzyon azalması olur. Ek olarak 

hastalarda sol ventrikül içi basınç arttığı için subendokardiyal iskemi meydana gelir 

ve myokardda oksijen arz -talep dengesizliği meydana gelir. Bu da hastalarda anjinal 

yakınmalara neden olur. Buna ek olarak koroner perfüzyonun azaldığı diyastol 

süresini kısaltan taĢikardi, anemi, enfeksiyon gibi etkenler araya girerse bu durumu 

daha da fazla predispoze edebilir. Hem iskemi hem de myokardiyal interstisyel 

fibrozis artıĢı hastaları malign aritmilere yatkın hale getirir ve ani kardiyak ölüme 

neden olabilir. 

1.3.4. Aort Darlığında Sol Ventrikül Remodeling 

Dweck ve ark. 91 AD hastasında yaptıkları kardiyak magnetik rezonans 

çalıĢmasında; SV’de normal geometri, konsantrik remodeling, konsantrik hipertrofi, 

eksantrik hipertrofi, asimetrik hipertrofi paternlerini belirlediler. Ayrıca AD ciddiyeti 

ile hipertrofi paterni arasında iliĢki olmadığını gösterdiler(26). SV remodelinginin 

cAVR sonrası tersine dönmesi beklenir. Çünkü myokardiyal hipertrofinin azalması 

beklenir. Ancak myokardiyal fibrozis artıĢından dolayı tamamen normale dönmez. 
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cAVR sonrası sistolik fonksiyonlar erken dönemde düzelirken, diyastolik 

fonksiyonlar fibrozisten dolayı düzelmez(27,28).  

1.4. AORT DARLIĞI KLĠNĠK DEĞERLENDĠRME 

AD değerlendirilmesinde anamnez ve fizik muayene çok önemlidir. AD 

değerlendirilmesinde en önemli baĢlangıç noktası hastanın semptomlarının 

değerlendirilmesidir. Semptom çıkmasından sonra hastalığın prognozu çok kötü 

olduğundan, bu semptomların var olup olmadığından emin olup cerrahi ya da 

transkateter kapak replasmanı açısından hastayı değerlendirmek gerekmektedir. 

AD’nın klasik semptomları efor dispnesi, angina ve senkop’tur. Semptomların 

baĢlaması biküspit aort kapağı olanlarda genelde 50-70 yaĢ arası, triküspit aort 

kapağı olanlarda 70 yaĢ üstü dönemde olmaktadır(11).   

En yaygın semptom hastalarda egzersiz intoleransı, yorgunluk ve efor 

dispnesidir. Efor dispnesinin sebebi kardiyak debi azalması ve diyastolik 

disfonksiyondur. Kalp yetmezliği semptomları geliĢtiğinde tedavi edilmezse 2 yıllık 

mortalite %50 dir. Angina sebebi subendokardiyal iskemi ve eĢlik eden koroner arter 

hastalığıdır.  Senkop genelde egzersiz sırasında azalmıĢ serebral perfüzyondan ya da 

bozulmuĢ baroreseptör cevabından kaynaklanır. Ġstirahattaki senkop ise genelde 

atrial fibrilasyon (AF) ya da 3.derece atrio-ventriküler ileti bloğu geliĢtiğinde 

meydana gelir. 

Fiziki muayenede palpasyonda; yavaĢ yükselen ve daha zayıf nabız olarak 

adlandırılan ‘pulsus parvus et tardus’ nabzı görülür. Karotis arter üzerindede sistolik 

tril palpe edilmesi karotis darlığına ek olarak AD’nı da düĢündürmelidir. 

Oskültasyonda; aort odağında kreĢondo-dekreĢondo tarzında sistolik 

ejeksiyon üfürümü oskülte edilir. Bu üfürüm karotis artere doğru yayılır. Ancak 

sistemik hipertansiyon eĢlik ettiğinde ya da kardiyak debi azaldığında bu üfürüm 

Ģiddeti azalır. Aklıda tutulması gereken bir noktada üfürümün Ģiddeti ile AD 

ciddiyeti arasında korelasyon yoktur.  S1’ in Ģiddeti azalır, S4 belirgin hale gelir. AD 

üfürümünü yaĢlı hastalarda bazen apekste duyabiliriz, buna Gallavardin fenomeni 

denir. Mitral yetmezlik üfürümünden erken sistolik komponentinin olmamasıyla ayrılır.  

Elektrokardiyografide; en sık görülen bulgular SV hipertrofisine ait 

bulgulardır. Ön derivasyonlarda T dalga negatifliği ve ST segment depresyonu 

bulunabilir.  SV hipertrofisine ait bulguların olmaması AD’nı ekarte ettirmez ve 
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elektrokardiyografik ön derivasyon voltaj bulguları ile hastalığı ciddiyeti arasında 

korelasyon yoktur. 

Akciğer grafisinde; AD’da genelde sol ventrikül yetmezliği olmadığı sürece 

kalp normal boyutlarda izlenir. Özellikle biküspit aort kapağı olanlarda asendan aort 

anevrizması dilatasyonu izlenebilir. Aort kapağındaki kalsifikasyonlar genelde 

akciğer grafisinde görülmez. Ek olarak sol atrial dilatasyona ve pulmoner konjesyona 

ait bulgular görülebilir.  

1.5. EKOKARDĠYOGRAFĠK DEĞERLENDĠRME 

Transtorasik ekokardiyografi (TTE) AD’nın teĢhis edilmesinde ve 

değerlendirilmesinde en sık kullanılan non-invaziv tanı aracıdır(29). Bize hem 

morfolojik hem de hemodinamik veriler sağlamaktadır. TTE ‘nin faydalı olmadığı ya 

da yetersiz kaldığı durumlarda altın standart kardiyak kateterizasyondur. TTE’de 2 

boyutlu görüntülüme ve Doppler akımlarından faydalanılır. AD’nın Ģiddetinin 

değerlendirilmesinde doppler ekokardiyografi kullanılır. Doppler bulgularının  

kardiyak kateterizasyon ile olan korelasyonu daha önce incelenmiĢtir(30). 

Günümüzde çok nadiren kateterizasyona gerek duyulur. Doppler değerlendirmelerde 

hastanın kalp hızı, kan basıncı, sinüs ritminde olup olmaması, SV sistolik 

disfonksiyonu olup olmaması değerlendirme yapılırken akılda tutulmalı ve buna göre 

karar verilmelidir.  

1.5.1. Morfolojik Değerlendirme  

TTE’ de 2 boyutlu incelemede hastanın kapak anatomisi (biküspit-triküspit 

olması), etyolojisi (kalsifik-romatizmal), leafletlerin kalsifikasyon derecesi, kalınlığı, 

aortik anulus çapı, subvalvular membran izlenmesi, asendan aortanın çapı, SV 

boyutu, SV kas kitlesi, SV sistolik fonksiyonları   gibi değerlendirmeler kolayca 

yapılabilir.  

1.5.2. Aort Kapak Alanı ve Ciddiyeti Belirlenmesi 

AD’nın Ģiddetini belirlenmesinde Doppler parametreleri kullanılır. Aort 

kapak değerlendirilirken aort kapak pik akım velositesi, ortalama basınç gradyenti ve 

aort kapak alanı hesaplanır. 

1.5.2.1. Aort  kapak pik akım hızı: Aort pik akım velositesi 

Continuous-Wave (CW) doppler ile değerlendirilir. En yüksek velosite ölçümü 

sağlayan ve kapak kan akımı ile en fazla paralellik gösteren doppler sinyali 
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yakalanmalıdır. Bunun içinde çoğunlukla apikal 5 oda görüntüsü kullanılır. Genelde 

en yüksek velosite sinyali veren ardıĢık 3 ölçüm ölçülmeli, ritim düzensizse ardıĢık 5 

ölçüm yapılmadır. Ekstra atımlar ölçülmemelidirler.  

 

 

1.5.2.2. Transvalvular  basınç gradient ölçümü:Ortalama basınç 

gradyentini doppler değerlendirme ile elde edilmiĢ pik akım velositesinden, modifiye 

edilmiĢ Bernuolli denklemi ile güvenilir bir Ģekilde değerlendirebilirz.  

Basınç Gradyenti= 4xV² ‘dir. Burada yine akılda tutulması gereken kan akımı 

ile Doppler dalgalarının tamamen paralel olması sonucu elde edilen en yüksek 

velosite hızının kullanılması gerektiğidir. Doppler bulgularının  kardiyak 

kateterizasyon ile olan korelasyonu daha önce kontrol edilmiĢtir(30).  Yine de basınç 

toparlanma fenomeni (pressure recovery) olarak adlandırdığımız nedenden dolayı 

Doppler ölçümlerinde elde edilen basınç gradyenti daha yüksek çıkabilir. Burda kan 

akıĢı esnasında kaybedilen kinetik enerjinin bir kısmı dar kapaktan geçiĢ esnasında 

yeniden kazanılır. Bu yüzden küçük basınç farkları meydana gelebilir(31).  

1.5.2.3.Aort kapak alanı: Aort kapak alanı ölçülürken en güvenilir 

yöntem kardiyak kateterizasyonda elde edilen bulguların Gorlin formülünde yerine 

konularak elde edilmesidir(32). Gorlin formülü ile aynı temelden oluĢturulan 

süreklilik denklemi (continuty equation) ile güvenilir bir Ģekilde kapak alanını 

hesaplayabiliriz. Bu formüle göre Akım=Enine kesit alanı x Akım velositesi (akım 

hız- zaman eğrisinden elde edilir) olarak ifade edilir. Süreklilik denklemine göre aort 

kapak öncesi ve sonrasında geçen kan akımının aynı olduğu kabul edilir (ġekil-

6)(33) . Aort kapak için uyarlanan formül Ģöyle ifade edilir.  

SVÇY alanı x SVÇY VTI = AKA x AORT VTI. 



 12 

 

 

ġekil-6: Süreklilik denklemine göre kapak alanı hesaplanması-Baumgartner’den(33). 

Buna göre SVÇY alanı  formülüne göre hesaplanacağı için SVÇY çapının 

bilinmesi gerekmektedir. Sol ventrikül çıkıĢ yolu midsistolde aort ön duvarına dik 

olacak Ģekilde kapağın hemen önünden ölçülür (ġekil 7). Ölçüm interventriküler 

septumun iç kenarı ile mitral ön yaprakçığın anterior kenarı arasından yapılır. 

Parasternal uzun aks en doğru ölçümlerin yapıldığı yerdir. SVÇY VTI apikal 5 odada 

SVÇY’na PW-Doppler ile paralel düĢülerek elde edilir. Aort kapak VTI ise apikal 5 

odada aort kapağa paralel gelecek Ģekilde CW-doppler ile ölçülür (ġekil-8). 

Süreklilik denklemine göre kapak alanı ölçülmesinin birkaç kısıtlılığı vardır. 

Bunlardan ilki; kardiak debi her hastada normal olmayabilir çünkü velosite ölçümleri 

bu durumda azalabilir ve çok güvenilir olmaz. Diğer bir hususta bu formül daha çok 

dairesel alanlar için geçerlidir oysaki SVÇY daha çok elipse benzer. Doppler 

ölçümleri ile kateterizasyon yapılarak hesaplanan kapak alanlarında çok iyi 

korelasyonlar sağlanmıĢtır(34).  
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ġekil-7: SVÇY çapının aort kapağının altında parasternal uzun eksende ölçülmesi. 

Klinik arĢivinden 

 

 

 

ġekil-8: CW-doppler ile aort kapağa paralel olacak Ģekilde sinyal elde edilmesi. 

Klinik arĢivinden 
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Normal aort kapak alanı 3-4 cm²’dir. Kapak alanı 1,5-2 cm² arası hafif aort 

darlığı, 1-1,5 cm²arası orta aort darlığı, 1 cm²’ nin altı ise ciddi aort kapak darlığı 

olarak bilinmektedir. Ciddi aort kapak darlığına ait ekokardiyografik bulgular Tablo-

1 ‘de verilmiĢtir. Bu durumlar normal kardiyak debi varlığında anlamlı 

olmaktadırlar. 

 

 Tablo 1: Aort kapağının ciddiyetinin doppler parametrelerine göre sınıflandırılması 

 HAFĠF ORTA CĠDDĠ ÇOK CĠDDĠ 

Aort kapak pik akım 

hızı(m/sn) 

2,5-2,9 3-4 ≥4 ≥4,5 

Ortalama Basınç 

Gradyenti (mmHg)  

<20 20-40 ≥40 ≥50 

Aort kapak alanı (cm²) >1,5 1-1,5 ≤1 <0,75 

 

Kapak alanı hesaplanırken dikkate alınması gereken bir nokta da vücut kitlesi 

küçük hastalarda değerlendirme yapılırken vücut yüzey alanına (VYA) göre 

değerlendirmek gerekir. VYA’na göre kapak alanı 0,6 cm²/m²’den küçük olması 

ciddi AD anlamına gelmektedir. 

Bunların dıĢında kapak ciddiyetinin değerlendirmenin zor olduğu klinikte sık 

karĢılaĢtığımız DüĢük Akım-DüĢük Gradyent-DüĢük Ejeksiyon Fraksiyonu 

durumunda; Aort kapak alanı ≤1 cm²’dir ama kardiyak debi azaldığı için velosite ve 

ortalama basınç gradyenti düĢük çıkar. Bu hastalarda dobutamin infüzyon 

ekokardiyografisi yapılmalıdır. Dobutaminle SVÇY VTI ve Aort kapak pik akım 

velositesi artarsa ve kapak alanı 1 cm²’ nin altında kalırsa düĢük ejeksiyon 

fraksiyonu- gerçek anatomik aort darlığından bahsedilir. Dobutamine cevap olması 

(SVÇY atım hacminde ya da ejeksiyon fraksiyonunda 20% ya da daha fazla artıĢ) 

aynı zamanda inotropik rezervin olduğu anlamına gelir, ancak yüksek gradyentli 

ciddi AD hastaları ile karĢılaĢtırıldığında kötü perioperatif mortalite ile iliĢkilidir(35). 

Ancak dobutamine cevap olması ve kapak alanı ≥1 cm² olursa yalancı-ciddi aort 

darlığından bahsedilir.  
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1.6.TRANSÖZOFAGEAL EKOKARDĠYOGRAFĠ (TÖE), 

BĠLGĠSAYARLI TOMOGRAFĠ VE KARDĠYAK MAGNETĠK REZONANS 

ĠLE DEĞERLENDĠRME  

Transözofageal Ekokardiyografi (TÖE) genelde TTE ile değerlendirmenin 

mümkün olmadığı vakalarda kullanılır. Örnek olarak hastalarda hem dinamik bir 

SVÇY obstrüksiyonu olabilir hem de aort darlığı olabilir. TÖE ayrıca preoperatif 

olarak AD’na eĢlik eden mitral yetmezlik ciddiyetinin saptanması için uygulanır.  

Bilgisayarlı tomografi genelde AD hastalarında kapak kalsiyum skorunu 

(Agatston) ve aortik anulusu değerlendirme amaçlı istenir. Ayrıca TAVĠ planlanan 

hastalarda periferik arterlerin görüntülenmesi yapılarak vasküler giriĢ yerleri tespit 

edilmektedir. Kardiyak manyetik rezonans ise hem eĢlik eden aort patolojilerini 

değerlendirmek hem de arada kalınan durumlarda SV yapısını ve fonksiyonunu 

değerlendirmek amaçlı yapılabilir (29).  

1.7. PROGNOZ VE HASTALIK SEYRĠ 

Aort sklerozundan ciddi kalsifik aort darlığı geliĢimi çok uzun süren ilerleyici 

bir süreçtir. Klinik durumda en önemli değerlendirilmesi gereken hastaların 

semptomlarının ne zaman çıktığıdır. Semptomlar meydana geldikten sonra hastaların 

prognozu belirgin ölçüde değiĢmektedir. Cerrahi AVR ya da TAVĠ ile tedavi 

edilmeyen hastalarda semptom baĢlamasından sonra 2 yıllık yaĢam beklentisi %50, 5 

yıllık yaĢam beklentisi %20 civarındadır (ġekil-9)(36,37) Bu yüzden aort darlığının 

seyrinde semptomların geliĢmesi kritik öneme sahiptir. 

 

ġekil- 9: Aort darlığı klinik seyri -Nishimura’dan(37).   
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Aort sklerozundan orta ya da ciddi AD’na gidiĢ yavaĢ bir Ģekilde olmaktadır. 

Ortalama yıllık pik akım velosite artıĢı 0,3 m/sn, ortalama yıllık basınç gradyent 

artıĢı 4-7 mmHg ve kapak alanı azalması yıllık 0,1 cm² olmaktadır(38). Genellikle 

böyle olmasına rağmen bazı hastalarda yıllık 15 mmHg kadar gradiyent artıĢı da 

olabilmektedir. Hastalığın hangi hastalarda ciddi darlığa ve semptoma neden 

olabileceği burada kritik önemdedir. Bunlar genelde ileri yaĢ, ciddi leaflet 

kalsifikasyonu, böbrek yetmezliği, hipertansiyonu, hiperlipidemisi olanlar ile sigara 

içen hastalardır(13). Bunların dıĢında yükselmiĢ Brain Natriüretik Peptit (BNP) 

değerleri, anormal egzersiz testi, myokardiyal fibrozis ve pulmoner hipertansiyon da 

hızlı progresyonun göstergeleridir(13). 

  

1.8.AORT DARLIĞI TEDAVĠSĠ 

1.8.1.Medikal Takip ve Tedavi  

AD olan hastaların yönetiminde en önemli prensip hastalığın seyri ve 

semptomlar açısından hastanın eğitimidir. Hastalar ağır egzersizlerden 

kaçınmalıdırlar ve tipik semptomlar çıktığında en kısa sürede hastaneye 

baĢvurmalıdırlar. TTE ile asemptomatik hastalar; hafif AD olanlar 3 yılda bir, orta 

AD olanlar 1-2 yılda bir ve ciddi darlığı olanlar yılda en az 1 kere 

değerlendirilmelidirler. AD ‘da kullanabileceğimiz, hastalığın ilerlemesini azaltacak 

herhangi bir ilaç henüz yoktur. Beta bloker ve statin ile yapılan çalıĢmalardan fayda 

gösterilememiĢtir(29). Hastaların hipovolemi-hipervolemiden sakınması, sinüs 

ritminin idamesi ve tansiyon kontrolü medikal hedeflerdendir.  

1.8.2. Perkütan Aortik Balon Valvuloplasti 

Perkütan aortik balon valvuloplasti’nin (PABV); çocuklar ve gençlerde 

AD’nın tedavisinde kullanımı varken yaĢlılarda kullanımı genelde kısıtlıdır. Aort 

kapak hizasında balon ĢiĢirilip kapak alanını artırmayı hedeflemektedir. Erken 

dönemde hızlı bir hemodinamik ve semptomatik iyileĢme sağlamasına rağmen akut 

evrede ciddi aort yetmezliği geliĢimi ve genellikle 6 ay içerisinde restenoz ve klinik 

kötüleĢme olması gibi ciddi dezavantajları vardır. PABV’nin sağkalımı artırdığına 

yönelik herhangi bir randomize-kontrollü çalıĢma yoktur(39). YaĢlı hastalarda 

kalsifikasyon fazla olmasından dolayı kalsifikasyon fraktürleri meydana gelmektedir. 

Bu yüzden asla aort kapak replasmanı alternatifi değildir. Ancak ciddi AD olan ve 
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refraktor akciğer ödemi ya da kardiyojenik Ģokta olan hastalarda cAVR ya da TAVĠ 

yapılana kadar köprü olarak kullanılabilir(40). Ancak bu durumda da akut geliĢen 

aort yetmezliğine bağlı acil TAVĠ gerekebileceğine dair yayınlar mevcuttur(41). 

PABV, TAVĠ iĢleminde, ileri derece kalsifik kapaklarda implantasyon öncesi kapak 

implantasyonuna hazırlık amaçlı sık kullanılmaktadır. 

1.8.3.Aort Kapak Replasmanı  

Semptomatik ciddi AD’nın tedavisi aort kapak replasmanıdır. Kapak 

replasmanı cAVR ve TAVĠ olarak yapılabilmektedir (29,40).  Asemptomatik ciddi 

AD ve sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu  (SVEF) ≤50 % ise, koroner arter bypass 

greft ya da baĢka kalp cerrahisi olacaksa, egzersiz testinde semptomlar oluyorsa ya 

da kan basıncı düĢüyorsa önerilmektedir(29,40,42).  Tablo 2 ‘de ESC 2017 kapak 

hastalıkları kılavuzuna göre asemptomatik ciddi AD’da cAVR endikasyonları 

belirtilmiĢtir(29). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 18 

Tablo 2: Asemptomatik ciddi aort darlığında cAVR endikasyonları (29) 

 Sınıf Düzey 

Ciddi aort darlığı olan asemptomatik hastalarda EF<%50 düĢmesi  I  

 

C 

Ciddi aort darlığı olan asemptomatik hastalarda egzersiz testinde aort darlığına bağlı 

semptomların olması  

 

I  

 

C 

Ciddi aort darlığı olan asemptomatik hastalarda egzersiz testinde kan basıncı 

değerlerinin bazal seviyenin altına düĢmesi  

 

IIa  

 

 

C 

Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu normal, yukarıda bahsedilen anormal egzersiz testi 

yanıtlarından hiçbiri bulunmayan, cerrahi giriĢim riski düĢük ve aĢağıdaki 

bulgulardan bir veya daha fazlası bulunan asemptomatik ciddi aort stenozu 

hastalarında düĢünülebilir: 

 

• Vmax >5,5 m/s olan çok ciddi aort stenozu olması  

• Ciddi kapak kalsifikasyonu ve Vmax progresyonu 0,3 ≥ m/s/yıl  

• BNP değerlerinin 3 kattan daha fazla yüksek saptanması (baĢka nedene bağlı 

olmadığı bilinmek suretiyle)  

•Ciddi pulmoner hipertansiyon (istirahat sırasında invaziv yöntemle ölçülen sistolik 

pulmoner arter basıncının >60 mmHg) olması  

IIa  

 

C 

BNP=B-Tipi Natriüretik Peptid; Vmax=Pik Transvalvüler Velosite;     

Sınıf=Öneri Sınıfı; Düzey=Kanıt Düzeyi  

 

Ciddi aort darlığında altın standart tedavi aort kapak replasmanıdır. Kapak 

replasmanı gereken hastalarda genellikle kalp damar cerrahı, invaziv ve invaziv 

olmayan kardiyolog, radyolog ve anestezistlerden oluĢan kalp takımı tarafından 

hastanın risk değerlendirmesi yapılır. Hasta düĢük riskli ise cAVR, yüksek riskli ise 

TAVĠ yapılmasına karar verilmektedir. Hasta risk değerlendirmesinde genellikle 

LojistikEuroScore,  Euroscore’un modifiye hali olan Euroscore2 ve STS skoru 

kullanılır.  LojistikEuroscore’u 20’nin üstünde ve STS skoru 8 ‘in üstünde olan 

hastalar yüksek riskli kabul edilir. Bu skorlarda hastanın yaĢı, fonksiyonel durumu 

değerlendirilir, KAH, akciğer hastalığı, DM, kronik böbrek yetmezliği, pulmoner 

hipertansiyon olup olmamasına göre karar verilir. Bu skorlarda yer almayan ancak 

değerlendirilmesi gereken frailty (kırılganlık), siroz, göğüs duvarına radyoterapi 

öyküsü ve porselen aorta gibi durumlarda göz önünde bulundurulmalıdır. Frailty 

indexi hastanın kapak giriĢiminden ne kadar fayda sağlayacağını aynı zamanda da 

hastanın iĢlem sonrası prognozunu öngörmek amaçlı son zamanlarda AD 
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hastalarında sık kullanılmaya baĢlanmıĢtır(43). Hastanın fonksiyonel, bilinç ve 

beslenme durumlarını değerlendirilmelidir. 

1.8.3.1. Cerrahi Aort Kapak Replasmanı  

Aort kapak cerrahi replasmanı çok uzun süreden beri baĢarılı bir Ģekilde 

yapılmaktadır. Cerrahi sonrası hastanın semptomları azalıp, yaĢam kalitesi belirgin 

artmaktadır aynı zamanda sağkalımda da artıĢ sağlanmaktadır. Mekanik ve 

biyoprotez kapaklar kullanılmaktadır. Mekanik kapaklar daha çok 65 yaĢ altında, 

biyoprotez kapaklar ise genelde 65 yaĢ üstünde kullanılır. Mekanik kapaklarda 

tromboz, kanama ve enfeksiyon riskleri mevcuttur. Hasta ömür boyu antikoagülan 

kullanmak zorunda kalacaktır. Biyoprotez kapaklarda antikoagülan kullanma 

zorunluluğu yoktur ancak dejenerasyon riski vardır. Hangi kapağın replase 

edileceğine; her zaman olduğu gibi burda da hasta bazlı karar vermek en doğrusudur. 

Örneğin genç bir bayanda genelde doğurganlık çağında olduğu için hastaya 

dejenerasyon riski anlatılarak biyoprotez kapak replase edilir. 

1.8.3.2. Transkateter Aort Kapak Ġmplantasyonu 

Cerrahi olarak yüksek riskli hastalara TAVĠ daha az invaziv ve cerrahiye 

alternatif bir yöntem olarak ilk defa 2002 yılında Alan Cribier tarafndan kardiyojenik 

Ģokta, pulmoner ödemi olan, ejeksiyon fraksiyonu 16% olan, akciğer kanser öyküsü, 

kronik pankreatit  ve periferik  arter hastası olan 57 yaĢında bir erkek  hastaya 

uygulanmıĢtır(2). Ülkemizde ilk defa 2009 yılında yapılmıĢtır(44). Tasarım olarak 

dıĢında metal bir stent, iç kısmında ise 3 tane yarımay kapakçıktan oluĢan biyoprotez 

kapak mevcuttur. Günümüzde yaygın olarak kullanılan 2 kapak türü vardır (ġekil 

10)(45).  .  

 

(1) Balon ile geniĢletilen (balloon-expandable): Edwards Sapien kapak 

(Edwards Lifesciences, Irvine, CA, ABD) 

(2) Kendiliğinden geniĢleyen (self-expandable) CoreValve cihazı (Medtronic, 

Minneapolis, ABD)  
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ġekil-10: TAVĠ ‘de kullanılan biyoprotezler ve mevcut boyutları. (A) Edwards- 

SAPIEN Transkateter kalp kapağı (B) Edwards-SAPIEN XT Transkateter kalp 

kapağı (C) Medtronic CoreValve TM kalp kapağı -Genereux’dan(45). 
 

Edwards Sapien kapak: 20, 23, 26 ve 29 mm boyutlarında, paslanmaz çelik 

stent üzerine dikiĢle tutturulan, Cribier-Edwards kapağın sığır perikardından oluĢan 

bir modifikasyonudur. Balon ile geniĢleyen bir (balon expandable) kapak türüdür. 

Edward SAPIEN kapak, modifiye edilerek SAPIEN XT kapak oluĢturulmuĢtur. 

Retrograd aortik veya trans-apikal yolla yerleĢtirme için uygundur. 

CoreValve kapak: Nitinol bir iskelet üzerine oturtulmuĢ üç yaprakçıklı 

domuz perikart dokusundan oluĢmaktadır. Kapağın taĢıyıcı sistemi 18 French (Fr) 

kalınlığında olup yalnızca retrograd transfemoral veya transsubklaviyan yoldan 

yerleĢtirilebilmektedir. Trans-apikal olarak uygulanamaz. Ġstisnai durumlarda direk 

aortik veya karotis arterden giriĢ yoluyla da uygulanabilir. Kapak uzunluğu 50 mm 

olduğu için asendan aortaya uzanım göstererek aortada longitudinal stabilizasyon 

sağlar. Edwards kapak ile en önemli farklı (self-expandable) kendiliğinden 

geniĢleyebilen yapıda olmasıdır. Böylece aort boyutlarına uyumun artırılması, 

cihazın konduğu yerden hareketinin ve embolizasyonunun önlenmesi 

amaçlanmaktadır(45,46). 
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Bunların dıĢında kullanılan diğer kapaklar Ģunlardır. Edwards Sapien 3 

(Edwards Lifesciences, Irvine, CA, ABD), Evolut R (Medtronic, Minneapolis, 

ABD), Portico (Abbott), Acurate Neo (Boston Scientific), Enable(ATS), AorTx 

(Hansen Medical), Lotus (Sadra Medical), Jena (JenaValve Technology, Almanya) 

ve Direct Flow (Direct Flow Medical) gibi kapaklar da kullanılmaktadır (ġekil-

11)(47). 

 

 

ġekil-11: TAVĠ’de Kulanılan Diğer Kapaklar -Topol’dan(47). 

 

Ġlk yerleĢtirilen kapaklar atriyal septostomi aracılığıyla antegrad olarak 

yerleĢtirilirken, günümüzde en sık tercih edilen implantasyon yolu transfemoral 

retrograd aortik implantasyondur. Bazı kapaklar transapikal olarak da yerleĢtirilebilir 

(ġekil-12)(46). Transfemoral yaklaĢım için uygun olmayan hastalarda subklaviyen, 

karotis veya direk aortik giriĢ yöntemleri de kullanılabilir. Transapikal yaklaĢımda da 

sol anterolateral torakotomi yapılarak sol ventrikül üzerinden aort kapağa ulaĢılır. 

Son zamanlarda transcaval olarak adlandırılan vena cava inferior üzerinden aorta 

geçiĢin yapıldığı olgular da bildirilmiĢtir(48). Kapak implantasyon öncesi 

kalsifikasyon derecesine göre kapak implantasyonunu hazırlamak için PABV 

yapılabilir. 
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ġekil-12: TAVĠ Ġçin 3 Ana EriĢim Yolu-Aksu’dan(46). 

 

Edwards kapak ile ilgili kayıt çalıĢları SOURCE çalıĢmasında 

yayımlanmıĢtır(49). Buna göre prosedürel baĢarı oranı sırasıyla transfemoral ve 

transapikal olarak 95% ve 92% idi, 30 günlük mortalite 6% ve 10% idi ve 1 yıllık 

survival 81% ve 72% ortalama 76 % idi. 

Corevalve cihazı ile ilgili kayıt çalıĢmaları Ussia ve ark. ile Piazza ve ark. 

tarafından yayımlanmıĢtır(50,51). Ussia ve ark. tarafından yapılan çalıĢmaya göre 

çalıĢmanın 1,2 ve 3 yıllık mortalite oranları sırası ile 23.6, 30.3, ve 34.8% idi.  

Bu çalıĢmalardan sonra ilk randomize-kontrollü çalıĢma olan PARTNER 1 

çalıĢmasında; TAVĠ’nin medikal tedavi grubuna göre mortaliteyi belirgin bir Ģekilde 

azalttığı; ayrıca PARTNER çalıĢması kohort A grubunda cerrahiye non-inferior 

olduğu gösterilmiĢtir. Burda cAVR ile TAVĠ ‘nin 2 yıllık mortalite oranları benzer 

bulunmuĢtur(52–54). Bu çalıĢmadan sonra TAVĠ kılavuzlarda da yerini alarak adeta 

yüksek riskli AD hastalarında standart tedavi haline gelmiĢtir.  

Leon ve ark. tarafından yayınlanan PARTNER 2 çalıĢma sonucunda da orta 

risk AD hastalarında Edwards SapienXT kapak ile yapılan TAVĠ ile cAVR 

karĢılaĢtırılmıĢtır. 2 yıllık sonuçları yayınlanan çalıĢmada TAVĠ’nin orta risk 

hastalarda dahi cAVR’ye non-inferior olduğu bildirilmiĢtir(55). Orta-risk AD 

hastalarında yapılan SURTAVĠ çalıĢmasında da CoreValve kapakla yapılan TAVĠ ile 

cAVR karĢılaĢtırılmıĢtır. Bu çalıĢmada da TAVĠ’nin orta risk AD hastalarında 

cAVR’ye non-inferior olduğu açıklanmıĢtır(56). Hatta TAVĠ’de basınç gradyenti 
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düĢmesinin ve kapak alanı artırmanın cAVR’ye göre daha fazla olduğu bildirilmiĢtir. 

Son olarak düĢük-risk AD hastalarında yapılan TAVĠ iĢlemi PARTNER 3 

çalıĢmasında araĢtırılmıĢtır. Bu çalıĢmada düĢük-risk AD hastalarında Edwards 

Sapien 3 kapak ile transfemoral yoldan yapılan TAVĠ ile cAVR karĢılaĢtırılmıĢtır. 

TAVĠ’nin 1 yıllık mortalite, stroke ve hastaneye yatıĢ oranları cAVR’den belirgin 

düĢük bulunmuĢtur(57).  

 

TAVĠ için genel kontrendikasyonlar Ģunlardır: 

1. Aortik anulusun balon ile geniĢletilen cihazlarda <18 mm veya >28 mm, 

kendiliğinden geniĢleyen cihazlarda <20 mm veya >30 mm olması (cihaz 

marka ve modeline göre değiĢkenlik göstermektedir) 

2. Koroner obstrüksiyona yol açabilecek anatomi (dar anulus, asimetrik büyük 

kitleli kalsifikasyon) 

3. Kendiliğinden geniĢleyen cihazlar için aortotübüler bileĢkede aort kökü 

çapının >45 mm olması (Eski nesil CoreValve cihazlar için geçerlidir, Evolut 

serisi için aort çapı kontraendikasyon teĢkil etmemektedir. Cihaz marka ve 

modeline göre farklı aort çapları kontraendikasyon teĢkil edebilir). 

4. Sol ventrikül apikalinde trombüs varlığı 

5. Aktif endokardit 

6. Diğer komorbit durumlardan dolayı yaĢam beklentisinin 1 yıldan az olması. 

1.8.3.2.1. Tavi  komplikasyonarı: TAVĠ iĢlemi sonrası 

periprosedüral mortalite ortalama 1,1% ile 4,2% arasında değiĢmektedir. PARTNER 

1 çalıĢmasında 3,4%, PARTNER2 çalıĢmasında 3,9%, SURTAVĠ çalıĢmasında 2,2% 

olarak saptanmıĢtır. Mortalitenin azaltılması için uygun hasta seçimi çok önemlidir. 

Kalp takımında değerlendirildikten sonra, dikkatli bir planlama, uygun kapak seçimi 

ve uygun vasküler eriĢim yeri ve kapamasıyla mortalite azaltılması sağlanabilecektir. 

Mortalitenin en düĢük olduğu giriĢ yeri transfemoral giriĢtir. 

Giderek artan sayıda yapılan TAVĠ iĢlemlerinde ortak bir dil oluĢturmak, 

hasta seçimini standart hale getirmek,  komplikasyonların tanımlanması ve 

çalıĢmalarda sonlanım noktalarını belirlenmesi için VARC-2 konsensus dokümanı 

yayınlanmıĢtır(58). 
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1.8.3.2.1.1.Ġnme: TAVĠ iĢlemleri sonrası inme riski 2,5%-4,2% 

arasındadır (59,60). TAVĠ sonrası ilk 24 saat içinde meydana gelir. Genelde aort 

arkının manipülasyonundan kaynaklandığı düĢünülür. Transapikal TAVĠ’lerde inme 

oranlarının daha düĢük olabileceği düĢünülmüĢ ancak serilerde transfemoral TAVĠ 

ile benzer oranlarda bulunmuĢtur (61).  Ġnmenin önlenmesi için embolik koruma 

cihazları mevcuttur.  

1.8.3.2.1.2.Ġleti bozuklukları:TAVĠ yapılan hastalarda aortik 

anulusun AV noda ve sol fasiküler dala yakınlığından dolay ileti bozuklukları 

olabilir. TAVĠ sonrası ileti bozukluğu SAPĠEN ile yapılan iĢlemlerde oldukça 

düĢüktür ve cAVR ile benzer oranlardadır.  

PARTNER 1 çalıĢmasında da kalıcı kalp pili implantasyonu gerektiren ileti 

bozukluğu Kohort B de  %4,7 ve Kohort A ‘ de %5,4 idi; ayrıca 1.derece AV blok 

hastaların %15’inde, yeni geliĢen sol dal bloğu hastaların %12’sinde saptanmıĢtır 

(62).  ĠĢlem öncesi sağ dal bloğu olması ve iĢlem sırasında kapağın oversize 

yapılması blok riskini artıran predispozan faktörlerdir. Corevalve kapak 

sistemlerinde kapağın SVÇY’na daha derin oturmasından dolayı %22’lere varan 

yüksek oranlar raporlanmıĢtır (63). Ancak yeni nesil  Corevalve Evolut R kapaklarda 

bu oranın %11’lere kadar gerilediği görülmüĢtür(64).  

1.8.3.2.1.3.Akut böbrek hasarı: TAVĠ sonrası akut böbrek hasarı 

(ABH) insidansı %12-%28 arasındadır ve % 1,4 oranında renal replasman tedavisine 

gerek duyulur(47).  Genel olarak kanama, hipotansiyon ve renal artere plak kayması 

nedenleri arasındadır.  TAVĠ ve cAVR sonrası geliĢen ABH karĢılaĢtrmasında fark 

saptanmamıĢtır. ĠĢlem sonrası ABH mortalite artıĢı ile iliĢkilidir(65) . 

1.8.3.2.1.4. Aort yetersizliği: TAVĠ sonrası ciddi aort yetersizliği 

(AY) nadirdir. TAVĠ sonrası AY mortalite artıĢı ile iliĢkilidir(66). Yapılan bir 

çalıĢmada Corevalve ve Sapien kapak sistemleri implante edilen hastaların 

11,7%’sinde orta-ciddi AY saptanmıĢtır ve bu oran Corevalve kapaklarında Sapien 

kapaklara göre daha yüksektir.  Santral ve paravalvular olarak 2 ayrı Ģekilde 

değerlendirilir. Santral AY genelde kılavuz telden kaynaklanır, teli geri alınca 

kaybolur. Eğer hala ciddi AY devam ediyorsa protez kapak leaflet disfonksiyonu 

vardır ve bu durumda yeni bir kapak implante edilmelidir. Paravalvular AY ise 

biyoprotez kapağın dıĢındaki stentin anulusu tam kaplamaması veya kapağın infra ya 
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da supraanular yerleĢmesi sonucu oluĢur. Bunu önlemek için iĢlem öncesi BT ile 

anulusun boyutu ve Ģeklinin iyi değerlendirilmesi ve ona göre kapak seçimi 

yapılmalıdır. Stentin tam açılmaması (under expansion) sonucu da paravalvular AY 

oluĢabilir bu durumda post-dilatasyon yapılabilir. Ancak post-dilatasyon çok dikkatli 

yapılmalıdır zira kapak embolizasyou ya da çok kalsifik kapaklarda annuler rüptür 

izlenebilir Yeni jenerasyon kapaklarda paravalvuler AY’yi azaltmak için SVÇY ‘na 

oturan tekstil etek kısımları mevcuttur. Tüm komplikasyonlarda olduğu gibi AY’de 

de operatör tecrübesi arttıkça AY geliĢme oranı azalmaktadır.  

1.8.3.2.1.5. Kapak embolizasyonu: Kapak embolizasyonu kapağın 

implante edildiği anulustan aorta ya da SV’e doğru kaymasıdır.  Genelde kapağın 

malapozisyonu, yetersiz sağ ventriküler pacing ve anulusa göre daha küçük kapak 

kullanılmasından dolayı olmaktadır.  Eğer kapak SV’e doğru embolize olmuĢsa acil 

açık cerrahi ile kapağı almak gerekmektedir. Eğer aortaya doğru embolize olmuĢsa 

teli çekmeden kapağı bir balon-kateter ile sıkıĢtırıp, aortun dallarından uzaklaĢtırıp 

aortun içinde sabit bir yere implante edilebilir böylece uygun yeni bir kapak anulusa 

implante edilmesi sağlanabilecektir. 

1.8.3.2.1.6.Vasküler komplikasyonlar:Vasküler komplikasyonlar 

TAVĠ yapılan hastaların yaklaĢık %6,6‘sında olmaktadır. En sık görülen 

komplikasyonlardandır.   Çoğu TAVĠ vakasında giriĢ transfemoral olmaktadır ve en 

çok vasküler komplikasyon da bu yüzden femoral yoldan olmaktadır. Etyolojide 

büyük femoral sheath kullanımı, kalsifikasyon, tortuozite ve perkütan kapama cihazı 

baĢarısızlığı yer almaktadır. TAVĠ’ nin ilk yıllarında 22-24F sheath kullanılırken 

artık 14-18F sheathlerle iĢlem baĢarılı bir Ģekilde yapılabilmektedir. ĠĢlem öncesinde 

yapılan BT ile giriĢ yapılacak olan vasküler yapıların değerlendirilmesi çok 

önemlidir.  Arteriovenöz fistül, psödoanevrizma, kanama, diseksiyon, rüptür ve 

tromboz klinik olarak gördüğümüz vasküler komplikasyonlardır.  

1.8.3.2.1.7.Aortik Anulus rüptürü: Anulus rüptürü TAVĠ’nin en 

ölümcül komplikasyonlarındandır. Çok nadir görülür. Kayıt çalıĢmalarında %0.4 

olarak belirtilmiĢtir(67).  Genellikle anulusu küçük olan, kalsifikasyon yükü fazla 

olan kapaklarda balon dilatasyon ya da kapağın pozisyonu sırasındaki 

manipülasyonlardan meydana gelir. Hemen hemoperikardiyum ve kardiyak 

tamponad geliĢir. Acil perikardiyosentez yapılması gerekmektedir. Daha ciddi 
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vakalarda hızlı bir Ģekilde açık kalp cerrahi yapmak gerekmektedir. Yine burda da 

iĢlem öncesi anulus çapının belirlenmesi çok önemlidir. Anulus çapı belirlenirken 

TÖE ve BT’ nin birlikte kullanılması gerektiği yönünde yayınlar mevcuttur(68).  

 

1.8.3.2.1.8.Koroner obstrüksiyon: Koroner obstrüksiyon TAVĠ 

sonrası çok nadir görülür ancak ölümcül bir komplikasyondur. Webb ve ark. 

tarafından yapılan çalıĢmada koroner obstrüksiyon sıklığı %0.6 olarak 

saptanmıĢtı(69). Koroner ostium -aortik anulus mesafesi<10 mm olması, asimetrik 

büyük kitleli kalsifikasyon olması ve dar sinüs valsalva olması koroner obtsruksiyon 

için risk faktörüdür. Genelde kapaktan kopan kalsifikasyonların koroner ostiumları 

tıkaması sonucu meydana gelmektedir. ĠĢlem sonrası hastada hipotansiyon, malign 

aritmi ve ST segment -Tdalga değiĢiklikleri meydana geldiğinde koroner 

obstrüksiyondan Ģüphelenilmeli ve derhal koroner anjiografi yapılmalıdır. Eğer 

obstrüksiyon varsa perkütan koroner giriĢim (PCI) ya da koroner arter bypass greft 

(CABG) operasyonu ile revaskülarizasyon sağlanmalıdır. 

1.8.3.2.1.9.Mitral  kapak hasarı:TAVĠ sırasında genellikle derin 

yerleĢimli kapaklarda ya da transapikal iĢlemlerde tel ya da taĢıyıcı sistem 

manipülasyonlarında mitral kapak aparatına zarar verilebilir. Nadir bir 

komplikasyondur.  

 

 

1.9. MĠTRAL YETMEZLĠĞĠ 

1.9.1. Mitral Yetmezliği Etyolojisi 

Mitral kapak; mitral yaprakçıklar (leafletler), mitral anulus, chorda tendinea 

ve papiller kaslardan oluĢmaktadır(ġekil-13)(70). Bu yapıların herhangi birisindeki 

yapısal ya da fonksiyonel bozukluk ve anormallik mitral yetmezliği ile 

sonuçlanabilir.  
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ġekil-13: Mitral kapak aparatı; anulus, anterior ve posterior leaflet, chorda tendinea 

ve medial ve lateral papiller kaslar-Otto CM’den(70).  

 

Mitral yetmezliğinin en sık sebepleri; mitral kapak prolapsusu (MVP), 

romatizmal kapak hastalığı, infektif endokardit, dejeneratif anuler kalsifikasyon, 

dilate kardiyomyopati ve iskemik kalp hastalığıdır. GeliĢmiĢ ülkelerde MVP ve 

dejeneratif ile iskemik nedenler ön planda iken, geliĢmemiĢ ülkelerde romatizmal 

nedenler ön plandadır. 

Mitral yetmezliği patofizyolojisinde; sistolde SV’den sol atriuma kaçan kan 

sol atriyum basıncını ve hacmini artırır. Sol atrium bu hacim ve basınç artıĢını 

kompanse etmek için dilate olur. Diyastolde SV’e daha fazla hacimli kan gelir ve 

SV’de bu basınç ve hacim artıĢını kompanse etmek için eksantrik hipertrofiye olur. 

Ġlk baĢlarda SV sistolik fonksiyonlar ve boyutu korunmuĢken zamanla sistolik 

fonksiyonlar da azalır ve kalp boyutu geniĢler sonrasında kalp yetmezliği meydana 

gelmektedir.  

Mitral yetmezliği etyoljisine göre iki grupta incelenmektedir. Primer MY ve 

sekonder MY. Primer MY mitral kapağın yapısal ve organik hasarından; sekonder 

MY ise mitral kapağın yapısal ve organik hasarı olmadan sadece fonksiyonel 

nedenlerden kaynaklanmaktadır. Bunu açıklamak için Carpentier sınıflandırması 

geliĢtirilmiĢtir. Tip1 normal leaflet hareketi; Tip2 aĢırı leaflet hareketi; Tip3a 

diyastolede kısıtlı ve Tip3b sistolde kısıtlı hareket olarak sınıflandırlır(ġekil-14)(71).   
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Primer MY nedenleri; Barlow hastalığı gibi dejeneratif hastalıklar (kapakta 

kalınlaĢma ve sarkma), romatizmal nedenler, endokardit ve papiller kas ve chorda 

rüptürüdür Sekonder MY nedenleri arasında SV dilatasyonuna yol açan iskemik ve 

non-iskemik kardiyomyopati gösterilebilir. SV dilatasyonu iskemik kaynaklı ise 

tetheringden dolayı genelde sistolde posterior leaflet kısıtlı hareket eder ve lateral 

duvara eksantrik MY oluĢur. Ancak yaygın iskemik ya da non-iskemik KMP’de 

bilateral tethering ayrıca annulus dilatasyonu olacağı için santral jet meydana 

gelmektedir(71). 

 

ġekil-14: Carpentier Sınıflandırmasına Göre Mitral Kapak Leaflet Hareketi Ve 

Konumu-Lancelotti’den(71). 

 

1.9.2.Mitral Yetmezliğinin Ekokardiyografik Değerlendirilmesi 

MY’nin değerlendirilmesinde kullanılan en sık yöntem TTE’dir. TTE 

MY’nin ciddiyetini, etyolojisini ve SV boyutlarını ve fonksiyonlarını 

değerlendirmede çok önemlidir. TTE ile MY değerlendirmesi yaparken kalitatif ve 

kantitatif yöntemler vardır.  

1.Renkli Doppler değerlendirme; MY’nin tespitinde kullanılır ancak 

ciddiyetinin değerlendirilmesinde kullanılması önerilmez. Çünkü birçok faktörden 

etkilenir. En önemlileri sol atrial basınç, SV basıncı ve sistemik arteryal basınç ve 

kalp hızındaki değiĢimlerdir. 

2.Vena kontrakta (VC): Sistolde kaçağın olduğu regürjitan alanı 

yansıtmaktadır. Genelde sirküler olduğu düĢünülür. VC<3mm ise MY ciddi değildir, 

VC 3-7 mm arasında kantitatif yöntemlerle doğrulanması gerekir, VC≥7 mm ise 

ciddi MY mevcuttur. Birden fazla kaçak akımın olduğu durumlarda kullanılması 

önerilmez. 
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3.Proximal Isovelocity Surface Area (PISA) yöntemi: PISA yönteminin 

temeli akımların korunması ve devamlılık eĢitliği ilkesine dayanır. Yetersizlik 

orifisinden geçen kan akımının miktarı PISA yöntemi ile tahmin edilebilir. 

Yetersizlik hacminin değerlendirilmesi için de bu yöntem kullanılabilir. Bu yöntemle 

önce PISA Radius hesaplanır sonrasında regürjitan orifis alanı (EROA) ve regürjitan 

volüm (RV) hesaplanabilir. MY’lerde EROA≥0,4 cm² ve RV≥60 ml ise ciddi MY 

düĢünülür. ġekil-15’te PISA yöntemi ile kantitatif MY ciddiyeti değerlendirilmesi 

gösterilmiĢtir(71). 

 

 

ġekil-15: PISA yöntemi ile MY kantitatif değerlendirlmesi. A:Apikal 4 boĢluk 

görüntü elde edilmesi   B: Renkli akım doppler alınması   C:PISA’nın 

görüntülenmesi  D: PISA’nın zoom yapılarak büyütülmesi E:PISA radius ölçülmesi   

F:CW-doppler le sinyal alınarak ölçümlerin yapılması -Lancelotti’den(71). 

 

Fonksiyonel MY’si olan ejeksiyon fraksiyonu düĢük kalp yetmezliği 

hastalarının fonksiyonel MY’ si olmayanlara göre mortalitesi daha yüksektir. Çünkü 

SV hacmi arttıkça SV remodelingi daha da bozulmaktadır. Bu da daha fazla MY’ne 

neden olmaktadır.  

1.9.3. Mitral Anuler Kalsifikasyon:  

Mitral anulus kalsifikasyonu (MAK) yaĢlılarda sık gördüğümüz bir bulgudur. 

Vasküler ateroskleroz ve aort sklerozu ile aynı etyolojiyi paylaĢır. Anulus 
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kalsifikasyonu olunca kalsifik nodüller sistolde anulusun ve leafletlerin bazal 

kısımlarının hareketini sınırlandırır ve MY’ye neden olmaktadır. Yapılan 

çalıĢmalarda mitral anuler kalsifikasyonlu hastaların 50% ‘sinde aort kapak 

kalsifikasyonu ve dejenerasyonu da vardır(72,73). Ancak bunun çok azı ciddi AD’na 

yol açar.  

1.9.4.Aort Darlığında Mitral Yetmezliği 

Aort kapak replasmanı yapılan hastaların yaklaĢık yarısında orta MY, %15-20 

oranında da ciddi MY bulunmaktadır. Yapılan çalıĢmalarda orta-ciddi MY sıklığı 

15%-70% lere kadar çıkmaktadır(74–76). TAVĠ uygulanan hastalarda da yaklaĢık 

12%-20% arasında orta-ciddi MY saptanmıĢtır(77). PARTNER 1 çalıĢmasında TAVĠ 

uygulanan grupta 19,6%, cAVR uygulanan grupta 21,2% oranında bulunmuĢtur. 

Toggweiler ve ark.’nın yaptığı Kanada merkezli çalıĢmada da 19,7% oranında orta-

ciddi MY bulunmuĢtur. 

Aort darlığı hastalarında MY primer ya da sekonder olabilir. En çok nedeni 

sekonderdir (fonksiyonel MY). Aort darlığı hastalarında SV içi basınç yükselirken 

genelde SV boyut ve fonksiyonları normaldir, bu basınç artıĢı da sekonder mitral 

yetersizliğinin ana patofizyolojisini oluĢturur.  AD hastalarında en sık primer MY 

nedeni mitral annuler kalsifikasyondur. Anulus kalsifikasyonu olunca kalsifik 

nodüller sistolde anulusun ve leafletlerin bazal kısımlarının hareketini sınırlandırır ve 

MY’ ne neden olmaktadır. SV sistolik disfonksiyonu olan hastalarda mitral leaflet ya 

da anulus kalsifikasyonu sonucu hem primer hem de sekonder MY birarada 

bulunabilmektedir(78,79).  

AD hastalarında cAVR ya da TAVĠ ile kapak replasman sonrası SV içi 

basıncı düĢer. Basınç düĢmesi sonrasında afterload azalması, ters SV remodelingi, 

konsantrik hipertrofinin gerilemesi sonucu SV boyutu azalması ve mitral kapak 

koaptasyonun artması MY’nin azalmasının nedenleridir.  Doğal olarak kapak 

replasman sonrası MY Ģiddetinde bu mekanizmalardan ötürü azalma beklenir.  

AD hastalarında MY değerlendirilirken ilk değerlendirilmesi gereken nokta 

MY’nin etyolojisidir.  Yani primer MY ya da sekonder MY olup olmadığıdır. 

Sonrasında MY’ nin ciddiyeti mümkünse kantitatif yöntemlerle değerlendirilmelidir. 

MY’nin renkli doppler ile görsel olarak değerlendirilmesi SV basınç yüklenmesinden 

dolayı olduğundan fazla (overestimate) olarak gözükebileceğinden dolayı doğru 
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sonuç vermeyebilir.  ÇalıĢmalardaki esas kısıtlılık genelde MY’ nin mekanizmasının 

tam olarak tespit edilemeyiĢi ve MY’nin ciddiyetinin kantitatif yöntemlerle değil de 

kalitatif yöntemlerle tespit edilmesidir. PARTNER çalıĢmasında dahi MY ciddiyeti 

kalitatif yöntemlerle tespit edilmiĢtir.  

1.9.5. Aort Darlığı ve Mitral Yetmezliği Olan Hastaya YaklaĢım 

Ciddi AD olan ve birlikte MY’si olan hastalarda mutlaka MY ciddiyeti ve 

etyolojisi kantitatif yöntemlerle değerlendirilmelidir. Sonrasında MY hafif ve orta ise 

sadece aort kapak replasmanı uygulanmalıdır. Eğer AD hastasında ciddi MY ve SV 

disfonksiyonu varsa optimal medikal tedavi ve endikasyonu varsa CRT uygulanıp 

MY ciddiyeti tekrar değerlendirilmelidir. Ciddi MY devam ediyorsa flail leaflet ya 

da koaptasyon kusuru gibi majör anatomik lezyon yoksa öncelikle cAVR ya da 

TAVĠ ile AD tedavi edilip sonrasında MY ciddiyeti tekrar değerlendirilmelidir. 

Ancak major anatomik lezyon varsa kombine aort kapak cerrahi ya da transkateter 

kapak replasmanı ile minimal invaziv mitral kapak cerrahi tamiri-replasmanı- 

transkateter edge-to-edge onarımı uygulanabilir ya da MY sonrasında tekrar 

değerlendirilip sonrasında mitral kapak giriĢimleri yapılabilir(78).  

 

 

1.10. TRĠKÜSPĠT YETERSĠZLĠĞĠ 

En sık triküspit yetersizliği(TY) nedeni sağ ventrikül dilatasyonu ve triküspit 

anuler dilatasyonu sonucu oluĢan fonksiyonel TY’dir. Bunların da en sık nedeni 

mitral ve aort kapak patolojileri, sonrasında sol kalp yetmezliği ve pulmoner 

embolidir (80,81).  Ayrıca konjenital kalp hastalıklarında, primer pulmoner 

patolojilerde ve sağ ventrikül infarktlarında da fonksiyonel TY geliĢebilmektedir. 

Mitral ve aort kapak ve sol kalp kaynaklı nedenler ile geliĢen fonksiyonel TY’nin 

Ģiddeti, bu hastalıklar tedavi edildiği zaman, pulmoner arter basıncı azalacağı için TY 

Ģiddeti de azalmaktadır. Ancak hasta mitral ya da aort kapak cerrahisi ya da diğer 

kalp ameliyatlarına girecekse ve triküspit anulus geniĢlemiĢse ring anuloplasti 

yapılmasında fayda vardır(82,83).  

1.10.1. Aort Darlığında Triküspit Yetmezliği  
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TY’ye sol kalp kapak hastalıklarında sık rastlanır. Aort darlığı vakalarının 

yaklaĢık 10-15 %’inde orta-ciddi TY bulunur(84). AD hastalarında TY’nin temel 

patofizyolojisi olarak sol kalp hastalığına bağlı olarak kronik basınç ve hacim 

yüklenmesi sonucu triküspit anulus geniĢlemesi, sağ ventrikül dilatasyonu ve 

sonrasında leaflet tetheringi ve koaptasyon kusuru belirtilmektedir. Ayrıca AD 

hastalarında kardiyak outputu azaltacak bir etkende sağ ventrikül dilatasyou sonrası 

interventriküler septumun SV’e doğru yer değiĢtirmesi ve konsantrik hipertrofiden 

dolayı zaten az olan SV hacmini azaltmasıdır(85). Aort kapak replasmanı sonrasında 

SV’ de basınç azalmasına ve mitral kapak yetmezliği Ģiddetinde azalıĢa bağlı olarak 

TY’nin Ģiddetinin de azalması (primer kapak patolojileri hariç) beklenir. Çünkü bu 

patolojiler düzeltildiğinde triküspit kapak anulus dilatasyonu azalır, kapak 

koaptasyonu artar ve sağ ventrikül boyutu azalır.  

 

1.11. SOL ATRĠAL HACĠM ĠNDEXĠ (SAHĠ) VE AORT DARLIĞI 

Sol atrial (SA) geniĢleme SV dolum basınçlarında yükselme anlamına 

gelmektedir ve AD hastalarında sıktır. AF ve mitral kapak hastalığı yokluğunda da 

AD’nın ciddiyetini ve süresini yansıtmaktadır(86,87). Lineer ölçümle elde edilen SA 

boyutu artıĢı ciddi AD hastalarında artmıĢ mortalite ile iliĢkili bulunmuĢtur(88).  SA 

‘un asimetrik yapısından dolayı alan ya da lineer ölçümden ziyade hacim ölçülmesi 

daha uygundur(89). Sol atrial hacmi alan-uzunluk metoduna göre hesaplanabilir. Sol 

atrial alanı ve uzunluğu apikal-4 ve apikal-2 odadan sol atrial apendiks ve pulmoner 

venler katılmadan ayrı ayrı hesaplanır.  Sol atrial hacmi (A1×A2/L)×8/3π formülüne 

göre hesaplanabilir(ġekil-16). A1 apikal-4 odadan ölçülen SAH, A2 apikal-2 odadan 

ölçülen SAH ve L ise apikal odalardan ölçülen uzunluğun kısa olanıdır. Sol atrial 

hacim indexi (SAHĠ) sol atrial hacmin vücut yüzey alanına bölünmesi ile elde edilir. 

SAHĠ ‘nin 34 ml/m²’den büyük olması SV dolum basınçlarının yükseldiği anlamına 

gelmektedir.  
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ġekil 16:  Alan-uzunluk metoduna göre sol atrial hacim ölçülmesi  A: Apikal 4 

boĢluktan sol atrial alan hesaplanması (A1)     B: : Apikal 4 boĢluktan sol atrial 

uzunluk ölçülmesi     C: Apikal 2 boĢluktan sol atrial alan ölçülmesi  (A2)  D: Apikal 

2 boĢluktan uzunluk ölçülmesi. Klinik arĢivinden 
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2. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

2.1. ÇalıĢma Populasyonu ve Protokolu 

ÇalıĢmamızda Sağlık Bilimleri Üniversitesi Gülhane Eğitim ve AraĢtırma 

Hastanesi (GEAH) Kardiyoloji Kliniği’nde 2016 ile 2019 yılları arasında TAVĠ 

uygulanan 240 hastadan araĢtırma katılma ve hariç tutma kriterlerine uyan 79 hasta 

retrospektif olarak incelenmiĢtir. Sağlık Bilimleri Üniversitesi Gülhane Bilimsel 

AraĢtırmalar Etik Kurulu’ndan 14.01.2021 tarihli ve 2021/08 proje/karar numaralı 

‘Etik Kurul Onayı’ alınmıĢtır. 

AraĢtırmamıza katılma kriteri olarak; GEAH hastanesi Kardiyoloji kliniğinde 

2016-2019 yılları arasında AD nedeni ile TAVĠ iĢlemi uygulanmıĢ hasta olmak 

alınmıĢtır. 

DıĢlama Kriteri olarak da; Dosya verilerine ulaĢılamayan ve/veya yeterli 

verileri bulunamayan hasta olmak belirlenmiĢtir.  Tüm hastalarımız 2 kardiyolog, 2 

kalp damar cerrahı ve anestezistten oluĢan kalp takımı tarafından cAVR için yüksek 

riskli olarak değerlendirilmiĢ ve TAVĠ kararı alınmıĢtır. 

2016-2019 yılları arasında TAVĠ iĢlemi uygulanan hastalara ait incelenmesi 

gereken özelliklere ait veriler hastane bilgi sisteminden ve hasta arĢiv dosyalarından 

elde edilerek veri toplama formuna kaydedilmiĢtir. Hastaların sağ kalıma ait verileri 

Sağlık Bakanlığının güncel ölüm bildirim sistemi üzerinden toplanmıĢtır.   Bu 

kapsamda hastaların iĢlem öncesi genel demografik verileri, komorbiditeleri, iĢlem 

öncesi ve sonrası TTE ile 2 yıllık mortalite durumu, hastaneye tekrar yatıĢ sayılarına 

ait veriler elde edilmiĢtir. Buna göre Tablo 1’deki araĢtırma verileri kayıt altına 

alınmıĢtır. Komorbidite olarak hastaların; HT, KAH, AF, CABG öyküsü, diabetes 

mellitus (DM), kronik obstruktif akciğer hastalığı (KOAH), konjestif kalp yetmezliği 

(KKY), kronik böbrek hastalığı (KBH), periferik arter hastalığı (PAH) olup 

olmaması değerlendirilmiĢtir. Ekokardiyografik olarak interventriküler septum çapı 

(IVSÇ), sol ventriküler diyastol sonu çapı (SVDSÇ),  sol ventriküler ejeksiyon 

fraksiyonu (SVEF), sol atrium çapı (SAÇ),  asendan aorta çapı (ASAÇ), anuler aorta 

çapı (ANAÇ), mitral yetmezliğinin kantitatif değerlendirilmesi için vena kontrakta 

(VC)  ve efektif regürjitan orifis alanı (EROA), aort kapak maximum (Pg max) ve 
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ortalama (PG mean)  gradyenti, aort kapak alanı (AKA), sistolik pulmoner arter 

basıncı (sPAB),  triküspit jet velositesi (TJV), triküspit anuler planer sistolik 

excursion (TAPSE), sağ ventriküler doku dopplerinde Lateral anuler S’, sol atrial 

hacim (SAH) ve sol atrial hacim indexi (SAHĠ) , sol ventriküler diastolik 

disfonksiyon değerlendirilmesinde (SVDDD) evrelemesi değerlendirilmiĢtir. 

ÇalıĢmamızda kapak yetersizliklerinin dereceleri görsel ve kantitatif 

yöntemler kullanarak değerlendirilmesi yapılmıĢtır. Minimal ve minimal-1.derece 

MY’ler görsel olarak değerlendirilmiĢtir. 1.derece MY için EROA <0,2 cm² ve VC 

<3 mm, 2.derece MY için EROA 0,2-0,4 cm² ve VC 3-7 mm, 3.derece MY için 

EROA ≥0,4 cm² ve VC ≥7 mm olarak belirlenmiĢtir(90). EROA ve VC 

değerlerinden biri 2. derece MY’ye uyan hastalarda diğer parametre (VC ve 

EROA’dan biri) daha alt derecede yetersizliği düĢündürecek Ģekilde saptanıyor ise 1-

2. derece MY, daha yüksek derecede yetersizliği düĢündürecek Ģekilde saptanıyor ise 

2-3 derece MY olarak tanımlanmıĢtır.  Minimal ve minimal-1.derece AY’ler görsel 

olarak değerlendirilmiĢtir. 1.derece AY için EROA <0,1 cm² ve VC <3 mm, 2.derece 

AY için EROA 0,1-0,3 cm² ve VC 3-6 mm, 3.derece AY için EROA ≥0,3 cm² ve VC 

>6 mm olarak belirlenmiĢtir. EROA ve VC değerlerinden biri 2. derece AY’ye uyan 

hastalarda diğer parametre (VC ve EROA’dan biri) daha alt derecede yetersizliği 

düĢündürecek Ģekilde saptanıyor ise 1-2 derece AY, daha yüksek derecede 

yetersizliği düĢündürecek Ģekilde saptanıyor ise 2-3 derece AY olarak 

tanımlanmıĢtır(90). 1.derece TY için EROA <0,2 cm² ve VC <3 mm, 2.derece TY 

için EROA 0,2-0,4 cm² ve VC 3-7 mm, 3.derece TY için EROA ≥0,4 cm² ve VC ≥7 

mm olarak belirlenmiĢtir(90). EROA’dan ve VC değerlerinden biri 2. derece TY’ye 

uyan hastalarda diğer parametre (VC ve EROA dan biri) daha alt derecede 

yetersizliği düĢündürecek Ģekilde saptanıyor ise 1-2 derece TY, daha yüksek 

derecede yetersizliği düĢündürecek Ģekilde saptanıyor ise 2-3 derece TY olarak 

tanımlanmıĢtır. 

AraĢtırma kapsamında incelenecek değiĢkenler ve merkezi dağılım ölçüleri 

Tablo 3’te sunulmuĢtur. 
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Tablo 3. AraĢtırma Kapsamında Ġncelenecek DeğiĢkenler 

AraĢtırma DeğiĢkenleri 
Birim 

Hasta Özellikleri 

YaĢ Ort. (±Ss.) 

Cinsiyet %(n) 

TTE Ölçümleri  Birim 

AY Derece %(n) 

MY Derece %(n) 

TY Derece %(n) 

Paravalvuler AY %(n) 

IVSÇ (mm.) Ort. (±Ss.) 

SVDSÇ (mm.) Ort. (±Ss.) 

SVEF (%) Ort. (±Ss.) 

LAÇ (mm.) Ort. (±Ss.) 

ASAÇ (mm.) Ort. (±Ss.) 

ANAÇ (mm.) Ort. (±Ss.) 

VC (mm.) Ort. (±Ss.) 

EROA  (cm2) Ort. (±Ss.) 

Pg max (mmhg.) Ort. (±Ss.) 

PG mean (mmhg.) Ort. (±Ss.) 

AKA (cm2) Ort. (±Ss.) 

sPAB (mmhg) Ort. (±Ss.) 

TJV (m/san) Ort. (±Ss.) 

TAPSE (mm) Ort. (±Ss.) 

Lateral anuler S' (cm/san) Ort. (±Ss.) 

SAH (ml) Ort. (±Ss.) 

SAHĠ (ml/m2) Ort. (±Ss.) 

LVRDD (Evre) %(n) 

Postoperatif Özellikler Birim 

Mortalite (2 Yıllık)  %(n) 

Hastane YatıĢ Sayısı Ort. (±Ss.) 

 

ĠVSÇ: Ġnterventriküler septum çapı, SVDSÇ: Sol ventriküler diyastol sonu çapı,  SVEF: Sol 

ventriküler ejeksiyon fraksiyonu, SAÇ: Sol atrium çapı, ASAÇ: Asendan aorta çapı, ANAÇ: Anuler 

aorta çapı, VK: Vena kontrakta, EROA: Efektif regürjitan orifis alanı, Pg max: Aort kapak maximum 

gradiyenti, Pg mean: Aort kapak ortalama gradiyenti, AKA: Aort kapak alanı, sPAB: Sistolik 

pulmoner arter basıncı, TJV: Triküspit jet velositesi, TAPSE: Triküspit anuler planer sistolik 

excursion, Lateral anuler S', SAH: Sol atrial hacim, SAHĠ: Sol atrial hacim indexi, SVRDD: Sol 

ventriküler diastolik disfonksiyonu 

 

2.2. Verilerin Analizi 

AraĢtırma değiĢkenlerinin tanımlayıcı istatistikleri frekans, yüzde, ortalama 

ve standart sapma olarak ifade edilmiĢtir. Ġstatistiksel analiz öncesinde parametrik 

testlerin varsayımlarından olan normal dağılım varsayımının değerlendirilmesi 

amacıyla Kolmogrov Smirnov testi uygulanmıĢtır. ÇalıĢma grubunun TAVĠ öncesi 

ve sonrası değiĢken karĢılaĢtırmaları ise veri özellikleri ve normal dağılım durumları 
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göz önüne alınarak EĢleĢtirilmiĢ Gruplarda t-testi, Wilcoxon ĠĢaretli Sıra testi, 

Marginal Homojenity testi kullanılmıĢtır. Bağımsız grup karĢılaĢtırmalarında ise 

Mann Whitney U, Bağımsız gruplarda t testi ve Ki-kare testi kullanılmıĢtır. Verilerin 

ortaya konmasında grafik ve tablolardan faydalanılmıĢtır. Ġstatistiksel anlamlılık 

olarak p<0,05 kabul edilecektir. Ġstatistiksel analizlerin uygulanmasında ise SPSS 25 

istatistik yazılımından faydalanılmıĢtır. 
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3. BULGULAR 

 

Bu bölümde araĢtırma kapsamında incelenen değiĢkenlerin tanımlayıcı 

istatistikleri ve değiĢkenlere yönelik uygulanan istatistiksel analiz bulguları yer 

almaktadır. 

Tanımlayıcı Bulgular 

Bu bölümde araĢtırma kapsamında incelenen AD hastaların yaĢ, cinsiyet 

dağılımlarının yanı sıra TAVĠ iĢlemi öncesi ve sonrası TTE ölçümlerine yönelik 

bulgular yer almaktadır. 

 

Tablo 4. Hastaların YaĢ ve Cinsiyet Dağılımlarına Yönelik Bulgular 

Özellikler n % 

Cinsiyet 
Erkek 37 46,8 

Kadın 42 53,2 

  Ort. (±Ss.) 

YaĢ (54 – 91 YaĢ Arası)  77,67 7,50 

 

Tablo 4’te görüldüğü gibi hastaların %46,8’i (n=37) erkek, %53,2’si (n=42) 

kadındır. Hastalar 54-91 yaĢ aralığında yer almakta olup, yaĢ ortalaması 77,67 

(±7,50) olarak tespit edilmiĢtir. 

Tablo 5’ te AD hastalarının TAVĠ öncesi uygulanan TTE ölçümlerine yönelik 

bulgular yer almaktadır. 
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Tablo 5. TAVİ İşlemi Öncesi Uygulanan TTE Ölçümlerine Yönelik Bulgular 

 n Ort. Ss. 

IVSÇ (mm.) 79 14,94 13,99 
SVSSÇ (mm.) 78 47,67 8,65 
SVEF (%) 79 54,15 13,78 
SAÇ (mm.) 79 44,82 7,06 

ASAÇ (mm.) 72 37,64 4,73 
ANAÇ (mm.) 42 22,05 2,63 
Pg max (mmhg.) 79 74,94 20,43 
Pg mean (mmhg.) 77 47,06 11,47 
AKA (cm2) 26 0,71 0,30 
sPAB (mmhg) 79 44,30 14,43 
TJV  (m/san) 75 2,92 0,57 
TAPSE (mm) 79 19,35 2,95 

Lateral anuler S' (cm/san) 79 11,08 1,83 
SAH (ml) 79 72,32 37,18 
SAHİ (ml/m2) 79 39,44 19,54 
  n % 

SVRDD (Evre) 

1. Evre 60 75,9 

2. Evre 12 15,2 

3. Evre 7 8,9 

Toplam 79 100,0 

 

İVSÇ: İnterventriküler septum çapı, SVDSÇ: Sol ventriküler diyastol sonu çapı,  SVEF: Sol 

ventriküler ejeksiyon fraksiyonu, SAÇ: Sol atrium çapı, ASAÇ: Asendan aorta çapı, ANAÇ: Anuler 

aorta çapı, VK: Vena kontrakta, EROA: Efektif regürjitan orifis alanı, Pg max: Aort kapak maximum 
gradiyenti, Pg mean: Aort kapak ortalama gradiyenti, AKA: Aort kapak alanı, sPAB: Sistolik 

pulmoner arter basıncı, TJV: Triküspit jet velositesi, TAPSE: Triküspit anuler planer sistolik 

excursion, Lateral anuler S', SAH: Sol atrial hacim, SAHİ: Sol atrial hacim indexi, SVRDD: Sol 

ventriküler diastolik disfonksiyonu 
 

Tablo 6’da TAVİ işlemi sonrası uygulanan TTE ölçümlerine yönelik bulgular 

yer almaktadır. 

Tablo 6. TAVİ İşlemi Sonrası Uygulanan TTE Ölçümlerine Yönelik Bulgular 

 n Ort. Ss. 

SVEF (%) 79 56,49 12,88 

sPAB  (mmhg.) 79 39,09 11,76 

TJV  (m/san) 78 2,7991 3,28 

TAPSE  (mm) 79 19,48 2,58 

Lateral anuler S' (cm/san) 79 11,13 1,69 

SAH  (ml) 79 71,51 37,53 

SAHİ  (ml/m2) 79 39,03 19,56 

 

SVEF: Sol ventriküler ejeksiyon fraksiyonu, sPAB: Sistolik pulmoner arter basıncı, TJV: Triküspit jet 
velositesi, TAPSE: Triküspit anuler planer sistolik excursion, SAH: Sol atrial hacim, SAHİ: Sol atrial 

hacim indexi 
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Tablo 7’de AD hastalarının 2 yılık mortalite durum dağılımları ve hastane 

yatıĢ sayı ortalamaları görülmektedir. 

 

Tablo 7. Hastaların 2 Yıllık Mortalite Durumlarına ve Hastane YatıĢ Sayılarına 

Yönelik Bulgular 

  n % 

2 Yıllık Mortalite 
Exitus 19 24,1 

Survival 60 75,9 

Hastane YatıĢ Sayısı  

Hiç 40 50,6 

1 Defa 25 31,6 

2 Defa  12 15,2 

3 Defa 2 2,5 

Toplam 79 100,0 

 

Tablo 5’te görüldüğü üzere TAVĠ uygulanan AD hastalarından %24,1’i (n=19) 

2 yıl içinde hayatını kaybetmiĢtir. Ayrıca AD hastalarından %50,6’sı (n=40) hiç 

hastaneye yatmazken, %31,6’sı (n=25) 1 defa, %15,2’si (n=12) 2 defa ve %2,5’i 

(n=2) 3 defa hastane yatıĢı yapılmıĢtır.   

Tablo 8’da araĢtırma kapsamında incelenen hastaların eĢlik eden hastalıklarının 

dağılımına yönelik bulgular yer almaktadır. 

 

Tablo 8. Hastaların EĢlik Eden Hastalıklarının Dağılımlarına Yönelik Bulgular 

Hastalıklar 
 Hastalarda 

(%) 
n  

Hipertansiyon 54  73,0 

Koroner Arter hastalığı 44  59,5 

Diabetes Mellitus 28  37,8 

Atrial Fibrillasyon 19  25,7 

Koroner Arter Bypass Grefti  17  23,0 

Kronik Obstruktif Akciğer 

Hastalığı 
17  23,0 

Konjestif Kalp Yetersizliği  10  13,5 

Kronik Böbrek Hastalığı 5  6,8 

Periferik Arter Hastalığı 2  2,7 

Toplam 196  264,9 

    

Tablo 8’de görüldüğü üzere, araĢtırma kapsamındaki AD hastalarında en sık 

olarak görülen hastalıklar %73 oranla (n=54) HT, %59,5 oranla (n=44) KAH ve 

%37,8 oranla (n=28) DM olarak tespit edilmiĢtir. En az eĢlik eden hastalıklar ise, 

%2,7 oranla (n=2) PAH ve %6,8 oranla (n=5) KBH olarak görülmektedir. 
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Tablo 9’da araĢtırma kapsamındaki AD hastalarının TAVĠ iĢlemi öncesi ve 

sonrası AY derecelerinin değerlendirilmesine yönelik uygulanan analiz bulguları yer 

almaktadır. 

 

Tablo 9. Hastaların AY Derecelerinin TAVĠ Öncesi ve Sonrası Ölçümlerinin 

Değerlendirilmesi 

  TAVĠ Öncesi TAVĠ Sonrası 

 Derece n % n % 

AY 

(Derece) 

Yok 20 25,3 32 40,5 

Minimal 6 7,6 6 7,6 

Min-1.Derece 1 1,3 13 16,5 

1. Derece 13 16,5 14 17,7 

1-2. Derece 13 16,5 5 6,3 

2. Derece 21 26,6 6 7,6 

2-3. Derece 3 3,8 2 2,5 

3. Derece  2 2,5 1 1,3 

Toplam 79 100,0 79 100,0 

Std. Marginal Homogenenity: 4,308, p<0,001 

 

Tablo 9’da ve ġekil 17’da görüldüğü üzere hastaların TAVĠ öncesi AY 

dereceleri ile TAVĠ sonrası AY dereceleri arasında istatistiksel anlamlı farklılık 

tespit edilmiĢtir (M.H.=4,308, p<0,001). Tablo 9 incelendiğinde iĢlem öncesi 2 ve 

üstü derece AY yetmezliği olan hastaların sayısı 26 iken (%32,9) iken, TAVĠ iĢlemi 

sonrası bu sayı 9’ a düĢmüĢtür (%11,4).  

 

 

ġekil 17. Hastaların AY Derecelerinin TAVĠ Öncesi ve Sonrası Ölçümlerinin 

Değerlendirilmesi 
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Tablo 10’da araĢtırma kapsamındaki AD hastalarının TAVĠ iĢlemi öncesi ve 

sonrası MY derecelerinin değerlendirilmesine yönelik uygulanan analiz bulguları yer 

almaktadır. 

 

Tablo 10. Hastaların MY Derecelerinin TAVĠ Öncesi ve Sonrası Ölçümlerinin 

Değerlendirilmesi 

  TAVĠ Öncesi TAVĠ Sonrası 

 Derece n % n % 

MY (Derece) 

Yok 14 21,5 14 17,7 

Minimal 3 3,8 12 15,2 

Min-1.Derece 0 0 6 7,6 

1. Derece 12 15,2 22 27,8 

1-2. Derece 14 17,7 7 8,9 

2. Derece 28 35,4 16 20,3 

2-3. Derece 5 6,3 2 2,5 

Toplam 79 100,0 79 100,0 

Std. Marginal Homogenenity Statistic: 4,912, p<0,001 

 

Tablo 10’da ve ġekil 18’de görüldüğü üzere hastaların TAVĠ öncesi MY dereceleri 

ile TAVĠ sonrası MY dereceleri arasında istatistiksel anlamlı farklılık tespit 

edilmiĢtir (M.H.=4,912, p<0,001). Tablo 10 incelendiğinde iĢlem öncesi 1-2. ve üstü 

derece MY yetmezliği olan hastaların sayısı 47 iken (%59,4) iken, TAVĠ iĢlemi 

sonrası bu sayı 25’e düĢmüĢtür (%31,7).  

 

 

 ġekil 18. Hastaların MY Derecelerinin TAVĠ Öncesi ve Sonrası Ölçümlerinin 

Değerlendirilmesi 
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Tablo 11’de araĢtırma kapsamındaki AD hastalarının TAVĠ iĢlemi öncesi ve sonrası 

TY derecelerinin değerlendirilmesine yönelik uygulanan analiz bulguları yer 

almaktadır. 

Tablo 11. Hastaların TY Derecelerinin TAVĠ Öncesi ve Sonrası Ölçümlerinin 

Değerlendirilmesi 

  TAVĠ Öncesi TAVĠ Sonrası 

 Derece n % n % 

TY (Derece) 

Yok 12 15,2 18 22,8 

Minimal 3 3,8 8 10,1 

Min-

1.Derece  

3 3,8 3 3,8 

1. Derece 27 34,2 19 24,1 

1-2. Derece 8 10,1 11 13,9 

2. Derece 17 21,5 14 17,7 

2-3. Derece 5 6,3 4 5,1 

3.  Derece 3 3,8 2 2,5 

3-4. Derece 1 1,3 0 0 

Toplam 79 100,0 79 100,0 

Std. Marginal Homogenenity Statistic: 1,693, p=0,090 

 

Tablo 11’de görüldüğü üzere araĢtırma kapsamındaki AD hastalarının TAVĠ 

öncesi TY dereceleri ile TAVĠ sonrası TY dereceleri arasında istatistiksel anlamlı 

farklılık tespit edilmemiĢtir (M.H.=1,963, p=0,090). 

Tablo 12’de AD hastalarının TAVĠ öncesi ve sonrası TTE ölçümlerinin 

değerlendirilmesine yönelik olarak uygulanan istatistiksel analiz bulguları yer 

almaktadır. 

 

Tablo 12. TAVĠ Öncesi ve Sonrası TTE Ölçümlerinin Değerlendirmesi 

  TAVĠ Öncesi TAVĠ Sonrası 
Z p 

 n Ort. Ss. Ort. Ss. 

sPAB (mmhg) 79 44,30 14,42 39,09 11,77 -3,506 <0,001 

TJV  (m/san) 74 2,91 0,58 2,88 3,34 -3,206 0,001 

TAPSE (mm) 79 19,35 2,95 19,48 2,58 -0,762 0,446 

Lateral anuler S' (cm/san) 79 11,08 1,83 11,13 1,69 -0,674 0,500 

SAH (ml) 79 72,32 37,18 71,51 37,53 -1,482 0,138 

SAHĠ (ml/m2) 79 39,44 19,55 39,03 19,56 -1,148 0,251 

Z: Wilcoxon İşaretli Sıra Testi 

sPAB: Sistolik pulmoner arter basıncı, TJV: Triküspit jet velositesi, TAPSE: Triküspit anuler planer 

sistolik excursion, SAH: Sol atrial hacim, SAHĠ: Sol atrial hacim indexi 
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Tablo 12’da ve ġekil 19’de görüldüğü üzere AD hastalarının TAVĠ sonrası 

sPAB (mmhg) değer ortalamaları 39,09 (±11,77), TAVĠ öncesi sPAB değer 

ortalamalarından 44,30 (±14,42) istatistiksel anlamlı olarak daha düĢük seviyede 

bulunmuĢtur (Z=-3,506, p<0,001). Benzer Ģekilde AD hastalarının TAVĠ sonrası 

TJV (m/san) değer ortalamaları 2,88 (±3,34), TAVĠ öncesi TJV (m/san) değer 

ortalamalarından 2,91 (±0,58) istatistiksel anlamlı olarak daha düĢük seviyede 

bulunmuĢtur (Z=-3,506, p<0,001). Ancak TAPSE (mm), Lateral anuler S' (cm/san), 

SAH  (ml) ve SAHĠ  (ml/m2) ölçütlerinin TAVĠ öncesi ve TAVĠ sonrası ölçüm 

ortalamaları arasında istatistiksel anlamlı olarak farklılık tespit edilmemiĢtir 

(p>0,05). 

  

ġekil 19. TAVĠ Öncesi ve Sonrası sPAB (mmhg.) Ölçümlerinin Değerlendirilmesi 

 

ġekil 20’de AD hastalarının TAVĠ öncesi ve sonrası TJV  (m/san) ölçümleri 

arasındaki fark daha net görülmektedir. 
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ġekil 20.  TAVĠ Öncesi ve Sonrası TJV  (m/san) Ölçümlerinin Değerlendirilmesi 

 

Tablo 13’te orta-ciddi MY hastalarının TAVĠ öncesi MY derece dağılımları 

ile TAVĠ sonrası MY derece dağılımlarının değerlendirilmesine yönelik bulgular yer 

almaktadır. 

 

Tablo 13. Orta-Ciddi MY Hastalarının MY Derecelerinin TAVĠ Öncesi ve Sonrası 

Değerlendirilmesi 

 

  TAVĠ Öncesi TAVĠ Sonrası 

 Derece n % n % 

MY (Derece) 

Yok 0 0 0 0 

Minimal 0 0 3 8,8 

Min-1.Derece 0 0 1 2,9 

1. Derece  0 0 12 35,3 

1-2. Derece 0 0 3 8,8 

2. Derece 29 85,3 13 38,2 

2-3. Derece 5 14,7 2 5,9 

Toplam 34 100,0 34 100,0 

Std. Marginal Homogenenity Statistic: 4,355, p<0,001 

 

Tablo 13’de ve ġekil 21’de görüldüğü üzere orta-ciddi MY hastaların TAVĠ 

öncesi MY dereceleri ile TAVĠ sonrası MY dereceleri arasında istatistiksel anlamlı 

farklılık tespit edilmiĢtir (M.H.=-4,955, p<0,001). Tablo 10 incelendiğinde iĢlem 

öncesi 2. ve üstü derece MY yetmezliği olan hastaların sayısı 34 iken (%43) iken, 

TAVĠ iĢlemi sonrası bu sayı 15’e düĢmüĢtür (%18). 
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ġekil 21. Orta-ciddi MY Hastalarının MY Derecelerinin TAVĠ Öncesi ve Sonrası 

Değerlendirilmesi 

 

Tablo 14’te orta-ciddi MY hastalarının TAVĠ öncesi ve sonrası TTE 

ölçümlerinin değerlendirilmesine yönelik olarak uygulanan istatistiksel analiz 

bulguları yer almaktadır. 

 

Tablo 14. Orta-Ciddi MY Hastalarının TAVĠ Öncesi ve Sonrası EKO Ölçümlerinin 

Değerlendirmesi 

  TAVĠ Öncesi TAVĠ Sonrası 
t/Z p 

 n Ort. Ss. Ort. Ss. 

VC (mm) 34 3,86 0,67 2,46 1,14 -4,650z <0,001 

EROA (cm2) 34 0,25 0,04 0,21 0,24 -4,177z <0,001 

sPAB (mmhg) 34 48,70 16,11 40,06 12,52 -3,225z 0,001 

TJV (m/san) 30 3,44 5,13 3,11 0,51 -2,651z 0,008 

TAPSE (mm) 34 18,59 3,23 18,65 2,84 -0,255t 0,801 

Lateral anuler S' (cm/san) 34 10,59 2,06 10,62 1,92 -0,211z 0,833 

SAH  (ml) 34 79,56 32,71 77,47 32,38 1,878t 0,069 

SAHĠ  (ml/m2) 34 43,59 17,91 42,38 17,48 2,021t 0,051 

t: Eşleştirilmiş Gruplar t Testi, Z: Wilcoxon İşaretli Sıra Testi 

VC: Vena kontrakta, EROA: Efektif regürjitan orifis alanı,  sPAB: Sistolik pulmoner arter basıncı, 

TJV: Triküspit jet velositesi, TAPSE: Triküspit anuler planer sistolik excursion, SAH: Sol atrial 

hacim, SAHĠ: Sol atrial hacim indexi 
 

Tablo 14’te ve ġekil 22’de görüldüğü üzere orta-ciddi MY hastalarının TAVĠ 

sonrası VC (mm) değer ortalamaları 2,46 (±1,14), TAVĠ öncesi VC (mm)değer 
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ortalamalarından 3,86 (±0,67) istatistiksel anlamlı olarak daha düĢük seviyede 

bulunmuĢtur (Z=-4,650, p<0,001). Benzer Ģekilde ġekil 23’de görüldüğü üzere orta-

ciddi MY hastalarının TAVĠ sonrası EROA (cm2) değer ortalamaları 0,21 (±0,24), 

TAVĠ öncesi EROA (cm2) değer ortalamalarından 0,25 (±0,04) istatistiksel anlamlı 

olarak daha düĢük seviyede bulunmuĢtur (Z=-4,177, p<0,001). Ek olarak ġekil 24’de 

de görüldüğü üzere orta-ciddi MY hastalarının TAVĠ sonrası sPAB (mmhg) değer 

ortalamaları 40,06 (±12,52), TAVĠ öncesi sPAB (mmhg) değer ortalamalarından 

48,70 (±16,11) istatistiksel anlamlı olarak düĢük seviyede tespit edilmiĢtir (Z=-3,225 

p=0,001). ġekil 25’te görüldüğü üzere Orta-ciddi MY hastalarının TAVĠ sonrası TJV 

(m/san) değer ortalamaları 3,11 (±0,51), TAVĠ öncesi TJV (m/san) değer 

ortalamalarından 3,44 (±5,13) istatistiksel anlamlı olarak daha düĢük seviyede 

bulunmuĢtur (Z=-2,651, p=0,008). Ancak Orta-ciddi MY hastalarının TAPSE (mm), 

Lateral anuler S' (cm/san), SAH (ml) ve SAHĠ  (ml/m2) ölçütlerinin TAVĠ öncesi ve 

sonrası ölçümleri arasında istatistiksel anlamlı farklılık tespit edilmemiĢtir (p>0,05). 

 

 

ġekil 22. Orta-Ciddi MY Hastalarının TAVĠ Öncesi ve Sonrası VC (mm) 

Ölçümlerinin Değerlendirmesi 

 

ġekil 23’de Orta-ciddi MY Hastalarının TAVĠ öncesi ve sonrası EROA (cm2) 

ölçümlerinin arasındaki fark görülmektedir. 
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ġekil 23. Orta-Ciddi MY Hastalarının TAVĠ Öncesi ve Sonrası EROA (cm
2
) 

Ölçümlerinin Değerlendirmesi 

 

ġekil 24’te Orta-ciddi MY Hastalarının TAVĠ öncesi ve sonrası PABS 

(mmhg) ölçümlerinin arasındaki fark görülmektedir. 

 

ġekil 24. Orta-Ciddi MY Hastalarının TAVĠ Öncesi ve Sonrası PABS (mmhg) 

Ölçümlerinin Değerlendirmesi 

 

 

ġekil 25’te Orta-ciddi MY Hastalarının TAVĠ öncesi ve sonrası TJV  (m/san) 

ölçümlerinin arasındaki fark görülmektedir. 
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ġekil 25. Orta-Ciddi MY Hastalarının TAVĠ Öncesi ve Sonrası TJV  (m/san) 

Ölçümlerinin Değerlendirmesi 

 

Tablo 15’te orta-ciddi MY hastalarının VC ve EROA değerlerinin iki (2) 

yıllık mortalite durumlarına ve hastane yatıĢ sayılarına göre değerlendirilmesine 

yönelik bulgular yer almaktadır. 

 

Tablo 15. TAVĠ Öncesi ve Sonrası VC ve EROA Ölçüm Farklarının 2 Yıllık 

Mortalite ve YatıĢ Sayısı Açısından Değerlendirilmesi 

  
Survival 

(n=25) 

Exitus 

(n=9) U p 

 n Ort. Ss. Ort. Ss. 

VC (mm) (Fark)*  34 1,52 0,90 1,11 1,21 88,00 0,330 

EROA (cm2) (Fark)* 34 0,03 0,26 0,08 0,07 112,00 0,984 

  YatıĢ Sayısı     

VC (mm) (Fark)*  r -0,287 p=0,118    

EROA (cm2) (Fark)* r -0,122 p=0,512    

U: Mann Whitney U Testi, * TAVĠ Öncesi Ölçüm-TAVĠ Sonrası Ölçüm. r= Sperman Korelasyon 

Katsayısı 

VC: Vena contrakta, EROA: Efektif regürjitan orifis alanı 

 

 

Tablo 15’te görüldüğü üzere orta-ciddi MY hastalarının VC ve EROA 

değerlerinin TAVĠ öncesi ve sonrası ölçüm farkları iki (2) yıllık mortalite durumları 

açısından istatistiksel anlamlı olarak farklılık göstermemektedir (p<0,05). Benzer 

Ģekilde orta-ciddi MY hastalarının VC ve EROA değerlerinin TAVĠ öncesi ve 
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sonrası ölçüm farkları ile hastane yatıĢ sayıları arasında istatistiksel anlamlı farklılık 

tespit edilmemiĢtir (p>0,05). 

Tablo 16’da orta-ciddi TY hastalarının TAVĠ öncesi TY derece dağılımları ile 

TAVĠ sonrası TY derece dağılımlarının değerlendirilmesine yönelik bulgular yer 

almaktadır 

 

 

 

Tablo 16.  Orta-Ciddi TY Hastalarının TY Derecelerinin TAVĠ Öncesi ve Sonrası 

Değerlendirilmesi 

  TAVĠ Öncesi TAVĠ Sonrası 

 Derece n % n % 

TY (Derece) 

Yok  0 0 8 30,8 

1. Derece 0 0 4 15,4 

1-2. 

Derece 

0 0 2 7,7 

2. Derece 17 65,4 7 26,9 

2-3. 

Derece 

5 19,2 4 15,4 

3. Derece 3 11,5 1 3,8 

3-4. 

Derece 

1 3,8 0 0 

Toplam 26 100,0 26 100,0 

Std. Marginal Homogenenity Statistic :3,297, p=0,001 

 

Tablo 16’da ve ġekil 26’te görüldüğü üzere orta-ciddi TY hastaların TAVĠ 

öncesi TY dereceleri ile TAVĠ sonrası TY dereceleri arasında istatistiksel anlamlı 

farklılık tespit edilmiĢtir (M.H.=-3,297, p=0,001). Tablo 16 incelendiğinde iĢlem 

öncesi 2 ve üstü derece TY yetmezliği olan hastaların sayısı 26 iken (%100,0) iken, 

TAVĠ iĢlemi sonrası bu sayı 12’e düĢmüĢtür (%46,1). 
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ġekil 26. Orta-Ciddi TY Hastalarının TY Derecelerinin TAVĠ Öncesi ve Sonrası 

Değerlendirilmesi 

 

Tablo 17’de görüldüğü üzere orta-ciddi TY hastalarının TAVĠ öncesi ve 

sonrası TTE ölçümlerinin değerlendirilmesine yönelik olarak uygulanan istatistiksel 

analiz bulguları yer almaktadır. 

Tablo 17. Orta-Ciddi TY Hastalarının TAVĠ Öncesi ve Sonrası TTE Ölçümlerinin 

Değerlendirmesi 

  TAVĠ Öncesi TAVĠ Sonrası 
t/Z p 

 n Ort. Ss. Ort. Ss. 

sPAB (mmhg) 26 56,23 15,20 46,65 14,62 -2,877z 0,004 

TJV (m/san) 22 3,40 0,50 3,13 0,50 -2,166z 0,030 

TAPSE (mm) 26 18,54 3,25 18,54 2,73 0,000t 1,000 

Lateral anuler  S' (cm/san) 26 10,62 2,02 10,70 1,71 -0,615z 0,539 

Z=Wilcoxon ĠĢaretli sıralar Testi, t: EĢleĢtirilmiĢ Gruplar t Testi 

sPAB: sistolik pulmoner arter basıncı, TJV: Triküspit jet velositesi, TAPSE: Triküspit anuler sistolik 

excursion 

 

Tablo 17’de ve ġekil 27’da görüldüğü üzere Orta-ciddi TY hastalarının TAVĠ 

sonrası sPAB (mmhg) değer ortalamaları 46,65 (±14,62), TAVĠ öncesi sPAB değer 

ortalamalarından 56,23 (±15,20) istatistiksel anlamlı olarak daha düĢük seviyede 

bulunmuĢtur (Z=-2,877, p=0,004). Benzer Ģekilde Orta-ciddi TY hastalarının TAVĠ 

sonrası TJV (m/san) değer ortalamaları 3,13 (±0,50), TAVĠ öncesi TJV  (m/san) 

değer ortalamalarından 3,40 (±0,50) istatistiksel anlamlı olarak daha düĢük seviyede 
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bulunmuĢtur (Z=-2,166, p=0,030). Ancak TAPSE (mm) ve Lateral anuler S' (cm/san) 

ölçütlerinin TAVĠ öncesi ve TAVĠ sonrası ölçüm ortalamaları arasında istatistiksel 

anlamlı olarak farklılık tespit edilmemiĢtir (p>0,05). 

 

 

ġekil 27. Orta-Ciddi TY Hastalarının TAVĠ Öncesi ve Sonrası PABS (mmhg) 

Ölçümlerinin Değerlendirmesi 

 

ġekil 28’de Orta-ciddi TY Hastalarının TAVĠ öncesi ve sonrası TJV (m/san) 

ölçümleri arasındaki fark görülmektedir. 

 

ġekil 28. Orta-Ciddi TY Hastalarının TAVĠ Öncesi ve Sonrası TJV (m/san) 

Ölçümlerinin Değerlendirmesi 
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Tablo 18’de Orta-ciddi TY hastalarının TAVĠ öncesi ve sonrası TY derece 

değiĢimlerinin hastaların 2 yıllık mortalite durumlarına ve hastane yatıĢ sayılarına 

göre değerlendirilmesine yönelik istatistiksel analiz bulguları yer almaktadır. 

Tablo 18. Orta-Ciddi TY Hastalarının TAVĠ Öncesi ve Sonrası TY Ölçüm 

Farklarının 2 Yıllık Mortalite ve YatıĢ Sayısı Açısından Değerlendirilmesi 

TY  Ölçüm Farkı* 
 

Survival 

(n=25) 

Exodus 

(n=9) 

Toplam 

X
2
 p 

 n % n % n % 

-,50  1 100 0 0,0 1 100,0 

8,126 0,322 

,00  8 80,0 2 20,0 10 100,0 

,50  2 66,7 1 33,3 3 100,0 

1,00  3 75,0 1 25,0 4 100,0 

2,00  4 100,0 0 0,0 4 100,0 

2,50  0 0,0 1 100,0 1 100,0 

3,00  1 50,0 1 50,0 2 100,0 

3,50  0 0,0 1 100,0 1 100,0 

  YatıĢ Sayısı       

TY (Fark)*  R 0,283 p=0,180      

*TAVĠ Öncesi TY Derecesi- TAVĠ Sonrası TY Derecesi, X2= Ki kare Testi, r= Spearman Korelasyon 

Sayısı 

Tablo 18’de görüldüğü üzere orta-ciddi TY hastalarının TAVĠ öncesi ve 

sonrası TY derece değiĢimlerinin hastaların 2 yıllık mortalite durumlarına göre 

istatistiksel anlamlı olarak farklılık göstermemektedir (p>0,05). Benzer Ģekilde, orta-

ciddi TY hastalarının TAVĠ öncesi ve sonrası TY derece değiĢimleri ile hasta yatıĢ 

sayıları arasında istatistiksel anlamlı iliĢki tespit edilmemiĢtir (p>0,05). 
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4.TARTIġMA 

 

ÇalıĢmamız sonucunda elde ettiğimiz veriler orta-ciddi MY ve TY’si olan 

hastalarda, TAVĠ sonrası bu kapak lezyonlarının gerilediği ancak bunun hastaneye 

yatıĢ ve mortalite üzerine herhangi bir etkisinin olmadığı Ģeklindedir. 

Aort Darlığı kapak replasmanın yapıldığı en sık kapak hastalığıdır. Ciddi 

semptomatik AD tedavisinde altın standart tedavi cerrahi giriĢimdir. Ancak 

günümüzde yüksek riskli hastalar için cerrahiye göre daha az invaziv bir tedavi olan 

TAVĠ alternatif tedavi yöntemi olarak sık uygulanmaktadır. AD hastalarında SV 

basınç artıĢı ve boyut etkilenmesine bağlı olarak fonksiyonel MY sıklıkla 

geliĢmektedir ve mitral kapaktaki yaĢa bağlı dejenerasyon ve kalsifikasyon da 

derecesini artırabilmektedir. Bunun sonucu olarak da sağ kalbin etkilenmesi 

dolayısyla TY geliĢebilmektedir. Biz çalıĢmamızda kliniğimizde 2016-2019 yılları 

içerisinde semptomatik ciddi AD nedeniyle TAVĠ yapılan hastalarda TAVĠ 

uygulamasının mitral ve triküspit kapaklar üzerindeki etkilerinin değerlendirilmesini 

hedefledik. 

Çoklu kapak hastalıklarında, özellikle organik patolojilere bağlı ciddi MY 

varlığında çoklu kapak cerrahisi konusunda konsensüs varken, orta-ciddi fonksiyonel 

MY si olan hastalar için tedavi seçeneği halen tartıĢmalı bir alandır. Ġlk eĢzamanlı 

mitral ve aort kapak replasmanı 1963 yılında yapılmıĢtır. Çift kapak replasmanı 

yapılan hastalarda risk izole cAVR’ ye göre yükselmektedir. EuroHeart Survey 

çalıĢmasında izole cAVR mortalite riski %1-%2 arasındadır(90).  cAVR ve koroner 

arter bypass greft ameliyatı %2,7, cAVR ve cerrahi mitral kapak replasmanı ikisi 

birlikte mortalite riski %6,5 olmaktadır(91).  Zaten yaĢlı ve çoklu komorbiditeleri 

olan yüksek riskli AD hastaları da eĢlik eden orta-ciddi MY ve TY nedeniyle 

mortalite ve kalp yetmezliği iliĢkili hastaneye çoklu yatıĢlar gibi kötü kardiyak 

olaylar açısından risk teĢkil etmektedir. 

Biz kliniğimizde TAVĠ yaptığımız hastaların toplam 47’sinde (%59,4) MY 

saptadık. Bunların 34’ünde(%43) orta-ciddi MY mevcut idi.  Yapılan çalıĢmalarda 

AD hastalarında orta-ciddi  MY sıklığı %15-%70 lere kadar çıkmaktadır(74–76). 

TAVĠ uygulanan hastalarda da  yaklaĢık %12-%20 arasında orta-ciddi MY 

saptanmıĢtır(77). PARTNER 1 çalıĢmasında TAVĠ uygulanan grupta %19,6, cAVR 
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uygulanan grupta %21,2 oranında bulunmuĢtur. Toggweiler ve ark.’nın  yaptığı 

Kanada merkezli çalıĢmada da %19,7 oranında orta-ciddi MY bulunmuĢtur(92). 

Bizim çalıĢmamızda orta-ciddi MY sıklığının bu kadar yüksek olması,  

hastalarımızın %59.5’inde koroner arter hastalığı, %23’ünde koroner by-pass 

öyküsü, %25’inde atrial fibrilasyon öyküsü gibi yüksek oranda primer kardiyak 

komorbiditerin eĢlik etmesine bağlandı.  

cAVR ya da TAVĠ ile kapak replasmanı sonrası MY 'nin Ģiddetinin azalması 

beklenmektedir. Kapak replasmanı sonrası afterload azalması, SV’de meydana gelen 

boyut azalması sonucu mitral kapak koaptasyon artması MY’nin azalma 

mekanizmalarıdır. PARTNER çalıĢmasında cAVR olan hastaların %69,4 'ünde, 

TAVĠ yapılan hastaların %57,7 sinde MY Ģiddeti azalmıĢtır(93) Toggweiler ve ark. 

yaptığı çalıĢmada da orta-ciddi MY si olan hastaların %61’inde TAVĠ sonrası MY 

derecesinde azalma meydana gelmiĢtir(92). Hutter ve ark. yaptığı çalıĢmada da orta-

ciddi MY’si olan hastaların %67’sinde TAVĠ sonrası MY derecesinde azalma 

meydana gelmiĢtir(3) Bizim hastalarımızdaki MY Ģiddetindeki azalma da literatür ile 

uyumlu idi. Bizim çalıĢmamızda orta-ciddi MY hastalarımızda TAVĠ sonrası MY 

derecelerinde artıĢ izlenmedi. Ancak PARTNER çalıĢmasında MY’nin Ģiddeti cAVR 

yapılan hastaların %2,8' inde, TAVĠ yapılan hastaların %5,8' inde artmıĢtır. Bunların 

nedeni olarak da AF eĢlik etmesi, dilate sol atrium olması, primer (organik) MY 

olması ve SV dissenkronisine yol açacak sol dal bloğu ya da pace bağımlılığı gibi 

durumlar gösterilmiĢtir(93). Yapılan çalıĢmaların çoğunda MY’nin ciddiyeti görsel 

ya da semi-kantitatif yöntemlerle değerlendirmiĢtir. PARTNER çalıĢmasında dahi 

kantitatif olarak MY Ģiddeti değerlendirilmemiĢtir(78,93). Bizim çalıĢmamız bu 

anlamda literatürde değerlidir çünkü orta-ciddi MY olarak çalıĢmamızda hem vena 

kontrakta (VC) hem de efektif regürjtan orifis alanı (EROA) kullanarak kantitatif 

olarak değerlendirme yapılmıĢtır. Biz çalıĢmamızda VC≥3 mm ve EROA≥0,2 cm² 

olan hastaları orta-ciddi MY kabul ederek değerlendirdik. TAVĠ öncesi VC 

ortalamaları 3,86 (±0,67) mm iken, iĢlem sonrası 2,46 (±1,14) mm olarak bulduk. 

TAVĠ öncesi EROA ortalaması 0,25 (±0,04) cm², iĢlem sonrası 0,21 (±0,24) cm² 

olarak bulduk.  

AD olan hastalarda cAVR öncesi preoperatif ya da TAVĠ iĢlemi uygulanan 

hastalarda preprosedürel orta-ciddi MY olması yapılan çalıĢmalarda mortaliteyi 
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artıran bağımsız bir risk faktörü olarak gösterilmiĢtir. cAVR uygulanan hastalarda 

yapılan bazı çalıĢmalarda orta-ciddi MY’nin mortaliteyi artırmadığı, bazı 

çalıĢmalarda ise artırdığı gözlenmiĢtir(94–98).  PARTNER çalıĢması cerrahi kolunda 

orta-ciddi MY'nin 2 yılllık mortalite artıĢı ile iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir(93).  TAVĠ 

sonrası da yine bazı çalıĢmalarda iĢlem öncesi orta-ciddi MY’nin mortaliteyi 

artırdığı, bazı çalıĢmalarda artırmadığı saptanmıĢtır(77,78,99). Bütün bu çalıĢmaların 

sonuçlarının farklı çıkmasının nedeni çalıĢmalara alınan hastalarda MY’nin 

etyoljisinin farklı olması (primer ya da sekonder) ve Ģiddetinin farklı yöntemlerle 

(görsel, semi-kantitatif, kantitatif) belirlenmesidir. Yine de TAVĠ uygulanacak AD 

hastalarında orta-ciddi MY özellikle de primer anatomik kapak patolojisi olmayan 

hastalarda TAVĠ iĢlemine engel olmamalıdır.  

TAVĠ’nin  ITALIEN ve GERMAN, FRANCE2 ve SPANISH TAVR gibi 

kayıt çalıĢmalarında orta ve üstü MY’nin iĢlem sonrası mortalite için bağımsız bir 

prediktör olduğu gösterilmiĢtir(100–103). Ancak PARTNER çalıĢmasının TAVĠ 

kolunda orta-ciddi MY’nin uzun dönem mortalite ile iliĢkili olmadığı 

gösterilmiĢtir(93). Yine Kanada merkezli bir çalıĢmada MY’nin erken mortalite ile 

iliĢkili olduğu ancak geç dönem mortalite ile iliĢkisiz olduğu belirtilmiĢtir(92). MY 

varlığı akut koroner sendromlarda, cerrahi ve perkütan koroner giriĢimlerde, kalp 

yetmezliğinde ve kardiyomiyopatilerde prognostik bir marker olduğu için TAVĠ 

yapılan çoklu komorbiditesi olan hastalarda mortalite için bağımsız risk faktörü 

olması elbette olağan bir durumdur. Biz çalıĢmamızda TAVĠ sonrası MY derecesinin 

azalmasının orta-ciddi MY eĢlik eden hastalarda mortalitede azalmayla 

sonuçlanabileceğini değerlendirdik. Ancak biz de literatürle uyumlu olarak kantitatif 

olarak ölçtüğümüz MY derecesinde azalmanın hem 2 yıllık mortalitede,  hem de 

hastane yatıĢlarında azalma ile iliĢkisi olmadığı sonucuna ulaĢtık. 

AD hastalarında TY hem SV etkilenmesinden dolayı, hem de sağ kalp 

etkilenmesinden dolayı fonksiyonel olarak meydana gelebilmektedir. Biz 

kliniğimizde TAVĠ yaptığımız hastaların toplam 26’sında(%32,9) orta-ciddi TY 

saptadık. Bu da literatürdeki diğer çalıĢmalara göre biraz yüksekti. Hutter ve ark. 

yaptığı çalıĢmada %20.1, Barbanti ve ark. yaptığı çalıĢmada %15,2, PARTNER 2 

çalıĢmasında %26,6 olarak saptanmıĢtır(104–106). Bu yüksekliğin nedeni olarak da 

bahsedilen çalıĢmalarda TAVĠ yapılan hastalarda eĢlik eden komorbit hastalıklar 
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incelendiğinde HT, KOAH, CABG, AF ve KKY öyküsü benzer olmasına rağmen, 

bizim çalıĢmamızda diğer çalıĢmalara göre orta-ciddi MY’si olan hasta oranın daha 

yüksek oranda olmasıdır. Ito ve ark. yaptıkları çalıĢmada KOAH, AF ve MY’si daha 

yüksek oranda olan hastalarda fonksiyonel TY oranının daha yüksek olduğunu 

göstermiĢlerdir(107). 

Bizim çalıĢmamızda orta-ciddi TY’si olan 26 (%32,9) hasta mevcutken TAVĠ 

sonrası bu sayı 12 (%15)’e gerilemiĢtir. Orta-ciddi TY’si olan hastaların %53,8’inde 

en az bir derece azalma saptanmıĢtır. Geri kalan hastalarda TY aynı derecede 

kalmıĢtır, artma izlenmemiĢtir. Bu sonuç da genel olarak literatürle uyumludur. 

Hutter ve ark. yaptığı çalıĢmada orta-ciddi TY olan hastaların %50’sinde TY Ģiddeti 

en az 1 derece azalmıĢtır. Bu çalıĢma TAVĠ hastalarında TY’nin azaldığını gösteren 

ilk çalıĢmadır (106). PARTNER 2 çalıĢmasında da orta-ciddi TY hastalarının 

1/3’ünde en az 1 derece azalma gösterilmiĢtir(105). Schwartz ve ark. yaptığı 

çalıĢmada da orta-ciddi TY hastalarının %58.5’si en az 1 derece azalmıĢtır(108). 

Little ve ark.’nın yaptığı çalıĢmada da orta-ciddi TY’si olan hastaların %61,8’inde en 

az 1 derece azalmıĢtır(109). Barbanti ve ark. yaptığı çalıĢmada da orta-ciddi TY olan 

hastaların %15’inde TY azalmıĢtır, %58‘inde TY derecesi değiĢmemiĢ, %9 ‘unda da 

artmıĢ-kötüleĢmiĢ. KötüleĢme mekanizmasının nedenini de belirsiz olarak 

nitelemiĢlerdir(104).   

Yapılan çalıĢmalarda orta-ciddi TY, mitral kapak yetmezliğinde ve kalp 

yetmezliğinde kötü prognozla iliĢkili olarak gösterilmiĢtir(110,111). Nath ve ark. 

yaptıkları çalıĢmada orta-ciddi TY ‘nin SVEF ve sPAB’dan bağımsız olarak 

mortaliteyi artırdğını belitmiĢlerdir(112). Hutter ve ark.’da TAVĠ yapılan hastalarda 

orta-ciddi TY’si olan hastaların TY’si olmayanlara göre 1 yıllık mortalitenin daha 

yüksek olduğunu göstermiĢlerdir(106). Barbanti ve ark. da TAVĠ yapılan hastlarda 

orta-ciddi TY’nin 2 yıllık mortaliteyi artırdığını göstermiĢlerdir ayrıca TY’nin 

özellikle SVEF’si %40’ tan büyük olanlarda ve MY minimal ya da olmayanlarda 

mortaliteyi artırdığını belirtmiĢlerdir(104). Biz çalıĢmamızda TAVĠ sonrası TY 

derecesinin azalmasının orta-ciddi TY eĢlik eden hastalarda mortalite azalması 

olabileceğini düĢündük. Ancak biz de literatürle uyumlu olarak TY derecesinde 

azalmanın hem 2 yıllık mortalitede azalma hem de hastane yatıĢlarında azalma ile 

iliĢkisi olmadığı sonucuna ulaĢtık.  
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Pulmoner Hipertansiyon (PH) AD hastalarının %29-56 arasında 

bulunmaktadır(113). Sistolik Pulmoner Arter Basınç (sPAB) yüksekliği ve PH  

AD’de sol kalp dolum basınçlarının yüksekliği anlamına gelmektedir, olumsuz 

kardiyak olaylarla ve uzun dönem mortalite ile bağımsız iliĢkisi olduğu yapılan 

çalıĢmalarda gösterilmiĢtir(114–116). Aort kapak implantasyon sorası kapak 

açıldığında sPAB azalması beklenmektedir. Schewel ve ark.’nın yaptıkları çalıĢmada 

kapak implantasyonu sonrası invaziv olarak PAB’nı ölçmüĢler ve kapak açıldıktan 

sonra sPAB da hemen iyileĢme saptamıĢlardır(117). Ayrıca sPAB yüksek prosedüral 

baĢarıya rağmen 1 yıllık mortalite ile iliĢkili bulunmuĢtur(117).  Yapılan bir 

çalıĢmada sPAB’daki azalmanın en önemli belirleyicisi olarak Triküspit Jet 

Velositesi (TJV)  gösterilmiĢtir(118).  Bizim çalıĢmamızda da bütün hastaların TAVĠ 

öncesi ve sonrası ekokardiyografik parametreler incelendiğinde sPAB ve TJV deki 

değiĢimlerin anlamlı olarak azaldığını bulduk. Bu sonuçlarımızı literatür ile uyumlu 

olarak değerlendirdik. Benfari ve ark. yaptıkları çalıĢmada AD hastalarında kantitatif 

olarak ölçtükleri mitral efektif regürjitan orifis alanı (EROA) ile  PH arasında iliĢki 

saptamıĢlardır(113). Mitral EROA’daki her 0,1 cm² artıĢın PH riskini 2 katına 

çıkardığı belirtilmiĢtir. Bizim çalıĢmamız da bunu desteklemektedir. Orta-ciddi MY 

hastalarında sPAB ortalaması tüm hastaların sPAB’na göre yüksek bulunmuĢtur. Alt 

grup analizinde orta-ciddi MY hastalarını aldığımız ekokardiyografik parametrelerde 

sPAB ve TJV’nin de anlamlı olarak değiĢtiğini bulduk. 

Sağ ventrikül disfonksiyonu kardiyovasküler hastalıklarda morbidite ve 

mortalite ile iliĢkili olarak gösterilmiĢtir(119–121). Sağ ventrikül disfonksiyonu AD 

hastalarının %25-30’unda bulunur(122). Sağ ventrikül fonksiyonlarını 

değerlendirmek için birçok yöntem vardır. Ekokardiyografik olarak triküspit anuler 

planer sistolik excursion (TAPSE) sistolde sağ ventrikül lateral anulusunun 

longitudinal olarak yer değiĢimini, doku dopplerde Lateral S’ sistolde lateral anulusu 

doku hareketini, ve speckle tracking ekokardiyografi ile sağ ventrikül değiĢimlerini 

değerlendirebiliriz.  Ancak klinik pratikte sıklıkla TAPSE ve Lateral anuler S’ 

kullanılmaktadır, ayrıca birçok yöntem ile bu ölçümler konfirme edilmiĢtir(123). Biz 

de çalıĢmamızda pratik olması bakımından bu ölçümleri kullandık.  ÇalıĢma 

grubumuzda sağ ventrikül fonksiyonlarını değerlendirmek açısından baktığımız 

TAPSE ve Lateral anuler S’ölçümlerinde iĢlem öncesi ve sonrası değerleri arasında 
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anlamlı fark bulamadık. Ayrıca orta-ciddi MY ve TY si si olan hasta grubunda da sağ 

ventrikül fonksiyonları analiz edildiğinde istatiksel anlamlı farklılık saptanmadı. 

Bunun nedeni olarak da hem iĢlem öncesi hem de iĢlem sonrası SVEF yüksek 

olduğunu değerlendirdik ve daha sağ ventrikül disfonksiyonu baĢlamadığını 

düĢündük.  

PARTNER 2 çalıĢmasında orta-ciddi TY varlığı, sağ atrium ve ventrikül 

boyutu, sağ ventrikül disfonksiyonu mortalite artıĢı ile iliĢkili bulunmuĢ ancak TJV 

ve sPAB bulunmamıĢtır(105). Ancak daha önceki çalıĢmalarda sPAB ve TJV ile 

mortalite iliĢkisi gösterilmiĢtir(124,125). Lindman ve ark. bunun nedeni olarak da 

sPAB yüksekliği yapabilecek birçok etken olabileceğini, sPAB yüksekliği 

durumlarında daha sağ ventrikül disfonskiyonu olmayabileceğini ve sağ ventrikül 

disfonksiyonu çıkınca da sPAB’ın düĢmeye baĢladığını belirtmiĢlerdir(105). Bizde 

bu çalıĢmadaki nedenle uyumlu olarak iĢlem öncesi ve sonrası sPAB ve TJV ‘de 

azalma olmasına rağmen, sağ ventrikül sistolik fonksiyonlarını gösteren TAPSE ve 

Lateral anuler S’ değerlerinde değiĢiklik saptamadık. 

Sol atrial (SA) geniĢleme SV dolum basınçlarında yükselme anlamına 

gelmektedir ve AD hastalarında sıktır. Yapılan çalıĢmalarda sol atrial geniĢlemenin 

mortalite, kalp yetmezliği, MY, myokardial infarktüs ve inme ile iliĢkili olabileceği 

gösterilmiĢtir(126–129).  Az sayıda çalıĢma sol atrial geniĢlemenin AD’ndaki 

prognostik etkisini incelemiĢtir ve çoğu da sadece sol atrial çapı ile 

yapılmıĢtır(88,130,131). Yapılan bir çalıĢmada sol atrial boyutu cerrahi olarak kapak 

replasmanı yapılsa bile azalmıĢ sağkalım ile iliĢkilendirilmiĢtir(127). Dalsgaard ve 

ark. da asemptomatik AD hastalarında SAHĠ ’deki artıĢ ile aort kapak alanınındaki 

azalmanın  (AKA) korele olduğunu göstermiĢlerdir (132). Rusinari ve ark.’ da 

medikal takip olan ve de cerrahi olarak tedavi edilen AD hastalarında SAHĠ ile 

AKA’nın korele olduğunu ve SAHĠ yüksek olan grubun düĢük olan gruba göre 2 

yıllık mortalite ve kalp yetmezliğinden dolayı hastaneye yatıĢ oranlarının daha 

yüksek olduğunu göstermiĢlerdir(133). Biz çalıĢmamızda TAVĠ yapılan 

hastalarımızın iĢlem öncesi ve sonrası sol atrial hacim (SAH) ve sol atrial hacim 

indexi (SAHĠ)’ni karĢılaĢtırdık ancak anlamlı fark bulamadık. Literatürde cAVR ya 

da TAVĠ ile iĢlem öncesi ve sonrası bu indexi değerlendiren çalıĢma 

bulunmamaktadır. Bizim çalıĢmamız bu anlamda değerlidir. Literatürde ayrıca sol 
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atrium boyutu bazı çalıĢmalarda MY’nin regresyonu ile iliĢkili gösterilmiĢtir(75). Biz 

çalıĢmamızda orta-ciddi MY subgrubunda yaptığımız analizde dahi orta-ciddi MY 

sayısı azalmıĢ olmasına rağmen SAH ve SAHĠ de anlamlı fark bulamadık.  
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5.SONUÇ 

TAVĠ yüksek riskli AD hastalarında neredeyse standart tedavi haline 

gelmiĢtir. AD hastalarına sıklıkla orta-ciddi MY ve TY eĢlik etmektedir. TAVĠ 

sonrası orta-ciddi MY ve TY hasta oranında anlamlı azalma olmaktadır. Orta-ciddi 

MY ve TY deki azalma 2 yıllık mortalitede ve hastanede yatıĢlarda azalma ile iliĢkili 

değildir. Sağ ventrikül sistolik fonksiyonları parametrelerinde iĢlem öncesi ve sonrası 

anlamlı farklılık yoktur. Ayrıca SAH ve SAHĠ’de de iĢlem öncesi ve sonrası anlamlı 

farklılık yoktur. TAVĠ öncesi hasta değerlendirmesinde orta-ciddi MY ve TY TAVĠ 

için engel teĢkil etmemelidir. 
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6.ÇALIġMA KISITLILIKLARI 

En önemli kısıtlılık nedenlerimiz hasta sayısının az olması, çalıĢmanın tek 

merkezli ve retrospektif olmasıdır. Ek olarak çalıĢma retrospektif olduğu için elde 

edemediğimiz SV boyutu, sağ ventrikül boyutu, mitral ve triküspit anulusu boyut, 

diyastolik disfonksiyon değerleri ve ayrıca sağ ventrikül için speckle tracking 

değiĢmlerini değerlendiremedik. Ayrıca laboratuar verisi olarak kapak 

hastalıklarında ve kalp yetmezliğinde prognostik bir belirteç olan Pro-BNP değerini 

inceleyemedik.  
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