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KOAH : Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1
KPM : Kalic1 pacemaker

LVEF : Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu
MI : Miyokart infarktiisii

PAH : Periferik arter hastaligi

PKG : Perkiitan Koroner Girisim

PVL : Paravalviiler Kagak

SAVR : Cerrahi Aort Kapak Replasmani
SVO : Serebrovaskiiler olay

TAVI : Transkateter Aort Kapak implantasyonu
TPAB : Tahmini pulmoner arter basinci
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OZET

Amag: Aort stenozu (AS) girisim gerektiren en sik kapak hastaligidir. Semptomlar uzun yillar
sessiz kalabilir, bu nedenle eger tedavi edilmezse dnemli morbidite ve mortalite nedenidir.
Tan1 koyulan yaglar etyolojiye gore farklilik gosterir. Kardiyopulmoner bypass kullanilarak
yapilan konvansiyonel kalp cerrahisi altin standart tedavi olarak yillardir uygulanmaktadir. Ne
var ki ek komorbiditelere sahip, cerrahi acidan yiiksek riskli hastalarda operasyon karari
vermek zor olmaktadir. Bu komorbiditeler arasinda ileri yas, gegirilmis kardiyak cerrahi,
gbgiise radyoterapi almig olmak, porselen aort sayilabilir. Gegtigimiz on yilda yeni bir
endovaskiiler girisim olan transkateter aort kapak implantasyonu (TAVI) tanimlanmis ve
bircok merkezde uygulanmaya baslanmistir. Onceleri cerrahiye uygun olmayan veya yiiksek
riskli hastalarin tedavisinde 6ne ¢iksa da, giiniimiizde orta ve diisiik riskli hastalarda da
uygulanarak sonuglari aragtirilmaktadir. Bu ¢alismada, kendi merkezimizde Ocak 2015- Ocak
2020 tarihleri arasinda uyguladigimiz bu iki tedavinin erken donem sonuglarini

degerlendirmeyi amagladik.

Metot: Calismamiz retrospektif ve gozlemsel olarak tasarlandi. Merkezimizde Ocak 2015-
Ocak 2020 arasinda aort stenozu nedeniyle cerrahi aort kapak replasmani1 (SAVR) veya TAVI
yapilmis olan toplam 783 hasta incelendi. Hastanemiz veritabanindan bu hastalarin yas, DM,
HT, BMI, gegcirilmis kardiyak girisimler gibi demografik verileri toplandi. EuroSCORE ve
STS skorlar1 hesaplandi, ekokardiyografik 6l¢iimleri kaydedildi. Tiim cerrahi risk gruplarinin
verileri incelenerek ekokardiyografik oOlciimleri, yeni gelisen atrial fibrilasyon, kalict
pacemaker gereksinimi, vaskiiler komplikasyonlar, reoperasyon gereksinimi, hastane yatis

siiresi ve erken (30 giin) mortalite gibi sonuglar1 karsilastirildi.

Bulgular: dahil edilme kriterlerine uyan 364 hasta calismaya alindi. Degerlendirmelerimize
gore her iki tedavi yontemi de sol ventrikiil ¢ikim yolu basincini diisiirmede ve myokardiyal
fonksiyonlari iyilestirmede etkili bulundu. Iki yontem arasinda 30 giinliik mortalite acisindan
istatistiksel anlamli fark saptanmadi. TAVI grubunda vaskiiler komplikasyon, paravalviiler
kagak ve kalic1 pacemaker ihtiyac1 anlamli olarak daha yiiksek bulundu. SAVR grubunda ise
revizyon, yeni gelisen atrial fibrilasyon orani daha yiliksek ve hastane yatis siiresi anlaml
olarak daha uzundu. Ardindan EuroSCORE II’ye gore hastalar diisiik, orta ve yiiksek operatif
risk gruplarina ayrildi. iki yéntemin 30 giinliik mortalitesinde yine anlamh fark izlenmezken,
yiiksek riskli hasta grubunda yeni gelisen atrial fibrilasyon, kalici pacemaker ihtiyaci ve

hastane yatis siiresi bakimmdan anlamli fark izlenmedi.
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Sonug¢: Ciddi aort stenozlu hastalarda SAVR ve TAVI sol ventrikiil ¢ikim yolu basimcim
diisiirerek myokardiyal fonksiyonlari iyilestirmede etkili olan ve yasam siiresini uzatan
tedavilerdir. Kalp takimi hastalarin operatif risklerine gore bu iki tedavi yontemini
degerlendirmeli ve hastaya en uygun tedavi sekli belirlenmelidir. Nispeten yeni bir tedavi
yontemi olan TAVI'nin etkinligi yliksek riskli hastalarda gosterilmistir. Erken donem sonuglart
acisindan karsilastirildiginda SAVR ileti yolu bozukluklar ve vaskiiler komplikasyonlar

acisindan daha giivenli iken, TAVI islemi de daha kisa hastane yatis siiresi ile one ¢ikmaktadir.

Anahtar Kelimeler: cerrahi aort kapak replasmani, transkateter aort kapak implantasyonu

viii



ABSTRACT

Objective: Aortic stenosis (AS) is the most common valvular pathology that requires
intervention. Progression is very subtle and it can cause serious morbidity and mortality if not
treated. Age at the time of diagnosis is variable, depending on the etiology. Conventional valve
surgery using cardiopulmonary bypass has been the gold standard therapy. However, open
surgery can be particularly challenging for some patients with comorbidities that propose high
risk for operation. These involve advanced age, previous open-heart surgery or thoracic
radiotherapy, porcelain aorta etc. In the past decade, a new endovascular valvular intervention,
transcatheter aortic valve implantation (TAVI) has been described and performed in various
centers. Although the original purpose was to treat high-risk patients, now TAVI is being
investigated for its feasibility also for intermediate and low-risk patients. In this study, our aim
is to evaluate early outcomes of both treatment modalities, performed in our heart center

between January 2015- January 2020.

Method: Our study design was retrospective and observational. We included a total of 783
patients with severe aortic stenosis who underwent either surgical aortic valve replacement
(SAVR) or TAVI between January 2015 and January 2020 in our tertiary heart center. We
collected their preoperative demographic data, such as age, DM, HT, BMI, previous cardiac
interventions or operations, EuroSCORE and STS score, as well as their echocardiographic
measures. We investigated all operative risk groups treated with either SAVR or TAVI and
compared their results, regarding hemodynamic parameters in echocardiography, new-onset
of atrial fibrillation or need for permanent pacemaker, vascular complications, reoperation,

length of hospital stay and 30-day mortality.

Results: 364 patients who met the inclusion criteria were included. According to our
evaluations, both treatment modalities were effective in terms of reducing the left ventricular
outflow tract pressure, thus improving myocardial functions. There was no statistically
significant difference between 30-day mortality of two interventions. The rates of vascular
complications, paravalvular leakage and need for permanent pacemaker were significantly
higher in TAVI group. In SAVR group, the rates of revisional operations, new onset of AF and
the length of hospital stay were found to be significantly higher. We then applied a risk
stratification according to EuroSCORE II and found that while the two interventions’ early
mortality rates remained to be statistically similar, there was no difference between new-onset

of AF, the need for permanent PM rates and length of hospital stay in high-risk patient group.



Conclusion: In patients with severe aortic stenosis, both SAVR and TAVI are effective
treatment options to decompress left ventricular outflow tract and prolong life expectancy.
According to patients’ operational risk, the heart team should consider several aspects of both
therapies. Despite being a relatively new modality, TAVI has been shown to be feasible in
patients with high operational risk. When compared for their early outcomes, SAVR comes
forward with lower rates of conductional problems and vascular complications, while TAVI is

associated with shorter hospital stay.

Key words: surgical aortic valve replacement, transcatheter aortic valve implantation



1. GIRIS VE AMAC

Aort stenozu (AS), iilkelerin gelismislik diizeyinin artmasi ve ortalama yasam
sliresinin uzamasi nedeniyle siklig1 artmakta olan, girisimsel tedavi gerektiren 6nemli

bir mortalite ve morbidite nedenidir.

Hastaligin uzun yillar belirti vermemesi, tan1 konduktan sonraki sag kalimi da
olumsuz etkiler. Buna karsilik kalp cerrahisinde hem tani yontemlerinin hem de
operatif ve transkateter girisimlerinin gelistirilmesi bu hastaligin tedavisine yonelik
tedavi modalite seceneklerini artirmistir. John Gibbon’in 6 Mayis 1953°te ilk kez
kardiyopulmoner bypass kullanarak gerceklestirdigi atrial septal defekt onarimu ile bir
dontim noktasi1 yasanirken, kapak patolojilerinin tamirine veya endiistriyel olarak
iiretilen bir grup yapay kapagin (mekanik veya doku) hastalar iizerinde denenmesine
ivme kazandirmistir. Giinlimiizde en uzun durabiliteye sahip ve hastay1r uzun siire
kullanilacak antikoagiilan ajanlarin yan etkilerinden sakian ideal bir kapak halen
bulunmamasi sebebiyle aort stenozu tedavisinde hangi kapagin kullanilacagina karar

vermek her zaman kolay bir segim olmamaktadir.

Aort stenozu tedavisinde amag, herhangi bir yontemle yerlestirilen mekanik veya
biyolojik protez kapagin, sol ventrikiil ¢ikim yolundaki darlig1 azaltmasi ve hastanin
semptomlarini rahatlatmasidir. Yol agtig1 malign ventrikiiler aritmiler ile ani kardiyak
olime sebebiyet verebilen bu hastaligin tedavisi, sol ventrikiil fonksiyonlarinda

iyilesme saglayarak sagkalimi 6nemli 6l¢iide artirmaktadir (1).

Sagkalima onemli etkisi olan bir diger unsur da hastaya en uygun kapak ve tedavi
modalitesinin se¢imidir. Uygulanacak girisimin hasta acisindan avantaj ve
dezavantajlar1, girisimsel kardiyolog, kalp damar cerrahi, anesteziyolog, radyolog
veya diger goriintiileme uzmanlar1 ve geregi halinde norolog ve diger branslarda
uzman hekimlerce olusturulan “kalp takimi”nca belirlenmeli ve tedavi segenegi buna

gore belirlenmelidir.

Kardiyopulmoner bypass (KPB) kullanilarak yapilan konvansiyonel agik aort
kapak replasmani diinyada ve iilkemizde uzun yillardir uygulanan bir cerrahi tekniktir.

Fakat operasyondan bagimsiz olarak KPB kullaniminin yan etkileri operasyon sonrasi



halen mortalite ve morbiditeye sebep olabilmektedir. Bu etki 6zellikle AS’nin sik
goriildiigii ileri yas hastalarda operasyonun saglayacagi faydalari golgelemektedir.
Ileri yas hastalarda veya daha once kardiyak operasyon Oykiisii, kanser nedeniyle
gbgiis bolgesine radyasyon veya porselen aorta gibi konvansiyonel operasyonu
zorlastiran durumlarda transkateter yontemler one ¢ikmaktadir. {lk ¢alismalar kalp
takimi1 degerlendirmesi sonucu agik operasyona uygun bulunmayan hastalarda
yapilmis olup (2), son yillarda biyolojik kapaklarin teknolojilerindeki ilerlemeyle

operasyon riski diisiik olan hastalarda da implante edilmeye baslanmistir (3).

Uzun donem sonuglar1 birgok merkezde ve ¢ok merkezli meta-analizler halinde
simdilerde yayinlanmakta olan transkateter aort kapak implantasyonu (TAVI)
iilkemizde ve merkezimizde de 2012 yilindan beri uygulanmaktadir. Bu ¢alismamiz
ile hem merkezimize ait AS hastalarinin tedavilerinde uygulanan iki farkli yontemin
kisa donem sonuclarini karsilastirmayi, hem de heniiz yeni yeni pratigimize katilan bu
daha az girisimsel tedavi yonteminin sonuclarini degerlendirerek, iilkemiz
veritabanina katkida bulunmayir amagcladik. Bu tarz caligmalarin sayist ve boyutu
arttikca, ortaya ¢ikan sonuglar giderek sikligi artan AS tedavisinde hastaya 6zgii karar

vermeye yardimci olacaktir.



2. GENEL BIiLGILER

AORT STENOZU

Aort kapak stenozu, sol ventrikiil ¢ikim yolunu daraltan patolojiye ikincil
olarak gelisen, sol ventrikiil myokardinda kompansatuar geri doniigiimsiiz
degisikliklere yol agan bir kapak hastaligidir. Ayn1 zamanda tiim kapak patolojileri
icinde en ¢ok girisim gerektiren edinilmis kapak hastaligidir. Yapisal olarak
subvalvuler, valvuler ve supravalvuler olarak siniflandirilan bu alt gruplarin tilkelerin
gelismislik diizeyine gore etyolojileri farkli oldugu gibi, en sik gortldiikleri yas
gruplar1 da birbirinden farklidir.

2.1. EPIDEMIYOLOJI

Ulkelerin gelismislik diizeyine bagli olarak degisen etyolojiler sebebiyle
hastaligin tiim diinyadaki prevalanst net olarak bilinmemektedir. Gelismemis
iilkelerde infektif sebeplerin (ARA) 6n planda olmasi nedeniyle AS daha erken
yaglarda goriilmektedir. Gelismis ve gelismekte olan iilkelerde ise hastaneye basvuru
gerektiren aort kapak stenozlari ¢ogunlukla dejeneratif kokenlidir. Beklenen yasam
siresinin artmasi ve gelisen tan1 yontemleri sayesinde sinsi ilerleyen ve uzun yillar
asemptomatik seyreden bu hastaligin sikliginda artis izlenmektedir. 2016 Euro Heart
Survey verilerine gore tiim kapak hastaliklarinin %71.9’unu dogal kapak hastaliklar1
olustururken, bunun %33.9’luk kism1 aort stenozudur (4) Tirk Kardiyoloji Dernegi
verilerine gore ise tiim kapak hastaliklarinin %84°li dogal kapak hastaliklar1 iken bu
gruptaki %5°lik kisim aort stenozudur. %86 gibi yiiksek bir oranda dejeneratif
etiyolojiye baglidir ve bu nedenle ileri yas (70+16) grubunda daha sik rastlanir. Akut
romatizmal ates (ARA) sonrasi gelisen romatizmal kapaga bagli aort stenozu
tilkemizde Avrupa’ya gore biraz daha nadir gozlenirken (%8 ve 11.2) konjenital aort
kapak stenozu orani1 Avrupa verileriyle benzerdir (%6 ve 5.4) (5). Bikiispit aort kapak
toplumun %2’sinde bulunur ve konjenital aort stenozunun en sik nedenidir. Bikiispit
aort kapaklarda ve renal yetmezlik gibi kalsiyum metabolizmasinin bozuldugu
durumlarda aort kapak dejenerasyonu daha hizli gelisir ve ciddi stenoz daha erken

yaslarda (5. ve 6. dekat) ortaya ¢ikar (6).



2.2. ETYOLOJi

Yukarida bahsedildigi gibi valviiler aort stenozunun degisik iilkelerdeki
sikligin1 belirleyen etken dncelikle etyolojisidir. Valviiler stenoz temelde, konjenital
veya edinsel olarak yapist bozulmus aort kapagin yillar igerisinde distrofik
kalsifikasyonu sonucu gelisir. Konjenital veya romatizmal vakalarda komissiiral

flizyon eslik edebilir.
2.2.1. Konjenital

Konjenital valviiler aort stenozunda kapak uni- veya bikiispit olabilir ancak en
sik sebebi bikiispit aort kapaktir. Genel toplumda % 0,5-2 goriilme oraniyla bikiispit
aort kapak, ayrica konjenital kardiyak anomaliler iginde en sik goriilendir (7). 3
kiispisten ikisinin fiizyona ugramasiyla kapak bikiispit hale gelir. Bikiispit aort kapagin
genetik stireci olduk¢a karmasiktir ve diger baska konjenital anomalilerle birlikte
goriilebilir. Trikiispit aort kapaklara nazaran bikiispit olanlarda kalsifikasyon ve
dejenerasyon daha hizli gelistiginden, bu hastalar daha erken yasta cerrahi miidahaleye

gereksinim duyarlar.

Kalsifiye olmus trikiispit kapaklarda uygulanan tiim konvansiyonel cerrahi
replasman veya tamir yontemleri bikiispit aort kapaklarin tedavisinde de uygulanabilir
prosediirlerdir. Burada asil dikkat edilmesi gereken nokta, cerrahi veya transkateter,
hangi yontem se¢ilmis olursa olsun, koroner ostiumlarin yerlesim yerleridir. Bu
hastalarda koroner arter ¢ikislar1 siklikla 180° agiyla yerlesmislerdir ve bu nedenle

kullanilacak protezin dikkatle ve 6zenle implantasyonu gereklidir.
2.2.2. Romatizmal

Romatizmal aort stenozu, akut romatizmal ates veya mekanizmasi heniiz tam
olarak bilinmeyen c¢esitli inflamatuar siireclere bagl olarak trikiispit yapidaki aort

kapagin kusplarinda yaygin fibrozis ve kalinlagma ile karakterizedir (8).

Tek basma aort kapakta goriilmesi ¢ok nadirdir ve genelde eslik eden

romatizmal mitral kapak bulunur. Buradaki patoloji ise anlamli mitral stenozdur.

Geligmis lilkelerde romatizmal kdkenli aort stenozunun siklig1 giderek azalsa

da tilkemizde halen etyolojide yerini korumaktadir (9,10). Romatizmal aort stenozu



saptanan hastalarin tiimiinde akut romatizmal ates anamnezi bulunmamasi, bize
etyolojide yer alan diger nadir inflamatuar siiregleri (lupus, okronozis, ailesel

hiperkolesterolemi, romatoid artrit vs.) diisiindiirtir.
2.2.3. Dejeneratif

Senil dejeneratif aort stenozu aort kapak replasmanlarinin en sik endikasyonu
haline gelmistir. Beklenen yasam siiresinin artmast ve gelisen tani ydntemleri

sayesinde prevalansi da giderek artmaktadir (11).

Aort kapakta stenoz olusmadan once leafletlerde kalinlagsma ile karakterize,
hemodinamik degisiklik yaratmayan patolojiye aort sklerozu denir ve patofizyolojisi
ateroskleroz ile benzerdir. Aort kapak hastaligi ile koroner arter hastaligi ve
aterosklerozun benzer patogenetik Ozellikleri, aterosklerozun ana risk faktorlerinin
(vas, erkek cinsiyet, hiperlipidemi gibi) ayn1 zamanda dejeneratif aort darlig1 i¢in de
gecerli oldugu hipotezini destekler niteliktedir. Ayni bireyde her iki hastaligin

bulunmasi da bu sebeple sasirtici degildir.
2.3. PATOFIZYOLOJI VE DOGAL SEYIiR

Romatizmal aort kapak stenozunda infektif ajanlarin leaflet yapisindaki
proteinlerle ¢apraz reaksiyonu sonucunda yaprakeiklarda neovaskiilarizasyon gelisir.
Akut romatizmal atesin patognomonik inflamatuar lezyonu olan Aschoff cisimcikleri

de leafletlerin patolojik incelemesinde bulunabilir.

Kronik inflamasyonun klinik yaratan patolojisi yaprak¢iklarin kalinlasmasi ve
komissiirlerin flizyona ugramasidir. Bu patoloji sebebiyle yillar igerisinde leaflet
motilitesi azalir ve 6zellikle kommissiiral fiizyon alanlarinda goriilen kalsifikasyon
nedeniyle santral orifis diizensiz bir hal alir. Stenozla beraber yetmezlik de goriilebilir.

Olgularin %25’inde aort ve mitral kapak beraber tutulum gosterir.

Dejeneratif aort stenozunun temel 6zelligi kusp sayisindan bagimsiz olarak
kusp uglarma yerlesen karnabahar sekilli diizensiz kalsifikasyonlarin kapagin agilisini
mekanik olarak engellemesidir. Bu kalsifikasyonlar zamanla kapakta rijiditeye de yol
acarak kapak hareketinin azalmasina neden olur. Daralmis kapak sonrasi olusan

tirblilan akim da kapak fibrozuna katkida bulunur. Tiirbiilan akima bagli asendan



aortada post-stenotik dilatasyon da izlenebilir. Siklikla kalsifikasyonlarin valsalva
siniislerine ve aortik anulusa ilerledigi goriiliir. Non-koroner kusp altinda yer alan
membrandz septuma komsu bdlgenin retrograd kalsifikasyonu ileti yollarini bozarak
bloklara neden olabilir. Aort kokii ve mitral kapak anterior leaflete de uzanim
gosterebilir. Romatizmal etyolojinin aksine komissiiral fiizyon dejeneratif kapakta

nadirdir.

Aort stenozunun dejeneratif formunun konjenital veya romatizmal etyolojiye

gore daha hizli progrese oldugu bildirilmistir.

Hafif ve orta dereceli stenozlar iyi tolere edilir ve yillarca belirti vermeyebilir.
Ciddi kalsifiye aort stenozunda ise kapak agikligi %70-80 oraninda azalabilir. Bu
durum sol ventrikiile, ¢ikim yolunda 200 mmHg’ya kadar ¢ikabilen bir basing ytikii
getirir. Sol ventrikiil sistolik basinci artar. Bu noktadan sonra kalp debisi ventrikiiliin
konsantrik hipertrofisi ile saglanir. Semptom goriilmese de bu diastolik
disfonksiyonun da baslangicidir (12). Kapaktaki obstriiksiyon sol venrikiiliin
bosalmasini geciktirir ve kalp dongiisiindeki ejeksiyon fazi uzar. Kardiyak output bu
donemde normal kalmakla birlikte zamanla sol ventrikiildeki hipertrofi artar.
Hipertrofik myokard iskemiye nispeten daha meyillidir ve bu da efor anginasi olarak
klinige yansir. Serebral perflizyon azalisi senkopa, sistolik ve diastolik disfonksiyon
da kalp yetmezligi bulgularima neden olur. Bu semptomlarin ortaya c¢ikisi
kompansatuar mekanizmalarin yetersiz kaldigmmin habercisidir. Coguinlukla bu
durumdan bagimsiz olan ek komorbiditelerin (diisilk LVEF, kronik bobrek yetmezligi,

leri yas gibi) varligi ile birlikte aort stenozu yasam siiresini kisaltir.
2.4. BELIRTI VE BULGULAR

Semptomatik aort stenozunun etkin bir farmakolojik tedavisi yoktur ve
miidahalesiz kalmasi durumunda fatal seyirlidir. 1 yillik mortalite oran1 %25, 2 yillik

mortalite oran1 ise %50 olup sagkalim siiresi artmig ani kardiyak oltim riski ile brlikte

ortalama 2-3 yildir (Sekil 1) (13,14).
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Sekil 1: Aort Stenozunda Dogal Seyir

Semptomlarin klasik triad1 angina pectoris, senkop ve kalp yetersizligi
bulgular1 olmakla beraber aort stenozu uzun yillar boyunca belirti vermeyebilir. Bunun
yaninda aort stenozlu hastalar bagvuru sirasinda genellikle semptomatiktirler. Yasl
hastalarda uzun yillar ssesiz seyrederek belirgin bir bulgu olmayip sadece giderek
artan egzersiz toleransi ile de belirti verebilir. Bu latent periyot siiresince ventrikiildeki
hipertrofi major bir kompansatuar degisikliktir. Artan basing yiikiini uzun siire
golgeleyebilir. Bu kompansasyona karsin sol ventrikiiler diastolik dolumu
saglayabilmek ve yeterli atim hacmini olusturabilmek i¢in daha giiglii bir atrial
kontraksiyon gerekliligi ortaya ¢ikar. Bu sebeple atrial kontraksiyon kaybi, 6rnegin
atrial fibrilasyon, hastada kalp yetmezligi semptomlar1 olusturabilir. Semptomlar
ozellikle egzersiz sirasinda, periferik vaskiiler rezistans azaldiginda belirginlesir.

Ilerleyen safhalarda ventrikiil dilate oldukga kalp yetmezligi bulgulari ortaya cikar.

Ciddi aort stenozlu hastalarin %30-50’sinde yeni yeni baglayan senkop
anamnezi bulunur. Senkop veya ani kardiyak 6lim, 6zellikle efor sirasinda olusan
periferik vazodilatasyondur. Kalbin egzersiz sirasinda yeterli debiyi olusturamamasi
veya hipertrofik myokardda atrmis aritmilerin de senkopa yol agmasi miimkiindiir. Bu
semptom diger kapak hastaliklarina gore aort stenozunda ¢ok daha siktir ve eforla

iliskisi tanisal degere sahiptir.

Senkop gibi angina pektoris de diger kapak hastaliklarina nazaran aort

stenozunda daha siktir. Hipertrofik sol ventrikiil myokardinin 6zellikle eforda iskemik



hale gelmesiyle olusabilecegi gibi, aort stenozuna eslik eden koroner arter hastaligi
nedeniyle de olusabilir. Karakteri koroner arter hastaliginda goriilen anginadan farkl
degildir.

Zamanla sol kalp yetersizligi gelistikge, artan sol ventrikiil diastol sonu hacmi,
diistik kardiyak output ve diisiik sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (LVEF) dispne,

ortopne, paroksismal nokturnal dispne, akciger 6demi gibi semptomlar da belirmeye

baslar.

Ani kardiyak oliimler 6nceden herhangi bir semptom olmadan da gelisebilecegi
gibi, genellikle olgularin biiylik kisminda anginal semptomlar veya senkop anamnezi
mevcuttur. Asemptomatik hastalarda aslinda var olan belirtileri tanimlamadaki
eksiklik ve gecikme, bu hastalarin ilk basvuru semptomunun ani kardiyak oliim
oldugunu diisiindiirebilir. Asemptomatik hastalar hizli progresyon gosterebilir, bu
nedenle takipleri bu nedenle titizlikle yapilmalidir. Ani kardiyak 6liimden ventrikiiler

fibrilasyonun sorumlu oldugu diisiiniilmektedir.

Bazen ileri yas hastalarda aort stenozu, etyolojisi nispeten yeni aydinlatilmaya
baslanan, gastrointestinal anjiodisplazi nedenli kanama bozukluklar1 ile beraberlik
gosteren Heyde Sendromu ile de belirti verebilir (15). Bu sendromdaki kanama

bozuklugu temelde von Willebrand faktor disfonksiyonuna atfedilmektedir.
2.5. TANI

Aort stenozu tanis1 hekimligin diger alanlarindaki pratiklerde de oldugu gibi

oncelikle ayrintili ve diizenli anamnez alinmasiyla bagslar.
2.5.1. Fizik Muayene

Sistolik aort Uiflirlimii ilk ortaya ¢ikan bulgu olup asemptomatik hastalarda aort
stenozu ciddi hale gelmeden de bulunabilir. Aortik oskiiltasyon odaginda (sternum sag
iist kenari, sag 2. Interkostal aralik) en iyi duyulan kresendo-dekresendo tarzindaki

mid-sistolik tifiirtim tipiktir (Sekil 2).



Aort kapak patolojisi diisiiniilen vakalarda periferik nabiz muayenesi de
patoloji hakkinda fikir verebilir. Ciddi aort darliginda karakteristik olarak diisiik
hacimli ve zirve noktaya yavas yiikselen bir nabiz palpe edilir (pulsus parvus et tardus).
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Sekil 2: Aort stenozunda sol ventrikiil ve aorttaki basing dedisimi ve es vurusu  sol  ventrikiiler

zamanli fonokardiyogramda sistolik murmur

hipertrofiye bagli olarak
asagiya ve sola kaymis hissedilebilir. Sag interkostal araliklardan veya karotise dogru

yayilan sistolik tril hissedilebilir.

Sistolik tftirime ejeksiyon kligi eslik edebilir. Sol ventrikiiliin diastolik
disfonksiyonu nedeniyle daha da kuvvetlenmis olan atrial kontraksiyon doérdiincii kalp
sesi olarak geg diastolik fazda duyulabilir. Inspiryumda sol ventrikiiliin bosalmas1 ve
aort kapagin kapanmasinin gecikmesi nedeniyle ikinci kalp sesinde paradoks ¢iftlesme
olabilir ancak ciddi darlikta yaprakc¢ik mobilitesi ¢ok azalmigsa ikinci kalp sesinin

aortik komponenti hi¢ duyulmayabilir.
2.5.2. Elektrokardiyogram (EKG)

Aort stenozlu hastalarin elektrokardiyogrami tamamen normal siniis
ritmiolabilecegi gibi, baska birgok hastalikta da izlenen non-spesifik bulgular
gosterebilir. Bunlarin bagka medikal durumlarla karigsabilmesi veya ayni anda
bulunabilmesi nedeniyle EKG aort stenozu tanisinda tek basina giivenilir bir yontem
degildir. Sol ventrikiil hipertrofisine ait bulgular ileri vakalarda genellikle goriilir
(V1°de S derinligi + V5-6’da en uzun R yiiksekligi >35 mm). Bu bulgularin yayginlig1
darligin derecesi ile korelasyon gosterir. Aort kapakla beraber hemen altinda yer alan

ileti yollarina da niifuz eden kalsifikasyonlarin etkisi ile sol veya sag dal bloklar



olabilir. ileri yas hastalarda veya eslik eden mitral patolojilerde atrial fibrilasyon

olabilir.
2.5.3. Telekardiyogram

Telekardiyogram erken vakalarda heniiz ventrikiiler ~kompansatuar
mekanizmalar belirgin degilken normal izlenebilir. Asendan aortada post-stenotik
dilatasyon bulunabilir. Ayrica sol ventrikiil hipertrofisine ait bulgular da olabilir. Ciddi
kalsifikasyonlar uygun dozda ¢ekilmis filmlerde segilebilir. Ileri vakalarda ventrikiil
biiyimesi ve kalp yetersizligi gelismigse kardiyotorasik oranda artma, ve pulmoner

vendz konjesyonda belirginlesme olabilir.
2.5.4. Ekokardiyografi

Ekokardiyografi diger tiim kapak hastaliklarinda oldugu gibi aort stenozunun
tanisinda en pratik ve olmazsa olmaz tan1 yontemidir. Aort kapakta stenoz varligin
dogrulayip derecesinin belirlenmesinde, kalsifikasyon derecesini belirlemede,
transvalvular basing gradientlerinin ve kapak alaninin 6l¢iimiinde, varsa eslik eden aort
yetmezligi ve diger kapak veya aort patolojilerinin tespitinde, ventrikiil duvar
kalinliklarim1  ve fonksiyonlarin1i degerlendirmede, infektif vakalarda kapak
vejetasyonlarini saptamada en ¢ok tercih edilen yontemdir. Prognoza dair fikirler de
saglar. Ancak saglikli ve giivenilir bilgilerin elde edilmesi, ekokardiyografi alaninda

uzman profesyonellerce yapilmasi ve yorumlanmasina baglhdir.
2.5.5. Efor Testi

Fizik muayenesi ve hemodinamik parametreleri ciddi aort stenozuna isaret
eden hastalar zaman zaman asemptomatik de olabilirler. Bu hastalarin fiziksel
aktivitelerinden emin olunamadiysa stresle indiiklendiklerinde de asemptomatik olup
olmadiklarmni belirlemek i¢in efor testi yapilabilir. Efor testinde patolojik yanitlar kan
basincinda diisme, EKG’de iskemik bulgular, aritmi ve senkoptur. Test esnasinda
semptomatikhale gelmesi ihtimaline karsi test siki bir medikal izlem ve
monitdrizasyon esliginde yapilmalidir. Efor testi pozitifliginde bu hastalarda
operasyon endikasyonu vardir ve daha ileri tani tetkikleri uygulanir. Semptomatik

hastalarda efor testi kontrendikedir.
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2.5.6. Bilgisayarh Tomografi (BT) ve BT Angiografi

Aort kapak ve aort kokii anatomisini daha hassas belirlemek amaciyla daha
siklikla multidedektor bilgisayarli tomografi (MDCT) kullanilir. Uygun Ol¢timlerle
aort kapak yapisi ve alani, kalsifikasyonlarin yigildig1 bolgeler ve miktari, varsa
asendan aorttaki kalsifikasyonlar, koroner arterlerin ¢ikis yerleri ve kalsifikasyonlari
goriintiilenebilir. Ozellikle tam1 koymanm zor oldugu diisik gradientli aort
stenozlarinda MDCT ile yapilan kalsiyum skorlamasi darligin derecesiyle ilgili onemli

bilgiler verir.

Bilgisayarli tomografi ayrica, tedavi modalitesine karar verilmis hastalarda,
girisimin yapilabilmesine yonelik 6nemli anatomik noktalari, girisim yerini ve
kullanilacak malzemeyi belirlemek amaciyla, aort kapak ve aort yapisini, sternuma
uzakligini, asendan aort ve kapak diizleminin dogrultusunu net olarak ayirt etmemizi
saglar. Ozellikle TAVI ve minimal invaziv olarak yapilan cerrahi AVR’ler éncesinde
olmazsa olmaz goriintiileme yontemidir. Minimal invaziv AVR oncesi mediastinal
anatomi yaninda periferik kaniilasyon yapilacak ise secilecek periferik damarlar
belirlemede ise yarar. TAVI islemi icin de aort kapak, koroner arter ¢ikislar1 ve aort
anatomisinin yaninda, girisim bolgesini ve bu bolgedeki kalsifikasyonlari, periferik

vaskiler hastaliklar1 belirlemede 6nemlidir.
2.5.7. Kardiyak Kateterizasyon

Ekokardiyografik doppler inceleme tekniklerinin ve tecriibelerinin
ilerlemesiyle artik bircok olguda kardiyak kateterizasyona gerek kalmadan tam
konabilmektedir. Bu islemde sol ventrikiil ve aortaya konulan kateterler ile basinglari
ve transvalvuler basing farkin1 6lgmek miimkiindiir. Sol ventrikiil sistolik basinci aort
basincindan 50 mmHg veya daha yiiksek ise aort darliginin ciddi oldugu sdylenebilir.
Varsa aort yetersizligi de degerlendirilebilir. Potansiyel koroner arter hastaliginin

varligini tespit etmek amaciyla tedavi girisimi oncesinde yapilmasi onerilmektedir.
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2.6. TEDAVI YAKLASIMLARI

2.6.1. Medikal Tedavi

Aort stenozunun ilerlemesini durduran veya yavaglatan etkin bir medikal tedavi
yoktur. Risk faktorlerinin tedavisi (hipertansiyon, diyabet ve hiperlipidemi gibi) ile
ateroskleroz geciktirilebilir, boylece ek risk faktorlerinin operatif mortaliteye etkisi
azaltilabilir. Hipertansiyon ve diyabetin tedavisinde yasam tarzi degisikliklerine de
oncelik verilmelidir. Hiperlipidemi tedavisine eger diyetle kontrol edilememisse
statinler eklenmelidir. Statinlerin aterosklerozu yavaslatmadaki onemli faydalarina
karsin aort stenozunda kapak sklerozu ve kalsifikasyonunu azaltmada anlaml fayda
saglamadig: bildirilmektedir (16). Hastalarda ventrikiiler dekompansasyonu 6nlemek
i¢in var olan siniis ritminin korunmasi ve semptomatik hale gelmisse antianginal tedavi

ve giincel kilavuzlara gore verilecek kalp yetersizligi tedavisi uygun olacaktir.
2.6.2. Cerrahi Tedavi (Cerrahi Aort Kapak Replasmani- SAVR)

Aort stenozlu eriskin hastada aort kapaktaki hasarin boyutu, ¢ogunlukla kapak
koruyucu herhangi bir yontem uygulanmasina izin vermeyecek diizeydedir. Bu
nedenle aort stenozunun etyolojisi konjenital,romatizmal veya dejeneratif, ne olursa
olsun, tedavi ¢ogunlukla replasmandir. Replasmanda mekanik, stentli veya stentsiz
biyoprotez, allogreft, otogreft (Ross prosediirii) veya kapakli kondiiit (Bentall

prosediirii) kullanilabilir.

Teknik: Konvansiyonel cerrahi aort kapak replasmaninda klasik olarak tam
sternotomi insizyonu tercih edilir. Son yillarda minimal invaziv teknik ve
ekipmanlarin yardimi ile sag anterior torakotomi, J ya da T sternotomiler de kolayca
uygulanir durumdadir. Kompleks cerrahi miidahale ise tam sternotomi giiniimiizde
halen kullanilan erisim yoludur. Erisim yolundan bagimsiz olarak replasman
prosediirii genellikle standarttir. Aortotomi yapilmadan 6nce sag koroner arterin ¢ikis
noktas1 gozlemlenmeli ve insizyon buna gore planlanmalidir. Bu oryantasyonun
saglanmas1 6zellikle konjenital bikiispit aort kapak vakalarinda dnemlidir. Aortotomi
transvers veya oblik sekilde yapilabilir. Transvers insizyon izole aort kapak
replasmaninda en ¢ok tercih edilen yontemdir. Sinotiibiiler bileske insizyondan

etkilenmemis olur. Oblik insizyon ise posteriora dogru non-koroner siniisten aortik
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anulusa dek uzanan insizyondur ve genellikle aort kok genisletme yapilacaksa
kullanilir. Sinotiibiiler bileskeyi ayiran bu insizyon gereginde aortikomitral bileske

yoluyla mitral kapak anterior leaflete dek uzatilabilir.

Bu sekilde ekspojuru saglanan aort
kapak ve kalsifikasyonlar dikkatlice rezeke
edilir. Kapak ve kalsifikasyonlarin, sol

ventrikiil ¢ikis yolu, ventrikiiler septum veya

| aort duvarina zarar vermeden diizgiin ve tam

ﬁ rezeksiyonu, operasyonun kritik onem tasiyan

’ ‘ i / /\f\ / basamagdir. Paravalviiler kacagin
=

oOnlenmesinde kilit adimdir. Debridman

E
% -~ sonrast uygun Olgiimler ile belirlenen
boyuttaki kapak implante edilir (Sekil 3). Bu
Sekil 3: Kapak dikislerinde temel anular teknikler.
a. tekli dikis b. supraanular plejitli matris dikis c.
infraanular plejitli matris dikis d. devamli dikis

sathada ne tir kapak kullanildigina gore
implantasyon teknikleri degisir; mekanik,
biyolojik, stentsiz, dikissiz vs. Onemli olan hasta-protez uyumsuzluguna yol agmayan
en biiyiik boyutta kapagi kullanmaktir. Implantasyon isleminden sonra kapagin
caligmas1 kontrol edilir. Cerrahi aort kapak replasmani sonrasinda olusabilecek
morbiditeler sOyle Ozetlenebilir: operasyona ait riskler (kanama, cerrahi alan
enfeksiyonu, tam sternotomili vakalarda sternum dehissensi gibi), hasta-protez
uyumsuzlugu, paravalviiler kacak, ileti sisteminde bloklar, strok, kapaga bagl
komplikasyonlar (yaprak¢ik dejenerasyonu, riiptiir vs.), kullanilan antikoagiilasyona
bagli major kanama, kapak trombozu veya tromboemboliler, protez kapak endokarditi,

hemoliz, ve aortotomi komplikasyonu olarak aort disseksiyonu.

2.6.3. Kateter Aracih Tedavi (Transkateter Aort Kapak implantasyonu-
TAVI)

Yiiksek cerrahi mortalite riski tagiyan veya operasyona uygun olmayan
hastalarda semptomlar1 diizeltmek amaciyla kateter aracili balon valvuloplastiler
denendiyse de islem sirasinda olusan komplikasyonlar ve erken restenoz goriilme
oraninin yiiksek olmasi nedeniyle pratikte kullanimi yayginlasmamistir. Bu nedenle

kateter aracil1 biyolojik kapak implantasyon teknikleri lizerine ¢alismalar yapilmistir.

13



Ik olarak 2002 yilinda Cribier ve ark. tarafindan antegrad yolla bovin perikardindan
olusan trileaflet balon expandable kapak implante edilmistir (17). Ardindan 2005
yilinda Texas Heart Institute’ta Paniagua ve ark. ilk retrograd transkateter aort kapak
implantasyonu vakasini yaymlamiglardir (18). Bir yandan optimal hemodinamik
bulgular1 saglayan biyolojik kapak gelistirilmesine devam edilirken bir yandan da
degisik implantasyon yollar1 arastirilmistir. Femoral venden girisimle transseptal
olarak antegrad implantasyondan sonra femoral arteryel girisimle retrograd
implantasyonu takiben mini torakotomi ile transapikal implantasyonlar yapilmistir.
Bunlarin disinda transaksiller, transkarotid, transkaval ve transseptal erisimler de
yaptlmistir (19). Giiniimiizde en sik kullanilan yontem transfemoral yaklagimdir.
Transfemoral yaklasimda ilio-femoral arter ¢ap1 6 mm’den fazla olmalidir. Belirgin
bir periferik arter hastaligi varliginda veya ana periferik damarlarin fazla tortiioz
oldugu durumlarda da mini torakotomi yapilarak transapikal yaklasim da tercih
edilebilmektedir. Transapikal yaklasimin transfemoral yaklasima gore, hastane igi
mortalite, islem sonrasi bobrek hasari ve isleme bagli serebrovaskiiler olaylar ile daha
cok iligkili oldugu gosterilmistir (20). Giiniimiizde kullanilmakta olan balonla
genisleyen (BEV) ve kendiliginden genisleyen (SEV) transkateter implante edilebilir
kapaklar Sekil 4’te verilmistir.

Balloon-expandable devices

Teknik:  MDCT ile

Sapien XT Sapien 3
. e yapilan hesaplamalar
PN el ) . -
l{‘ ¥ e % sonucunda segilen kapagin
o S

L karakteristik ozelliklerine gore

Self-expanding devices birka¢ adimda farkliliklar olsa
Evolut R Acurate Neo Portico Allegra

, o ia da standart bir TAVI islemi
} A\ 4 M}' ?\ﬂ tercihen hibrit bir odada,
\ / kardiyolog,  kardiyovaskiiler

cerrah, anestezist, scrub

hemsiresi ve perfiizyonistten

olusan bir ekibin katilimi ile

gercgeklesir. Olgularin

%90’1nda tercih edilen girisim
Sekil 4: TAVI isleminde kullanilan protez kapaklar (Todaro D, Picci A, 0 girs

Barbanti M. Technical characteristics and evidence to date for FDA- yeri olan her iki femoral bélge
and CE Mark-approved valves. Interv Today)
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steril sartlarda hazirlanir (19). Femoral arterlerden biri delivery (gonderim) sistemi
boyutuna uygun olarak (14 Fr veya daha genis) dilate edilir, diger femoral artere ise 6
Fr’lik kilif yerlestirilerek buradan tanisal pigtail katater gonderilir. Sagladigi
angiogramlar sayesinde aort kapagin yerlestirilmesi sirasinda nativ aort kapak ve aort
kokiiniin dogru pozisyonlandirilmasini temin eder. Kapak takilmayacak olan taraftaki
femoral ven veya juguler venlerden biri de 6 Fr kilif ile gegici pacemaker

yerlestirilmesi i¢in kullanilir.

Aort kapak ve anulusun hareketini onlemek amaciyla balonla genisleyen
kapaklarin tiimiinde ventrikiiler pacing’e ihtiya¢ vardir. Kendiliginden genisleyebilen

kapaklarda kullanimi da nadir degildir.

Perclose ProGlide'

Pratikte kullanilan bircok kapama

' ‘@ cithazi mevcuttur. Bunlardan

merkezimizde de en c¢ok kullanilani
.. Perclose ProGlide (Abbott Vascular,

, 1 Santa Clara, CA) olup Sekil 5’te

- / ' gosterilmektedir. 5-21 Fr araligindaki
& arteriotomilerin kapatilmasinda yaygin

olarak kullanilmaktadir. Bu cihaz daha

Sekil 5: Perclose Proglide Kapama ekipmani

onceden diigiim atilmis bir monofilaman
dikisi arteriotomi defekti ¢cevresine indirerek kapama islemini gerceklestirir. Temelde
tiim kapama cihazlarmin ¢alisma prensibi arterde olusan defekti jel veya miihiirleyici
materyaller ile tikama esasina dayanir. Perclose Proglide gibi bazilarinda defekt aktif
olarak dikis veya klip ile de kapatilabilmektedir. Genellikle 18 Fr ve iizerindeki
defektler dikise gereksinim gdosterir. Basarili bir TAVI islemi i¢in arteryel defektin tam
olarak kapatildigindan emin olunmalidir. Arteryel erisim saglandiktan sonra 6 Fr kilif
icinden kilavuz tel gonderilir ve bu kilif ¢ekilirken cilt insizyonu yapilir. Bu insizyon
uygun sekilde ekarte edilerek arteryel defekt tam olarak ortaya konur, boylece kapama
sirasinda cihazin herhangi bir cilt alt1 dokusunu veya cildi almamasi saglanir. Saat 10
ve 2 yoniinde 2 adet dikis arter dilatasyon Oncesi yerlestirilir. 14 Fr ve iistli defektlerde
3 dikis de gerekebilir. Islem bittikten sonra hemostaz saglandigma emin olunmadan

vaskiiler girisim yerindeki kilavuz tel yerinde tutulmalidir.
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A Ventrikiiler pacing igin

femoral venden gecici PM sag

)
s, Vny E Q atrium  ve trikiispit kapaktan
\_9) ilerletilerek sag ventrikiil
{w\ .t = endokardina yerlestirilir. Bu islem
-

- ozellikle BEV implantasyonlarinda
kapak ve ventrikiil hareketini

minimalize etmek icin gereklidir.

Bu iglemler tamamlandiktan sonra
aortik arkusun hazirlanmasindan
once 100 IU/kg dozunda heparin
yapilarak ACT Ol¢limii  yapilir.
Hedef 250-300 sn’dir. 6 Fr’lik

{\mww Frt st pigtail kateteri kapagin
D iletilmeyecegi taraftan ilerletilerek

Sekil 6: implantasyon planinin ayarlanmasi (Kasel AM, .
Cassese S, Leber AW, Scheidt W Von, Kastrati A. Fluoroscopy- aortik arka konuslandmhr ardindan
Guided Aortic Root Imaging for TAVR Determination of the
Aortic Annulus Plane in CT Imaging — A Step-by-Step
Approach. JCMG. 2013;6(2):2)

kullanilacak kapaga gore sag veya
non-koroner  valsalva  siniisiine
ilerletilir (SAPIEN 3 i¢in genelde sag, EVOLUT Pro iginse genelde non-koroner
siniis). Takiben uygun implantasyon agisin1 bulmak igin pigtail kateter yardimi ile

goriintiiler alinir LAO 30° CRA 0° genellikle baslangi¢ pozisyonudur (Sekil 6) (21).

6 Fr lik AL-1 kateteri J teli iizerinden ilerletilir. Floroskopi daha Once
belirlenmis olan implantasyon acisinda ayarlanir ve J teli diiz Glidewire ile degistirilir.
AL-1 Kkateteri aort kapagin merkezine dogru yonlendirilerek Glidewire orifisten
ventrikiile dogru nazikge ilerletilir. Tel kapaktan gegtikten sonra ventrikiiliin ortasina
kadar ilerletilir ve ventrikiil duvarina dayanmamasi igin bir miktar aspire edilerek yeri
kontrol edilir. Bu halde iken (pigtail aort kdkiinde ve tel ventrikiilde) islem sonrasi ile
karsilastirilmak tizere ¢esitli hemodinamik olgtimler alinir. Glidewire tercih edilen
yerlestirme teliyle degistirilir. Ileri derecede darliklarda kapagm ilerletilmesini
zorlastirabileceginden predilatasyon yapilir. Ancak bu islemin ileri kalsifik aort kokii
vakalarinda ileri kagcak veya anuler riiptiire neden olabilecegi unutulmamalidir. Bu

nedenle predilatasyon yapmadan &nce tiim TAVI materyali hazir tutulmalidir. Islem
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Oncesi tetkiklerde saptanan aortik anulus Olgiisiinde esit veya ondan daha kiigiik
boyutta bir balon secilir. Kalsifik anulus ve sol ventrikiil ¢ikimi1 vakalarinda daha
kiigiik olmalidir. Zira amag¢ anulusu genisletmek degil sadece kapak sisteminin
gegecegi uygun araligi yaratmaktir. Hizli ventrikiiler pacing altinda ilerletilen balon
direncle karsilasincaya dek sisirilir. Bu predilatasyon Oncesinde kapak yerlestirme
sistemi hazirlanir. Femoral girisim yeri uygun dilatatorler ile segilen kapaga gore 12-
14 Fr’e kadar dilate edilir. Kateter yardimiyla kilif abdominal aortaya dek ilerletilir ve
cilde fikse edilir. Kapak implantasyonundan hemen 6nce hemodinamik parametreler
ve acil operasyon durumunda gerekebilecek personel ve ekipman yeniden kontrol
edilir. Ardindan secilen kapak floroskopi altinda desendan aortadan ilerletilir. Balonu
aort kapak i¢inde floroskopik isaretleyicilere gore pozisyonlandirilir ardindan kapak
arktan kapaga dek ilerletilir. Gereginde yetersiz ise yeniden dilatasyon yapilabilir.
Daha 6nce belirlenmis olan yerlestirme agisina gore floroskopi ayarlanir ve angiogram
alinarak dogru plan ortaya konur. Kapak anulustan 3-5 mm asagida olacak sekilde
konumlandirilir. Bu islem dinamik bir siiregtir. Kapagin ¢ok ventrikiiler olmasi AV

blok ihtimalini artirirken, ¢ok aortik olmasi da koroner obstriiksiyon veya

Sekil 7: a. SAPIEN 3 kapadin pozisyonlandiriimasi b. implante edilmis SAPIEN 3 kapak

embolizasyon riskini dogurmaktadir. Asendan aortaya kapak migrasyonu da olabilir.
Ideal olarak floroskopide goriilen kapak uzunlugunun %70’i aortik, %30’u ventrikiiler
tarafta olacak sekilde hizli pacing altinda acilir. Yerlestirme islemi sonrasi sistem
desendan aortaya geri gekilir ve kapak paravalvuler leak agisindan angiogram ile
kontrol edilir (Sekil 7). Bu sirada EKG ve diger vital bulgular da kontrol edilir.

Femoral arterlerdeki kiliflar da geri cekilerek cikarilir ve Perclose ile uygun sekilde
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kapatilir. Eger EKG’de degisiklik yoksa, bloklu ritm gdzlenmiyorsa gegici pace
leadleri de cekilebilir. Femoral arterlerin kapatilmasini takiben kompresyon da

uygulanarak hemostaz saglanir ve islem sonlandirilir.

TAVI islemi sonrasinda olusabilecek komplikasyonlar arasinda ileti
bozukluklar1 ve kalict pacemaker gereksinimi, myokard infarktiisii, kanama, strok,

anuler riiptiir, periferik emboli veya disseksiyon, aort disseksiyonu sayilabilir.
2.6.4. Hangi Hastaya Hangi Girisim?

Aort kapagin ekokardiyografik degerlendirilmesi tanida ve tedavi
modalitesinin belirlenmesinde 6nemli rol oynar. “Aort stenozu” ile her ne kadar
aciklig1 azalan aort kapak orifisi ifade edilse de stenozun ciddiyetini dogru olarak
belirlemek klinik pratikte cok kolay olmamaktadir. Aort kapak alani 6l¢iimleri her
zaman kardiyak debi, ortalama basing gradienti, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu
(LVEF), duvar kalinliklari, kapak kalsifikasyon derecesi, kan basinci ve mevcut
fonksiyonel kapasite ile birlikte degerlendirilmelidir (22). Hipertansif hastalar

normotansif vaziyete gelince yeniden degerlendirilmelidir.

2017 ESC/EACTS Kapak Hastaliklar1 Kilavuzu’na gore; ileri AS mevcut
hastalarda tedavi modalitesinin se¢iminde izlenecek basamaklar belirtilmistir. Buna
gore; Euroscore ve STS risk skorlama sistemlerine gore diisiik cerrahi riskli hastalarda
ek risk faktorii yoksa (gogiise radyasyon 6ykiisii, porselen aort veya diiskiinliik) SAVR
onerilmektedir. Yiiksek cerrahi risk, ek risk faktorii olan ya da kalp takimi tarafindan

operasyona uygun bulunmayan hastalarda ise TAVI onerilmektedir (Sekil 8) (23).

B) Choice of intervention in symptomatic aortic stenosis

Aortic valve interventions should only be performed in centres with both departments of cardiology and cardiac surgery on site and with

structured collaboration between the two, including a Heart Team (heart valve centres).

The choice for intervention must be based on careful individual evaluation of technical suitability and weighing of risks and benefits of each
modality (aspects to be considered are listed in Table 7). In addition, the local expertise and outcomes data for the given intervention must

be taken into account.

SAVR is recommended in patients at low surgical risk (STS or EuroSCORE Il < 4% or logistic EuroSCORE | < 10%° and no other risk factors

not included in these scores, such as frailty, porcelain aorta, sequelae of chest radi:—;ticvrﬂ]f’u

TAVI is recommended in patients who are not suitable for SAVR as assessed by the Heart Team.”#*

In patients who are at increased surgical risk (STS or EuroSCORE |12 4% or logistic EuroSCORE | = 10% or other risk factors not included
in these scores such as frailty, porcelain aorta, sequelae of chest radiation), the decision between SAVR and TAVI should be made by the
Heart Team according to the individual patient characteristics (see Table 7), with TAVI being favoured in elderly patients suitable for transfe-

91.94-102
moral access.

Balloon aortic valvotomy may be considered as a bridge to SAVR or TAVIin haemodynamically unstable patients or in patients with sympto-
matic severe aortic stenosis who require urgent major non-cardiac surgery.

Balloon aortic valvotomy may be considered as a diagnostic means in patients with severe aortic stenosis or other potential causes for symp-

Sekil 8: Semptomatik ileri aort stenozunda girisim segenekleri. (2017 ESC/EACTS Guidelines for Valvular Heart Disease)

18



Ayni kilavuzda kalp takimi tarafindan uygun girisime karar verilirken goz 6ntinde

bulundurulmasi gereken kriterler siralanmistir (Sekil 9).

Favours Favours
TAYI SAVR

STS/EuroSCORE Il <4%%
{legistic EureSCOREI <10%)*

STS/EuroSCORE Il =4%
{logistic EureSCORE ] =l 0%)*

Presence of severe comerbidity
{not adequately reflected by scores)

Apge <75 years +
Age =75 years +
Previous cardiac surgery +
Frailty* +

Restricted mobility and conditions that may
affect the rehabilitation process after the +
pracedure

Suspicion of endocarditis +
Anatomical and technical aspects
Faveurable access for transfemoral TAVI it

Unfavourable access {any) far TAVI +

Sequelae of chest radiation +

Porcelain aorta +

Presence of intact coronary bypass grafts at
risk when sternotomy is performed

Expected patient—prosthesis mismatch +
Severe chest deformation or scoliosis +

Shert distance between coronary ostia and
aortic valve annulus

Size of aortic valve annulus out of range for
TAVI

Aartie roat morphalegy unfaveurable far TAV] +

Valve morphology (bicuspid, degree
of calcification, calcification pattern) +
unfaveurable far TAVI
Presence of thrombi in aorta or LV +

Cardiac conditions in addition to aortic stenosis that
require consideration for concomitant intervention

Severe CAD requiring revascularization by
CABG

Severe primary mitral valve disease, which
could be treated surgically

+

Severe tricuspid valve disease *

Aneurysm of the ascending aorta +

Septal hypertrophy requiring myectamy +

Sekil 9: Tedavi modalitesine karar verilirken kalp takimi tarafindan incelenmesi gereken ézellikler
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3. GEREC VE YONTEMLER

CALISMANIN TASARIMI

Calismamizda, merkezimizde son 5 yilda yapilan acik cerrahi aort kapak
replasmant (SAVR) ve TAVI vakalarinin erken dénem (30 giin) sonuglarini

karsilagtirmay1 amagladik.

Calismamiz retrospektif ve gozlemsel bir calisma olarak tasarlanmistir.
Hastanemiz medikal veri tabanindan Ocak 2015- Ocak 2020 tarihleri arasinda SAVR
veya TAVI uygulanmis olan hastalarin verileri incelenmistir. Dahil edilme kriterlerine

uygun olan hastalar ¢aligmaya alinmaistir.

Tim c¢alisma siireci boyunca Helsinki Bildirgesi’ne uyulmaya 06zen

gosterilmistir.

Calismamiz Saglik Bilimleri Universitesi Bilimsel Kurulu ve hastanemiz

akademik kurulu onayi ile bilimsel arastirma yapmak {izere uygunluk almistir (Bkz.

EK-1).
Dahil Edilme Kiriterleri;

e Ileri aort kapak stenozu nedeniyle girisim (SAVR veya TAVI) uygulanmas1

e Ileri AS yaninda es zamanl1 koroner arter bypass operasyonu yapilmis olmasi

e Hastalarin islem oncesi ve sonrasi 1. ayda kontrol ekokardiyografi ve rutin
tetkiklerinin bulunmasi

e Cerrahi AVR’nin minimal invaziv teknikle yapilmis olmasi
Dahil Edilmeme Kriterleri;

e Aort kapak patolojisine ek diger kardiyak patolojilere girisim yapilmis olmasi
(mitral tamir veya replasman, trikiispit valvuloplasti, atrial veya ventrikiiler
septal defekt onarimi, aortik kok genisletilmesi, endokardite bagli aort kok
lezyonlarinin tamiri, konjenital diger anomaliler)

e lleri aort yetersizligi nedeniyle aort kapak girisimi yapilmis olmasi

e Islem sonrasi 1. ay kontrol tetkiklerinin hastane veritabaninda bulunmamasi
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VERILERIN TOPLANMASI

Merkezimizde Ocak 2015- Ocak 2020 tarihleri arasinda SAVR veya TAVI islemi
uygulanan 533 adet SAVR ve 250 adet TAVI olmak iizere toplam 783 hastanin verileri
retrospektif olarak incelendi. Dahil olma kriterlerine uyan 206 SAVR ve 158 TAVI
hastas1 olmak tizere toplam 364 hastanin ¢alismaya dahil edilmesine karar verildi. Yas,
cinsiyet, preoperatif diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi, viicut kitle indeksi (BMI),
kronik akciger hastaligi, periferik arter hastaligi, renal fonksiyon testleri, New York
Heart Association (NYHA) fonksiyonel kapasite skoru, gegirilmis kardiyak girisim
veya operasyonlar, gecirilmis myokard infarktiisii, serebrovaskiiler olay, aritmi veya
kalic1 pacemaker (KPM) varligi, sigara igme Oykiisii retrospektif olarak incelendi.
Derlenen veriler ile preoperatif risk skorlama sistemleri EuroSCORE ve STS skorlari
hesaplandi. Preoperatif ekokardiyografik l¢iimlerden LVEF, aort kapak alan1 (AVA),
maksimal velosite (Vmax), maksimal ve ortalama transvalviiler basing gradienti,
asendan aort, siniis valsalva ve aortik anulus ¢aplar1 6l¢timleri kaydedildi. LVEF<%40
olan hastalar diisiik EF’li kabul edildi.

Islem oncesi alman son laboratuvar sonuglar1 kullanildi. Operatif risk
skorlamasinda STS ve EuroSCORE II kullanildi ve bu denklem i¢in gerekli olan renal
fonksiyon gostergesi kreatinin klirensi (CrCl) Cockcroft-Gault formiilii ile, viicut kitle
indeksi ise agirlik (kg)/boy (m?) formiilii ile hesapland1. LDL diizeyi 150 mg/dL nin
istii olan hastalar hiperlipidemik kabul edildi. Cre diizeyinin postoperatif 30 giin
icinde isleme bagli nedenlerle preoperatif diizeyinden 1,5 kat ve daha fazla artis

gostermesi Akut bobrek yetersizligi (ABY) olarak ele alindi.

Hastalarin  uygulanan islem sonrasinda gorillen erken mortalite ve
komplikasyonlar; revizyon veya reoperasyon varligi, vaskiiler komplikasyonlar
(kanama, girisim yerinde hematom, retroperitoneal hematom, femoral
pseudoanevrizma, iliak arter riiptiirii veya disseksiyonu gibi), intraaortik balon
pompasi (IABP) gereksinimi, postoperatif aritmiler, atrial fibrilasyon (AF) veya kalict
pacemaker (KPM) gereksinimi, postoperatif pndmoni, akut renal hasar ve hemodiyaliz
ihtiyaci, serebrovaskiiler olay, gastrointestinal kanama gibi klinik bulgular1 kaydedildi.

Islem sonras1 mortaliteleri incelendi ve toplam yatis siireleri kaydedildi.
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Islem sonrasi 1. ayda yapilan kontrol transtorasik ekokardiyografide hastalarin
LVEF, AVA, Vmax, maksimal ve ortalama transvalviiler basing gradientleri 6l¢tildii ve

paravalviiler kacak varlig1 kaydedildi.

Bu incelemeler tiim hastalar operatif risk gruplarma ayrilarak tekrarlandi.
Hesaplanan EuroSCORE 11 yiizdesi <%5 olanlar diisiik, %10 aras1 olanlar orta ve >%5
olanlar yiiksek riskli kabul edildi.

ISTATISTIK

Istatistiksel analizler icin IBM SPSS Istatistik 22 yazilimi kullanild.
Calismada nominal degiskenler say1 ve yiizde, normal dagilimli devamli degiskenler
ortalama ve standart sapma, normal dagilmayan devamli degiskenler medyan ve
ceyrekler agikligi olarak verilmistir. Tanimlayici istatistiklerin yani sira gruplarin
karsilagtirilmasinda nominal degerler icin Ki-Kare testi, beklenen frekanslarin 5’in
altinda olmast durumunda Fisher Kesin Ki-Kare testi, parametrik verilerin
karsilastirllmasinda  bagimsiz ~ 6rneklem  t-testi,  non-parametrik  verilerin
karsilagtirilmasinda Mann-Whitney U testi kullanilmistir. Normal dagilimli olmayan
bagiml gruplarin karsilastirilmasinda Wilcoxon testi kullanilmistir. Analizlerde

anlamlilik i¢in p <0.05 kabul edilmistir.
CIKAR CATISMASI

Bu tezin fikir ve yapim asamasinda herhangi bir ¢ikar ¢atismasi yoktur.
KLAVUZLARA UYGUNLUK

Calisma EQUATOR NETWORK kilavuzlarindan STROBE kilavuzuna

uygundur.
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4. BULGULAR

Calismaya dahil edilen hastalar yapilan isleme gére SAVR (n=206) ve TAVI
(n=158) olarak iki gruba ayrildi. SAVR hastalarinin 78 tanesinde konkomitan CABG
girisimi mevcuttu (%37,8). Implante edilen protezlerin 68 tanesi (%33) biyolojik, geri
kalanlar mekanik idi. Cerrahi vakalardan 10 Tanesi (%0,04) minimal invaziv teknikle
(J sternotomi veya sag anterior torakotomi) yapilmistt. TAVI prosediirlerininse
tamami transfemoral yolla uygulandi. SAVR grubundaki yas ortalamasi1 67,15+9,84
TAVI grubunda ise 78,65+7,63 olarak belirlendi. Bu yas fark: istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p<0,001). Kadin hastalar TAVI grubunda SAVR grubunda gore
anlamli olarak daha yiiksek orandaydi (sirasiyla %58,9 ve %41,1; p<0,001). SAVR ve
TAVI gruplar1 arasinda beden kitle indeksi (BMI) (sirasiyla 29,79+5,67 ve
29,60+5,73; p=0,769), hiperlipidemi (%41,9 ve %37, p=0,353), DM (%44,9 ve %42,
p=0,589), periferik arter hastalig1 (%15,6 ve %12, p=0,337) ve ge¢irilmis SVO (%4,4
ve %7,6, p=0,191) agisindan istatistiksel olarak fark yoktu. TAVI grubundaki HT orani
(%80,5) SAVR grubuna (%59,2) gére anlamli olarak daha fazla saptandi.

TAVI grubunun EuroSCORE II ve STS skoru yiizdeleri (sirastyla 7,94+6,54
ve 5,04+3,47) SAVR grubuna gore (3,24+4,16 ve 2,25+2,28) anlamli olarak daha
yiiksekti (p<0,001). Benzer sckilde TAVI grubunda daha once kardiyak cerrahi
gecirmis hasta oran1 (%32,5) SAVR grubuna gore (%3,4) anlamli olarak daha yiiksekti
(p<0,001). islem &ncesi kalict PM bulunan hasta orani her iki grupta benzerdi
(p=0,174). Buna karsilik islem Oncesi AF ritmindeki hasta orami TAVI yapilan
hastalarda %43,8 iken SAVR yapilan hastalarda %24,6 bulundu ve bu fark istatistiksel
olarak anlamliydi (p=0,011) TAVI grubunda koroner arter hastaligi (KAH) olan
hastalar da (%79,5) SAVR grubuna (%67,2) gore istatistiksel anlamli olarak daha
fazlaydi (p=0,012). NYHA III ve IV olan hasta oran1 SAVR grubunda %31,6 TAVI
grubunda ise %62 olup TAVI hastalarinin fonksiyonel kapasiteleri istatistiksel anlamli
olarak SAVR hastalarina gore daha diisiiktii (p<0,001). Tiim hastalarin demografik

verileri Tablo.1’de gosterilmistir.
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SAVR (n=206) TAVI (n=158) p

Yas (n=364) (nl) 67,15+9,84 78,65 + 7,63 <0,001
Kadin Cinsiyet (n=364) 65 (41,1%) 93 (58,9%) <0,001
BMI (n=345) (kg/m?) 29,79 £ 5,67 29,60 + 5,73 0,769
EuroSCORE Il (n=364) (%) 3,24 +£4,16 7,94 £ 6,54 <0,001
STS (n=364) (%) 2,25+2,28 5,04 £ 3,47 <0,001
NYHA (n=364)

NYHA | 16 (7,8%) 5 (3,2%)

NYHAI 125 (60,7%) 55 (34,8%) <0001

NYHA I 63 (30,6%) 95 (60,1%) '

NYHA IV 2 (1,0%) 3 (1,9%)
Hiperlipidemi (n=357) 85 (41,9%) 57 (37,0%) 0,353
DM (n=362) 92 (44,9%) 66 (42,0%) 0,589
HT (n=221) 61 (59,2%) 95 (80,5%) 0,001
Sigara (n=131)

Yok 30 (46,2%) 42 (63,6%)

Iciyor 10 (15,4%) 5 (7,6%) 0,107

Birakmig 25 (38,5%) 19 (28,8%)
PAH (n=357) 31 (15,6%) 19 (12,0%) 0,337
KAH (n=340) 127 (67,2%) 120 (79,5%) 0,012
PKG (n=237) 23 (19,0%) 26 (22,4%) 0,518
MI (n=213) 29 (25,0%) 39 (40,2%) 0,018
Gegirilmis Kardiyak Cerrahi 7 (3,4%) 51 (32,5%) <0,001
(n=360)

CABG 1 (0,5%) 44 (28,0%)

Kapak 5 (2,5%) 5 (3,2%)

CABG + Kapak 1 (0,5%) 2 (1,2%)
AF (n=177) 16 (24,6%) 49 (43,8%) 0,011
Kalic1 PM (n=108) 2 (16,7%) 5 (5,2%) 0,174
KOAH (n=291) 48 (25,9%) 58 (54,7%) <0,001
SVO (n=364) 9 (4.4%) 12 (7,6%) 0,191

Tablo 1. Caligmaya dahil edilen hastalarin islem 6ncesi demografik verileri.

Islem oncesi hastalarn hemoglobin degerleri SAVR grubunda 12,67+1,73
g/dL ve TAVI grubunda 11,28+1,6 g/dL olmak tlizere TAVI yapilan hastalarda anlamli
olarak daha diisiik saptandi (p<0,001). TAVI grubunun ayrica preoperatif kreatinin
degerleri [1,05 mg/dL (0,87-1,29)] SAVR grubuna goére [1 mg/dL (0,78-1,13)] daha
yiiksekti. Preoperatif ekokardiyografik incelemelerde TAVI hastalarinda SAVR’li
hastalara gore diisiik LVEF’li hasta sayis1 anlamli olarak daha yiiksek (p<0,001) ve
AVA degerleri anlamli olarak daha disiiktii (p<0,001). Her iki grubun transaortik
maksimal ve ortalama basing gradientleri, Vmax degerleri ve aortik anulus 6l¢timleri
istatistiksel olarak farksizdi. Hastalarin yapilan islem Oncesi laboratuvar ve

ekokardiyografik verileri Tablo 2’de gosterilmistir.
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SAVR (n=206) TAVI (n=158) p

Hb (n=364) (g/dL) 12,67+ 1,73 11,28 1,60 <0,001
Cre (n=364) (mg/dL) 1,00 (0,78 —1,13) 1,05 (0,87 — 1,29) <0,001
Ekokardiyografik dl¢iimler

LVEF (n=363) (%) 55 (50-60) 50 (40-55) <0,001
Diisiik EF (n=363) 23 (11.2%) 44 (27.8%) <0.001
AVA (n=199) (cm?) 0,80 (0,62 —0,90) 0,70 (0,60 — 0,80) <0,001
Vimax (n=302) (m/s) 4,3(40-49) 4,1(43-4,8) 0,696
Aortik Anulus (n=311) (mm) 22 (20 —23) 21 (20— 23) 0,081
Ort. Gradient (n=363) (mmHQg) 46 (41 -59) 46 (40 —54) 0,982
Maks. Gradient (n=364) (mmHg) | 77 (63 — 89) 76 (66 — 89) 0,893
TPAB (n=270) (mmHg) 35 (30-42) 46 (36 — 55) <0,001

Tablo 2. Hastalarn islem 6ncesi laboratuvar ve ekokardiyografik verileri.

Uygulanan girisim sonrasi hastane i¢i morbidite sebepleri ve komplikasyonlar
degerlendirildi. Buna gore islem sonrasi revizyon veya acil operasyon gereksinimi
TAVI grubunda (%3,9) SAVR grubuna gore (%20,4) anlamli olarak daha diisiiktii
(p<0,001). TAVI grubunda ise vaskiiler komplikasyon (kanama, girisim yerinde
hematom, retroperitoneal hematom, femoral pseudoanevrizma, iliak arter riiptiirii veya
disseksiyonu) orani %25,3 olarak bulundu. Postoperatif IABP gereksinimi %6,4 ile
SAVR grubunda TAVI’ye (%1,4) gore anlamlhi olarak daha fazlaydi (p=0,024).
Postoperatif yeni gelisen AF orani, SAVR yapilan hastalarda %18,4; TAVI yapilan
hastalarda ise %9 olup bu fark da istatistiksel anlamliydi (p=0,016). Kalic1 PM ihtiyaci
%11 ile TAVI grubunda SAVR’ye (%]1,1) gore anlamli olarak daha fazla bulundu
(p<0,001). Postoperatif yogun bakim yatis siiresini uzatan pnémoni, SVO, ABY veya
hemodiyaliz ihtiyaci, GIS kanama gibi komplikasyonlar karsilastirildiginda iki grup
arasinda istatistiksel fark bulunmadi. Buna karsilik toplam yatis siiresi TAVI grubunda
5 giin (4-7) ile SAVR grubuna [7 giin (6-11)] gore anlamli olarak daha kisaydi
(p<0,001). Postoperatif 1. Ayda hastalarin ekokardiyografik verileri karsilastirildi.
Preoperatif Olglimlerde aralarinda fark bulunmayan ortalama ve maksimal
transvalviiler basing gradientleri TAVI islemi sonrasinda anlamli olarak daha diisiik
saptandi. TAVI grubunda maksimal velosite 2,1 m/s (1,9-2,3) ile SAVR grubundaki
2,6 m/s’lik (2,3-2,9) dlgiimlere gore anlamli olarak daha diisiiktii (p<0,001) ancak bu
grupta PVL bulunan hastalarin oram1 %43,7 ile SAVR’deki %26,7°lik orana gore
anlaml olarak yiiksek bulundu (p<0,001). ilk 30 giin igindeki mortalite oranlar1 da
TAVI’de %10,8 ve SAVR’de %13,6 olarak saptanmis olup istatistiksel anlamli
bulunmadi (p=0,416). SAVR ve TAVI gruplarinin islem sonrast bulgular1 Tablo.3’te

verilmistir.
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SAVR (n=206) TAVI (n=158) p

EF (n=318) (%) 55 (55-60) 55 (45-60) 0,014
Ort. Gradient (n=286) (mmHg) 15(11-21) 10 (7 -13) <0,001
Maks. Gradient (n=287) (mmHg) | 28 (23 —36) 19 (14-22) <0,001
Vmax (n=253) (m/s) 2,6 (23-29) 2,1(19-23) <0,001
TPAB (n=230) (mmHg) 30 (26 — 36) 35 (29 -45) <0,001
PVL (n=364) 55 (26,7%) 69 (43,7%) 0,001
Revizyon Reop (n=348) 40 (20,4%) 6 (3,9%) 0,001
Vaskiiler Komp (n=150) 38 (25,3%)

IABP (n=333) 12 (6,4%) 2 (1,4%) 0,024
AF (n=329) 34 (18,4%) 13 (9,0%) 0.016
Kalici PM TIhtiyaci (n=327) 2 (1,1%) 16 (11,0%) <0,001
Pnémoni (n=334) 21 (11,3%) 15 (10,1%) 0,735
SVO (n=328) 5 (2,8%) 3 (2,0%) 0,674
ABY (n=330) 29 (14,1%) 20 (16,1%) 0,612
Divyaliz ihtiyaci (n=334) 9 (4,8%) 8 (5,4%) 0,795
GIS Kanama (n=330) 4 (2,2%) 6 (4,1%) 0,328
Yatis Siiresi (n=355) (giin) 7 (6-11) 5 (4-7) <0,001
Mortalite (n=364) 28 (13,6%) 17 (10,8%) 0,416

Tablo 3. Hastalarin islem sonrasi ekokardiyografik verileri ve komplikasyonlar.

Uygulanan tedavi modaliteleri de postoperatif ekokardiyografik verileri ile
karsilagtirildi. Buna goére TAVI yapilan hastalarin LVEF’sinde anlamli yiikselme
gozlenirken, SAVR grubunun pre- ve postoperatif LVEF’lerinde anlamli degisiklik
olmadi. Her iki grupta da maksimal ve ortalama transvalviiler basing gradientlerinde
anlamli diisiis izlendi, postoperatif ortalama gradientler TAVI’de 10 mmHg (7-13) ve
SAVR’de 14 mmHg (11-20) olarak bulundu. Diger ekokardiyografik olgiimler

Tablo.4’te siralanmustir.

SAVR p TAVI P
Preop Postop Preop Postop
LVEF (%) | 60 (50 —60) 55 (55-60) 0.220 | 50 (45-60) 55 (45-60) <0,001
Ort. Grad. 47 (41 - 56) 14 (11 -20) <0,001 | 45 (41 -55) 10 (7 -13) <0,001
Maks.Grad. | 78 (66 —91) 27 (21— 35) <0,001 | 76 (67 —88) 18 (14 -22) <0,001
Vmax 44(41-47 [25(2,2-29 <0,001 | 43(41-47) | 21(1,8-23) | <0,001

Tablo.4 iki girisimin pre- ve postoperatif ekokardiyografik bulgular1 (Wilcoxon Signed Ranks Test)

Ardindan hastalar preoperatif verileriyle hesaplanan EuroSCORE Il
yiizdelerine gore operatif risk gruplarina ayrildi. EuroSCORE II degeri %5’in altinda
olan hastalar diisiik, %5-10 arasinda olanlar orta ve %10’un {izerinde olanlar da yiiksek
riskli olarak degerlendirildi ve bu 3 grubun islem Oncesi ve sonrasi verileri

karsilagtirildi.

Diisiik operatif riskli 174 hastaya SAVR, 63 hastaya ise TAVI uygulandigi
belirlendi. Tiim risk gruplarindaki karsilagtirmaya benzer sekilde bu grupta da SAVR
hastalar1 (66,02+9,39) TAVI hastalarindan (75,95+7,63) anlaml olarak daha gengti
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(p<0,001). Bu risk grubunda islem oncesi AF ritminde olan hastalarin orani arasinda
her iki grup arasinda istatistiksel anlamli fark yoktu (SAVR’de %18,4; TAVI'de
%34,9; p=0,064). Ayni sekilde bu grupta, risk grubuna bakilmaksizin yapilan
karsilastirmadan farkli olarak, MI Oykiisii olan hasta sayisi da SAVR ve TAVI
grubunda istatistiksel olarak benzerdi (p=0,075). Diislik operatif riskli hastalar i¢inde
TAVI yapilan hastalarin EuroSCORE (3,14+1,19) ve STS skorlar1 (3,5143,03) SAVR
yapilan hastalarin EuroSCORE (2,09+1,11) ve STS skorlarindan (1,75%1,20) anlaml
olarak daha yiksekti (p<0,001). Koroner veya periferik arter hastaligi, DM,
hiperlipidemi veya ge¢irilmis SVO agisindan SAVR ve TAVI gruplar1 arasinda fark
yoktu. Diisiik operatif riskli hastalar TAVI grubunda (%76) SAVR grubuna gore
(%55,8) daha yiiksek oranda hipertansif bulundu (p=0,019). Diisiik operatif riskli

hastalarin islem 6ncesi demografik verilerini gosteren Tablo.5 asagida verilmistir.

SAVR (n=174) TAVI (n=63) p

Yas (n=237) (vil) 66,02 + 9,39 75,95 + 7,63 <0,001
Kadin Cinsiyet (n=237) 60 (34.5%) 32 (50.8%) 0.023
BMI (n=223) (kg/m?) 29.73 +£5.75 29.35+5.88 0.666
Euroscore 1l (n=237) (%) 2.09+1.11 3.14+1.19 <0.001
STS (n=237) (%) 1.75+1.20 3.51£3.03 <0.001
NYHA (n=237)

NYHA 15 (8.6%) 4 (6.3%)

NYHAII 120 (69.9%) 26 (41.3%) <0001

NYHA I 38 (21.8%) 33 (52.4%) '

NYHA IV 1 (0.6%) 0 (0%)
Dislipidemi (n=233) 67 (39.2%) 23 (37.1%) 0.773
DM (n=236) 69 (39.9%) 18 (28.6%) 0.111
HT (n=136) 48 (55.8%) 38 (76.0%) 0.019
Sigara (n=82)

Yok 24 (43.6%) 16 (59.3%)

Iciyor 10 (18.2%) 2 (7.4%) 0.292

Birakmis 21 (38.2%) 9 (33.3%)
PAH (n=232) 21 (12.4%) 3 (4.8%) 0.088
KAH (n=222) 102 (63.7%) 48 (77.4%) 0.051
PCI (n=152) 16 (15.2%) 9 (19.1%) 0.548
Ml (n=135) 15 (16.0%) 12 (29.3%) 0.075
Gegirilmis Kardiyak Cerrahi 3 (1.8%) 9 (14.5%)
(n=233)

CABG 0 (0%) 6 (9.6%) <0.001

Kapak 2 (1.2%) 2 (3.2%)

CABG + Kapak 0 (0%) 1 (1.6%)
AF (n=93) 9 (18.4%) 15 (34.9%) 0.064
Kalici PM (n=46) 0 (0%) 0 (0%)
KOAH (n=237) 33 (21.2%) 25 (56.8%) <0.001
SVO (n=237) 7 (4.0%) 3 (4.8%) 0.803

Tablo.5 Diisiik operatif riskli hastalarin iglem 6ncesi demografik verileri.
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Diistik riskli hastalarin laboratuvar bulgularinda ise risk gruplandirmasindan
bagimsiz yapilan karsilagtirmanin aksine kreatinin degerlerinde anlamli fark
saptanmad1. Bu grupta SAVR yapilan hastalarin median Cre degeri 0,91 mg/dL (0,72-
1,13), TAVI yapilan hastalarin median Cre degeri ise 0,90 mg/dL (0,85-1,44) ve
p=0,23 saptandi. Preoperatif hemoglobin degerleri yine TAVI grubunda (11,64+1,41)
SAVR’ye gore (12,8+1,7) anlamli olarak daha disiik bulundu (p<0,001).
Ekokardiyografi 6lgtimlerinde TAVI grubundaki hastalarin LVEF’leri daha diisiik,
AVA degerleri [0,7 cm? (0,6-0,78)] SAVR yapilan hastalara gére [0,75 cm? (0,6-0,94)]
anlaml1 olarak daha diisiik bulundu. Diisiik riskli hastalarin islem 6ncesi laboratuvar

ve ekokardiyografik bulgular1 Tablo.6’da verilmistir.

SAVR (n=174) TAVI (n=63) P

Hb (n=237) (g/dL) 12,80 + 1,70 11,64 +1,41 <0,001
Cre (n=237) (mg/dL) 0.91(0.72-1.13) 0.90 (0.85—1.44) 0.230
Ekokardiyografik él¢iimler

LVEF (n=236) (%) 55 (50-60) 55 (50-60) 0.005
Diisiik EF (n=236) 13 (7.5%) 11 (17.5%) 0.025
AVA (n=119) (cm?) 0.75 (0.60 — 0.94) 0.70 (0.60 — 0.78) 0.011
Vmax (n=204) (m/s) 4.3(3.9-5.1) 4.4 (4.1-4.64) 0.944
Aortik Anulus (n=201) (mm) 22 (20 - 25) 21 (20 -23) 0.295
Ort. Gradient (n=236) (mmHg) 46 (34 - 59) 46 (40 - 53) 0.795
Maks. Gradient (n=237) (mmHg) | 78 (60 — 101) 76 (68 — 84) 0.603
TPAB (n=156) (mmHg) 39 (30 -45) 49 (34 -55) <0,001

Tablo 6. Diisiik operatif riskli hastalarin islem oncesi laboratuvar ve ekokardiyografik verileri.

Ardindan bu grubun yapilan girisim sonrasindaki verileri karsilagtirildi.
Ekokardiyografik incelemede, TAVI grubunda islem oncesi LVEF anlamli olarak
diisiik iken, islem sonrasinda SAVR grubu ile arasinda anlamli fark bulunmadi. TAVI
grubundaki maksimal ve ortalama transvalviiler basing gradientleri risk gruplamasi
yapilmamis olan inceleme gibi, SAVR grubuna gore daha diisiik izlendi. Ilk
incelemenin aksine diisiik riskli grubun kontrol ekokardiyografilerinde paravalviiler
kagak varligi agisindan fark yoktu (TAVI %34,9 SAVR %25,9; p=0,171). Bu grupta
revizyon veya reoperasyon orant yine SAVR grubunda (%18,6) TAVI grubuna (%3,2)
(p=0,003). TAVI grubunda vaskiiler

komplikasyonlar ise %26,2 oraninda goriildii. Diisiik riskli TAVI hastalarinin {ABP

gore anlamli olarak daha yiiksekti

ihtiyac1 gdstermemesine karsilik bu grupta SAVR yapilan hastalarin %5,6’sina IABP
ihtiyaci oldu ancak bu fark istatistiksel anlamli degildi (p=0,117). Kalic1 PM ihtiyaci
genel gruptaki gibi bu grupta da TAVI grubunda (%9,8) SAVR’ye (%1,3) gore anlaml
olarak yiiksekti (p=0,007). Diisiik operatifriskli hasta grubunda ilk 30 giinliik mortalite
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SAVR grubunda %11,5 ve TAVI grubunda %4,8 olup istatistiksel olarak farksizdi

(p=0,143). Diisiik operatif riskli hasta grubunun islem sonrasi incelenen verileri

Tablo.7’de toplanmustir.

SAVR (n=174) TAVI (n=63) P

EF (n=214) (%) 55 (55-60) 60 (48 —60) 0.694
Ort. Gradient (n=204) (mmHg) 15 (11-20) 9.5 (7.5-14.5) <0.001
Maks. Gradient (n=204) (mmHg) | 27.5 (22.5 —36.0) 17 (14.5-22.0) <0.001
Vimax (N=166) (m/s) 2.6(2.3-2.9) 21(1.9-24) <0.001
TPAB (n=148) (mmHg) 30 (25-35) 35 (25-38) 0.001
PVL (n=237) 45 (25.9%) 22 (34.9%) 0,171
Revizyon Reop (n=229) 31 (18.6%) 2 (3.2%) 0.003
Vaskiiler Komp (n=61) 16 (26.2%)

IABP (n=221) 9 (5.6%) 0 (0%) 0.117
AF (n=219) 26 (16.4%) 8 (13.3%) 0.582
Kalic1 PM fhtiyaci (n=217) 2 (1.3%) 6 (9.8%) 0.007
Pnémoni (n=221) 15 (9.4%) 5 (8.2%) 0.785
SVO (n=217) 4 (2.6%) 1 (1.6%) 1.000
ABY (n=225) 21 (12.1%) 4 (7.8%) 0.398
Diyaliz Thtiyac1 (n=222) 6 (3.7%) 2 (3.3%) 1.000
GIS Kanama (n=218) 4 (2.5%) 1 (1.6%) 1.000
Yatis Siiresi (n=355) 7(6-5) 5(4-6.5) <0.001
Mortalite (n=237) 20 (11.5%) 3 (4.8%) 0.143

Tablo 7. Disiik operatif riskli hastalarin islem sonrasi ekokardiyografik verileri ve komplikasyonlar.

EuroSCORE 11 yiizdeleri %5-10 araligindaki 26 adet SAVR ve 55 Adet TAVI
hastasinin verileri de bir baska grupta incelendi. Orta riskli grupta demografik verilerin
cogunda anlamli fark bulunmamaktaydi. Bu grupta hastalarin EuroSCORE II degerleri
arasinda anlamli fark bulunmadi. Kardiyak cerrahi Oykiisii agisindan da SAVR
(%19,2) ve TAVI (%23,6) yapilan hastalar arasinda fark yoktu. iki gruptaki hastalar
arasinda DM (sirastyla %69,2 ve %48,1), HT (%75 ve %87,5), KAH (%83,3 ve %72),
gecirilmis MI (%61,1 ve %39,3) ve PAH (%28 ve %10,9) acisindan anlaml fark
yoktu. Preoperatif AF varligt SAVR grubunda %46,2 TAVI grubunda ise %42,9
olarak hesaplanmis olup yine istatistiksel olarak farksizdi. Orta riskli gruptaki

hastalarin demografik verilerinin ayrintilari1 Tablo.8’de verilmistir.
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SAVR (n=26) TAVI (n=55) p

Yas (n=81) () 73.15 + 10.54 81.18 = 7.61 <0.001
Kadin Cinsiyet (n=81) 13 (50%) 36 (65.5%) 0.184
BMI (n=81) (kg/m?) 29.89 £5.62 30.40 £5.77 0.710
Euroscore 11 (n=81) (%) 6.74£1.28 6.68 £1.34 0.866
STS (n=81) (%) 3.90+1.35 5.16+2.75 0.007
NYHA (n=81)

NYHAI 1 (3.8%) 0 (0%)

NYHAIII 4 (15.4%) 19 (34.5%) 0.132

NYHA IlI 21 (80.8%) 35 (63.6%) '

NYHA IV 0 (0%) 1 (1.8%)
Dislipidemi (n=79) 15 (57.7%) 21 (39.6%) 0.130
DM (n=80) 18 (69.2%) 26 (48.1%) 0.076
HT (n=52) 9 (75.0%) 35 (87.5%) 0.293
Sigara (n=26)

Yok 4 (57.1%) 13 (68.4%)

Iciyor 0 (0%) 2 (10.5%) 0.419

Birakmis 3 (42.9%) 4 (21.1%)
PAH (n=80) 7 (28.0%) 6 (10.9%) 0.055
KAH (n=74) 20 (83.3%) 36 (72.0%) 0.287
PCI (n=54) 5 (38.5%) 8 (19.5%) 0.164
MI (n=46) 11 (61.1%) 11 (39.3%) 0.148
Gegirilmis Kardiyak Cerrahi 5 (19.2%) 13 (23.6%) 0.656
(n=81)

CABG 1 (3.8%) 12 (21.8%)

Kapak 3 (11.5%) 1 (1.8%)

CABG + Kapak 1 (3.8%) 0 (0%)
AF (n=55) 6 (46.2%) 18 (42.9%) 0.834
Kalic1 PM (n=39) 2 (50.0%) 3 (8.6%) 0.072
KOAH (n=59) 12 (52.2%) 16 (44.4%) 0.562
SVO (n=81) 2 (1.7%) 4 (7.3%) 0.946

Tablo.8 Orta operatif riskli hastalarin islem 6ncesi demografik verileri.

Orta operatif riskli hastalarin laboratuvar incelemelerinde tiim hastalarin
incelemesinden farkli olarak Cre degerlerinde anlamli fark yoktu (p=0,742).
Ekokardiyografik incelemelerde LVEF, aort kapak alan1 ve maksimal velositelerde
SAVR ve TAVI grubu arasinda fark saptanmadi. Transvalviiler basing gradienti
SAVR’de ortalama 41 mmHg (39-42) ve TAVI’de 50 mmHg (40-54) olup istatistiksel
olarak farksizken (p=0,314), maksimal basin¢ gradientleri SAVR hastalarinda
ortalama 63 mmHg (61-67) TAVI’de ise 79 mmHg (71-91) ile anlamli olarak farkli
bulundu (p=0,048). Bu risk grubunda ayrica 6l¢iilen tahmini pulmoner arter basinglart
30 mmHg (30-32)’ya 42 mmHg (33-49) ile TAVI grubunda anlamli olarak daha
yiiksek bulundu (p=0,006). Operatif agidan orta riskli gruptaki hastalarin verileri
Tablo.9’da yer almaktadir.
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SAVR (n=26) TAVI (n=55) P

Hb (n=81) (g/dL) 11,88 +1,52 11,00+ 1,72 0,030
Cre (n=81) (mg/dL) 1.04 (1.0-1.22) 1.04 (0.94 - 1.20) 0.742
Ekokardiyografik dl¢iimler

LVEF (n=81) (%) 40 (40 -40) 50 (45 —55) 0.865
Diisiik EF (n=81) 7 (26.9%) 12 (21.8%) 0.613
AVA (n=56) (cm?) 0.80 (0.60 — 0.85) 0.75 (0.62 — 0.83) 0.238
Vimax (N=64) (m/s) 4.1(3.9-4.3) 4.4(4.2-4.8) 0.465
Aortik Anulus (n=66) (mm) 22 (22 —23) 21 (20— 23) 0.919
Ort. Gradient (n=81) (mmHg) 41 (39-42) 50 (40 —54) 0.314
Maks. Gradient (n=81) (mmHg) 63 (61 —67) 79 (71-91) 0.048
TPAB (n=72) (mmHg) 30 (30-32) 42 (33-49) 0.006

Tablo 9. Orta operatif riskli hastalarin iglem 6ncesi laboratuvar ve ekokardiyografik verileri.

Orta operatif riskli hastalarin islem sonrasi kontrol ekokardiyografilerinde risk
gruplarina ayirmadan Onceki incelemede oldugu gibi ortalama ve maksimal
transvalviiler basinglar TAVI grubunda SAVR grubuna gore anlamli olarak daha az
saptandi (sirastyla p=0,002 ve p=0,004). Operasyon sonrasi revizyon orant SAVR’de
%32 ve TAVI’de %7,7 bulundu ve bu fark istatistiksel acidan anlamliyd1 (p=0,015).
Kalict PM takilma orant SAVR grubunda %0 ve TAVI grubunda %14,9 saptandi
ancak istatistiksel olarak anlamsiz bulundu. Genel incelemenin aksine orta riskli
grupta posoperatif gelisen AF oranlari da (SAVR’de %31,8 TAVI'de %6.,4)
istatistiksel olarak farksiz bulundu p=0,005). Yatis siiresi TAVI grubunda 7 giin (4-8)
SAVR grubunda ise 8 giin (7-13) olarak anlamli oranda TAVI’de daha kisaydi. Bu
grupta her iki girisimin ilk 30 giinliik mortalitesi (SAVR %23,1 ve TAVI %14,5)
istatistiksel olarak farksiz bulundu (p=0,343). Orta riskli hasta grubunun postoperatif

incelemesi Tablo.10’da verilmistir.

Geri kalan hastalar operatif agidan yiiksek riskli olarak degerlendirilen 6 tane
SAVR ve 40 tane TAVI hastasi idi. Bu grubun preoperatif incelenen verilerinde biiyiik
oranda anlamli fark bulunmadi. Kardiyak cerrahi dykiisii hicbir SAVR hastasinda
bulunmadigindan, %72,5’inde bulunan TAVI grubu ile arasinda istatistiksel anlaml
fark saptandi. Bu grupta SAVR yapilan hastalarin EuroSCORE II’si 9%21,56+12,02
TAVI hastalarinda %17,21+£6,31°di ancak istatistiksel olarak anlamli fark yoktu.
NYHA fonksiyonel kapasite skorlar1 da her iki grupta benzer saptandi. Preoperatif
KAH SAVR’li hastalarin %100°’tinde, TAVI’li hastalarin ise %92,3’linde mevcuttu
(p=0,136). Yiiksek riskli hastalarin preoperatif demografik verileri Tablo.11’de

toplanmustir.
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SAVR (n=26) TAVI (n=55) P

EF (n=66) (%) 55 (50 — 60) 55 (50 — 60) 0.960
Ort. Gradient (n=52) (mmHg) 14 (11-25) 10 (9-13) 0,002
Maks. Gradient (n=53) (mmHg) 30 (18 -51) 20 (16 — 22) 0,004
Vimax (N=56) (m/s) 2.3(1.9-2.8) 21(2.0-23) 0,500
TPAB (n=52) (mmHg) 43 (35-55) 38 (30 -50) 0,433
PVL (n=81) 8 (30.8%) 29 (52.7%) 0,064
Revizyon Reop (n=77) 8 (32.0%) 4 (7.7%) 0.015
Vaskiiler Komp (n=49) 12 (24.5%)

IABP (n=69) 2 (9.1%) 2 (4.3%) 0.423
AF (n=69) 7 (31.8%) 3 (6.4%) 0.005
Kalici PM TIhtiyaci (n=68) 0 (0%) 7 (14.9%) 0.062
Pndémoni (n=70) 4 (18.2%) 5 (10.4%) 0.368
SVO (n=68) 1 (4.8%) 1(2.1%) 0.525
ABY (n=70) 7 (26.9%) 9 (20.5%) 0.533
Diyaliz Ihtiyac1 (n=70) 3 (13.6%) 4 (8.3%) 0.670
GIS Kanama (n=70) 0 (0%) 3 (6.1%) 0.549
Yatis Siiresi (n=355) 8(7-13) 7(4-8) 0,035
Mortalite (n=81) 6 (23.1%) 8 (14.5%) 0.343

Tablo 10. Orta operatif riskli hastalarin islem sonras1 ekokardiyografik verileri ve komplikasyonlar.

SAVR (n=6) TAVI (n=40) p

Yas (n=46) (y1l) 73.83 £8.87 79,43 £ 6,09 0,055
Kadin Cinsiyet (n=46) 3 (50.0%) 25 (62.5%) 0.666
BMI (n=44) (kg/m?) 31.16 £4.72 28.94 +5.47 0,392
Euroscore 11 (n=46) (%) 21.56 £12.02 17.21 £6.31 0,422
STS (n=46) (%) 9.00 + 8.80 7.31+3,76 0,661
NYHA (n=364)

NYHA 0 (0%) 1 (2.5%)

NYHAII 1 (16.7%) 10 (25.0%) 0.708

NYHA I 4 (66.7%) 27 (67.5%) '

NYHA IV 1 (16.7%) 2 (5.0%)
Dislipidemi (n=45) 3 (50.0%) 13 (33.3%) 0.650
DM (n=46) 5 (83.3%) 22 (55.0%) 0.377
HT (n=33) 4 (80.0%) 22 (78.6%) 1.000
Sigara (n=23)

Yok 2 (66.7%) 13 (65.0%)

Iciyor 0 (0%) 1 (5.0%) 0.923

Birakmis 1 (33.3%) 6 (30.0%)
PAH (n=45) 3 (60.0%) 10 (25.0%) 0.136
KAH (n=44) 5 (100.0%) 36 (92.3%) 1.000
PCI (n=31) 2 (66.7%) 9 (32.1%) 0.281
MI (n=32) 3 (75.0%) 16 (57.1%) 0.629
Gegirilmis Kardiyak Cerrahi 0 (0%) 29 (72.5%) 0.001
(n=46)

CABG 0 (0%) 26 (66.7%)

Kapak 0 (0%) 0 (0%)

CABG + Kapak 0 (0%) 3 (7.7%)
AF (n=17) 1 (50.0%) 16 (59.3%) 1.000
Kalic1 PM (n=23) 0 (0%) 2 (8.7%)
KOAH (n=32) 3 (50.0%) 17 (65.4%) 0.647
SVO (n=46) 0 (0%) 5 (12.5%) 1.000

Tablo.11 Yiiksek operatif riskli hastalarin islem 6ncesi demografik verileri.
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Yiiksek operatif riskli hastalarin preop Hb degerleri SAVR’de 12,02+2,49 ve
TAVI’de 11,10+1,65 g/dL olup aralarinda istatistiksel fark yoktu. Cre degerleri
SAVR’de 0,9 mg/dL (0,85-1,02) ve TAVI’de 1,16 mg/dL (0,94-1,28) olarak saptandi
ve istatistiksel olarak yine fark yoktu (p=0,387). Bu grupta TAVI ve SAVR uygulanan
hastalarin preoperatif LVEF’leri arasinda da anlamli fark yoktu. Ortalama
transvalviiler basung gradienti SAVR yapilan hastalarda 48 mmHg (45-49) ve TAVI
yapilan hastalarda 44 mmHg (37-58) olarak bulundu ve istatistiksel anlamli fark
saptanmad1 (p=0,769). Aort kapak alan1 SAVR yapilmis hastalarda 0,6 cm? (0,57-
0,60) ve TAVI yapilmus hastalarda 0,7 cm? (0,6-0,8) olarak hesaplandi ve istatistiksel
olarak benzerdi (p=0,452). Bu gruptaki hastalarin preoperatif laboratuvar ve

ekokardiyografik verileri Tablo.12’de sunulmustur.

SAVR (n=6) TAVI (n=40) p

Hb (n=46) (g/dL) 12.02 +2.49 11.10 + 1.65 0.242
Cre (n=46) (mg/dL) 0.90 (0.85-1.02) 1.16 (0.94 - 1.28) 0.387
Ekokardiyografik él¢iimler

LVEF (n=46) (%) 40 (37.5-45.0) 40 (30.0 - 50.0) 0.856
Diisiik EF (n=46) 3 (50.0%) 21 (52.5%) 0.909
AVA (n=24) (cm?) 0.60 (0.57 — 0.60) 0.70 (0.60 — 0.80) 0.452
Vmax (N=34) (m/s) 4.3 (4.25 — 4.40) 4.1(3.8-4.7) 0.262
Aortik Anulus (n=44) (mm) 20 (20 —23) 22 (20 —23) 0.880
Ort. Gradient (n=46) (mmHQg) 48 (45 - 49) 44 (37 - 58) 0.769
Maks. Gradient (n=46) (mmHg) 78 (74 - 80) 67 (61 —96) 0.546
TPAB (n=42) (mmHg) 57 (54-71) 55 (45 - 62) 0.069

Tablo.12 Yiiksek operatif riskli hastalarin islem 6ncesi laboratuvar ve ekokardiyografik verileri.

Secilen girisimin uygulanmasi sonrasinda yiiksek riskli grubun kontrol
ekokardiyografisinde PVL oranlar1 arasinda SAVR ve TAVI gruplar1 arasinda
istatistiksel anlaml fark yoktu (SAVR’de %33,3; TAVI’de %45; p=0,684). Buna
karsilik TAVI yapilan grupta maksimal velosite 2,1 m/s (1,5-2,3) olup, 3,3 m/s (2,7-
3,8) olarak saptanan SAVR grubuna gore anlamli olarak daha disiiktii (p=0,007).
Revizyon veya reoperasyon goriilmeyen TAVI grubunda %25 oraninda vaskiiler
komplikasyon izlendi. SAVR grubunda kalic1 PM ihtiyaci goriilmedi, TAVI grubunda
3 hastada (%7,9) kalict PM gerekli goriilse de istatistiksel anlamli bulunmadi (p=1).
Postop gelisen ABY, SAVR grubunda 1 (%16,7) TAVI grubundaysa 7 (%24,1)
hastada saptandi ancak istatistiksel anlam tagimamaktaydi (p=1). GIS kanama SAVR
grubunda goriilmedi, buna karsilik TAVI grubunda 2 hastada (%3,3) saptandi. Bu fark
da istatistiksel agidan anlamli degildi (p=1). Yatis siiresi SAVR yapilan yiiksek riskli
hastalarda 17 giin (16-18) iken TAVI yapilanlarda 7 giin (3-8) idi, ancak bu veriler de
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istatistiksel anlam kazanmadi (p=0,655). Ilk 30 giinliik mortalite oran1 SAVR’de
%33,3 ve TAVI’de %15 idi ancak istatistiksel anlaml1 saptanmadi (p=0,277). Yiiksek

operatif riskli hastalarin islem sonrasi kontrol verileri Tablo.13’te belirtilmistir.

SAVR (n=6) TAVI (n=40) P

EF (n=19) (%) 45 (35 -55) 40 (30 —55) 0.773
Ort. Gradient (n=19) (mmHg) 28 (21-34) 10 (7 -13) 0.037
Maks. Gradient (n=19) (mmHg) 48 (37 -59) 19 (12-21) 0.062
Vimax (N=19) (m/s) 3.3(2.7-3.38) 21(15-23) 0.007
TPAB (n=19) (mmHg) 32 (28 — 46) 35 (30 — 46) 0.243
PVL (n=19) 2 (33.3%) 18 (45.0%) 0.684
Revizyon Reop (n=42) 1 (25.0%) 0 (0%) 0.095
Vaskiiler Komp (n=40) 10 (25.0%)

IABP (n=43) 1 (25.0%) 0 (0%) 0.093
AF (n=41) 1 (25.0%) 2 (5.4%) 0.271
Kalict PM Thtiyaci (n=42) 0 (0%) 3 (7.9%) 1.000
Pnémoni (n=43) 2 (50.0%) 5 (12.8%) 0.118
SVO (n=43) 0 (0%) 1 (2.6%) 1.000
ABY (n=35) 1 (16.7%) 7 (24.1%) 1.000
Diyaliz Thtiyac1 (n=42) 0 (0%) 2 (5.3%) 1.000
GIS Kanama (n=42) 0 (0%) 2 (5.3%) 1.000
Yatis Siiresi (n=44) 17 (16 —18) 7(3-8) 0.655
Mortalite (n=46) 2 (33.3%) 6 (15.0%) 0.277

Tablo 13.Yiiksek operatif riskli hastalarin islem sonrasi ekokardiyografik verileri ve komplikasyonlar.
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5. TARTISMA

Aort kapak stenozu (AS) tiim diinyada siklig1 giderek artan ve tedavisiz
kalmast durumunda mortalite ve morbiditeyi artiran bir kapak hastaligidir.
Konvansiyonel cerrahi yontemler yillardir giivenle uygulansa da kardiyopulmoner
bypass’a gereksinim duyulmast buna bagli yan etkileri de beraberinde getirmektedir.
Ozellikle hastaligin sik goriildiigii ileri yaslarda (>65 yas %2-9, >85 yas %4) (7,24,25)

norolojik ve renal problemler 6nemli bir mortalite ve morbidite sebebidir.

Son yillarda kardiyak girisimlerin teknolojik ilerlemeleriyle endovaskiiler
olarak kapak hastaliklarinda da miidahaleler baslamistir. Oncelikle cerrahiye uygun
goriilmeyen yiiksek riskli hasta grubunda ¢alismalar yapilmis olup (26), son yillarda
diistik operatif riskli hastalara da uygulanarak sonuglar1 paylasilmistir (27). Hangi
hastaya hangi tedavi seklinin uygulanacagina dair kesin endikasyonlar olmasa da,
2017 ESC/EACTS kilavuzunda da belirtildigi gibi kalp takiminin hastaya en uygun

girisim sekline karar vermesi onerilmektedir.

Tedavi modalitesine karar verirken hastanin yasi, islem oncesi fonksiyonel
kapasitesi, gecirdigi kardiyak girisim veya operasyonlar, pulmoner ve renal
fonksiyonlar ve norolojik durumu gibi bircok faktér ele alinir. Operatif riskin
belirlenmesi intra- ve postoperatif gelisebilecek morbidite ve komplikasyonlara
hazirlikli olunmasini saglar. Kardiyak cerrahi oncesi birkac¢ tane skorlama sistemi
onerilmistir. Bunlardan Amerika’da daha sik kullanilan Society of Thoracic Surgeons
(STS) skoru ve Avrupa’da siklikla kullanilan The European System for Cardiac
Operative Risk Evaluation (EuroSCORE)’dur. 2011 yilinda giincellenerek
EuroSCORE Il olarak kullanilmaya baglanmistir. EuroSCORE II’nin kardiyak cerrahi
sonras1 mortaliteyi 6ngoérmede STS ve EuroSCORE I’e gore daha yiiksek prediktif
oldugu calismalarda gosterilmistir (28). Bu nedenle ¢alismamizda hastalar1 operatif

risk gruplarina gore ayirirken EuroSCORE II'yi kullandik.

Yiiksek operatif risk tasiyan ileri AS’li hastalarin karsilagtirildigst PARTNER
IA calismasinda, her iki yontemin ilk 30 giin i¢indeki sonuglarinda TAVI yapilan
hastalarda SVO %5,5 ve SAVR yapilan hastalarda %2,4 oraninda goriilmiis ve bu fark
anlamli bulunmustur (p=0,04) (29). Bizim c¢alismamizdaki yiiksek riskli hasta
grubunda ise SAVR grubunda ilk 30 giin SVO goriilmemis olup, TAVI grubunda %2,6
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olarak saptandi ve anlamli fark bulunmadi. Orta ve diisiik riskli hasta gruplarimizda
da her iki modalite arasinda fark yoktu. Bu duruma isleme bagli SVO goriilen hasta

sayisimizin az olmasi neden olmus olabilir.

Her iki yontemle mekanik veya biyolojik kapaklar kullanarak sol ventrikiil
cikim yolu darlig1 giderilse de sonrasinda bu segmentte olusabilecek paravalviiler
kagak miktar1 erken ve uzun dénem sonuglari etkileyen 6nemli bir parametredir.
Cerrahi olarak yiiksek riskli hastalara yapilan TAVI igleminin sonuglarini gosteren
PARTNER IA ¢alismasinda PVL oram1 TAVI’de %14 ve SAVR’de %1 ile TAVI
grubunda anlamli olarak daha fazla bulunmustur. Hafif PVL’nin dahi uzun dénem
sagkalima olumsuz etkisi oldugu belirtilmistir (2). Bizim c¢alismamizda da benzer
sekilde tiim risk gruplarinda islem sonrasi paravalviiler kagak oran1t TAVI grubunda
(%43,7) SAVR grubundan (%26,7) anlamli derecede daha yiiksekti. Pibarot ve ark.
tarafindan yayinlanan bir ¢alismada islem sonrasi 30. Giin yapilan kontrol
ekokardiyografilerde toplam PVL oran1 %55,7 olup orta ve ileri kagaklarin uzun
donemde tekrar hastaneye yatisi ve mortaliteyi 2,4-2,7 kat artirdigi gosterilmistir (30).
Bizim ¢alismamizda ise yiiksek riskli hasta grubunda PVL oram1 TAVI’de %45 ve
SAVR’de %33,3 olup istatistiksel agidan fark bulunmadi (p=0,684). Bu durumun
yliksek riskli hasta sayimizin PARTNER IA calismasindan daha az olmasiyla

aciklanabilecegini diisiindiik.

TAVI sonrasi en sik goriilen morbidite sebeplerinden biri ileti yolu
bozukluklar1 ve kalici PM ihtiyacidir (31). NOTION ¢alismasinda 30 giin i¢inde kalic1
PM ihtiyact TAVI yapilmis 145 hastanin %34,1’inde, SAVR yapilmis 135 hastanin da
%1,6’sinda ortaya ¢ikmistir. Yeni gelisen AF oran1 ise TAVI’de %16,9, SAVR’de
%57,8 olarak bulunmustur ve bu farklar istatistiksel olarak anlamlidir (32). Son
yaymlanan PARTNER 3 calismasinda ise diisiik operatif riskli hastalarda 30 giinde
yeni gelisen AF oran1 TAVI’de %5 SAVR’de %39,5 olarak gosterilmistir (3,33).
Bizim ¢alismamizda tiim risk gruplarinda, kalict PM oran1 TAVI’de %11 ve SAVR’de
%]1,1; yeni gelisen AF orani TAVI’de %9 ve SAVR’de %18,4 olarak saptanmistir. 30
giinlik erken donem sonuclar iginde AF goriilme oraninin SAVR’de, kalict PM
ihtiyacinin da TAVI’de anlamli olarak yiiksek olmasi agisindan ¢alismamiz literatiirle
benzerlik gostermektedir. Buna karsin risk gruplarina ayrilan hastalarda yeni gelisen

AF ve kalict PM ihtiyact acgisindan her iki modalite arasinda istatistiksel fark
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bulunmadi. Bu duruma risk gruplarindaki hasta sayilarinin diger ¢alismalara oranla

daha az olmasi yol agmis olabilir.

Acik cerrahinin gerekliligi olan KPB’nin fizyolojik pulsatil akimi
saglayamamasi ve yiiksek oranda goriilen sistemik inflamatuar yanit sendromu (SIRS)
nedeniyle renal fonksiyonlar {izerine olumsuz etkisi bilinmektedir. TAVI isleminde
renal hasara yol agan etken de fazla miktarda kontrast kullanilmasidir. TAVI 6ncesinde
yapilan kontrastli BT incelemeleri ve invaziv goriintilleme yontemleri (kardiyak
kateterizasyon) de bu hasar1 artirabilir. Ozellikle TAVI uygulamasma yeni baslamis
bir merkezde bu etkiler daha belirgindir. Attard ve ark. tarafindan yapilmis bir
calismada TAVI sonrast ABY orani %35,9 olarak bulunmus ve bu oran hastalarda
islem oncesi kronik bobrek hastaliginin sik ve EuroSCORE 1I yiizdelerinin yiiksek
olmasina atfedilmistir (34). Nunes Filho ve ark. tarafindan yapilan bir bagka ¢alismada
ise ABY orant TAVI sonrast %18 olarak bulunmustur (35). SIRS sikligi TAVI
sonrasinda SAVR’ye gore daha nadir olsa da Sinning ve ark. tarafindan yapilan yaptig
bir calismada SIRS’1n TAVI sonrasinda da 30 giinliikk mortaliteyi artirici etkisi oldugu
bildirilmistir (36). Yiiksek ve orta operatif riskli hastalarin sonug¢larini inceleyen bir
meta-analizde de SAVR grubunda akut renal hasarin anlamli olarak daha fazla
(p=0,013) goriildiigiinii bildirse de, bu analize alinan tiim ¢alismalar en az 1 yillik
takipleri icermektedir (33). Calismamizda tiim operatif risk gruplarinda islem sonrasi
ABY oranlarma bakildiginda SAVR (%14,1) ve TAVI (%16,1) gruplar1 arasinda
anlaml fark saptanmadi. En biiyiik fark yiiksek riskli grupta goriilse de (sirasiyla
%16,7 ve %24,1) bu fark da istatistiksel olarak anlamli bulunmamis olup, bu durum
prosediire bagli renal hasari incelemede uzun donem takip gerekliligini akla
getirmektedir. Literatiir ile olan bu farkin merkezimizde operatif riski yiiksek AS
hastalarinin ~ biiytik  kismina  (40/46, %87) TAVI yapilmis olmasindan

kaynaklanabilecegi diisiiniildii.

Protez kapaklarda efektif orifis alan1 mortaliteye onemli etkisi olan hasta-
protez uyumsuzlugu durumunu belirleyen parametredir. Bu alanin hastanin viicut
yiizey alanina orani indekslenmis efektif orifis alani olarak ifade edilir ve 0,9
cm?/m?’den biiyiik olmalidir. Buna ragmen mekanik kapaklarin yapisi geregi laminer
bir akim olmadigindan replasman sonrasi bir miktar gradient goriilebilir. Gradient

Ol¢timleri hastanin o anki hemodinamik parametrelerine de bagli oldugundan dikkatle
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yapilmalidir. Cerrahi replasmanda ve TAVTI isleminde kullanilan biyolojik kapaklarda
ise santral laminer akim mevcut olup bu nedenle islem sonrasi gradient daha azdir (37).
Bizim ¢alismamizda her iki grupta islem sonrasi ortalama ve maksimal gradientler
islem Oncesine gore anlamli olarak daha diistiik 6l¢iildii. SAVR grubunda %67
oraninda mekanik kapak kullanilmis olup, hemodinamik o6zelliklere bagli olarak
ortalama transvalviiler basing gradienti 47 mmHg (41-56)’dan 14 mmHg (11-20)’ya,
TAVI grubunda ise 45 mmHg (41-55)’dan 10 mmHg (7-13)’ya dismiistiir. Bu

Olgtimler literatiirle benzerdir (38).

Calismamiz 30 giinliik verilerle yapildigr igin beklendigi iizere mortaliteye
etkili faktorler genellikle prosediire bagli parametreler olmustur. Bunlardan en
onemlisi acil operasyon gerekliligidir. Tamburino ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada
acil operasyona doniisiin ilk 30 giinliik mortaliteyi 39 kat artirdigi belirtilmektedir.
Islem sonrast hemodinamik instabilite yaratan tamponad, major vaskiiler
komplikasyonlar ve daha onceki balon valvuloplasti de mortaliteyi artiran islem
kaynakli parametreler olarak gosterilmistir (39). Merkezimizde TAVI islemi sonrasi 2
sol ana koroner arter obstiiksiyonu, 1 ana iliak arter riiptiirii, 1 de sag ventrikiil
yaralanmasi sonucu kardiyak tamponad olmak flizere 4 hasta acil operasyona
almmistir. 2017 ESC/EACTS Kapak Hastaliklar1 Kilavuzu'na gore tedavi
modalitesine karar vermesi gereken kalp takimidir ve mortaliteyi en aza indirebilmek
icin tim aort kapak girisimleri, girisimsel kardiyoloji ve kalp damar cerrahisi

uzmanlarini igeren kalp takiminin var oldugu merkezlerde yapilmalhidir (23).

Her iki islem sonrasi 1. ay kontrol ekokardiyografik incelemelerde SAVR
yapilan hastalarin LVEF yiizdelerinde istatistiksel anlamli bir degisiklik gériilmezken,
TAVI uygulanan hastalarin islem sonrast LVEF’lerinde istatistiksel anlamli artig
izlendi (sirasiyla p=0,22 ve p<0,001). Bu fark risk gruplarina ayrildiktan sonra anlaml
bulunmadi. Fraccaro ve ark. tarafindan yapilan bir calismada diisiik (<%35) LVEF’li
hastalarda TAVI isleminden sonra SAVR’ye gére LVEF’de daha anlamli ve erken
yiikselis oldugu kaydedilmistir (40). Bizim ¢alismamizda diisik LVEF’1i hasta sayisi
toplamda 67 (%18,4) olup SAVR grubunda %11,2 TAVI grubunda %27,8 oraninda
idi. Daha diisitk LVEF’li hastalarin daha ¢cok TAVI tedavisine yonlendirilmis olmasi,
SAVR grubunda anlamli yiikselis goriilmemesini aciklayabilir. Bunlarin disinda agik

cerrahide kaginilmaz olan KPB ve kross klemp etkileri de myokard fonksiyonunu
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gecici siireyle de olsa bozmaktadir. TAVI islemindeyse ventrikiiler pacing gibi
basamaklar disinda myokardiyal iskemi siiresi daha kisadir. Myokardiyal
fonksiyonlardaki farki net olarak ortaya koyabilmek i¢in daha uzun siireli takiplere

gereksinim vardir.

Operatif komplikasyonlar iginde sayilabilecek vaskiiler komplikasyonlar
Smith ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada 30 giinliik takipte TAVI kolunda anlaml1
derecede daha yiiksek bulunmustur (%11 ve %3,2) (41). Bizim ¢alismamizda da 30
giin igerisinde TAVI grubunda goriilen vaskiiler komplikasyon orant %25,3 iken tiim
risk gruplarindaki analizde de anlamli fark bulunmustur. Bunun nedeni merkezimizde
yapilan SAVR’lerde periferik vaskiiler miidahalenin az olmasi olabilir. Minimal
invaziv olarak yapilan ve periferik kaniile edilen hastalarin hi¢birinde kaniilasyon veya

bir bagka nedenli miidahaleye bagl vaskiiler komplikasyon kaydedilmemistir.

Makikallio ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada operatif riskten bagimsiz
olarak hastane yatis siiresi TAVI sonras1 3,7+3,4; SAVR sonrasi ise 7,8+5,1 giin ile
TAVI kolunda anlamli olarak daha kisa bulundu (42). Bu anlamli disiis diger
calismalarda da gosterilmistir (43). Bizim calismamizda ise yalmizca yiiksek riskli
grupta yatis siireleri istatistiksel agidan benzer bulunmus olup, TAVI yapilan diisiik ve
orta operatif riskli hastalarin yatis siiresi [sirasiyla 5 giin (4 — 6.5) ve 7 giin (4 — 8)]
SAVR vyapilan hastalara gore [sirasiyla 7 giin (6 — 5) ve 8 giin (7 — 13)] istatistiksel

anlamli olarak daha kisa bulundu.
CALISMANIN KISITLILIKLARI

Calismamizin retrospektif ve tek merkezli olmast kisitlayici durumlarin
basinda gelmektedir. Hasta sayis1 az olmamasina ragmen hastanemiz veritabanindaki
eksik veriler daha genis bir ¢alisma olmasini engellemistir. Bir diger husus takip
stiresinin kisa olmasidir. Yeni gelisen tedavi yontemlerinin prosediirel sonuglar1 kadar

uzun donem sonuglar1 da arastirilmalidir.

Incelenmis olan iki yéntemin hangisinin segilecegine dair kesin bir endikasyon
olmamas: nedeniyle, retrospektif incelemede hastalarin demografik verileri
birbirinden farkli bulunmustur. Her ne kadar risk gruplamasi yapilmis olsa da yas,

gecirilmis kardiyak operasyon gibi 6zelliklerde belirgin farkliliklar mevcuttur.
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Caligmamizda iki tedavi grubu arasinda koroner arter hastaligi acgisindan da
fark bulunmakta olup, SAVR olgularmin sayisini azaltmamak adina konkomitan
CABG yapilan hastalar (37,8) da SAVR grubunda g¢alismaya dahil edildi. TAVI
grubunda KAH anlamli olarak daha yiiksek olmasina karsin konkomitan PKG yapilan
hasta sayis1 ise yalnizca 2 olup iki tedavi grubu arasinda belirgin farklilik vardi.

CABG+AVR vakalaria bu heterojenite nedeniyle alt grup analizi yapilmadi.

Aort kapak ile kombine diger kapak girisimleri, asendan aort replasmani, aortik
kok genisletmesi gibi ek operasyon yapilmis hastalar, prosediirlerin homojen olarak

karsilagtirilmast amaciyla ¢aligma dis1 birakildi.

Preoperatif ekokardiyografik incelemelerde birgok hastada ileri kalsifikasyon
nedeniyle bikiispit-trikiispit aort kapak ayrimi yapilamadi. Bu nedenle bikiispit
kapaklardaki SAVR ve TAVI prosediirlerinin alt grup analizi yapilamada.

Calismanin daha ¢ok hasta ile daha uzun siire takip edilerek yapilmasi ulusal

veritabani olusturmak i¢in gerekli bilgileri artiracaktir.
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6. SONUC

Ozellikle ileri yasta sikligi giderek artan ve ciddi formu mutlaka girisim
gerektiren bir hastalik olan aort stenozu, yillardir cerrahi aort kapak replasmani ile
tedavi edilse de kardiyopulmoner bypass kullaniminin kagiilmaz oldugu bu
operasyon, yiiksek riskli hastalarin tedavisinde komplikatif hale gelebilmektedir. Bu
hastalarda son yillarda transkateter aort kapak implantasyonu uygulanmaya baslanmas,
hastane yatis siiresinin daha kisa olmasi ve myokardiyal fonksiyonlarin daha erken
diizelmesi gibi 6zellikleriyle 6ne ¢ikmistir. Buna karsin isleme bagl ileti bozukluklari
ve kalict pacemaker gereksiniminin daha fazla olmasi, takiplerde paravalviiler kagak
oraniin daha yiiksek olmasi, uzun dénem sonuglarini etkilemektedir. Orta ve diisiik
riskli hasta gruplarindaki randomize ¢alismalarin heniiz yayinlanan sonuglari, daha az
invaziv bu yontemin gelecegine dair umut verici olsa da, giinliik pratikte daha yaygin

kullanim1 i¢in daha ¢ok veri ve deneyime ihtiyag vardir.
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