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ÖZET 

ŞENER YZ. Mitral Anuler Kalsifikasyonun Transkateter Aortik Valv 

İmplantasyonu Sonlanımları Üzerine Etkilerinin Değerlendirilmesi, Hacettepe 

Üniversitesi Tıp Fakültesi, Kardiyoloji Tezi. Ankara, 2020. Ciddi aort stenozu olan 

orta ve yüksek cerrahi riskli hastalarda transkateter aortik valv implantasyonu (TAVİ) 

standart tedavi haline gelmiştir. Mitral anuler kalsifikasyon (MAK); ciddi aort darlığı 

olan hastalarda sık görülür ve artmış kardiyovasküler morbidite ve mortalite ile 

ilişkilidir. Mitral anuler kalsifikasyonun TAVİ sonrası takipte tüm nedenlere bağlı 

mortalitenin bağımsız bir prediktörü olduğu gösterilmiştir. Bu çalışmanın amacı; ciddi 

aort darlığı olan hastalarda mitral anuler kalsifikasyonun TAVİ sonrası 

komplikasyonlarla ve mortalite ile ilişkisinin değerlendirilmesi; TAVİ sonrası 

mortalite ve kalıcı kalp pili ihtiyacının prediktörlerinin belirlenmesidir. Çalışmaya 

01.01.2010 - 01.06.2020 tarihleri  arasında Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Hastanesi’nde ciddi aort darlığı nedeni ile TAVİ yapılan hastalar tarandıktan sonra  

dahil edilme kriterlerini karşılayan hastalar çalışmaya alındı. Hastaların bazal 

demografik verileri, laboratuvar ve ekokardiyografik parametreleri, TAVİ işlemine ait 

verileri kaydedildi. Çalışmanın sonlanım noktaları olarak mitral anuler 

kalsifikasyonun TAVİ sonrası komplikasyonlarla ilişkisi, TAVİ sonrası kalıcı kalp pili 

ihtiyacı prediktörlerinin tespit edilmesi, hastane içi ve tüm nedenlere bağlı mortalite 

oranlarının saptanması ve mortalite ilişkili faktörlerin tespit edilmesi olarak belirlendi. 

Araştırmaya  98 erkek (%40) ve 147 (% 60) kadın olmak üzere 245 hasta dahil edildi. 

Hastaların ortalama yaşı 76,3 ± 8,3 yıl idi. Hastaların ortalama sol ventrikül ejeksiyon 

fraksiyonu (EF) % 54,8 ± 11,4; aortik kapak alanı 0,74 ± 0,14 cm2;  ve ortalama aortik 

transvalvuler gradyenti 47,0 ± 14,3 mmHg olarak tespit edildi. 148 (% 60,4) hastada 

MAK tespit edildi. Hastane içi mortalite 14 (%5,7) hastada gelişti. Ortanca 23,1 (11,6-

44,3) aylık takip süresinde hastaların %17,8’ine (n=42) kalıcı kalp pili implantasyonu 

yapıldı ve tüm nedenlere bağlı mortalite 89 (%36,3) hastada gelişti. MAK olan 

olgularda; perikardiyal efüzyon (%26,4’e karşı %12,4; p=0,013) ve kontrast 

nefropatisinin (%21,6’ya karşı %7,2; p=0,005) MAK olmayan hastalara göre daha 

fazla olduğu tespit edildi. Kalp pili itiyacının prediktörü olarak sadece sol ventrikül 

çıkış yoluna uzanım gösteren MAK varlığı (HR:3,32; p=0,002) saptandı. RAAS 

blokörü kullanımı (HR: ; p=0,012), hemoglobin düzeyi (HR:0,79; p=0,006), TAVİ 
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sonrası atriyal fibrilasyon gelişimi (HR:2,39; p=0,002) ve mitral anuler 

kalsifikasyonun ciddi olması (HR:1,94; p=0,024) tüm nedenlere bağlı mortalitenin 

öngördürücüleri olarak tespit edildi. Aortik kapak alanı ile MAK volümü (r=0,03; 

p=0,689), MAK Hounsfield ünitesi (r= -0,007; p=0,934) ve MAK Agatston skoru (r= 

-0,08; p=0,290) arasında korelasyon saptanmadı.  

Anahtar Kelimeler: TAVİ, Mitral anuler kalsifikasyon, Aort stenozu  
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ABSTRACT 

ŞENER YZ. Evaluating The Effects of Mitral Annular Calcification on The 

Outcomes of Transcatheter Aortic Valve Implantation, Hacettepe University 

Faculty of Medicine, Cardiology Thesis. Ankara, 2020. Transcatheter aortic valve 

implantation (TAVI) has become the standard of care treatment in patients with severe 

aortic stenosis who carry intermediate or high risk for surgical aortic valve 

replacement. Mitral annular calcification (MAC) is frequently seen in patients with 

aortic stenosis and it is associated with increased cardiovascular morbidity and 

mortality. It is reported that MAC is an independent predictor of all cause mortality 

after TAVI. The aim of this study is to both evaluate the relationship between mitral 

annular calcification and TAVI related complications and mortality; and to define the 

predictors of both all cause mortality and permanent pacemaker implantation after 

TAVI.  All of the patients who underwent TAVI procedure due to severe aortic 

stenosis between 01.01.2020 and 01.06.2020 in Hacettepe University Hospital were 

screened and patients fullfilling including criterias were enrolled. Patients’ baseline 

demographic datas, laboratory, echocardiography  and TAVİ procedure related 

parameters were recorded. Outcomes are identified as follows; association between 

mitral annular calcification and TAVI related complications, establishment of the 

predictors of all cause mortality and permanent pacemaker implantation, definition of 

the in-hospital and all cause mortality rates. A total of 245 patients including 98 males 

(40 %) and 147 females (60 %) were enrolled in the study. The mean age of the 

population was 76,3 ± 8,3 years.  The mean left ventricular ejection fraction was % 

54,8 ± 11,4; aortic valve area was 0,74 ± 0,14 cm2  and mean aortic transvalvular 

gradient was 47,0 ± 14,3 mmHg. MAC was detected in 148 (% 60,4) patients. In-

hospital mortality was occured in 14 (5,7 %) cases. Permanent pacemaker implantation 

was performed in %17,8 (n=42) patients and all cause mortality was developed in 89 

(36,3 %) cases during the median 23,1 (11,6-44,3) months follow-up. Pericardial 

effusion (26,4% vs 12,4%; p=0,013)  and contrast induced nephropathy  (21,6% vs 

7,2%; p=0,005) were developed more frequently in patients with MAC than without 

MAC. Only the presence of MAC extending to left ventricular outflow tract was 

detected to be independent predictor of permanent pacemaker implantation 

requirement (HR:3,32; p=0,002). All cause mortality predictors were established as; 
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use of renin-angiotensin-aldosterone system blockers (HR: ; p=0,012), level of 

hemoglobin (HR:0,79; p=0,006), severe mitral annular calcification (HR:1,94; 

p=0,024) and atrial fibrillation development after TAVI (HR:2,39; p=0,002). There 

was not any correlation between aortic valve area and MAC vloume (r=0,03; p=0,689), 

MAC Hounsfield Unit (r= -0,007; p=0,934) and MAC Agatston score (r= -0,08; 

p=0,290). 

 

Keywords: TAVI, Mitral annular calcification, Aortic stenosis  
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Aort stenozu (aort darlığı) erişkinde en sık görülen kalp kapak hastalığı olup 

orta ve ciddi nativ kapak hastalıklarının yaklaşık %35’ini oluşturmaktadır [1]. Sıklığı 

50-59 yaş arası erişkinlerde % 0,2 iken 80 yaş ve üzeri bireylerde % 9,8’e ulaşır [2]. 

Kuzey Amerika ve Avrupa’da 75 yaş üzerinde aort stenozu prevalansı 7,6 milyon 

olarak belirlenmiştir [3]. Aort stenozu; romatizmal kapak hastalığına bağlı olabileceği 

gibi yaşlanma ilişkili kalsifik dejeneratif süreç sonucu ya da biküspid aortik kapak 

varlığında aortik kapaktaki akım hemodinamiklerine bağlı olarak daha erken yaşlarda 

gelişebilmektedir. Gelişmiş ülkelerde en sık neden dejeneratif aort stenozu iken 

gelişmekte olan ülkelerde romatizmal kapak hastalığı hala en sık nedendir. 70 yaş 

altında gelişen ciddi aort darlığı vakalarının büyük kısmından biküspid aortik kapak 

sorumludur [4].  Aort stenozu progresif bir hastalıktır ve yakın takip edilmelidir. 

Aortik valvuler skleroz; aortik kapakta kalınlaşma ve fokal kalsifikasyon ile birlikte 

aortik kapak velositesinin 2,5 m/s’nin altında olması olarak tanımlanır ve dejeneratif 

aort stenozunun başlangıcını temsil eder. Aortik valvuler skleroz gelişen vakaların 5 

yıl içerisinde %10’unda ciddi aort stenozu gelişmektedir [5,6].  Aortik kapakta gelişen 

progresif darlık sonucu sol ventrikül ön yükü artar ve kardiyak atım hacmini devam 

ettirebilmek için miyokardiyal hipertrofi gelişmektedir. Hipertrofi sonrası diyastolik 

disfonksiyon ve ona bağlı olarak sol atriyum yeniden şekillenmesi ortaya çıkmaktadır. 

Sol ventrikül çıkış yolundaki gradyent nedeni ile efor sırasında kardiyak atım hacmi 

yeterli seviyeye ulaşamayabilir ve hastalarda senkop ve efor anginası görülebilir. 

İlerleyen süreçte kalp yetmezliği gelişmekte ve tedavi edilmezse hastaların beklenen 

sağkalımı 18 aya kadar düşmektedir [7]. Aort darlığı tanısı ve ciddiyet sınıflamasında 

ekokardiyografi temel rol oynamaktadır. Ciddi aort darlığı olan hastalarda hasta 

semptomatikse ve sol ventrikül fonksiyonlarda bozulma başlamış ise girişimsel tedavi 

uygulamak gerekir. Aort darlığının tedavisi; cerrahi aortik kapak replasmanı ya da 

transkateter aortik kapak implantasyonu (TAVİ) ile yapılmaktadır. TAVİ işleminin 

başarısını etkileyen farklı etkenler mevcuttur. İleri yaş, yüksek cerrahi risk, porselen 

aort ve kırılganlık varlığı gibi durumlarda TAVİ ön planda tercih edilmektedir [8]. 

TAVİ ile ilgili yapılmış olan pek çok çalışma sadece yüksek riskli hastalarda değil orta 

riskli hastalarda da TAVİ sonlanımlarının cerrahi aortik kapak replasmanına benzer 
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sonuçlar verdiğini ortaya koymuştur [9]. TAVİ işleminin komplikasyonları; vasküler 

giriş yeri ilişkili komplikasyonlar, inme, ileti bozuklukları ve sonucu olarak kalıcı kalp 

pili implantasyonu ihtiyacı, kapak dislokasyonu, paravalvüler kaçak gelişimi, renal 

fonksiyonlarda bozulma, koroner arter obstrüksiyonu ve mitral kapak 

disfonksiyonudur [10]. TAVİ sonrası takiplerde mortalite oranları cerrahi aortik kapak 

replasmanı sonrasi mortalite oranlarına benzerdir ve 2 yıllık mortalite oranı %33,9 

olarak bildirilmiştir [11]. 

Mitral anuler kalsifikasyon (MAK), mitral kapağa fibröz destek sağlayan 

mitral anuluste dejeneratif süreç nedeni ile kalsifikasyon gelişmesiyle oluşur. Genel 

popülasyonda sıklığı %8-15 olarak bildirilmiş olup yaşla, kronik böbrek yetmezliği 

gibi kardiyovasküler risk faktörleriyle ve aortik stenoz ile birlikte daha sık görülür 

[12]. Mitral anuler kalsifikasyon; mitral kapak hastalığı ve kardiyak ileti bozuklukları 

gibi kardiyovasküler hastalıklar ile ve artmış mortalite riski ile ilişkilidir. Aort stenozu 

nedeni ile TAVİ planlanan hastaların %50’sinde mitral anuler kalsifikasyon 

saptanmıştır [13,14]. Ciddi aort darlığı olan hastalarda mitral anuler kalsifikasyon sık 

görülmektedir ve TAVİ sonrası tüm nedenlere bağlı mortalite ile ilişkilidir [15].  

Bu çalışma ile amacımız; Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Kardiyoloji Ana 

Bilim Dalı’nda ciddi aort darlığı nedeni ile TAVİ yapılmış hastalarda; mitral anuler 

kalsifikasyon ilişkili parametreler ile TAVİ sonrası kapak fonksiyonları, 

komplikasyonlar ve mortalite arasındaki ilişkinin değerlendirilmesidir. Literatürde 

benzer konu ile ilgili az sayıda çalışma olması ve mitral anuler kalsifikasyonun 

volümü, lokalizasyonu, ciddiyeti, Hounsfield ünitesi gibi parametreler ile TAVİ 

sonlanımları arasındaki ilişki arasında kısıtlı veri olması nedeni ile bu çalışma 

planlanmıştır.   
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Aortik Kapak Anatomisi  

Aortik kapak triküspid olup üç yaprakçıktan oluşur ve pulmoner kapağın 

posteriyorunda yerleşimlidir. Aortik kapak kapalı olduğunda her yaprakçığın olduğu 

bölgede yaprakçık ve aort duvarı ile sınırlı bir bir boşluk (sinüs) bulunur. Bu boşluklar 

“sinüs Valsalva” olarak adlandırılır ve koroner arterler bu sinüs bölgelerinden orijin 

alır. Yaprakçıklar, koroner arterlerin köken aldığı sinüs Valsalva boşluklarına göre 

adlandırılır: sol koroner yaprakçık, sağ koroner yaprakçık ve non-koroner yaprakçık 

[16]. Aortik kapak anatomisi Şekil-2.1.1’de gösterilmiştir. Genel popülasyonun % 1-

2’sinde iki yaprakçık bulunur ve bu durum biküspid aortik kapak olarak adlandırılır. 

Biküspid aortik kapak, en sık görülen konjenital kardiyak anomalidir [17]. Aortik 

yaprakçıkların ventriküler yüzü düzgün olup aortik yüzleri daha pürüzlüdür. 

Yaprakçıkların uç bölgelerinde apozisyon bölgelerinin ventriküler yüzüne “lunula” adı 

verilir. Lunulanın ventriküler yüzünde orta bölgede yaprakçık kalınlığı daha fazladır 

ve bu bölgeye “Arantius nodülü” denir. Kapak kapalı olduğunda yaprakçıkların lunula 

bölgeleri uç uca gelir ve kanın ventriküle geri kaçışı önlenmiş olur. Lunula 

bölgelerinde fenestralar bulunur ancak bunlar genellikle tam kat olmadığı için aort 

yetersizliğine neden olmazlar [18]. Yaşlanma ile birlikte yaprakçıkların kalınlığı ve 

sertliği artar. Özellikle 50 yaşından sonra yaprakçık kalınlığındaki artış belirginleşir 

ve Arantius nodülü kalınlığı lunula kalınlığının iki katına ulaşır [19].  

 

 

 

 

Şekil 2.1. Aortik kapak anatomisi  
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Aort kökü; sol ventrikül çıkış yolunun devamı olarak devam eder ve asendan 

aorta ile birleşim yerine sinotübüler bileşke denir. Subpulmoner infundibulum 

bölgesine göre sağda ve arkada yerleşimli olup arka sınırında mitral kapak anülüsü ve 

müsküler ventriküler septum ile komşudur. Aort kökü; aortik kapak yaprakçıkları, 

sinüs Valsalva boşlukları ve aortik kapak yaprakçıkları arasındaki fibröz bağ dokudan 

oluşur. Aortik anulüs; üç tane dairesel bir tane de taç şeklinde olmak üzere dört adet 

fibröz halkadan oluşmaktadır. Dairesel fibröz halkalardan bazalde olanı sol ventrikül 

ile bağlantı noktasını oluşturur ve aortik kapak yaprakçıklarının esas olarak bağlandığı 

halkadır. Ortadaki dairesel halka anatomik ventriküloarteryel fibröz halkadır. 

Distaldeki halka ise sinotübüler bölgedeki dairesel halkadır. Aortik yaprakçıklar 

açıldığında bu üç dairesel fibröz halka ile birlikte ventrikülü destekleyen taç şeklinde 

bir anulüs oluşturur (Şekil 2.2) [20].  

Şekil 2.2. Aortik anulüs anatomisi  

Aort kökü ve anulüsü ile ilgili ölçümler ekokardiyografi ile yapılmaktadır. 

Asendan aort çapı ölçümü diyastol sonunda ve aort duvarını da kapsayacak şekilde dış 

kenarlardan yapılmalıdır. Aort kökü ve anülüs kardiyak siklus ile hareketli olduğu için 

M mod ölçümleri normale göre 1-2 mm daha düşük çıkmaktadır. Bu nedenle ölçümler 

M mod ile değil 2D görüntü üzerinden yapılmalıdır. Aortik anulüs; parasternal uzun 

aks (PLAX) görüntüde aortik kapak yaprakçıklarının anulüs ile birleştiği noktalar 

arasından sistol sırasında ölçülmelidir. Standart ekokardiyografik değerlendirmede 

aortik anulüs, sinüs Valsalva ve sinotübüler bileşke çapları verilmelidir. Aortik anulus, 

aort kökü ve asendan aorta için normal değerleri Şekil-2.3’ te özetlenmiştir [21].  
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Aortik anulüs ve aort kökü çapları, TAVİ planlanan hastalarda kapak boyutunun 

belirlenmesi için önemlidir. Ciddi aort darlığı olan hastaların sinotübüler bileşke 

çaplarının normal insanlara göre 2 standart sapma daha geniş olduğu ekokardiyografi 

çalışmaları ile gösterilmiştir. Ancak anulüs ve sinüs Valsalva çapları aort darlığı olan 

ve olmayan hastalarda benzer saptanmıştır. Çalışmalarda aort darlığı olan hastaların % 

25’inde sinotübüler bileşke çapı normal referans değerlerin üzerinde iken anulüs ve 

sinüs Valsalva çapı normal referansın üzerinde saptanan hasta oranı % 10’dur [22]. Bu 

nedenle TAVİ planlanan hastalarda aort kökü ölçümlerinin doğru yapılması protez 

kapağın durabilitesi ve hasta- protez kapak uyumsuzluğu gelişmemesi için önemlidir 

[23].   

Şekil 2.3. Aort kökü çaplarının normal referans aralıkları  

2.2. Aort Stenozu 

2.2.1. Epidemiyoloji  

Aortik valvuler skleroz; aort stenozunun öncü lezyonu olup aortik kapakta 

gradyent olmadan kalınlaşma ve kalsifikasyon gelişmesidir ve 65 yaş üstü bireylerde 
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sıklığı % 25’tir. Aort stenozu ise 65 yaş üstü popülasyonda %2-9 sıklıkta görülür. 

Aortik valvuler skleroz ve stenoz prevalansı yaşla birlikte artar ve 85 yaş üzeri 

popülasyonda aortik valvuler skleroz prevalansı % 48, aortik stenoz sıklığı %4 

seviyesine ulaşır. Cerrahi aortik kapak replasmanı yapılan hastaların kapak 

spesimenlerinin değerlendirildiği bir çalışmada yıllar içerisinde romatizmal tutulmuş 

aortik kapak nedenli aort stenozu sıklığının %30’dan %18’e gerilediği; dejeneratif 

kalsifik aort stenozu sıklığının ise %30’dan %46’ya yükseldiği tespit edilmiştir [24].    

Avrupa’da kalp yetmezliği hastaları üzerinde yapılan ve eşlik eden kapak 

hastalıklarının değerlendirildiği bir çalışmada aort stenozu en sık saptanan kapak 

hastalığı iken hastaların %81,9’unda neden kalsifik dejeneratif aort stenozu, 

%11,2’sinde romatizmal kapak hastalığı, %5,6’sında konjenital biküspid aortik kapak, 

%1,3’ünde ise geçirilmiş infektif endokardit olarak saptanmıştır. Cerrahi aortik kapak 

replasmanı yapılan hastaların %54,3’ü 70 yaş ve üzeri grupta yer alıp %85’inin 

fonksiyonel kapasitesi NYHA sınıf II-IV olmasına rağmen hastaların %80’inde 

ejeksiyon fraksiyonu korunmuş (>%60) olarak tespit edilmiştir [25].  Finlandiya’da 

yapılan bir başka çalışmada 75-86 yaş arası popülasyonda aortik kapak kalsifikasyonu 

sıklığı %53 olup, 75-76 yaş arasında orta ve ciddi aort stenozu sıklığı %2,5 iken 85-

86 yaş aralığında aort stenozunun %8,1 oranında görüldüğü bildirilmiştir [26].   

Hipertansif hastaların dahil edildiği INSIGHT çalışmasında aortik kapak 

kalsifikasyonu hastaların %53’ünde saptanmıştır [27]. 55-80 yaş arası hipertansif 

hastaların dahil edildiği ve ekokardiyografik değerlendirmenin yapıldığı LIFE 

çalışmasında; aortik valvuler skleroz %40,4 oranında, aort stenozu ise %1,6 oranında 

tespit edilmiştir. 4 yıllık takip sonrasında aortik valvuler skleroz sıklığının %63, aort 

stenozunun ise %4 sıklığına ulaştığı gözlenmiştir [28].  

Aortik valvuler skleroz, önceden yaşlanmanın doğal bir sonucu olarak 

düşünülmekte iken 80 yaş üzeri hastaların %50’sinde olmaması bu düşünceden 

uzaklaşılmasına neden olmuştur. Aortik valvuler sklerozun ateroskleroz süreci ile 

ilişkili olduğu ve artmış kardiyovasküler mortalite ile bağlantılı olduğu tespit 

edilmiştir [29]. Ateroskleroz için iyi bilinen risk faktörleri olan yaş, erkek cinsiyet, 

sigara, hipertansiyon ve yüksek  Lipoprotein-a ve LDL kolesterol düzeylerinin aortik  

valvuler skleroz için de risk faktörleri oldukları gösterilmiştir [30].   
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Eş zamanlı farklı kardiyak yapılarda kalsifikasyonun eş zamanlı olarak 

saptanması yıllar önce “Senil kardiyak kalsifikasyon sendromu” olarak tanımlanmıştır 

ve aterosklerotik sürecin sonucu olarak gelişen epikardiyal koroner arterlerdeki 

kalsifikasyonun; mitral anuler kalsifikasyon ve aortik kapak kalsifikasyonu ile benzer 

patofizyolojik süreçler sonunda ortaya çıktığı öne sürülmüştür [31].   

Son dönem böbrek yetmezliği olan ve diyaliz tedavisi gören hastalarda 

kalsiyum metabolizmasındaki değişikliklere bağlı vasküler kalsifikasyon sıklığı 

artmıştır. Diyaliz hastalarında yapılan bir çalışmada hastaların sadece %16’sında 

aortik kapak normal olarak değerlendirilmiş olup aortik valvuler skleroz hastaların 

%66,5’inde, aort stenozu ise %17,5’inde tespit edilmiştir. Diyaliz hastalarında aortik 

valvuler sklerozun aort stenozuna progresyonu daha hızlıdır [32]. Aortik valvuler 

skleroz ve aort stenozunda hızlı progresyonla ilişkili olan faktörler;  

➔ İleri yaş  

➔ Sigara  

➔ Hipertansiyon  

➔ Obezite  

➔ Dislipidemi  

➔ Kronik böbrek hastalığı 

➔ Koroner arter hastalığı  

➔ Sol ventrikül sistolik disfonksiyonu / düşük kardiyak atım hacmi  

➔ Diyaliz tedavisi  

➔ Biküspid aortik kapak  

➔ Kapak kalsifikasyon ciddiyeti  

➔ İlk prezentasyondaki kapak darlığının ciddiyeti olarak tanımlanmıştır [33].   

Aort stenozu sıklığı, kadınlarda ve erkeklerde benzerdir ancak klinik 

prezentasyon açısından kadınlar ve erkekler arasında belirgin farklılıklar vardır. 

Kadınlar erkeklere göre hastalığın daha ileri evresinde başvurmaktadırlar ve erkeklere 

göre fonksiyonel kapasiteleri daha kötü olup, daha yaşlı ve kırılgandırlar. Kadınlarda 

erkeklere göre orta ve ciddi mitral yetmezlik daha sık eşlik etmektedir. Kadınlarda 

aortik anulüs çapı ve sol ventrikül kavitesi erkeklere kıyasla daha küçüktür. Yüksek 

gradyentin eşlik etmediği düşük akım düşük gradyentli ciddi aort stenozu  kadınlarda 
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daha sıktır. Düşük akım düşük gradyentli aort darlığı; yüksek gradyentli aort stenozuna 

göre daha kötü prognozludur [34].    

Bikuspid aortik kapak; en sık görülen kardiyak anomalidir ve toplumdaki 

sıklığı % 0,5 -0,8 olarak bildirilmiştir. Biküspid aortik kapak, normal triküspid kapağa 

göre daha hızlı dejenere olur ve biküspid aortik kapaklı hastalarda aort stenozu nedenli 

cerrahi tedavi gerekliliği daha erken yaşlarda (Genellikle < 50 yaş) ortaya çıkar [35]. 

Biküspid aortik kapak anatomisi de aort stenozu gelişimi açısından önemlidir. 

Yaprakçıklar asimetrikse ya da ön-arka pozisyonda yerleşmişse aort stenozu gelişme 

risk daha fazladır. Sigara içiciliği ve dislipidemi; biküspid aortik kapaklı hastalarda da 

aort stenozu gelişimi açısından değiştirilebilir risk faktörleridir [36].   

2.2.2. Patofizyoloji 

Arteryel duvar kalsifikasyonu temel olarak 3 mekanizma ile gelişir; 

* İnflamatuvar süreç (Ateroskleroz) 

* Metabolik nedenler (Diyabet, kronik böbrek hastalığı) 

* Genetik nedenler (Psödoksantoma elastikum, CD 73 eksikliği vb.) [37]. 

Vasküler kalsifikasyon damar katmanlarındaki yerleşimine göre intimal ve 

medial olarak sınıflandırılır. İntimal kalsifikasyon ve medial kalsifikasyon farklı 

mekanzimalar ile oluşur. İntimal kalsifikasyon daha çok lipid depozisyonu ve 

inflamasyon ilişkili aterosklerotik süreç ile oluşurken; medial kalsifikasyon daha çok 

metabolik süreçler sonucunda media tabakasındaki düz kas hücrelerinin 

osteokondrojenik hücrelere transformasyonu ile gelişir. Ancak, hiperlipidemi, diyabet 

ve kronik böbrek hastalığı her iki tip kalsifikasyon gelişiminde de ortak rol oynar [38].  

Aortik kapak histolojik olarak 3 tabakadan oluşur. Ventriküler yüzü 

fibroelastik dokudan oluşmakta iken aortik yüzü kollajen tabakasından oluşur. Orta 

tabakada ise proteoglikandan zengin doku yer alır. Aortik kapak translüsendir ve 

kalınlığı 1 mm’den küçüktür. Kapak kalınlığı 20 yaş altında 0.67  ±  0.21  mm iken 60 

yaş üzerinde 1.42 ± 0.51 mm değerlerine ulaşır [39].  
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Kalsifik aort stenozu progresif bir süreç olup, aterosklerotik süreç ile ilişkili 

olarak aortik kapağın fibröz tabakasında (aorta bakan yüzünde) benekli 

mikrokalsifikasyon odakları şeklinde başlar [40]. Aortik kapak kalsifikasyonu, 

mekanik strese daha fazla maruz kalan aortik yaprakçıkların uç uca birleştikleri 

noktalarda daha erken gelişir. Kalsifikasyonun ventriküler yüzden ziyade aortik yüzde 

oluşmaya başlaması osteogenezis sürecinde de rol oynayan osteogenik belirteçlerin 

artmış mRNA ekspresyonu ile ilişkilidir [41]. Aortik kapağın ventriküler ve aortik 

yüzlerinin maruz kaldıkları hemodinamik stres farklıdır. Bu nedenle; aortik yüzdeki 

valvuler endotel hücreleri parakrin olarak BMP-4 (Kemik morfogenetik protein -4), 

pleiotrofin, hyaluronan ve proteoglikan bağlayıcı protein üretirlerken; ventriküler 

yüzdeki endotelyal hücreler osteoprotegerin, C-tip natriüretik peptid (CNP) üretirler. 

Osteoprotegerin ve CNP; vasküler kalsifikasyonu inhibe ederler ve aortik kapağın 

aortik yüzünde düzeyleri düşüktür [42,43]. 

Mikrokalsifikasyonlar zamanla birleşerek aortik kapak yaprakçıklarının orta 

bölgesine ulaşır ve daha ileri dönemlerde aortik boşluğa protrude olur. Kalsifikasyon 

bölgeleri arasında ülserler de gelişebilir. Aort stenozu nedeni ile cerrahi olarak rezeke 

edilmiş aortik kapakların incelendiği bir çalışmada kapakların %70’inin triküspid, 

%27’sinin biküspid, %2,4’ünün unikuspid, %0,4’ünün ise kuadriküspid olduğu tespit 

edilmiştir. Kalsifik nodül ülserasyonu hastaların %42’sinde tespit edilmiştir [44]. 

Aortik kapak yaprakçıkları arasında non-koroner yaprakçıkta, sağ ve sol 

koroner yaprakçıklara göre daha fazla kalsifikasyon geliştiği saptanmıştır. Bu durum 

non-koroner yaprakçığın yüzey alanının daha fazla olması ile ve diyastol sırasında 

daha fazla strese maruz kalması ile ilişkilendirilmiştir [45]. 

MESA (Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis) çalışmasında; yaş, erkek 

cinsiyet, vücut kitle indeksi, aktif sigara içiciliği, hipertansiyon ve dislipidemi aortik 

kapak kalsifikasyonu için risk faktörü olarak saptanmıştır. Hastalarda yıllık aortik 

kapak kalsifikasyon progresyonu ortanca 2 Agatston ünitesi olarak tespit edilmiştir. 

Bazal Agatston skoru yüksek olan hastalarda aort stenozu progresyonun daha hızlı 

olduğu gösterilmiştir [46].  
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Konjenital aortik kapak hastalıkları aortik kapak yaprakçık sayıları ile 

ilişkilidir. En sık görülen biküspid aortik kapak (%1-2) olmakla birlike, üniküspid 

aortik kapak %0,02 sıklıkta kuadriküspid aortik kapak ise % 0,008 sıklıkta görülür 

[47,48]. Biküspid aortik kapağı olanlarda aortik kalsifikasyon 30 yaşlarında oluşmaya 

başlar [49]. Kapak kalsifikasyon derecesi, ossifikasyon, kartilaginöz metaplazi ve 

ülserasyon gibi bulgular biküspid ve üniküspid kapağı olanlarda; triküspid kapağı 

olanlara göre daha sıktır [50]. 

Biküspid aortik kapak sınıflamasına göre 3 tip biküspid aortik kapak 

tanımlanmıştır ve bunlar içerisinde en sık görüleni Tip 1 biküspid aortik kapaktır [51]. 

Biküspid aortik kapak sınıflaması ve görülme sıklığı Şekil-2.4’te sunulmuştur.  

Şekil 2.4. Biküspid aortik kapak tipleri ve sıklıkları 

Biküspid aortik kapakta kalsifikasyon spongiyoz tabakada diffüz bir şekilde 

ilerlerken romatik tutulmuş kapakta füzyon gelişen komissür bölgelerinden başlayarak 

kapak dokusunun iç kısımlarına doğru ilerler [52]. 

Üniküspid aortik kapak akomissüral kubbe şeklinde ve unikomissüral olmak 

üzere iki farklı şekiklde olabilir. Unikomissüral uniküspid aortik kapak, 15 yaş altında 

ciddi aort stenozu gelişen vakaların %60’ından sorumludur. Üniküspid kapakta 

valvuler displazi biküspid kapağa göre daha ileri seviyededir [50,53]. 



11 

2.2.3. Semptomlar  

Aort stenozu başlangıç evrelerinde asemptomatik olup uzun bir periyot sonrası 

semptomatik olur. Asemptomatik ciddi olmayan aort stenozunun sağkalım beklentisi 

normal bireylerden farklı değildir. Eski dönemlerde aort stenozunun en sık nedeni 

romatizmal kapak hastalığı olduğu için hastaların semptomatik olma yaşı yaklaşık 

olarak 60 iken günümüzde dejeneratif kalsifik aort stenozu daha sık görüldüğü için 

hastalar daha ileri yaşlarda semptomatik olmaktadır. Aort darlığının semptomları 

angina, senkop ve kalp yetmezliği semptomlarıdır. Tedavi edilmez ise angina sonrası 

beklenen sağkalım süresi 5 yıl, senkop sonrası 3 yıl, kalp yetmezliği geliştikten sonra 

ise 2 yıldır [54]. Aort stenozunda semptom geliştiken sonra eğer tedavi uygulanmaz 

ise beklenen sağkalım süresi Şekil 2.5’te gösterilmiştir.  

Şekil 2.5. Aort stenozunun semptom başlangıcı ve semptomlara göre tedavisiz izlemde 

beklenen sağkalım süreleri; Kesikli çizgi eski yıllarda romatizmal kapak 

hastalığı ilişkili vakaların çokluğu nedeni ile semptomların daha genç 

yaşlarda başladığını göstermektedir.  

Aort stenozu olan hastaların %35’inde ilk başvuru nedeni anginadır [55]. 

Miyokardiyal hipertrofi ve artmış sol ventrikül ön yükü miyokardiyal iş yükünde ve 

oksijen ihtiyacında artışa neden olur. Artmış miyokardiyal oksijen ihtiyacı; 

miyokardiyal iskemiye yatkınlık oluşturur [56]. Aort stenozunda artmış miyokardiyal 

oksijen ihtiyacına ek olarak miyokardiyal oksijen sunumunda da yetersizlik 

gelişebilmektedir. Benzer risk faktörleri taşıdığı için aterosklerotik koroner arter 

hastalığı, aort stenozu olgularında sıklıkla mevcuttur. Normal bireylerde koroner akım 

rezervi, otoregülasyon yolu ile artmış ihtiyaç durumunda istirahat miktarının 6 katına 
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kadar çıkarılabilirken; aort stenozu varlığında koroner akım rezervi 3 kata kadar 

artırılabilmektedir [57]. Aort stenozunda azalmış koroner akım rezervinin sebebi 

artmış diyastol sonu basıncı nedeni ile endokardiyal kan akımında azalma ve 

intramiyokardiyal kapiller dolaşımın miyokardiyal hipertrofi ve yüksek basınç nedeni 

ile yeteri kadar gelişememesidir  [58,59]. Miyokardiyal hipertrofi miktarı ile angina 

varlığı arasında net bir korelasyon olmaması; aort stenozunda angina gelişiminde tek 

sebebin artmış miyokardiyal oksijen ihtiyacı ve azalmış koroner akım rezervi 

olmadığını ortaya koymaktadır. Aort stenozunda azalmış miyokardiyal oksijen 

sunumunun bir diğer nedeni aortik kapak stenozu nedeni ile kardiyak atım hacminin 

azalmasıdır. Ayrıca sistolik ejeksiyon zamanının, diyastolik dolum zamanına oranı 

aort stenozunda angina varlığı ile ilişkili bulunmuştur [60,61].  

Senkop geri dönüşlü bilinç kaybı olup aort stenozunda görülen diğer bir 

semptomdur. Aort stenozunda senkop genellikle efor ile ilişkilidir. Normal fizyolojik 

şartlarda egzersiz ile periferik vasküler rezistans azalır ve refleks olarak kardiyak atım 

hacmi artırılarak kan basıncı ve doku perfüzyonu kompanse edilir. Ancak aort 

stenozunda; hem aortik kapak düzeyindeki rezistansın egzersiz sırasında da devam 

etmesi, hem de hipertrofik kalpte küçülmüş sol ventrikül kavitesi nedenli azalmış 

diyastolik fonksiyon, kardiyak atım hacminde kompansatuvar artışın 

gerçekleşememesine neden olur [62].   

Aort stenozunda senkop gelişmesinin bir diğer nedeni kardiyak vazodepresör 

reflekstir. Köpeklerde yapılan bir çalışmada aortik kapak düzeyinde mekanik olarak 

darlık oluşmasının periferik vasküler sistem üzerinde vazodepresör yanıt oluşmasına 

neden olduğu gösterilmiştir [63]. Aortik kapak düzeyindeki basınç gradyenti, aortik 

kapaktan geçen akımın karesi ile korele olduğu için egzersiz ile artmış olan aortik 

kapaktan kan akımı, sol ventrikül içindeki basınç gradyentinde belirgin artışa ve 

vazodepresör yanıta neden olur [64]. Aort stenozunda egzersiz ilişkili aritmi gelişmesi 

de senkop ataklarına neden olabilmektedir [65].  

Dispne; aort stenozunda görülen bir diğer semptomdur ve pek çok 

patofizyolojik değişiklik nedeni ile ortaya çıkabilir. Aort stenozunda; miyokardiyal 

hipertrofi her zaman artmış sol ventrikül ön yükü kompanse edemeyebilir. Ayrıca 

küçülmüş sol ventrikül kavitesi nedeni ile kardiyak atım hacmi azalır. Hem 
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miyokardiyal hipertrofi ile ön yük arasındaki uyumsuzluk hem de azalmış sol ventrikül 

hacmi sistolik disfonksiyona neden olur [66,67]. Artmış sol ventrikül basınçları nedeni 

ile gelişen intermittan iskemi, hücre içi kalsiyum metabolizma bozuklukları, 

kardiyomiyositlerde mikrotübül yoğunluğunda artış ve apoptozis miyokardiyal hasara 

ve sistolik disfonksiyona neden olur [68,69,70].   

Aort stenozunda rekürren mukozal ve submukozal kanamalar, epistaksis ve 

gastrointestinal sistem kanamaları bildirilmiştir. Ciddi aort stenozu olan hastalarda 

hemorajik komplikasyonların sıklığı %15-25 arasında tespit edilmiştir [71]. Ciddi aort 

stenozu durumunda trombositlerde frajilite artışı olduğu gösterilmiştir ve aortik kapak 

replasmanı sonrası bu durumun düzeldiği saptanmıştır [72].  

Aort stenozuna anemi ve instestinal anjiyodisplazinin eşlik etmesi Heyde 

sendromu olarak adlandırılmıştır. Aort stenozu ilişkili kronik doku iskemisi, değişmiş 

kan akımı dalgası ve olası kolesterol embolisi intestinal anjiyodisplazi oluşumu ile 

ilişkilendirilmiştir. Kolonoskopik görüntüleme ile yapılan araştırmalarda aort stenozu 

olan hastaların % 3-80’inde anjiyodisplazi tespit edilmiş olup kolon ve çekum en sık 

anjiyodisplazi gelişen bölgeler olarak bildirilmiştir [73,74]. Gastrointestinal kanama 

riski aort stenozunda 4,5 kat artmıştır. Gastrointestinal kanama, aort stenozu olan 

vakaların %0,9’unda görülürken; gastrointestinal kanaması olan hastaların %1,5’inde 

aort stenozu tespit edilmiştir [75].   

Von Willebrand faktör (vWf) eksikliği toplumda en sık görülen kalıtsal 

kanama diyatezidir. Kantitatif olarak vWf eksikliği ya da vWf fonksiyon bozukluğu 

sonucu gelişebilmektedir. Aort stenozunda özellikle aortik kapak gradyenti 50 mmHg 

ve üzerine çıktığında vWf multimerleri yıkıma uğrar. Aort stenozuna bağlı gelişen von 

Willebrand sendromu; kazanılmış Tip 2A von Willebrand sendromu olarak 

sınıflandırılmaktadır. von Willebrand sendromu ilişkili kanamalar faktör VIII 

replasmanı ve desmporesin tedavisine yanıt verir ancak aort stenozunda bu tedaviler 

pek etkili değildir. Bu durumda eritrosit replasmanı ve kanama nedeni anjiyodisplazi 

ise segmenter barsak rezeksiyonu yapmak gerekmektedir. Aortik kapak gradyenti ile 

vWf seviyeleri korelasyon gösterir ve aortik kapak replasmanı sonrası vWf seviyeleri 

24 saat içerisinde normal seviyelere döner [76].  
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Aort stenozunda bir diğer semptom ise anemi ilişkili halsizlik ve çabuk 

yorulmadır. Aort stenozunda hem azalmış vWf düzeyi, hem artmış gastrointestinal 

anjiyodisplazi prevalansı, hem de hastaların eşlik eden komorbid durumları nedeni ile 

anemi sıktır. Eritrositler yüksek shear stres varlığında ( > 3000 dynes/cm2) hemolize 

uğrarlar. Aortik kapak gradyenti 50 mmHg ve üzeri seviyelere ulaştığında eritrositlerin 

maruz kaldığı shear stres 4000 dynes/cm2 seviyelerine ulaşır. Bu nedenle ciddi aort 

darlığı vakalarında hemolitik anemi gelişebilmektedir ve aortik kapak replasmanı 

sonrası anemi düzelmektedir [77,78]. Literatürde; hemolitik anemi ilişkili 

hemoglobinürisi olan hastaların hematüri nedeni ile Üroloji bölümünde araştırılırken 

aort stenozu tanısı alabildiği bildirilmiştir [79].  

2.2.4. Fizik Muayene ve Bulgular   

Normal bireylerde sistolün ilk 1/3’lük bölümünde kardiyak atım hacminin 

büyük çoğunluğu aorta pompalanır. Aort stenozunda kardiyak atım hacmi bütün sistol 

boyunca daha uzun bir sürede pompalanır. Bu nedenle kardiyak atım hacminin 

amplitüdünde azalma ve süresinde uzama gelişir. Periferik nabızlar geç ve yavaş 

hissedilir. Bu nabız türüne “Pulsus parvus et tardus” adı verilmektedir. Hem kardiyak 

atım süresinde uzama hem de kardiyak hipertrofi nedeni ile apikal vuru kuvvetli ve 

uzun süre hissedilir. Aort stenozunda bozulmuş diyastolik fonksiyonlar nedeni ile 4. 

kalp sesi (S4) ve kalp yetmezliği geliştiğinde 3. kalp sesi (S3) duyulur. Ayrıca, aort 

stenozunda nabız basıncı daralır. [80,81]. Pulsus parvus et tardus belirgin olduğunda; 

aynı kolda brakiyal arter nabzı ile radiyal arter nabzı arasında gecikme “brakiyoradiyal 

gecikme” hissedilebilir [82]. Supravalvuler aort stenozu varlığında sağ karotis arter ve 

brakiyal arter nabızları, sol karotis ve brakiyal artere göre Coanda efekti nedeni ile 

daha kuvvetli alınabilir [83].  

İkinci kalp sesi aortik ve pulmoner kapaklar tarafından oluşturulur ve aortik 

kapak pulmoner kapaktan biraz daha önce kapanır. İkinci kapak sesi A2 (Aortik kapak 

komponenti) ve P2 (pulmoner kapak komponenti) komponentlerinden oluşur. A2 ve 

P2 sesleri arasındaki süre uzar ise S2 çift ses gibi duyulur ve bu durum S2 çiftleşmesi 

olarak adlandırılır. Ciddi aort stenozunda A2 süresi uzar ve P2’den sonra duyulur hale 

gelirse buna “ters (reversed) ya da paradoks S2 çiftleşmesi” adı verilir [84]. Aortik 
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stenozda sistolik ejeksiyon üfürümü duyulur ve üfürüm karotise yayılım gösterir. 

Aortik kapak ileri derecede dar ise sistolik ejeksiyon sıraında klik duyulabilir [85]. 

Aortik stenoz üfürümü en iyi aortik odakta (sternumun sağ tarafında 2. 

interkostal aralık) duyulur. Özellikle yaşlı hastalarda belirgin olmak kaydıyla aort 

stenozu üfürümü apekse yayılabilir. Bu durum “Gallavardin fenomeni” olarak 

adlandırılmaktadır [86].  

2.2.5. Aort Stenozu Tanısı 

2.2.5.1. Elektrokardiyografi  

Aort stenozunda en belirgin elektrokardiyogrfik (EKG) bulgu sol ventrikül 

hipertrofisidir. Sol ventrikül hipertrofisi ile birlikte sol ventrikül yüklenme (strain) 

bulguları EKG’de saptanabilmektedir. Sol ventrikül yüklenme bulguları; V5, V6 

derivasyonlarında QRS aksı ile ters olacak şekilde aşağı eğimli (konveks) ST segment 

depresyonu ve T dalga inversiyonu varlığı olarak tanımlanmaktadır [87]. Aort 

darlığında EKG’de sol ventrikül strain bulgusu varlığı miyokardiyal fibrozis ve artmış 

kardiyovasküler mortalite riski ile ilişkilidir [88].    

aVR derivasyonunda ST segment elevasyonuna eşlik eden diğer 

derivasyonlarda diffüz ST segment depresyonu varlığı; miyokardiyal iskeminin ciddi 

derecede olduğunu gösterir ve kötü prognostiktir [89]. Aort stenozu ciddiyetini ve 

prognozunu gösteren bir diğer bulgu da QRS süresi ve morfolojisidir. Uzamış QRS 

süresi kötü prognostiktir [90]. Taniguchi ve arkadaşları yaptıkları çalışmada V1 ve V2 

derivasyonlarında ST segment elevasyonu varlığının ciddi aort darlığı ve aortik kapak 

replasmanı gerekliliği ile ilişkili olduğunu göstermişlerdir [91]. Bir diğer çalışmada 

ise V1-V3 derivasyonlarında S dalgası varlığının aortik kapak gradyenti, aortik kapak 

alanı ve aortik kapak replasmanı endikasyonu ile ilişkili olduğu gösterilmiştir [92].  

2.2.5.2. Ekokardiyografi  

Aort stenozu tanısında ekokardiyografi en önemli tetkiktir. Aort stenozu tanısı 

ve ciddiyetinin değerlendirilmesinde ekokardiyografi ile temel olarak “Continious 



16 

Wave Doppler (CWD)” ile aortik kapak jet velositesi, yine CWD ile aortik kapak pik 

ve ortalama gradyenti ve devamlılık denklemi ile aortik kapak alanı hesaplanmalıdır.  

Aortik jet velosite; CWD ile farklı pozlardan ölçülmelidir. Genellikle apikal 5 

boşluk, suprasternal ya da sağ parasternal aks görüntülerde en doğru ölçümler 

alınabilmekte olup en yüksek ölçülen değer doğru ölçüm olarak kabul edilmelidir ve 

hastanın takibindeki ölçümler en yüksek ölçümün yapılabildiği pozisyonda 

yapılmalıdır [93].   

Aortik kapak darlığı arttıkça aortik jet velosite piki sistol fazının daha geç 

dönemlerinde oluşur. Valvuler aort stenozunda aortik jet velositesi piki üçgen şeklinde 

iken; hipertrofik kardiyomiyopati gibi subvalvuler stenoz yapan durumlarda aortik jet 

velositesi geç pik yapar ve velosite eğrisinin çıkan kolu konkavdır (Şekil – 2.6). Aortik 

jet velosite ölçümünde; hasta sinüs ritminde ise en az 3 farklı atım, sinüs ritminde değil 

ise en az 5 atımda ölçülmeli ve ölçümlerin ortalaması alınmalıdır [94].   

   

Şekil 2.6. Aortik valvuler ve subvalvuler stenoz akım jetleri: A) Valvuler aort 

stenozunda gelen piki üçgen şeklinde olan aortik jet velositesi; B) 

Subvalvuler aort stenozunda görülen geç pik yapan ve çıkan kolu konkav 

olan aortik jet velositesi  
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Aortik kapaktaki transvalvuler gradyent, CWD ile aortik jet velositesi 

üzerinden ölçülür. Ekokardiyografide çıkan jet akımın taranması ile aortik kapaktaki 

pik ve ortalama gradyent değerleri hesaplanmaktadır. Pik aortik gradyent; m/s birimi 

ile ölçülmüş olan pik aortik kapak jet velositesi (v) üzerinden Bernoulli denklemi (Pik 

aortik gradyent= 4 Vmax2) ile hesaplanır [94].  

Aortik kapak ölçümü; sol ventrikül çıkış yolundan (LVOT) geçen atım 

hacminin aortik kapaktan geçen atım hacmine eşit olması ilkesinden yola çıkılarak 

devamlılık denklemi ile hesaplanmaktadır.  LVOT jet velositesinin velosite zaman 

integrali, LVOT çapı ve aortik kapak jet velositesinin velosite zaman integrali 

parametreleri ölçülerek aortik kapak alanı ölçülmektedir [95]. Hastanın CWD görüntü 

kalitesi iyi değil ise planimetrik olarak anatomik aortik kapak ölçümü de yapılabilir. 

Kalsifikasyonun yoğun olduğu hastalarda kalsifikasyonun ekokardiyografik gölge 

oluşturmasının planimetrik ölçümde yanılmaya neden olabileceği unutulmamalıdır 

[96]. Aortik kapak rezistansı, % sol ventrikül iş kaybı ve enerji kayıp katsayısı gibi 

matematiksel olarak ölçülebilen aortik kapak fonksiyonu parametreleri mevcut 

olmakla birlikte rutin klinik kullanımı önerilmemektedir [97].  

Sistolik disfonksiyonu olan hastalarda; ciddi aort stenozu olmasına rağmen 

sistolik yetmezliğe bağlı olarak yeteri kadar gradyent oluşmayabilir. Bu durum düşük 

akım düşük gradyent aort stenozu olarak adlandırılır ve efektif aortik orifis alanının 

<1,0 cm2, sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu < %40 ve ortalama aortik transvalvular 

gradyentin <30-40 mmHg olması ile tanımlanmaktadır. Aort stenozunda sistolik 

disfonksiyon başka bir patofizyolojik süreç nedenli eş zamanlı olabileceği gibi; aort 

stenozuna sekonder de gelişebilmektedir. Aort stenozuna sekonder gelişen sistolik 

disfonksiyon genellikle kapak replasmanı sonrası düzelmektedir. Bu durumlarda aort 

stenozunun ciddiyetini değerlendirmek için dobuatmin stres testi önerilmektedir. 

Dobutamin infüzyonu doktor kontrolünde ve defibrilatör eşliğinde 2,5 mcg/kg/dk dozu 

ile başlanmalıdır ve kademeli şekilde artırılarak maksimum dozu olan 10-20 

mcg/kg/dk dozuna çıkılmalıdır. Kalp hızı bazale göre 20 /dk artış gösterdiğinde ya da 

100/dk’yı geçtiğinde infüzyon sonlandırılmalıdır. İnfüzyon sırasında hipotansiyon ya 

da aritmi gelişirse infüzyon daha erken kesilmelidir. Dobutamin stres testi sonrasında 

aortik kapak alanı >1,0 cm2 oluyorsa aort stenozunun ciddi olmadığı tespit edilir. Stres 
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testi sonrasında aortik kapak jet velositesi >4m/s ve ortalama transvalvuler gradyent > 

40 mmHg olmasına rağmen aortik kapak alanı <1,0 cm2 devam ediyorsa aort stenozu 

ciddi olarak değerlendirilir. Dobutamin stres testinde ejeksiyon fraksiyonu ya da 

kardiyak atım hacminde %20 ve üzerinde artış olmaması aort kapak replasmanı yapılsa 

dahi uzun dönemde kötü prognoz ile ilişkilidir [98-100].  

Hipertansiyon aort stenozu hastalarının %35-45’inde bulunmaktadır ve 

kontrolsüz hipertansiyon; aortik kapak gradyenti ve kapak alanı ölçümünde hatalara 

sebebiyet verir. Bu nedenle ekokardiyografik değerlendirme sırasında hastaların kan 

basıncı kontrolü sağlanmış olmalıdır [101, 102].  

Aort stenozu olan hastaların %80’inde aort yetmezliği de mevcuttur ancak 

çoğunlukla hafif ya da orta derecede yetmezlik vardır. Ciddi aort yetmezliği varlığında 

aortik kapak alanı ölçümü belirgin olarak etkilenmemekle birlikte artmış vülüm yükü 

nedeni ile aort kapak alanı ile uyumsuz yüksek aortik jet velosite ve ortalama gradyent 

değerleri saptanabilmektedir [103].  

Anemi, kronik böbrek hastalığı, hipertiroidi, arteriyovenöz fistül ve Paget 

hastalığı gibi artmış kardiyak atım haci olan durumlarda hafif ya da orta derecede aort 

stenozu olmasına rağmen ortalama transvalvular gradyent yüksek tespit edilebilir. Bu 

durumlarda CWD ile ölçülen aortik kapak jet velosite zarfının şekli ve jetin pik yaptığı 

anın sistolik süreçteki zamansal konumu, kapak darlığı ciddiyeti hakkında bilgi 

verebilir. Aort stenozu değerlendirmesi yaparken eşlik edebilecek diğer patolojiler ve 

aortik kapak replasmanında kullanılacak kapak boyutunun tespiti için aort kökü ve 

asendan aorta ile ilgili ölçümlerin de yapılması gerekmektedir. Özellikle biküspid 

aortik kapak varlığında eşlik edebilecek aortopati ilişkili asendan aort dilatasyonu 

tespit edilebilir. Eş zamanlı asendan aort dilatasyonu varlığında tedavi kararı 

değişebilir ve farklı bir cerrahi prosedür uygulanması gerekebilir. TAVİ planı 

yapılacak ise biyoprotez kapak boyutunun belirlenmesi için aortik anulüs, sinüs 

Valsalva ve sinotübüler bileşke çapları değerlendirilmelidir. Olası koroner arter 

obstrüksiyonu riskini değerlendirmek için koroner arter ostiyumlarının aortik anulüse 

olan uzaklığı ölçülmelidir [94].   
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Aortik kapak alanı normalde 3,0-4,0 cm2’dir. Aortik kapak alanı < 1,0 cm2 

olduğunda ciddi aort stenozu söz konusudur. Aortik kapak jet velositesi > 4 m/s ve 

ortalama aortik kapak transvalvular gradyent >40 mmHg olduğunda da aort stenozu 

ciddi olarak kabul edilmektedir. Ekokardiyografik olarak aort stenozu 

derecelendirmesi, aortik jet velositesi, aortik kapak alanı, aortik kapak alanının vücut 

yüzey alanına oranlanması ile elde edilen aortik kapak alanı indeksi ve LVOT 

velositesinin aortik kapak velositesine oranına göre yapılmaktadır. Aort stenozu 

derecelendirmesi Tablo 2-1.’de özetlenmiştir [94].    

Tablo 2.1. Ekokardiyografik olarak aort stenozu derecelendirmesi 

 Aortik valvuler 

skleroz  

Hafif AS  Orta AS  Ciddi AS  

Aortik kapak jet 

velositesi (m/s ) 

<2,5 m/s 2,6–2,9 3,0–4,0 >4,0 

Ortalama gradyent 

(mmHg) 

-- <20 (<30 a) 20–40b (30–50a) >40 b (>50 a) 

Kapak alanı (cm2) -- >1,5 1,0-1,5 <1,0 

Kapak alanı indeksi 

(cm2/m2) 

-- >0,85 0,60-0,85 <0,60 

Velosite oranı  -- >0,50 0,25-0,50 <0,25 

Velosite oranı: LVOT velosite/ aortik kapak velositesi 

a Avrupa Kardiyoloji Derneği önerisi  

b Amerika Kardiyoloji Cemiyeti önerisi  

 

2.2.5.3. Kardiyak Bilgisayarlı Tomografi  

Ekokardiyografi her ne kadar aort stenozu tanısında önemli yer tutsa da 

hastaların %25’inde kapak alanı ile gradyent ve jet velositesi arasında tutarsızlıklar 

olabilmektedir [104]. Aort stenozunda kalsifikasyon temel rol oynadığı için kardiyak 

bilgisayarlı tomografi (BT) ile koroner arter kalsiyum skoru ölçümüne benzer şekilde 

aortik kapak kalsifikasyonu da ölçülebilmektedir [105]. Pek çok çalışmada BT ile 
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ölçülen aortik kapak kalsifikasyonunun  aortik kapak hemodinamik parametreleri ile 

korele olduğu ve kadınlarda erkeklere göre daha düşük kalsifikasyon skorlarının ciddi 

aort stenozuna yol açabileceği gösterilmiştir [106,107]. Aortik kapak kalsiyum skoru 

için kadınlarda 1274 Agatston ünitesi (AU), erkeklerde 2065 AU değerleri ciddi aort 

stenozu ile ilişkilendirilmiştir [108].  

Bilgisayarlı tomografi aort stenozu tanısına yardımcı olmasının yanında TAVİ 

planlanmış hastalarda TAVİ kapağı ile ilgili ölçümlerin yapılması ve giriş yeri seçimi 

açısından önemlidir. TAVİ en sık transfemoral yoldan yapılmaktadır ancak femoral 

arter, iliyak arter ya da desendan aortada ciddi darlık ya da diseksiyon vb. durumlar 

mevcut ise subklaviyan arter, transkaval yaklaşım, direk aortik ya da transapikal 

yaklaşım gibi alternatif giriş yerleri tercih edilebilmektedir. Kontrastlı BT; işlem 

öncesinde bu olası giriş yerlerinin değerlendirilmesine olanak sağlar [109-111].    

Aortik anulüs sirküler bir yapı olmayıp elipsoid bir yapıdır. Bu nedenle 

ekokardiyografik ölçümler genellikle aortik anulüsü olduğundan fazla ölçmektedir. 

BT ile değerlendirme yapılmadan sadece ekokardiyografik anulüs değerlendirmesi 

hem TAVİ sonrası paravalvuler kaçak sıklığında artışa hem de anulüs çapının 

olduğundan fazla ölçümüne bağlı büyük kapak seçimi dolayısıyla aortik rüptür 

sıklığında artışa neden olmuştur [112,113]. Anulüs kardiyak siklus sırasında dinamik 

bir yapı olduğu için ölçümler sistol fazında alınmalıdır. Anulüs alanı ölçümünde BT 

ile %10 oranında hata olabilmektedir [114].  

TAVİ öncesi planlamada aortik kapak ve LVOT bölgesine uzanım gösteren 

kalsifikasyon varlığı paravalvuler kaçak, TAVİ sonrası kalıcı kalp pili implantasyonu 

ve aort kökü hasarı ile ilişkilidir. İşlem öncesi BT; aortik kapak ve LVOT 

kalsifikasyonunu değerlendirmek için de önemlidir [115].      

 Suicide ventrikül; TAVİ sonrası bir anda ön yükün ortadan kalkması sonucu 

küçülmüş olan sol ventrikül kavitesinin sistol sırasında kollabe olması ve hastada 

kardiyojenik şok tablosu gelişmesidir. Sıvı puşesine ve beta blokör tedavi ile birlikte 

gerekirse vazopresör tedaviye yanıt verir. Kardiyak BT ile duvar kalınlıklarının ve sol 

ventrikül kavitesinin değerlendirilmesi; suicide ventrikül gelişimi açısından 

klinisyenlerin temkinli olmasını sağlar [116].      
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Aortik kapak yaprakçık sayısı ve yapısının değerlendirilmesinde de kardiyak 

BT önem arz eder. Her ne kadar biküspid aortik kapak varlığında TAVİ önerilmemekte 

ise de Çin’de yapılan bir araştırmada nispeten genç yaşlarda olan ve biküspid aortik 

kapağı olan hastalarda da TAVİ’nin olumlu sonuçlar verdiği bildirilmiştir [117].      

2.2.5.4. Kardiyak Manyetik Rezonans Görüntüleme 

Kardiyak manyetik rezonans görüntüleme (MRG); son zamanlarda sıkça 

kullanılmakta olup aort stenozu değerlendirmesinde de kullanılabilmektedir. Aort 

stenozunda gelişen miyokardiyal hipertrofi; ilerleyen süreçte miyosit apoptozisine ve 

interstisyumda kollajen birikimine yol açarak miyokardiyal fibrozis gelişimine neden 

olur. Miyokardiyal fibrozisin altın standart tanı yönemi endomiyokardiyal biyopsi 

olmakla birlikte invaziv bir tanı yöntemi olması nedeni ile pek başvurulmamaktadır. 

Kardiyak MRG; geç gadolinyum tutulumu ve T1 harita görüntüsü ile non-invaziv bir 

şekilde miyokardiyal fibrozisi tespit edebilmektedir [118].    

Aortik anulüs ölçümünde ekokardiyografi suboptimal olup kardiyak BT 

kullanılması daha doğru sonuçlar vermektedir ancak kronik böbrek hastalığı ve 

kontrast alerjisi gibi durumlarda kontrastsız kardiyak MRG; aortik anulüs çapı 

ölçümlerinde güvenilir bir alternatiftir [119].  

Aort stenozuna eşlik eden aort yetmezliği varlığında ekokardiyografik 

değerlendirmede aort yetmezliği net olarak değerlendirilememektedir. Kardiyak 

MRG, aort yetmezliği volümünü ve ciddiyetini değerlendirmede kolaylık sağlar [120]. 

Kardiyak MRG; aortik kapak yaprakçık sayısının değerlendirmesinde ve 

biküspid aortik kapaklı hastalarda olduğu gibi asendan aort dilatasyonu olan olgularda 

takip sürecinde radyasyon ve nefrotoksik kontrast madde kullanılmaması nedeniyle 

uygun görüntüleme yöntemidir [121].  

2.2.6. Aort Stenozunda Tedavi  

2.2.6.1. Medikal Tedavi   

Semptomatik ciddi aort stenozunda esas tedavi cerrahi aortik kapak replasmanı 

ya da TAVİ işlemi olmakla birlikte, hafif orta aort stenozunda progresyonu önlemek, 
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ciddi aort stenozunda ise semptomları gidermek ve miyokardiyal yeniden şekillenmeyi 

önlemek için pek çok medikal tedavi denenmiştir. Ancak yeterli kanıt düzeyi elde 

edilemediği için hipertansif hastalarda antihipertansif tedavi dışında aort stenozunda 

medikal tedavi önerisi bulunmamaktadır.   

2.2.6.1.1. Statin Tedavisi  

Statinlerin osteoblast aktivitesini inhibe ettiği ve aortik kapakta kalsifikasyon 

progresyonunu azalttığı gösterilmiştir [122]. Pek çok çalışma; hem nativ aortik 

kapakta hem de protez aortik kapakta statin tedavisinin aort stenozu progresyonunu 

azalttığını göstermiştir [123,124].  Aortik kapak alanı 1,0-1,5 cm2 arasında olan orta 

derece aort stenozlu vakaların dahil edildiği gözlemsel bir çalışmada; hiperlipidemik 

olup rosuvastatin kullanmakta olan hastalarda, statin kullanmayan ve lipid değerleri 

normal olan hastalara göre aort stenozu progresyonunun daha yavaş seyrettiği 

gösterilmiştir [125]. Ancak simvastatin ile yapılan SEAS çalışması dışında bütün  

randomize kontrollü çalışmalarda ve yakın dönemde yayınlanan bir meta-analizde 

statin kullanımının aortik stenoz hemodinamik parametreleri ve kardiyovasküler 

mortalite üzerine belirgin bir faydası olmadığı gösterilmiştir [126, 127].  

Gözlemsel çalışmalar ile randomize klinik çalışmalar arasında farklı sonuçlar 

çıkması; gözlemsel çalışmalardaki hastaların aort stenozu daha hafif evrelerdeyken 

statin tedavisine başlamış olması, randomize çalışmalardaki hastaların ise ciddi aort 

stenozu geliştikten sonra statin tedavisine başlamış olmalarına bağlanmıştır ancak pek 

çok çalışmanın değerlendirildiği bir post-hoc analizde 80 mg/gün atorvastatin 

kullanımının aort stenozu gelişimini önlemediği gösterilmiştir [128].  

Statinlerin deneysel çalışmalarda etkin bulunmasının diğer bir nedeni de bu 

çalışmalarda esas olarak hiperlipidemik olan ve aort stenozu patogenezinde 

hiperlipideminin ön planda olduğu hastaların dahil edilmiş olmasıdır. Yüksek doz 

statin tedavisinin koroner arter plaklarında kalsifikasyonu artırarak plak stabilitesini 

artırdığı bilinmektedir. Randomize çalışmalarda daha çok dejeneratif kalsifik aort 

stenozu vakaları olduğu için statin tedavisi bu hastalarda belirgin fayda sağlamamıştır. 

Avrupa ve Amerika Kalp Cemiyetleri aort stenozunda statin tedavisini 

önermemektedir [129,130].    
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2.2.6.1.2. Statin Dışı Lipid Düşürücü Tedavi  

Lipoprotein a (Lp [a]) düzeylerinin aort stenozu ile ilişkili olduğu bildirilmiştir. 

Lipoprotein a genindeki rs10455872 tek gen polimorfizmi varlığının aort kapak 

kalsifikasyonu ile ilişkili olduğu gösterilmiştir [131]. ASTRONOMER çalışmasının 

post-hoc analizinde lipoprotein a düzeyinin aort stenozu progresyonu ve aort stenozu 

hastalarında kötü prognoz ile ilişkili olduğu gösterilmiştir [132]. Statinlerin; Lp (a) 

düzeyini artırmasının da aort stenozunda olumlu sonuçlar elde edilememesinde rol 

oynadığı düşünülmektedir [133]. APOB ve IL-10 gen polimorfizmlerinin de aort 

stenozu gelişimi ile ilişkili olduğu gösterilmiştir [134]. Statin dışı lipid düşürücü 

ilaçların aort stenozu üzerine etkilerinin değerlendirildiği çalışmalar kısıtlıdır ve klinik 

araştırmalar devam etmektedir.   

2.2.6.1.3. Antihipertansif Tedavi  

Önceki zamanlarda aort stenozunda antihipertansif tedavi; periferik vasküler 

rezisansı azaltacağı, aortik kapakta transvalvuler gradyentte artışa neden olacağı 

düşünüldüğü için önerilmemekteydi. Ancak hipertansiyonun aort stenozu 

progresyonunu artırdığı ve aort stenozunda kötü prognoz ile ilişkili olan miyokardiyal 

hipertrofiyi artırdığı için antihipertansif tedavi önerilmektedir [135,136]. Aort 

stenozunda antihipertansif ilaç dozu ayarlanırken dikkatli olunması gereklidir. 

Antihipertansif tedavi, Avrupa ve Amerika Kalp Cemiyetleri’nce aort stenozunda 

önerilen tek medikal tedavidir.  

2.2.6.1.4. Renin-Anjiyotensin- Aldosteron İnhibitörleri 

Renin anjiyotensin aldosteron sistemi (RAAS) inhibitörleri; remodelling 

inhibisyonu yaparak sol ventrikül hipertrofisini azaltırlar ve düşük ejeksiyon 

fraksiyonlu kalp yetmezliğinde semptomatik düzelmeye ve sağkalımda artışa neden 

olurlar [137,138]. Aortik kapakta tip 2 anjiyotensin II (AT II) reseptörleri bulunur 

[139]. AT II inflamatuvar sitokinlerin salınımını uyarır ve RAAS inhibitörleri monosit 

kemotaksisini inhibe ederek AT II ilişkili inflamatuvar yanıtı inhibe ederler [140,141]. 

Anjiyotensin dönüştürücü enzim (ACE) inhibitörleri,  aldosteron reseptör blokörleri 

(ARB) ve aldosteron antagonistleri ile yapılan çalışmalarda ARB’ler ACE 
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inhibitörlerine göre aortik kapak kalsifikasyonu ve sol ventrikül yeniden 

şekillenmesini önlemede daha etkili bulunmuş olmakla birlikte, hipotansiyona neden 

olabilmeleri nedeni ile güvenlik açısından risklidirler ve aort stenozunda rutin olarak 

kullanılmaları önerilmemektedir  [142-144]. 

2.2.6.1.5. Nitrat Tedavisi  

Aort stenozu olan hastalarda özellikle sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu da 

düşük ise; nitrat tedavisi ön yükü azaltır, diyastolik fonksiyonlarda ve endokardiyal 

perfüzyonda düzelmeye neden olur. Prospektif küçük klinik çalışmalarda nitratların 

kan basıncını kardiyak atım hacmi ve end organ perfüzyonunu bozmadan 

düşürebildiği ve güvenli olduğunu göstermiştir [145-147]. Güncel kılavuzlar; yeterli 

veri olmadığı için aort stenozunda nitrat tedavisini önermemektedir ancak dekompanse 

kalp yetmezliği olan ve hemodinamisi stabil olan hastalarda dikkatle kullanılabileceği 

bildirilmektedir.  

2.2.6.1.6. Diğer Tedaviler  

Düşük kemik mineral dansitometrisi vasküler kalsifikasyon ile ilişkilidir [149]. 

Osteoporoz tedavisinde kullanılan denosumabın deneysel modellerde vasküler 

kalsifikasyonu inhibe ettiği gösterilmiştir [150]. Retrospektif gözlemsel çalışmalarda 

osteoporoz nedeni ile bisfosfonat kullanımının aort stenozu progresyonunu azalttığı 

gösterilmiştir [151]. 801 hastanın retrospektif değerlendirildiği bir çalışmada 

bisfosfonat kullanımının aort stenozu progresyonu ve gradyent üzerine etkisi olmadığı 

saptanmıştır [152].  

Warfarin; vitamin K inhibisyonu yaparak vasküler kalsifikasyon inihibitörü 

olan osteokalsin ve matriks Gla protein sentezini inhibe eder [153]. Warfarin deneysel 

modellerde aortik stenoz oluşturmak için de kullanılmaktadır [154]. Retrospektif 

çalışmalarda da warfarin kullanımının mitral ve aortik kapak kalsifikasyonunu 

artırdığı tespit edilmiştir [155]. Bu nedenlerden ötürü; aort stenozu tanılı hastalarda 

antikoagulan olarak yeni nesil oral antikoagulanları tercih etmek akılcı olacaktır.  
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2.2.6.2. Aortik Kapak Replasmanı  

Semptomatik ciddi aort stenozunda hastanın genel durumu uygun ise ve 1 yıl 

üzerinde sağkalım beklentisi var ise kapak replasmanı düşünülmelidir. Aortik kapak 

replasmanı cerrahi aortik kapak replasmanı ile ya da TAVİ işlemi ile yapılmaktadır. 

Aortik kapak ortalama transvalvuler gradyenti >40 mmHg ise hastaya ejeksiyon 

fraksiyonundan bağımsız olarak kapak replasmanı önerilmektedir. Düşük akım düşük 

gradyenti olan hastalarda; ejeksiyon fraksiyonu düşüşü aort stenozu ve artmış ön yük 

ilişkili ise kapak replasmanı sonrası düzelir. Ancak; eşlik eden başka bir durum nedeni 

ile sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu düşük ise kapak replasmanı sonrası sistolik 

fonksiyon bozukluğu devam eder. Bu iki durumu ayırt etmek için dobutamin stres testi 

yapılmalıdır ve gerçek aortik kapak stenozu olan hastalara kapak replasmanı 

planlanmalıdır [156, 157].  

Aortik kapak alanı <1,0 cm2 olup aortik kapak transvalvuler gradyenti <40 

mmHg olan  ve sol ventrikül EF > % 40 olan hastalar düşük akım düşük gradyentli 

korunmuş ejeksiyon fraksiyonlu aort stenozu olarak tanımlanmaktadırlar. Bu 

hastalarda genellikle hipertansiyon eşlik eder, sol ventrikül hipertrofisi belirgindir ve 

sol ventrikül kaviteleri küçüktür. Bu durumda aortik stenozun ciddi olduğunu 

düşündüren bulgular, hastanın 70 yaşından büyük olması, aort stenozu ilişkili 

semptom tarif etmesi, ortalama gradyentin 30-40 mmHg arasında olması, aortik kapak 

alanının <0,8 cm2 olması ve BT ile ölçülen aortik kapak kalsifikasyon skorunun 

erkeklerde >3000 HU, kadınlarda >1600 HU olmasıdır.  Bu hasta grubuna özellikle 

semptomları belirgin ise girişimsel tedavi önerilmelidir [158 -160].  

Ciddi aort stenozunda girişimsel tedavi endikasyonu ve seçimi ile ilgili Avrupa 

Kalp Cemiyeti’nin sınıf 1 önerileri şunlardır;   

• Semptomatik ciddi aort stenozu olan yüksek gradyentli (ortalama gradyent 

> 40 mmHg, jet velosite >4 m/s ) hastalar  

• Dobutamin stres testi ile psödo-ciddi aort stenozu dışlanmış, düşük akım 

düşük gradyentli (ortalama gradyent <40 mmHg) sol ventrikül ejeksiyon 

fraksiyonu < %40 olan hastalar  
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• Aortik kapak replasmanı tedavileri Kardiyoloji ve Kalp Damar Cerrahisi 

bölümleri olan tecrübeli merkezlerde yapılmalıdır.  

• Cerrahi aortik kapak replasmanı ya da TAVİ seçiminde merkezin lokal 

tecrübesi, Kardiyoloji ve Kalp Damar Cerrahisinden oluşan “Kalp Takımı” 

değerlendirmesi, hastanın cerrahi riski ve komorbid durumları göz önünde 

bulundurulmalıdır.  

• Cerrahi aortik kapak replasmanı; cerrahi risk skorları düşük, frailite, 

porselen aorta ve göğüse radyoterapi öyküsü gibi risk faktörleri yok ise 

tercih edilmelidir.  

• Cerrahi aortik kapak replasmanına uygun olmayan hastalara TAVİ 

önerilmelidir [160-162].  

Hastaya kapak replasmanı planlandığında cerrahi aortik kapak replasmanı ya 

da TAVİ kararı verilirken hastanın eşlik eden komorbid durumları, aortik kapak yapısı 

ve kırılganlığı değerlendirilmelidir. Aortik kapak replasmanı için cerrahi risk farklı 

skorlar ile hesaplanmaktadır. Bunlarda sıkça kullanılan skorlar  STS ve lojistik EURO 

skorlarıdır. STS skorunda hastaların yaşı, cinsiyeti, komorbid hastalıkları, 

prezentasyon şekli ve laboratuvar parametreleri yer almaktadır. Lojistik EURO skoru 

da yaş, cinsiyet, komorbid hastalıklar, hastanın mobilitesi, cerrahinin aciliyeti ve 

cerrahi tipini içermektedir. Skorlara göre cerrahi riski yüksek kabul edilen değerler; 

STS skoru : ≥ %4, Lojistik EURO I: > %10, Lojistik EURO II: ≥ %4 olarak 

belirlenmiştir. Bu değerlerin üzerinde puan alan hastaların cerrahi riski orta ve yüksek 

risk kabul edilmektedir [160]. STS ve lojistik EURO skorları internet üzerinden 

kolaylıkla hesaplanabilmektedir. 

Asemptomatik ciddi aort stenozunda kapak replasmanı tartışmalı olmakla 

birlikte yapılacaksa da cerrahi olarak aortik kapak replasmanı yapılması 

önerilmektedir. Asemptomatik hastalarda aşağıdaki durumlar mevcut ise kapak 

replasmanı önerilmektedir [163-166] ;  

➔ Egzersiz ile ortalama transvalvuler gradyent artışı > 20 mmHg  

➔ Sol ventrikül sistolik disfonksiyonu gelişmesi  

➔ Aşırı sol ventrikül hipertrofisi varlığı  
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➔ Aortik stenoz progresyonunun hızlı olması (jet velosite artışı ≥ 0,3 m/s) 

➔ Başka bir nedenle açıklanamayan pulmoner hipertansiyon gelişmesi  

➔ BNP düzeyinin yaş ve cinsiyete göre referans değerinin 3 katından yüksek 

olması ve bu durumu açıklayacak başka bir neden olmaması  

Aortik kapağa girişim planlanmış hastada cerrahi kapak replasmanı ya da 

TAVİ kararı verilmesi önerilen durumlar aşağıdaki tabloda özetlenmiştir. 

Tablo 2.2. TAVİ & Cerrahi kapak replasmanı kararı vermede değerlendirilen 

parametreler 

 Cerahi Aortik 

Kapak Replasmanı 

TAVİ 

STS/EuroSCORE II < %4 

EuroSCORE < 10% 

+  

İleri yaş (≥ 75)  + 

Endokardit öyküsü/şüphesi +  

Kardiyak cerrahi öyküsü   + 

Frailite   + 

Uygun giriş yeri olmaması (TAVİ için) +  

Porselen aort, radyoterapi öyküsü  + 

Ek kardiyak cerrahi gereksinimi  +  

Biküspid aortik kapak +  

2.3. Transkateter Aortik Kapak İmplantasyonu (TAVİ)  

2.3.1. TAVİ Tarihçesi 

Alain Cribier, ilk kez 1985 yılında aort darlığı olan 77 yaşındaki bir hastaya 

balon valvuloplasti uygulamış ancak 1 yıl sonra restenoz geliştiğini tespit etmiştir. 

1992 yılında Henning Ruud Andersen, balon ile açılabilen koroner arter stentine 

benzer bir stent geliştirmiş ve bunu domuz üzerinde başarı ile denemiştir. Ancak 

kapağı üretecek firma bulamadığı için çalışmalarını tamamlayamamıştır. Takip eden 

süreçte biyoprotez kapak geliştirilmiş olup Cribier tarafından ilk kez Fransa’da 2002 
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yılında, 57 yaşında cerrahiye uygun olmayan ciddi aort stenozu olan ve kardiyojenik 

şokta olan bir hastaya implante edilmiştir [167].  

2.3.2 TAVİ Giriş Yolları  

TAVİ işleminde genellikle transfemoral yol tercih edilmekle birlikte hastaların 

%25-30’unda alternatif giriş yolu gerekebilmektedir. Obstrüktif periferik arter 

hastalığı, aortada ileri derecede tortuozite, aortik ve femoral arter seviyesinde greft 

olması gibi durumlar transfemoral yaklaşım dışı bir yol gereksinimi doğurmaktadır. 

Uygun TAVİ giriş yeri seçimi sadece işlemin kolay ve komplikasyonsuz geçmesini 

sağlamakla kalmaz ve TAVİ kapak prognozu ile de ilişkilidir [168].  

Transfemoral yol en sık tercih edilen yoldur ve common femoral arter ve iliyak 

arterler girişi noktasıdır. İşlem öncesi BT ile bu vasküler yapıların aterosklerotik plak 

yoğunluğu ve lümen çapı değerlendirilmelidir. 18 F kateter girişi gerekeceği için 

lümen çapının minimum 5,5 mm tercihen 6,5 mm ve üzerinde olması gerekmektedir. 

Lümen çapı istenen düzeyde olsa dahi konsantrik kalsifikasyon mevcut ise alternatif 

giriş yolları tercih edilmelidir. Transfemoral yol tercih edildiğinde desendan aorta 

anevrizma ve tortuozite açısından değerlendirilmelidir. Femoral arter giriş yerine 

genellikle vasküler kapama sistemi (Proglide) yerleştirilmektedir. Bu vasküler kapama 

sistemleri saat 2 ve 11 yönünde yerleştirilmelidir [169].  

Subklaviyan arter ve proksimal 1/3 aksiller arter; transfemoral yol uygun 

olmadığında en sık tercih edilen ikinci yoldur ve hastaların % 5-10’unda tercih 

edilmektedir [170]. Subklaviyan/aksiller arter yolu seçiminde de transfemoral yola 

benzer şekilde BT ile değerlendirme yapılmalı ve lümen çapının 6,5 mm ve üzerinde 

olması gerekmektedir. Subklaviyan arterin aortadan çıkış noktası aterosklerotik 

sürecin sık olduğu bir bölge olmasından ötürü dikkatle değerlendirilmelidir. 

Subklaviyan arter; femoral artere göre daha az müsküler tabaka içerir ve elastik liften 

daha zengindir. Bu nedenle diseksiyon ve rüptür gibi komplikasyonlar transfemoral 

yola göre daha sıktır. Sol ya da sağ internal mammarian arter grefti olan hastalarda bu 

yol mümkün olduğunca tercih edilmemelidir [171]. Subklaviyan arter ve transfemoral 

yolların başarı oranları benzer olarak bildirilmiştir.  
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Direk aortik yol ile TAVİ işlemi; minör bir cerrahi ile toraks duvarı açılarak 

direk asendan aort kanulasyonu ile TAVİ yapılmasıdır. Direk aortik yol yapılabilmsei 

için asendan aortada ciddi kalsifikasyon olmaması ve sütür yapılabilecek 1cm2 

kalsifikasyon olmayan bir giriş yeri olmalıdır. Asendan aort horizontal (Açısı > 700) 

olmamalıdır. İşlem başarı oranı %90 olup 30 günlük mortalite % 6,1-13 arasında 

bildirilmiştir [172]. Transapikal yaklaşıma göre inme, apikal anevrizma, miyokardiyal 

skar ve geç aritmi oluşumu belirgin olarak daha düşüktür [173].   

Transapikal yaklaşım, mini torakotomi ile apekse ulaşılarak sol ventrikül 

apeksinden kateterizasyon ile TAVİ yapılmasıdır. Apikal anevrizma, trombüs 

varlığında ya da sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu ileri derecede düşük hastalarda 

tercih edilmemelidir. İşlem başarı oranı %90 olup 30 günlük mortalite %4-14 arasında 

bildirilmiştir ancak 1 yıl sonunda transapikal yaklaşımın artmış mortalite ile ilişkili 

olduğu gösterilmiştir [168, 174].   

Transkarotid ve transkaval yollar, diğer yollar kullanılamadığında tercih 

edilebilecek yollardır. Transkaval yolda femoral venden girildikten sonra vena kava 

inferior ile desendan aorta arasından geçilerek TAVİ yapılmakta ve daha sonra vena 

kava inferior ile aort arasına kapama cihazı yerleştirilmektedir. Transkaval yolda işlem 

başarısı %98 olmakla birlikte hastaların %12’sine retroperitoneal hematom gelişmiş 

ve %8’inde greft kaplı aortik stent implantasyonu gerekmiştir [175].   

2.3.3. TAVİ Biyoprotez Kapakları  

TAVİ biyoprotez kapakları; balon ile açılabilen (Balloon expandable [BE]) ve 

kendiliğinden açılabilen (Self expandable [SE]) olmak üzere iki tipte üretilmektedir 

[176]. SE kapak implante edilen hastalarda BE implante edilenlere göre; daha fazla 

kalıcı kalp pili implantasyonu, orta ciddi aort yetmezliği ve takip sürecinde kapak içi 

kapak implantasyonu gerektiği tespit edilmiştir ancak inme, vasküler komplikasyonlar 

ve kanama oranlarının SE kapak implante edilen grupta daha az olduğu saptanmıştır 

[177]. BE ve SE kapakların karşılaştırıldığı randomize kontrollü CHOICE 

çalışmasında da benzer şekilde BE kapak implante edilen hastalarda orta - ciddi aort 

yetmezliği ve tekrar kapak implantasyon ihtiyacı SE kapak implante edilen hastalara 

göre daha düşük oranda tespit edilmiştir [178].  
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2.3.4. TAVİ Komplikasyonları  

2.3.4.1. Vasküler Komplikasyonlar  

TAVİ sırasında gelişebilen vasküler komplikasyonlar; anulüs rüptürü, arteriyel 

diseksiyon, arteriyovenöz fistül, psödoanevrizma ve kanamalardır. TAVİ sonrası bu 

vasküler komplikasyonların oranı %16,7 olarak bildirilmiştir [179]. PARTNER 

çalışmasında majör vasküler komplikasyonlar %15,3 ve minör vasküler 

komplikasyonlar %11,9  oranında saptanmış olup; vasküler komplikasyonların artmış 

30 günlük ve 1 yıllık mortalite ile ilişkili olduğu tespit edilmiştir [180]. Daha güncel 

çalışmalardan birinde ise (STS/ACC TVT serisi) vasküler komplikasyon sıklığı %4,2 

olarak gözlenmiştir [181]. 

Vasküler komplikasyon gelişmesi için bildirilmiş risk faktörleri; kadın 

cinsiyet, kronik böbrek hastalığı, periferik arter hastalığı, giriş yolu ve devamında 

konsantrik kalsifikasyon varlığı, sheath çapının femoral arter çapına oranının >1,05 

olmasıdır [182].   

Transfemoral TAVİ sonrası giriş yeri enfeksiyonu sıklığı % 1,6-12,1 arasında 

saptanmış olup hastaların %90’ında kasık yeri cerrahi olarak açılmıştır. Giriş yeri 

enfeksiyonu gelişen hastalarda mortalite oranı %10 olarak bildirilmiştir [183].  

Giriş yeri hematomu, işlem sırasında gelişebileceği gibi işlemden sonra da 

gelişebilmektedir ve uzamış yatış süresi ve mortalite ile ilişkilidir [184]. Hemoglobin 

düşüşüne neden olan hemtomlarda karşı taraf femoral arterden girilerek balon 

tamponad uygulaması ya da greft kaplı stent implantasyonu uygulanmaktadır [185]. 

TAVİ sonrası psödoanevrizma prevalansı %2-6 arasındadır ve <3 cm 

çapındaki psödoanevrizmaların %90’ı 3 hafta içinde spontan tromboze olmaktadır 

[186]. Büyük (>2 cm) psödoanevrizması olan ve antikoagulan alan hastalarda, spontan 

tromboz genellikle gerçekleşmez ve psödoanvrizma rüptürü olabilir ya da enfekte 

olarak septik embolilere yol açabilir [187]. Psödoanevrizma tanısı Doppler 

ultrasonografi ile konulmaktadır. Doppler ultrasonografinin psödoanevrizma tanısında 

sensitivitesi % 94, spesifitesi %97’dir [188]. Tedavide kompresyon uygulanmalıdır ve 

prob eşliğinde yapılan kompresyonla ortalama 33 dk kompresyon sonucu vakaların 
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%30-70’inde psödoanevrizma tromboze olmaktadır [189]. Kompresyonun başarısız 

olduğu durumlarda, ultrason eşliğinde trombin enjeksiyonu alternatif bir yöntemdir ve 

başarı oranı %97 olarak bildirilmiştir [190].  

İliyofemoral rüptür TAVİ sonrası %4 oranında bildirilimiş olup genellikle kılıf  

çekildiği esnada olur. Bu durumda kılıf tekrar yerine geri konulmalıdır ve karşı taraftan 

girilerek greft kaplı stent implantasyonu denenmelidir. Başarısız olunduğunda cerrahi 

müdahale etmek gerekir. Kapama sistemi ilişkili ya da TAVİ sırasında travmatik 

etkiye bağlı olarak iliyofemoral arter stenozu gelişirse balon anjiyoplasti 

uygulanmalıdır [191]. 

Aortik rüptür TAVİ sırasında %1’den daha az sıklıkta gelişmektedir ve 

hemodinamide ani bozulma ile prezente olur. Ekokardiyografik değerlendirme 

yapılmalı, perikardiyal sıvı gelişirse perikardiyosentez yapılmalı ve kanama kendini 

sınırlamaz ise cerrahi müdahale yapılmalıdır [192].  

2.3.4.2. İleti Bozuklukları ve Kalıcı Kalp Pili İmplantasyonu 

Hem cerrahi aort kapak replasmanı hem de TAVİ sonrası hastalarda ileti 

bozuklukları ve kalıcı kalp pili takılma ihtiyacı ortaya çıkabilmektedir. Cerrahi aort 

kapak replasmanı sonrası kalıcı kalp pili implantasyonu gereksinimi %5 olarak rapor 

edilmiştir. TAVİ sonrasında ise hastaların %10-50’sinde ileti bozukluğu geliştiği ve 

hastaların yaklaşık üçte birinin kalıcı kalp pili takılmasına ihtiyaç duyduğu 

bildirilmiştir [193]. SE Medtronic CoreValve kapağı ile yapılan bir çalışmada kalıcı 

kalp pili gereksinimi prediktörleri; septum kalınlığının >17 mm olması, bazalde sol 

dal bloğu (LBBB) olması ve non-koroner yaprakçık kalınlığının >8 mm olması olarak 

tespit edilmiştir [194]. Bir başka çalışmada; küçük LVOT çapı, sol aks deviasyonu, 

ciddi mitral anuler kalsifikasyon varlığı ve TAVİ sonrası küçük protez kapak alanı 

TAVİ sonrası kalıcı kalp pili ihtiyacını öngördüren parametreler olarak saptanmıştır 

[195]. Bazal sağ dal bloğu (RBBB) varlığı pek çok çalışmada TAVİ sonrası kalıcı kalp 

pili implantasyonu ile ilişkili tespit edilmiştir [196]. 
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Balon ile açılabilen (BE) kapaklarda kalıcı kalp pil implantasyonu oranı %13,3 

iken kendiliğinden açılabilen (SE) kapaklarda % 24-33 arasında bildirilmiştir 

[197,198]. 

SE kapaklarda, kapağın aortik anulüsten sol ventrikül kavitesi içine uzanımı 

kapak implantasyon derinliği olarak tanımlanmıştır ve bu derinlik >6 mm olduğunda 

sol dal bloğu gelişme riski ve kalıcı kalp pili implantasyon ihtiyacı artmaktadır. Bu 

nedenle SE kapaklarda implantasyon derinliğinin <6 mm olması önerilmektedir [199].    

 TAVİ sonrası yeni gelişen LBBB ve kalıcı kalp pili ihtiyacının uzun dönem 

sonlanımlarının değerlendirildiği çalışmalarda çelişkili sonuçlar olup tüm nedenlere 

bağlı mortalite ve sağkalım süresinin benzer ve farklı bulunduğu sonuçlar mevcuttur 

[200,201].  

2.3.4.3. İnme 

Cerrahi riski yüksek olan ciddi aort stenozlu hastaların standart medikal tedavi 

ve balon ile açılabilen TAVİ kapak implantasyonu kollarına ayrılarak sağkalım 

değerlendirmesinin yapıldığı PARTNER 1B çalışmasında; medikal olarak tedavi 

edilen aort stenozu hastalarında 30 günlük geçici iskemik atak (GİA) / inme sıklığı 

%1,7 iken TAVİ yapılan hastalarda bu oran % 6,7 olarak tespit edilmiştir. 1 yıllık 

GİA/inme oranları ise medikal tedavi kolunda %4,5 iken TAVİ kolunda % 10,6 olarak 

tespit edilmiştir [202]. PARTNER 1A çalışmasında ise cerrahi aortik kapak replasmanı 

yapılan hastalarda 30 gün sonunda %2,4 , 1 yıl sonunda ise %4,3 sıklıkta nörolojik 

olay gerçekleşmişken; TAVİ yapılan hastalarda 30 gün sonunda nörolojik olay sıklığı 

% 5,5; 1 yıl sonunda ise %8,3 olarak saptanmıştır [203]. Yakın zamanda yapılan bir 

başka çalışmada TAVİ sonrası 1 yıllık inme oranı %8,4 olarak bildirilmiş ve inme 

epizodlarının çoğunun ilk 1 ay içinde gerçekleştiği gözlenmiştir [204]. Pek çok TAVİ 

serisinde yüksek riskli aort stenozu vakalarında TAVİ sonrası inme sıklığı %1,7-4,8 

arasında bildirilmiştir [205]. TAVİ sonrası inme; geliştiği zamana göre erken ve geç 

inme olarak sınıflandırılmaktadır. TAVİ sonrası ilk 10 günde gelişen inme erken; 11-

365 günler arasında gelişen inme geç inme olarak tanımlanmıştır. TAVİ sonrası erken 

inme sıklığı %4,1 olarak saptanmış iken geç inme sıklığı %4,3 olarak bildirilmiştir 

[204].  
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Erken inme ilişkili risk faktörleri; kadın cinsiyet, kronik böbrek hastalığı, inme 

öyküsü, periferik arter hastalığı, düşük beden kitle indeksi, angina ve düşme öyküsü, 

aortik anulüs çapı, TAVİ sırasında pre ve post dilatasyon yapılması ve işlem sırasında 

geçici kalp pili ile hızlı pacing yapılmasıdır. Geç inme ile ilişkili risk faktörleri ise; 

düşme öyküsü, küçük beden kitle indeksi, aortik kapak kalsifikasyon derecesi, inme 

öyküsü, kronik atriyal fibrilasyon ve periferik vasküler hastalık varlığıdır [206].  

2.3.4.4. Koroner Arter Obstrüksiyonu  

Akut koroner arter obstrüksiyonu; TAVİ sırasında koroner arter ostiyumunun 

kısmi ya ta total olarak tıkanmasıdır ve işlem esnasında hemodinamide akut bozulma, 

kardiyojenik şok ve ventriküler aritmiler ile prezente olur  [207]. Nativ aortik kapağa 

yapılan TAVİ işleminde akut koroner arter obstrüksiyonu prevalansı %1 iken daha 

önce biyoprotez kapağı olan hastalarda yapılan kapak içi kapak (Valve in Valve) 

işlemlerinde 3-4 kat daha sık gelişir  [208]. Akut koroner arter obstrüksiyonu 

genellikle kapak implante edilince; nativ kapak dokusunun yer değiştirerek koroner 

arter ostiyumunu tıkaması ile oluşur. Ancak sığ sinüs Valsalva’sı olan vakalarda 

implante edilen kapağın kendisinin de makanik olarak koroner arter ostiyumunu 

tıkayabileceği gibi, aort diseksiyonu ve koroner emboli gelişebileceği de 

unutulmamalıdır [209]. Akut koroner arter obstrüksiyonu gelişen nativ kapağa TAVİ 

uygulanan hastalarda 30 günlük mortalite %8-41 arasında değişmekte olup kapak içi 

kapak uygulamasında akut koroner obstrüksiyonu gelişen vakalarda 30 günlük 

mortalie %53’tür [210]. Akut koroner arter obstrüksiyonu sonrası prognozu belirleyen 

önemli bir faktör hızlı müdahale, tedavi şekli ve başarısıdır. Perkütan koroner girişim 

uygulanan hastalarda 30 günlük mortalite %22, koroner arter by-pass greft cerrahisi 

uygulanan hastalarda %50 olarak tespit edilmiştir. Başarısız perkütan koroner arter 

girişimi olan hastalarda 30 günlük mortalite %100 olarak rapor edilmiştir [208]. 

TAVİ işlemi yapılıp hasta kateter laboratuvarından çıktıktan sonra gelişen 

koroner arter obstrüksiyonu gecikmiş koroner arter obstrüksiyonu olarak 

tanımlanmaktadır. TAVİ sonrası ilk 7 günde gelişen koroner arter obstrüksiyonu, 

erken gecikmiş koroner arter obstrüksiyonu; 7 günden sonra gelişen vakalar ise geç 

gecikmiş koroner arter obstrüksiyonu olarak tanımlanmıştır. Erken gecikmiş koroner 
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arter obstrüksiyonu, akut koroner arter obstrüksiyonu ile benzer nedenlerle gelişirken; 

geç gecikmiş koroner arter obstrüksiyonu endotelizasyon ve fibrozis sonucu gelişir 

[211]. 

Akut koroner arter obstrüksiyonu için tespit edilmiş risk faktörleri; kadın 

cinsiyet, koroner arter ostiyumu ile aortik anulus arası uzaklığın < 10 mm olması ve 

sinüs Valsalva çapının <28 mm olması, aortik kapak kalınlığının ve kalsifikasyon 

volümünün fazla olmasıdır. Balon ile açılan TAVİ kapaklarında, kendiliğinden 

açılabilen TAVİ kapaklarına göre daha sık koroner arter obstrüksiyonu geliştiği 

gözlemlenmiştir. Koroner arter by-pass greft cerrahisi öyküsü olan hastalarda greftler 

kan koroner dolaşımı idame ettirdiği için koroner arter obstrüksiyonu gelişse dahi 

klinik olarak bulgu vermeyebilir. Bu nedenle by-pass öyküsü olan hastalarda sıklığı 

olduğundan daha az olarak tespit edilmektedir [210]. 

Kapak içi kapak implantasyonu yapılan hastalarda akut koroner arter 

obstrüksiyonu gelişiminde risk faktörleri; hastadaki eski biyoprotez kapağın stentsiz 

biyoprotez kapak olması, kapak yaprakçıklarının dıştan monte edilmiş olması, koroner 

arter ostiyumuna ya da sinotübüler bileşkeye uzaklığının < 4 mm olmasıdır [212]. 

Akut koroner arter obstrüksiyonu riski yüksek olan hastalarda cerrahi aortik 

kapak replasmanı tercih edilmeldir. Ancak cerrahi riski yüksek olan ya da cerrahiyi 

kabul etmeyen hastalarda TAVİ kapak ölçümleri dikkatli yapılmalı ve büyük 

biyoprotez kapak boyutlarından kaçınmak gerekmektedir. İşlem sırasında akut koroner 

arter obstrüksiyonunu önlemek için “baca stentleme (Chimney stenting)” ya da 

BASILICA (Bioprosthetic or Native Aortic Scallop Intentional Laceration to Prevent 

Iatrogenic Coronary Artery Obstruction) tekniği kullanılabilir. BASILICA tekniğinde 

elektrokoter yardımı ile nativ aortik kapak yaprakçıklarında ya da implante edilen 

biyoprotez kapakta koroner arter ostiyumlarına denk gelen bölgelerde boşluk hattı 

oluşturulur [213]. BASILICA tekniğinin uygulandığı 30 hasta ile yapılan prospektif 

çalışmada; hastaların %93’ünde işlem başarılı olmuş ve hiçbir hastada akut koronr 

obstrüksiyon gelişmemiştir. Hastaların %43’ünde işlem sırasında serebral koruma 

cihazı kullanılmasına rağmen 3 hastada inme gelişmiştir. 30 günlük takipte hiçbir 

hastada koroner arter obstrüksiyonu ve koroner arter girişim gerekliliği olmamıştır 

[214]. 
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Koroner arter obstrüksiyonu yüksek riskli hastalarda TAVİ sırasında 

uygulanabilecek bir diğer koruma yöntemi ise baca stentleme tekniğidir. Bu yöntemde 

TAVİ işlemi sırasında riskli olan koroner artere 0,014” tel ve bu tel üzerinden 

ilerletilmiş bir balon park edilir. Bu hasta grubunda biyoprotez kapak implantasyonu 

öncesinde balon valvuloplasti yapılması; eğer gelişecekse kapak implante edilmeden 

akut koroner arter obstrüksiyonuna daha kolay müdahale şansı tanır. Daha sonra aortik 

biyoprotez kapak yerleştirilir ve koroner obstruksiyon gelişirse balon geri çekilerek 

koroner arter ostiyumunda maksimum atmosfer basınçla şişirilir ve stent implante 

edilir. Aortik biyoprotez kapak disfonksiyonu gelişirse kissing balon ile biyoprotez 

aortik kapağa ve koroner arter osteal stente eş zamanlı balon anjiyoplasti uygulanır 

[215]. Baca stentleme ile ilgili elimizde uzun dönem takip verisi olmamakla birlikte; 

stentin aort içine taşması nedeni ile koroner arter duvarına tam opozisyon 

sağlanamaması, daha sonra koroner anjiyografi ve perkütan koroner girişim ihtiyacı 

olduğunda kateter ile koroner arter ostiyumuna erişimin kısıtlı olması ve antiplatelet 

tedavi süresinin net olmaması baca stentleme tekniğinin dezavantajlarıdır [216]. Akut 

koroner arter obstrüksiyonu riski yüksek 236 hastanın dahil edildiği COPROTAVR 

serisinde 3 yıllık takip sonrasında baca stentleme uygulanan hastaların % 9,8’inde 

miyokard infarktüsü, %5,4’ünde inme ve %7,8’inde kardiyovasküler nedenli mortalite 

gelişmiştir [217]. 

2.3.4.5. Suicide Ventrikül  

Aort stenozunda kapak replasmanı ile sol ventrikül ön yükü bir anda azalınca 

LVOT’ta dinamik obstrüksiyon gelişir ve hastada hipotansiyon ve kardiyovasküler 

kollaps gelişebilir. Bu durum “suicide ventrikül” olarak olarak tanımlanır [218]. 

Suicide ventrikül gelişimi için risk faktörleri; küçük sol ventrikül diyastol sonu çapı, 

yüksek ejeksiyon fraksiyonu değerleri, yüksek transvalvuler ortalama gradyent ve 

interventriküler septumun posteriyor duvara göre rölatif olarak daha kalın olmasıdır. 

TAVİ sonrası gelişen LVOT obstrüksiyonu vakalarında 3 ay içerisinde hastaların 

%94’ünde gradyentin düzeldiği görülmüştür. [219]. Hipovolemi ve katekolamin 

tedavisi altında suicide ventrikül tablosu belirginleşebilir. Tedavide kontraksiyonu 

azaltmak için beta blokörler ve sıvı tedavisi verilmelidir [220]. Medikal tedavi altında 

semptomatik olan vakalarda septal ablasyon düşünülmelidir  [221]. 
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2.3.4.6. Diğer Komplikasyonlar  

TAVİ sonrası akut böbrek hasarı (ABH); bazal kreatinin değerinin 1,5 katına 

çıkması ya da glomerüler filtrasyon hızında %25 azalma olması olarak tanımlanmıştır. 

TAVİ sonrasında akut böbrek hasarı %8,3-58 arasında bilidirilmiştir. ABH sıklığının 

değişken olması, farklı çalışmalarda farklı ABH tanımlarının kullanılmış 

olmasındandır. Periferik arter hastalığı varlığı; TAVİ sonrası ABH gelişiminin güçlü 

bir öngördürücüsüdür. Ek olarak TAVİ hastalarının genellikle ileri yaş ve çoklu 

komorbiditesi olması TAVİ sonrası ABH gelişmesine zemin hazırlamaktadır. TAVİ 

perioperatif sürecinde eritrosit transfüzyonu, bazal renal fonksiyon bozukluğu varlığı 

ve aşırı kontrast madde madde miktarı TAVİ sonrası ABH gelişiminin prediktörleridir 

[222].  

Perikardiyal efüzyon; TAVİ sonrası %13 oranında görülmekte olup, tamponad 

vakaların %2,4’ünde gelişmektedir. Non-transfemoral TAVİ işlemlerinde 

transfemoral TAVİ işlemine göre daha sık görülmektedir. Masif efüzyon nadir 

olmakla birlikte hafif- orta miktarda sıvı daha sıktır ve 1 ay sonra yapılan kontrolde 

hafif-orta sıvısı olan hastaların sıvılarında artış tespit edilmemiştir [223].  

2.3.5. TAVİ Sonrası Antikoagulasyon  

TAVİ işlemi sırasında ve sonrasındaki takip sürecinde işlem ile ve biyoprotez 

kapak ile ilişkili trombotik komplikasyonlar görülebilmektedir. TAVİ yapılan 

hastaların atriyal fibrilasyon, hareket kısıtlılığı, çoklu ilaç kullanımı vb. gibi hem 

tromboza hem de kanamaya yatkınlıkları fazladır. Bu nedenle TAVİ sonrası 

antiplatelet ve antikoagulan tedavi düzenlenirken dikkatli olunmalıdır. Avrupa ve 

Amerika Kalp Cemiyetleri’nin farklı önerileri olmakla birlikte başka bir nedenle 

antikoagulan tedavi alması gerekmeyen hastalara 3-6 ay ikili antiplatelet tedavi 

verilmesi ve sonrasında tekli aniplatelet tedavi ile ömür boyu tedavi önerilmektedir. 

Kanama riski düşük olan hastalarda INR 2,5 düzeyinde tutulacak şekilde 3 ay 

antikoagulan tedavi eklenebileceği önerilmektedir. Başka bir endikasyonla 

antikoagulan tedavi alması gereken hastalarda ise kanama riski yüksek ise sadece 

antikoagulan tedavi ile devam edilmesi; kanama riski düşük ise ek olarak tek 
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antiplatelet tedavinin eklenebileceği ve üçlü tedavinin elzem bir endikasyon yoksa 

kullanılmaması önerilmektedir  [224].  

2.4. Mitral Anuler Kalsifikasyon  

2.4.1. Epidemiyoloji  

Otopsi çalışmalarında 50 yaş üzerinde mitral anuler kalsifikasyon (MAK) 

sıklığı %10 civarında bildirilmiş olup yaşla birlikte prevalansı artmaktadır. 80-89 yaş 

arasında sıklığı %37 iken, 90-99 yaş arasında %45 düzeyine ulaşmaktadır [225,226]. 

Toplum bazlı bir ekokardiyografi çalışmasında 65 yaş üzeri bireylerde MAK sıklığı 

%45 olarak tespit edilmiştir. MAK ile aort stenozu birlikteliği sıktır ve 65 yaş üzeri 

popülasyonun %27’sinde ikisi birlikte bulunur [227].   

2.4.2. Patofizyoloji 

Mitral kapak anterior ve posterior yerleşimli olmak üzere iki yaprakçıktan 

oluşmaktadır. Doğumda translüsen olan mitral kapak 20 yaş civarında lipid birikimi 

ve fibrozise bağlı olarak opaklaşır. Mitral anuler kalsifikasyon ise genellikle 70 

yaşından sonra belirginleşir. Mitral anuler kalsifikasyon risk faktörleri ateroskleroz 

risk faktörleri ile benzerdir. Hipertansiyon, diyabet, kronik böbrek hastalığı, 

dislipidemi ve sigara içiciliği mitral anuler kalsifikasyon için risk faktörleridir [228].  

Mitral kapak üzerinde artmış mekanik stres oluşturuan durumlar olan 

hipertansiyon, hipertrofik kardiyomiyopati, mitral kapak prolapsusu ve aort stenozu 

MAK gelişimini hızlandırır. Ciddi MAK varlığında mitral kapak transvalvuler 

gradyenti yılda 0.8 ± 2.4 mmHg artmaktadır [229]. MAK olan 100 hastanın 

değerlendirildiği bir çalışmada hastaların %6’sında mitral stenoz, % 58’inde is mitral 

stenoz ya da mitral yetmezlik tespit edilmiştir [230].    

Mitral anuler kalsifikasyon fokal küçük kalsifik depozitler şeklinde olabileceği 

gibi büyük kalsifik nodül ve anülüsü çevreleyecek şekilde ciddi boyutta da olabilir. 

Cerrahi olarak eksize edilmiş mitral kapakların değerlendirildiği bir çalışmada; 

hastaların %88’inde posterior anulüsün en az üçte biri tutulmuş olup tamamının 
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etkilendiği hasta oranı %10,5 olarak bildirilmiştir. Çevresel şekilde bütün anülüsün 

etkilendiği hasta oranı ise %1,5 olarak tespit edilmiştir. Hastaların %77 ‘sinde 

kalsifikasyon anulüs ile sınırlı iken; %6’sında mitral kapağa, %12 sinde miyokarda ve 

%4,5’inde ise papiller kasa uzanım gösterir [231].  

2.4.3. MAK Klinik Önemi  

Mitral anuler kalsifikasyonun kardiyovasküler morbidite ve mortalite ile ilişkili 

olduğu bilinmektedir. 1197 hastanın ekokardiyografi ile 16 yıl takip edildiği 

Framingham çalışmasında; hastaların %14’ünde mitral anuler kalsifikasyon 

saptanmıştır ve mitral anuler kalsifikasyon miktarındaki her 1 mm artışın diğer risk 

faktörlerinden bağımsız olarak mortalitede %10 artış ile ilişkili olduğu gösterilmiştir 

[12]. Mitral anuler kalsifikasyon ileti yollarına direk etki ile uzanım göstererek 

atriyoventriküler blok, intraventriküler ileti defektleri ve dal bloklarına neden 

olabilmektedir [232].  

Mitral anuler kalsifikasyon genellikle asemptomatiktir ve insidental olarak 

görüntüleme yöntemleri ile tespit edilir [233]. Ciddi MAK mitral stenoz ve yetmezliğe 

neden olabilir. MAK olan > 62 yaş 100 hastanın değerlendirildiği bir çalışmada 

ortalama mitral kapak gradyenti 5 mmHg saptanmış olup mitral kapak alanı <1,8 cm2 

olan hasta oranı % 6 olarak tespit edilmiştir [230].  24380 hastanın incelendiği bir 

ekokardiyografi çalışmasında MAK olan hastaların %11,7’sinde orta ciddi mitral 

yetmezlik saptanmıştır [234].   Mitral anuler kalsifikasyon varlığının atriyal fibrilasyon 

(AF) gelişimi ile güçlü bir ilişkisi vardır. Ancak sol atriyum çapı da analize 

eklendiğinde bu ilişki zayıflamaktadır. MAK sol atriyum dilatasyonuna neden olarak 

AF gelişimini tetiklemektedir [12].    

Mitral anuler kalsifikasyonun, infektif endokardit için odak oluşturduğu 

düşünülmektedir. MAK bölgesinde vejetasyon olan hastalarda diğer endokardit 

vakalarına göre diyabet ve kanser gibi komorbid durumların daha fazla olduğu ve 

MAK bölgesi tutulumunun kötü prognoz ve yüksek hastane içi mortalite oranları ile 

ilişkili olduğu gösterilmiştir [235]. 56 nativ mitral kapak endokarditi vakasının 

değerlendirildiği tek merkezli retrospektif bir çalışmada;  28 hastada Staphylococcus 

aureus, 17 hastada streptokok türleri üremiştir. Streptokok ilişkili vakalarda vejetasyon 
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genellikle mitral yaprakçık yerleşimli iken stafilokok ilişkili vakalarda vejetasyon 

sıklıkla MAK bölgelerinde yerleşimli saptanmıştır. Bu bulgular; mitral anuler 

kalsifikasyonun endokardit için nidus oluşturabileceğini göstermektedir. Ek olarak 

MAK varlığında ekokardiyografik olarak abse görünümü zorlaşabilir. Bu nedenle 

ekokardiyografi dışında görüntüleme yöntemlerine de başvurmak gereklidir [236]. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Çalışma Populasyonu 

Çalışmaya 01.01.2010 - 01.06.2020 tarihleri  arasında Hacettepe Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Hastanesi’nde ciddi aort darlığı olan ve cerrahi riski yüksek olduğu için 

transkateter aortik kapak implantasyonu (TAVİ) yapılan hastalar dahil edildi. Bu 

tarihler arasında yapılmış olan bütün TAVİ hastaları retrospektif olarak incelendi ve 

dışlama kriterlerine sahip olan hastalar çalışmaya dahil edilmedi. Dahil edilme ve 

dışlama kriterleri Tablo-1’de sunulmuştur.  

Tablo 3.1. Çalışmaya hasta dahil etme ve dışlama kriterleri 

Dahil Edilme Kriterleri  Dışlama Kriterleri  

• Ciddi aort stenozu nedeni ile 

TAVİ yapılmış olması 

• TAVİ sonrası hastanın kontrole 

gelmemiş olması  

• Hastanın TAVİ öncesi TAVİ 

protokollü BT görüntüsü olmaması  

• Aort yetmezliği nedeni ile TAVİ 

yapılmış olması  

• Hastanın mortalite verisine 

ulaşılamamış olması  

• Mitral anuler kalsifikasyonu 

değerlendirmesine engel teşkil 

edebilecek kapak replasmanı 

öyküsü olması (MVR, AVR vb.) 

• Biküspid aortik kapak ve metabolik 

hastalık nedenli aort stenozu varlığı  

• Daha önce TAVİ öyküsü olup 

tekrar TAVİ yapılan hastalar 

  

 Belirtilen tarihler arasında toplam 308 TAVİ işlemi yapılmış olup dışlama 

kriterlerine göre 63 hasta çalışmaya dahil edilmemiştir. Hasta seçimi ve akış şeması 

Şekil 3.1’de gösterilmiştir.  
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Hastaların bazal demografik ve klinik özellikleri, laboratuvar ve ekokardiyografik 

ölçümleri, TAVİ işlemine ait verileri hastane elektronik veritabanı ve hasta 

dosyalarından temin edildi. Hastaların takip sürecindeki verilerine hastanemizde 

kontrolüne devam eden hastalar için hastane elektronik veritabanından, dış merkezde 

takibe devam eden hastalar için E-nabız programından ulaşıldı. Mortalite verilerine 

“Ölüm Bildirim Sistemi”nden ulaşıldı. Mortalite ve takip verilerine ulaşılamayan 

hastalar çalışmadan dışlandı.  

Şekil 3.1. Çalışma popülasyonu hasta akış şeması  

 

3.2. Çalışma Sonlanımları  

Çalışmanın birincil sonlanım noktası olarak mitral anuler kalsifikasyon 

varlığının TAVİ sonrası komplikasyonlar (Giriş yeri komplikasyonları, perikardiyal 

efüzyon, kalp pili gereksinimi, inme vb), TAVİ kapak fonksiyonları ve mortalite 

üzerine etkilerinin değerlendirilmesi olarak belirlenmiştir.  

İkincil sonlanım noktaları ise aşağıdaki gibi belirtilmiştir;  
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- Mitral anuler kalsifikasyonu ciddiyeti, volümü, Agatston skoru ve 

Hounsfield ünitesi (HU) ile aortik kapak alanı arasındaki korelasyonun 

değerlendirilmesi  

- Hastane içi mortalite oranının ve prediktörlerinin değerlendirilmesi  

- TAVİ sonrası kalıcı kalp pili gereksinimini belirleyen faktörlerin 

değerlendirilmesi  

- Mitral anuler kalsifikasyonun koroner arter hatalığı ile ilişkisinin 

değerlendirilmesidir.   

3.3.  İşlem Öncesi Değerlendirme ve Hazırlık  

İşlem öncesi bütün hastaların bazal elektrokardiyografisi (EKG) çekilmiştir ve 

bazal ritim ve dal bloğu varlığı değerlendirilmiştir. Bütün hastalardan rutin olarak tam 

kan sayımı, böbrek fonksiyon testleri, karaciğer fonksiyon testleri, Beyin natriüretik 

peptid (BNP) ve tiroid stimülan hormon (TSH) düzeyi gönderilmiştir. Hastalara 

vasküler giriş yerini belirlemek, koroner anatomiyi belirlemek, aortik kapak ve 

asendan aort yapısının değerlendirmesi ve TAVİ kapağı ile ilgili ölçümleri yapabilmek 

için TAVİ protokollü BT çekilmiştir. Hastalar işlem öncesi Anestezi bölümüne 

konsulte edilmiştir. İşlem öncesi hastaların kan grupları çalışılmış ve hastalara olası 

komplikasyon durumunda kullanmak üzere 2 ünite eritrosit süspansiyonu 

hazırlatılmıştır. Bütün hastalardan işlem ile ilgili aydınlatılmış onam alınmıştır. TAVİ 

protokollü BT sonucuna göre koroner arter lezyonu şüphesi mevcut ise genellikle 

TAVİ işleminden önceki gün koroner anjiyografi yapılmıştır. TAVİ işlem sabahı 

hastalara sonda takılmıştır ve işlemden yarım saat önce sefazolin 2 gr intravenöz olarak 

verilmiştir. İşlemden önce kontrendikasyon yoksa hastalara aspirin 300 mg ve 

klopidogrel 300 mg yükleme yapılmıştır. Diyabetik hastalarda kan şekerine bakılarak 

nötralize mayi başlanmıştır.  

3.4. İşlem Öncesi Ekokardiyografik Değerlendirme  

Bütün hastalara işlem öncesi ve işlemden sonra taburculuk öncesi transtorasik 

ekokardiyografi yapılmıştır. Merkezimizde takibine devam eden hastalara da kontrol 

muayenelerinde ekokardiyografi yapılmıştır ve ekokardiyografi parametrelerine 
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hastane elektronik veritabanından ulaşılmıştır. Ekokardiyografik değerlendirme; 

Vivid S5 ekokardiyografi cihazı ile 2.5 Mhz tansdüser kullanılarak hasta sol lateral 

dekübit pozisyonunda yatarken yapılmıştır. Hastalardan parasternal uzun aks, 

parasternal kısa aks, apikal dört boşluk ve apikal beş boşluk görüntüler alınmıştır. Sol 

ventrikül ejeksiyon fraksiyonu modifiye Simpson metodu ile ölçülmüştür. Aort darlığı 

değerlendirmesi için aortik kapaktaki jet velositesi, aortik kapakta pik ve ortalama 

gradyent değerleri ve devamlılık denklemi üzerinden aortik kapak alanı hesaplaması 

yapılmıştır. Ölçümler Amerika Ekokardiyografi Cemiyeti önerilerine göre 

değerlendirilmiş olup aortik kapak jet velositesi  > 4 m/sn ya da ortalama gradyentinin 

40 mmHg ve üzerinde olması ciddi aort darlığı olarak tanımlanmıştır.  Aortik kapak 

alanı, devamlılık denklemi [Aortik kapak alanı= (LVOT çapı x LVOT VTI) /Aortik 

kapak VTI] ile ölçülmüştür [94]. Bir hastanın TAVİ öncesi ve sonrası 

ekokardiyografik ölçümleri Şekil 3.2.’de gösterilmiştir  
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Şekil 3.2. Aort stenozu ve TAVİ sonrası ekokardiyografi görüntüleri A: Kalsifik aortik kapak (Ok) ve mitral anuler kalsifikasyon (Kesikli 

ok) izlenmektedir. B: İşlem öncesi aortik kapak jet velositesi, C: İşlem öncesi transvalvuler gradyent, D: TAVİ kapağın görüntüsü, 

E: TAVİ sonrası aortik kapak jet velositesi   
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3.5. TAVİ İşlemi 

Semptomatik ciddi aort darlığı olan ve asemptomatik olup sol ventrikül 

ejeksiyon fraksiyonu < %50 olan, egzersiz testinde semptomatik olan, sistolik 

pulmoner arter basıncı >60 mmHg olan, BNP düzeyi yüksek olan ya da aortik kapak 

velositesi >5,5 m/sn olan hastalara aortik kapak açısından girişimsel tedavi 

planlanmıştır. Hastaların cerrahi riski STS, Logistic EuroSCORE I ile 

değerlendirilmiştir. STS skoru > %4, Logistic EURO skoru > %10 olan, kırılgan olan, 

komorbidite yükü fazla olan, yaşı 75 ve üzeri olan, porselen aort ve göğüs deformitesi 

olan hastalar Kardiyoloji- Kalp Damar Cerrahisi Konsey’inde değerlendirilerek uygun 

görülen hastalara TAVİ önerilmiştir.    

Anestezi bölümü değerlendirmesine göre hastalar genel anestezi ya da derin 

sedasyon altında işleme alınmıştır. Hastanın işlem öncesi çekilen TAVİ protokollü BT 

değerlendirmesine göre TAVİ kapak sistemini ilerletmek için uygun olan femoral arter 

tarafı seçilmiştir. TAVİ kapak sistemi için kullanılmayacak olan taraf femoral arter ve 

vene 6F sheath (kılıf) yerleştirilmiştir. Femoral vendeki sheath içinde geçici 

transvenöz kalp pili elektrodu sağ ventrikül apeksine yerleştirilerek uyluk derisine 

sabitlenmiştir. Femoral arter sheath içinden pigtail kateter ile iliyak arter ve dallarını 

görüntülemek için periferik anjiyografi yapıldıktan sonra pigtail kateter non-koroner 

aortik sinüse yerleştirilmiştir. TAVİ öncesi koroner anjiyografi yapılmadıysa ve 

koroner arter hastalığı şüphesi varsa TAVİ işleminden önce koroner anjiyografi 

yapılmıştır. TAVİ kapak sistemi için kullanılacak taraftaki femoral artere ulaşmak için 

ilk dönemlerde yapılan vakalarda Kalp Damar Cerrahisi bölümü tarafından femoral 

arter girişim yeri cerrahi olarak açılmıştır ve işlem sonunda hemovak sistemi kurularak 

cerrahi olarak kapatılmıştır. Diğer vakalarda ise femoral arter giriş bölgelerine 

Proglide vasküler kapama sistemi yerleştirilerek açık cerrahi gereksinimi olmadan 

işlem sonrasında dikiş ile giriş yeri kapatılmıştır. TAVİ kapağın ilerletileceği taraf 

femoral artere 8F Sheath konulduktan sonra sol Amplatz kateter yardımı ile düz uçlu 

tel vasıtasıyla kalsifik aortik kapak geçilmiştir. Sonrasında tel üzerinden Amplatz 

kateter, pigtail kateter ile değiştirilerek pigtail kateter sol ventrikül kavitesi içerisine 

bırakılmıştır. Bu süreçte sol ventrikül içindeki ve non-koroner aortik sinüsteki pigtail 

kateterler vasıtasıyla aortik kapaktaki gradyent kaydedilmiştir. J uçlu ultra sert 
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(Superstiff) tel pigtail kateter içerisinden sol ventriküle bırakılmıştır. Ardından 

femoral arterdeki 8F sheath TAVİ kapak sistemini taşıyabilmesi için 16F sheath ile 

değiştirilmiştir.  

Balon predilatasyon seçili hastalarda uygulanmıştır. Ciddi ya da asimetrik 

kapak kalsifikasyonu olan, asendan aortu horizontal olan, aortik kapak alanı <0,5 cm2 

olan, biküspid aortik kapağı olan, işlem öncesi ölçümlerde kapak boyutu net olarak 

belirlenememiş olan ve koroner arter ostiumları aortik anuluse yakın olması nedeni ile 

koroner arter obstrüksiyonu riski olan hastalarda balon predilatasyon uygulanmıştır. 

Balon dilatasyon sonrası self-expandable (kendiliğinden açılabilen) biyoprotez aortik 

kapak aoritk anulüse yerleştirilmiştir. Kapak yerleştirme esnasında dislokasyonu 

önlemek için geçici kalp pili elektrodu ile 180 /dk hızında pacing yapılarak kan basıncı 

düşüşü sağlanmıştır. Biyoprotez kapak yerleştirildilkten sonra aortografi yapılarak 

hem koroner arter obsturksiyonu ekarte edilmiştir hem de aort yetersizliği 

değerlendirilmiştir. Orta ve ciddi aort yetersizliği olan vakalarda balon postdilatasyon 

yapılmıştır. Kontrol aortografi ve femoral arter giriş yerlerini kontrol amaçlı periferik 

anjiyografi sonrasında işlem tamamlanmıştır. İşlem sonrası  ekokardiyografi yapılarak 

perikardiyal sıvı kontrolü yapılmıştır.   
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Şekil 3.3. TAVİ İşlemi Basamakları: A: İşleme başlarken femoral giriş yeri kontrolü için periferik anjiyografi yapılmaktadır. B: Non-koroner 

yaprakçığa pigtail kateter park edilmiştir ve düz uçlu tel ile kalsifik aortik kapak geçilmektedir. C: TAVİ kapak sistemi sert tel 

üzerinden aortik anulüse getirilmiştir. D: Kapak açılmaya başlamıştır E: İmplante edildikten sonra TAVİ kapağın görüntüsü F: 

Aortografi ile aort yetmezliği kontrolü yapılmaktadır.  
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3.6. TAVİ Sonrası İzlem  

 TAVİ sonrası hastalar koroner yoğun bakım ünitesinde takibe alınmıştır. 

Hastalara işlem sonrası kontrol ekokardiyografi yapılarak kapak fonksiyonları ve 

perikardiyal sıvı varlığı değerlendirilmiştir. Hastalara işlemden hemen sonra ve 4 saat 

sonra tam kan sayımı takibi yapılarak hemoglobin düşüşü takip edilmiştir. Hastaların 

orali ikinci hemoglobin kontrolünde anlamlı düşüş olmadığı görüldükten sonra ve vital 

bulgularının stabil olduğu görüldükten sonra açılmıştır. Hastaların geçici transvenöz 

kalp pili işlemden sonra hastanın blok varlığına göre aynı gün içerisinde ya da ertesi 

gün çekilmiştir. İşlem sonrası gün hastaların kasık giriş yerleri steteskop ile dinlenmiş 

olup üfürüm tespit edilen hastalara Radyoloji Bölümü tarafından Doppler ultrason 

yapılmıştır. Hastalar; geçici transvenöz pil ihtiyacı yoksa ve inguinal giriş bölgelerinde 

üfürüm yoksa işlemden sonraki gün mobilize edilmiştir. Hastaların üriner kateterleri 

erkeklerde işlemden hemen sonra, kadınlarda ise mobilizasyon ile birlikte çekilmiştir. 

TAVİ sonrası 48 saat izlem sürecinde dal bloğu ve bradikardi gelişmeyen, hemoglobin 

düşüşü olmayan ve vital bulguları stabil olan olan hastalar kontrol ekokardiyografik 

değerlendirme sonrası taburcu edilmiştir. İşlem sırasında tam blok gelişen ve persiste 

eden; işlem sonrası izlemde yeni gelişen ileri derece AV blok varlığında hastalara 

taburculuk öncesi kalıcı kalp pili implantasyonu uygulanmıştır. Hastalara  

taburculukta antikoagulan tedavi endikasyonu yoksa ve kanama riski düşükse ikili 

antiplatelet tedavi; antikoagulan endikasyonu varsa kanama riskine, perkütan koroner 

girişim yapılmış olmasına göre sadece antikoagulan tedavi ya da antikoagulan 

tedaviye ek olarak tekli ya da ikili antiplatelet tedavi verilmiştir.  

3.7.  TAVİ Protokollü BT Çekimi ve Değerlendirilmesi 

İşlem öncesi tüm hastalarda kalp- koroner arterler, aortik kök ölçümleri ve 

aortanın değerlendirilmesi amacıyla kardiyak BTA ve femoral arterlerin proksimal 

kesimi dahil olacak şekilde aorta BTA elde olunmuştur. BTA tetkikleri retrospektif ya 

da prospektif EKG tetiklemeli olarak çift tüplü BT cihazlarında (Somatom Definition, 

Somatom Force, Siemens Healthineers, Germany) elde olunmuştur.  Optimal tüp akım 

ve potansiyeli otomatik olarak belirlenmiştir (CareDose4D, Siemens Healthineers).  

Referans değerler; tüp  potansiyeli  için 120 kVp, tüp akımı için 320 mAs’dir.  
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Kolimasyon 2×64×0.6 mm (Somatom Definiton), 2×192×0.6 mm (Somatom 

Force)’dir.  Kardiyak BT serileri  0.6-0.75 mm kesit kalınlığı ile, torasik- abominal  

aorta ve periferik arterlere yönelik  seriler  1 mm kesit kalınlığı ile, yumuşak doku 

algoritması (Bv36) kullanılarak rekonstrükte edilmiştir.  Kalsiyum skorlaması için 

kontrastsız çekim de yapılan hastalarda, 3 mm kesit kalınlığı kullanılmıştır. Görüntüler 

çekim sonrası iş istasyonuna aktarılmıştır. Mitral kapak ve aortik kapaklarda 

kalsifikasyon varlığı, mitral kalsifikasyonun aortik anülüse uzanımı, mitral anuler 

kalsifikasyon volümü açısından değerlendirme yapılmıştır. MAK ciddiyeti mitral 

anulüs çevresinin tutulumuna göre derecelendirilmiştir. Mitral anulüsün 1/3’ünden 

daha azı tutulmuş ise hafif; 1/3- /1/2’si arasında tutulum mevcut ise orta, yarısından 

fazlası tutulmuşsa ciddi olarak derecelendirilmiştir. Mitral anuler kalsifikasyonun 

LVOT’a uzanımı Aortik kapak anulüsünün 5 mm inferioruna kadar uzanan bölgeye 

MAK kalsifikasyonu uzanıyor ise LVOT’a uzanım gösteren MAK olarak 

tanımlanmıştır [237].    

Mitral anuler kalsifikasyon ve aortik kapakta kalsifikasyon olan hastaların 

örnek BT görüntüleri Şekil 3.4.’te gösterilmiştir. Ölçümler iş istasyonundaki koroner 

arter programı ile analiz edilmiştir (Syngovia, VB30, CT Coronary, Siemens 

Healthineers, Germany). Kalsiyum skorlama tetkiki olan hastalarda iş istasyonundaki 

kardiyak BT görüntüleme programıyla mitral ve aortik kapak kalsifikasyonları ayrı 

ayrı işaretlenmiş, kalsifikasyonların hacmi, dansitesi ve Agatston skoru ölçülmüştür. 

Şekil 3.5.’te bir hastaya ait mitral anuler kalsifikasyonun volüm ve Agatston skoru 

ölçümü gösterilmiştir. Kalsiyum skorlama tetkiki olmayan, örneğin bypass öyküsü 

olan hastalarda ise, kalsifikasyon hacimleri ardışık kesitlerde kalsifikasyonun etrafı 

çizilerek birleştirilmiş (volume-of-interest) ve hacmi elde edilmiştir. Aorta ve dallarına 

yönelik BT anjiyografi serileri görsel olarak renal arter darlığı, pelvik arterler ve 

kesitlere dahil olan hastalarda alt ekstremite periferik arter darlığı açısından 

değerlendirilmiştir. Renal arterlerde > %50 darlık varlığı renal arter stenozu olarak 

tanımlanmıştır [238]. 
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Şekil 3.4.  Aortik kapak ve mitral anuler kalsifikasyonun BT görüntüsü; A: Aortik 

kapak kalsifikasyonu, B: Mitral anuler kalsifikasyon  

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 3.5. Mitral anuler kalsifikasyon volüm ve Agatston skoru ölçümü 

3.8. İstatistiksel Analiz 

İstatistiksel değerlendirme Statistical Package for Social Sciences (SPSS) for 

Windows 22 (IBM SPSS Inc., Chicago, IL) ve R İstatistik Programı (Versiyon 3.6.3) 

programı kullanılarak yapıldı. Verilerin normal dağılımı histogram ve Kolmogorov- 
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Smirnov testi ile değerlendirildi. Sayısal değişkenlerden normal dağılım sergileyenler 

ortalama ± standart sapma olarak; normal dağılım göstermeyenler ise ortanca 

(minimum ve maksimum değer ya da 25-75. persentil) olarak gösterildi. Kategorik 

değişkenler sayı ve yüzde ile ifade edildi. İki grup karşılaştırmalarında normal dağılım 

sergileyen sayısal değişkenlerin analizinde bağımsız örneklemler için Student-t testi 

ve normal dağılım göstermeyen sayısal verilerin analizinde Mann-Whitney U testi 

kullanıldı. Kategorik verilerin karşılaştırılmasında Ki-kare ve Fisher’in kesin Ki-kare 

testi kullanıldı. Sağkalım analizi ve grafiğinde Kaplan-Meier analizi kullanıldı. Mitral 

anuler kalsifikasyon, TAVİ sonrası kalp pili ihtiyacı ile ilişkili faktörlerin tespitinde 

lojistik regresyon analizi tercih edildi. Tüm nedenlere bağlı mortalite ilişkili faktörlerin 

değerlendirilmesinde tek değişkenli Cox regresyon analizi yapıldı ve p değeri <0,200 

olan parametreler çok değişkenli Cox regresyon analizine dahil edilerek tüm nedenlere 

bağlı mortalite prediktörleri tespit edildi. Mitral anuler kalsifikasyon volümü, ciddiyeti 

ve Agatston skoru gibi parametrelerin aortik kapak alanı ve mortalite ile 

korelasyonunun değerlendirilmesinde verilerin normal dağılımına göre Pearson ya da 

Spearman korelasyon analizi tercih edildi. İstatistiksel analizlerde p<0,005 değeri 

anlamlı olarak kabul edildi.  

3.9.  Etik Kurul  

Hacettepe Üniversitesi “Girişimsel Olmayan Lokal Etik Kurulu”ndan onay 

alınmıştır. Çalışma 23.06.2020 tarihli etik kurul toplantısında değerlendirilmiş ve GO 

20/603 kayıt numarası ile kodlanmıştır. Etik kurul onayı karar numarası “2020/12-34” 

tür.  

3.10. Çalışma Finansmanı 

Çalışma için hiçbir kurumdan maddi destek alınmamış olup, çalışma dizaynı 

retrospektif olduğu için sadece kırtasiye masrafı olmuştur ve masraf araştırmacılar 

tarafından karşılanmıştır.  

  

 

https://www.nasil-yazilir.com/2017/10/arti-eksi-ust-uste-nasil-yazilir.html
https://www.nasil-yazilir.com/2017/10/arti-eksi-ust-uste-nasil-yazilir.html
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4. BULGULAR 

4.1.  Araştırma Populasyonuna Ait Bulgular  

Çalışmaya 98 erkek (% 40) ve 147 kadın (%60) olmak üzere 245 hasta dahil 

edildi. Hastaların ortalama yaşı 76,3 ± 8,3 yıl ve vücut kitle indeksi 27,7 ± 4,9 kg/m2 

idi. Hastaların % 29,8’inin (n=73) sigara içme öyküsü mevcuttu. Hastaların komorbid 

hastalıkları değerlendirildiğinde; 186 (% 75,9) hastada hipertansiyon, 77 (% 31,4) 

hastada diyabet, 55 (%22,4) hastada kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH), 107 

(%43,7) hastada koroner arter hastalığı saptandı. Koroner arter by-pass greft cerrahisi 

öyküsü 45 (% 18,4) hastada mevcuttu. Kronik böbrek hastalığı 22 (% 9), 

serebrovasküler hastalık da 22 (% 9) hastada tespit edildi. Hastaların % 17,6’sında 

(n=43) atriysal fibrilasyon mevcuttu. 18 (%7,3) hastada paroksismal, 25 (% 10,2) 

hastada persistan atriyal fibrilasyon saptandı.  

Kalp yetmezliği 54 (%22) hastada mevcuttu. Düşük ejeksiyon fraksiyonlu kalp 

yetmezliği 25 (%10,2), korunmuş ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezliği ise 29 

(%11,8) hastada tespit edildi. Başvuru anında hastaların fonksiyonel sınıfları 

değerlendirildiğinde hastaların çoğunluğu NYHA evre 3 (n=151) olarak tespit edildi. 

Hastaların NYHA evrelerine göre dağılımları Şekil-4.1.’de gösterilmiştir.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 4.1. Hastaların NYHA evresine göre dağılımı  
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Hastaların cerrahi riski STS ve lojistik Euro skorları ile belirlendi. Hastaların 

ortalama STS skoru 9,0 ± 3,4 iken lojistik Euro skoru 32,9 ± 12,8 olarak tespit edildi. 

STS skoruna göre 113 (% 46,1) hastanın orta risk, 132 (% 53,9) hastanın ise yüksek 

risk grubunda olduğu belirlendi. Hastaların ortanca takip süresi 23,1 (11,6-44,3) ay 

olarak tespit edildi. Hastaların bazal karakteristik özellikleri, komorbiditeleri ve 

cerrahi riski Tablo-4.1.’de özetlenmiştir.  

Tablo 4.1. Bazal karakteristikler 

Cinsiyet, erkek,n, % 98 (% 40) 

Yaş, yıl, ortalama ±ss 76,3 ± 8,3 

VKİ, kg/m2 27,7 ± 4,9 

Sigara, n, % 73 (% 29,8) 

NYHA evre 3 (3-4) 

Komorbiditeler, n (%); 

- Hipertansiyon  

- Diyabet  

- KOAH  

- KAH 

* KABG  

- KBH 

- AF  

* Paroksismal  

* Persistan  

- İnme  

- Kalp yetmezliği 

* Düşük EF’li Kalp Yetmezliği 

* Korunmuş EF’li Kalp Yetmezliği   

 

186 (% 75,9) 

77 (% 31,4) 

55 (% 22,4) 

107 (% 43,7) 

45 (% 18,4) 

22 (% 9,0) 

43 (% 17,6) 

18 (% 7,3 ) 

25 (% 10,2) 

22 (% 9,0) 

54 (% 22) 

25 (% 10,2) 

29 (% 11,8) 

STS skoru, ortalama ± ss  9,0 ± 3,4 

Logistic Euro skoru, ortalama ±ss 32,9 ± 12,8 

Risk Grubu, n (%); 

- Orta Risk  

- Yüksek Risk 

 

113 (% 46,1) 

132 (% 53,9) 

Takip süresi, ay 23,1 (11,6-44,3) 

Kısaltmalar: VKİ: Vücut kitle indeksi; NYHA: New York Heart Association; KOAH: 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı; KAH:Koroner arter hastalığı;  KABG:Koroner arter 

by-pass grefti; KBH:Kronik böbrek hastalığı; AF: Atriyal fibrilasyon; EF: Ejeksiyon 

fraksiyonu;  STS: Sociery for Thoracic Surgeons 

*Normal dağılım gösteren parametreler ortalama ± standart sapma ile; normal dağılım 

göstermeyenler ortanca (25-75. Persentil) olarak sunulmuştur. 

 

Hastaların % 65,7’si  (n=161) beta blokör, %41,6’sı (n= 102) statin, 

%9,4’ü(n=23) mineralokortikoid reseptör antagonisti tedavisi almaktaydı. 83 (%33,9) 

hasta ACE inhibitörü, 23 (%9,4) hasta anjiyotensin reseptör blokörü olmak üzere 

toplam 126 (%51,4) hasta renin-anjiyontensin-aldosteron sistemi (RAAS) inhibitörü 
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kullanmaktaydı. Diüretik kullanan hasta sayısı 48 (%19,6), kalsiyum kanal blokörü 

kullanan hasta sayısı 64 (%26,1) idi. Hastaların %62,4’ü (n=153) antiplatelet tedavi 

almakta olup; 131 (% 53,5) hasta aspirin, 44 (%18) hsasta ise klopidogrel 

kullanmaktaydı. Diyabet tedavisi incelendiğinde 65 (%26,5) hasta oral antidiyabetik 

tedavi almakta iken insülin kullanan hasta sayısı 28 (%11,4) olarak tespit edildi. 

Hastaların %18,3’ünün (n=45) antikoagulan tedavi aldığı; bu hastalardan 30 (%12,2) 

hastanın yeni nesil oral antikoagulan (YOAK), 15 (%6,1) hastanın ise vitamin K 

antagonisti kullandığı saptandı. Hastaların kullandıkları ilaçlar Tablo-4.2.’de 

sunulmuştur.  

Tablo 4.2. Hastaların kullandıkları ilaçlar 

Beta blokör, n (%) 161 (% 65,7) 

Statin  102 (% 41,6) 

RAAS Blokörü 

-ACE inhibitörü  

-ARB  

126 (% 51,4) 

43 (% 17,5) 

83 (% 33,9) 

Mineralokortikoid reseptör antagonisti 23 (% 9,4) 

Diüretik 48 (% 19,6) 

Kalsiyum Kanal Blokörü 64 (% 26,1) 

Oral Antidiyabetik 65 (% 26,5) 

İnsülin 28 (% 11,4) 

Antiplatelet  

* Aspirin  

* Klopidogrel 

153 (% 62,4) 

131 (% 53,5) 

44 (% 18,0) 

Antikoagulan   

* Warfarin  

* YOAK 

45 (% 18,3) 

15 (% 6,1) 

30 (% 12,2) 

Kısaltmalar: RAAS: Renin anjiyotensin aldosteron sistemi; ACE: Anjiyotensin 

dönüştürücü enzim; ARB: Anjiyotensin reseptör blokörü; YOAK: Yeni nesil oral 

antikoagulan 

*Normal dağılım gösteren parametreler ortalama ± standart sapma ile; normal dağılım 

göstermeyenler ortanca (25-75. Persentil) olarak sunulmuştur. 

 

 

Hastaların ekokardiyografik özellikleri incelendiğinde; diyastol sonu çapı 

ortalama 48,7 ± 6,25 mm; sistol sonu çapı ortalama 33,4 ± 7,4 mm; interventriküler 

septum kalınlığı ortalama 12,5 ± 1,9 mm ve arka duvar kalınlığı ortalama 12,0 ±1,6 

mm olarak tespit edildi. Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu % 54,8 ± 11,4; sol atriyum 

çapı 42,9 ± 6,0 mm olarak değerlendirildi. Aortik kapak anulüsü 21,9 ± 2,3 mm; 

asendan aort çapı 37,2 ± 3,9 mm olarak tespit edildi. Aortik kapak ölçümlerinde pik 

gradyent 77,7 ± 21,7 mmHg, ortalama gradyent 47,0 ± 14,3 mmHg ve aortik kapak 
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alanı 0,74 ± 0,14 cm2 olarak saptandı. Sistolik pulmoner arter basıncı 47,7 ± 16,4 

mmHg, sağ ventrikül diyastol sonu çapı ise 27,7 ± 3,5 mm olarak değerlendirildi. Hastaların 

%12,7’sinde (n=31) işlem öncesi perikardiyal efüzyon tespit edildi. Hastaların 

ekokardiyografik parametreleri Tablo-4.3.’te özetlenmiştir.  

Tablo 4.3. Ekokardiyografik özellikler 

 

Hastaların hiç birinde ciddi mitral stenoz saptanmamış olup hafif mitral stenoz 

14 (%5,7) olguda, orta derece mitral stenoz ise 5 (%2) olguda tespit edilmiştir.  

Diyastol sonu çap, mm  48,7 ± 6,25 

Sistol sonu çap, mm 33,4 ± 7,4 

Ejeksiyon fraksiyonu, % 54,8 ± 11,4 

Fraksiyonel kısalma ,% 29,0 ±6,5 

Septum, mm  12,5 ± 1,9 

Arka duvar,mm  12,0 ±1,6 

Sol atriyum, mm 42,9 ± 6,0 

Asendan aort, mm  37,2 ± 3,9 

Anulüs, mm  21,9 ± 2,3 

Aortik kapak gradyent (pik), mmHg 77,7 ± 21,7 

Aortik kapak gradyent (ortalama), mmHg 47,0 ± 14,3 

Aortik kapak alanı, cm2 0,74 ± 0,14 

MY, n, %  

- Hafif  

- Orta  

- Ciddi  

 

98 (% 40) 

88 (% 35,9) 

59 (% 24,1) 

TY, n, % 

- Hafif  

- Orta  

- Ciddi  

 

109 (% 44,5 ) 

86 (% 35,1) 

50 (% 20,4) 

AY, n, % 

- Hafif  

- Orta  

- Ciddi  

 

126 (% 51,4 ) 

70 (% 28,6 ) 

25 (% 10,2) 

PY, n, % 

- Hafif  

- Orta  

- Ciddi  

 

26 (% 10,6 ) 

6 (% 2,4) 

0 (% 0) 

sPAB, mmHg  47,7 ± 16,4 

Mitral stenoz, n (%) 

Hafif  

Orta  

 

14 (% 5,7) 

5 (% 2) 

RV DSÇ, mm 27,7 ± 3,5 

Perikardiyal efüzyon, n, %  31 (%12,7) 

Kısaltmalar: MY: Mitral yetmezlik, TY: Triküspid yetmezlik, AY: Aort yetmezliği, 

PY: Pulmoner yetmezlik, sPAB: Sistolik pulmoner arter basıncı, RV DSÇ: Sağ ventrikül 

diyastol sonu çapı 

*Normal dağılım gösteren parametreler ortalama ± standart sapma ile; normal dağılım 

göstermeyenler ortanca (25-75. Persentil) olarak sunulmuştur. 
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Laboratuvar bulguları değerlendirildiğinde; hemoglobin düzeyi 11,9 ± 1,7 

gr/dL, kreatinin değeri 0,93 (0,73-1,14), glomerüler filtrasyon hızı 69,9 (53,4-83,4) 

mL/dk/ 1,73 m2, ürik asit düzeyi 6,0 ± 2,1 mg/dL, albümin ise 3,5 ± 0,4 g/dL olarak 

saptanmıştır. Tiroid stimüle edici hormon (TSH) düzeyi 1,3 (0,75-2,5) uIU/mL , 

HbA1c düzeyi % 6,4 ± 1,2 olarak tespit edilmiştir. Total kolesterol seviyesi 176 (143-

215) mg/dL, LDL kolesterol düzeyi 117 (92-145) mg/dL, HDL kolesterol 41 (35-50) 

mg/dL ve trigliserid seviyesi 126 (89-175) mg/dL olarak saptanmıştır (Tablo-4.4.). 

Tablo 4.4. Laboratuvar bulguları   

TAVİ işlemi ile ilgili özelliklere bakıldığında; ortanca işlem süresi 60 (50-75) 

dakika olup anestezi süresi 70 (55-87) dakika, floroskopi süresi ise 11,2 ± 1,1 dakika 

olarak tespit edilmiştir. Hastaların hepsinde transfemoral yol ile işlem yapılmıştır. 

İşlem esnasında kullanılan kontrast madde miktarı 110 (110-150) mL olarak 

saptanmıştır. 120 (%49) hastaya TAVİ ile eş zamanlı, 23 (%9,4) hastaya ise TAVİ 

öncesinde başka bir seansta koroner anjiyografi yapılmıştır. Bu hastalardan 49 (%20) 

hastaya TAVİ ile eş zamanlı; 11 hastaya ise TAVİ öncesinde perkütan koroner girişim 

yapılmıştır. Hastaların %54,3’üne (n=133) balon predilatasyon, %25,7’sine (n=63) ise 

balon postdilatasyon uygulanmıştır.  Predilatasyon için kullanılan balonların çapı 

ortalama 19,6 ± 1,7 mm iken postdilatasyon için kullanılan balonların ortalama çapı 

23,7 ± 1,6 mm olarak değerlendirilmiştir. Kullanılan kapakların numarası ortalama 

Hemoglobin, gr/dL  11,9 ± 1,7 

Kreatinin, mg/dL 0,93 (0,73-1,14) 

GFR, mL/dk/1,73 m2  69,9 (53,4-83,4) 

Ürik asit, mg/dL 6,0 ± 2,1 

Albümin, g/dL 3,5 ± 0,4 

TSH, uIU/mL   1,3 (0,75-2,5) 

BNP , pg/m 372 (148-1050) 

HbA1c, % 6,4 ± 1,2 

Total kolesterol, mg/dL  176 (143-215) 

LDL, mg/dL 117 (92-145) 

HDL, mg/dL 41 (35-50) 

Trigliserid, mg/dL 126 (89-175) 

Kısaltmalar: GFR: Glomerüler filtrasyon hızı, TSH: Tiroid stimüle edici hormon, BNP: 

B tipi natriüretik peptid, HbA1c: Hemoglobin A1c, LDL: Düşük ansiteli kolesterol, 

HDL: Yüksek dansiteli kolesterol 

*Normal dağılım gösteren parametreler ortalama ± standart sapma ile; normal dağılım 

göstermeyenler ortanca (25-75. Persentil) olarak sunulmuştur. 
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28,4 ± 2,38 iken 200 (%81,6) hastada Medtronic Corevalve Evolute-R SE kapak; 45 

hastada ise St. Jude marka Portico SE kapak implante edilmiştir.  

Proglide vasküler kapama sitemi hastaların %73,5’inde (n=180) uygulanmış 

olup, 65 (%26,5) hasta cerrahi olarak vasküler kapama işlemi yapılmıştır. Kapak içi 

kapak implantasyonu 13 (%5,3) hastada gerekli olmuştur. TAVİ işlemi ile ilgili 

analizlet Tablo-4.5.’te özetlenmiştir.  

Tablo 4.5. Prosedürsel karakteristikler 

Balon predilatasyon  n (%) 133 (% 54,3) 

Predilatasyon balon no, mm 19,6 ± 1,7 

Balon postdilatasyon, n (%) 63 (%25,7) 

Postdilatasyon balon no, mm 23,7 ± 1,6 

Kapak markası, n (%);  

- St. Jude 

- Medtronic  

 

45 (%18,4) 

200 (% 81,6) 

Kapak No  28,4 ± 2,38 

Koroner anjiyografi, n (%); 

- TAVİ öncesi  

- TAVİ eş zamanlı  

 

120 (% 49) 

23 (% 9,4) 

Perkütan koroner girişim, n (%); 

- TAVİ öncesi  

- TAVİ eş zamanlı 

 

49 (% 20) 

11 (% 4,5) 

Eş zamanlı kapak içi kapak implantasyonu, n (%) 13 (% 5,3) 

TAVİ sonrası aortik kapak gradyenti (pik), mmHg 17,9 ± 6,6 

Vasküler giriş yeri kapama şekli, n (%)  

- Cerrahi  

- Proglide  

 

65 (% 26,5) 

180 (%73,5) 

Anestezi tipi, n (%);  

- Genel anestezi 

- Sedasyon  

 

53  (%21,6) 

192 (% 78,4) 

Anestezi süresi,dk 70 (55-87) 

İşlem süresi, dk 60 (50-75) 

Floroskopi süresi, dk  11,2 ± 1,1 

Kontrast volümü, ml        110 (110-150) 

Kısaltmalar: TAVİ: Transkateter aortik kapak implantasyonu 

*Normal dağılım gösteren parametreler ortalama ± standart sapma ile; normal dağılım 

göstermeyenler ortanca (25-75. Persentil) olarak sunulmuştur.  

İşlem öncesi bütün hastalara kardiyak BT çekilmiş olup hastaların %60,4’ünde 

(n=148) mitral anuler kalsifikasyon (MAK) saptanmıştır. Ortanca MAK volümü 0,15 

(0,0-1,12) cm3 olarak değerlendirilmiştir. MAK lokalizasyonuna bakıldığında; MAK 

16 (%6,5) hastada anterior anulüste, 70 (%28,6) hastada posteriorda, 62 (% 25,3) 

hastada ise hem anterior hem posteriorda saptanmıştır. MAK Agatston ünitesi değeri 
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0 (0-6766), Haunsfield ünitesi değeri ise 516 (0-672) olarak tespit edilmiştir. 85 

(%34,7) hastanın MAK derecesi hafif-orta; 63 (%25,7) hastanın ise ciddi olarak 

değerlendirilmiştir. Hastaların %19,6’sında (n=48) mitral anuler kalsifikasyonun 

aortik anulüse ve LVOT’a uzanım gösterdiği saptanmıştır. Aortik kapak alanı ortalama 

0,54 ± 0,23 cm2, aortik kapak kalsifikasyon volümü 1,38 (0,85-2,09) cm3 olarak tespit 

edilmiştir. 62 (%25,3) hastada renal arter stenozu, 71 (%28,9) hastada ise alt ekstremite 

periferik arter hastalığı saptanmıştır (Tablo-4.6.).  

Tablo 4.6. Kardiyak ve alt ekstremite BT anjiyografi bulguları 

MAK  n (%) 148 (% 60,4) 

MAK volüm, cm3 0,15 (0,0-1,12) 

MAK skoru (HU) 516 (0-672) 

MAK skoru (AU)**  0 (0-6766) 

MAK ciddiyeti, n (%);  

-Hafif- Orta   

-Ciddi  

 

85 (%34,7) 

63 (% 25,7) 

MAK lokalizasyon, n(%) 

-Anterior 

-Posterior 

-Anterior ve posterior  

 

16 (% 6,5) 

70 (% 28,6) 

62 (% 25,3) 

LVOT’a uzanım, n (%) 48 (%19,6) 

Aortik kapak alanı, cm2 0,54 ± 0,23 

Aortik kapak kalsifikasyon volümü, cm3 1,38 (0,85-2,09) 

Aortik kapak kalsifikasyon skoru, HU  702,5 (611,5-792,5) 

Aortik kapak kalsifikasyon skoru, AU ** 0 (0-1789) 

Renal arter stenozu, n (%) 62 (% 25,3) 

Periferik arter hastalığı (Alt ekstremite), n, %  71 (%28,9) 

Kısaltmalar: MAK: Mitral anuler kalsifikasyon,  HU: Hunsfield ünitesi, AU: Agatston 

ünitesi,  

*Normal dağılım gösteren parametreler ortalama ± standart sapma ile; normal dağılım 

göstermeyenler ortanca (25-75. Persentil) olarak sunulmuştur.  

** Değerler ortanca  (minimum-maksimum) olarak sunulmuştur.  

TAVİ sonrası aortik kapakta pik transvalvüler gradyent 17,9 ± 6,6 mmHg 

olarak saptanmış olup 173 (%70,6) hastada aortografide aort yetmezliği tespit 

edilmiştir. Bu hastalardan 156 (% 63,7) hastada hafif, 17 (% 6,9) hastada ise orta 

derecede aort yetmezliği tespit edilmiştir. Kapak içi kapak implantasyonu toplamda 15 

(%6,1) hasta gerekli olmuş olup 13 (%5,3) hastada indeks işlemde yapılmıştır. 2 

(%0,8) hastada ise takip sürecinde kapak disfonksiyonu nedeni ile kapak içi kapak 

implantasyonu yapılmıştır.  
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Hastaların %15,9’unda (n=39) giriş yeri komplikasyonu gelişmiştir. 19 (%7,8) 

hastada hematom, 15 (%6,1) hastada psödoanevrizma, 2 (%0,8) hastada arteriyovenöz 

fistül ve 3 hastada (%1,2) giriş yerinde yara yeri enfeksiyonu tespit edildi. Diğer 

vasküler komplikasyonlara bakıldığında; 1 (%0,4) hastada aortik rüptür, 2 (%0,8) 

hastada retroperitoneal hematom geliştiği saptandı.  

TAVİ sonrası izlemde bazalde kalp pili olan 9 hasta dışlandığında 42 (%17,6) 

hastada kalıcı kalp pili implantasyonu gerektiği tespit edildi. Takip süresince hastaların 

%5,3’ünde (n=13) iskemik inme geliştiği ve bu hastaların 3’ünde (%2,4) inmenin ilk 

10 günde geliştiği saptandı.   

Hastaların %20,8’inde (n=51) perikardiyal efüzyon gelişti. 40 (%16,3) hastada 

medikal tedavi ile sıvının kaybolduğu; 6 (%2,4) hastada perkütan, 5 (%2) hastada ise 

cerrahi perikardiyosentez gerektiği tespit edildi. Kontrast nefropatisi 39 (%15,9) 

hastada gelişmiş olup 4 (%1,6) hastada geçici olarak hemodiyaliz ihtiyacı olduğu 

saptanmıştır. Hastane içi mortalite gelişmeyen hastaların hiç birinde kalıcı renal 

replasman tedavisine ihtiyaç kalmamıştır.  

TAVİ kapak endokarditi takip sürecinde 2 (%0,8) hastada gelişmiştir ve bir 

hastaya cerrahi aortik kapak replasmanı yapılmıştır. Hastaların %0,8’inde (n=2) mitral 

kapak disfonksiyonu gelişmiştir.  

TAVİ sonrası 31 (%16,2) hastada aritmik komplikasyon tespit edilmiş olup; 28 

(%13,8) hastada atriyal fibrilasyon, 3 (%2,4) hastada non-sustained ventriküler 

taşikardi saptanmıştır. 

Hastaların %10,2’sinde  (n=25) işlem esnasında komplikasyon gelişmiştir. 

İntraoperatif komplikasyonlar incelendiğinde; 8 (%3,2) hastada tamponad, 3 (%1,2) 

hastada asistol, 8 (%3,2)  hastada giriş yerinde diseksiyon, 3 (%1,2) hastada vasküler 

giriş yerinde stenoz, 1 (%0,4) hastada işlem esnasında paroksismal supraventriküler 

taşikardi, 1 (%0,4) hastada koroner arter obstrüksiyonu, 1 (%0,4) hastada da sağ 

koroner arterde akım yavaşlamasına sekonder hipotansiyon geliştiği tespit edildi.  

Takip süresince 89 (%36,3) hasta ex olurken hastane içi mortalite 14 (%5,7) 

hastada saptandı (Tablo-4.7).     
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Tablo 4.7. Komplikasyonlar ve mortalite 

Kapak içi kapak implantasyonu, n (%); 

-TAVİ eş zamanlı 

-TAVİ sonrası takipte  

15 (% 6,1) 

13 (% 5,3) 

2 (% 0,8) 

TAVİ sonrası transvalvuler gradyent, mmHg  17,9 ± 6,6 

Aort yetmezliği, n (%); 

- Hafif  

- Orta  

173 (%70,6) 

156 (% 63,7) 

17 (% 6,9) 

Giriş yeri komplikasyonları, n (%);  

- Hematom  

- Psödoanevrizma  

- Arteriyovenöz Fistül  

- Enfeksiyon  

39 (%15,9) 

19 (% 7,8) 

15 (% 6,1) 

2 (% 0,8) 

3 (% 1,2) 

Aortik rüptür, n (%) 1 (% 0,4) 

Retroperitoneal hematom, n (%) 2 (% 0,8) 

TAVİ kapak endokarditi, n (%) 2 (%0,8) 

TAVİ sonrası kalp pili implantasyonu, n (%) 42 (% 17,8) 

İnme, n (%) 

-Erken inme (İlk 10 gün) 

13 (% 5,3) 

3 (% 2,4) 

Perikardiyal efüzyon, n (%) 

- Medikal tedavi 

- Perkütan perikardiyosentez  

- Cerrahi perikardiyosentez  

51 (% 20,8) 

40 (% 16,3) 

6 (% 2,4) 

5 (% 2) 

Kontrast nefropatisi, n, (%)  39 (% 15,9) 

Mitral kapak disfonksiyonu, n (%) 2 (% 0,8) 

Aritmi  

-Atriyal fibrilasyon  

-Ventriküler taşikardi (Non-sustained) 

 

28 (% 13,8) 

3 (% 2,4) 

İntraoperatif komplikasyon, n (%) 25 (%10,2) 

Mortalite, n (%) 

- Hastane içi mortalite  

- Tüm nedenlere bağlı mortalite  

 

14 (% 5,7) 

89 (% 36,3) 

*Normal dağılım gösteren parametreler ortalama ± standart sapma ile; normal dağılım 

göstermeyenler ortanca (25-75. Persentil) olarak sunulmuştur.  

 

4.2.  Mitral Anuler Kalsifikasyon Olan ve Olmayan Vakaların 

Değerlendirilmesi 

MAK olan ve olmayan hastalar karşılaştırıldığında; hastaların yaş (77,2 ± 

7,70’e karşı 75,15 ± 9,12, p=0,060), vücut kitle indeksi (27,9  ± 5,1’e karşı 27,5 ± 4,7, 

p=0,540), sigara öyküsü (% 26,4’e karşı % 35,1, p=0,145) ve NYHA evresi (ortanca 

3’e karşı 3, p=0,415) benzer saptandı. MAK olan hastalarda erkek cinsiyet oranı MAK 

olmayanlara göre belirgin şekilde düşük tespit edildi (% 34,5’e karşı % 48,5, p=0,045). 

İki grup arasında komorbid hastalıklar açısından renal arter stenozu dışında farklılık 

görülmedi. Renal arter stenozu MAK olan hastalarda olmayanlara göre daha yüksek 
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oranda tespit edildi (% 30,4’e karşı % 17,5,p=0,034). STS skoru, lojistik EURO skoru 

ve takip süreleri iki grup arasında benzer izlendi (Tablo-4.8.).  

Tablo 4.8. Mitral anuler kalsifikasyon olan ve olmayan gruplar arasında bazal karakteristik 

özellikler   

 MAK (+) (n=148) MAK (-) (n=97) p değeri  

Cinsiyet, erkek,n, % 51 (% 34,5) 47 (% 48,5) 0,029* 

Yaş, yıl, ortalama ±ss 77,2 ± 7,70 75,15 ± 9,12 0,060 

VKİ 27,9  ± 5,1 27,5 ± 4,7 0,540 

Sigara, n, % 39 (% 26,4) 34 (% 35,1) 0,145 

NYHA evre 3 (3-4) 3 (2,5-4) 0,415 

Komorbiditeler, n (%); 

- Hipertansiyon  

- Diyabet  

- KOAH  

- KAH 

* KABG  

- KBH 

- AF  

* Paroksismal  

* Persistan  

- İnme  

- Kalp yetmezliği 

* Düşük EF’li Kalp Yetmezliği 

* Korunmuş EF’li Kalp Yetmezliği   

-Renal arter stenozu 

 

115 (% 77,7) 

52 (% 35,1) 

35 (% 23,6) 

60 (% 40,5) 

26 (% 17,6) 

16 (% 10,8) 

25 (% 16,9) 

10 (% 6,8) 

15 (% 10,1) 

16 (% 10,8) 

30 (% 20,3) 

10 (% 6,8) 

20 (% 13,5) 

45 (% 30,4 ) 

 

71 (% 73,2) 

25 (% 25,8) 

20 (% 20,6) 

47 (% 48,5) 

19 (% 19,6) 

6 (% 6,2) 

18 (% 18,6) 

8 (% 8,2) 

10 (% 10,3) 

6 (% 6,2) 

24 (% 24,8) 

15 (% 15,5) 

9 (% 9,3) 

17 (% 17,5) 

 

0,420 

0,123 

0,578 

0,222 

0,690 

0,313 

0,738 

-- 

-- 

0,313 

0,409 

-- 

-- 

0,034* 

STS skoru 9,3 ± 3,6 8,6 ± 2,8 0,102 

Logistic Euro skoru,  30,8 (24,0-42,7) 28,8 (21,5-41,6) 0,270 

Risk Grubu, n (%); 

- Orta Risk  

- Yüksek Risk 

 

67 (%45,3) 

81 (% 54,7) 

 

46 (% 47,4) 

51 (% 52,6) 

 

0,741 

Takip süresi, ay  20,7 (10,1-45,1) 26,1 (12,6-42,8) 0,105 

Kısaltmalar: VKİ: Vücut kitle indeksi; KOAH: Kronik obstrüktif akciğer hastalığı; 

KAH:Koroner arter hastalığı;  KABG:Koroner arter by-pass grefti; KBH:Kronik böbrek 

hastalığı; AF: Atriyal fibrilasyon; EF: Ejeksiyon fraksiyonu;  STS: Sociery for Thoracic 

Surgeons 

*Normal dağılım gösteren parametreler ortalama ± standart sapma ile; normal dağılım 

göstermeyenler ortanca (25-75. Persentil) olarak sunulmuştur. 

MAK olan ve olmayan gruplar arasında ilaç kullanımlarının değerlendirildiği 

sonuçlar Tablo-4.9.’de sunulmuştur. MAK olan hastalarda  beta blokör (60,8’e karşı 

%73,2, p=0,046) ve mineralokortikoid reseptör antagonisti kullanımı (%5,4’e karşı 

%15,5, p=0,008) MAK olmayanlara göre anlamlı derecede düşük oranda tespit edildi. 

Diğer ilaçlar açısından iki grup arasında farklılık saptanmadı.  
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Tablo 4.9. Mitral anuler kalsifikasyon olan ve olmayan gruplar arasında ilaç kullanımlarının 

değerlendirilmesi 

 MAK (+) (n=148) MAK (-) (n=97) p değeri  

Beta blokör, n (%) 90 (% 60,8) 71 (% 73,2) 0,046* 

Statin 58 (% 39,2) 44 (% 45,4) 0,338 

RAAS Blokörü 

-ACE inhibitörü  

-ARB  

74 (% 50) 

24 (% 15,8) 

51 (% 34,5) 

52 (% 53,6) 

20 (% 20,6) 

32 (% 33) 

0,581 

0,380 

0,812 

MRA  8 (% 5,4) 15 (% 15,5) 0,008* 

Diüretik 69 (% 46,6) 50 (% 51,5) 0,451 

Kalsiyum Kanal Blokörü 44 (% 29,7) 21 (% 21,6) 0,161 

Oral Antidiyabetik 45 (% 30,4) 20 (% 20,6) 0,090 

İnsülin 21 (% 14,2) 7 (% 7,2) 0,141 

Antiplatelet  

* Aspirin  

* Klopidogrel 

93 (% 62,8) 

80 (% 54,1) 

25 (% 16,9) 

60 (% 61,9) 

51 (% 52,6) 

19 (% 19,6) 

0,877 

0,821 

0,591 

Antikoagulan   

* Warfarin  

* YOAK 

25 (% 16,9) 

9 (% 6,1) 

16 (% 10,8) 

20 (% 20,6) 

6 (% 6,2) 

14 (% 14,4) 

0,461 

-- 

-- 

Kısaltmalar: RAAS: Renin anjiyotensin aldosteron sistemi; ACE: Anjiyotensin dönüştürücü 

enzim; ARB: Anjiyotensin reseptör blokörü; YOAK: Yeni nesil oral antikoagulan; MRA: 

Mineralokortikoid reseptör antagonisti 

*Veriler hasta sayısı ve yüzde olarak belirtilmiştir.  

MAK olan ve olmayan hastalar arasında laboratuvar parametreleri arasında 

hemoglobin dışında farklılık saptanmadı. Hemoglobin düzeyi (11,6 ± 1,6’e karşı 12,3 

± 1,8, p=0,002)  MAK olan grupta daha düşük tespit edildi (Tablo-4.10.).  

Tablo 4.10. Mitral anuler kalsifikasyon olan ve olmayan gruplar arasında laboratuvar 

parametrelerinin karşılaştırılması     

 

 MAK (+) (n=148) MAK (-) (n=97) p değeri  

Hemoglobin, gr/dL  11,6 ± 1,6  12,3 ± 1,8 0,002* 

Kreatinin, mg/dL 0,93 (0,72-1,18) 0,93 (0,75-1,11) 0,959 

GFR, mL/dk/1,73 m2  69,2 (50,1-82,3) 72,9 (57,2-85,2) 0,273 

Ürik asit, mg/dL 6,0 ± 2,1  6,2 ± 2,0 0,433 

Albümin, g/dL 3,5 ± 0,4 3,5 ± 0,4 0,699 

TSH, uIU/mL   1,3 (0,7-2,5) 1,5 (0,7-2,5) 0,614 

BNP , pg/m 372 (144,5-1044) 372 (155-10,76) 0,915 

HbA1c, % 6,2 ± 1,3 6,1 ± 0,9 0,063 

Total kolesterol, mg/dL  177 (139-210) 175 (152-217,5) 0,861 

LDL, mg/dL 114 (91-142) 120 (93,5-153) 0,252 

HDL, mg/dL 42 (35-51) 41 (36-46) 0,932 

Trigliserid, mg/dL 121 (88-177) 130 (90-173) 0,308 

Kısaltmalar: GFR: Glomerüler filtrasyon hızı, TSH: Tiroid stimüle edici hormon, BNP: B 

tipi natriüretik peptid, HbA1c: Hemoglobin A1c, LDL: Düşük ansiteli kolesterol, HDL: 

Yüksek dansiteli kolesterol 

*Normal dağılım gösteren parametreler ortalama ± standart sapma ile; normal dağılım 

göstermeyenler ortanca (25-75. Persentil) olarak sunulmuştur. 
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Ekokardiyografik parametreler açısından MAK olan ve olmayan gruplar 

arasında diyastol sonuç çap, sistol sonu çap ve aortik anulüs dışında farklılık 

saptanmadı. MAK olan hastalarda diyastol sonu çapı (47,7 ± 5,6’e karşı 50,3 ± 6,7, 

p=0,001), sitol sonu çapı (32,3 ± 6,0’e karşı 35,1 ± 8,8, p=0,008) ve anulüs çapı (21,6 

± 2,1’e karşı 22,3 ± 2,5) daha düşük tespit edilmiştir. Pik ve ortalama aortik kapak 

transvalvuler gradyentleri, aortik kapak alanı, duvar kalınlıkları, pulmoner arter 

basıncı ve kapak yetmezlikleri iki grup arasında benzer saptanmıştır (Tablo-4.11.).  

Tablo 4.11. Mitral anuler kalsifikasyon olan ve olmayan gruplar arasında ekokardiyografik 

parametrelerin karşılaştırılması    

 MAK (+) (n=148) MAK (-) (n=97) p değeri  

Diyastol sonu çap, mm  47,7 ± 5,6 50,3 ± 6,7 0,001* 

Sistol sonu çap, mm 32,3 ± 6,0 35,1 ± 8,8 0,008* 

Ejeksiyon fraksiyonu, % 55,7 ± 10,4 53,4 ± 12,7 0,139 

Fraksiyonel kısalma ,% 29,5 ± 5,9 28,2 ± 7,2 0,166 

Septum, mm  12,6 ± 1,9 12,4 ± 1,8 0,512 

Arka duvar,mm  12,1 ± 1,7 12,0 ± 1,6 0,762 

Sol atriyum, mm 43,0 ± 5,8 42,7 ± 6,3 0,704 

Asendan aort, mm  36,8 ± 4,1 37,6 ± 3,7 0,123 

Anulüs, mm  21,6 ± 2,1 22,3 ± 2,5 0,020* 

Aortik gradyent (pik), mmHg 76,5 ± 21,6 79,6 ± 21,7 0,270 

Aortik gradyent (ortalama),  46,3 ± 14,3 48,1 ± 14,3 0,315 

Aortik kapak alanı, cm2 0,7 ± 0,1 0,7 ± 0,1 0,538 

MY, n, %  

- Hafif  

- Orta  

- Ciddi  

 

56 (% 37,8) 

56 (%37,8) 

36 (%24,3) 

 

42 (%43,3) 

32 (% 33) 

23 (% 23,7) 

 

0,661 

TY, n, % 

- Hafif  

- Orta  

- Ciddi  

 

66 (%44,6) 

47 (% 31,8) 

35 (% 23,6) 

 

43 (% 44,3) 

39 (% 40,2) 

15 (% 15,5) 

 

0,211 

AY, n, % 

- Hafif  

- Orta  

- Ciddi  

 

76 (% 51,4) 

37 (% 25) 

18 (% 12,2) 

 

50 (% 51,5) 

33 (% 34) 

7 (% 7,2) 

0,244 

PY, n, % 

- Hafif  

- Orta  

- Ciddi  

 

16 (% 10,8) 

5 (% 3,4) 

0 (% ) 

 

10 (%10,1 ) 

1 (% 1 ) 

0 (% ) 

0,459 

Mitral stenoz, n (%) 

-Hafif 

-Orta  

 

10 (%6,6) 

5 (%3,3) 

 

4 (%4,1) 

0 (%0) 

 

0,084 

sPAB, mmHg  49,02 ± 17,92 45,87 ± 13,90 0,125 

RV DSÇ, mm 27,87 ± 3,11 27,51 ± 4,02 0,429 

Perikardiyal efüzyon, n, %  21 (% 14,1) 10 (% 10,3) 0,486 

Kısaltmalar: MY: Mitral yetmezlik, TY: Triküspid yetmezlik, AY: Aort yetmezliği, PY: 

Pulmoner yetmezlik, sPAB: Sistolik pulmoner arter basıncı, RV DSÇ: Sağ ventrikül diyastol 

sonu çapı 

*Normal dağılım gösteren parametreler ortalama ± standart sapma ile; normal dağılım 
göstermeyenler ortanca (25-75. Persentil) olarak sunulmuştur. 
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TAVİ ile ilgili prosedürsel parametrelere bakıldığında işlem süres, anestezi 

süresi, kontrast madde miktarı, balon predilatasyon ve postdilatasyon yapılan 

hastaların oranları MAK olan ve olmayan hastalar arasında benzer tespit edildi. İki 

grup arasında kullanılan kapak tipleri, kapak numaraları, işlem sırasında koroner 

anjiyografi ya da perkütan koroner girişim yapılması, vasküler kapama sistemi 

kullanılması, kapak içi kapak implantasyonu ve TAVİ sonrası transvalvuler kapak 

gradyenti parametreleri açısından MAK olan ve olmayan hastalar arasında farklılık 

tespit edilemedi. Prosedürsel karakteristikler Tablo-4.12.’de özetlenmiştir.   

Tablo 4.12. Mitral anuler kalsifikasyon olan ve olmayan gruplar arasında prosedürel 

özelliklerin karşılaştırılması 

 MAK (+) 

(n=148) 

MAK (-) 

(n=97) 

p değeri  

Balon predilatasyon  n (%) 73 (% 49,3)  60 (% 61,9) 0,054 

Predilatasyon balon no, mm 19,43 ± 1,50 19,98 ± 1,93 0,070 

Balon postdilatasyon, n (%) 39 (% 26,5) 24 (% 25) 0,790 

Postdilatasyon balon no, mm 23,76 ± 1,72 23,75 ± 1,59 0,965 

Kapak markası, n (%);  

- St. Jude 

- Medtronic  

 

33 (% 22,3 ) 

115 (% 77,7) 

 

12 (% 12,4) 

85 (% 87,6) 

 

0,073 

Kapak No  28,20 ± 2,42 28,78 ± 2,29 0,064 

Koroner anjiyografi, n (%); 

- TAVİ öncesi  

- TAVİ eş zamanlı  

 

72(% 48,6) 

14 (% 9,5) 

 

48 (% 49,5) 

9 (9,3) 

 

0,992 

Perkütan koroner girişim, n (%); 

- TAVİ öncesi  

- TAVİ eş zamanlı 

 

30 (% 20,3) 

7 (% 4,7) 

 

19 (% 19,6) 

4 (% 4,1) 

 

0,963 

Eş zamanlı kapak içi kapak 

implantasyonu, n (%) 

7 (% 4,7) 6 (% 6,1) 0,837 

TAVİ sonrası aortik kapak gradyenti 

(pik), mmHg 

17,9 ± 6,79 18,06 ± 6,3 0,851 

Vasküler giriş yeri kapama şekli, n(%);  

- Cerrahi  

- Proglide   

 

28 (% 28,9) 

69 (% 71,1) 

 

37 (% 25) 

111 (% 75 %) 

 

0,503  

Anestezi tipi, n (%);  

- Genel anestezi 

- Sedasyon  

 

33 (22,3) 

115 (77,7) 

 

20 (20,6) 

77 (79,4) 

 

0,878 

Anestezi süresi 65 (55-88,75) 70 (60-85) 0,539 

İşlem süresi, dk 57,50 (45-75) 60 (50-75) 0,932 

Floroskopi süresi, dk  11,2 ± 1,19 11,2 ± 1,16  0,601 

Kontrast volümü, ml 110 (110-150) 110 (110-150) 0,445 

Kısaltmalar: TAVİ: Transkateter aortik kapak implantasyonu 

*Normal dağılım gösteren parametreler ortalama ± standart sapma ile; normal dağılım 

göstermeyenler ortanca (25-75. Persentil) olarak sunulmuştur. 
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TAVİ komplikasyonları ve sonlanımlarının değerlendirildiğinde; MAK olan 

olgularda perikardiyal efüzyon (%26,4’e karşı %12,4; p=0,013) ve kontrast 

nefropatisinin (%21,6’ya karşı %7,2; p=0,005) MAK olmayan hastalara göre daha 

fazla olduğu tespit edilmiştir. Kapak içi kapak implantasyonu, giriş yeri 

komplikasyonları, TAVİ sonrası aort yetmezliği, aortik rüptür ve retroperitoneal 

kanama gibi vasküler komplikasyonlar, TAVİ kapak endokarditi, inme ve TAVİ 

sonrası kalıcı kalp pili implantasyonu iki grup arasında benzer oranlarda tespit edildi. 

Hastane içi mortalite MAK olan hastalarda olmayanlardan daha fazla görülse de bu 

farklılık istatistiksel anlamlılığa ulaşmamıştır (%7,4’e karşı %3,1, p=0,173 ). Takipte 

tüm nedenlere bağlı mortalite MAK olanlarda olmayanlara göre (%43,2’ye karşı 

%25,8; p=0,008) anlamlı şekilde daha yüksek oranda tespit edilmiştir (Tablo-4.13.).  

Tablo 4.13. Mitral anuler kalsifikasyon olan ve olmayan gruplar arasında komplikasyonların 

karşılaştırılması     

 MAK (+) 

(n=148) 

MAK (-) 

(n=97) 

p değeri  

Kapak içi kapak implantasyonu, n (%); 

-TAVİ eş zamanlı 

-TAVİ sonrası takipte  

9 (% 6,1) 

7 (% 4,7) 

2 (% 1,4) 

6 (% 6,2) 

6 (% 6,2) 

0 (% 0) 

1,000 

0,837 

0,520 

Aort yetmezliği, n (%); 

- Hafif  

- Orta  

 

102 (% 68,9) 

9 (% 6,1) 

 

54 (% 55,7) 

8 (% 8,2) 

 

0,107 

Aortik kapak gradyenti (pik), mmHg 17,9 ± 6,8 18,1 ± 6,4 0,858 

Giriş yeri komplikasyonları, n (%);  

- Hematom  

- Psödoanevrizma  

- Arteriyovenöz Fistül  

- Enfeksiyon  

21 (% 14,2) 

10 (% 6,8) 

8 (% 5,4) 

2 (% 1,4) 

1 (% 0,7) 

18 (% 18,6) 

9 (% 9,3) 

7 (% 7,2) 

0 (% 0) 

2 (% 2,1) 

0,462 

Aortik rüptür, n (%) 1 (% 0,7) 0 (% 0) 1,000 

Retroperitoneal hematom, n (%) 0 (% 0) 2 (% 2,1) 0,156 

TAVİ kapak endokarditi, n (%) 0 (% 0) 2 (% 2,1) 0,156 
+Kalp pili implantasyonu,n (%) 26 (% 17,8) 16 (% 17,8) 1,000 

İnme, n (%) 7 (% 4,7) 6 (% 6,2) 0,837 

Perikardiyal efüzyon, n (%) 39 (% 26,4) 12 (% 12,4) 0,013* 

Kontrast nefropatisi, n, (%)  32 (% 21,6) 7 (% 7,2) 0,005* 

Mitral kapak disfonksiyonu, n (%) 0 (% 0) 2 (% 2,1) 0,156 

 +Post-TAVİ atriyal fibrilasyon, n (%) 17 (% 13,8) 11 (% 13,9) 1,000 

İntraoperatif komplikasyon, n (%) 17 (% 11,5) 8 (% 8,2) 0,546 

Mortalite, n (%) 

- Hastane içi mortalite  

- Tüm nedenlere bağlı mortalite  

 

11 (% 7,4) 

64 (% 43,2) 

 

3 (% 3,1) 

25 (% 25,8) 

 

0,173 

0,008* 

*Normal dağılım gösteren parametreler ortalama ± standart sapma ile; normal dağılım 

göstermeyenler ortanca (25-75. Persentil) olarak sunulmuştur. 

+ TAVİ sonrası kalp pili implantasyonu analizi; bazalde kalp pili olan hastalar dışlandıktan 

sonra yapılmıştır. 
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4.3. Sağkalım ve Mortalite Analizleri  

TAVİ sonrası izlemde hastaların %36,3’ünde (n=89) mortalite gelişirken; 

hastane içi mortalite 14 (%5,7) hastada meydana geldi. Yıllara göre sağkalım oranları; 

➔ 1 yıllık sağkalım: %82  

➔ 2 yıllık sağkalım: %73  

➔ 3 yıllık sağkalım: %64 

➔ 4 yıllık sağkalım: %56 

➔ 5 yıllık sağkalım: %55 olarak tespit edilmiştir.   

Genel popülasyondaki mortalite oranları ve sağkalımı gösteren sağkalım eğrisi 

Şekil-4.2.’de gösterilmiştir.  

 

Şekil 4.2. Sağkalım eğrisi (Tüm populasyon) 

Mitral anuler kalsifikasyon varlığına göre ve mitral anuler kalsifikasyonun 

ciddiyet derecesine göre sağkalım analizleri yapıldığında; takip süresince mitral anuler 

kalsifikasyon olanlarda olmayanlara göre (p=0,0100) ve mitral anuler kalsifikasyonu 

ciddi olanlarda; hafif-orta derecede olanlara göre (p<0,01) mortalitenin anlamlı şekilde 

daha yüksek olduğu tespit edilmiştir.  Mitral anuler kalsifikasyona göre mortalite 

oranlarını gösteren sağkalım eğrileri Şekil-4.3 ve Şekil-4.4’te gösterilmiştir.   
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Şekil 4.3. Mitral anuler kalsifikasyonu olan ve olmayan hastaların  sağkalım eğrileri  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 4.4. Mitral anuler kalsifikasyon derecesine göre sağkalım eğrileri  
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Hastane içi mortalite 14 (% 5,7) hastada gelişti. Hastane içi mortalite gelişen 

ve gelişmeyen hastaların özellikleri Tablo-4.13.’te sunulmuştur. Hastane içi mortalite 

gelişen olguların yaşı gelişmeyenlere göre belirgin bir şekilde daha yüksek (80,9 ± 

8,2’ye karşı 76,1 ± 8,2; p =0,036) tespit edildi. Hastane içi mortalite gelişmeyen 

vakalarda statin kullanım oranı (%43,3’e karşı %3,3;p=0,048), diyastol sonu çapı (48,9 

± 6,2’e karşı 45,5 ± 5,4; p=0,048) ve hemoglobin düzeyleri (12,0 ± 1,7’e karşı 10,8 ± 

1,0;p=0,001 ); hastane içi ex olan hastalara göre anlamlı şekilde daha yüksek saptandı.  

Kontrast nefropatisinin (%42,9’e karşı %14,3, p=0,013), lojistik EURO 

skorunun (42,5 ± 13,3’e karşı 32,3 ± 12,5; p=0,003), ve BNP düzeyinin [1076,5 

(412,75-1489,75)’e karşı 347,5 (144-993); p=0,038] hastane içi mortalite gelişen 

grupta belirgin bir şekilde daha yüksek olduğu; albümin düzeylerinin (3,2 ± 0,4’e karşı 

3,5 ± 0,4; p=0,007) ise mortalite gelişmeyen gruba göre daha düşük olduğu tespit 

edildi. Hastane içi mortalite gelişen ve gelişmeyen hastaların özellikleri Tablo-4.14’te 

sunulmuştur. Hastane içi mortalite gelişen hasta sayısı yeterli olmadığı için regresyon 

analizi ile hastane içi mortalite ilişkili faktörler değerlendirilememiştir.  
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Tablo 4.14. Hastane içi mortalite olan ve olmayan hastaların karşılaştırılması 

 Hastane içi 

mortalite yok 

(n=231) 

Hastane içi 

mortalite var (n=14) 

p 

değeri  

Cinsiyet, erkek,n, % 95 (% 41) 3 (% 21,4) 0,238 

Yaş, yıl, ortalama ±ss 76,1 ± 8,2 80,9 ± 8,2 0,036* 

Diyabet, n (% ) 76 (32,9) 1 (% 7,1) 0,071 

Hipertansiyon, n (% ) 174 (75,3) 12 (% 85,7) 0,528 

KAH, n (% ) 103 (% 44,6) 4 (% 28,6) 0,370 

NYHA, n (%); 

Evre 2  

Evre 3  

Evre 4 

 

47 (% 20,3) 

124 (% 53,7 ) 

60 (% 25,9 ) 

 

2(% 14,3) 

7 (% 50) 

5 (35,7) 

 

0,694 

İlaçlar, n (%);  

Beta blokör  

Statin 

RAAS inhibitörü   

 

152 (% 65,8) 

100 (% 43,3) 

119 (51,5) 

 

9 (% 64,3) 

2 (% 14,3) 

7 (50) 

 

1,000 

0,048* 

1,000 

Ekokardiyografik parametreler; 

-Diyastol sonu çapı, mm 

-Ejeksiyon fraksiyonu 

-İnterventriküler septum, mm 

-Sol atriyum çapı, mm 

-Aort gradyenti (ortalama), 

mmHg 

-Aortik kapak alanı, cm2 

-sPAB, mmHg 

- Mitral yetmezlik 

 

48,9 ± 6,2 

54,8 ± 11,5 

12,5 ± 1,8 

42,9 ± 6,11 

47,1 ± 14,0 

0,74 ± 0,14 

47,7 ±16,5 

2 (1-2) 

 

45,5 ± 5,4 

58,5 ± 11,4 

12,71 ± 2,5 

43,3 ± 5,0 

46,2 ± 19,2  

0,74 ± 0,15 

48,1 ± 15,4 

2 (1-3) 

 

0,048* 

0,781 

0,731 

0,789 

0,823 

0,979 

0,932 

0,171 

Hemoglobin  12,0 ± 1,7 10,8 ± 1,0 0,001* 

GFR, mL/dk/1,73 m2 70,2 (54,8-83,8) 56,4 (41,4-75,1) 0,418 

Albümin, gr/dL 3,5 ± 0,4 3,2 ± 0,4 0,007* 

BNP, pg/mL 347,5 (144-993) 1076,5 (412,75-

1489,75) 

0,038* 

STS skoru 8,9 ± 3,3 10,5 ± 3,5 0,085 

Logistic Euro skoru  32,3 ± 12,5 42,5 ± 13,3 0,003* 

Post-TAVİ perikardiyal efüzyon 46 (% 19,9) 5 (% 35,7) 0,176 

Kontrast nefropatisi   33 (% 14,3) 6 (% 42,9) 0,013* 

TAVİ sırasında kapak içi kapak,n 

(%) 

11 (% 4,8) 2 (% 14,3) 1,000 

MAK, n (%) 137 (% 59,3) 11 (% 78,6) 0,173 

MAK ciddiyeti, n (%) 

-Hafif-orta  

-Ciddi  

 

81 (% 35,1) 

56 (% 24,2) 

 

4 (% 28,6) 

7 (% 50) 

 

0,173 

MAK volümü, cm3 0,14 (0-1,1) 0,84 (0,03-1,61) 0,366 

MAK lokalizasyon,n (%) 

- Anterior, n (%) 

 

71 (% 30,7) 

 

7 (% 50) 

 

0,227 

MAK LVOT’a uzanım, n(%)  42 (% 18,2) 6 (% 42,9) 0,056 

Kısaltmalar: KAH:Koroner arter hastalığı;  RAAS: Renin anjiyotensin aldosteron sistemi; 

BNP:  B-tipi natriüretik peptid; STS: Sociery for Thoracic Surgeons 

*İstatistiksel olarak anlamlı değişkenler 

Normal dağılım gösteren parametreler ortalama ± standart sapma ile; normal dağılım 

göstermeyenler ortanca (25-75. Persentil) olarak sunulmuştur. 
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Takip sürecinde tüm nedenlere bağlı mortalite ile ilişkili faktörler 

değerlendirilmiştir. Tek değişkenli Cox regresyon analizinde bazal karakteristik 

özelliklerden; yaş (HR:1,04; p=0,003), cinsiyet (HR:0,61;p=0,036), kronik böbrek 

hastalığı (HR:2,64; p=0,001), atriyal fibrilasyon (HR:1,77 ; p=0,024), RAAS blokörü 

kullanımı (HR:0,57; p=0,012), dual antiplatelet tedavi (HR:0,60; p=0,044), 

antikoagulan kullanımı (HR:1,46; p=0,001), STS skoru (HR:1,16; p<0,001), lojistik 

EURO skoru (HR:1,04; p<0,001) ve NYHA evresi (HR:106; p=0,006) parametreleri 

tüm nedenlere bağlı mortalite ile ilişkili bulunmuştur  (Tablo-4.15.).  

Tablo 4.15. Mortalite ile bazal karakteristik özellikler arasındaki ilişki 

                      

Mortalite 

Tek Değişkenli 

Analiz 

           (95% GA) 
HR Alt sınır- Üst sınır           

 

p değeri 

Yok 

n=156 

Var 

n=  89 

Yaş  75,3 ± 7,9 78,2 ± 8,8 1,04        (1,01  -  1,06)            0,003**                          

Cinsiyet (Erkek) 70 (% 44,9) 28 (% 31,5) 0,61        (0,39  -  0,96)            0,036** 

Hipertansiyon  117 (% 75) 69 (% 77,5) 1,11        (0,67  -  1,82)            0,681 

Diyabet  48 (% 30,8) 29 (% 32,6) 1,11        (0,71  -  1,73)            0,642 

KOAH 35 (% 22,4) 20 (% 22,5) 0,92        (0,56  -  1,52)            0,759 

KAH 67 (% 42,9) 40 (% 44,9) 0,94        (0,61  -  1,43)            0,778 

KBH 7 (% 4,5) 15 (% 16,9) 2,64        (1,51  -  4,63)            0,001** 

AF 23 (% 14,7) 20 (% 22,5) 1,77        (1,07  -  2,93)            0,024** 

Kalp yetmezliği 33 (% 21,2) 21 (% 23,6) 1,17        (0,71  -  1,91)            0,529 

SVO öyküsü 14 (% 9,0) 8 (% 9,0) 1,14        (0,55  -  2,38)           0,713 

RAS  36 (23,1) 26 (%29,2) 1,25        (0,79  -  1,98)            0,329 

Beta blokör  102 (% 65,4) 59 (% 66,3) 0,94        (0,60  -  1,46)            0,785 

Statin 67 (% 42,9) 35 (% 39,3) 0,73        (0,48  -  1,13)            0,166* 

RAAS blokörü  90 (% 57,7) 36 (% 40,4) 0,57        (0,37  -  0,88)            0,012** 

MRA  15 (% 9,6) 8 (% 9) 0,81        (0,39  -  1,68)            0,581 

DAPT 126 (% 80,8) 67 (% 75,3) 0,60        (0,37  -  0,98)            0,044** 

Antikoagulan  35 (% 22,4) 34 (% 38,2) 1,46        (1,16  -  1,84)            0,001** 

STS 8,1 ± 2,6 10,5 ± 4,0 1,16        (1,10  -  1,21)            <0,001** 

Log EURO skoru 29,7 ± 11,1 38,3 ± 13,7 1,04        (1,02  -  1,05)           <0,001** 

NYHA evre 3 (3-3) 3 ( 3-4) 1,06        (1,01  -  1,11)            0,006** 

Kısaltmalar: KOAH: Kronik obstrüktif akciğer hastalığı; KAH:Koroner arter 

hastalığı; KBH: Kronik böbrek hastalığı; AF: ATriyal fibrilasyon; SVO: 

Serebrovasküler olay; RAS: Renal arter stenozu; RAAS: Renin anjiyotensin 

aldosteron; MRA: Mineralokortikoid reseptör antagonisti; DAPT: Dual antiplatelet 

tedavi; STS:Society for Thoracic Surgeons; Log EURO: Lojistik EURO; NYHA: 

New York Heart Association 

*İstatistiksel olarak anlamlı olmayıp; p<0,200 olması nedeni ile çoklu regresyon 

analizine dahil edilen parametreler 

** p<0,05, istatistiksel olarak anlamlı değişkenler 
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Ekokardiyografi ve laboratuvar bulgularına bakıldığında; mitral yetmezlik 

(HR:1,49; p=0,003), pulmoner arter basıncı (HR:1,01; p=0,042), hemoglobin 

(HR:0,70; p<0,001), albümin (HR:0,34; p<0,001) ve glomerüler filtrasyon hızı 

(HR:0,98; p<0,001) mortalite ile ilişkili bulunmuştur (Tablo-4.16). 

Tablo 4.16. Mortalite ile ekokardiyografi ve laboratuvar parametreleri arasındaki ilişki 

                      

Mortalite  

Tek Değişkenli 

Analiz 

           (95% GA) 

HR         Alt sınır- 

Üst sınır           

 

p değeri 

Yok 

n=156 

Var 

n=  89 

DSÇ, mm 48,9 ± 6,2 48,4 ± 6,3 0,99        (0,96  -  1,02)           0,693 

EF, % 55,1 ± 11,7 54,2 ± 11,1 0,99        (0,97  -  1,01)            0,438 

Septum 

kalınlığı, mm 

12,4 1,8 12,7 ± 1,9 1,03        (0,92  -  1,14)             0,561 

Aort gradyent 

(ortalama) 

47,8 ± 14,5 45,6 ± 14,0 0,98        (0,97  -  1,00)            0,138* 

Aortik kapak 

alanı 

0,74 ± 0,15 0,74 ± 0,13 1,40        (0,33  -  5,93)            0,646 

MY  2 (1-2) 2 (1-3) 1,49        (1,14  -  1,94)          0,003** 

PAB, mmHg 45,8 ± 15,6 51,1 ± 17,4 1,01        (1,00  -  1,02)            0,042** 

Hemoglobin, 

g/dL 

12,4 ± 1,6 10,9 ± 1,5 0,70        (0,62  -  0,80)           <0,001** 

Albümin, g/dL 3,6 ± 0,3 3,3 ± 0,4 0,34        (0,22  -  0,51)           <0,001** 

GFR, mL/dk/m2 73,8 (58,0-

85,5) 

58 (41,0-78,6) 0,98        (0,97  -  0,99)           <0,001** 

BNP, pg/mL 300 

(120,5-927,5) 

670 

(192-1482) 

1,00        (1,00  -  1,00)            0,461 

Kısaltmalar: DSÇ: Diyastol sonu çap; EF: Ejeksiyon fraksiyonu; MY:Mitral 

yetmezlik;  PAB:Pulmoner arter basıncı; GFR: Glomerüler filtrasyon hızı; BNP:B-tipi 

natriüretik peptid; 

*İstatistiksel olarak anlamlı olmayıp; p<0,200 olması nedeni ile çoklu regresyon 

analizine dahil edilen parametreler 

** p<0,05, istatistiksel olarak anlamlı değişkenler 

TAVİ sonrası komplikasyonlar ve kardiyak BT ile elde edilen MAK ilişkili 

parametrelerin mortalite ile ilişkisi değerlendirildi. İnme (HR:3,32; p=0,001)¸TAVİ 

sonrası yeni gelişen atriyal fibrilasyon varlığı (HR:2,22; p=0,004),  kontrast nefropatisi 

(HR:4,18; p<0,001), STS skoru (HR:1,16; p<0,001), MAK varlığı (HR:1,81; 

p=0,012)  ̧MAK volümü (HR:1,12; p=0,046), MAK HU skoru (HR:1,01; p= 0,04), 

MAK ciddiyeti (HR:2,98; p<0,001 ) ve MAK LVOT’a uzanımı (HR:1,62 ;p=0,039) 

mortalite ile ilişkili tespit edildi (Tablo-4.17).  
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Tablo 4.17. Mortalite ile TAVİ komplikasyonları ve MAK parametreleri arasındaki 

ilişki 

                      

Mortalite  

Tek Değişkenli 

Analiz 

           (95% GA) 

HR         Alt sınır- Üst 

sınır           

 

p değeri 

Yok 

n=156 

Var 

n=  89 

Perikardiyal 

efüzyon 

31 (% 19,9) 20 (% 22,5) 1,18        (0,72  -  1,95)            0,502 

İnme  4 (% 2,6) 9 (% 10,1) 3,32        (1,65  -  6,68)            0,001** 

Post-TAVİ AF  12 (% 7,7) 16 (% 18,0) 2,22        (1,28  -  3,85)            0,004** 

Kalıcı kalp pili 

ihtiyacı 

25 (% 16,0) 17 (% 19,1) 1,37        (0,80  -  2,34)            0,240 

Kontrast 

nefropatisi  

9 (% 5,8) 30 (% 33,7) 4,18        (2,67  -  6,53)           <0,001** 

MAK  84 (% 53,8) 64 (% 71,9) 1,81        (1,14  -  2,89)            0,012** 

MAK volümü  0,05 (0-0,72) 0,51 (0-1,88) 1,12        (1,00  -  1,26)            0,046** 

MAK AU 0 (0-0) 0 (0-362,5) 1,00        (1,00  -  1,00)           0,490 

MAK HU skoru  456 (0-635,25) 575 (0-712) 1,01     (1,00  -  1,002)          0,004**          

MAK ciddiyeti 

Yok (referans) 

Hafif-Orta 

Ciddi  

 

72 (% 46,2) 

63 (% 40,2) 

21 (% 13,5) 

 

25 (% 28,1) 

22 (%24,7) 

42 (% 47,2) 

                                   

                                    

1,04        (0,59  -  1,86)   

2,98        (1,81  -  4,92)        

 

<0,001** 

MAK anterior 

lokalizasyon 

44 (% 28,2) 34 (% 38,2) 1,36        (0,88  -  2,09)            0,156* 

LVOT’a uzanım  23 (% 14,7) 25 (% 28,1) 1,62        (1,02  -  2,59)            0,039** 

Kısaltmalar: TAVİ: Transkateter aortik kapak implantasyonu; MAK: Mitral anuler 

kalsifikasyon; AU: Agatston ünitesi; HU: Hounsfield ünitesi; LVOT: Sol ventrikül 

çıkış yolu 

*İstatistiksel olarak anlamlı olmayıp; p<0,200 olması nedeni ile çoklu regresyon 

analizine dahil edilen parametreler 

** p<0,05, istatistiksel olarak anlamlı değişkenler 

MAK anterior lokalizasyonu (HR:1,36; p=0,156), ortalama aortik kapak 

gradyenti (HR:0,98, p=0,138) ve statin kullanımı (HR:0,73; p=0,166) istatistiksel 

anlamlı olmasa da p değeri < 0,200 olduğu için çoklu Cox regresyon analizine dahil 

edilmiştir. 

Tekli Cox regresyon analizinde p değeri <0,200 olan parametreler çoklu Cox 

regresyon analizinde değerlendirildi. STS ve lojistik EURO skoru içerisinde pek çok 

ortak parametre barındırdığı ve aort stenozunda cerrahi mortaliteyi öngördüren skorlar 

oldukları için çoklu analize katılmamışlardır. Çoklu regresyon analizinde RAAS 

blokörü kullanımı (HR:0,54; p=0,012), hemoglobin düzeyi (HR:0,79; p=0,006), TAVİ 
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sonrası atriyal fibrilasyon gelişimi (HR:2,39; p=0,002) ve mitral anuler 

kalsifikasyonun ciddi olması (HR:1,94; p=0,024) tüm nedenlere bağlı mortalitenin 

öngördürücüleri olarak tespit edilmiştir (Tablo-4.18).    

Table 4.18. Mortalite ilişkili faktörler (Çoklu regresyon analizi) 

 Tek değişkenli analiz  

 HR (95% GA)           p değeri 

       Çok değişkenli analiz   

HR (95% GA)         p değeri 

Yaş  1,04  (1,01-1,06)          0,003**                          1,01 (0,99-1,04)        0,220 

Cinsiyet (Erkek) 0,61  (0,39-0,96)          0,036** 0,96 (0,58-1,58)        0,873 

KBH 2,64  (1,51-4,63)          0,001** 1,90 (0,78-4,60)         0,153 

Atriyal Fibrilasyon 1,77  (1,07-2,93)          0,024** 2,07 (0,92-4,68)         0,077 

Statin 0,73  (0,48-1,13)          0,166* 0,64 (0,39-1,04)         0,646 

RAAS blokörü  0,57  (0,37-0,88)          0,012** 0,54 (0,34-0,87)         0,012* 

DAPT 0,60  (0,37-0,98)          0,044** 1,93 (0,96-3,90)         0,064 

Antikoagulan  1,46  (1,16-1,84)          0,001** 1,07 (0,66-1,74)         0,763 

Aort gradyent (ortalama) 0,98  (0,97-1,00)          0,138* 0,98 (0,97-1,00)         0,107 

Mitral yetmezlik  1,49  (1,14-1,94)          0,003** 1,33 (0,95-1,86)         0,089 

Pulmoner arter basıncı 1,01  (1,00-1,02)          0,042** 0,99 (0,98 -1,01)        0,996 

Hemoglobin 0,70  (0,62-0,80)         <0,001** 0,79 (0,67-0,93)         0,006* 

Albümin 0,34  (0,22-0,51)         <0,001**  0,60 (0,34-1,08)         0,090 

GFR 0,98  (0,97-0,99)         <0,001** 1,00 (0,99-1,01)         0,414 

NYHA 1,06  (1,01-1,11)          0,006** 1,02 (0,96-1,07)         0,452 

İnme  3,32  (1,65-6,68)          0,001** 1,33 (0,57-3,14)         0,504 

Post-TAVİ AF  2,22  (1,28-3,85)          0,004** 2,19 (0,75-6,36)         0,148 

Kontrast nefropatisi  4,18  (2,67-6,53)         <0,001** 2,39 (1,37-4,19)         0,002*        

^MAK (Var &Yok) 1,81  (1,14-2,89)          0,012** 1,42 (0,85-2,38)         0,173     

^MAK volümü  1,12  (1,00-1,26)          0,046** 0,98 (0,85-1,12)         0,796 

^MAK HU skoru  1,01  (1,00-1,002)        0,004**          1,00 (1,000-1,001)     0,111 

^MAK ciddiyeti 

Yok (referans) 

Hafif-Orta 

Ciddi  

                                   

                                  <0,001** 

1,04  (0,59-1,86)   

2,98  (1,81-4,92)        

 

                                   0,036* 

1,03 (0,56-1,90)         0,916 

1,94 (1,09-3,47)         0,024* 

^MAK anterior 

lokalizasyon 

1,36  (0,88-2,09)         0,156* 1,15 (0,71-1,87)         0,558 

^LVOT’a uzanım  1,62  (1,02-2,59)         0,039** 1,19 (0,68-2,10)          0,528 

Kısaltmalar: KBH:Kronik böbrek hastalığı; RAAS: Renin anjiyotensin aldosteron sistemi; 

DAPT: Dual antiplatelet tedavi GFR: Glomerüler filtrasyon hızı; NYHA: New York Heart 

Association; AF: Atriyal fibrilasyon;  MAK: Mitral anuler kalsifikasyon; LVOT: Sol 

ventrikül çıkış yolu 

*İstatistiksel olarak anlamlı olmayan ancak p<0,200 olduğu için çoklu analize dahil edilen 

parametreler  

** İstatistiksel olarak anlamlı değer 

^ Benzer patofizyolojik süreçte yer aldıkları için çoklu analizde her biri diğer parametreler 

ile ayrı ayrı değerlendirilmiştir.  
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4.4. TAVİ Sonrası Kalıcı Kalp Pili İmplantasyonu  

Bazalde kalp pili olan 9 hasta çıkarıldıktan sonra kalan hastalar kalp pili 

ihtiyacı açısından değerlendirildi. Takip sürecinde hastaların %17,8’inde (n=42) kalıcı 

kalp pili implantasyonu yapıldı. Kalıcı kalp pili implantasyonu yapılan ve yapılmayan 

hastalar arasında yaş, cinsiyet, komorbid hastalıklar ve beta blokör kullanımı açısından 

anlamlı farklılık tespit edilmedi. Mitral anuler kalsifikasyon ile ilgili parametrelerden; 

LVOT’a uzanım gösteren MAK varlığı (%38,1’e karşı %16; p=0,001) pil takılan 

hastalarda anlamlı bir şekilde daha fazla tespit edildi (Tablo-4.19). 

Tablo 4.19. TAVİ sonrası kalp pili ihtiyacı olan ve olmayan hastaların karşılaştırılması 

 Kalp pili (+) 

(n=42) 

Kalp pili (-) 

(n=194) 

p değeri  

Yaş  76,7 ± 7,6 76,2 ± 8,4 0,719 

Cinsiyet, erkek, n (%) 14 (% 33,3) 80 (% 41,2) 0,438 

Hipertansiyon, n (%) 32 (% 76,2) 146 (% 75,3) 1,000 

Diyabet, n (%) 13 (% 31) 59 (% 30,4) 1,000 

Koroner arter hastalığı, n (%) 14 (% 33,3) 89 (% 45,9) 0,189* 

Kronik böbrek hastalığı, n (%) 2 (% 4,8) 18 (% 9,3) 0,541 

Sol ventrikül EF , %  53,1 ± 13,8 55,5 ± 10,4 0,302 

Septum kalınlığı, mm 12,2 ± 1,8 12,6 ± 1,9 0,264 

Sol atriyum çapı, mm  44,1 ± 6,2  42,7 ± 6,0 0,174* 

Aortik kapak alanı, cm2 0,77 ± 0,17 0,73 ± 0,14 0,099* 

Beta blokör, n (%) 28 (% 70) 132 (% 69,8) 1,000 

Glomerüler filtrasyon hızı, mL/dk/m2 62,2 (54,3-79,9) 71,3 (51,9-84,9) 0,126* 

Balon predilatasyon, n (%) 22 (% 52,4) 107 (% 55,2) 0,743 

Balon postdilatasyon, n (%) 12 (% 28,6) 50 (% 26) 0,886 

Kapak içi kapak implantasyonu, n(%) 3 (% 7,1) 9 (% 4,6) 0,452 

MAK, n (%) 26 (% 61,9) 120 (% 61,9) 1,000 

MAK ciddiyeti; 

-Yok 

-Hafif-orta 

-Ciddi 

 

16 (% 38,1) 

16 (% 38,1) 

10 (% 23,8) 

 

74 (% 38,1) 

68 (% 35,1) 

52 (% 26,8) 

 

 

0,910 

MAK lokalizasyon (anterior), n (%) 14 (33,3) 62 (32) 1,000 

MAK LVOT’a uzanım, n (%) 16 (38,1) 31 (16) 0,001** 

MAK Agatston skoru  0 (0-295,75) 0 (0-0) 0,311 

MAK Hounsfield ünitesi  517 (0-658,25) 518,5 (0-678,25) 0,913 

MAK Volümü  0,17 (0-0,92) 0,15 (0-1,27) 0,865 

*Normal dağılım gösteren parametreler ortalama ± standart sapma ile; normal dağılım 

göstermeyenler ortanca (25-75. Persentil) olarak sunulmuştur. 

  

 



75 

TAVİ sonrası kalıcı kalp pili implantasyonu ihtiyacını predikte eden faktörleri 

tespit etmek için p değeri <0,200 olan değişkenler ile lojistik regresyon analizi yapıldı. 

Lojistik regresyon analizi sonucunda sadece LVOT’a uzanım gösteren MAK 

varlığının (HR:3,32; p=0,002) kalıcı kalp pili takılması ile ilişkili olduğu tespit edildi 

(Tablo-4.20).  

Tablo 4.20. TAVİ sonrası kalıcı kalp pili ilişkili faktörler 

 Çok değişkenli analiz  

 HR (95% GA)                                 p değeri 

Koroner arter hastalığı  0,60 (0,29-1,24)                                0,169                          

Glomerüler filtrasyon hızı  1,00 (0,98-1,2)                                  0,547 

Aortik kapak alanı  6,88 (0,53-89,17)                              0,140 

Sol atriyum çapı  1,04 (0,98-1,10)                                0,170 

MAK LVOT’a uzanım  3,32 (1,56-7,05)                                0,002* 

Kısaltmalar: MAK: Mitral anuler kalsifikasyon; LVOT: Sol ventrikül çıkış yolu  

*p<0,005; istatistiksel anlamlı değer  

 

4.5. Aortik Kapak Alanı ve MAK Parametreleri Arasındaki Korelasyonun 

Değerlendirilmesi  

Aortik kapak alanı ile MAK volümü (r=0,03; p=0,689), MAK HU skoru (r= -

0,007; p=0,934) ve MAK Agastston ünitesi (r= -0,08; p=0,290) arasında korelasyon 

saptanmadı.  

4.6. Mitral Anuler Kalsifikasyon Parametreleri İle Koroner Arter 

Hastalığı Arasındaki İlişkinin Değerlendirilmesi  

Koroner arter hastalığı 107 (43,6 %) hastada tespit edildi. Koroner arter 

hastalığı olanlarda erkek cinsiyet oranının (%52,3’e karşı %30,4; p=0,001), sigara 

öyküsünün (%48,6’ya karşı %15,2; p<0,001) ve diyabetin (%41,1’e karşı %23,9; 

p=0,004) belirgin olarak daha fazla olduğu tespit edildi. Mitral anuler kalsifikasyon 

sıklığı, volümü, Agatston skoru, Hounsfield Ünitesi ve ciddiyeti açısından koroner 

arter hastalığı olan ve olmayan hastalar arasında farklılık saptanmadı (Tablo-4-21).   
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Tablo 4.21. Koroner arter hastalığı olan ve olmayan hastalarda MAK parametrelerinin 

karşılaştırılması 

 KAH (+) (n=107) KAH (-) (n=138) p değeri  

Yaş  75,5 8,4 77,0 8,1 0,161 

Cinsiyet, erkek, n (%) 56 (% 52,3) 42 (% 30,4) 0,001* 

Sigara, n (%) 52 (% 48,6) 21 (% 15,2) <0,001* 

Hipertansiyon, n (%) 86 (%  80,4) 100 (% 72,5) 0,151 

Diyabet, n (%) 44 (%  41,1) 33 (% 23,9) 0,004* 

Total kolesterol, mg/dL 175 (143-204) 178 (143-218) 0,652 

LDL kolesterol, mg/dL 117 (91,25-142) 115,5 (92,75-151,25) 0,963 

Trigliserid, mg/dL 135 (95,5-177) 117 (86-173) 0,155 

HDL ,mg/dL 40 (35,25-46) 42 (35-53) 0,712 

MAK  60 (56,1) 88 (63,8) 0,222 

MAK volümü  0,07 (0-0,76) 0,29 (0-1,79) 0,128 

MAK Agatston skoru 0 (0-0) 0 (0-42,75) 0,301 

MAK HU skoru  491 (0-630) 508 (0-723) 0,218 

MAK ciddiyeti 

-Yok 

-Hafif –Orta 

-Ciddi  

 

47 (% 43,9) 

35 (% 32,7) 

25 (% 23,4) 

 

50 (% 36,2) 

50 (% 36,2) 

38 (% 27,5) 

 

 

0,467 

Kısaltmalar: LDL: Düşük dansiteli lipoprotein; HDL: Yüksek dansiteli lipoprotein; MAK: 

Mitral anuler kalsifikasyon; HU: Hounsfield ünitesi  

*Normal dağılım gösteren parametreler ortalama ± standart sapma ile; normal dağılım 

göstermeyenler ortanca (25-75. Persentil) olarak sunulmuştur. 
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5. TARTIŞMA 

Cerrahi riski orta ya da yüksek olan ciddi aort stenozu vakalarında transkateter 

aortik valv implantasyonu (TAVİ) standart tedavi haline gelmiştir. Aort stenozu ve 

mitral anuler kalsifikasyon; ateroskleroz ile benzer risk faktörlerine ve patofizyolojik 

sürece bağlı geliştikleri için birliktelikleri sıktır. Mitral anüler kalsifikasyon 

ekokardiyografik olarak tespit edilebilmekle birlikte bilgisayarlı tomografinin MAK 

tanısında ve kantitatif değerlendirilmesinde sensitivite ve spesifitesi 

ekokardiyografiden daha iyidir. TAVİ öncesinde vasküler giriş yerini belirlemek için 

periferik BT anjiyografi ve aortik kapak, anulüs ve asendan aortanın değerlendirilmesi 

için kardiyak BT çekilmektedir. Bu nedenle TAVİ yapılan hastalarda; kardiyovasküler 

sonlanımlarla ilişkili olan mitral anuler kalsifikasyon vb. vasküler kalsifikasyon 

parametreleri kolaylıkla değerlendirilebilmektedir [237].    

Ekokardiyografi ile yapılan bir çalışmada aort stenozu olan hastalarda MAK 

sıklığı % 14,8 olarak bildirilmiştir [239]. Ciddi aort stenozu nedeni ile cerrahi aortik 

kapak replasmanı yapılan 106 hastanın değerlendirildiği bir araştırmada hastaların 

%53’ünde kardiyak BT’de mitral anuler kalsifikasyon tespit edilmiştir [240]. Ancona 

ve ark. ciddi aort stenozu nedeni ile TAVİ planlanan 424 hasta üzerinde yaptıkları bir 

çalışmada MAK sıklığını % 49,1 olarak bildirmişlerdir [241]. Ciddi aort stenozunda 

MAK sıklığı, MAK ciddiyetine göre değerlendirildiğinde; hafif MAK sıklığı %30,4; 

orta derece MAK sıklığı %9,5 ve ciddi MAK sıklığı %9,5 olarak rapor edilmiştir [237].  

Bizim araştırmamızda hastaların %60,4’ünde MAK tespit edilmiş olup literatürdeki 

oranların biraz üstündedir. Hafif-orta derece MAK oranı %34,7 iken ciddi MAK 

hastaların %25,7’sinde saptanmıştır. Bu farklılığın nedeni ekokardiyografinin MAK 

tanısında ve tespitinde bilgisayarlı tomografiye göre sensitivitesinin düşük olması ile 

ve çalışmamızdaki hasta popülasyonunun cerrahi riski yüksek olduğu için TAVİ 

planlanmış, daha yaşlı ve komorbid durumu fazla olan bir hasta grubu olması ile 

açıklanabilmektedir.  

Mitral anuler kalsifikasyon; mitral kapak disfonksiyonuna neden 

olabilmektedir. MAK olan 62 yaş üzerindeki 100 hastanın değerlendirildiği bir 
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çalışmada hastaların %6’sında orta-ciddi (mitral kapak ortalama gradyenti > 5 mmHg 

ve mitral kapak alanı <1,8cm2) tespit edilmiştir [230].  Bir başka çalışmada ise MAK 

olan hastaların %8’inde mitral kapak alanı <2,0 cm2 olarak saptanmıştır [242].  

Çalışmamızda ciddi mitral stenoz hiçbir hastada saptanmamıştır. Tüm hastaların 

%5,7’sinde orta derece; %2’sinde ise hafif mitral stenoz tespit edilmiştir. MAK olan 

popülasyonda hafif- orta mitral stenoz sıklığı %9,8 olup olmayanlara göre daha sık 

saptanmıştır ancak istatistiksel olarak farklılık tespit edilememiştir. Çalışmada mitral 

kapak replasmanı öyküsü olan ve transfemoral dışı vasküler giriş yeri olan hastaların 

dışlanmış olması mitral stenoz sıklığının olduğundan daha az tespit edilmesine neden 

olmuş olabilir. Mitral kapak replasmanı olan hastalarda muhtemel ciddi mitral stenoz 

olabileceği ve transfemoral dışı girişimi tercih edilen hastalarda periferik vasküler 

hastalık ve aterosklerotik sürecin ciddi olabileceği ve bununla ilişkili olarak mitral 

stenozun da bu hasta grubunda daha fazla olabileceği için ciddi aort stenozu 

vakalarında mitral stenozu sıklığı daha fazla olabilir.    

MAK, mitral anulüsün posteriorunda; anterior bölgesine göre daha sık ve erken 

gelişir [243]. Çalışmamızda literatürle uyumlu şekilde sadece posterior yerleşimli 

MAK hastaların 28,6’sında mevcut iken sadece anterior yerleşimli MAK ise 

%6,5’inde tespit edilmiştir. Hastaların %25,3’ünde ise hem anterior hem de posterior 

anulüs bölgesinde tutulum olmuştur.      

Aterosklerotik renal arter stenozu (RAS) yaşlılarda sık olmakla birlikte dirençli 

hipertansiyon, iskemik nefropati ve kalp yetmezliği ile ilişkilidir. RAS aterosklerotik 

sürecin bir sonucu olması nedeni ile vasküler kalsifikasyon ile pek çok ortak risk 

faktörlerini paylaşmaktadır. RAS olgularında en sık mortalite nedeni kardiyovasküler 

nedenlerdir [244].  Aort stenozunun erken evresi olarak kabul edilen aortik valvuler 

sklerozu olan 167 hastanın dahil edildiği bir çalışmada MR anjiyografi ile hastaların 

%23,9’unda renal arter stenozu saptanmış ve renal arter stenozu olan olgularda 

olmayanlara göre aortik kapak jet velositesinin daha fazla (1.62 ± 0.45 cm/s’ye karşı 

1.44 ± 0.34cm/s; p=0,008), glomerüler filtrasyon hızının ise daha düşük (52.9 ± 12.5 

mL/dk/m2’ye karşı 61.5±13.7 52.9±12.5 mL/dk/m2 ; p=0,005) olduğu gösterilmiştir 

[245].  Renal arter kalsifikasyonu ile en sık abdominal aort kalsifikasyonu olmak üzere 

mitral anuler kalsifikasyon ve torakal desendan aorta kalsifikasyonu ile güçlü bir 
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korelasyon olduğu gösterilmiştir [246]. Şahiner ve ark. TAVİ planı ile BT çekilen 153 

ciddi aort stenozu hastasının %27’sinde insidental olarak renal arter stenozu 

saptandığını rapor etmişlerdir [247]. Çalışmamızda renal arter stenozu, hastaların 

%25,3’ünde tespit edilmiştir. MAK olanlarda olmayanlara göre anlamlı şekilde daha 

fazla saptanmıştır (%30,4’e karşı %17,5; p=0,034). MAK olanlarda renal arter 

stenozunun daha fazla olması; hem iki sürecin de ortak risk faktörleri taşıması hem de 

renal arter stenozunun dirençli hipertansiyona neden olarak vasküler kalsifikasyonun 

daha hızlı ilerlemesine zemin hazırlaması ile ilişkilendirilmiştir.  

TAVİ sonrası pek çok komplikasyon görülebilmektedir. Giriş yeri 

komplikasyonları, arter diseksiyonu, aort ya da miyokard rüptürü, perikardiyal 

efüzyon, akut böbrek hasarı, ileti bozuklukları, inme, kanama ve suicide ventrikül; 

TAVİ prosedürünün iyi bilinen komplikasyonlarıdır. Giriş yeri komplikasyonları; 

kanama, psödoanevrizma, arteriyovenöz fistül, yara yeri enfeksiyonu ve diseksiyonu 

içermektedir. İşlem için yerleştirilen kılıf çapının arter çapına oranı, damarda sirküler 

kalsifikasyon varlığı, aşırı tortuozite varlığı ve vasküler kapama sisteminin 

başarısızlığı gibi faktörlerin giriş yeri komplikasyonu gelişimi ile ilişkili olduğu 

belirtilmiştir. Periferik arter hastalığı varlığı, kadın cinsiyet, 19F’den büyük kılıf 

kullanılması ve operatörün öğrenme eğrisinin erken dönemlerinde olması TAVİ 

sonrası kanama komplikasyonunun bağımsız prediktörleridir [248].  Cerrahi riski orta 

olan 1078 TAVİ hastasının değerlendirildiği bir gözlemsel çalışma olan SAPIEN-3 

çalışmasında; vasküler komplikasyon oranlarının zamanla öğrenim eğrisi arttıkça 

azaldığı gösterilmiş olup majör vasküler komplikasyon oranı %6,1 oranında, hayatı 

tehdit edici kanama ise %4,6 oranında belirtilmiştir [249].  Vasküler kapama 

sitemlerinden Perclose ProGlide ile Prostar-XL sistemlerinin karşılaştırıldığı bir 

çalışmada Prostar-XL sistemi ile kapama yapılan hastalarda Perclose ProGlide sistemi 

ile yapılanlara göre daha fazla majör vasküler komplikasyon (%7.4’e karşı %1.9) 

geliştiği ve kanamanın daha sık (%16.7’ye karşı %3.2) olduğu gösterilmiştir [250]. 

Çalışmamızda giriş yeri komplikasyonları, hastaların %15,9’unda tespit edilmiştir. En 

sık hematom (%7,8) gelişmiş olup, %6,1 hastada psödoanevrizma gelişmiştir. 

Retroperitoneal kanama ise 2 (%0,8) hastada gelişmiştir. Çalışmamızda giriş yeri 

komplikasyonlarının literatüre göre fazla saptanmasının nedeni; diğer çalışmalarda 

genellikle majör komplikasyon oranı verilmesi ve majör komplikasyon tanımı 
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içerisine replasman gerektiren hematom ve kanamaların dahil edilmesi ve bizim 

replasman gerektirmeyen minör hematomları da analize dahil etmiş olmamızdır. 

Ayrıca her hastanın TAVİ sonrası izleminde; giriş yerinin üfürüm varlığı açısından 

değerlendirilmiş olması, klinik olarak asemptomatik seyredebilecek psödoanevrizma 

ve arteriyovenöz fistül gibi komplikasyonların da tanı almış olmasına ve 

komplikasyon oranlarının yüksek çıkmasına neden olmuştur. MAK olan ve olmayan 

hastalar arasında giriş yeri komplikasyonları açısından farklılık saptanmamıştır. 

TAVİ sonrası inme gelişebilmektedir ve ilk 10 günde gelişen inmeler erken 

inme olarak tanımlanmaktadır. TAVİ sonrası erken inme sıklığı %4,1 olarak saptanmış 

iken geç inme sıklığı %4,3 olarak bildirilmiştir [204]. 25 çok merkezli hasta serisi ve 

33 tek merkez datasının değerlendirildiği bir meta analizde TAVİ sonrası 30 günlük 

inme oranları transfemoral ve transaortik yaklaşımda benzer oranda saptanmış ve 

sıklığı %2,8 olarak rapor edilmiştir. CoreValve ve Edwards kapaklar arasında da inme 

sıklığı açısından farklılık saptanmamıştır. Operatör tecrübesi ile inme sıklığı arasında 

ilişki olduğu gösterilmiştir [251]. Balon ile açılabilen (BE) TAVİ kapağı ile yapılan 

PARTNER çalışmasında; TAVİ sonrası 30 günlük inme sıklığının cerrahi aortik kapak 

replasmanı sonrası inme sıklığından belirgin olarak daha fazla olduğu (%5,5’e karşı 

%2,4) ve 2 yıllık takip sonunda da TAVİ kolunda inmenin daha sık görüldüğü 

belirtilmiştir [252]. Erken inme için tanımlanmış risk faktörleri; total NIHSS sorunun 

>0 olması, inme öyküsü olması, periferik arter hastalığı varlığı, angina varlığı, son 6 

ay içinde düşme öyküsü, düşük beden kitle indeksi, hastanın kateter laboratuvarında 

geçirdiği süre, TAVİ kapak sisteminin hastada bulunduğu süre, kapak implantasyonu 

sırasında hızlı ventriküler pacing uygulaması ve snare ile kapak lokalizasyonudur. 

TAVİ sonrası ilk 10 günden sonraki süreçte ilk 1 yılda gelişen inme, geç inme olarak 

tanımlanmıştır. Geç inme prediktörleri küçük  vücut yüzey alanı, son 6 ay içerisinde 

düşme öyküsü ve ciddi aortik kapak kalsifikasyonu varlığıdır [204]. Çalışmamızda 

literatür ile uyumlu şekilde TAVİ sonrası erken inme sıklığı %2,4 olup ortanca 23 

aylık takipte hastaların %5,3’ünde inme saptanmıştır. MAK olan hastalarda ve 

olmayanlarda inme sıklığı açısından farklılık tespit edilmemiştir.  

Perikardiyal efüzyon gelişimi TAVİ sonrası görülebilen bir diğer 

komplikasyondur. TAVİ sonrası perikardiyal efüzyon sıklığı % 13 olarak bildirilmiş 
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olup tamponad sıklığı ise %2,4 olarak tespit edilmiştir [170,273]. Katsanos ve ark. 

TAVİ sonrasında hafif-orta miktar perikardiyal efüzyon gelişimini % 78 oranında; 20 

mm ve üzeri sıvı gelişimi olarak tanımladıkları ciddi sıvı gelişimini ise % 2,7 oranında 

rapor etmişlerdir [223]. Bizim çalışmamızda hastaların %16,3’ünde medikal tedavi ile 

izlenen, %2,4’ünde perkütan perikardiyosentez ile tedavi edilen %2’sinde ise cerrahi 

perikardyial tüp gereksinimi olan perikardiyal efüzyon gelişmiştir. MAK olan grupta, 

perikardiyal efüzyon sıklığı olmayanlara göre belirgin olarak daha fazla saptanmıştır 

(%26,4’e karşı %12,4; p=0,013).    

TAVİ sonrası yeni gelişen atriyal fibrilasyon sıklığı TVT serisinde %6,3 

oranında, SOURCE-XT serisinde ise %7,2 oranında bildirilmiştir [249,254]. BE TAVİ 

kapak ile cerrahi aortik kapak replasmanının karşılaştırıldığı PARTNER IIA 

çalışmasında TAVİ işlemi sonrasnda cerrahi aortik kapak replasmanına göre belirgin 

olarak daha az AF geliştiği rapor edilmiştir [255]. Artmış sol atriyum çapı ve 

transapikal yaklaşım TAVİ sonrası AF gelişimi prediktörleri olarak tespit edilmiştir 

[256]. 30 günlük takip sonunda yeni gelişen atriyal fibrilasyonun artmış inme sıklığı 

ile ilişkili olduğu gösterilmiş olup mortalite oranları AF gelişen ve gelişmeyen hastalar 

arasında benzer olarak saptanmıştır [254]. Genel popülasyonda MAK olanlarda atriyal 

fibrilasyon sıklığı %5,4-47,1 arasında bildirilmiş olup MAK olanlarda atriyal 

fibrilasyon ve AF ilişkili komplikasyonların MAK olmayanlardan belirgin bir şekilde 

farklı olduğu tespit edilmiştir [257]. Çalışmamızda TAVİ sonrasında hastaların 

%13,8’inde atriyal fibrilasyon gelişmiş olup MAK olanlar ve olmayanlar arasında 

sıklık açısından farklılık saptanmamıştır.  

TAVİ sonrası ileti bozuklukları ve kalıcı kalp pili implantasyonu önemli bir 

komplikasyondur ve TAVİ yapılan hastaların %25-50’sinde hastane yatışında 

uzamaya ya da kalıcı kalp pili implantasyonuna neden olan ileti bozuklukları gelişir 

[196]. TVT serisinde TAVİ sonrası kalıcı kalp pili implantasyonu sıklığı %8,8 olarak 

rapor edilmiştir [181]. SAPIEN kapak ile yapılan TAVİ sonrası kalıcı kalp pili 

implantasyonu ihtiyacı, balon valvuloplasti ve cerrahi aortik kapak replasmanı 

sonrasında kalıcı kalp pili takılma ihtiyacı ile benzer oranlarda saptanmıştır [258]. 

PARTNER çalışmasının B kohortunda BE TAVİ kapak implantasyonu sonrası 1 ay 

içerisinde kalıcı kalp pili implantasyonu oranı balon valvuloplasti ile benzer saptanmış 
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olup A kohortunda ise BE TAVİ kapak implantasyonu sonrası cerrahi aortik kapak 

replasmanı ile benzer oranda kalp pil implantasyonu tespit edilmiştir [202,203]. İlk 

jenerasyon kapaklar olan CoreValve ve LOTUS ile kalp pili implantasyon oranları 

%42,3 oranında bildirilmiştir [259]. Gelişitirilen yeni jenerasyon kapaklar ile birlikte 

bu oran %8,8 seviyesine kadar inmiş olmakla birlikte yeni jenerasyon SAPIEN 3 

kapağın paravalvuler kaçağı önleme amaçlı ek parçası olması nedeni ile bu kapak 

sonrası kalp pili implantasyonu biraz daha sık (%10,2) olmaktadır [260]. 

TAVİ sonrası yeni gelişen sol dal bloğu varlığı, bazalde sağ dal bloğu varlığı, 

küçük LVOT çapı, septum kalınlığının >17 mm olması, ciddi mitral anuler 

kalsifikasyon olması, dilatasyon için kullanılan balonun boyutu gibi faktörler farklı 

çalışmalarda TAVİ sonrası kalp pili ihtiyacının prediktörleri olarak tespit 

edilmişlerdir. TAVİ kapak implantasyon derinliği, TAVİ kapağın anulüsten LVOT 

içerisine uzanım miktarını tanımlaktadır ve >6 mm implantasyon derinliğinin artmış 

TAVİ sonrası kalp pili ihtiyacı ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. İşlem öncesi 1. derece 

AV blok, sol anterior hemiblok varlığı ya da intraprosedürel AV blok gelişmesi ise 

hastaların TAVİ sonrası kalp pili takılması ve pil bağımlı olması ile ilişkili saptanmıştır 

[261]. Eletrofizyolojik çalışma ile HV intervalinin değerlendirilmesi AV blok 

gelişimin güçlü bir öngördürücüsüdür. HV intervali >70 ms olan hastalarda AV tam 

blok gelişme riski 4 kat armış olup HV >100 ms olan hastaların %70’inde takip eden 

2 sene içerisinde ikinci derece blok ya da AV tam blok geliştiği bildirilmiştir. TAVİ 

sonrası elektrofizyolojik çalışma (EFÇ) yapılması rutin olarak önerilmemekle birlikte 

bazı merkezler kalp pili ihtiyacını EFÇ yaparak belirlemektedir. Yapılan çalışmalarda 

TAVİ sonrası HV intervalinin > 52 ms olmasının kalıcı kalp pili ihtiyacı ile ilişkili 

olduğu gösterilmiştir. EFÇ değerlendirmesine göre; çalışmalarda genellikle yeni 

gelişen sol dal bloğu varlığı ile birlikte HV intervalinin >70 ms olduğu hastlara kalıcı 

kalp pili takılmış olup, bu hasta grubunda takipte pil bağımlılığının TAVİ sonrası AV 

tam blok nedeni ile kalp pili takılan hastalara göre daha az olduğu tespit edilmiştir 

[262]. Mitral anuler ksalsifikasyonunun TAVİ sonlanımları üzerine etkilerinin 

değerlendirildiği bir çalışmada ciddi MAK varlığı, bazalde sağ dal bloğu varlığı, 

LVOT kalsifikasyonu ve SE kapak tipinin TAVİ sonrası artmış kalp pili implantasyon 

ihtiyacı ile ilişkili olduğu gösterilmiştir [237].   
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Özellikle mitral anulüsün anterior bölgesi LVOT’a yakın olduğu için bu 

bölgedeki kalsifikasyonlarda kalp pili implantasyonu daha sık gerekmektedir. Ayrıca 

benzer nedenlerden ötürü sol koroner yaprakçıkta kalsifikasyon varlığı da artmış ileti 

bozukluğu insidansı ile ilişkilidir. Brodow Y. ve ark. artmış mitral anuler kalsiyum 

skorunun TAVİ sonrası ileti bozukluğu gelişmesi ve kalp pili implantasyonu ile ilişkili 

olduğunu göstermişlerdir [263]. Çalışmamızda TAVİ sonrası kalıcı kalp pili 

implantasyonu hastaların %17,8’sinde gerekmiş olup MAK olanlarda ve olmayanlarda 

benzer oranlarda saptanmıştır. MAK ilişkili faktörlerden sadece LVOT’a uzanım 

gösteren MAK varlığı kalıcı kalp pili implantasyonunun prediktörü olarak saptanmış 

olup (HR:3,32; p=0,002); MAK ciddiyeti, MAK lokalizasyonu, MAK volümü, MAK 

Agatston skoru ve Hounsfield ünitesi ile kalp pili implantasyonu arasında her hangi 

bir ilişki gösterilememiştir. 

TAVİ hastalarında; intraoperatif hipotansiyon, bozulmuş sistolik ve diyastolik 

fonksiyonlar ve çoklu ilaç kullanımı nedeni ile kontrast nefropatisi ve akut böbrek 

hasarı (ABH) riski artmıştır. TAVİ sonrası evre 3 ABH sıklığı %2,5 olarak bildirilmiş 

olup hastaların %1,8’inde hemodiyaliz gereksinimi olmuştur [264]. Kısıtlılıkları 

olmakla birlikte PRTOTECT-TAVI çalışmasında perioperatif TAVİ periyodunda 

furosemid ile diürez kolunda, salin infüzyon koluna göre daha az ABH geliştiği tespit 

edilmiştir [265].  TAVİ işleminde izo-ozmolar  ya da düşük ozmolar kontrast madde 

kullanımı arasında kontrast nefropatisi sıklığı açısından farklılık gözlenmemiştir 

[266]. Venturi ve ark. hastaların komorbiditeleri daha fazla olmasına rağmen TAVİ 

işleminden sonra koroner anjiyografi ve perkütan koroner işlemine göre daha az 

kontrast nefropatisi geliştriğini ve aortik kapak replasmanı sonrası artmış renal 

perfüzyonun bunda etkili olabileceğini tespit etmişlerdir [267]. Anemi varlığı ve 

derecesi kontrast nefropatisi gelişimi ile ilişkili olup ciddi aort stenozu olan hasta 

grubunda pek çok nedene bağlı anemi sıktır [77,268]. Çalışmamızda TAVİ sonrası  

kontrast nefropatisi %15,9 sıklıkta saptanmıştır. MAK olanlarda olmayanlara göre 

kontrast nefropatisi belirgin olarak daha fazladır (%21,6’ya karşı %7,2). MAK 

olanlarda kontrast nefropatisinin daha sık olmasının nedeni renal arter stenozunun 

MAK olan hastalarda daha sık olması ve MAK olan hastalarda hemoglobin 

düzeylerinin olmayanlara göre daha düşük olması ile açıklanabilmektedir.  
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 TAVİ sonrası mortalite oranları çeşitli çalışmalarda farklı oranlarda 

bildirilmektedir. İsviçre’de 3491 TAVİ hastası ile yapılan bir çalışmada TAVİ sonrası 

hastane içi mortalite sıklığı %2,9 iken 30 günlük mortalite oranı %3,8 olarak 

bildirilmiştir. Yaş, glomerüler filtrasyon hızı, NYHA evresi, diyaliz tedavisi varlığı, 

ileri evre KOAH (FEV1<%50) varlığı ve TAVİ endikasyonunun aciliyeti 

parametrelerinden oluşan TVT risk modelinin 30 günlük mortaliteyi öngördüğü 

gösterilmiştir [269]. Akinseye ve ark. 1360 TAVİ hastası ile yaptıkları bir çalışmada 

hastane içi mortalitenin %5 oranında olduğunu ve elektrolit bozukluklarının hastane 

içi mortalite ile ilişkili olduklarını  tespit etmişlerdir [269]. Çalışmamızda hastane içi 

mortalite hastaların %5,7’sinde gelişmiştir. Hastane içi mortalite gelişmeyen 

vakalarda statin kullanım oranı (%43,3’e karşı %3,3;p=0,048), diyastol sonu çapı (48,9 

± 6,2’e karşı 45,5 ± 5,4; p=0,048) ve hemoglobin düzeyleri (12,0 ± 1,7’e karşı 10,8 ± 

1,0;p=0,001 ); hastane içi ex olan hastalara göre anlamlı şekilde daha yüksek saptandı.  

Kontrast nefropatisinin (%42,9’e karşı %14,3, p=0,013), lojistik EURO 

skorunun (42,5 ± 13,3’e karşı 32,3 ± 12,5; p=0,003), ve BNP düzeyinin [1076,5 

(412,75-1489,75)’e karşı 347,5 (144-993); p=0,038] hastane içi mortalite gelişen 

grupta belirgin bir şekilde daha yüksek olduğu; albümin düzeylerinin (3,2 ± 0,4’e karşı 

3,5 ± 0,4; p=0,007) ise mortalite gelişmeyen gruba göre daha düşük olduğu tespit 

edildi. Hastane içi mortalite gelişen ve gelişmeyen hastalarda MAK varlığının sıklığı 

ve ciddiyeti benzer saptandı. Hastane içi mortalite gelişen hasta sayısı az olduğu için 

regresyon analizi yapılamadı.  

MAK varlığı ile TAVİ sonrası mortalite arasındaki ilişkinin değerlendirildiği 

eski çalışmalarda ekokardiyografik olarak tespit edilen mitral anuler kalsifikasyonun 

TAVİ sonrası artmış mortalite ile ilişkili olduğu tespit edilmiştir. Bir diğer çalışmada 

ise MAK varlığı ile mortalite arasında bir ilişki saptanmamasına rağmen ciddi MAK 

varlığının TAVİ sonrası tüm nedenlere bağlı mortaliteyi öngördürücü olduğu tespit 

edilmiştir [12,237]. Çalışmamızda tüm nedenlere bağlı mortalite ortanca 2 yıllık 

takipte 89 (%36,3) hastada tespit edilmiştir. Çoklu regresyon analizinde RAAS 

blokörü kullanımı (HR: ; p=0,012), hemoglobin düzeyi (HR:0,79; p=0,006), TAVİ 

sonrası atriyal fibrilasyon gelişimi (HR:2,39; p=0,002) ve mitral anuler 
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kalsifikasyonun ciddi olması (HR:1,94; p=0,024) tüm nedenlere bağlı mortalitenin 

prediktörleri olarak tespit edilmiştir. 

Mitral anuler kalsifikasyonun aortik kapak kalsifikasyonu ve koroner arter 

kalsifikasyonu ile ilişkili olduğu bildirilmiştir [271]. Çalışmamızda mitral anuler 

kapak kalsifikasyon volümü ve Agatston skoru ile aortik kapak kalsifikasyonu 

Agatston skoru arasında korelasyon saptanamamıştır.  

Aterosklerotik kardiovasküler hastalık ve mitral anuler kalsifikasyon benzer 

patofizyolojik süreç sonucu gelişmektedirler. MAK varlığı hem koroner arter hastalığı 

gelişmesi ile hem de kardiyovasküler mortalite ile ilişkilidir [12]. MAK varlığının 

diyabetik hastalarda kardiyovasküler mortalite riskinde artışa neden olduğu tespit 

edilmiştir [272]. Çalışmamızda koroner arter hastalığı olanlarda MAK sıklığı ve 

volümü olmayanlara göre daha düşük saptanmış olmakla birlikte istatistiksel 

anlamlılık taşımamaktadır. Bunun nedeni; BT ile eş zamanlı koroner kalsiyum 

değerlendirmesi yapılmamış olması ve sadece işlem öncesinde KAH tanısı almış olan 

hastaların incelenmiş olmasıdır. KAH tanısı olan grupta erkek cinsiyet oranının ve 

statin kullanımının daha yüksek olması MAK sıklığı ve volümünün daha az saptanmış 

olması ile ilişkili olabilir.  
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6. SONUÇLAR  

*  Cerrrahi riski orta-yüksek olan ciddi aort stenozlu hastaların %60,4’ünde mitral 

anuler kalsifikasyon eşlik etmektedir ve ciddi MAK bulunan hasta oranı % 25,7’dir.  

*  Mitral anuler kalsifikasyonun en sık lokalize olduğu bölge mitral anulüsün 

posteriyor bölgesidir.   

*  Ciddi aort stenozu olan hastaların %25,3’üne renal arter stenozu eşlik eder ve MAK 

olan hastalarda olmayanlara göre RAS oranı daha fazladır.  

*  TAVİ sonrası giriş yeri komplikasyonları sıklığı % 15,9 olup MAK olan ve 

olmayan hastalarda benzer sıklıktadır.  

*  TAVİ sonrası erken inme sıklığı %2,4 olup ortanca 23 aylık takipte hastaların 

%5,3’ünde inme saptanmıştır. MAK olan ve olmayanlar arasında inme sıklığında 

bir farklılık yoktur.  

*  Hastaların %20’sinde TAVİ sonrası perikardiyal efüzyon gelişmiştir ve bu 

hastaların çoğu medikal tedavi ile izlenmiştir. Cerrahi perikardiyal tüp gereksinimi 

hastaların %2’sinde tespit edilmiştir. MAK olanlarda perikardiyal sıvı olmayanlara 

göre daha sık görülmüştür.  

*  TAVİ sonrasında hastaların %13,8’inde atriyal fibrilasyon gelişmiş olup MAK 

olanlar ve olmayanlar arasında sıklık açısından farklılık saptanmamıştır.  

*  TAVİ sonrası kalıcı kalp pili implantasyonu hastaların %17,8’nde gerekli olmuştur. 

LVOT’a uzanım gösteren MAK varlığı, kalıcı kalp pilinin bağımsız bir 

prediktörüdür.  

*  TAVİ sonrası kontrast nefropatisi %15,9 sıklıkta gelişmektedir. MAK olanlarda 

kontrast nefropatisi olmayanlara göre daha sıktır.  

*  TAVİ sonrası hastane içi mortalite oranı %5,7’dir. Hastane içi mortalite olan 

grupta; kontrast nefropatisi sıklığı, lojistik EURO skoru ve BNP düzeylerinin daha 
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yüksek; statin kullanım oranı, albümin ve hemoglobin düzeylerinin ise daha düşük 

olduğu tespit edildi.  

*  Tüm nedenlere bağlı mortalite ortanca 2 yıllık takipte 89 (%36,3) hastada tespit 

edilmiştir RAAS blokörü kullanımı (HR: ; p=0,012), hemoglobin düzeyi (HR:0,79; 

p=0,006), TAVİ sonrası atriyal fibrilasyon gelişimi (HR:2,39; p=0,002) ve mitral 

anuler kalsifikasyonun ciddi olması (HR:1,94; p=0,024) tüm nedenlere bağlı 

mortalitenin prediktörleridir.  
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7. KISITLILIKLAR 

1. TAVİ sonrası kalıcı kalp pili ihtiyacı değerlendirmesinde standardize bir yaklaşım 

olmamakla birlikte genellikle uygulanan ve merkezimizin de benimsediği 

yaklaşım; işlem sonrası 48 saatlik izlemde ritim monitörizasyonu yapmak ve ileri 

derece AV blok (AV Tam blok, Mobitz Tip 2 AV blok ve trifasiküler blok) 

gelişmediği durumlarda hastayı taburcu etmektir. Ancak bazı hastalarda 

taburculuk sonrası ileri derece AV blok ve senkop atağı gelişebilmektedir. 

Çalışmamızda TAVİ sonrası EFÇ yapılmadığı için TAVİ sonrası kalıcı kalp pili 

ihtiyacı olduğundan daha az saptanmış olabilir. 

  

2. Hasta dosyalarının bir kısmına ulaşılamadığı için hastaların işlem sonrası EKG 

kayıtlarına erişilemedi. TAVİ sonrası ileti bozuklukları ve bu bozuklukların kalp 

pili ihtiyacı ile ilişikisi değerlendirilemedi.  

 

3. Bazalde atriyal fibrilasyon tanısı olmayan hastalara TAVİ öncesi holter 

monitörizasyonu yapılmadığı için TAVİ sonrası yeni gelişen atriyal fibrilasyon 

sıklığı olduğundan fazla değerlendirilmiş olabilir. Hasta popülasyonu ileri yaş ve 

çoklu komorbid hastalığı olan bir grup olması nedeni ile paroksismal atriyal 

fibrilasyon ataklarının işlem öncesinde de bir grup hastada olması muhtemeldir.  

 

4. Hastaların ölüm nedenlerine ulaşılamadığı için spesifik olarak kardiyovasküler 

mortalite değerlendirmesi yapılamamıştır.   

 

5. Koroner arter kalsiyum skoru değerlendirmesi yapılmamış olması MAK ile 

koroner arter hastalığı arasındaki ilişkin tam olarak saptanamamış olmasına neden 

olmuştur.  
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