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OZET

KIVRAK A., Ciddi aort darligi olan hastalarda, Transkateter Aort Kapak
implantasyonu (TAVI) sonrasi sol ventrikiil sistolik fonksiyonlarinin 2D strain
ekokardiyografik goriintiileme ile degerlendirilmesi, Hacettepe Universitesi Tip
Fakultesi, Kardiyoloji Tezi, Ankara, 2018.

Transkateter aortik kapak implantasyonu ciddi aort darligi bulunan cerrahi riski ylksek hasta
grubunda uygulanan bir tedavi yéntemidir. Bu galismada TAVi sonrasi izlemde sol ventrikiil
sistolik fonksiyonlarinda ve sol ventrikil geometrisinde meydana gelen degisimlerin
incelenmesi amaclanmistir. Calismaya 01.01.2016-31.12.2017 tarihleri arasinda Hacettepe
Universitesi Kardiyoloji Anabilim Dalinda TAVi yapilmis olan 50 hasta alinmigtir. Tim
hastalara islem 6ncesi, 1.ay ve 6.ay kontrolinde detayl 2 boyutlu ekokardiyografi uygulandi.
Biplan Simpson metodu kullanilarak sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu (LVEF), “speckle
tracking” yontemiyle sol ventrikil global longitudinal strain (LV GLS), sol ventrikul kitle (LVM),
sol ventrikiil kitle indeksi (LVMI), rolatif duvar kalinigi (RWT) ve sol atriyal volim indeksi
(LAVI) élglldi. Tim hastalarimizda islem 6ncesi ve islem sonrasi izlemlerinde, serum BNP
dizeyleri bakildi. Hastalara “Kansas City Cardiomyopathy Questionnaire” (KCCQ-12) anketi
islem dncesi, islem sonrasi 1.ay ve 6.ay kontrollerinde yapildi. Tim hastalarda TAVi islemi
transfemoral yoldan basari ile gergeklestirildi. islem sonrasi hastanede yatis ve 6 aylik izlem
boyunca 6lim gorilmedi. Hastalarin islem 6ncesi EF degerleri %25 ile %72 arasinda ortalama
%54.04+13.48 iken, 1.ayda %29 ile %68 arasinda ortalama %58.10+11.49, 6.ayda ise 28 ile
72 arasinda ortalama %59.361£11.85 olarak saptandi. Bu dlzelmeler istatiksel olarak
anlamliydi (p<0.001). Hastalarin iglem o6ncesi Olgilen LV GLS degerleri -21.6 ile -10.2
arasinda, ortalama -15.83+2.78 iken, 1.ayda -24.8 ile -10.7 arasinda, ortalama -18.73+3.49,
6.ayda ise -25.6 ile -11.6 arasinda, ortalama -19.8714.05 olarak saptanmistir. LV GLS’deki bu
dizelmeler istatiksel olarak anlamli saptandi (p<0.001). Hastalarin islem o6ncesi LVM'si
ortalama 235.52+60.4 gr iken, 1.ayda 232.12+60.54 gr, 6.ayda 202.34+59.14 gr olarak
hesaplandi. islem éncesi ortalama LVMi ise 131.16+33.39 gr/m? olarak hesaplandi. 1.ayda bu
deger ortalama 129.32+33.45 gr/m? iken 6.ayda ortalama 112.68+32.80 gr/m?ye kadar
geriledi. LVM ve LVMi'deki bu disusler istatiksel olarak anlamli bulundu (p deperleri<0.001).
islem &ncesi ortalama RWT 0.58+0.11 iken, 1.ayda 0.56+0.11, 6.ayda 0.53+0.11’e geriledi.
RWT deki bu diizelmeler de istatiksel olarak anlamli saptandi (p degerleri<0.001). Hastalarin
islem 6ncesi BNP degerleri 39 ile 3097 pg/ml arasinda degismekte, ortalama 714.53+849.63
pg/ml iken, 1.ayda 10 ile 3200 pg/ml arasinda degismekte ortalama 454.78+598.83 pg/ml,
6.ayda ise 10 ile 1750 pg/ml arasinda degismekte ortalama 342.16+456.26 pg/ml oldugu
saptanmistir. islemden sonra izlemde BNP diizeylerinde anlamli bir gerileme saptanmistir
(p<0.001). Hastalarin islem 6ncesi KCCQ-12 skoru 15 ile 61 arasinda degismekte, ortalama
34.10+11.33 iken, islem sonrasi 1.ayda 21 ile 86 arasinda degismekte, ortalama 60.12+17.02,
islem sonrasi 6.ayda ise 36 ile 91 arasinda degismekte, ortalama 68.02+15.95 oldugu
saptanmistir. TAVI sonrasi art yilkte meydana gelecek azalmanin LAVI (izerine olan etkisi
incelendi. Tedavi sonrasi hastalarin LAVi'lerinde de istatiksel olarak anlaml dizelme
izlenmigtir (p<0.001). islem &éncesi KCCQ-12 skoruna gére islem sonrasi 1. ve 6.ay
degerlerinde gotzlenen artigin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p<0.001).
Hastalarin yasam kalitesinde duizelme ve kirilganlik durumunda belirgin iyilesme izlenmisgtir.
Bizim c¢alismamiz TAVI isleminin hastalarin sol ventrikiil sistolik fonksiyonlarinda ve yasam
kalitesi dlgeklerinde iyilesme, sol ventrikul art yikinde ve sol atriyum volim indeksinde azalma
ile sonuglandigini géstermistir. Bu bulgular, ciddi aort darligi olan hastalarda TAVI igleminin,
ardylkte saglanan azalmaya paralel olarak sol ventrikilde ve sol atriyumda yeniden
sekillenmeye ve semptomatik iyilesmeyle birlikte yasam kalitesinde artisa yol actigini
gostermektedir. Bu konuda genis katiimli ve daha uzun izlemli ¢alismalar TAVI isleminin
hemodinamik etkileri ile ilgili daha ayrintili bilgi saglayabilir.

Anahtar Kelimeler: Transkat(_ater aortik valv implantasyonu, TAVI/TAVR, sol ventrikdil
global longitudinal strain, Iki boyutlu nokta takip yontemiyle yapilan strain
ekokardiyografi, KCCQ-12



ABSTRACT

KIVRAK A. Evaluation of Left Ventricle Systolic Functions With 2D Strain
Echocardiography After Transcatheter Aortic Valve Implantation in
Patients with Severe Aortic Stenosis, Hacettepe University Faculty of
Medicine, Thesis in Cardiology, Ankara, 2018.

Transcatheter aortic valve implantation is a treatment modality in patients who have severe
aortic stenosis. In this study, we aimed to evaluate changes in left ventricle systolic functions
and left ventricle geometry after TAVI procedure. Fifty patients who has undergone TAVI in
between 13t January 2016 and 315t December 2017 in Hacettepe University Cardiology Clinic
were enrolled. The patients were evaluated preprocedurallly and at 15t and 6" month after the
procedure. Left ventricle ejection fraction (LVEF) with biplane simpson method, left ventricle
global longitudinal strain (LV GLS) with speckle tracking method, left ventricle mass (LVM),
left ventricle mass index (LVMI), relative wall thickness (RWT) and left atrial volume index
(LAVI) were calculated with 2D transthoracic echocardiography. Serum BNP levels were
measured in all patients at each visit. “Kansas City Cardiomyopathy Questionnaire” (KCCQ-
12) survey was performed to estimate life quality in every visit. TAVI procedures was
performed with transfemoral approach in all patients. Periprocedural and postprocedural
mortality was not observed during follow up. Mean LVEF measured 54.04+13.48% (range:
25% to 72%), 58.10+£11.49% (range: 29% to 68%), 59.36+11.85% (range: 28% to 72%) at
preprocedural, 1st month visit and 6th month visit after the procedure respectively.
Improvement in mean LVEF after the procedure was statistically significant (p<0.001). Mean
LV GLS was measured -15.83+2.78% (range: -21.6% to -10.2%),-18.73+3.49% (range: -
24.8% to -10.7%), -19.87+4.05% (range: -25.6% to -11.6%) at preprocedural, 1st month visit
and 6th month visit after the procedure respectively. Improvement in mean LV GLS after the
procedure was statistically significant (p<0.001). Mean LVM was measured 235.52+60.4 gr,
232.12+60.54 gr, 202.34159.14 gr at preprocedural, 1st month visit and 6th month visit after
the procedure respectively. Mean LVMI was measured 131.16+33.39 gr/m?, 129.32+33.45
gr/m?, 112.68+32.80 gr/m? at preprocedural, 1st month visit and 6th month visit after the
procedure respectively. Changes in LVM and LVMI after the procedure were statistically
significant (p<0.001; p<0.001). Mean RWT was measured 0.58+0.11, 0.56+0.11, 0.53+0.11 at
preprocedural, 1st month visit and 6th month visit after the procedure respectively.
Improvement of RWT after procedure statistically significant (p<0.001). Mean serum BNP level
was measured 714.53+849.63 pg/ml (range: 39 to 3097 pg/ml), 454.78+598.83 pg/ml (range:
10 to 3200 pg/ml), 342.16+456.26 pg/ml (range 10 to 1750 pg/ml) at preprocedural, 1st month
visit and 6th month visit after the procedure respectively. Decreases in BNP levels after the
procedure were statistically significant (p<0.001). Mean KCCQ-12 score was calculated
34.104£11.33 (range: 15 to 61), 60.12+£17.02 (range: 21 to 86), 68.02+15.95 (range: 36 to 91)
at preprocedural, 1st month visit and 6th month visit after the procedure respectively.
Improvement in KCCQ-12 scores after the procedure was statistically significant (p<0.001).
Effect of decrease in afterload after the procedure on LAVI was examined. It was observed
that decrease in mean LAVI showed statistic significance (p<0.001). Similarly as previous
studies, our study showed that TAVI procedure results in improvement in patients left ventricle
systolic functions, quality of life measures and results in decreases of left ventricle afterload
and LAVI. The improvement in these parameters reflects the reverse remodeling in left atrium
and left ventricle after successful TAVI procedure. Further large-scale studies with longer
follow up may give more information about hemodynamic effects of TAVI procedure.

Key words: Transcatheter Aortic Valve Implantation, TAVI/TAVR, Left
Ventricle Global Longitudinal Strain, 2D speckle tracking strain
echocardiography, KCCQ-12
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3D: 3 Boyutlu
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ASE: Amerika Ekokardiyografi Cemiyeti (American Society of
Echocardiography)
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AY: Aort YetmezIigi

BNP: Brain Natriuretik Peptid
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CABG: koroner arter bypass grefti
CW : Surekli Doppler

DM: Diabetes Mellitus
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EF: Ejeksiyon Fraksiyonu

EKG: Elektrokardiyografi

ES: Logistic EuroSCORE 2

ESC: Avrupa Kalp Cemiyeti (European Society of Cardiology)



GLS: Global Longitudinal Strain

HT: Hipertansiyon

ICD: Implante Edilebilen Kardiyoverter Defibrilator
JACC: Journal of American Collage of Cardiology
KABG: Koroner Arter Bypass Gretfti

KAH: Koroner Arter Hastaligi

KBH: Kronik Bobrek Hastaligi

KCCQ: Kansas City Cardiomyopathy Questionnaire
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NYHA: Newyork Heart Association
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SOURCE ANZ: Initial experience with the balloon expandable
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Intermediate-Risk Patients Calismasi
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1. GIRIS

Aort darligi (AD) uzun bir latent donemi olan ve semptomlar gorilmeye
basladiktan sonra hizl ilerleyen bir hastaliktir . Tedavisiz hastalarda ylksek
oranda Olumle sonuglanmaktadir (semptomlar ortaya c¢iktiktan 2 yil sonra
yaklasik %50)?. Disuk riskli, ciddi komorbiditesi olmayan (KOAH, diabetes
mellitus, gegcirilmis serebrovaskuler olay, pulmoner hipertansiyon, periferik
arter hastaligi vb.) hastalarda yapilan cerrahi aortik kapak replasmani
semptomlari azaltir ve sagkalimda iyilesme saglar®. Ancak ciddi aort darhgi
olan hastalarin ortalama* %30’u ¢oklu nedenlerden dolayi cerrahi tedaviye
uygun degildir®. Yiksek risk altindaki bu hastalar igin cerrahiye gore daha az
invaziv bir tedavi olan transkatater aortik valv implantasyonu (TAVI) faydali bir

alternatif tedavi yontemidir®.

Ciddi aort darliginin 65 yas ustl populasyonda gorulme sikhdr %2-4
civarindadir®’. Transkateter aort kapak galismalari 1990°li yillarin basinda
hayvansal modeller lizerinde baslamis®, ve insan (zerindeki ilk uygulama
2002’de Cribier ve ark.® tarafindan basariyla gergeklestiriimistir. Transkateter
aortik kapak implantasyonu (TAVI) daha az invazif, daha az riskli ve islem
sonrasi rahathgl bakimindan 6énemli bir alternatif olarak uygulanmaktadir.
Ulkemizde TAVI uygulamalari 2009 yilinda baslamistir, basarili olarak
uygulanmaya ve gelistiriimeye calisilmaktadir®. Bu tedavi yontemi sayesinde
inoperabl kabul edilen yuksek cerrahi riske sahip hastalar tedavi edilmeye

baslanmistir ve gunimuzde olumlu sonuglar alinmaya devam etmektedir.

Transkateter aort kapak implantasyonu yapilan hastalarin 5 yillik takibi
sonucu gorulmus ki bu hasta gruplarinda tim nedenlere bagl mortalite ve
tekrarlayan hastaneye yatiglar azalmis, hastalarin fonksiyonel kapasitelerinde
anlamli diizelme saglanmistir'®. Bu durum da bu hasta gruplarinda yeni bir
umut olmustur. Girisimsel kardiyologlarin da son dénemde ciddi anlamda
ilgisini gceken bir hasta grubu olmustur, uzun yillar da olmaya devam edecek

gibi gozukmektedir.

Aort darliginin yetiskinlerdeki en sik nedeni trikaspli hastalarda senil
kalsifikasyon veya konjenital biklspit aort kapaginin varh§idir'!. Kalsifik aort

darhig, lipit birikimi, inflamasyon ve fibrozis ile karakterize bir hastaliktir ve son
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derece yaygindir'?2. Genelde yasl hasta grubunun hastaligidir (>75 yas),
ancak konjenital bikUspit kapagl olan hastalarda daha erken yaslarda
gorulmektedir'®. Ozellikle batili Ulkelerde yasli nifus giderek artmaktadir,
kalsifik AD insidansi da bu artisla korele olarak artmaktadir. Romatizmal AD
ise batili Ulkelerde ¢ok fazla gorulmeyen daha ¢ok gelismekte olan ve geri
kalmis Ulkelerde gorilen kapaklarda flizyon ile seyreden bir hastaliktir'3, AD
sinsi ilerleyen bir hastaliktir. Darlik yavas yavas ilerlerken sol ventrikulde
sistolik basing artisi ve buna adaptasyon amaciyla sol ventrikilde hipertrofi
(LVH) meydana gelir. Bu durumla birlikte dncelikle sol ventrikilde diyastolik
disfonksiyon!41®, koroner akim rezervinde azalma %, miyokardiyal iskemi'’,

ve sonunda sol ventrikil sistolik disfonksiyon gelisir'é.

Hastalik ilerleyene kadar genelde semptom goértilmez. Semptomlar
gorilmeye basladiktan itibaren tedavisiz hastalarda prognoz koétudur. Kalp
yetmezligi gelisen hastalarda yaklasik 2 yil, senkop goérlilen hastalarda
yaklasik 3 yil, anjina godrulen hastalarda ise yaklasik 5 yil icerisinde 6lum
meydana gelirt. Semptomatik orta-ciddi AD olan hastalar medikal olarak tedavi
edildiklerinde semptomlarin baslangicindan itibaren bir yil igcinde mortalite
orani %25, iki yil iginde %50 dir®. Bunlarin 6lim seklinin %50’si ani kardiyak
olumdur. Bu yuzden bu hastaligin erken donemde tanisinin konularak uygun

sekilde tedavi edilmesi son derece hayatidir.

Transkateter aort kapak implantasyonu uygulanacak hastalarda ciddi AD
tanisi, normal AD populasyonuyla aynidir. Bu yuzden kapak klavuzlarindaki
tani ile ilgili oneriler bu hasta grubu icin de gecerlidir®®. Artik tanida
ekokardiyografi buylk o&lgide invaziv kardiyak kateterizasyonun yerini
almistir?. Ekokardiyografik olarak aort darliginin degerlendiriimesinde iki
boyutlu, M-Mode, ve Doppler ekokardiyografik ydontemlere bagvurulmaktadir.

iki boyutlu ekokardiyografi kapagin yapisi ile ilgili faydal bilgiler verir. Aort
darligi varhginda yaprakgiklarda kalinlasma, hareket kisitlanmasi, ve
kubbelesme (doming) goérulebilir. Ayrica, sol ventrikillin performansi ve duvar
kalinliklari bu yéntem ile net olarak degerlendirilebilir. ki boyutlu
ekokardiyografi ile sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonunun belirlenmesi AD

hastalarinda operasyon geregi agisindan, darliga bagh semptomlarin var olup
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olmadigina ek olarak, kullanilabilecek énemli bir parametredir??. Aort kapak
alanini parasternal kisa aksta planimetri ile 6lgmek mumkundur. Bu yontemin
en 6nemli zorlugu kalsifik aort kapagin kuguk ve serbest kenarlarinin dizensiz
olmasidir; ayrica maksimum acihm Kkesitini yakalamak kalsifik kapagin
dizlemsel bir yapi gostermemesi nedeni ile zor olabilir. Transézofajiyal
ekokardiyografi ile yapilan planimetrinin, kalp kateterizasyonu yapilarak Gorlin
formull ile hesaplanan AVA ile iyi korelasyon gdsterdigini belirten yayinlar
bulunmaktadir 2324,

GUnumuzde M-Mode ekokardiyografi ile aort darligi tanisini koymanin
tarihi bir Snemi kalmistir sadece.

Ekokardiyografik tani, kalsifik kapak Uzerinden CW dopler kullanilarak
gecen kan akim hizinin hesaplanmasi ve sonrasinda yapilan basitlestiriimig
Bernouli esitligi kullanilarak (AP=4v?) elde edilen ortalama ve pik gradyentler
sonucunda konulur. Genel olarak aort basing gradyent olgumleri yapilirken
bazi noktalara o6zellikle dikkat etmek gerekmektedir: CW Doppler akima
paralel olmali, en ylksek basin¢ gradyent degerini elde edebilmek igin
gerekirse dlgim birgok “pencereden” tekrarlanmali ve hasta sinls ritminde
degil ise birbirini izleyen en az 4-6 vuruda &lgim yapilip ortalamalar
alinmalidir. Bir diger énemli nokta ise sol ventrikll debisinin disuk oldugu
durumlarda AD siddetinin degerlendirilmesi igin basing gradyentleri kullanirken
“dikkatli” olunmasi geredidir; bu gibi durumlarda gerekirse dobutamin stres
ekokardiyografinin yardimci olabileceg@i unutulmamalidir 2526,

Aort kapak alani (AVA) planimetri veya sureklilik denklemi (pulse vawe
Doppler kullanilarak sol ventrikil ¢ikis yolundan gegen akim ile CW Doppler
kullanilarak aort kapaktan gec¢en akimin hesaplanmasiyla) kullanilarak
hesaplanabilirt®. Sol ventrikiil sistolik fonksiyonlarinin normal oldugu durumda,
aortik kapak Uzerinden vyapilan Doppler oOl¢gimleri sonucunda ciddi AD
diyebilmek icin, pik velosite >4,0 m/sn (pik gradyent olarak karsilig1 64 mmhg),
mean gradyent >40 mmhg, ya da AVA<1,0 cm? olarak olgllmelidir3. Aort
kapak indeksi (AVA/viicut ylizey alani) <0,6 cm?/m?ciddi AD olarak kabul edilir.
Bazi durumlarda mean gradyent <40 mmHg olmasina ragmen olgulen kapak
alani <1,0 cm? olabilir. Bu durumlar genelde disiik ejeksiyon fraksiyonlu (EF)
veya normal EF’li kiguk sol ventrikdlli (LV) hastalarda goérular. Bu gibi
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durumlarda dobutamin stres testi (maksimum stres dozu 20 mcg/kg/dk) faydali
olabilir. Dobutamin etkisiyle artan stroke volium sonucunda aort kapak alani
<1,0 cm? olarak kalirken pik velosite >4,0 m/sn oluyorsa gercek ciddi AD olarak
kabul edilir (low flow, low gradyent). Ancak kapak alani artisindan dolayi
gradyentte anlamli degisiklik olmaz ise orta veya hafif AD olarak kabul edilir.
LV fonksiyon bozukluguna sekonder olarak kapak alani oldugundan kiguk
Olclilmis demektir?6-27,

Aort darli§ tedavisinde yeni sayilabilecek bir yéntem olan TAVi'ye karar
verebilmek icin dnceliklerimizden birisi hastanin sol ventrikil fonksiyonlarinin
optimal ve dogru olarak 6l¢ulmesi olmalidir. Aort darligi tedavi edildikten sonra
sol ventrikul fonksiyonlarinda dizelme olup olmadigi da islem basarisinin bir
ongorduricust  kabul edilebilir.  Klinik pratikte sol ventrikil sistolik
fonksiyonlarinin degerlendirimesinde M-Mode ve Simpson metodu gibi
konvansiyonel iki boyutlu ekokardiyografi parametreleri kullaniimaktadir.
Endokardiyal hareketin ve sol ventrikil duvarlarinin kalinlagsmasinin
degerlendiriimesi  sonucu  sol  ventrikil  ejeksiyon  fraksiyonunu
hesaplanmaktadir. M-Mode ekokardiyografinin dezavantajlarina baktigimizda;
dogru hesaplama yapabilmek igin dncelikle ultrason dalgalarinin sol ventrikl
miyokardina dik olarak gelmesi gerekmektedir. M-Mode ekokardiyografi ile sol
ventrikll miyokardina dik disllememesi sol ventrikll ejeksiyon fraksiyonunun
yanlis hesaplanmasina neden olabilir. Ayrica bdlgesel duvar hareket
bozukluklarinin goéruldugu koroner arter hastalarinda M-Mode yanlis dlgumlere
neden olmaktadir. Simpson metodu ile sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonunun
dogru hesaplanabilmesi  icin  ekokardiyografi ile sol  ventrikdl
endokardiyumunun tamami gorintilenebilmelidir. Ekokardiyografi ile sol
ventrikil endokardiyumu tamami ile degerlendirilemediginde, sol ventrikul
ejeksiyon fraksiyonu hesaplanmasinda Simpson metodunun kullaniimasi
yanlis sonuglar elde edilmesine neden olabilir. Sol ventrikil sistolik
fonksiyonlarinin degerlendiriimesinde kullanilan konvansiyonel iki boyutlu
ekokardiyografi parametrelerinin tim bu kisithliklari, bu ydéntemlerin
tekrarlanabilirligini etkilemektedir. Ayrica islem yapilan hastalarin takiplerinde
sistolik fonksiyonlarda dizelme olup olmadigini degerlendirmek bu
yontemlerle cok hassas olmayabilir. Olgiilen ejeksiyon fraksiyonunda diizelme
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olmamasi hastanin  sistolik fonksiyonlarinda duzelme olmadigini
gostermeyebilir.

Bu yluzden sol ventrikul sistolik fonksiyonlarinin degerlendiriimesinde
konvansiyonel ekokardiyografik parametrelerin kisithliklarindan etkilenmeyen
yeni ekokardiyografik yontemlere ihtiya¢ duyulmaktadir. Ultrason dalgasi ile
miyokard hareketi arasindaki acginin artisindan etkilenmeyen iki boyutlu nokta
takip yontemiyle yapilan strain 6lgimu, sol ventrikll sistolik fonksiyonlarini
kantitatif ~ olarak  degerlendirebilen,  tekrarlanabilir, konvansiyonel
ekokardiyografik parametrelerin kisitliliklarindan etkilenmeyen yeni bir
ekokardiyografik yontem olarak gelistiriimigtir. Dolayisiyla iki boyutlu nokta
takip yontemiyle yapilan strain ekokardiyografi ile, sol ventrikllin sistolik
fonksiyonlari  global ve bolgesel olarak degerlendirilebilmektedir.
Tekrarlanabilir olmasi ve karsilastiralabilir kantitatif degerler vermesi islem
sonrasi hastalarin takibinde de son derece faydali olabilir.

Bu ¢alismada iki boyutlu nokta takip yontemiyle strain analizi yapilarak AD
hastalarinda global sol ventrikdl sistolik fonksiyonlarinin degerlendirilmesi, AD
hastalarinda gelisen sol ventrikll sistolik disfonksiyonunun nokta takip
yontemi kullanilarak strain analizinin yapililip yapilamayacaginin saptanmasi,
korunmus ejeksiyon fraksiyonu olan AD’li hastalarda nokta takip yontemi
kullanilarak erken donemde sistolik  disfonksiyonun saptanip
saptanmayacaginin degerlendiriimesi ve tedavi sonrasi bu disfonksiyonda
dizelme olup olmadiginin belirlenmesi, EF’de dlizelme olmasa bile strainde
diizelme olup olmadiginin degerendiriimesi, TAVI islemi éncesi ve sonrasi
donemde nokta takip yontemiyle strain analizi yapilarak hesaplanan strain
degerlerinde takipte meydana gelen degisimlerin analiz edilmesi
amaclanmistir. Ayrica yapilacak olan strain analizinden elde edilecek veriler
Isiginda TAVIi isleminin gercekten hastalara semptomatik rahatlama ve
sagkalim acisindan fayda saglamasinin yaninda, sol ventrikil sistolik
fonksiyonlarinda dizelme saglayip saglamadigi dolayh yoldan islemin bu
yonuyle de basariya ulasip ulasmadiginin degerlendirilmesi amacglanmistir.

Aort darligina sekonder LV geometrisinde meydana gelen degisimler ve
TAVi sonrasi bu geometride diizelme olup olmadigini degerlendirmek
amaclyla hastalarin LVM, LVMi, RWT degerleri hesaplandi ve takipteki
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degisimleri incelendi. Yine TAVI sonrasi LAVi'de meydana gelen degisimlerin
incelenmesi amaglandi.

Hastalarin islem sonrasi meydana gelen strain degisimlerinin, hastalarin
bazal karakteristikleri (yas, ejeksiyon fraksiyonu, pulmoner hipertansiyon,
mitral kapak yetmezligi) ile olan korelasyonunun degerlendiriimesi
amagclanmigtir.

Hastalarin semptomatik duzelmelerinin olup olmayacagi hastalara islem
oncesi ve sonrasi takiplerde vyapilan gorusmelererde “Kansas City
Cardiomyopathy Questionnaire (KCCQ-12)” anketi yapilarak degerlendiriimesi
amaclandi. Es zamanli hastalarin fonksiyonel kapasiteleri NYHA (New York
Heart Association) fonksiyonel kapasitesi siniflamasi  kullanilarak
degerlendiriimesi amaclandi. Yine ayni sekilde bu degerledeki degisimlerin
bazal karakteristikler ile olan korelasyonunun incelenmesi amaglanmistir.

Labaratuvar degeri olarak da hastalarin bazal, 1.ay ve 6.ay BNP (brain
natritretik peptid) degerleri karsilastirildi. Bu degerlerde isleme bagl dizelme
olup olmadigi ve bu degisimlerin bazal karakteristiklerle olan iligkisinin

incelenmesi amaclandi.
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2. GENEL BILGILER
2.1. Aort Darhigi

Son yuzyil igerisinde, insan irkinda beklenen yasam suresindeki artig, yasl
ndfusun artmasina neden olmustur. Bunun sonucu olarak yaslilik epidemisi ve
yas ile iligkili hastaliklar meydana gelmistir. Kapak hastaliklari da yas ile iligkili
hastalik olup oldukga fazladir. Kapakgiklarin normal agilmasinin yetersizligi
nedeniyle olusan aort kapak orifisinin daralmasi olan aort darlig1 ginimuzde

Kuzey Amerika ve Avrupa’da en sik kapak degisim nedenidir.

2.1.1. Epidemiyoloji

Aort darhgi, Avrupa ve Kuzey Amerika’da en sik karsilasilan kalp kapak
hastaligi tipi olmustur. ileri yaslardaki erigkinlerde (65 yas tizeri toplulugun %2-
7’sinde) 6ncelikle kalsifik AD olarak ortaya cikar?®. ikinci siklikta karsilasilan
ve daha gen¢ yas grubunda baskin olan etyoloji dogumsal AD (konjenital
bikispit aorta) olup, romatizmal AD giderek daha nadir goérulmeye
baglanmistir. Cerrahi girisim riski ylksek hastalarin tedavisi TAVi'nin

kullanima girmesiyle degismistir?®.

2.1.2 Etyopatogenez

Aort kapak patogenezi siklikla trikiispit kapagin ya da konjenital bikuspit
kapagin ilerleyici kalsifikasyonu ve dejenerasyonudur. Daha Onceden
dejeneratif bir stre¢ sonucu olustugu dusltnulen aort darli§i1 ateroskleroz gibi
inflamasyonun, lipit birikiminin ve kapakgiklarda kalsifikasyonun rol aldigi aktif
bir hastalik olarak tanimlanmaktadir?®. Bazi kapaklarin normal kalmasinin
yaninda bazi kapaklarin dejenerasyona ugrayarak stenotik olmasi tam olarak

bilinmemektedir. Ama bu muhtemelen genetik polimorfizm ile iligkilidir.

Aort darligi sinsi ilerleyen bir hastaliktir. ilerleyici sol ventrikiiler ¢ikis yolu
obstruksiyonu, sol ventrikll duvar kalinliginda artisa neden olan sol ventrikul
konsantrik basing hipertrofisi ile sonuglanir'4'>. Duvar kalinligindaki artis,
duvar gerilimini normallestirmek icin olusturulan kompansatuvar bir
mekanizmadir®®. Cogu hastada sol ventrikiil boyutu normaldir ve sistolik
fonksiyon genellikle iyi korunmustur. Sol ventrikil uzun dénemde basing asiri
yukini kompanse edemediginde ventrikuler dilatasyon ve sistolik fonksiyonda

progresif azalma meydana gelir'®.
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Aort darliginin patofizyolojik sureci soyle geligir. 1) art ylkte artig, 2)
obstriksiyondan dolayi sistemik akim ve koroner kan akiminda bozulma, 3)
progresif hipertrofi. Bu mekanizmalar dispne, anjina ve senkoptan olusan
klasik triada neden olur3l. Normal sistolik fonksiyon olsa bile efor dispnesi
siktir. Diyastolik fonksiyon anormallikleri aort darligi olan hastalarda siktir ve
pulmoner dolagima yansiyan artmis sol ventrikil dolagim basincina baghidir.
Diyastolik disfonksiyon uzamig ventrikiler relaksasyona ve azalmig
kompliyansa baglidir ve miyokardiyal iskemi, kalin esnek olmayan sol ventrikdl
ve artmis art yik sonucu olabilir3'. Eforla anjina semptomlari, epikardiyal
koroner arter obstriksiyonu olmadan da olabilir. YUksek diyastolik basing,
azalmis miyokardiyal perfuzyon ve artmis miyokardiyal kitleye bagl
miyokardiyal oksijen sunumundaki yetersizlik miyokardiyal iskemi ile
sonuglanir’®, Egzersiz senkopu multifaktoriyeldir ve aritmiler, sistemik akimda
obstriksiyona bagli ani azalma veya ylUksek sol ventrikil i¢i basing nedeni ile
ortaya ¢ikan anormal vazodepresor refleksleri igerir32. Sol ventrikdl ilerleyici,
uzun sureli bir basing artisi ile karsilastigi icin ardylk uyumsuzluguna bagl
sistolik dekompanzasyon gorulebilir ve hem sol hem de sag kalp yetersizlidi

semptomlarina neden olabilir3:.

2.1.3 Klinik Tablo

Aort darhiginin klinigi dediskendir. Bazi hastalar asemptomatiktir fakat fizik
muayene sirasinda kalp Ufurimu tespit edilebilir. Diger hastalarda egzersiz
dispnesi, anjina ve senkoptan olusan klasik triyada ait semptomlardan bir veya
birkagi saptanabilir. Sik olmayan bir sekilde son dénem aort darligi ve
beraberinde sol ventrikll disfonksiyonu olan hastalarda anazarka ve kardiyak

kaseksi gorlebilir®3, Nadiren ani 6liim, aort darliginin bir bulgusu olabilir.

2.1.3.1 Fizik Muayene

Aort darligi olan hasta fizik muayenede klasik, karakteristik bulgulara
sahiptir. Ciddi aort darlidi tanisi; karotis arterlerin zayiflamis atimi, uzamis bifid
sol ventrikller vuru, A2’nin olmamasi®3, ve ge¢ pik yapan sistolik ejeksiyon
afarma ile konulabilir. Ayni anda sistolik tril, aort darliginin (ortalama gradyent
>50 mmHg) varligini isaret eder. Bazi hastalarda sistolik ejeksiyon GfGrimu
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apeks ve bazalde esit olarak duyulabilir. Ufiirimin siddetinin aort darhiginin
ciddiyeti ile korele olmasi beklenmez ancak GfGrumun pik zamani ve suresi
aort darhiginin ciddiyeti ile iligkilidir. Aort darligi Gfirimua hipertrofik obstruktif
kardiyomiyopati veya flail posteriyor yaprakgiga bagli mitral yetersizligi
ufarimidnden ayirt edilmelidir. Ayirim temelde karotis nabzi ve manevralara

afGraman yaniti ile yapilir.

2.1.4 Tani

Dikkatli bir sorgulama, semptomlarin varligini kontrol etme amacini tasir ve
uygun hasta yonetimi agisindan ¢ok onemlidir. Hastalar farkinda olmadan
aktivitelerini azaltmis olduklari i¢in, semptom varligini reddedebilecekleri de

unutulmamalidir3?.

Elektrokardiyografi (EKG) ve ve telekardiyografide daha ¢ok nonspesifik
bulgular mevcuttur. Elektrokardiyografide genellikle sol ventrikller hipertrofi ile
birlikte normal sinUs ritmi gorulir. Gogus radyografisi asendan aortada
dilatasyonla birlikte sol ventrikiler hakimiyeti gosterir. Lateral gogus

radyografisinde siklikla aortik kalsifikasyon tespit edilir.

Ekokardiyografi temel tani aracidir. Aort darligi varhigini dogrular, kapak
kalsifikasyonunun derecesini, Sol ventrikil islevi ve duvar kalinhgini
degerlendirir, eslik eden diger kapak hastaliklari ve aort patolojisini saptar ve
prognozla ilgili bilgi saglar®*. Aort darligi siddetinin belirlenmesinde tercih

edilen teknik Doppler ekokardiyografidir?°.

2.1.4.1. Ekokardiyografi

Aort darliginin tanisinda ve ciddiyetinin degerlendiriimesinde tercih edilen
gorintileme yontemleri iki boyutlu ve Doppler ekokardiyografidir.
Obstriksiyonun vyeri (supravalviler, valviler ve subvalviler) 2 boyutlu
ekokardiyografi ile belirlenebilir. Aort darligi olan hastalarda, darligin nedeni
(biktspit, romatizmal veya senil dejeneratif) parasternal kisa eksen gortntuleri
ile deg@erlendirilebilir®®, Biklspit aort kapadi olan hastalarda ekokardiyografi
aort dilatasyonu ve koarktasyonun varlhigini degerlendirmede kullaniimalidir.

Aort darligi olup olmadigi 2 boyutlu ekokardiyografide kolayca saptanmasina
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ragmen, darligin ciddiyeti tek bagina iki boyutlu ekokardiyografi goruntuleri ile

belirlenemez.

Doppler ekokardiyografi aort darliginin ciddiyetinin degerlendiriimesi igin
mikemmel bir yontemdir?®. Modifiye Bernoulli denklemini (AP=4V? AP
kapaktaki kan akim hizidir) kullanarak maksimal anlik ve ortalama kapak
gradyenti, genellikle aort kapagindaki continuous wave Doppler (CW) hizindan
elde edilir. Ancak aort kapagindaki gradyentin dogru olgulmesi ayrinti
gerektirir. Aortik kapak hizi grafiginin integralinden elde edilen degerler ile elde
edilen ortalama gradyent, aort darliginin ciddiyetini tanimlamada kullanilir.
Ortalama gradyent 40 mmHg’den fazla ise ciddi anemi veya iligkili subvalvuler
darlik olmadiginda kesin olarak ciddi aort darligi tanisi konulabilir®®. Ciddi aort
darligi bulgularina sahip ve Doppler ile elde edilen ortalama gradyent 40
mmHg’den fazla olan hastalarda darligin ciddiyetini degerlendirmek i¢in baska

bir hemodinamik bilgiye ihtiya¢ yoktur.

Tablo 2.1. Siddetli aort darh@inin tanimina iliskin ekokardiyografi kriterleri
2017 (ESC 2017 kapak hastaliklari klavuzu)

Aort Darligi
Kapak alani (cm?) <1,0
Endekslenmis kapak alani (cm?/m?) <0,6
Ortalama basing farki (mmHg) >408
Doruk jet hizi (m/sn) >42

a: Kalp debisi/ transvalvuler akimi normal olan hastalar

Aort kapak gradyentleri sadece obstruksiyonun ciddiyetine degil akima da
baglidir. Duslk kardiyak debili hastalarda darlik ciddi olabilir fakat ortalama
gradyentler 40 mmHg’den dustk olabilir. Bu problemlerin Ustesinden
gelebilmek igin Gorlin formdlinden elde edilmis AVA kullanilabilir. Kardiyak
kateterizasyon laboratuvarlarinda AVA, basing gradyentinden hesaplanir ve

kardiyak debiden bagimsiz bir dlgumdur.
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1,000 x CO
AVA =
44 x SEP X HR X VAP

CO= Kardiyak debi, HR=kalp hizi, AP=Kapadin iki yéniindeki basing farki, SEP=sistolik

ejeksiyon zamani

iki boyutlu ve doppler ekokardiyografide sireklilik denklemi araciligiyla

aort kapagi hakkinda guvenli tahmineler saglayabilir.

LVOT y4n X LVOTyg,
AVyry

AVA =

AV= Aort kapagi akim hizi, LVOT= sol ventrikiiler ¢ikis yolu, VTI= hiz-zaman integrali

Eger bir hasta ciddi aort darligi ile uyumlu klinik bulgulara sahipse, 40
mmHg’den yilksek ortalama gradyent ve 1,0 cm?den kiiglik AVA mevcutsa

ciddi aort darligi tanisi konulabilir (Tablo 2.2)

Tablo 2.2. Aort darligi ciddiyetinin saptanmasi igin kriterler. (Mayo Clinic
Cardiology: Concise Textbook, 2015)

Ciddiyet Ortalama gradyent, mmHG AVA, cm?
Hafif <25 >1,5
Orta 25-40 1,0-1,5
cCiddi >40-<80 20,7-<1,0
Kritik >80 <0,7

Aort darligi ciddiyetinin tahmin edilmesinde Doppler ekokardiyografinin
bazi kisithliklar vardir. En buyuk problem, Doppler isininin aort darhigi jetine
paralel olmamasi durumunda goralir; ¢unkl bu durumda ortalama gradyent
oldugundan daha az hesaplanir. Bu nedenle ciddi aort darligina isaret eden
klinik 6zelliklere sahip ama ekokardiyografi ve Doppler bulgularinin hafif veya
orta dizeyde darlida isaret ettigi hastalarda baska bir Doppler ekokardiyografik
calisma ve kardiyak kateterizasyonla ek degerlendirme gerekir. Doppler
ekokardiyografi ciddi anemi (hemoglobin dizeyi<8 gr/dl), kiigik aortik kdk
veya paralel olarak ardisik darliklarin varligi (ayni anda var olan sol ventrikul
¢ikis yolu ve kapak darligi) gibi nadir durumlar diginda ortalama gradyenti

oldugundan fazla tahmin etmez. Ekokardiyografi ile AVA'nin hesaplanmasi
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blyuk olgude sol ventrikul ¢ikis yolu ¢apinin dogru bir sekilde dl¢ilmesine
bagimlidir. Bundan dolayi kiguk kapak alani olan ama goreceli olarak dusuk
ortalama gradyentlere sahip hastalarda ciddi aort darligi tanisi konulurken
daha dikkatli olunmalidir. Boyle durumlarda klinik bulgular ile korelasyon

zorunludur.

Aort darligi tanisini koyarken basamakli bir yaklagim uygulanmalidir. Bu
konuda ESC 2017 kapak klavuzunda oneriler mevcut olup, 6zetleyen sekil

diger sayfada verilmistir.
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[ Aort darlig stphesinde ekokardiyografi ile kapak morfolojisini degerlendir J

( Velosite ve gradyenti degerlendir )
I |
DUSUK GRADYENTLIAD YUKSEK GRADYENTLI AD
Vmax = 4m/sn Vmax = 4 misn
APm =40 mmHg APm = 40 mmHg
v
[ AVA'yi degerlendir ] [ Yiksek akiml durumlar harig ]
T T | |
AVA =10cm? AVA = 10cm? Hayir Evet

v ¥
Cidddi yuksek
{Normal akim/diigiik akim)
(Normal EF / Dustk EF)

AVAnin gradyentin ve akimin
oldugundan kiiciik cikmasina neden
olabilecek hatalan disla

v '
( Akim durumunu degerlendir (SVi) ) Yuksek akim durumunun geri )
r Y déniistmlid olup olmadigini degerlendir
Dusuk akim (SVI Dusik akim (SVi : o
<35 mLim?) >35 mLim?) Donasla degil Geri dondsla
¥ ¥ ¥
Ciddi AD S normal akim
muhtemel degil | Ll | saglandiginda
tekrar degerlendir
( EF'yi degerlendir )
LVEF =%50 LVEF =%50
v ¥

[Dobutamin eko ] Entegre yaklagim

Alim rezeni  Akim rezemi

meveut mevcut degi
Psddestenoz ya da BT kalsiyum =
ciddi AD skoruna bak G

SVi: stroke volim index

Sekil 2.1 Ciddi aort darhdi tanisina yaklasim ( ESC 2017 kapak hastaliklari

klavuzu)

2.1.4.2. Kardiyak Kateterizasyon

Eger klinik bulgular Doppler ekokardiyografi sonuglari ile uyumlu degilse ek
hemodinamik degerlendirme icgin kardiyak kateterizasyon tavsiye edilir.
Kardiyak kateterizasyon sirasinda sol ventrikul ve aorta olmak Uzere iki basing
ayni anda ol¢ulmelidir, bu iki basingtan ortalama gradyent hesaplanir. Normal

sinUs ritmi olan hastalarda sol ventrikilden aortaya geriye ¢ekim (pull back)
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trasesi kullanilabilir; ama bu uygulama dizensiz ritmi olan ve dusuk debiye
sahip hastalarda dogru sonug¢ vermez. Sol ventrikiler ve femoral arter
basinglarinin ayni anda kullanimi kapak gradyentinin degerlendirilmesi igin
uygun degildir; gunkl santral aortik basing ve femoral arter basinci arasinda
onemli oranda farklilik olabilir®®, Kardiyak kateterizasyon sirasinda kapak
alaninin hesaplanmasi igin kardiyak debi degerlendiriimelidir ve bu
degerlendirmede Fick Yéntemi tercih edilmelidir®s. Termodillisyon veya boya
grafikleri de kullanilabilir; ama bu testlerin dizensiz kalp ritmine sahip veya
duguk debisi olan hastalarda kisithliklari vardir. Eglik eden mitral veya aort
yetersizlikleri kardiyak kateterizasyon sirasinda, kapak hesaplamasinda

hatalara neden olabilir.

2.1.4.3. Stres Testi

Semptomlarin varligi veya yoklugu aort darliginin yonetiminde son derece
onemlidir; ancak KOAH (kronik obstriktif akciger hastaligi) gibi komorbid
durumlarin varliginda nefes darligininin AD’ye mi yoksa komorbiditeye mi
bagh oldugunu degerlendirmek zordur®’. Semptomatik hastalarda, meydana
gelecek komplikasyonlardan dolayi, stres testi kontrendike kabul edilir'?,
Bununla birlikte belirsiz semptomlari olan AD hastalarinda stres testi son
derece faydali olabilir®’. Stres testi ile fonksiyonel kapasite tayini, semptomatik
oldugunun farkinda olmayan hastalarin kisitlamalarini gosterebilir. Stres testi
esnasinda semptomsuz ve anlamli kan basinci degisikligi olmayan hastalarda
meydana gelen izole elektrokardiyografik degisiklikler, AD’nin pozitif bir
indikatori olarak yorumlanmamalidir®®. Aort darligi icin diger potansiyel
belirtecler sunlardir; egzersiz ekoda LV disfonksiyonunun gelismesi, sol atriyal

veya sag ventrikll basing artisinin gelismesi®.

2.1.5 Hastalik Seyri ve Tedavi

Aort darliginin dogal seyri iyi bilinmektedir. Ciddi aort darligi olan bir
hastada semptomlar gelistikten sonra hizli ve progresif bir kotl seyir goralur,
bu hastalarda 2-3 yillik mortalite orani %50’dir Bundan dolay1 semptomlari

olan tum ciddi aort darlikli hastalarda aort kapak replasmani yapilmasi tavsiye



29

edilmektedir. Aort kapak replasmani duguk perioperatif mortaliteye sahiptir

(geng, saglikl, bireylerde %1-2) ve sagkalimda anlamli iyilesme saglar.

Aort darligi dogal seyri
:;n;ptom Tedavi
00+—uo ganaa edilmis
—_— _ / /
75 5 P —
asemptomatik evre e
sagkahm, % gg — - Tedavisiz
25 S\ncope
Angina
, , t t t
10 20 30
YIL

Sekil 2.2 Aort darhgi dodal seyri (Mayo Clinic Cardiology: Concise

Tektbook, 2015). Semptomlarin baslangicindan itibaren (ok) hizli bir ilerleme vardir ve

sagkalim ciddi olarak azalmigtir. HF: heart failure (kalp yetmezligi)

Aort kapak replasmani dncesinde koroner anjiografi, koroner arter hastaligi
icin risk faktord olan yash hastalarda yapilabilir ancak risk faktort olmayan 35
yagsindan geng erkeklerde ve perimenopozal kadinlarda ihtiya¢ duyulmaz.
Ciddi semptomatik aort darligi olan tim hastalarda sol ventrikil fonksiyonuna
bakilmaksizin aort kapak replasmani yapilmalidir. E§er dnemli derecede mitral
yetersizligi varsa yetersizligin derecesi aort kapak replasmanindan sonra
intraoperatif olarak degerlendiriimeli ve eger mitral kapak aparatinda intrinsik
bir hastalik yoksa mitral kapak tamiri veya replasmanina ihtiya¢ olup olmadigi

belirlenmelidir.
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Tablo 2.3. Aort darliginda aort kapak replasmani igin oneriler (mayo clinic

cardiology: concise textbook, 2015)

Endikasyon Sinif

Ciddi AD ile birlikte semptomatik olan hastalar I

Koroner arter bypass cerrahisine gidecek ciddi AD’si olan hastalar I

Aort veya diger kalp kapagdi operasyonu yapilacak ciddi AD’si olan hastalar I

Koroner arter hastaligi veya aort veya diger kalp kapak cerrahisi gegirecek lla

orta AD’si olan hastalar

Ciddi AD’si olan ve asagidakilerden birisi olan asemptomatik hastalar:

a) LV sistolik disfonksiyonu lla
b) Egzersize anormal yanit lla
¢) Ventrikuler tasikardi lIb
d) Belirgin veya asiri LV hipertrofisi (= 15 mm) lIb
e) Kapak alani< 0,6 cm? Ilb

Yukarda listelenen bulgulara sahip olmayan asemptomatik hastada ani ]

6liumin engellenmesi

Yasli populasyondaki artis nedeniyle ciddi AD goérulen hasta sayisi
artmaktadir. Aort kapagi replasmani riski, yas ve eglik eden medikal sorunlar
nedeniyle artar. 80 yas Uzeri hastalarda operatif mortalite %30 gibi ylUksek
oranda olabilir. Perkitan aort kapak balon valvuloplasti 1980’lerden itibaren
yasli hastalarda ylksek operatif mortaliteyi azaltmak icin aort kapak
replasmanina alternatif bir yol olarak kullanima sunulmustur®. Aort kapagina
yerlestirilen bir veya daha fazla balon, perkutan yolla sisirilerek kritik dizeyde
darligi olan hastalarda gradyentte azalma ve semptomlarda iyilesme
saglayabilmektedir4!. Ancak takiplerde tekrardan darlik olusma riskinin yliksek
oldugu saptanmis (6 ayda %60’dan fazla, 2 yil sonunda neredeyse %100) ve
islemden sonra mortalite oraninda bir azalma saptanmamigtir. Bundan dolayi
bu yéntem giiniimiizde sadece asil tedaviye (AVR, TAVIi) kdpri olarak

kullaniimaktadir.

Diger sayfadaki tablolarda aort darligina iliskin tedavi endikasyonlari ve
tedavi seklininin nasil olmasi gerektigiyle ilgili ESC 2017 kapak klavuzuna ait

dneriler yer almaktadir. Tablo 2.5. ise TAVi veya AVR karari verilirken gz
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onunde bulundurulmasi gereken kardiyak ve nonkardiyak durumlar hakkinda
bilgi vermektedir. Sekil 2.3.’te ise ciddi AD’si olan hasta grubuna yaklagim

sematize edilerek anlatiimistir.

Tablo 2.4 Aort Darliginda Girisim Endikasyonlari ve Girisim Sekli Icin
Oneriler (ESC 2017 Kalp Kapak Hastaliklari Klavuzu)
A) Semptomatik aort darlig: SINIF

Semptomatik ciddi aort darlig1 olan (mean gradyent >40 mmHg olan I

hastalarda girisim 6nerilir.

Kontraktil rezervi olan ve psddostenozun ekarte edildigi, disik EF’li low I

flow-low gradyent ciddi semptomatik AD hastalarinda girisim onerilir.

Normal EF’li low flow-low gradyent semptomatik ciddi AD hastalarinda, lla

dikkatli bir degerlendirmeden sonra girisim dusunulmelidir.

Dusuk EF’li low flow-low gradyent, semptomatik ciddi AD olan ve kontraktil lla
rezervi olmayan hastalarda BT kalsiyum skorlamasi yapilarak ciddi AD
konfirme edildikten sonra girisim dugsundlmelidir.

Ciddi komorbiditeleri olan, yapilacak olan girisimin hastanin yagsam kalitesi 1l

ve sagkalimini iyilestirmeyecegi dusunilen hastalarda girisim énerilmez

B) Semptomatik aort darliginda girisim seklinin secgilmesi

Aort kapak mudahaleleri, kardiyoloji ve yapisal kalp hastaliklari ile ilgilenen I
kalp damar cerrahisi bélimlerinin bulundugu merkezlerde, kalp takimi

tarafindan verilen karar dogrultusunda yapilmalidir.

Mudahale segiminden 6nce teknik uygunluk dikkatli bir sekilde I
degerlendirilmeli, her modalitenin risk ve faydalari tartiimalidir. Ayrica

merkezin deneyimi ve klinik sonuglar da dikkate alinmalidir.

AVR (Cerrahi) duslik cerrahi riskli hastalara tavsiye edilir (STS veya I
EuroSCORE Il <%4 ya da logistic EuroSCORE | <%10, ve bu skorlamada
yer almayan porselen aorta, géglse radyoterapi, kirllgan hasta)4.

Kalp takimi tarafindan cerrahi olarak AVR’ye uygun olmayan hasta grubuna
TAVI énerilirt42,

Cerrahi olarak yiiksek riskli grupta AVR veya TAVi karari, hastanin bazal I

karakteristik 6zelliklerine gore verilmelidir.

Balon aortik valvuloplasti, hemodinamik olarak unstabil olan AD grubunda lIb
ana tedavi olan TAVi veya AVR'’ye koprii amagli ya da acil nonkardiyak

cerrahi yapilmasi gereken hastalarda dusundlebilir.

TAVI yapilabilen merkezlerde balon aortik valvuloplasti, ciddi AD’si olan lIb

veya miyokardiyal disfonksiyon, prerenal yetmezlik, veya diger organ
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yetmezlikleri nedeniyle semptomatik olan hastalarda ayirici tani yapmak
amaciyla dasunulebilir.

C) Asemptomatik ciddi aort darligi olan hastalar (sadece cerrahi kapak

replasmani igin uygun hastalar kapsar)

Ciddi AD ve buna bagl LV disfonksiyonu (EF<50) olan hastalarda AVR I

onerilir.

Egzersiz testiyle acikga semptomatik olan ve anormal egzersiz test yaniti I
olan asemptomatik ciddi AD hastalarinda AVR o&nerilir.

Egzersiz testinde, bazal degere goére tansiyonda disis gbézlenen lla
asemptomatik ciddi AD’si olan hastalarda AVR dasunulmelidir

Cerrahi risk diistikse ve asagidaki bulgulardan biri mevcutsa, yukarda lla
bahsedilen egzersiz testi anormallikleri dikkate alinmadan asemptomaitk

ciddi AD hastalarina AVR dustnulmelidir.

a. Cok ciddi AD, Vmax>5,5 m/sn

b. Ciddi kalsifik kapak ve yillik Vmax artisi>0,3 m/sn

c. Diger nedenlerle agiklanamayan ve tekrarlanan BNP degerlerinde

yukseklik saptanmasi.

d. Diger nedenlerle agiklanamayan ciddi PHT (istirahat sPAB >60 mmHg)

D) Diger kardiyak/asendan aorta cerrahisi sirasinda es zamanh aort kapak

cerrahisi

CABG, asendan aorta cerrahisi veya baska bir kapak cerrahisi planlanan I

ciddi AD hastalarinda es zamanli AVR o6nerilir.

Tablo 2.5. Yiiksek cerrahi riskli hasta grubunda, TAVI veya AVR Kkarari
verilirken kalp ekibi tarafindan g6z &éninde bulundurulmasi gereken
durumlar (ESC 2017 Kalp Kapak Hastaliklari Klavuzu)

TAVI AVR
Klinik 6zellikler
STS / EuroSCORE Il <%4 (Logistic EuroSCORE | <%10) +
STS / EuroSCORE Il 2%4 (Logistic EuroSCORE | 2%10) +
Ciddi komorbiditelerin varligi +
Yas >75 +
Yas <75 +
Gegirilmis kardiyak cerrahi +
Kirlganlik +
immobil, prosediir sonrasi rehabilitasyon ihtiyaci olabilecek hasta grubu +
infektif endokardit stiphesi +

Anatomik ve teknik durumlar
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Uygun transfemoral giris

TAVI igin uygun giris yolununun yoklugu

Goguse radyoterapi 6ykusu

Porselen aorta

Sternotomi yapildiginda intakt koroner bypass greftlerinin zarar gérme riski
varliginda

Protez kapak uyumsuzlugu beklelen hastalarda

Ciddi goguis deformasyonu veya skolyozu olanlar

Aortik anllis ve koroner ostium arasi mesafenin ¢ok kisa oldugu hasta

poptilasyonu

TAVI igin uygun olmayan aortik kapak gevresine sahip hasta grubu

TAVI igin uygun olmayan aort koki morfolojisi

TAVI icin uygun olmayan kapak morfolojisi (bikiispit, uygun olamayan

kalsifikasyon derecesi ve sekil)

Aorta veya sol ventrikilde trombis varligi

+

Es zamanl girisim i¢in aort darligina ek olarak dikkate alinmasi gereken kardiyak durumlar

CABG gerektiren ciddi koroner arter hastalig +
Cerrahi olarak tedavi edilmesi gereken, primer ciddi mitral kapak hastalgi +
Ciddi trikuspit kapak hastaligi +
Asendan aort anevrizmasi 4
Miyektomi gerektiren septal hipertrofi +
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Ciddi AD yonetimi
Y
( Semptom )

Hayr Evet

LVEF < %50 Komaorbit hastalik almayisi ya da
faydal olmayacak genel durum _
I I I I
Hayr Evet Hayr Evet
/ |
( Fiziksel akdiite ) Medikal tedavi
T T
H Evet -
o " ( Diigiik cerrahi risk ya da TAVI
# L destekleyen bagka dzellik yok
Egzersiz testi ! !
+ Evet Hawr
g Semptom ya da \ J’
bazale gdre kan -
basinc diisisi H‘.a.lp. ekibi t.araﬁndan
girigim gekli agisindan
! ! risk fayda orani ve teknik
Hayr Evet uygunluk acisindan
¥ o dikkatli degerlendirme
Risk faktdrlerinin
varhgi ve diigik
cerrahi risk
| |
Hayr Evet
'} * r r Y ¥
b ay icerisinde ya da )
semptomatik olunca SAVR SAVR ya da TAVI
tekrar degerlendir

Sekil 2.3. Ciddi Aort Darhdr yonetimi (ESC 2017 Kalp Kapak Hastaliklari

Klavuzu
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2.1.5.2. Ciddi Aort Darlikli Asemptomatik Hastalar

Ciddi AD’si olan asemptomatik hastalarin tedavisi halen tartismalidir.
Asemptomatik hastalarda profilaktik aort kapak replasmanini savunanlar,
islemin ani 6lumG 6nlemek igin yapilmasini dnermektedir. Ancak tartismalar
gergekten asemptomatik olan hastalarda ani 6lum insidansinin dusuk
oldugunu gostermektedir (muhtemelen<%?1/yil). Bu nedenle egzersiz toleransi
iyi oldugu ve LV sistolik fonksiyon korundugu slurece asemptomatik hastayi
yakindan takip etmek mantikli gozukmektedir. Egzersiz toleransini ve
egzersize karsi anormal hemodinamik yaniti belirlemek icin egzersiz testi
dikkatli bigimde yapilabilir*®. Egzersiz toleransi azalmis veya egzersiz testine
anormal yanit veren hastalarda cerrahi midahale disUniimelidir3®43,
Asemptomatik ciddi aort darligi olan bir hasta yakindan takip edilirken
semptomlarin baslamasi veya sol ventrikiler sistolik disfonksiyonun gelismesi

durumunda operasyon yapilmalidir (bkz. Tablo 2.4.).

Asemptomatik ¢ok ylksek gradyenti ve kritik aort darligi olanlar (gradyent>
80 mmHg ve kapak alani<0.7 cm?) kardiyak olay agisindan yiksek riskli
olabilir. Ek olarak ciddi darligi ve kalsifiye kapaklari olan veya darligin hizli
ilerleme gosterdigi asemptomatik hastalarin %60 ile %70’i 3 yil icinde
semptomatik olmakta veya dlmektedir. Halen tartismali olmasina ragmen ciddi
asemptomatik aort darligi olan bu hastalar arasinda secilmis alt gruplara eger
operasyon riski dislkse (<%1) ve hasta erken donemde opere olmak istiyorsa

cerrahi tedavi onermek mantiklidir.

2.1.6. Ozel Durumlar

2.1.6.1. Semptom Durumu

Semptomatik ciddi kalsifik AD olan hastalarda sagkalimi uzatan ve
semptomlar iyilegtiren tek ve etkili tedavi yontemi aortik valv replasmanidir
(AVR)*45, Bu sonuglar kismen sol ventrikil (LV) islevine baghdir. LV
disfonksiyonu olan AD hastalarinda, ardyik uyusmazhidindan oturi AVR
yapildiktan sonra sagkalimda iyilesme olmasina ragmen, semptomlarda ve sol
ventrikiil fonksiyonlarinda diizelme tam olmayabilir. ileri yasin kendisi kot
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sonugclar igin bir risk faktorudur, ancak ¢ok ileri yas bile AVR igin kesin

kontrendikasyon olusturmaz*®.

2.1.6.2. iligkili Koroner Arter Hastalig

Orta duzeyde AD olan hastalarda, semptomatik olsun olmasin koroner
arter bypass cerrahisi planlaniyorsa es zamanli olarak AVR yapilmasi da
onerilir*’. Hafif AD olan ve CABG planlanan hastalarda es zamanli AVR
yapilmasi ile ilgili data mevcut degildir. Ciddi AD nedeniyle operasyonu
planlanan hastalarda, hemodinamik anlamli koroner arter darligi var ise es
zamanli olarak CABG de yapilmasi onerilir. Kombine AD ve koroner arter
hastaligi (KAH) olan hastalarda tedavi segenekleri giderek artmaktadir.
Perkiitan koroner girisimi takiben cerrahi AVR yapilabilir veya TAVI planlanan

hastada ayni seansta perkltan koroner girisim (PKG) yapilabilir.

2.1.6.3. iligkili Aort yetmezligi, Mitral yetmezligi, Trikiispit yetmezligi ve

Pulmoner Hipertansiyon

Ciddi aort darligi olan hastalarda, siklikla anlamli diger kapak hastaliklari
da mevcuttur. Bu lezyonlari tedavi ederken de standart kriterler kullaniimalidir.
Ayni seansta diger kapak hastaliklarinin da tedavisi AVR’nin riskini
artirmaktadir®®. Ozel bir durum da hem primer hem sekonder pulmoner
hipertansiyondur (PHT). Artan LV end-diyastolik basingla iligkilidir. Her iki
durum da cerrahi riski artirir, AVR karari verirken risk/fayda orani agisindan

dikkatli karar verilmesini gerektirirt3,

Ciddi AD sonucunda artan LV basinci veya sol atriyum (LA) basincina
sekonder olarak mitral yetmezlik (MY) gelisebilir ve pulmoner vaskiler basing
artar. AD’li hastalarda PHT prevalansi, ¢alisilan populasyon ve kullanilan farkh
siniflamalar dolayisiyla ¢ok iyi tanimlanamamistir®®5!, Klinik olarak, AD ile
iligkili PHT olan hastalarda prognoz daha kotudur ve artmig cerrahi risk
mevcuttur®2. Cerrahi kapak replasmani tedavisi ile uyumlu olarak, TAViI
sonrasi PHT, 30 gunlik ve 1 yillik mortalite acgisindan prediktor olarak
saptanmistir®®.  Pulmoner hipertansiyon varhi§i, prosedirle alakal
hemodinamik ve elektriksel instabilitiye kargi hastalari daha duyarli hala getirir,
postprosediirel komplikasyon riskini artirir®®. Bu hasta grubunda PHT, islem
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sonrasl, tedavisi zor ciddi sag kalp yetmezligi ve trikispit yetmezligiyle

sonuglanabilir.

Ciddi AD ve PHT’si olan hastalarin tedavisinde cesitli tedavi stratejileri
kullanilmigtir.  Sol kalp dolum basinglari ylUksek hastalarda pulmoner
vasodilatorler kullanildiginda pulmoner 6dem riski artmistir. Prostasiklin, nitrik
oksit, sildenafil gibi vasodiltorler, cerrahi sirasinda ve sonrasinda hemodinamik
etkileri gelistirmek adina kullanilimistir>®. Ancak bunlarin PHT’si olan cerrahi
veya TAVI vyapillan grupta gec sagkallma olan faydalari net olarak

anlagilamamistir, etkileri tam olarak agiklanamamisgtir.

2.1.6.4 Diisuk Ejeksiyon Fraksiyonu (EF)- Diisuk Gradyent (Low EF-
Low Gradient)

Sol ventrikdl disfonksiyonu, AD olan hastalarda dar kapak veya primer
kontraktil disfonksiyon (kardiyomyopatinin diger nedenleri sonucu) sonucu LV
Uzerinde olusan ardyuk stresinden kaynaklanir. LV disfonksiyonu baslica
ardyUk uyumsuzlugundan kaynaklandigi zaman, AD duzeltiimesi siklikla LV
fonksiyonunu iyilestirir veya normale dondurir. Aksine, primer kontraktil
disfonksiyonu olan hastalarda toplam prognoz koétudir ve bu hastalar
tedaviden fazla yarar goérmeyebilir®®. Ciddi AD olan hastalarda LV
disfonksiyonunun nedenini belirlemek prognostik veya terapdétik agidan
onemlidir. Bu hastalar U¢ ana grupta degerlendirilmelidir: yiksek transvalvuler
gradyent (ortalama gradyent>40 mmHg), dusuk transvalviler gradyenti

(ortalama gradyent<30 mmHg) ve aortik pseudostenozu olanlar.

a. Yiiksek transvalviiler gradyent: Yuksek bir transvalviler gradyent,
yuksek ardylk uyumsuzlugunun bir élgisudur. Transvalviler gradyent biyuk
oldugunda (ortalama gradyent>40 mmhg), AD’nin cerrahi veya perkutan yolla

onarimi LV fonksiyonunun normalizasyonunu saglayabilir.

b. Dusuk transvalviler gradyent: Anatomik olarak gergek ciddi AD
(AVA<1,0 cm?) olan ve dusik transvalviiler gradyenti (ortalama gradyent<30
mmHg) olan hastalarda cerrahi veya perkitan tedavi olmadan prognoz cok
kottdir. Onemli bir operatif mortaliteye ragmen, cerrahi veya perkiitan yoldan

tedavi edilen hastalarda 6zellikle dobutamin ile kontraktil rezerv gosterilmis ise
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sagkalm iyilesiyor gibi gozikmektedir®®. Kontraktil rezerv, transvalviler
gradyenti bazalin %20’sinden fazla artirabilme kabiliyeti olarak tanimlanir.
Dobutamin inflizyonu, AVR'den fayda gorecek dusuk gradyentli AD olan

hastalari belirlemek agisindan yardimci olabilir.

c. Aortik psodestenoz: Primer kontraktil disfonksiyonu ve hafif AD olan
hastalarda ciddi AD'yi taklit edecek sekilde kapak alani yanlis olarak kiguk
Olcilebilir’’. Bu fenomen aortik psddostenoz olarak adlandiriir. Duaslk
gradyentli, anatomik ciddi AD ile aortik psdddstenozun ayirimi, siklikla iki
yontemden biriyle yapilir; dobutamin ile kalp debisi artirilir veya nitroprussid
gibi vazodilatorlerle total periferik rezistans azaltilir®®. Gergekten ciddi aort
darligi olan hastalarda dobutamin infizyonu sonrasi kalp debisi ve
transvalvller gradyentte paralel bir artis olur, hesaplanan kapak alani bu
nedenle artmaz. Aksine, dobutamin infuzyonu aortik psdddstenozu olan
hastalarda, transvalvuler gradyentte belirgin artis olmadan (hafif darlikli kapak,
kan akimindaki artisa uyum saglar) kalp debisinde artisa neden olur. Sonug
olarak hesaplanmis aortik kapak anlamli olarak artar (>0,3 cm?). Nitroprussid
infizyonu da sistemik vaskller rezistansi (SVR) dusurerek stenozu
psoddostenozdan ayirt etmek icin kullanilabilir. Gergek AD’de, transvalviler
gradyent, vazodilatérlere cevap olarak artar; ama sabit LVOT obstriksiyonu,
kalp debisinin eg zamanli artisina izin vermez. Psodostenozda, kapak direnci
kiguktir ve SVR’deki bir dusls kalp debisinde 6énemli bir artisa ve
transvalvuler gradyentte bir azalmaya eslik eder. Hesaplanan kapak alani
gercek stenozda ayni kalir veya azalir, psédostenozda artar®. Gergek ciddi
AD’nin aortik psdédostenozdan ayirimi énemlidir; ¢linkd aortik psédostenozu

olan hastalarda primer kontakraktil disfonksiyon vardir®®.

Sonug olarak etkili bir tedavi yonetimi ve yéontemi planlanabilmesi i¢in bu

grup hastalar dikkatli degerlendiriimelidir.

2.1.6.5. Bazal Septal Hipertrofi- Cikis Yolu Gradyenti
Cok sik olmamakla birlikte, LVOT ta tikanikliga yol agan proksimal septal
hipertrofi AD’si olan hastalarda sorunlara yol agabilir. Bu sorun cerrahi AVR

yapilirken miyektomi yapilarak ortadan kaldirilirken teknik olarak TAVi
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esnasinda mimkin degildir. Bu nedenle bu durumu 6nlemek igin TAVI
dusundlen hastalarda ekokardiyografi ile dikkatli 6n degerlendirme yapmak

gerekmektedir'4.

2.1.7. Aort Darligi Guincel Tedavi Yontemleri

2.1.7.1 Cerrahi AVR

Guncel ACC/AHA ve ESC kalp kapak hastaliklari klavuzlarina gore
semptomatik ciddi AD’si olan hastalarda cerrahi AVR, klas 1 Oneriyle etkin
tedavi yontemi olarak kabul edilmektedir 3°. Cerrahi, semptomatik olarak
rahatlamanin yani sira, uzun donem mortalite Uzerinde de iyilesme saglar.
AVR ilk olarak 1960 yilinda tanitiimis olup, o donemden beri gelistirilerek
glnumuze kadar gelmistir. Kapak teknolojisindeki gelismeler, cerrahi teknikte
meydana gelen gelismeler, kapaklarin trombojenitesinin ve durabilitesinin
giderek daha iyi hale gelmesi, post-op bakimin iyilesmesi ve gelistiriimesi gibi

nedenlerden 6turu bugun cerrahi AVR sonuglari iyidir.

2.1.7.1.1 AVR igin Hasta Segiminde STS ve EuroSCORE Kullanimi
Kardiyak cerrahi igin birgok risk algoritmasi geligtiriimesine ragmen STS ve
Logistic EuroSCORE en sik kullanilanlandir. Her ikisi de dusuk riskli
hastalarda daha dogru olmasina ragmen yuksek riskli hasta gruplarinda her
ikisinin de dogruluk orani azalir. Her ikisi de farkli ortak dediskenleri icerir.
Logistic EuroSCORE, 12 ortak degiskenden olugsmaktadir. 8 farkli Avrupa
Ulkesinden agirlikli olarak CABG olmak Uzere tim tip kardiyak cerrahi yapilan
toplamda 14,799 hasta Uzerinden elde edilen veriler isiginda 1995 yilinda
olusturulmustur. STS ise Amerika’da 2002 ile 2006 vyillari arasinda AVR
yapilmig 67,297 hastadan elde edilen veriler 1s1ginda olusturuimus olup 24
farkh degiskenden olusur. STS Amerika’da en yaygin kullanilan standart

testtir.

2.1.7.1.2 AVR Hasta Riski

Ulusal STS veritabanindan alinan bilgiler sunu géstermektedir: 2002'den
bugine AVR mortalite riski %3,4’ten %2,6’ya geriledi. En énemli preoperatif
mortalite risk faktorleri, acil cerrahi ihtiyaci, endokardit varligi, ve gegirilmis
kardiyak cerrahi oykusu. Mevcut model 6zellikle yuksek riskli hasta gruplarinda
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bazi risk faktorlerini icermezki bunlar mortalite riskini ciddi oranda artirabilir
(Frajilite, PHT, porselen aorta, karaciger fonksiyon bozuklugu)®®. Risk
modelleri hasta segimi igin sadece bir gostergedir. Sonug olarak bakildiginda
hastanin riski ve goérecedi fayda risk modellerinden ziyade hekimin klinik

tecrubesi, bilgisi, bakim veren doktorun deneyimi ile iligkilidir.

2.1.7.2 AVR’ye Alternatif Tedavi Yontemleri

2.1.7.2.1. Medikal Tedavi

Aort darligi hastalarinda hastaligin seyrini degistirecek, sonlanimlari
iyilestirecek medikal tedavi yontemi yoktur. Yapilan randomize kontrollu
calismalar statinlerin aort darliginin ilerlemesini engellemedigini gdstermistir®°.
Kalp yetmezligi semptomlari olan, cerrahi veya TAVi icin genel durumu uygun
olmayan hastalar dncelikle klavuzlara uygun sekilde kalp yetmezligi agisindan
tedavi edilmelidir®’. Aort darligina eslik eden hipertansiyonu olan hastalar
medikal olarak tedavi edilmelidir. Hipotansiyondan kaginilacak sekilde tedavi
dikkatli ve titre edilerek yapilmalidir. Hasta sik sik yeniden degerlendirilmelidir.

Bu hastalarda sinUs ritminin korunmasi 6nem arz etmektedir34.

En iyi sekilde yapilan medikal tedavi yontemleri dahi ciddi AD’si olan
hastalarin  kétlye gidisatini, semptomlarin  alevlenmesini  ve sik
hospitalizasyonu engellemez. inoperable hastalarda palyatif bakim, bu
hastaligin mortalitesinin yuksek oldugunun hastaya uygun danismanlik
verilerek anlatiimasini icermelidir. Bazi hastalar yanlis anlasilan cerrahi risk
dolayisiyla cerrahiyi reddedebilir. Hastaya risk ve faydalar dikkatli bir sekilde

anlatiimalidir.

2.1.7.2.2 Balon Aort Kapak Valvuloplasti

ilk olarak 1986’dal44° bildirilen balon aortik valvuloplasti, coklu komorbit
durumlari olan yuksek cerrahi riskli gruplarda, AVR’ye gore daha az invaziv ve
guvenli bir alternatif olarak kabul edilir. Balon aortik valvuloplasti hizlica
semptomlarda ve hemodinamik durumda anlamli duzelme saglar. Kapak
alaninda anlamli genigleme saglar. Ancak yuksek rekurrens oranlari
dolayisiyla bu durum sureklilik arz etmez. 6 ay gibi kisa bir zaman zarfinda
aort kapakta restenoz gelisecektir ve semptomlar yeniden ortaya ¢ikacaktir.
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Sadece balon aortik valvuloplasti yapilan hasta grubunda sagkalim oranlari
kottddr. 1 yilda bu oran %50, 2 yilda %35, 3 yilda %20 civarindadir®?63, Balon
aort kapak valvuloplastide ciddi komplikasyon gorilime orani %15 ile %25
arasindadirt%2.64, Bu nedenle valviiloplasti AVR’ye alternatif bir tedavi olarak
rutinde kullanilmamalidir. Palyatif tedavi olarak bile balon aortik valvuloplasti
yapilmasi ile ilgili kesinlik yoktur®®. Valviiloplasti yapilan hastalar ile sadece
medikal tedavi verilen hastalar arasinda uzun dénem sagkalim acgisindan
anlamli bir fark yoktur®3. Bu durumlar dolayisiyla AD tedavisinde balon aortik
valviloplasti tek basina Onerilmez®4%6. Pratikte AVR'ye kopri olarak
kullanilabilir (sinif 1lb, kanit diizeyi C)%2%4 Gunumizde TAVI yapilan
hastalarda islem esnasinda bazi secilmis hastalarda balon aortik valviloplasti

yapilabilir.

2.2. Transkateter Aort Kapak implantasyonu (TAVi /TAVR)
Tek basina valvuloplastinin sonuclari hayal kirikligina yol agmasina

ragmen, perkitan aort kapak replasmaninin sonuglari olaganustudur.

2.2.1. Gegmis

Yuksek riskli hastalarda cerrahi AVR’nin ylUksek mortalite ve morbiditesi,
tedavisiz kalan hastalarda kétl sagkalim bu hasta gruplarinda perkitan yoldan
tedaviye ilgiyi artirmistir®”. 1992 yilinda arastirmacilar, hayvan modellerinde
cesitli aortik bolgelerde stent bazli domuz biyoprotezlerini dederlendirdi®. Bu
erken cgalisma 2000 yilinda, 8 yil 6nce pumoner atrezi ve VSD (ventrkiler
septal defekt) nedeniyle sag ventrikil ve pulmoner arter arasina conduit
yerlestiriimis bir hastaya perkitan yoldan kapak implantasyonu yapilarak
sonuglandi. Bu ilk deneyimi, 2002 yilinda ilk defa insan Uzerinde, anterior
yaklasimla yapilan TAVi takip etti. Bu kapak at perikardindan elde edilen balon
expandable bir kapakti®®. Bu erken deneyimden sonra ¢ok sayida yeni vaka

yapilmig ve bir dizi yeni tasarim kapak piyasaya ¢ikmigtir.

2.2.2. Cihaz Dizayn ve Tipleri

Su an icin en ¢ok TAVi verisi 2 farkli kapak modelinden elde edilmistir; 1)
SAPIEN™ kapak [Edwards Life Sciences, Inc., Irvine, CA, (Sekil 2.4)]. 2)
CoreValve® [Medtronic, Inc., Minneapolis, MN, (Sekil 2.5)]. Birincisi sigir
perikardindan yapilmig U¢ yaprakg¢ikli kapagin, tubuller sekilli kobalt krom
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alagimi bir stent Uzerine yerlestiriimesiyle olusan balon expandable bir

kapaktir.
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Sekil 2.4. SAPIEN™ kapak (Edwards Life Sciences, Inc., Irvine, CA)

SAPIEN™ kapagin 23 mm, 26 mm ve 29 mm’lik boyutlari mevcuttur.
Hastalarin aniiliis cap ve cevrelerine gére uygun boyutlu olani secilir. ilk
jenerasyon cihazlar, protezin tasinmasi igin 22 ya da 24 French sheath
gerektiriyordu. Son jenerasyon kapaklar (NovaFlex) icin 18 French sheath
yeterlidir. Bu cihazin birinci ve ikinci jenerasyonlari hem transfemoral hem de
transapikal yoldan implantasyon i¢in randomize kontrolli calismalar ile test

edilmistir.

ikinci cihaz olan CoreValve® (Medtronic, Inc., Minneapolis, MN)
kendiliginden genigleyebilen (self expandable) nitinol bir g¢ergeveye
yerlestiriimig, sigir perikardindan elde edilmis 3 adet yaprakgiktan olusur. 26
mm, 29 mm,31 mm ve 34 mm olmak lzere 4 farkli boyu vardir. Bu cihaz da
hala gelistirimeye devam etmektedir, ilk jenerasyon kapaklar 25 French
sheath gerektirirken su anki jenerasyonlar (Evolut R, Evolut R pro) icin 14
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French sheath yeterlidir. Bu kapak transfemoral, subklavyen veya direkt aortik

yol olmak Uzere retrograd yaklasimla kullaniimistir.

Sekil 2.5. CoreValve® (Medtronic, Inc., Minneapolis, MN)

Bu cihazlar genis bir yelpazede test edilmisler ve kuguk boyutlarla
karakterize edilmiglerdir. Cihaz yerlestirilirken nativ kapaga gére uygun sekilde
konumlandirilamadiginda, geri toplama hatta yakalanma ozellikleri vardir.

Nativ kapaga ve aortik anulise uygun olarak tasarlanmiglardir.

Cihaz tasariminda belirli anatomik konular dikkate alinmalidir. Rijit kapak
kalsifikasyonu ve aortik anllis yapisi, kapagin uygun yere yerlestiriimesini ve
tam acilmasini zorlastiran faktoérlerdendir. Bu gibi vakalarda paravalvuler
kacak olabilir. Ozellikle blok ve egzantrik kalsifikasyonlarda implantasyon zor
olabilir. Koroner ostiyumlara yakinlik, sinls valsalvanin yiksekligi ve genisligi,
membranoz ventrikuler septum, mitral kapak anterior yaprak onemli anatomik

durumlardir. Ek olarak periferik arterlerin boyutu ve periferik arter hastaliginin
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derecesi, katater boyutunu sinirlayabilecek faktorlerdir. Diger 6nemli hususlar;
santral protez kacagi, yaprakciklarin dayaniklihgi, trombojenitesinin en az
olacak sekilde dizayn edilmesi, hemodinamik performans, tirkiispit ve bikuspit
nativ kapaklarin her ikisini de tedavi edebilme yetenegi, cihazlari en uygun
sekilde  konumlandirma, gerektiginde geri alma ve yeniden
konumlandirabilmedir®®. Su anki ve gelecekteki tim cihazlar igin temel konular;
hemodinamik sonuglar, kapak saglamligi, rezidiel veya yeni gelisen aort
yetmezligidir. Perkatan kapaklarinin baslangi¢ performansi cerrahi kapaklarla
benzer veya daha ustin olmahdir. Bu ¢ok oOnemlidir, ¢lnkd yUksek
transprostetik gradyentler daha az semptomatik iyilesme ve sol ventrikil
kitlesinin daha az regresyonu ile sonuglanir’. Bu transprostetik gradyentler,
protez boyutunun yani sira spesifik protez tipiyle de iliskilidir ve hasta-protez
uyumsuzlugu ile sonuglanabilir. AVR’den hemen sonra postprosedurel
gradyent 8-12 mmHg arasi iken, AVA 1,4-1,9 cm? arasidir. PARTNER
calismasinda TAVi'nin erken dénemdeki hemodinamigi bu calismadaki AVR

grubuna gore %10 daha iyi bulunmusgtur?®.
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Sekil 2.6. Transkatater kapak modelleri

Kapak dayaniklihgl konusunda PARTNER c¢alismasinda veriler kisithdir,
ortalama takip suresi 2 yildir. Ancak hala devam eden bir ¢calismadir ve 5 yillik
sonuglari da yayinlanmistir. Diger kuiguk ¢apli ¢calismalarda da 5 yil civaridir.
Kapak dayaniklilgr konusunda uzun donem takiplere ihtiyag vardir. Ortalama
implantasyon yasi PARTNER c¢alismasinda 83 iken, hastalarda eslik eden
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ciddi komorbiditeler mevcuttur. Bu yuzden bu hastalarda kapak dayanikliligi
60’ yaglarinda komorbiditesi olmayan izole AD’li hastalara gore daha az 6nem
arz etmektedir. Ozellikle bu gruplara TAVI yapilmasi isteniyorsa protezin su
anki cerrahi kapaklara kiyasla en azindan es deger dayaniklliga sahip olmasi

gerekmektedir.

2.2.3.Tasima Sistemi Yaklagiminin Segimi

Hem anterograd hem de retrograd teknikler aort kapak protezinin
tasinmasinda  kullanilabilir.  Anterograd  tekninkler  transapikal ve
transvenoz/transseptal yaklasimi igerir. Retrograd teknik transfemoral,
subklavyen ve direk transaortik yaklasimlari igerir. Her yaklagimin faydalari ve
kisithliklari vardir. ilk degerlendirmelerde aort kapak protez profili 24 F’ti ve bu
durum anterograd yaklasimi daha tercih edilebilir kilmaktaydi, fakat buyuk
boyuttaki protez kapagin sol atriyum ve sol ventrikll apeksini ¢aprazlayarak
aort kapak konumuna yerlestiriimesi zorluk yaratabilmektedir. Femoral arter
vasitasiyla uygulanan retrograd yaklasimin kisithliklari ise femoral arter ¢gaplari
(7-8 mm), aortailyak tortiyozite ve periferik vaskuler hastaliktir. Transapikal ve
transaortik yaklasimlar, periferik vaskuler hastalik ve kuglk femoral arterler
nedeni ile perkitan kapak replasmanina uygun olmayan adaylarda bu
kisitlihklarin Ustesinden gelmesi agisindan avantaj saglamaktadir. Ek olarak,
anterograd transven6z ya da transapikal yaklasimlar, ciddi kalsifik porselen
aortas! olan hastalarda da basarili sekilde uygulanabilir. Distal aorta, ilyak
arterler ve femoral arterlerde minumum damar c¢api (femoral arter giris
yerinden aortaya kadar) ile birlikte kalsifikasyon ve tortiydzitenin varliginin

degerlendiriimesi icin bilgisayarli tomografi (BT) bir rutindir.

2.2.4. Protez Capi Segimi

islem hazirhginda aortik aniiliis élcimi ve aort kokiniin transtorasik
ekokardiyografi, transdzefajiyal ekokardiyografi ve BT ile degerlendiriimesi
kritik noktalardir’2. Transozefajiyal ekokardiyografi tercih edilen modalite
olmasina ragmen, yakin zamandaki veriler BT anjiografinin daha iyi bir
yaklasim oldugunu desteklemektedir. Aortik anulisun oval sekilli oldugu

unutulmamalidir, bu nedenle dlgumler birbirine dik iki captan elde edilmelidir.
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Bir kez 6lcum elde edildiginde genellikle dlgulen gapin %10 ile %20 daha genis

boyutunda olan kapak segilmelidir.

Tablo 2.6. Transkateter Kapaklar ve Tasima sistemleri (Grossman and Baim’s

Cardiac Catheterization, Angiography and intervention, 8. Edition)

Boyut Aniilis Giris yolu Tasima Sheat Femoral
Kapak (mm) (mm) sistemi Boyutu(F) arter
capl
(mm)
Core Valve 26 23-27 Transfemoral/ 3.jenerasyon 18 6

Transaksiller/

Subklavyen

Core Valve 26 23-27 Transfemoral/ 3.jenerasyon 18 6
Transaksiller/
Subklavyen

Core Valve 31 27-29 Transfemoral/ 3.jenerasyon 18 6

Transaksiller/

Subklavyen
EdwardsSapien 23 18-22 Transfemoral Retroflex 3 22 7
EdwardsSapien 26 21-25 Transfemoral Retroflex 3 24 8
EdwardsSapien 23 18-22 Transapikal Ascendra 26
EdwardsSapien 26 21-25 Transapikal Ascendra 26
Edwards Sapien 20 17-20 Transfemoral Novaflex 16 eSheat 6
XT 18
Edwards Sapien 23 18-22 Transfemoral Novaflex 16 eSheat 6
XT 18
Edwards Sapien 26 21-25 Transfemoral Novaflex 16 eSheat 6
XT 18
Edwards Sapien 29 25-27 Transfemoral Novaflex 20 eSheat 6.5
XT
Edwards Sapien 23 18-22 Transapikal Ascendra 2 24
XT
Edwards Sapien 26 21-25 Transapikal Ascendra 2 24
XT
Edwards Sapien 29 25-27 Transapikal Ascendra 2 24
XT

eSheat: Acilabilir tasima sheati, Edwards Sapien tarafindan gelistiriimis, yeni bir tasima sheat’i olup,

kapadin ilerletilimesi sirasinda acilip, sonrasinda daha kuiglik boyuta geri kigdillir.
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2.2.5. Kapagin Yerlesimi

Transkateter aort kapak implantasyonu, aort kapak valviloplastinin tim
basamaklarina ek olarak, daha genis arteriyel sheat girilmesi ve kapagin
yerlestiriimesini icerir. Aort kapak valvuloplasti, kapak yerlesiminin hazirhgi
sirasinda gercgeklestirilir. Valvuloplasti balonu geri alindiktan sonra, kapak
tasima sistemi klavuz tel Uzerinden ilerletilir ve aortik kapak anulistine boydan
boya konumlandirilir. Kapagi uygun konumlandirmak kritiktir, ciinkd ¢ok algak
ya da yuksek pozisyonlar, kapak embolizasyonu, paravalviler yetersizlik
gelisimi ya da koroner arter ostiumunda obstriksiyonla sonuglanabilir. Optimal
gorintd, aortik kapak anulUsu bir ugtayken, koronerler ve nonkoroner kuspisi
ayni hatta hizalayan gorunttudur. Eskiden, aortagrafi ile birden fazla gorinti
elde edilirdi. Coklu modaliteli goérintilemenin baglamasi ve BT goruntilerinin
kardiyak kateterizasyon sirasinda kullanilabilmesi, kapak yerlesimi i¢in ideal
goruntinin belirlenmesini belirgin sekilde iyilestirmistir. Cok yakin gegmiste,
rotasyonel aort koku anjiografisinin, G¢ boyutlu anjiografik rekonstriksiyonu,
kardiyak kateterizasyon laboratuvarinda kapak pozisyonu igin optimal

gorintlinin belirenmesinde yeni bir modalite olarak ortaya gikmistir.
Komplikasyonlar:

Transkateter aort kapak implantasyonunun komplikasyonlari, valviloplasti
ve kapak implantasyonu ile iligkili komplikasyonlari igerir’3. En sik olan valviiler
komplikasyonlardir’. ilave komplikasyonlar; inme, kapak embolizasyonu (son
derece nadir), anulUs ruptlrd, koroner arter giris obstriksiyonu (¢ok nadir),
paravalvuler yetersizlik gelisimi ve kalici pacemaker (PM) gerektiren tam kalp
blogunu igerir’>77. CoreValve® kapak takilan hastalarin yaklagik %25’inde

kalici PM gereksinimi olmaktadir.

Acikga gorulmektedir ki, perkutan kapaklar gelismeye devam edecektir ve
cihazlarin tasima sistemlerinin profilindeki iyilesme artarak ilerleyecektir’®,
Balon Uzerine sikistirilan ve rolatif olarak yuksek basingli balon agilmasi ile
komprese edilen kapaklarin dayanikliligi, cerrahi olarak implante edilen doku
kapaklari ile benzer olarak degerlendiriimemelidir ve bu hastalardaki uzun
donem deneyimlerin sonuglarini gelistirmek zaman alacaktir. Komplikasyonlar

detayli olarak tartigilacaktir.
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2.2.6. TAVI Klinik Kayit ve Galismalar

Kayit verileri, siki secim kriterleri nedeniyle, randomize kontrollu ¢alismalar
icin uygun olmayan c¢ok sayida hastada TAVI'nin rolini degerlendirmek igin
onemli bilgiler saglamaktadir. Medtronic CoreValve® ve Edwards Sapien
Lifesciences dahil olmak (zere birgok cok merkezli kayit merkezleri TAVI ile
igili erken ve ge¢ donem sonuglan bildirmigtir. Bununla birlikte hasta seg¢im
kriterleri farkh kayit merkezleri arasinda farklilik gostermektedir; kapak
arastirma komisyonu (VARC) tarafindan klinik arastirmalar icin standardize
edilmis kriterler gibi’® kriterler kullaniimamustir, klinik sonlanimlar ayri bir klinik

sonlanim komitesi tarafindan ileriye donuk olarak degerlendiriimemistir.

CoreValve® sisteminin bugiine kadarki gergek yasam verileri cesitli
bolgelerden elde edilen kayitlardan olusturulmustur®®-®3, Bu galismalardaki
hasta sayisi 61-663 arasinda degismektedir, ortalama takip sureleri 2 yila

kadardir. Son dénemde 5 yillik uzun dénem veriler yayinlanmistir.

Tablo 2.7. Edwards Sapien Transkateter Kalp Kapak Kayitlari (Holmes,
Jr. et al. JACC Vol. 59, No:13, 2012 Mart 27, 2012:1200-54).

JACC Vol. 58, No. 13, 2012 Holmes, Jr. et al.
March 27, 2042:1200-54 Transcatheter Aortic Valve Replacement
REVIVE, REVIVAL. SOURCE
PARTNER EU Registry (TF) France Registry Belgium Registry Canada Registry
Characteristic (N=222) (N=920) (N=1,137) (N=303) (N=162)
Demographics
rag 83 82 83 83 83
Bayan (%) 55 56 19 16 a4
Euroscore (mean %) 26 24 23 29 26
NYHA sinif 3-4 (%) 89 76 75 80 93
AVA (cm2) 0.59 0.70 0.67 0.60 0.63
Ortalama gradyent (mmHg) 45 49 48 47 48
Gegirimiz CABG 26 15 19 20 30
EF 51 52 53 50 55
Outcomes
30 giinlik mortalite 10.4 7.5 7.8 8 9.5
1 yillk mortalite 24 18.9 NR NR NR
inme 3.3 3.5 3.5 5.0 3.0
Major waskiler komplikasyonlar 27.9 11.3 11.3 NR 13.1
Kalic pacemaker inityac 18 6.7 85 4.0 3.6

NR: not reported, NYHA: New York Heart Association, CABG: koroner arter bypass greft, TF: transfemoral

Tablo 2.7. ve Tablo 2.8. sirasiyla SAPIEN™ ve CoreValve® kayit ailelerinin
ana hasta 6zelliklerini géstermektedir. Secilen hastalar yasli (ortalama =80),
ciddi semptomatik AD’si olan (mean gradyent =45 mmHg), 6nemli
komorbiditelere sahip hastalardir. EuroSCORE, Edwards SAPIEN™ grubunda
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>23, CoreValve® grubunda >16'dir. Konvansiyonel AVR bu hasta gruplari igin
ciddi risk teskil etmektedir. Bu kayitlarin tumi PARTNER ¢alismasinin aksine,
yuksek risk ve inoperabiliteyi tanimlamak i¢in EuroSCORE risk tahmin
sistemini kullanmigtir. EuroSCORE genellikle cerrahi AVR igin yuksek riskli
hastalarda kabul edilmez. Bu yuzden bu kayitlardaki hastalardan tam olarak

hangisi yliksek riskli, hangisi inoperable bilmek zordur8485,

Prosedirel basari orani, SOURCE (SAPIEN™ Aortic Biosprosthesis
European Outcome) kayitlarinda transfemoral TAVi icin %93, transapikal TAVI
icin %92 olarak bulunmus. CoreValve® igin bu oran gok yiiksek riskli hastalarin

yer aldigi bir registry hari¢ %92 olarak bulunmug?®.

Tablo 2.8. Medtronic CoreValve® Transkateter Kalp Kapak Kayitlari
(Holmes, Jr. et al. JACC Vol. 59, No:13, 2012 Mart 27, 2012:1200-54).

Buellesfeld
et al
Tamburino et al. Milan (107) French (108) Spanish (97) UK/Ireland (108) UK (115) German (110) (105)

Characteristic (109) (N=683)  (N=61) (N=66) (N=108) (N=288) (N=452)  (N=588) (N=126)
Demographics
Yag 82 79 825 786 81 813 814 819
Bayan (%) 56 a7 515 546 NR 48 5538 574
EuroSCORE (ortalam %) 2 266 27 16 22 181 208 234
NYHA sinif 3-4 15 69 46 58.4 74 739 882 746
Ortalama gradyent 52 54 46 55 NR NR 487 468
Outcomes
Prosedrel bagar (%) %8 98.4 926 981 975 982 NR 726
30 ginidk mortalte 59 22 154 14 47 58 124 152
1yillk mortalite (%) 15 184+ NR 177 NR 27 NR 3814
inme (%) 25 22 45 00 42 40 28 NR
Major vaskiler komplikasyon (%) 2.0 213 75 56 9.0 6.2 40 NR
Kalici PM ihityac 1941 2641 257 362 26 244 425 262

NR: not reported, NYHA: New York Heart Association, CABG: koroner arter bypass greft, TF: transfemoral, PM:

pacemaker

Aort yetmezlidi (AY) ve aort darhginin gecilmesi agisindan kayitlar arasinda

belirgin farkliliklar gozlenmemistir84:85,

Tablo 2.7. ve Tablo 2.8. sirasiyla SAPIEN™ ve CoreValve® kayit ailelerinin
erken ve gec sonlanimlari gosterilmistir. TAVi'de erken dénem morbidite
nedenleri arasinda; inme, koroner oklizyon, pacemaker implantasyonu,
vaskuler komplikasyonlar, bobrek yetmezligi, kardiyak ruptur ve tamponand,

kanama, diseksiyon yer alir. 30 gunluk major komplikasyon riski %20 ile %40
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arasinda degismektedir. Hastane ici mortalite %5-8 arasinda iken, 30 gunlik
mortalite %8-10 arasindadir. Transapikal ve transfemoral yaklasimlar
arasinda major kanama acisindan SOURCE kayitlarinda, anlamh fark
bulunmustur (sirasiyla %3,9 ve %2,3). Vaskuler giris yeri iligkili
komplikasyonlar transfemoral grupta anlamli olarak daha ylksek saptanmis
(major->%11,3‘e %2,0 minér-> %10,4’ e %1,0).

Kalict PM ihtiyaci SAPIEN™ grubunda %1,8-8,5 arasinda iken,
CoreValve® grubunda %19,1-%42,5 arasinda saptanmistir. Bobrek yetmezligi
her iki grupta da %3’Un altinda goérulurken, inme %1-5 arasi gorulmustir. 1
yilda toplam mortalite %19-24 arasi saptanmistir. SOURCE kayitlarindaki
olumlerin yarisindan fazlasinin (%51,6) nonkardiyak nedenli, mevcut

komorbiditelere bagli oldugu gorilmuistiirs4:8s,

2012 yilinda yayinlanan Ingiliz kayitlari 452 hasta igeriyordu. Ortalama
Logistic EuroSCORE’u %18,1 olan bu grupta islem basarisi %98,2 idi. Ug
gunluk mortalite orani %3,2 olarak saptanmisti. 1 ve 2 yillik mortalite oranlari
sirasilyla %21,7 ve %23,9 olarak saptandi®. Tim mortalite oranlari,
transfemoral yolla yapilanlarda nontransfemoral yollarla yapilanlara (>%85
transapikal) gore anlamh olarak daha dusuk saptanmis. Bu g¢alismada LV
foksiyonu, orta/ciddi AY ve KOAH mortalitenin bagimsiz belirleyicileri olarak

saptanmis.

2.2.7. Ogrenme Egrisi

Her kayit sistemi bir 6grenme egrisi belirlemistir, ancak bu egrinin tam
tanimi ve onu iyilegtirmek igin yontemler her gegen gun belirlenmeye devam
etmektedir. Ozellikle girisimsel kardiologun TAViI ile ilgili tecriibesi arttikca
vaka komplikasyonlari ve hastane i¢i mortalite giderek azalmaktadir. Bu
egrinin komponentlerine bakacak olursak; uygun hasta secimi, anestezi
destegi, cihaz teknolojisindeki gelismeler, bununla paralel yeni jenerasyon
kapaklarin Uretilmesi, kapagin uygun yere yerlestiriimesindeki tecrubenin
giderek artmasi sayilabilir. SOURCE veritabani, 2 yil boyunca TAVi yapilmis
1038 (kohort 1) ve 1306 (kohort 2) hastayi kaydetmistir. Her iki kohortta da yas
ve EuroSCORE benzerdi. Birinci yil deneyimine kiyasla, kapak malapozisyonu
(%1,6’ya %1,2) ve vaskuler giris komplikasyonlari (%2,1’e %1,8) ikinci yil da
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birinci yila gore anlamli dusik degildi. Ancak postprosedurel AY [>2+ (%4.5’e
%2.1, p=0.011)] ve acik cerrahiye donus (%3.7°ye %1.5, p=0.0315) gelistirildi.
GUnumuzde bu oranlar operatdr tecrubesi ve teknik gelismelerden dolay1 daha
da gelistirimeye devam etmektedir®®8’. Genel olarak 30 glinlik ve 1 yillik
mortalite, kohort 2’de mitral yetmezligi ve kalp yetmezligi olan hasta sayisi
daha fazla olmasina ragmen benzerdi. Ozetle, kayitlar yiiksek riskli hastalarda
TAVIi'nin yiksek derecede prosedirel basari, dngdriilebilir inme riski, yiksek
PM implantasyonu riski (6zellikle CoreValve®) ile uygulanabilecegini
goOstermektedir ve sagkalimi kotu olan bu grupta 30 gunlik mortalite orani
kabul edilebilir géziikmektedir. En 6énemlisi, TAVI AD'yi cerrahi AVR gibi bir
dereceye kadar hafifletmekte gibi gérinmektedir ve hastalar yagsam kalitesinde

onemli iyilesmelerle NYHA sinif | veya Il semptomlarina donme egilimindedir.

Yuksek riskli inoperable kabul edilen hastalarda kapak dayanikhligini
gOstermek icin uzun doénem calismalar devam etmektedir ve daha fazla

¢alismaya ihtiyag vardir.
PARTNER (Placement of Aortic Transcatheter Valves) ¢aligmasi:

PARTNER calismasi Edwards SAPIEN™ transkateter aort kapaginin
guvenlik ve etkinligini degerlendiren prospektif, randomize kontrolll, koér

olmayan, ¢gok merkezli bir calismadir.

Calismada iki farkli kohort mevcuttur (Sekil 2.7.); yuksek riskli operable

veya inoperable (sirasiyla kohort A ve kohort B).
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Holmes, Ir. et al. JACC Vol. 59, No. 13, 204
Transcatheter Aortic Valve Replacement March 27, 2012:1200-5:

Semptomatik Ciddi Aort Darligi

Yiksek riskli AVR adayi toplamda 3105
hasta degerlendirildi _1

- Toplam=1,057 hasta

+

Transfemoral Transfemoral
Evet] .. . Hayir
girig yeri giris yeri

[ Transfemoral (TF) J [ Transapikal (TA) ] 4—
1
[ 1:1 Randomlzasyon ] [ 1:1 Randomizasyon ] [ 1:1 Randomizasyon ] [ Galisma dist ]
1 Standart
{ TF TAVR } [ AVR } {TATA‘JRJVS AVR } [TFT&WR JVS [ tedavi ]
Primer sonlamim: 1 yiida Tiim nedenlere bagh Primer sonlamm: Cahgma boyunca tiim nedenlere
mortalite (Non-inferiority) bal mortalite { Siiperiority)
Ko-primer sonlanim: Tiim nedenlere bagh mortalite ve
tekrarlayan hospitalizasyon

Sekil 2.7. PARTNER calismasi dizayni

inoperable kohort (Kohort B) grubundan transfemoral giris yeri uygun
olmayan hastalar g¢alisma disi birakilmistir. Uygun olan hastalar ise standart
tedavi ve TAVI olamak iizere randomize edilmistir. Yiiksek riskli opere olabilir
grup (Kohort A) uygunluguna gore transfemoral (TF) ve transapikal (TA) olmak
tizere ikiye ayrilmistir. Transfemoral grup kendi icerisinde AVR ve TAVi olarak
randomize edilmigstir. Cerrahi AVR yapilan grup kontrol grubu kabul edilirken
transfemoral TAVIi grubu tedavi grubu olarak randomize edilmistir. Yine ayni
sekilde TA yaklasimla TAVi yapilan grup da 1:1 oraninda AVR yapilan baska
bir grupla randomize edilmistir. Sekil 2.7.’da c¢alismanin dizayni sematize

edilmistir.

Yine bu iki kohorttaki (Kohort A, Kohort B) bazal karakteristik 6zellikler tablo

2.9. de verilmigtir.
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Tablo 2.9. PARTNER calismasi hasta populasyonu bazal karakteristik

Ozellikleri ve demografik ozellikleri (Holmes, Jr. et al. JACC Vol. 59, No:13, 2012 Mart
27, 2012:1200-54).

Cohort B Cohort A
TAVR Standard Rx TAVR AVR
Characteristic (N=179) (N=179) p Value (N=348) (N=351) p Value
Demographics
Yas 831+ 86 832+ 83 0.95 836 - 6.8 845+ 6.4 0.07
Erkek cinsiyet (%) 458 469 0.92 57.8 56.7 0.82
STS 112+58 119+ 48 021 11833 117+ 35 0.61
LOgiSliC EUROSCORE 264+ 172 30.4 =191 0.04 293 * 165 292 * 156 093
NYHA sinif 34 (%) 922 939 0.68 94.3 94.0 0.79
KOAH (%) 212 25.7 0.38 9.2 74 0.34
Frajility (%) 181 28 0.09 15.6 176 0.58
Porselen Aorta (%) 19 112 0.05 0.6 11 0.69
Gogiis duvarina radyasyon (%) 8.9 8.4 1.00 0.9 0.9 1.00
Gbgijs deformitesi (%) 8.4 5.0 0.29 0 0.3 1.00
Echocardiographic Characteristi

AVA (cm2) 06+ 02 0.6~ 02 0.97 0702 0.6+ 02 043
Ortalama gradyent (mmHg) 445+ 157 430 =153 0.39 427 * 146 435 * 143 0.45
Ortalama EF 53.9 + 131 511+ 14.3 0.06 525 * 135 53.3 + 128 045

Calisma populasyonunun bazal karakteristik o6zelliklerine baktigimiz
zaman ortalama yas Kohort B'de 83, Kohort A’da 84 civariydi. Kohort B’de
kadin sayisi bir miktar daha fazla iken (%53.6), Kohort A’da erkek sayisi bir
miktar fazlaydi (%57.2). Her iki kohortun da %92’den fazlasinin fonksiyonel
kapasitesi NYHA 3-4 olarak izlenmis. Her iki kohortun da %60’inda PKG veya
CABG oykusu mevcuttu. Genellikle kohortlar dengelenmisti, ancak Kohort
B’de birtakim farkliliklar mevcuttu. Her iki kohorttaki hastalar da nispeten
korunmus EF’ye sahiptil. Kohort B grubu cerrahlar tarafindan inoperable kabul
edilen gruptu ve bu grupta eslik eden kommorbiditeler daha fazlaydi. Bunlar;
porselen aorta (%15.1), gdégus deformitesi veya gégus bdlgesine rayoterapi
(RT) Oykusiu (%13.1), oksijen bagimli ciddi solunum yetmezligi (%23.5) ve
kirnllganlhikti (%23.1).

PARTNER caligmasinin sonuglarina bakacak olursak:

Semptomatik ciddi AD’si olan inoperable grupta (Kohort B) TAVi tim
nedenlere bagli mortaliteyi neredeyse %50 oranininda azaltirken 1 yillik
takipte hastaneye yatisi %55 oraninda azaltmistir. Ek olarak fonksiyonel
kapasite de dahil olmak uUzere tum ikincil sonlanim noktalarinda 30 gun ve

1.yilda iyilesme izlendi. Prosedur iligkili inme, kanama ve vaskuler
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komplikasyonlarda artmig bir risk izlendi. Genel olarak bakildiginda
semptomatik ciddi AD’si olan inoperable hastalarada TAViden gérilecek

yarar, risklere gore buyuk olgide daha fazla saptanmistir.

Yiiksek riskli kohort A grubunda ise TAVI, cerrahi AVR’ye gore 1 yillik tim
nedenli mortalite agisindan noninferior olarak saptandi (%24.2’ye %26.8). 30
glinliik AVR mortalitesi (%6.5), beklenen mortaliteden disikti (%11.8). TAVi
grubunda norolojik hadiseler ve major vaskuler komplikasyonlar daha fazla
saptandi. Major kanama ve yeni baglangich AF (atriyal fibrilasyon) AVR
grubunda daha fazla izlendi. Ekokardiyografik duzelme her iki grup igin de
bezer saptandi. Ancak paravalviller kacak TAVi'de daha yiiksek oranda
saptandi. Bu kohorttan elde edilmis veriler, secilmis ylUksek riskli hastalarda

TAVI'yi cerrahi AVR’ye kabul edilebilir bir alternatif olarak desteklemektedir.

2.2.8 Hasta Degerlendirme ve Yonetimi

Aort darligi tedavisine (cerrahi AVR ya da TAVI) karar verirken
multidisipliner bir yaklasim gereklidir. Koroner arter hastaligi yaklasimina karar
verirken olan kalp takimina benzer bir ekip gereklidir®. ideal olarak bu takimda
hastanin primer kardiyologu, kalp damar cerrahi, girisimsel kardiyolog,
ekokardiyografi alaninda uzman kardiyolog, radyolog (6zellikle kardiyak BT ve
MRG konusunda tecrlbeli), KKY ve kapak hastaliklari konusunda tecribeli
kardiyolog, kardiyak anestezist, kardiyak rehabilitasyon uzmani ve tecrtbeli

kardiyoloji hemsiresi olmalidir.

Mamkunse bu ekibin ayni departmanda birlikte ¢aligiyor olmasi iyi klinik
sonuglar acgisindan son derece onemlidir. Boyle bir klinik ileri kardiyak
goruntuleme, istenildigi zaman kalp damar cerrahisi destegi ve kompleks kalp
kapak hastaliklari icin iyi bir degerlendirme ve tedavi imkanlarini saglamalidir.
Bir kapak klinigine basvuran hastalar, eger gerekli ise cerrahi mudahale
seceneklerini tartismak icin bir kardiyolog ve kalp damar cerrahi tarafindan
degerlendiriimelidir. Genel olarak bir kapak klinigi, hastalara kapak hastaliklari
konusunda uzmanlasmis bir kardiyolog ve kalp damar cerrahi tarafindan
hastaliginin degerlendiriimesi ve tedavisi igin Kisisellestiriimis bir yaklagim

sunmalidir.
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2.2.8.1. Spesifik Hasta Gruplari

2.2.8.1.1 Porselen Aorta, Aterom Plak, Gégiise Radyoterepi Oykiisii

GoOguse radyoterapi dykusu ve/veya asendan aortada ciddi derecede
kalsifikasyon olmasi (porselen aorta) gibi bazi faktorler, agik cerrahi AVR igin
ciddi risk olusturur. Transozefajiyal ekokardiyografi (TEE) nadir olarak, AVR’de
emboli ve inme riskini artiracak aterom plagi ve ileri aort kalsifikasyonunu
gosterir. Bu gibi durumlar kalp takimi tarafindan tedavininin kigisellestirmesini
gerektirir. Porselen aorta ya da agir asendan aorta kalsifikasyonu gibi
durumlarda TAVi, AVR'ye iyi bir alternatiftir®®. Emboli ihtimali nedeniyle
transfemoral veya transapikal prosedirden bagimsiz olarak bu hasta

gruplarina gok dikkatli yaklasmak énemlidir.

2.2.8.1.2 Cok ileri Yas

ileri yas, getirmis oldugu komorbiditeler dolayisiyla AVR veya TAVi igin risk
olusturur. Fonksiyonel durum ve KAH, gecici iskemik atak veya geciriimis
serebrovaskuler olay (SVO) dykusu, bobrek yetmezligi, demans gibi komorbid
durumlar kapsamli bir sekilde degerlendirilmelidir. Tedaviden goérulecek fayda
ve riskler kalp takimi tarafindan tartisildiktan sonra hasta ve yakinlari detayli
sekilde bilgilendiriimelidir. Periprosedurel komplikasyonlar konusunda hasta
ve yakinlari bilgilendiriimeli, hastanede vyatigs suresinin uzayabilecegi
anlatiimalidir. Diger yandan iglem basarili bir sekilde sonlanirsa hastalarin
semptomlari azalir, fonksiyonel kapasitesi dizelir ve yasam kaliteleri artar.
Yagam beklentisi uzayabilir, gunkt semptomatik ciddi AD olup medikal izlenen

hastalarda ¢ok yuksek mortalite oranlari mevcuttur.

Yukarda belirtildigi gibi kapak replasmani sonrasi semptomatik duzelme
gOraltr, ancak ileri yaglh ve LVH (sol ventrikul hipertrofisi) olan hastalarda tam
dizelme goérulmeyebilir. Ciddi AD’si olan erkeklerin %54’Gnde, kadinlarin
%84’tinde LVH gorllur®®®1, Erkeklerde daha az LVH, daha gok sol ventrikl
dilatasyonu ve EF’'de dusus izlenir. Nadiren kadinlarda siddetli diyastolik
disfonksiyon gériiliir, TAVi yapilmasina ragmen ardyiik ortadan kaldirilsa dahi
yuksek sol ventrikul dolum basinglari yuzinden dispne devam edebilir. LVH,
TAVI'yi takiben gerileyebildiginden, nefes darligi da TAVi'yi takiben birkag ay
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icerisinde duzelebilir. YUksek derecede LV miyokardiyal fibrozisi ve anormal
LV kollajen agi paternlerine sahip olma egilimi gosteren erkekler dogal olarak
azalmis kontraktiliteye sahip olabilirler®2. Bu hastalarda TAVI yapilarak aort
darligi tedavi edilse dahi, erken veya belirgin semptomatik dizelme
gorilmeyebilir. Cok yagh grupta TAVI dasinilirken, bazi durumlarda
semptomatik iyilesmenin  gecikebilecedi veya minimal olabilecedi

unutulmamalidir.

2.2.9. Goriintuleme

Goruntileme; hasta secimi, prosedur planlama, prosedur basarisi ve
izlemde 6nemli bir rol oynar®. Bu adimlarin her birinde optimal goriintiileme,
basarili sonuglarin alinmasinda rol oynar. Merkezler arasinda tercih edilen
spesifik goruntileme protokolleri arasinda farklilik olabilir. Bu degiskenlik
ekipman, merkezi ve bireysel deneyimin yani sira islem yapilacak hasta

karakteristiklerinin farklihgiyla iligkilidir.

2.2.9.1 Ekokardiyografi

Aniilus ¢api, aortik kapak ve aort koki anatomisi:

Anults boyutunun dogru degerlendiriimesi son derece 6nemlidir. Anullus
capinin kuguk olarak olgulmesi daha kuguk kapak segimine neden olacaktir.
Gerektiginden kiguk kapak takilmasi, hemodinamik bozulma, paravalviler
kacak, kapak embolizasyonu gibi ciddi komplikasyonlara yol agabilir. Anults
capinin genig olarak olgulmesi ise gerektiginden buyUk kapak implante
edilmesine yol agacaktir. Kapak yeterince agilamayacagi icin hem valviler
hem paravalviler kagak olacaktir. En onemlisi hayati sonuglari olabilecek
aniler riptire neden olabilir. Genel olarak tim TAVi kapaklari protez
boyutundan biraz daha kuguk anulise yerlestirilecek sekilde tasarlanmistir. Bu
kapaklar dikissiz kapaklardir ve radyal gucleri sayesinde dislokasyonu

engellenir, bu nedenle anullse gore biraz daha buyuk olarak tasarlanmiglardir.
Aort kokii hastaligi ve asendan aorta ¢aplari:

Kapak ve kok anatomisinin degerlendiriimesi de son derece kritiktir.

PARTNER calismasinda bikuspit kapak yapisina sahip hastalar, protezin
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yapisinin bozulmasina bagl olarak paravalviler kagcaga neden olabilecegi
endigesi ile galismadan diglanmigtir. Ancak U¢ yaprakgikli olmayan kapak
morfolojisine sahip ve basarili sekilde TAVIi yapilmig hastalar bildirilmistir®4. Bu
gibi durumlarda BT ve onceki ekokardiyografi kayitlarinin gdézden gegcirilmesi
ise yarayacaktir. Patoloji incelemeleri bu hasta grubunda, trikaspli hastalara
gore daha yuksek oranda ve erken yaglarda ciddi AD goéruldagunu
gostermistir. (60 yas alti %15, 70 yilda %60, 80 yilda %82)**.

Kok anatomisi ve patolojisinin degerlendiriimesinde birka¢ konu dikkate
alinmalidir. Kapagin kendisinin veya implante edilirken meydana gelebilecek
kalsifikasyon siftine bagli koroner ostiyum tikanmasi agisindan dikkatli
olunmalidir ve tikama ihtimalinin dusik oldugundan emin olunmalidir.
Bilgisayarli tomografi koroner ostiyumlar, kapakgiklar ve anulus arasi iligki
bakimindan kapsamli bilgi verir. Ortalama anulis-sol koroner arter arasi
mesafe 13.4+3.2 mm, anilis-sad koroner arasi mesafe 13.6+2,8 mm’'dir®.
TTE, 6zellikle TEE sad koroner ostium-anullis arasi mesafeyi Olgebilir. Sol
koroner ve anulusun kesistigi standart bir eko duzlemi bulunmadigindan, 3D

ekokardiyografi ile yapilan élgimler daha uygun olabilir.

Aort kokl ve aortik tubulisin dogru degerlendiriimesi de 6nemlidir.
Ozellikle CoreValve® supraantiler yerlesimli tasarlanmis bir protez kapaktir. Bu
kapak nitinol gergevesinden oturu diger kapaklara gore daha uzun tasarlanmis
bir kapaktir (62-55 mm). Bu nedenle anullsten 45 mm yukarda &lgllen caplar

26 mm kapak igin 40 mm, 29 ve 31 mm’lik kapaklar icin 43 mm olmasi onerilir.

3D ekokardiyografik élgiimler de uzman kisilerce yapildiginda bu durumlar

acisindan son derece faydali veriler saglamaktadir.
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73 bpm

Sekil 2.10. TTE ve TTE ile aortik anller ¢ap o6lcimu (EAE/ASE, kapak
hastaliklarinda transkateter girisimde ekokardiyografi kullanim klavuzu, Figtr

3, Europan Heart Journal (2011) 32, 2189-2214) A) 2D TTE ile anuler gap 6lgiimdi, B)
2D TEE ile antiler ¢ap 8lgiimii

Anuler ¢gap hem TTE (transtorasik ekokardiyografi) hem de TEE ile
Olcllebilir®®. (Sekil 2.10.) Her ikisinde de anliler cap uzun aks goérintiden
Olculur. Kasifikasyon dolayisiyla gergek anulisu Olgerken dikkat edilmelidir.
Kalsifikasyon dolayisiyla anilis  kiigik  dlgilmemelidir. ~ Olgtimler
yaprakgiklarin iki mentese noktasindan ve sistolde yapilmalidir. Anulis
genelde eliptik oldugundan oélgimler ¢ift dizlemden yapiimalidir (uzun aks ve

kisa aks). BT ve TEE olgumleriyle kombine edilmelidir.

Ekokardiyografi ayni zamanda isleme bagli komplikasyonlarin
degerlendiriimesinde ¢ok onemli, hizli ve yatak basi kullanilabilen bir aractir.
Tablo 2.10da ekokardiyografi ile tespit edilebilen periprosedurel

komplikasyonlar verilmigtir.
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ekil 2.11. 2D TEE ile paravalviler kacagin degerlendirilmesi [EAE/ASE,

S

kapak hastaliklarinda transkateter girisimde ekokardiyografi kullanim klavuzu,
Figtir 11, Europan Heart Journal (2011) 32, 2189-2214] 2D TEE ile CoreValve kapak

implante edilmig bir hastada paravalviiler kagadin degerlendirilmesi. Ao: Aortik protez liimeni.

Tablo 2.10. Ekokardiyografi ile degerlendirilebilen periprosediirel TAVI

komplikasyonlari  (EAE/ASE, kapak hastaliklarinda  transkateter — girisimde
ekokardiyografi kullanim klavuzu, tablo 1, Europan Heart Journal (2011) 32, 2189-2214)

1. Aort kapak yanlis yerlesimi
a. Aorta veya sol ventrikile embolizasyon
Yiksek veya alcak yerlesim

2. Aort yetmezligi
a. Santral

b. Paravalviler

3. Mitral yetmezlik
a. Aortik protezin mitral kapaga basisi
b. RV pacing nedenli LV asenkronisi

c. Taslyici sistem ile mitral aparatusa hasar verilmesi

4. Yeni gelisen LV duvar hareket anormallikleri

a. Akut koroner ostiyum tikanmasi

5. Kardiyak tamponand
a. RVyadalLV perforasyonu

6. Aort koku diseksiyonu veya raptirt
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2.2.9.2 Tomografi

Optimal sonu¢ elde etmek, uygun hasta secgebilmek, preoperatif ve
intraoperatif plan yapabilmek i¢in tomografik gorintileme son derece
onemlidir®”. Protezin anilise dogru sekilde konumlandiriimasi kritiktir. Kapak
yuksek yerlesimli olursa; paravalvuler kagak, kapak embolizasyonu, aortik
yaralanma ve koroner okluzyon riski artar. Kapak asagi yerlesimli olursa; mitral
kapak disfonksiyonu, kalp blogu, paravalviler kacak, ventrikll igine kapak
embolizasyonu gorilebilir®®. Ek olarak biyik taslyici sistemlerin kullaniimasi
vaskuler komplikasyonlar acisindan risk teskil eder, bu yuzden periferik
arterlerin géruntileme ile degerlendiriimesi gereklidir. Bu gibi nedenler TAVI
islemi icin BT, MRG, TTE, TEE, 3D ekokardiyografik ydntemler gibi
goriintileme yontemlerine ihtiyag duyulmasina sebep olmustur®:1%, Tablo

2.11.de TAVi'de gériintiileme igin gesitli yaklagimlar verilmistir.

Tablo 2.11 TAVi'de goriintiileme icin potansiyel yaklasimlar

islem 6ncesi degerlendirme
1. Anulis capi ve seklinin degerlendirimesi (BT, MRG, 2D/3D
Ekokardiyografi)

N

Kasp sayisl, kalsifikasyon derecesi ve AVA’nin degerlendirilmesi (BT,

MRG, 2D/3D Ekokardiyografi)

3. AnulUs-koroner ostiyum arasi mesafenin degerlendiriimesi (BT,
MRG, 2D/3D Ekokardiyografi)

4. Kapagin, aort koku ve nativ aort kapak boyunca hizalanmasinin

planlanmasi (BT)

5. Aortik caplarin ve aortik aterosklerozun degerlendiriimesi (BT, MRG,
2D/3D Ekokardiyografi)
6. Ilyofemoral damarlarin gaplarinin ve ateroskleroz derecesinin

degerlendiriimesi (BT, MRG, Anjiografi)

Islem sonrasi degerlendirme

1. Aort yetmezliginin degerlendiriimesi (Ekokardiyografi, MRG)
2. Serebral embolinin degerlendiriimesi (MRG)
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Multidedektor Bilgisayarli Tomografi (MDBT); aterosklerotik yuk, ve
torakoabdominal aorta ile dallarinin seyri hakkinda detayl bilgi verir (Sekil
2.12.). TAVI yapilan pek ¢ok merkezde MDBT islem oncesi rutindirl®l, En az
64 kesitli MDBT ve 0.5-0.6 mm’lik rezolUsyona sahip olmalidir.

Bilgisayarli Tomografi ¢ekiminde ortalama 80-120 ml iyotlu kontrast
kullaniilmaktadir. Yash ve renal yetmezligi olan hasta grubunda dikkatli
olunmalidir ve kar zarar orani diisinilmelidir'®?, Boyle durumlarda periferik
damarlarin degerlendiriimesi amaciyla disuk doz kontrast ile (15 ml) periferik

anjiografi yapilabiliri®.

bifurcation

aorto bi-lliac | h external iliac "

Sekil 2.12. MDBT ile abdominal aorta ve pelvik dallarinin gértintilenmesi.
(Holmes, Jr. et al. JACC Vol. 59, No:13, 2012 Mart 27, 2012:1200-54) Yogun kalsifikasyon ve
belirgin tortiiyozite acikga gériilmektedir.

Daha once de bahsedildigi gibi anulis boyutunun Olgimu ve seklininin
degerlendiriimesi ¢gok dnemlidir. 2D TEE ve TTE goruntuleri, anulisun dairesel
eliptik yapisini dusunursek bize sadece iki boyutlu duzlemde ¢ap olgumu
saglar'®4, Aksine andlisin BT ile ortogonal bir diizlemde 3D rekonstriiksiyonu,

minumum ve maksimum c¢ap, anilis cevresi ve alani ile ilgili dlgiimler veriri®,
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Yapilan calismalar LVOT’'un dairesel degil, oval oldugunu gostermistir. Bu
yuzden MDBT kullanimi, daha dogru dl¢gumlerin yapilmasini, dolayisiyla kapak

seciminde daha az hata yapilmasini saglar.

Bilgisayarli tomografi ile tam koroner degerlendirmede, 6zellikle bu hasta
grubunda yogun kalsifikasyon nedeniyle kisitlliklar olabilir. Koroner darhginin
derecesini degerlendirmede hatalara neden olabilir. Ancak MDBT anulUs-
koroner ostiyum arasi mesafenin degerlendirimesinde ve iglem esnasinda
meydana gelebilecek koroner oklizyon riskinin belirlenmesinde yardimci olur.
Hastalari diglamak icin kesin bir kriter olmasa da bu mesafenin <10 mm olmasi
koroner ostiyum tikaniklik riskini artirabilir’®. Béyle durumlarda, komplikasyon
riskine kargi sol ana koroner artere (LMCA) klavuz tel veya balon katater
gonderilmesi dugunulebilir. Aort  kapaginin degerlendiriimesinde
ekokardiyografi yaygin kullaniliyor olmasina ragmen, aort kapaginin
ekokardiyografi ile degerlendiriimesinin zor oldugu agir kalsifikasyon igeren
hastalarda MDBT, kasp sayisi dahil olmak Uzere 6nemli bilgi verir®. BT ile
aortik kdok anatomisinin degerlendiriimesi kapagin hangi seviyeye implante
edilmesi hususunda 6ngdri saglar®’. islem esnasinda kapak seviyesini

belirlemek igin yapilacak aortografi sayisini da siphesiz olarak azaltacaktir.

2.2.9.3. Kardiyak MRG

Kullanim alani MDBT’ye benzerdir, avantaj olarak hastalar iyonizan
radyasyona maruz kalmaz. AnulUs ¢api, kapak yapisi, aortik kdk, LVOT-aortik
kok arasi aginin degerlendiriimesi, sol ventrikll sistolik fonksiyonunun
degerlendiriimesi, koroner ostiyumlarin degerlendirilimesi gibi konularda yarar
saglayan bir tetkiktir'®®. 3 boyutlu gadolinyum MRG'nin kullanimi
torakoabdominal aorta ve ilyopelvik dallarinin [lUmen boyutlarinin dogru bir
sekilde degerlendiriimesini saglar'®®. Ancak yogun aortik kalsifikasyonlarin
degerlendiriimesi icin uygun degildir, ¢lnku kalsifikasyonlar sinyal bosluklarina
dolayisiyla o bolgenin karanlik gorunmesine neden olur. Postprosedurel aortik

yetmezligin degerlendiriimesinde potansiyel bir role sahiptir'©.

Kardiyak MRG c¢ekilmesi zaman alan bir tekniktir, bu durum vyasl
hastalarda sinirlayici bir faktér olabilmektedir. Renal fonksiyon bozuklugu olan
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hastalarda gadolinyuma bagdli nefrojenik sistemik fibrozis gelisimi agisindan
dikkatli olunmahdirtl. Bu kisitliliklara ek olarak ICD, PM, intrakranyal

anevrizma klipleri olan hastalarda kardiyak MRG onerilmemektedir.
2.2.10. Vaskiler Erisim

TAVi'de kapak femoral arter, subklavyen arter ve aort yoluyla yerlestirilir.
SAPIEN™ kapak, transvaskiiler yerlesimin yanisira transapikal de
yerlestirilebilirken, CoreValve® transvaskiiler yerlestirilir®.  Hastanin
aterosklerotik yuku, aterosklerozun konumu dikkatli degerlendirilmeli ve giris
yerinde mural tromblis olmadigindan emin olunmalidir. Her vaskuler
yaklagimin avantajlari ve dezavantajlari vardir. Hasta anatomisi ve cihaz

sekline gore en uygun giris yeri secilmelidir.

2.2.10.1 Kardiyopulmoner Bypass Gereksinimi

islem esnasinda <%5 oraninda kardiyopulmoner bypass gerekebilir.
Bunun nedeni, igslem esnasinda meydana gelen kardiyak tamponand, ciddi
akut AY, aort kokl raptard, akut aort diseksiyonu, koroner oklizyon gibi
komplikasyonlardir. Teknik gelisme ve tecribe arttikga bu komplikasyonlar

giderek azalmaktadir.

2.2.10.2 Perkitan ya da Cutdown Erigsim

Her iki yaklasiminda avantajlari ve dezavantajlari vardir. Bu yuksek riskli
yagli hasta populasyonunda giris yolu ile alakall komplikasyonlar sik
gorilebilir. Giris yolu hastanin anatomisine, cihazin tipine, aterosklerozun
derecesine ve ekibin tecriibesine gore belirlenir!'2113, Perkitan yaklasim giris
yerinde aterosklerozun az oldugu ve uygun c¢ap olan damarlarda tercih
edilirken, aterosklerotik kuguk capli damarlar genelde cutdown gerektirir.
Perkutan insersiyonlar perkutan kapama cihazlari gerektirir, bazen de cerrahi

olarak kapatilirt®4,

2.2.11. implantasyon Teknigi
Basarili bir implantasyon diyebilmek igin, yerlestirme esnasinda koroner

oklizyonun olugsmamasi, mitral kapak fonksiyonunun bozulmamasi, tasiyici
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sisteme bagli komplikasyonlarin olmamasi, aort koki komplikasyonlarinin
olmamasi (diseksiyon, ruptur), nativ kapaklarin gecilebilmesi ve kapagin
uygun pozisyonda yerlestiriimesi gereklidir. Retrograd ve anterograd olmak

Uzere kabaca iki farkli yaklasim mevcuttur.

Retrograd yaklasim, genellikle femoral arter Uzerinden yapilir. Periferik
arter hastaligi olan ve kuguk damar gapi olanlarda bu yaklasimin kisithliklari
vardir. Ek olarak, retrograd yaklasim dogrudan asendan aorta ponksiyonu ve
aksiller yaklagimi da icerir. Femoral artere dogrudan kesi yapilarak
ulasilabilecegdi gibi, giris yerinin tasiyici icin gerekli sheatin boyutuna uygun
hale gelebilmesi icin bir dizi dilatator de kullanilabilir. Sheat torakaabdominal
aortanin govdesine kadar ilerletilir. Aort kapagdi gegilirken standart teknikler
kullanilir. Kapak gegildikten sonra tagiyici sistemin ilerletiimesi sirasinda daha
¢cok destek vermesi igin sert bir tel (stiff wire) LV icerisine kadar yerlesgtirilir.
ilerletme esnasinda bu telin LV igerisindeki pozisyonu korunmalidir, aksi halde

LV'yi perfore edebilir.

Anterograd yaklasimda mevcut olan yaklagim transapikal yaklasimdir. Bu
ydontem igin uygun ekipmana sahip kapak, SAPIEN™ kapaktir. Giris yolu,
apeksin floroskopi vel/veya TTE ile lokalizasyonundan sonra yapilan sol
anteriyor torakotomi ile elde edilir. Operasyon sonrasi agriyl azaltmak igin
yumusak doku ekartorleri, agir metal ekartorlere tercih edilir. Uygun LV
ponskiyonu anatomik apekse gore daha anteriyor ve proksimalden
yapilmahdir. Sol ventrikil apeksini gostermede TEE uygun bir tetkiktir.
Ponksiyon yapilir ve 0.035 inch guidewire ile nativ kapak gegcilir. Bu esnada bir
balon kateter yardimi ile tel yonlendirilebilir. Klavuz tel asendan aortaya
yerlestirildikten sonra bir JR-4 kateter kullanilarak telin desendan aortaya
yerlestiriimesi kolaylastirilabilir. Ardindan klavuz tel, stper stiff wire ile
degistirilir. Taslyict sheat 3-4 cm igeri yerlestirildikten sonra kapak

implantasyonundan 6nce balon aortik valvuloplasti yapilir.

Daha fazla kabul goren yaklasim direk aortik veya transaortik yaklasimdir.
Her iki kapak tipi icin de uygundur. Giris yeri Ust sternotomi veya sag 2. 3.
interkostal araliklardan minimal torakotomi yapilarak saglanir. Saturlar

kapagin en az 5 cm yukarisina asendan aortaya yerlestirilir. Sonrasinda
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benzer tekniklerle nativ kapak wire ile gecilerek valvuloplasti yapilir ve protez
kapak yerlestirilir. Tum yontemlerde aortik valvuloplasti yapilirken ve kapak
acilirken hizli ventrikler pacing yapilir. Bu yaklagsimin avantaji kisa mesafe
icermesi ve operator icin optimal kontrole izin vermesidir. Cerrah igin de
transapikal yaklagsima gore daha konforludur. Bir diger avantaji ise sol anterior
torakotomiye gore daha az agrili bir kesidir. Dezavantaji ise, asendan aorta
manipulasyonu yapildigi igin yaygin aterosklerozu olan hastalarda
embolizasyon riskinin yuksek olmasidir. Yeni jenerasyon tasiyici sistemlerle

bu risk minimale indirilmigtirt!®,

2.2.12. Balon Expandable mi, Self Expandable mi?

Balon expandable ve self expandable kapaklar arasinda énemli farkliliklar
vardir. Balon expandable bir kez genisletildiginde tekrardan daraltilamaz.
Nitinol bazli self expandable kapaklar kismen agilabilir ve kismen geri toplanip
yeniden uygun yere yerlestirilebilir. Bu kapaklarin yeniden yakalanip yeniden
konumlandirilabilmesi malapozisyona bagli komplikasyonlarin azaltilmasinda
onemli avantajlar sunar. Her iki kapakta oversize olacak sekilde
genigletilmelidir, ancak self expandable kapak digerine gbre biraz daha az
genigletildiginde daha iyi calisiyor gibi gdézikmektedir. Her iki kapak icin de,

asiri genisletme kapak disfonksiyonuna ve aort riptiriine neden olabilir?>.

2.2.13. islem Sirasinda Gériintilleme

Cihaz yerlestirme igin, intraprosedirel goruntilemenin temel dayanagi
floroskopi ve anjiografidir. Operatorin istegine gore bunlara ek TEE de
yardimci olarak kullanilabilir. intraoperatif rotasyonel BT su an icin gelistiriime
asamasindadir. Henuz rutin kullanima girmemistir. TEE hem transapikal hem
transfemoral yaklasimda kullanilabilir. Ancak lokal anestezi ile yapilan
transfemoral yaklasimlarda TEE sedasyonla kombine edilmelidir'!6, Gorinta
kalitesi sinirli olmasina ragmen TTE rehberlik etmesi icgin kullanilabilir.
Transozefajial ekokardiyografi yapan personel, intaroperatif TEE, aortik kapak
ve aortik anatomi konusunda egitilmis olmalidir. TAVi esnasinda operatoriin
nelere dikkat etmesi gerektigi hususunda bilgiler verip kapagdin uygun sekilde
yerlestirilmesine yardimci olmahdir''?. intraoperatif TEE, ile ilgili egitim almig

olmalidir. Transotzefajial ekokardiyografi rehberligi yapan kisinin sik sik
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degismesi 6nerilmez. TAVI hastalar yasl, coklu komorbiditeye sahip kirilgan
hastalar oldugundan ¢ok derin anestezi onerilmez. Vakadaki anestezist de

TEE rehberligi edebilir, ancak bu konuda uzman bir kardiyolog tercih edilir.

islem esnasinda 3D TEE gérintileme daha fazla fayda saglayacaktir.

Ancak bu konuda egitim almig uzman Kisiler tarafindan yapiimasi uygundur

-

Sekil 2.13. Optimal yerle§irilmi$ SAPIEN™ protzin 2D TEE gérﬂntUU
(EAE/ASE, kapak hastaliklarinda transkateter girisimde ekokardiyografi kullanim

klavuzu, Europan Heart Journal (2011) 32, 2189-2214) A) Diyastolik uzun aks gériintd, B)

Sistolik kisa aks goériinti, LVOT: left ventricular outflow tract

Sekil 2.14. Asadi yerlestiriimis SAPIEN™ protezin 2D TEE gorintisi
(EAE/ASE, kapak hastaliklarinda transkateter girisimde ekokardiyografi kullanim

klavuzu, Europan Heart Journal (2011) 32, 2189-2214). Protezin strati mitral 6n yapraga
bitisik sekilde gériilmektedir.
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Sekil 2.15. CoreValve® protez implante edilmis bir hastanin 2D (A) ve 3D
(B) TEE goruntuleri. (EAE/ASE, kapak hastaliklarinda transkateter girisimde
ekokardiyografi kullanim klavuzu, Europan Heart Journal (2011) 32, 2189-2214)
Kapagin agagi yerlesimli oldugu ve okla isaretli bélgede mitral 6n yapraga basi géziikiiyor. Bu durum
hastada mitral yetmezlige neden olmaktadir.

2.2.14. Balon Dilatasyon

Kapak implante edilmeden &nce anullus predilate edilebilir. Standart
perkitan balon aortik valvuloplasti teknikleri kullanilir. Sisme esnasinda hizli
ventriktler pacing yapilir. Maksimum sisme aninda aort kdkine kontrast
verilmesi; koroner ostiyum lokalizasyonu, kapakla olan iligkisi, kapak
kalsifikasyon paterni ve bu kalsifikasyonun koroner ostiyum ile olan iligkisi, aort
koku patolojisi vb. konularda bilgi saglayabilir. Balon ¢api genellikle anulisun

boyutuna bagli olarak 20-23 mm arasindadirt8119,

2.2.15. Hizh Ventrikiiler Pacing

Genelde balon expandable kapaklarin implantasyonu esnasinda gerekir.
Amag, ventrikll ejeksiyonunda gecici bir azalma sadglayip implantasyon
esnasinda kapagin migrasyonuna neden olan kuvetleri azaltmaktir. 160-220
atim/dk arasinda bir hizla pace edilmelidir. ideali sistolik basing <70 mmHg
olacak sekilde pacing yapiimasidir. Miktar ve suresini kisa tutmak gerekir;

¢link( bu hasta poplilasyonu ¢ok cabuk dekompanse hale gelebilir®120,

2.2.15.1. Komplikasyonlar ve Yonetim

Hem islemin karmasikligi, hem de hastalarin komorbiditeleri dolayisiyla
komplikasyonlar sikga gorulebilir. Artan tecribe, cihazlar ve tagiyici

sistemlerdeki gelisme sayesinde bu komplikasyonlar her gegen gin
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azalmaktadir. Tablo 2.12.’de TAVI ile ilgili komplikasyonlar ve bunlarin
yonetimi ile ilgili dneriler yer almaktadir. Bu komplikasyonlari yonetmek igin

yeni arag ve teknikler gelistiriimistir ve gelistiriimeye devam etmektedir*?!,

Tablo 2.12. TAVI komplikasyonlari ve yénetimi (Holmes, Jr. et al. JACC Vol.
59, No:13, 2012 Mart 27, 2012:1200-54).

KOMPLIKASYON Klinik durum, hemodinamik durum, ve mevcut
seceneklere gére yénetim secenekleri

Sok, diistik kardiyak v" Inotropik destek, IABP, CPB

output

Koroner ostiyum v" PKG veya CABG

oklizyonu

Andler ruptur v Perikardiyal drenaj, ototransfiizyon, agik

cerrahiye déntlmesi
v' Bagska secenek yoksa takip ve sedasyon

Ventrikller perforasyon v Perikardiyal drenaj, ototransfiizyon, agik
cerrahiye dontlmesi

Paravalviler aort v Implantasyon sonrasi balon dilatasyon

yetmezligi

Santral aort yetmezligi v' Genellikle kendini sinirlar, ancak yumsak bir tel
ve kateter ile yaprakgiklar detayli incelenmelidir

v Ikinci bir cihazin yerlestiriimesi

Kalp blogu v' Pacemaker implantasyonu

Cihaz malapozisyonu v Ortuisecek sekilde 2. bir cihazin yerlestirilmesi

Cihaz embolizasyonu v" Acil endavaskiiler veya cerrahi yaklagim

Atriyal fibrilasyon v" Hiz kontroli, elektriksel veya farmakolojik
kardiyoversiyon

Maijor iskemik inme v' Kateter ile embolektomi

Minor iskemik inme v' Aspirin, antikoaglilasyon

Hemorajik inme v" Antikoaglilasyonun tersine gevrilmesi,
koagulopatinin duzeltiimesi

Majér kanama v" Hemodinamik destek, kan transfiizyonu

Vaskuler v" Acil endovaskiiler tamir veya cerrahi

komplikasyonlar

Akut bébrek yetmezligi v' Destekleyici bakim

v" Optimal sivi durumunu koru

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

2.3. Strain

Strain kelime olarak zorlanma, gerilme, ylUk, basin¢g vb. anlamlarina
gelmektedir. Uygulanan kuvvet sonrasi bir cismin baslangic sekli ve
blytkliagune gore o cisimde meydana gelen deformasyonu, degisikligi ifade

etmektedir. Strain hizi ise bu deformasyonun, degisimin hangi hizla
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gerceklestigini ifade eder. Uzayda tek boyutlu olan bir cisme kuvvet
uygulandiginda o cisim tek yonde uzayabilir veya kisalabilir. Tek boyutlu bir
cismin ornegdin bir ¢izginin sekil ve buyukligu sadece tek bir ydonde deforme
olabilir yani degisebilir. Cisimde meydana gelen bu uzunluk degisimini
tanimlamak igin iki farkh strain kullanilabilir, bunlar Lagrangian ve dogal

(natural) straindir?2.

Lagrangian strain odlguldiginde cisimde meydana gelen tim sekil ve
bayuklik degdisimleri tek bir referans uzunluguna yani baslangi¢ uzunluguna
gOre hesaplanir. Lagrangian strain, asagidaki matematiksel formulle ifade

edilebilirt?2,

Formulde L(t)->cismin kuvvet uygulandiktan sonra

Olgllen  uzunlugunu; Lo—=> cismin  kuvvet

SL(t) = LmL—_LD

0 uygulanmadan once Olgulen uzunlugunu, yani

referans uzunlugunu ifade etmektedir. Formulden anlagilacagi gibi, strain

oran veya yizde olarak raporlanmaktadirt?2,

Lagrangian strain hizi, lagrangian strainin zamana bagli degisimini gosterir

ve asagidaki matematiksel formille ifade edilebilir'??,

Formulde dLg, kuvvet uygulanmasi ile

st _ 1o

SR (1) = =
L0 =— L, dt

cismin uzunlugunda meydana gelen

degisimi; Lo cismin baslangi¢ uzunlugunu;
dt ise birimi saniye olmak tzere kuvvetin uygulandigi sureyi ifade etmektedir.

Formilden gorilebilecegi gibi strain hizi birimi 1/s veya s dir.

Dogal (natural) strain dlc¢llirken ise cisimde meydana gelen sekil ve
blyuklik degisimleri tek bir referans uzunluguna gére hesaplanmaz. Bu strain
tirinde referans vyani baslangic uzunlugu, cisim deforme oldukcga
degismektedir. Dolayisiyla bu strain turu ile cisimde meydana gelen anlik sekil
ve buyUklik degisimleri hesaplanabilir. Dogal (natural) strain hizi, cismin

uzunlugunda meydana gelen anlik degisimin hizini gostermektedir!??,
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Sekil 2.16. Lagrangian ve dogal (“natural”) strainin farkli yonlerinin gosterimi.

Solda Lagrangian strain (S.) grafik ile gdsterilmistir, grafikten de anlasilacagi gibi
degerlendirilen cismin baslangi¢ yani referans uzunlugu kuvvetin uygulandigi stire boyunca
sabit kalmaktadir. Sagda dogal (“natural”) strain (Sn) grafik ile gbsterilmistir, bu strain tiirinde
ise degerlendirilen cismin baglangi¢ yani referans uzunlugu kuvvetin uygulandigi slire
boyunca dedisiklik géstermektedirt?2.

Eger strain Olgumleri icin ekokardiyografik yontem olarak doku Doppler
gorintlleme kullanilacaksa dogal (natural) strain tercih edilmelidir; ¢lnku
doku Doppler goruntileme ile degerlendiriimek istenen cismin veya bdlgenin
baslangi¢ yani referans uzunlugu surekli olarak degiskenlik gostermektedir.
Diger taraftan eger strain olglimleri icin ekokardiyografik yontem olarak iki
boyutlu nokta takip (speckle tracking) yontemi kullanilacaksa Lagrangian
strain tercih edilmelidir; ¢inkli bu durumda degerlendiriimek istenen cismin
veya bolgenin baslangi¢c yani referans uzunlugu surekli olarak degiskenlik

gbstermemekte yani sabit kalmaktadirt?2,

Kardiyak siklus suresince, miyokardiyumda bdlgesel deformasyon
longitudinal, sirkumferensiyal ve radiyal olmak Uzere uU¢ temel ydnde
meydana gelmektedir'?. Ventrikil kasilirken kalp kasi longitudinal ve
sirkumferensiyal yonde kisalirken; radyal yonde uzayip kalinlasmaktadir. Bu
yuzden miyokardiyumda meydana gelen bdlgesel deformasyonun
degerlendiriimesinde kullanilan strainin longitudinal strain, sirkumferensiyal
strain ve radyal strain olmak (zere (g tipi bulunmaktadir?4. Kasilma sirasinda

kalp kasi longitudinal ve sirkumferensiyal yénde kisaldigindan hesaplanan
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strain degeri negatif, radyal yonde uzadigindan hesaplanan strain degeri
pozitif olarak bulunmaktadir'?, Longitudinal strain ve strain hizi apikal dort
bosluk, apikal iki bosluk ve apikal uzun eksen goruntilerde; sirkumferensiyal,

radyal strain ve strain hizi ise parasternal kisa eksen goruntulerde hesaplanir.

A /""f" & CIRC . ,—»-‘_—-—»\\\\‘ CIRC
/;’ }// ‘\\ '\5‘\ wmastc-’tvg ""..‘_.v \ systole
/ \ \ {2 —_ A
f / \ \ ‘,/ '.. ~ \
[ .'{ \‘ \ ¥ ¥ \ \
LONG,.. [} || LoNG i€ 3 A
diastole | & r’ \ systole \ \ / )
. \ \ / |/
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Sekil 2.17. Miyokardiyumda sistol ve diyastol sirasinda meydana gelen

bdlgesel deformasyonlarin sekil ile gosterimi. (A) Longitudinal, (B) Radyal ve
sirkumferensiyal. Miyokardiyumda sistolde meydana gelen deformasyon kalin c¢izgilerle;

diyastolde meydana gelen deformasyon kesikli ¢izgilerle gbésterilmistir. LONG: longitudinal;
RAD: radyal; CIRC: sirkumferensiyal'?

Ayrica sistol sirasinda kalbin bazal kisminda ve apekste bukilme hareketi
g6zlenmektedir. Sistol sirasinda kalbe apeksten bakildiginda kalbin bazal
kisminin saat yonunde; apeksin ise saatin tersi yonde rotasyon yaparak
hareket ettigi gorulur. Diyastol sirasinda ise sistolde gergeklesen bu hareketin

tam tersi meydana gelir. Kalbin sistol ve diyastol sirasindaki bu hareketi
rotasyonel deformasyon olarak bilinmektedir?®.
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Sekil 2.18. Rotasyonel

APEX o . APEX senme
[ ( — " "5' deformasyon. Sistol sirasinda
- kalbe apeksten bakildiginda kalbin
— bazal kisminin saat ybéniinde;
BASE, ... .« BASE, .. apeksin ise saatin tersi yénde

rotasyon yaparak hareket ettigi

goériiliir.  Miyokardiyumda sistolde

meydana gelen deformasyon kalin
cizgilerle; diyastolde meydana gelen

deformasyon kesikli  cizgilerle

gésterilmistirt?>.

Qoo

Sekil 2.19. Longitudinal strain egrisi. P: Pozitif pik sistolik strain, erken sistol

sirasinda zaman zaman goériilebilen bélgesel miyokardiyal gerilmeye bagli olusan pozitif strain
degerini belirtmektedir. S: Pik sistolik strain; ES: Sistol sonu strain; PSS: Pik strain; AVC: Aort

kapaginin kapanmasi*??

Sekil 2.19.’da longitudinal strain egrisi gorulmektedir. Miyokardiyum sistol
sirasinda longitudinal yonde kisaldigindan longitudinal strain negatiftir. Yesil
renkli ¢izgi, aortik kapagin kapanmasini ifade etmektedir, sistolln
sonlandiginin goéstergesidir. Sistol sonu strain, ‘ES’ olarak kisaltiimis ve
sistolin sonlandigi andaki strain degerini ifade etmektedir. Pik strain, ‘PSS’
olarak kisaltilmis ve kardiyak siklus suresi boyunca gorulen en yuksek strain
degerini belirtmektedir. Pik sistolik strain, ‘S’ olarak kisaltiimis ve sistol siresi
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boyunca gorulen en yuksek strain degerini gostermektedir. Longitudinal strain
egrisi; apikal dort bosluk, apikal iki bosluk ve apikal uzun eksen goéruntuler
degerlendirilerek  hesaplanmaktadir.  Sirkumferensiyal strain  edgrisi,
longitudinal strain egrisi gibi negatif bir egridir ve longitudinal strain egrisine
benzemektedir. Sirkumferensiyal strain egrisinin longitudinal strain egrisinden

tek farki parasternal kisa eksen goriintiilerde hesaplanmasidirt??,

Radial Strain (%)

» Anterior-

2 Anterior

21.7

Sekil 2.20. Radyal strain egrisi. Radyal strain egrisi, parasternal kisa eksen gériintiileri
degerlendirilerek hesaplanmaktadir.

Miyokard sistol sirasinda radyal yonde uzadigindan hesaplanan radyal
strain degeri pozitif olarak bulunmaktadir. Sekil 2.20.’de radyal strain egrisi
goérulmektedir. Bu egride de longitudinal strain egrisinde oldugu gibi strain
degerleri aort kapaginin kapanmasina yani sistolin sonlandigi noktaya goére
degerlendirilmektedir. Strain egrisinin solundaki kesikli ¢izgiden yani QRS’in
baslangicindan aort kapagdi kapanmasina kadar gegen sure sistolu
gOstermektedir. Sistol sonu strain, sistoliin sonlandigi yani aort kapaginin
kapandigi andaki strain degerini; pik strain, kardiyak siklus suresi boyunca
goérulen en yuksek strain degerini; pik sistolik strain, sistol suresi boyunca
gorilen en yuksek strain degerini ifade etmektedir. Radyal strain egrisi,

parasternal kisa eksen goruntileri degerlendirilerek hesaplanmaktadir?2,
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Strain  goruntuleme, miyokard fonksiyonlarinin bdlgesel olarak
degerlendiriimesine olanak saglar. ilk defa doku Doppler gériintiileme ile elde
edilen velosite verilerinin bilgisayar ortaminda program yardimi ile strain
hizina ve straine donusturilmesi ile kullanilmaya baslanmigtir. Daha sonra
teknolojideki gelismeler neticesinde strain, bilgisayar ortaminda nokta takip

(speckle tracking) yontemi ile hesaplanmaya baglanmistirt?’,

2.3.1 Doku Doppler Goruntiuleme ile Strain Analizi

Strain, ilk olarak doku Doppler goéruntuleme ile elde edilen velosite
verilerinin kullaniimasiyla hesaplanmistir. Elde edilen veriler hiz ile ilgili
oldugundan bu verilerden Once strain hizi hesaplanmig, ardindan strain hizi

kullanilarak strain degderi elde edilmigtir'?’,

Sekil 2.21. Doku Doppler gértuntileme ile strain analizi

Strain Rate = V‘;_—Vz

Formiilde, V1 bir noktadaki
anlik miyokardiyal velositeyi; V2
ikinci  bir  noktadaki  anlik
miyokardiyal velositeyi; L ise bu
iki nokta arasindaki uzakhgi ifade
etmektedir. Genellikle bu iki nokta

arasindaki uzaklik 10 mm olarak

belirlenmektedirt?’.

Doku Doppler goéruntileme ile miyokardiyumun hareketi, incelenen
miyokard bolgesinin transdusere gore yer degdistirmesi yani yaklasip
uzaklagsmasi baz alinarak degerlendirilir. Bu yontemle miyokardiyal velositeler
hesaplanabilir. Fakat bu yontemde incelenen miyokard bolgesinin hareketi
transdlisere gore degerlendirildiginden, incelenen miyokard bdlgesi
hareketsiz bile olsa kalbin rotasyonuna veya komgsu miyokardiyal
segmentlerin hareketi ile olusan tethering (cekme) etkisine bagli olarak
transdUsere gore yer degistirebilmektedir. Bu durum aslinda hareketsiz olan
miyokardiyal segmentin hareketli olarak algilanmasina ve hareketsiz olan
miyokardiyal segmentte miyokardiyal velosite hesaplanmasina neden
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olmaktadir. Miyokardiyal velositelerin doku Doppler goruntuleme yontemi ile
hesaplanmasi bu tip kisitliliklara neden olur. Doku Doppler goruntileme ile
strain ve strain hizi hesaplanirken kullanilan miyokardiyal velosite verileri, bu
tip kisithliklar olan bir yontemle elde edildiginden bu durumun strain ve strain

hizi hesaplamalarini etkilemesi olasidirt?2,

Doku Doppler goruntileme ile strain hizi, komsu miyokardiyal segment
velositelerinin  birbirinden farkinin, miyokardiyal segmentler arasindaki
uzakhga bolunmesi ile elde edilir. Komsu miyokardiyal segment velositelerinin
olcumu ve birbiri ile kargilagtiriimasi tetkik sirasinda meydana gelen sinyal
gurdltisine oldukga hassastir. Sinyal gurultisu nedeni ile miyokardiyal
velosite dlcimiunde hatalar olusabilmekte, bu durum da strain hizi analizini
etkilemektedir. Sinyal gUrultisind azaltmak ig¢in komsu miyokardiyal
segmentler arasindaki uzaklik arttirilabilir. Miyokardiyal segment velosite
verilerinin optimal bir sekilde elde edilebilmesi agisindan reverberasyon, drop
out gibi artefaktlar en az indirilmeli, uygun frame hizinda goéruntuler bilgisayar

ortaminda analiz yapilmak lizere kaydedilmelidir?,

Doku Doppler goéruntuleme ile strain ve strain hizi hesaplanirken
miyokardin hareketi ultrason dalgasi ile paralel olmalidir. Bu ylzden bu
yontemle strain ve strain hizi hesaplanirken ultrason dalgasi ile miyokard
arasindaki acinin en az oldugu apikal dort bogluk veya iki bosluk goruntuleri

tercih edilir, boylelikle longitudinal strain ve strain hizi hesaplanmis olur'?’,

Doku Doppler ile elde edilen tum veriler miyokardin hareketi ile ultrason
dalgasi arasindaki aciya bagh olarak degismektedir. Doku Doppler
goruntuleme ile strain ve strain hizi hesaplarken en dogru verileri elde
edebilmek icin miyokard hareketi ile ultrason dalgasi birbirine paralel
olmalidir. Bunu saglamak igin miyokard hareketi ile ultrason dalgasinin
birbirine paralel olmadigi bolgelerde miyokard hareketi ile ultrason dalgasi
arasindaki acglyr duzelten programlar gelistiriimigtir. Fakat gelistirilen
programlara ragmen miyokard hareketi ile ultrason dalgasi arasindaki agi 90°
ye vyaklastiginda miyokard hareketinin degerlendiriimesi mumkun
olmamaktadir. Literaturde doku Doppler goruntuleme ile strain ve strain
hizinin hesaplandigi ¢gogu ¢alismada ultrason dalgasi ile miyokard arasindaki
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acinin en az oldugu apikal dort bosluk veya iki bogluktan elde edilen
goruntuler kullanilmigtir ve bu ylizden sadece longitudinal strain ve strain hizi

hesaplanabilmistir?’.

Doku Doppler goruntuleme ile strain ve strain hizi analizinin diger bir
kisithligi, miyokardiyal deformasyonun yalnizca ultrason demeti yonunde olan
kisminin oOlgulmesidir. Buna kargilik miyokardiyum U¢ boyutlu bir cisim
oldugundan miyokardiyal deformasyon es zamanli olarak U¢ ayri duzlemde

gerceklesmektedirt?,

Doku Doppler goruntuleme ile strain ve strain hizi analizi i¢in kullanilacak
gorintulerin  kaydedilmesi zaman gerektiren bir suregtir. Analiz igin
kullanilacak goruntilerin optimal kaydedilmesi icin bilinmesi gereken teknik
detaylar, bu suUrecin daha da uzamasina neden olmaktadir. Ayrica bu
yontemle strain ve strain hizi analizi énemli oranda bilgi ve deneyim
gerektirmektedir. Bu durum miyokard fonksiyonlarinin degerlendiriimesinde
bu yontemin glnlik pratikte rutin  olarak neden kullaniimadigini
aciklamaktadir. Batin bu durumlar dikkate alindiginda doku Doppler
gorlintlleme ile yapilan strain ve strain hizi analizi sonuglarinin, yapan kiginin
bilgi ve deneyimine, kaydedilen goruntilerin optimal olup olmamasina bagdli
oldugu aciktir. Tum bu konular bu yontemin tekrarlanabilirligini etkilemekte ve
ayni goruntulerin farkli kigilerce analizi sonrasi %10 ile %15 arasinda dedisen
oranlarda birbirinden farkli sonuglarin hesaplanmasina neden olmaktadir?°.
Fakat bahsedilen bu kisithliklara ragmen doku Doppler goruntileme ile strain
ve strain hizi analizi, manyetik rezonans goruntileme ve sonomikrometre
yontemleri ile yapilan deformasyon analizleri ile kargilastiriimis ve gecerliligi

dogrulanmigtirt30.131,

2.3.2. Nokta Takip (Speckle Tracking) Yontemi ile Strain Analizi

Strain analizi, ilk olarak doku Doppler gértntileme ile elde edilen velosite
verilerinin kullaniimasiyla yapilmistir. Daha sonra teknolojideki gelismeler
neticesinde strain, bilgisayar ortaminda nokta takip (“speckle tracking”)
yontemi ile hesaplanmaya baslanmistir. Nokta takip (“speckle tracking”)
yontemi ile strain analizi, rutin konvansiyonel ekokardiyografik goruntilerin

bilgisayar programinda degerlendirilmesi ile yapilir. Rutin konvansiyonel
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ekokardiyografik goruntulerde miyokardiyumdaki her noktanin o noktaya 6zgu
bir renk paterni bulunmaktadir. Once bilgisayar programi yardimi ile strain
analizinin yapilacagr miyokardiyum bodlgesi segilir. Sonrasinda, segilen
miyokardiyumdaki her noktanin renk paterni farkhh oldugundan bu renk
paternlerine ait pikseller, miyokardiyumun kasilma veya gevseme hareketi
boyunca bilgisayar programi yardimi ile takip edilir. Dolayisiyla
miyokardiyumun tum hareketi boyunca, strain analizinin yapilmak istendigi
miyokardiyum bdlgesindeki herbir noktanin hareketi bilgisayar programi
yardimi ile kaydedilmis olur. Boylelikle strain analizi yapilmak istenen
miyokardiyum bolgesinin, bilgisayar programi ile miyokard hareketi
baslamadan dnceki uzunlugu ve bittikten sonraki uzunlugu saptanarak strain

ve strain hizi hesaplanabilir'2,

Doku Doppler goruntileme ile strain analizi, miyokard hareketi ile ultrason
dalgasi arasindaki aginin artisindan etkilendiginden bu yontem ile sadece
longitudinal strain ve strain hizi hesaplanabilmektedir. Speckle tracking
yontemi ile strain analizi, miyokard hareketi ile ultrason dalgasi arasindaki
acinin artisindan etkilenmemektedir. Bu yontem ile longitudinal strain ve
strain hizi yaninda sirkumferensiyal strain, radyal strain ve strain hizi da

hesaplanabilmektedirt32,

Doku Doppler goéruntileme yontemi ile strain ve strain hiz
hesaplanmasinda kullanilan miyokardiyal velosite olgumu, nokta takip
(“speckle tracking”) yontemi ile strain hesaplanirken kullaniimamaktadir.
Sinyal gurultistinin miyokardiyal velositelerin 6lgiminde hatalara yol agarak
doku Doppler goruntileme ydntemi ile strain analizi sonuglarini etkiledigi
bilinmektedir. Nokta takip (“speckle tracking”) yontemi ile strain hesaplanirken
miyokardiyal velosite dlcimu kullaniilmadigindan bu yontem ile strain analizi,
miyokardiyal velosite olcumunde hatalara yol agan sinyal gurultusinden

etkilenmemektedir.129

Doku Doppler goruntileme ile strain ve strain hizi analizi miyokardiyal
deformasyonun vyalnizca ultrason demeti yo6ninde olan kismini
degerlendirmektedir. Yapilan degerlendirmeler tek boyutludur. Buna karsilik,

speckle tracking yontemi ile strain analizi, iki boyutlu rutin konvansiyonel
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ekokardiyografik goruntalerin degerlendirilmesiyle yapildigindan
deformasyon analizi agisindan degerlendirilecek miyokardiyumun hareketi, iki
dizlem boyunca takip edilebilir. Yani bu yontemle yapilan degerlendirmeler
iki boyutludur. Bu yontemle miyokardiyumun hareketi, incelenen miyokardiyal
segmente 0zgu renk paternlerine ait pikseller yardimi ile takip edilmektedir.
Dolayisiyla doku Doppler gorunttleme ile yapilan strain ve strain hizi analizi
aksine miyokardiyal hareket, incelenen miyokard bdlgesinin transdisere gore
yer degistirmesi baz alinarak degerlendirimemektedir. “Speckle tracking”
yontemi ile miyokardiyal hareket transdusere gore yer degistirme baz alinarak
degerlendiriimediginden bu yontemle miyokardiyal hareketin
degerlendiriimesi miyokard ile wultrason dalgasi arasindaki acgidan

etkilenmemektedir?®,

Doku Doppler goéruntuleme yontemi ile strain ve strain hizi
hesaplanmasinda kullanilan miyokardiyal velosite 6lgimu, “speckle tracking”
yontemi ile strain hesaplanirken kullaniimamaktadir. Sinyal guraltisunin
miyokardiyal velositelerin dlguminde hatalara yol agarak doku Doppler
gorintlleme yodntemi ile strain analizi sonuglarini etkiledigi bilinmektedir.
“Speckle tracking” yontemi ile strain hesaplanirken miyokardiyal velosite
Olgumu kullaniimadigindan bu yontem ile strain analizi, miyokardiyal velosite

6lciimiinde hatalara yol agan sinyal gurltisiinden etkilenmemektedir®?°,

Speckle tracking yontemi ile strain analizi yapilabilmesi igin analizin
yapilacagi iki boyutlu ekokardiyografik goruntllerin yeterli kalitede olmasi
gerekmektedir. Bu ydontemle analizin yapilacagi iki boyutlu ekokardiyografik
gérintiiler uygun frame hizinda kaydedilmelidir. iki boyutlu ekokardiyografik
gorlintllerde “speckle tracking” yontemi ile strain analizi yapilabilmesi igin
uygun frame hizi saniyede 60 ile 80 frame aralijinda olmalidir. Doku Doppler
géruntuleme yontemi ile strain ve strain hizi hesaplanmasinda kullanilan
ekokardiyografik goérintuler icin optimal frame hizi, “speckle tracking”
yontemine gore daha yuksektir. “Speckle tracking” yontemi ile strain analizi
icin gereken optimal frame hizinin géreceli olarak daha disik olmasi, 6zellikle
tasikardik hastalarda strain analizinde sorun yaratmaktadir. Tasikardik

hastalarda bu yontemle strain analizi yapildiginda kaydedilen goruntulerin
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frame hizinin goreceli olarak dusuk olmasindan dolayr miyokard hareketi
uygun bir sekilde takip edilememektedir. Bu durum da sonuglarin dogrulugunu
etkilemektedir?°,

“Speckle tracking” yontemi ile strain analizi, doku Doppler goéruntileme ile
yapilan strain analizi ile kargilastirildiginda daha basit ve daha az zaman alan
bir yéntemdir. Ozellikle analiz igin kullanilacak géruntilerin  optimal
kaydedilmesi, doku Doppler gorintlleme ile yapilan strain analizinde oldugu
gibi karmagik teknik detaylarin kullaniimasini gerektirmemektedir. Bu nedenle
goruntuler daha kisa surede kaydedilebilmektedir. Ayrica nokta takip “speckle
tracking” yontemi ile strain analizinde miyokard hareketinin bilgisayar
programi ile takip edilmesi, bu analiz yontemi ile yeterli deneyimi olmayan
kisiler agisindan kullanim kolayligi saglamakta ve yapilan ol¢gimlerin

kullanicilar arasinda bilgi ve deneyime bagli farkliligi azaltmaktadir!?.

“Speckle tracking” yontemi ile strain analizi, doku Doppler gorintileme ile
yapilan analize goére tekrarlanabilirligi daha iyidir. “Speckle tracking” yontemi
ile strain analizinin gdzlemciler arasi degiskenliginin yapilan ¢calismalarda %7
ile %11.8 arasinda degistigi saptanmistir'33, Yapilan bir galismada nokta takip
yontemi ile strain analizinin gbzlemciler arasi degiskenliginin doku Doppler
goruntuleme ile yapilan analize gore daha duguk oldugu bulunmustur; ayrica
ayni ¢alismada nokta takip yontemi ile yapilan analiz siresinin doku Doppler

goriintileme ile yapilan analize gore daha kisa slrdigu tespit edilmistir34.

Doku Doppler géruntileme ile yapilan strain analizi ile kargilastirildiginda,
nokta takip yéntemi ile yapilan strain analizinin birgok avantaji vardir. Bu
avantajli yonlerden en onemlisi bu yontemin, miyokard hareketi ile ultrason
dalgasi arasindaki agidan etkilenmemesidir. Bu yuzden bu yontemle apikal
segmentlerde daha dogru strain analizi yapilabilmekte; sirkumferensiyal ve

radyal strain ve strain hizi da hesaplanabilmektedir.

2.3.3. Strain ve Strain Hizinin Kardiyak Patolojilerde Kullanimi
Son yillarda deformasyon analizi ile ilgili birgok calisma yayinlanmis ve bu
yontemin miyokard kontraktil fonksiyonlarini degerlendirmede diger

ekokardiyografik yontemlere olan Ustunlugu gosterilmistir. Yapilan bu
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calismalar sonucunda deformasyon analizi yani strain ve strain hizi 6lguma,
klinik pratikte birgok alanda kullaniimaya baglanmigtir. Strain ve strain hizi
Olcimu, bodlgesel miyokard fonksiyonlarini degerlendirmede 6nemli bilgiler
verdiginden dolayi, koroner arter hastalarinda dobutamin stres
ekokardiyografi ile iskemi varliginin kantitatif olarak tespitinde kullaniimaya
baslanmis ve bu alanda kullanimi giderek yayginlasmaktadir. Koroner arter
hastalarinda dobutamin stres ekokardiyografi ile iskemi varligi, dobutamin ile
kalbin is yuku artirlmadan 6nce ve artirildiktan sonra miyokardiyal duvar
hareketlerinin gorsel olarak degerlendiriimesi ile tespit edilir. Bu yontem bu
nedenden oOturu kalitatif bir yontemdir. Dobutamin stres ekokardiyografide
strain ve strain hizi 6lcumu ile miyokardiyal duvar hareketleri kantitatif olarak

degerlendirilebilir ve iskemi varligi objektif olarak tespit edilebilir.

Bu yontemle iskemi indUklendiginde miyokardiyumda longitudinal ve
radiyal strain ve strain hizinda azalma ve postsistolik kisalma meydana gelir.
Bu sekilde dobutamin stres ekokardiyografide strain ve strain hizi dlgimu ile,
iskemi varligi kantitatif olarak belgelenmis olmaktadir. Ayrica strain ve strain
hizi 6l¢imu, koroner arter hastalarinda dobutamin stres ekokardiyografi ile
miyokardiyal canlilik degerlendirmesinde de kullaniimaktadir. Dobutamin
sonrasi strain hizi ve strain degerlerinde artig, miyokardiyumda canli doku

varhiginin bir gostergesi olarak kabul edilmektedir'35:136,

Kardiyak yan etkileri olan antineoplastik tedavi alan kanser hastalarinda
sol ventrikll fonksiyonlarinda bozulmanin erken tespiti 6nem tasimaktadir.
Kardiyotoksik ila¢ kullanan kanser hastalarinin kardiyak yan etkiler agisindan
takibi ekokardiyografi ile yapilmaktadir. Bu hastalarda kardiyak yan etkiler
konvansiyonel ekokardiyografi parametreleri ile strain ve strain hizi analizine
gbre daha ge¢ doénemde tespit edilmektedir. Hastalarda ejeksiyon
fraksiyonunda degisiklik olmadan strain ve strain hizinda kardiyotoksik etkiye
bagli olarak dugus saptanabilmekte ve antineoplastik tedaviye ara verilmesi
sonrasi strain ve strain hizi degerlerinin tekrar normale doéndugu
izlenmektedir. Dolayisiyla kardiyotoksik ilaglarla tedavi edilen kanser
hastalarinda strain ve strain hizi 6lgimu ile sol ventrikll fonksiyonlarindaki

bozulma erken donemde tespit edilebilmektedir®’.
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Strain ve strain hizi 6lgiminden, kardiyak transplantasyon yapilmig
hastalarda  takipte  akut rejeksiyon  gelisiminin  saptanmasinda
yararlaniimaktadir. Akut rejeksiyon gelisimi, transplantasyon sonrasi
hesaplanan ilk strain ve strain hizi degerleri ile kargilastirma yapilarak
anlasiimaktadir. Transplantasyon sonrasi takiplerde strain ve strain hizi
degerlerinde ilk dlgimlere gore dususun saptanmasi akut rejeksiyonun bir
gOstergesidir. Kardiyak transplantasyon hastalarinda akut rejeksiyon geligimi
sonrasi longitudinal, radyal ve sirkumferensiyal strain ve strain hizlarinda ciddi

disis izlenmektedir'3e,

Strain ve strain hizi analizi ile intraventrikiler dissenkroni tespit edilerek
kardiyak resenkronizasyon tedavisinden yarar gorecek uygun hastalar
secilebilir. Ayrica kardiyak resenkronizasyon tedavisinin etkinligi strain ve

strain hizi analizi ile degerlendirilebilirt?°.

Sag ventrikllin kompleks geometrik yapisi, sag ventrikul fonksiyonlarinin
degerlendiriimesinde sorunlarla karsilasiimasina neden olmaktadir. Sag
ventrikilin etkilendigi bircok hastalikta sag ventrikil fonksiyonlarinin
degerlendiriimesi 6nem tasimaktadir’®. Strain ve strain hizi analizi, farkl
etyolojilere baglh sag ventrikilin etkilendigi birgcok hastalikta ve pulmoner
hipertansiyonda sag ventrikll fonksiyonlarinin degerlendiriimesi agisindan
yararli bir yontemdir!?®. Sag ventrikil serbest duvarinda Olglilen strain
degerinin radyonuklid ventrikilografi ile degerlendirilen sag ventrikdl
ejeksiyon fraksiyonu ile korelasyonun iyi oldugu gdsterilmistir. Sag ventrikl
serbest duvarinin bazal kismindan dlgtlen pik sistolik strain degerinin %25’in
Uzerinde olmasi %81 sensitivite ve %82 spesifite ile sag ventrikll ejeksiyon

fraksiyonun %50’nin Gzerinde oldugunu gostermektedir3e.

Strain ve strain hizi analizi ile gesitli hastaliklarda kardiyak tutulum erken
dénemde saptanabilmektedir?®. Semptomu olmayan skleroderma, diabetes
mellitus ve amiloidoz hastalarinda strain ve strain hizi analizi ile kardiyak
tutulumun erken donemde tespit edilebildigi yapilan ¢alismalarla
gosterilmistir3®-141, Bu hastaliklarda strain ve strain hizi degerlendiriimesi ile
subklinik kardiyak tutulumun tanisi daha yuksek duyarliik oranlariyla
konabilmistir’®8. Dolayisiyla strain ve strain hizi analizi, subklinik kardiyak
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tutulumun tanisinin erken donemde konulabilmesini saglayan faydali bir

yontemdir.

Gunluk klinik pratikte, ciddi AD’si olan hastalarda bolgesel ve global LV
sistolik fonksiyonlari degerlendirmek dnemlidir. AD’li hastalarda miyokardiyal
fonksiyonlardaki subklinik anormallikler geleneksel yontemlerle
degerlendirilmis korunmus bir EF’ye ragmen, semptomlarin baslangicindan
once ortaya cikabilir'4142, Siddetli AD’de LV hipertrofisine sekonder olarak
miyokardda ekstraselliler matriks artigi izlenir, bu ekstrasellller matriksin
yeniden sekillenmesi (remodeling) sonucunda miyokardiyal deformasyon
geligir. Deformasyon neticesinde bdlgesel miyokardiyal azalma baslar ve en

sonuda EF’de dusls izlenir'#3,

Ciddi AD’si olan ylUksek cerrahi riske sahip veya inoperable kabul edilen
hastalarda TAVI giincel ve sonuglari agisindan basarili bir tedavi yontemi
haline gelmistir®®144145 Bu tedavi seklinin sagkalimda ve semptomlarda
iyilesme sagladi§i 6nemli calismalarla gosterilmistir!, ancak transaortik
basingtaki disls sonucunda LV global ve bolgesel sistolik fonksiyonlarindaki
degisiklikler hentz net olarak bilinmemektedir. GUnimize kadar LV
fonksiyonlarini degerlendirmek igin 2D/3D ekokardiyografik biplan Simpson
metodu o6nerilmekteydi. Strain ve strain analizi tekniklerinin geligtiriimesi ile

artik LV fonksiyonlari daha hassas sekilde dederlendirilebilmektedir.

Strain ve strain analizi teknikleriyle, ciddi AD nedeniyle TAVi yapilan
hastalarda erken donem bolgesel ve global LV fonksiyon degisiklikleri objektif
olarak saptanabilmektedir. Konvansiyonel tekniklerle bu pek mumkun

olamamaktadir ve sonuglar genelde subjektiftir'46.
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3. GEREG ve YONTEM

3.1. Galisma Orneklemi

Calismaya gerekli endikasyonlar konularak 01.01.2016-31.12.2017
tarihleri arasinda Hacettepe Universitesi Kardiyoloji Anabilim Dalinda TAVi
yapilmis olan 72 hasta izlenmigtir. 11 tanesinde kronik AF mevcuttu, 9
tanesine islem oncesi PKG yapildi (5 tanesinin kronik AF’si mevcuttu), 7 hasta
ise kontrole gelmedi. Sonug olarak toplamda 50 hasta ¢alismaya dahil edildi.
Caligmaya dahil edilen hasta grubunun tamaminda ciddi AD tanisi mevcut
olup, kardiyoloji-toraks ve kalp damar cerrahisi konseyinde TAVi karari
alinmistir. Calisma %52’si (n=26) kadin, %48’i (n=24) erkek toplam 50 hasta
ile gergeklestirilmistir. Hastalarin yaslarn 38 ile 100 yil arasinda degismekte
olup ortalama 75.30+12.26 yildir.

3.2. Hastalarin Se¢imi ve Galigma Verilerinin Toplanmasi

Her hasta medikal oyku ve fizik muayene ile degerlendirildi. Butin
hastalar, yas, cinsiyet, KAH dykusu, diyabet, hiperlipidemi, hipertansiyon,
diger eslik eden hastaliklar ve kullandigi ilaglar yoninden sorgulandi ve bu
bilgiler kaydedildi. Aort darligi olan ve TAVI planlanan hastalarin yatigindaki
mevcut laboratuvar bulgulari hastanenin mevcut otomasyon sisteminden elde
edilerek kaydedildi.

Her hastaya, TAVi éncesi bélimimiizde mevcut olan ekokardiyografi
(Vivid™ E9 with XDclear™, General Electric Medical Systems, Horten,
Norveg) cihazi ile islem 6ncesi bazal ekokardiyografi yapildi. 2D speckle
tracking strain analizi icin U¢ standart apikal pencereden (dort bosluk, iki
bosluk ve uzun eksen) sine goruntiler ham data formatinda kaydedilmis
(Vivid™ E9 with XDclear™, General Electric Medical Systems, Horten,
Norveg) ve cevrimdigi olarak “Otomatik Fonksiyon Gorlntileme” 6zelligi
kullanilarak analiz edilmistir (EchoPAC™ BT13, General Electric Medical
Systems, Horten, Norveg). Ug diizlemden (apikal dért bosluk, apikal iki bosluk,
apikal uzun eksen) elde edilen longitudinal strain degerlerinin ortalamasi, 17
segmentli LV modelinde her bir hasta icin tek bir bull’'s-eye grafiginde
sunulmustur. Ekokardiyografi bulgular 1l.ay ve 6.ay ekokardiyografileri ile
karsilastirmak Gzere islem oncesi ekokardiyografi bulgular olarak kaydedildi.
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Hastalarin 1.ay ve 6.ay kontrollerinde rutin tetkikleri ve ekokardiyografileri
yapildi. Calisma siiresi boyunca bolimimizde TAVI yapilan hastalardan
strain analizi igin yeterli goruntu kalitesi olan 50 hasta g¢alismaya dahil edildi.
Hastalarin labarotuvar bulgulari ve eko bulgulari iglem 6ncesi, 1.ay ve 6.ay
olmak Uzere kaydedildi. Aort darli§i, TAVi yapilarak giderildikten sonra LV
global longitudinal strain (GLS) degerlerinde meydana gelen degisimi
incelemek amaciyla kaydedilen bu goéruntulerden analiz yapilarak LV GLS
degerleri hesaplandi. islem sonrasi hastalarin strain degerlerinde diizelme
olup olmadigi karsilastirildi. Hastalarin strain duzelme duzeylerinin bazal
karakteristiklerle (yas, cinsiyet, PHT varligi, mitral yetmezlik) olan iligkisi
incelendi. Konvansiyonel yontemlerle (Biplan Simpson, M-Mode) LV sistolik
fonksiyonlarinda anlamli  duzleme olup olmadidi  dederlendirildi.
Konvansiyonel yontemlerle anlamli LV sistolik fonksiyonlarinda duzelme
olmayan hastalarin global longitudinal strain ve strain hizi degerlerinde

dizelme olup olmadigi incelendi.

islem 6ncesi yapilan koroner anjiografi veya koroner BT anjiografi
sonucunda PKG karari alinan ve revaskularizasyon yapilan hastalar, strain
degerlerinde degisiklige neden olabilecegi icin bu hastalar calisma disi

birakilmistir.

Hastalarin islem oncesi yatislarinda, 1.ay ve 6.ay kontrollerinde rutin olarak
istenen serum BNP diizeyleri karsilastirildi. TAVi sonrasi aort kapak
gradyentinde ve dolayisiyla ardylkte azalma olacagi igin BNP dizeylerinin de
bu durumla korele olarak duslUp dusmeyecegi degerlendirilmek amaciyla
karsilastirildi. Bu degerlerdeki degisimlerin bazal karakteristikler ile olan iligkisi

incelendi.

Yine hastalarimiza, hastaliga 6zgu saglik durumunun 6lgima icin standart
kabul edilen “Kansas City Cardiomyopathy Questionnaire” (KCCQ-12) anketi
yatiglarinda, islem sonrasi 1.ay ve 6.ay kontrollerinde yapildi. Bu anket
hastalarin yasam kalitesini belirlemeye yonelik; semptom durumu, semptom
yukl, semptom stabilitesi, fiziksel sinirlilik, sosyal sinirlilik, yasam kalitesi, 6z
bakim olmak Uzere 7 farkli alan, toplamda 23 sorudan olusan bir ankettir4’.
KCCQ-12 anketi hem akut hem de kronik kalp yetmezliginde semptomatik
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iyilesmenin degerlendiriimesinde kullanilabilen bir ankettir. O ile 100 puan
arasinda degismektedir. “100” puan en iyi yasam kalitesine sahip olarak kabul
edilirken, “0” puan en kotu yasam kalitesi ve en semptomatik hasta grubu
olarak kabul edilir. Bu anket sonucunda elde edilen veriler islemin hastalarda
semptomatik duzelme saglaylp saglamadigini degerlendirmek Uzere
kaydedildi. 0. 1. ve 6.ayda yapilan bu anketler igslem sonucu semptomatik
dizelmenin var olup olmadigini belirlemek amaciyla kargilastirildi. Hastalarin

semptomatik dizelmelerinin bazal karakteristiklerle olan iligkisi incelendi.

Hastalarin yapilan ekokardiyografileri sonucunda LV geometrileri, LVM (sol
ventrikl kitle) ve LVMI (sol ventrikil kitle indeksi) hesapanarak degerlendirildi.
islem odncesi ve islem sonrasi LVM ve LVMi degisimleri ve LV
geometrilerindeki degdisimler icelendi. Hastalarin LAV (sol atriyal volum ve
LAVI (sol atriyal voliim indeksi) hesaplanarak islem sonrasi izlemde meydana

gelen degisimleri incelendi.

3.2.1 AD Olan ve TAVI Yapilan Hastalarin Klinik ve Laboratuvar
Ozelliklerinin belirlenmesi

Hastalarin yati

sinda detayli éyka ve fizik muayeneleri yapildi. Komorbid hastaliklari
detayli olarak belirlendi. Calisma igin kullanilacak labaratuvar degerleri
kaydedildi. Her hastaya semptom durumunu degerlendirmek amaciyla, islem

oncesi, 1.ay ve 6.ay kontrollerde KCCQ-12 anketi yapildi.

Hastalarin bazal karakteristikleri alinan o0Oykulerden ve hastanemiz

otomasyon sisteminden derlendi.

3.2.2. Ekokardiyografi
Ciddi semptomatik AD olan, kardiyoloji-toraks ve kalp damar cerrahisi
konseyinde TAVI karari alinmis ve bunun icin servisimize yatan hastalara

islem glntinden dnce ekokardiyografi yapildi.

Ekokardiyografik inceleme, sol lateral pozisyonda, “Vivid™ E9 with
XDclear™, General Electric Medical Systems, Horten, Norveg”
ekokardiyografi cihazinin 2D probu kullanilarak parasternal uzun eksen,

parasternal kisa eksen, apikal uzun eksen, apikal iki bosluk, apikal dort
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bosluk, apikal bes bogluk goruntulerden yapildi. Hastalara sirasiyla M-Mode
ekokardiyografik, 2D ekokardiyografik, PW Doppler, CW Doppler, renkli
Doppler ekokardiyografik degerlendiriimeler yapildi.

3.2.3. iki boyutlu Ekokardiyografik Olgiimler

3.2.3.1. Sol Ventrikiil Olgiimleri

Parasternal uzun aks duzlemde sol ventrikul, sol atriyum ve aortik kapagin
net olarak izlendigi goruntide; ventrikilin uzun aksina dik sekilde mitral
kordal seviyede M-Mode ile sol ventrikul diyastol sonu ¢apl, sol ventrikul sistol
sonu ¢apl, interventrikller septum kalinligi, arka duvar kalinhgi kaydedildi ve
bu olgimlerden yararlanilarak ejeksiyon fraksiyonu ve fraksiyonel kisalma
hesaplandi. Yine parasternal uzun aksta aort kapak ve sol atriyum Gzerinden

alinan M-Mode kayitlarindan aortik andler ¢ap, ve sol atriyum ¢api dl¢ulda.

@I
LVEF MOD A4C 41 %
SV MOD A4C 64 mi
2 LVLs A4C 7.2 cm|
LVESV MOD A4C 93 mi
1 LVLd A4C 8.1 cm|

LVEDV MOD A4C 157 ml

Sekil 3.1. Biplan Simpson metodu kullanilarak LVEF hesaplanmasi

Aortik kapak morfolojisi ve kasp sayisl, parasternal kisa eksenden ve uzun
eksenden degerlendirildi. Parasternal uzun eksen, parasternal kisa eksen,
apikal uzun eksen ve apikal bes bosluktan aortik kapak kalsifikasyonu ve
yerlesimi degerlendirildi. Ekokardiyografi bulgulari BT inceleme bulgulari ile

karsilagtirmali olarak degerlendirildi.
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Sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu parasternal uzun eksen ve parasternal
kisa eksen goruntulerden faydalanilarak; M-Mode, apikal 4 bogluk ve apikal 2

bosluk goruntuler kullanilarak biplan Simpson metodu ile dlguldu.

3.2.4. Konvansiyonel Doppler Ekokardiyagrafik Olgiimleri

3.2.4.1. Aortik Kapak Sistolik ve Ortalama Gradyentlerin Olgiilmesi

Aortik gradyent, apikal 5 bogslukta kalsifiye aort kapaginin sol ventrikule
bakan bolimune CW Doppler ekokardiyografi ornek volumiu konularak
olglldi. Aortik darhgin ciddiyeti “Modifiye Bernoulli Denklemi” (AP=4v?)

kullanilarak elde edilen sistolik ve ortalama gradyentlere gore belirlendi.

1 AV Vmax 445 mis
AV Vmean 3.22 mis
AV maxPG 79.08 mmHg
AV meanPG 47.43 mmHg
AV VTI 109.8 cm
AV Env.Ti 341 ms
HR 176 BPMWM

i ".
POy

Sekil 3.2. Doppler ekokardiyofi kullanilarak aortadaki ortalama ve sistolik

gradyentlerin hesaplanmasi

Ekokardiyografiler ayni operator tarafindan ayni cihaz ile yapildi. Aortik

kapak alani (AVA), sureklilik denklemi kullanilarak elde edildi.

LVOT y0n X LVOTyr,

AVA =
AVyry

AV= Aort kapagi akim hizi, LVOT= sol ventrikiiler ¢ikis yolu, VTI= hiz-zaman integrali

Sol ventrikll ¢ikis yolu capi parasternal uzun eksen goruntiden olgulda.
LVOTvr, apikal 5 bogluktan LVOT’a PW Doppler konularak elde edilen hiz-

zaman egrisinin integrali alinarak hesaplandi.
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AVA Vmax 0.5 cm2

AVA (VTI) 0.5 cm2 x .

AV Vmax 4.15 m’s. 5 N
AV Vmean 319 mis -

AV maxPG 68.78 mmHg

AV meanPG 46.48 mmHg

AV VTI 103.0 cm

AV Env.Ti 323 ms

T e .ﬁu_ﬁwm~m}l;. ol
i L] e ) el e N

Sekil 3.3. Doppler ekokardiyografi ve sureklilik denklemi kullanilarak AVA

hesaplanmasi

3.2.4.2 Sistolik Pulmoner Arter Basincinin Hesaplanmasi

Ekokardiyografide sistolik pulmoner arter basinci dolayli olarak triktspit
yetmezligi kullanilarak olgulur. Sag ventrikll sistoll esnasinda olusan trikUspit
yetersizlik jeti, sistol sirasinda sag ventrikil ile sag atriyum arasinda meydana
gelen zirve basing farkini yansitir. Bu fark, triklspit yetersizligi jetinin hizindan
“Bernoulli” prensibi yardimiyla dlgllebilirse ve sag atriyal basing biliniyorsa,

sag ventrikul sistolik basinci dolayli olarak olgulebilir.

Sag ventrikll sistolik basincinin Olgllmesi igin sistol sirasinda sag
ventrikilden sag atriyuma gecgen trikuspit yetersizligi akiminin triktspit
kapaktan koken aldigi noktaya CW Doppler kursoru yerlestirilerek triklispit
yetersizliginin zirve hizi 6lglldi. “Modifiye Bernoulli Denklemi” (AP=4v?)
kullanilarak, sag ventrikll ve sag atriyum arasindaki basing farki hesaplandi.
Bulunan degere inferiyor vena kavanin ¢apina, inspirasyon ile kollabe olup
olmamasina gore 5-15 mmHg eklenerek sag ventrikul sistolik basinci elde
edildi. Hastada pulmoner kapak veya sag ventrikul ¢ikim yolu obstriksiyonu
bulunmadiginda, hesaplanan sag ventrikll sistolik basincinin sistolik
pulmoner arter basincina esit oldugu kabul edildi.
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3.2.4.3 Kapak Yetersizliklerinin Degerlendirilmesi

Renkli Doppler ekokardiyografi ile kapak yetmezlikleri dederlendirildi ve
derecelendiriimesi yapildi. Aort, mitral ve trikispit kapaktaki yetmezlikler

“hafif/orta/siddetli” olarak derecelendirildi.

3.2.4.4. Sol Ventrikiil Kitle (LVM) ve Sol Ventrikiil Kitle indeksi (LVMI)

Olgiimii

Sol ventrikul boyutlari parasternal uzun aks goruntuden, mitral 6n yaprak
uclarinin hemen altindan diyastol sonu ¢ap, diyastol sonu septum kalinhgi,
LV arka duvar kalinligi élgulerek hesaplandi. Bu dlgimlerden yararlanilarak,
“Devereux formili"48 aracilii ile sol ventrikiil kitlesi (LVM) hesaplandi. [Sol

ventrikiil kitlesi=0.8 (1.04 (interventrikiiler septum kalinligi + sol ventrikdiil

diyastol sonu capi + arka duvar kalinlidi)3-(sol ventrikiil diyastol sonu capi)®)

+ 0.6]. Vlicut yuzey alani ise “Mosteller formulUu” [vicut yizey alani=(boy

(cm)xkilo(kg)/3600)*?] ile hesaplandi4915°, Hesaplanan LVM'nin viicut ylizey

alanina bolinmesi ile de gr/m? cinsinden LVMI elde edildi. LV hipertrofisi
erkekler icin, LVMI>115 g/m?, kadinlar icin LVMI>95 g/m? olarak tanimlandi.
Rolatif duvar kalinhgi(RWT) (2 x arka duvar kalinlidi)/sol ventrikiil diyastol

sonu capi formilu ile hesaplandi®. RWT>0.42 anormal olarak kabul edildi.

Roélatif duvar kalinh@i ve sol ventrikdl kitle indeksi kullanilarak hastalar sol
ventrikil geometrisine gére, normal geometrisi olanlar (goéreceli duvar
kalinhid1 normal, sol ventrikdl kitle indeksi normal), konsantrik remodelling
olanlar; (goreceli duvar kalinhgi artmis, sol ventrikil kitle indeksi normal),
konsantrik hipertrofisi olanlar (goreceli duvar kalinhgi artmis, sol ventrikil
kitle indeksi artmig) ve egzantrik hipertrofisi olanlar (géreceli duvar kalinhgi
normal, sol ventrikil kitle indeksi artmis) seklinde gruplara ayrildi. TAVi islemi
oncesi ve sonrasl hastalarin sol ventrikil geometrisinde meydana gelen
degisimler ve sol ventrikdl kitlesi ve sol ventrikul kitle indeksinde meydana

gelen degisimler incelendi.
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3.2.4.5. Sol Atriyal Voliim indeksi Olgiimii

Sol atriyal volim (LAV) ve sol atriyal volim indeksi (LAVI) biplan alan-
uzunluk metodu ile apikal 4 bogluk (AP4C), ve apikal 2 bosluk (AP2C)
goruntulerden elde edilen dlgumler sonucu asagidaki formuller kullanilarak

hesaplandi152-154,

. 8 A; XA, A X A,
LA volim (LAV) = 3. X .= 0.85 x T

o . . LA volim
LA volim indeksi (LAVI) =

Viicut Yizey Alant (m2)

A1: AP4C’de maksimum planimetrik LA alani, A;: AP2C’de maksimum planimetrik LA alani, L: LA arka duvarinda
mitral kapak baglanti noktalarina kadar olan uzaklik

3.2.5 Nokta Takip (Speckle Tracking) Yontemi ile Strain Analizi

Nokta takip (speckle tracking) yontemi ile strain analizi igin sol ventrikilin
AP4C, AP2C ve apikal uzun eksen ekokardiyografik pencerelerinden
saniyede 60 ile 80 frame araliginda olan 2D ekokardiyografik goruntileri en
az U¢ kardiyak siklusu kapsayacak sekilde kaydedildi. Bazal ritmi AF olan ve
optimal gorunutu kalitesine sahip olmayan hastalar ¢alismaya dahil edilmedi.
Kaydedilen 2D ekokardiyografik gorintilerde miyokardiyal ve endokardiyal
segmentlerin optimal sekilde goéruntilenmesine dikkat edildi. Gérintllerin
kardiyak hareketin en az oldugu ekspirasyon sonunda alinmasina 6zen
gosterildi. Yanlis élgimlere neden olabilecek gorintu artefaktlarinin oldugu
kayitlarin alinmamasi igin 6zen gOsterildi. Daha sonra kaydedilen bu
gorintiler cevrimdisi olarak “Otomatik Fonksiyon Gorintileme” 6zelligi
kullanilarak analiz edildi (EchoPAC™ BT13, General Electric Medical

Systems, Horten, Norveg).

Apikal dort bosluk ekokardiyografik penceresinden kaydedilen goruntide ve
apikal iki bosluk ekokardiyografik penceresinden kaydedilen goérintide sol
ventrikdlin global pik longitudinal sistolik strain degeri olguldl. Bahsedilen
ekokardiyografik pencerelerde, kaydedilen gorlintilerde pik sistolik strainin

Olculebilmesi igin, olgumun yapilacag: iki boyutlu goruntide ventrikul
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endokardi noktalarla isaretlendi ve strain analizinin yapilacagi miyokard

bolgesi secilmis oldu. llgilenilen miyokard bélgesinin (region of interest)

genisligi EchoPAC™ BT13, bilgisayar programi kullanilarak belirlendi.
Endokardi isaretlemede kullanilan noktalarin ventrikll sistoli sirasinda
endokard ile birlikte hareket edip etmedigi kontrol edildi. EchoPAC™ BT13
bilgisayar programi kullanilarak strain analizinin yapildigi iki boyutlu
ekokardiyografik gorunttde, ilgilenilen miyokard bolgesi otomatik olarak alti
segmente bolindu ve alti segmentten her birinin strain egrisi ayni grafikte
farkli renklerle kodlanmis olarak elde edildi. Strain egrilerinin aort kapagi

kapanmadan 6nceki pik degerleri bulunarak pik sistolik strain hesaplandi.

$ek|I 3.4. “Speckle Tracking” yontemi ile strain analizi (islem onceS|) I§Iem

oncesi ortalama GLPS degeri: -15,7 %
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sonrasi ortalama GLPS degeri: -17,2 %

3.3. Calisma Digi1 Birakilma Kiriterleri

Duzenli takibe gelmemis hastalar,

Kalici AF’si olup sadece hiz kontroll yapilan hastalar,

Calismaya katilmak icin onam vermeyen hastalar,

islem ©6ncesi yapilan koroner anjiografi sonrasi PKG yapilan
hastalar,

Yeterli ekokardiyografik gorintl kalitesine sahip olmayan hastalar

calismaya dahil edilmedi.
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3.4 istatistiksel Yéntem

Istatistiksel analizler icin NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007
(Kaysville, Utah, USA) programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken
tanimlayici istatistiksel metodlar (ortalama, standart sapma, medyan, birinci
ceyreklik, tglncu ceyreklik, frekans, yuzde, minimum, maksimum) kullanildi.
Nicel verilerin normal dagilima uygunluklari Shapiro-Wilk testi ve grafiksel
incelemeler ile sinanmigtir. Normal dagilim gdsteren nicel degiskenlerin iki
grup arasi karsilastirmalarinda Bagimsiz gruplar t testi, normal dagihm
gOstermeyen nicel degiskenlerin iki grup arasi karsilastirmalarinda Mann-
Whitney U test kullanildi. Normal dagilim gostermeyen nicel degigkenlerin
ikiden fazla grup arasi karsilastirmalarinda Kruskal-Wallis test ve Dunn-
Bonferroni test kullanildi. Normal dagilim gostermeyen nicel degiskenlerin
grup ici karsilastirmalarinda Bonferroni duzeltmeli Wilcoxon signed-ranks test

kullanildi. istatistiksel anlamlilik p<0.05 olarak kabul edildi.

3.5. Etik Kurul Onayi

Calisma igin, Hacettepe Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik
Arastirmalar Etik Kurulundan onay alindi (Karar No=GO 17/869-20 Tarih:
07/11/2017). Etik kurulu onay1 EK-1’dedir.
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4. BULGULAR
4.1. TAVi Yapilan Hastalarin Klinik ve Demografik Ozellikleri

Calisma 01.01.2016-31.12.2017 tarihleri arasinda Hacettepe Universitesi
Tip Fakultesi Erigkin Kardiyoloji Klinigi'nde %52’si (n=26) kadin, %48’i (n=24)
erkek toplam 50 hasta ile gerceklestiriimigtir. Hastalarin yaslari 38 ile 100 yil
arasinda degismekte olup ortalama 75.30+12.26 yildir.

Tablo 4.1. Yas ve cinsiyete iligkin bilgiler

Min-Mak Orttss
(Medyan)
Yas (yil) 38-100 (77) 75.30+£12.26
n %
Cinsiyet Kadin 26 52
Erkek 24 48

Cinsiyet

Sekil 4.1. Cinsiyet dagilimi
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Tablo 4.2. Ek Hastaliklarin Dagilimi

Yok Var

n (%) n (%)
HT 4 (8) 46 (92)
KAH 12 (24) 38 (76)
KBH 38 (76) 12 (24)
DM 33 (66) 17 (34)
KOAH 38 (76) 12 (24)
AF 37 (74) 13 (26)
KKY 28 (56) 22 (44)
SVO 44 (88) 6 (12)
PHT 22 (44) 28 (56)
CABG oykiisii 46 (92) 4 (8)
MVR oykiisii 45 (90) 5 (10)

HT: hipertansiyon, KAH: koroner arter hastaligi, KBH: kronik bébrek hastaligi, DM: diabetes mellitus, KOAH:
kronik obstriiktif akciger hastaligi, AF: atriyal fibrilasyon, KKY: konjestif kalp yetmezligi, SVO: serebrovaskiiler olay,

PHT: pulmoner hipertansiyon, CABG: koroner arter bypass grefti, MVR: mitral valv replasmani

Hastalarin %92’sinde (n=46) hipertansiyon, %76’sinda (n=38) koroner
arter hastaligi, %24’Gnde (n=12) kronik bdbrek hastaligi, %34’Unde (n=17)
diyabetes mellitus, %24’Gnde (n=12) kronik obstriktif akciger hastalidi,

%26’sinda (n=13) atriyal fibrilasyon (bazal ritm sinUs), %44’Unde (n=22)

konjestif kalp yetmezligi, %12’sinde (n=6) gegcirilmis serebrovaskuler olay, %

56’sinda (n=28) pulmoner hipertansiyon, %8’inde (n=4) gecirilmis koroner

arter bypass cerrahisi, % 10’unda (n=5) ise gegcirilmis mitral kapak replasmani

Ooykusu oldugu saptanmigtir.

MVR
CABG
PHT
SvVo
KKY
AF
KOAH
DM
KBH
KAH
HT

0

10 20

Sekil 4.2. Hastaliklarin dagilimi
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Tablo 4.3. TAVI yapilan hastalarin bazal eko bulgulari, mortalite-risk

skorlari ve BNP degerleri

n (%)
AY Hafif 25 (50)
Orta 15 (30)
Ciddi 10 (20)
MY Hafif 22 (44)
Orta 19 (38)
Ciddi 9 (18)
Protez kapak ¢api (mm) 26 11 (22)
29 33 (66)
34 6 (12)
STS skoru (%) Min-Mak (Medyan) 4-15 (7,5)
Orttss 7,59+2,2
ES (%) Min-Mak (Medyan) 20-52 (28,5)
Orttss 29,67+7,93
EF (%) Min-Mak (Medyan) 25-72 (60)
Orttss 54,04+13,48

Sistolik gradyent

Min-Mak (Medyan)

65-145 (81) mmHg

Orttss

76,74+26,13 mmHg

Mean gradyent

Min-Mak (Medyan)

40-100 (46) mmHg

Orttss

46,59+16,9 mmHg

AVA (cm?) Min-Mak (Medyan) 0,5-1,1 (0,7) cm?
Orttss 0,73+0,15 cm?
sPAB (mmHg) Min-Mak (Medyan) 0-75 (45)
Orttss 4474+15,43

BNP (pg/ml)

Min-Mak (Medyan)

39-3097 (378)

Orttss

714,53+849,63

AY: aort yetmezligi, MY: mitral yetmezligi, STS: Society of Thorasic Surgeon, ES: Logistic EuroSCORE 2, EF:

ejeksiyon fraksiyonu, AVA: Aort kapak alani, SPAB: sisyolik pulmoner arter basinci, BNP: brain natritiretik peptid

Hastalarin %50’sinde (n=25)

islem oncesinde hafif dizeyde aort

yetmzezligi gbzlenirken, %30’unda (n=15) orta dizeyde, %20’sinde (n=10) ise

ciddi duzeyde aort yetmezligi oldugu saptanmistir. %44’Gnde (n=22) hafif

mitral yetmezlik gozlenirken, %38’inde (n=19) orta diizeyde, %18’inde (n=9)

ise ciddi duzeyde mitral yetmezlik oldugu saptanmigtir.
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Hastalarin STS skorlarinin 4 ile 15 arasinda degismekte, ortalama
7.594£2.2 oldugu saptanmistir. Logistic EuroSCORE degerleri ise 20 ile 52
arasinda, ortalama 29.67+7.93 idi. Tum hastalarimiz cerrahi acgidan yuksek

riskli hastalardi.

Hastalarin bazal EF’leri %25 ile %72 arasinda, ortalama 54.04+13.48
olarak hesaplandi. Aort kapak sistolik gradyent 65 ile 145 mmHg arasinda,
ortalama 76.74+26.13 mmHg olarak hesaplandi. Mean gradyent ise 40 ile 100
mmHg arasinda, ortalama 46.59+16.9 mmHg olarak olguldlu. Hastalarin sSPAB
degerleri maksimum 75 mmHg olup, ortalama 44.7+15.43 mmHg olarak

Blglldi.

Hastalarin bazal BNP degerlerinin 39 ile 3097 pg/ml arasinda, ortalama
714.53+849.63 pg/ml oldugu saptanmistir.

4.2. islem Sonrasi Klinik Sonlanimlar

Calismaya semptomatik ciddi AD’si olan, cerrahi agidan yuksek riskli kabul
edilen toplamda 50 hasta alinmistir. Tum hastalarda retrograd transfemoral
yaklasim kullaniimistir. Tomografi élgimleri sonucu kapak boyutlari belirendi.
Hastalarin %22’sine (n=11) 26 mm, %66’sina (n=33) 29 mm, %12’sine (n=6)
ise 34 mm “Medtronic CoreValve™ Evolut™ R” kapak implante edildi. islem
esnasinda higbir hastada cerrahi destegine ihtiya¢c duyulmadi (giris yeri
kapatma, perikardiyal tamponand vb.). Tum hastalarda giris yeri iki adet
perkitan kapama sistemi [Abbott Vasculer, Perclose ProGlide® 6F Suture-
Mediated Closure (SMC) System] ile kapatildi. Hastalar islem sonrasi en az

24 saat koroner yogun bakim Unitesinde takip edildi.

Periprosedurel suregte ve islem sonrasi 6 aylik izlemde herhangi bir
nedene bagh 6lim izlenmedi. Periprosedirel miyokard infarktlisu izlenmedi.
islem sonrasi 1 hastada (%2) SVO izlendi. Antikoagiilan ve antiagregan tedavi
ile sekelsiz olarak taburcu edildi. islem sonrasi higbir hastada majér kanama
komplikasyonu gorulmedi. Toplamda 8 (%16) hastamizda vaskuler
komplikasyon meydana geldi. Bunlar iglem giris yerine bagl bagli minor

komplikasyonlardi [n=3 (%6) AV fistll, n=5 (%10) kompresyonla tromboze
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olan pseudoanevrizma). 12 hastada (%24) akut bobrek hasari meydana geldi.

Medikal tedavi ile geriledi ve higbirinin diyaliz ihtiyaci olmadi.

Islem sonrasi 6 aylik izlemde hastalarda anlamli semptomatik diizelme
meydana geldi. Islem 6ncesi hastalarin efor kapasiteleri NYHA 2-4 arasi,
ortalama 3.061£0.74 iken 6.ayda NYHA 1-4 arasi ortalama 1.46+0.93 olarak
saptandi. Islem sonrasi ve 6 aylik izlemde higbir hastada santral veya
paravalvuler ciddi AY izlenmedi. Hastalarin %8’'inde (n=4) orta duzeyde AY
izlendi. TAVI sonrasi hastalarin %20’sinde (n=10) sol dal blogu gelisti, takipte
bu hastalarin 7 tanesine (tUm populasyonunun %14’a) kalici PM (pacemaker)
implante edildi. Islem esnasinda AV tam blok gelisen hastalardan 3 tanesine
(toplam populasyonun %6’s1), takipte blok dizelmedigi igin PM implantasyonu
gerceklestirildi. Toplamda %20 oraninda (n=10) kalici PM (DDD-PM) ihtiyaci

oldu.

islem sonrasi hastalarin 4 tanesinde (%8) yeni baslangicli AF gelisti.
Medikal ve/veya elektriksel kadiyoversiyon yapilarak normal sinus ritmi
saglandi. Bu hastalarin antitrombositer tedavisi, oral antikoagulan ile birlikte
bir antiplatelet tedavi olarak diizenlendi. islem dncesi ve islem sonrasi atriyal
fibrilasyon veya antikoagulan kullanma gereksinimi olmayan hastalarda
antiplatelet tedavi, ASA ve klopidogrel olacak sekilde dizenlendi. 6 aylik takip
suresince hastalarin %12’sinde (n=6) dekompase KKY nedeniyle hastaneye
yatis ihtiyaci oldu. Bu hastalarin 4 tanesi disuk EF’li KY nedeniyle takipli iken,
2 tanesinde korunmus EF’li KY dusUnuldi. Hastalar medikal tedavi sonrasi

taburcu edildi.

4.3. islem Oncesi, islem Sonrasi 1. Ay ve 6. Ay Degiskenlerin incelenmesi
islem yapilan hastalarin bazal EF, sistolik gradyent, BNP, LV GLS, LVM ve
LVMi, LAVi, KCCQ-12 skoru ve NYHA fonksiyonel kapasitelerindeki degisim

incelendi.



Tablo 4.4. Prosedur oncesi ve takipte degiskenlerin degerlendirilmesi

Min-Mak (Medyan) Orttss

EF (%) i0 25-72 (60) 54,04+13,48

IS 1.ay 29-68 (63) 58,1+11,49

IS 6.ay 28-72 (65) 59,3611,85
Sistolik gradyent (mmHg) /10 65-145 (81) 76,74+26,13

IS 1.ay 0-30 (15,5) 14,147,78

IS 6.ay 0-35 (18) 16,42+8,17
BNP (pg/ml) I[o) 39-3097 (378) 714,53+£849,63

IS 1.ay 10-3200 (239) 454,78+598,83

IS 6.ay 10-1750 (166) 342,16+456,26
LV GLS 0 -21,6--10,2 (-16,4) -15,832,78

IS 1.ay -24,8--10,7 (-19,6) -18,73%3,49

IS 6.ay -25,6- -11,6 (-21,2) -19,87+4,05
KCCQ-12 i0 15-61 (34) 34,1+11,33

IS 1.ay 21-86 (65) 60,12+17,02

IS 6.ay 36-91 (72) 68,02+15,95
NYHA (1-4) I[o) 2-4 (3) 3,06£0,74

IS 1.ay 1-4 (2) 1,82+0,8

IS 6.ay 1-4 (1) 1,46+0,93

i0: islem éncesi, IS: islem sonrasi

Hastalarin iglem éncesi EF degerleri %25 ile %72 arasinda ortalama
%54.041£13.48 iken, l.ayda %29 ile %68 arasinda ortalama %58.10+11.49,
6.ayda ise %28 ile %72 arasinda ortalama %59.36+11.85 olarak saptanmigtir.

Hastalarin iglem dncesi aort kapak sistolik gradiyent degerleri 65 ile 145
mmHg arasinda, ortalama 76.74+26.13 mmHg iken,l.ayda 0 ile 30 mmHg
arasinda, ortalama 14.10+7.78 mmHg, 6.ayda ise 0 ile 35 mmHg arasinda,

ortalama 16.42+8.17 mmHg olarak saptanmistir.

Hastalarin iglem oncesi BNP degerleri 39 ile 3097 pg/ml arasinda,
ortalama 714.531849.63 pg/ml iken, l.ayda 10 ile 3200 pg/ml arasinda,
ortalama 454.78+598.83 pg/ml, 6.ayda ise 10 ile 1750 pg/ml arasinda,
ortalama 342.161£456.26 pg/ml olarak saptanmistir.

Hastalarin iglem oncesi Ol¢llen LV GLS degerleri -21.6 ile -10.2 arasinda,
ortalama -15.83+2.78 iken, l.ayda -24.8 ile -10.7 arasinda, ortalama -
18.73+3.49, 6.ayda ise -25.6 ile -11.6 arasinda, ortalama -19.87+4.05 olarak

saptanmistir.
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Hastalarin iglem oncesi KCCQ-12 skoru 15 ile 61 arasinda, ortalama
34.10+11.33 iken, l.ayda 21 ile 86 arasinda, ortalama 60.12+£17.02, iglem
6.ayda ise 36 ile 91 arasinda, ortalama 68.02+15.95 olarak saptanmstir.

Tablo 4.4. EF degerlerinin zaman igerisinde degisiminin degerlendiriimesi

EF (%) Medyan (Q1, Q3)

i0 60 (41, 64)

is 1.ay 63 (55, 66)

iS 6.ay 65 (55, 68)

Medyan (Q1, Q3) ap
IS 1.ay- I0 2.5(1,5) <0.001**
iS 6.ay- IO 3(2,6) <0.001**
IS 6.ay- IS 1.ay 2(0,2) <0.001**
aMann-Whitney U test **p<0.01

Q1: Birinci ceyreklik, Q3: Ugiincii ceyreklik

&0
T | |
60—
il 50
40—
(o] (w ]
(=]
30 2
(=]
20—
=T T L
Lo ] IS 1.ay IS G.ay

Sekil 4.3. EF degerlerinin degisimi i0: islem éncesi, iS: islem sonrasi

islem dncesi EF degerlerine gore islem sonrasi 1. ve 6. ay degerlerinde

g6zlenen artisin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p<0.001).
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Tablo 4.5. Sistolik gradyentin zaman igerisinde degisiminin

degerlendiriimesi

Sistolik gradyent (mmHg) Medyan (Q1, Q3)

i6 81 (64, 90)

iS 1.ay 15.5 (10, 18)

IS 6.ay 18 (13, 22)

Medyan (Q1, Q3) p

IS 1.ay- IO -68 (-80, -47) <0.001**

iS 6.ay- IO -65 (-76, -46) <0.001**

IS 6.ay- IS 1.ay 3(0, 4) <0.001**
“Mann-Whitney U test **p<0.01

Q1: Birinci ¢ceyreklik, Q3: Uciincii ceyreklik

140
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0 [=] ——
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Sekil 4.4. Sistolik gradyentin zaman igerisinde degisimi

Sistolik gradyentlerde beklenildigi Gzere anlamh dusis saptanmistir
(p<0,001). Ancak islem sonrasi 1.ay ile islem sonrasi 6.ay arasinda istatiki
olarak anlama ulasmis ortalama 3 mmHg’lik bir sistolik gradyent artisi
izlenmistir (p<0,001). Bu artis biyopretez kapaklarin durabilitesi ile iligkili
olabilecegi gibi, anlik volim durumu gibi etkenlere bagli rastlantisal bir degisim
de olabilir. Bu minimal artigi aciklamak i¢in daha fazla sayida hastayr uzun

donem izlemek gereklidir.
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Tablo 4.6. BNP degerlerinin zaman igerisinde degisimi

BNP (pg/ml) Medyan (Q1, Q3)

(o) 378 (188, 911)

iS 1.ay 239 (123, 510)

IS 6.ay 166 (84, 353)

Medyan (Q1, Q3) p

IS 1.ay- IO -81.5 (-375, -19) <0.001**

iS 6.ay- IO -139.5 (-375, -55) <0.001**

IS 6.ay- IS 1.ay -37.5 (-102, -8) <0.001**
“Mann-Whitney U test **p<0.01

Q1: Birinci ¢ceyreklik, Q3: Ugiincii ceyreklik

islem éncesi BNP degerlerine gdre islem sonrasi 1. ve 6. ay degderlerinde

g6zlenen duslsun istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p<0.001).

4000

3.000—

0o

00

o
= 2.000—
m

o
1.000-] T e
I a
1 i é
i5 is ‘Il.ay is 6.ay

Sekil 4.5. BNP degerlerinin zaman icerisinde degisimi
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Tablo 4.7. Global longitudinal strain degerlerinin zaman igerisinde

degisimi

LV GLS Orttss

iI0 -15.83+2.78

is 1.ay -18.73+3.49

IS 6.ay -19.87+4.05

Orttss °p
IS 1.ay- IO -2.86+1.85 <0.001**
is 6.ay- IO -4.05+2.59 <0.001**
iS 6.ay- is 1.ay -1.19+1.25 <0.001**
bBagimsiz gruplar t testi *p<0.01

islem éncesi LV GLS degerlerine gore islem sonrasi 1. ve 6.ay degerlerinde
g6zlenen dizelmenin (dususun) istatistiksel olarak anlamli  oldugu
saptanmistir (p<0.001). Bu diizelme ilk ayin sonunda daha belirgindir. 1.ay ve
6.ay arasi diuzelme ilk bir aydaki dizelmeye oranla daha az olarak
saptanmistir. Bu da islemden kisa slUre sonra sol ventrikil sistolik
fonksiyonlarinin, tersine yeniden sekillenmeye (ters remodelling) bagl olarak

hizli bir gsekilde duzeldigini gostermektedir.
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Sekil 4.6. LV GLS degerlerinin zaman igerisinde degisimi
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Tablo 4.8. KCCQ-12 skorunun zaman igerisinde degisiminin

degerlendiriimesi

KCCQ-12 Medyan (Q1, Q3)

i0 34 (25, 43)

is 1.ay 65 (46, 72)

IS 6.ay 72 (57, 79)

Medyan (Q1, Q3) p
IS 1.ay- IO 27.5 (15, 39) <0.001**
IS 6.ay- IO 34 (23, 47) <0.001**
IS 6.ay- IS 1.ay 7 (4, 12) <0.001**
aMann-Whitney U test *¥n<0.01

Q1: Birinci geyreklik, Q3: Ugiincii ¢eyreklik

islem dncesi KCCQ-12 skoruna gore islem sonrasi 1. ve 6.ay degerlerinde
g6zlenen artisin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p<0.001).
KCCQ-12 skorunda artisin gézlenmesi hastalarda semptomatik dizelmenin
oldugu ve hastalarin yasam kalitesinde diizelme oldugu anlamina gelmektedir.
Yine bu artis straindeki diizelme ile korele olarak ilk ayda daha belirgin olarak

saptanmistr.
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Sekil 4.7. KCCQ-12 skorunun zaman igerisinde degisimi
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Tablo 4.9. NYHA degerlerinin zaman igerisinde degisiminin

degerlendiriimesi

NYHA Medyan (Q1, Q3)

[o] 3(3,4)

is 1.ay 2(1,2)

IS 6.ay 1(1,2)

Medyan (Q1, Q3) p
IS 1.ay- 10 -1 (-2, -1) <0.001**
iS 6.ay- IO -2 (-2, -1) <0.001**
IS 6.ay- IS 1.ay 0(-1,0) <0.001**
9Mann-Whitney U test **p<0.01

Q1: Birinci ceyreklik, Q3: Ugiincii ceyreklik

islem 6ncesi NYHA fonksiyonel sinif degerlerine gére islem sonrasi 1. ve
6.ay degerlerinde gobzlenen dususun istatistiksel olarak anlamli oldugu
saptanmistir (p<0.001). Bu bulgu semptomatik hastalarin TAVi isleminden
fayda goérdigunu ve hastalarin semptomatik agidan duizelme kaydettigini

gostermektedir. KCCQ-12 skorundaki artis ile de korele olarak saptanmistir.

o1 - T - T
ic is 1.ay is G.ay

Sekil 4.8. NYHA degerlerinin zaman igerisinde degisimi
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Tablo 4.10. Sol ventrikul kitlesinin (LVM) zaman icerisinde degisiminin

degerlendiriimesi

LVM Orttss

o) 235.52+60.42

is 1.ay 232.12+60.54

IS 6.ay 202.34+59.14

Orttss ®p
IS 1.ay- IO -3.40+1.50 <0.001**
iS 6.ay- IO -29.78+16.03 <0.001**
IS 6.ay- IS 1.ay -33.18+16.07 <0.001**
bBagimli gruplar t testi *#p<0.01

islem éncesine gore islemden 1 ay sonra ve islemden 6 ay sonra LVM'de

anlamli disus izlenmigtir (p<0.001). 1.ay-6.ay arasi dusus de istatiksel agidan

anlamhdir (p<0.001). Islem sonrasi 1.ay-6.ay arasi disis islemden 1 ay

sonraki dususe gore daha belirgin olarak izlenmigtir.
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Sekil 4.9. LVM’'nin zaman igerisinde degisimi
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Tablo 4.11. Sol ventrikiil kitle indeksinin (LVMI) zaman igerisinde

degdisiminin degerlendiriimesi

LVMI Orttss

IO 131.16+33.39

IS 1.ay 129.321£33.45

IS 6.ay 112.68+32.80

Orttss ®p
iIS1.ay-Ii0 -1.84+0.79 <0.001**
IS 6.ay - 10 -18.48+8.70 <0.001**
IS 6.ay - IS 1.ay -16.64+8.74 <0.001**
bBagimli gruplar t testi **p<0.01

islem 6ncesine goére islem sonrasi 1.ay, 6.ay ve 1.ay-6.arasi dususler
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p degerleri<0.001). TAVI sonrasi
ardyukde meydana gelen azalma, sol ventikllde tersine yeniden sekillenmeye

neden olarak LVMi’de belirgin azalmaya neden olmaktadir.
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Sekil 4.10. LVMi’'nin zaman igerisinde degisimi
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Tablo 4.12. Rolatif duvar kalinhiginin (RWT) zaman igerisinde degisiminin

degerlendiriimesi

RWT Orttss

i0 0.58+0.11

iS 1.ay 0.56+0.11

iS 6.ay 0.53+0.11

Orttss ®n
iS 1.ay- IO -0.02+0.01 <0.001**
iS 6.ay- IO -0.05+0.01 <0.001**
iS 6.ay- IS 1.ay -0.03+0.01 <0.001**
bBagimli gruplar t testi **p<0.01

islem 6ncesine goére islem sonrasi 1.ay, 6.ay ve 1.ay-6.ay arasi RWT'deki

dugusler istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p degerleri<0.001).

1,0 o

L
L
L

0,6

0,4

T . T .
io is 1.ay is 6.ay

Sekil 4.11. RWT’nin zaman igerisinde degisimi
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Tablo 4.13. LV geometrisindeki degisimin degerlendirilmesi

LV geometrisi i0 iS 6.ay ap
Konsantrik remodelling 15 (30.0) 18 (36.0) 0.260
Konsantrik hipertrofi 32 (64.0) 23 (46.0)

Egzantrik hipertrofi 3 (6.0) 4 (8.0)

Normal geometri 0 (0) 5 (10.0)

aWilcoxon signed ranks test

islem o©ncesinde; hastalarin %30’unda (n=15) konsantrik remodelling,
%64’Unde (n=32) konsantrik hipertrofi ve %6’sinda (n=3) egzantrik hipertrofi
saptanmigtir. 6.ayda; hastalarin %36’sinda (n=18) konsantrik remodelling,
%46’sinda (n=23) konsantrik hipertrofi, %8’inde (n=4) egzantrik hipertrofi ve

%10’unda (n=5) normal geometri saptanmistir.

islem dncesine gore islem sonrasi 6.ayda konsantrik hipertrofide belirgin
azalma izlenirken, 5 hastada normal geometriye donus izlenmistir. Ancak LV
geometrisindeki degisimler anlamli saptanmamigstir (p>0.05). Bunun muhtemel
nedeni olarak, izlem siresinin kisa olmasi ve hasta sayisinin az olmasi

disunuldu.

Tablo 4.14. Sol atriyal voliim indeksinin (LAVIi) zaman icerisindeki

degisiminin incelenmesi

LAVI Orttss

o) 43.68+9.49

is 1.ay 41.40+8.58

IS 6.ay 38.06+8.49

Orttss °p
is 1.ay- IO -2.28+2.10 <0.001**
IS 6.ay- 10 -5.62+2.24 <0.001**
iS 6.ay- IS 1.ay -3.340.56 <0.001**
bBagimii gruplar t testi **p<0.01

islem sonrasi sol atriyal voliim degisimlerini incelemek icin hastalara islem
dncesi ve sonraki takiplerinde LAVI bakildi. islem dncesine gdre islem sonrasi
l.ay, 6.ay ve l.ay-6.arasi LAVi'deki disisler istatistiksel olarak anlamii
bulunmustur (p degerleri<0.001). TAVI islemi sonrasi ardyiikte meydana gelen

dusus sol ventrikll basincinda azalmaya dolayisiyla sol atriyal basingta da
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azalmaya neden olmustur. Bunun neticesinde sol atriyal hacimlerde azalma

meydana gelmistir.

4.4. Degiskenlerin Bazal Karakteristiklerle Olan Korelasyonlarinin

Incelenmesi

Hastalarin EF, LV GLS, KCCQ-12 skoru, NYHA fonksiyonel sinif ve BNP
degerlerinde 6 aylik izlemlerinde meydana gelen degisimlerinin bazal
karakteristiklerle (yas, bazal EF, bazal sPAB, bazal MY) olan korelasyonlari
tek tek incelendi.

Tablo 4.10. Yas gruplarina gére EF degerlerinin zaman igerisindeki

degisiminin incelenmesi

Yas
LV EF <65 yil 65-75 yil >75 yil ‘p
Medyan (Q1, Q3) Medyan (Q1, Q3) Medyan (Q1, Q3)
i0 41 (37, 60) 62.5 (54, 64) 60.5 (53, 65) 0.116
is 1.ay 48.5 (43, 65) 65 (56, 66) 63.5 (58, 66) 0.182
is 6.ay 50 (45, 66) 65 (55, 68) 66 (60, 68) 0.340
Medyan (Q1, 9P Medyan (Q1, 9 Medyan (Q1, 9p
Q3) Q3) Q3)
is 1.ay-i0 3.5(1,6) 0.038* 1.5(1,3) 0.021* 2(1,4) 0.001** 0.605
is 6.ay- i0 5.5(2,8) 0.083 2.5(1,5) 0.015* 3(3,6) <0.001**  0.479
is 6.ay- iS 1.ay 2(1,3) 0.336 0(0,2) 0.999 2(0,2) 0.003** 0.228
Kruskal-Wallis test dWilcoxon signed ranks test *p<0.05 **p<0.01

Q1: Birinci ceyreklik, Q3: Ugiincii ceyreklik

Hastalar <65 yas, 65-75 arasi ve >75 yas olmak Uzere 3 gruba ayrildi. Yasi
<65 olan olgularda, islem 6ncesi EF degerlerine gore islem sonrasi 1.ay EF
degerlerinde gozlenen artigin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir
(p:0.038). islem dncesine gére islem sonrasi 6.ay ve islem sonrasi 1.ay ile

islem sonrasi 6.ay arasinda ise anlamli fark saptanmamistir (p>0.05).

Yas! 65-75 arasi olan hastalarda islem 6ncesi-1.ay ve islem éncesi-6.ay
arasi EF degerlerinde gbzlenen artigin istatistiksel olarak anlamli oldugu
saptanmistir (p=0.021, p=0.015). islem sonrasi 1.ay-6.ay arasinda ise

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0.05).
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Yasi >75 olan hastalarda iglem Oncesi-1.ay, igslem oncesi-6.ay, islem
sonrasli 1.ay-6.ay arasi EF’'deki artiglar istatistiksel olarak anlamli saptanmistir
(p=0.001, p<0,001, p=0.003).

Yas gruplari arasinda iglem oncesi, 1.ay ve 6.ay EF degerleri bakimindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0.05). Gruplar arasinda
islem Oncesi-1.ay, islem Oncesi-6.ay ve l.ay-6.ay arasi gozlenen LVEF
degisimleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir
(p>0.05). Sonug olarak bakildiginda TAVi islemi sonrasi EF’de meydana gelen

dizelmelerin yastan bagimsiz oldugu saptanmistir.

Tablo 4.11. Yas gruplarinda BNP degerlerinin zaman igerisinde

degisiminin degerlendirilmesi

Yas
BNP <65 yil 65-75 yil >75 yil ‘p
Medyan (Q1, Q3) Medyan (Q1, Q3) Medyan (Q1, Q3)
i0 298.5 (159, 567) 283 (122, 716) 451.85 (208, 999) 0.470
is 1.ay 162 (71, 327) 122 (120, 549) 299 (182, 644) 0.066
is 6.ay 171 (40, 194) 90 (85, 353) 176 (86, 622) 0.553
Medyan (Q1, 9P Medyan (Q1, 9 Medyan (Q1, 9p
Q3) Q3) Q3)
is 1.ay-i® -62.5(-174, -19) 0.015* -86 (-495, -47) 0.141 -81.5 (-388, -17) <0.001**  0.893
is 6.ay-i0 -113.5 (-277, - 0.038*  -117(-554,-55)  0.015* -169.85 (-527, - <0.001**  0.639
23) 84)
is 6.ay- iS -34.5 (-66, -2) 0.178 -33(-59, -27) 0.021* -77.5(-232, -5) 0.042* 0.498
l.ay
Kruskal-Wallis test dWilcoxon signed ranks test *p<0.05 **p<0.01

Q1: Birinci ¢eyreklik, Q3: Ugiincii ceyreklik

Yas! <65 olan grupta islem éncesi-1.ay ve islem 6ncesi-6.ay arasi BNP’'de
g6zlenen dlsusln istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p=0.015,
p=0.038). 1.ay-6.ay arasi dusus ise istatistiksel olarak anlamli bulunmadi
(p>0.05). Bu durumun nedeni hastalarda LV sistolik fonksiyolarindaki

degisimin ilk ayda daha belirgin olmasi olabilir.

65-75 arasi grupta islem oncesi-l.ay BNP dusuUsu istatistiksel olarak
anlamli  bulunmamistir (p>0.05). islem o&ncesi-6.ay ve 1l.ay-6.ay arasl

disuUslerin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmigtir (p=0.015, p=0.021).



112

Yasi >75 olan grupta ise, tim BNP dususleri istatiksel olarak anlamli
saptandi (p<0.001, p<0.001, p=0.042)

Gruplar arasinda islem oncesi-1.ay, islem oncesi-6.ay ve 1.ay-6.ay arasi

g6zlenen BNP dususleri

bakimindan

istatistiksel

olarak anlamli

fark

saptanmamistir (p>0.005). Sonug¢ olarak bakildigi zaman BNP degerlerinde

anlamli duzelme vardir ve bu diuzelme yastan bagimsizdir.

Tablo 4.12. Yas gruplarinda LV GLS degerlerinin zaman igerisinde
degdisiminin degerlendiriimesi

Yas

LV GLS <65 yil 65-75 yil >75 yil ‘p
Medyan (Q1, Q3) Medyan (Q1, Q3) Medyan (Q1, Q3)

i0 -13.35(-15.3,-12.2) -16.8 (-18.4, -15.6) -16.5 (-17.6, -14.5) 0.018*

is 1.ay -15.35(-17.5, -13.4) -20.25(-20.7, -19.7) -19.65 (-21.4, -18.3) 0.014*

is 6.ay -15.2 (-19.6,-12.7) -22(-23.1,-20.8) -21.2(-23.5,-19.2) 0.011*
Medyan (Q1, 9 Medyan 9 Medyan (Q1, 9p
Q3) (Q1, @3) Q3)

is 1.ay-i0 -0.75(-2.8, - 0.015* -3.8(-4.2,- 0.015*  -3(-3.6,-1.9) <0.001**  0.009**
0.4) 3.4)

is 6.ay- i0 -1.1(-3.6, - 0.037* -5(-5.9, - 0.015* -3.8(-5.3,- <0.001**  0.011*
0.5) 4.6) 2.7)

is 6.ay-iS 1.ay -0.4(-0.9,0.2) 0375 -1.05(-2.7,- 0.021* -1.1(-2,-0.5) <0.001**  0.275

0.6)
Kruskal-Wallis test dWilcoxon signed ranks test *p<0.05 **p<0.01

Q1: Birinci ceyreklik, Q3: Ugiincii ceyreklik

Yas <65 olan grupta islem 6ncesi-1.ay ve islem Oncesi-6.ay arasi GLS'de
meydana gelen dizelmenin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi
(p=0.015, p=0.037). l.ay-6.ay arasi duzelme ise istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi (p>0.05). Bu durum, hasta sayisinin az olmasi dolayisiyla sans

eseri olmus olabilir.

65-75 yas arasi grupta islem oncesi-1.ay, islem Oncesi-6.ay ve 1l.ay-6.ay
arasi GLS’de meydana gelen diuzelmelerin istatistiksel olarak anlamli oldugu
saptanmistir (p=0.015, p=0.015, p=0.021). Benzer sekilde yas >75 olan grupta
da GLS'de meydana gelen tim dizelmeler istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p<0.001, p<0.001, p<0.001). Yas gruplari arasinda igslem 6ncesi
GLS degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir
(p:0.018). Dunn-Bonferroni test kullanilarak gergeklestirilen degerlendirmeler
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sonucunda, yas<65 olan grubun GLS degerlerinin, yas 65-75 arasi ve >75 olan
grup degerlerinden daha buyuk (daha kotu) oldugu saptanmigtir (sirasiyla,
p:0.049, p:0.022).

Yas gruplari arasinda iglem sonrasi 1.ay GLS degerleri bakimindan
istatistiksel olarak anlamli fark oldugu saptanmigtir (p:0.014). Dunn-Bonferroni
test kullanilarak gerceklestirilen degerlendirmeler sonucunda, yas <65 olan
grubun GLS degerlerinin yas 65-75 arasi ve >75 olan gruplarin degerlerinden
daha bluyuk (daha kotl) oldugu saptanmistir (sirasiyla, p:0.018, p:0.041).
Benzer sekilde 6.ay GLS degerleri bakimindan da istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmistir (p:0.011). Dunn-Bonferroni test kullanilarak gergeklestirilen
degerlendirmeler sonucunda, yas<65 olan grubun degerlerinin diger gruplarin

degerlerinden daha blyuk oldugu saptanmistir (sirasiyla, p:0.015, p:0.030).

Yas gruplari arasinda igslem oOncesi-l.ay ve islem Oncesi-6.ay GLS’de
dizelme degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmigstir
(p=0.009, p=0.008). Dunn-Bonferroni test kullanilarak gergeklestirilen
degerlendirmeler sonucunda, yas<65 olan olgularda gézlenen dizelmenin yas
65-75 arasi olan gruptaki degisimden daha kigik oldugu saptanmistir
(p:0.007). Bunun muhtemel nedeni bu grubun bazal GLS degerlerinin daha
kotu olmasi olabilir. Yine hasta sayisinin az olmasi neticesinde sans eseri
saptanmis da olabilir. Yas gruplari arasinda 1.ay-6.ay arasi duzelme degerleri

bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0.05).

Tablo 4.13. Yas gruplarinda KCCQ-12 skorlarinin deg@isiminin incelenmesi.

Yas
KCCQ <65 yil 65-75 yil >75 yil ‘p
Medyan (Q1, Q3) Medyan (Q1, Q3) Medyan (Q1, Q3)
i6 26 (24, 29) 35.5 (25, 38) 36.5 (26, 44) 0.113
is 1.ay 62 (50, 70) 55.5 (35, 72) 65.5 (51, 74) 0.581
is 6.ay 71 (63, 75) 68 (47,79) 73 (61,79) 0.783
Medyan (Q1, p Medyan (Q1, p Medyan (Q1, )
Q3) Q3) Q3)
iSl.ay-i0 36 (15, 44) 0.015*  22.5(11,31) 0.028*  26.5(16,39) <0.001**  0.588
is6.ay-i0 43 (27, 49) 0.015*  30.5(18,41) 0.015*  33(23,45) <0.001**  0.328
is 6.ay - is 1.ay 11.5 (5, 14) 0.015* 8.5(2,14) 0.042*  6.5(4,8) <0.001**  0.387
Kruskal-Wallis test dWilcoxon signed ranks test *p<0.05 **p<0.01

Q1: Birinci ceyreklik, Q3: Ugiincii ceyreklik
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Yas <65 olan grupta igslem dncesi KCCQ-12 skorlarina gore islem sonrasi
l.ay ve 6.ayda veya l.ay-6.ay arasi KCCQ-12 skorlarinda gozlenen artigin
istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmigtir (p:0.015).

Yas 65-75 arasi olan grupta da degisimler benzerdir ve istatiki olarak
anlama ulagmistir. Ayni durum >75 yas Ustl icin de gegerlidir. Gruplar
arasinda iglem oncesi, 1.ay ve 6.ay KCCQ-12 skorlari bakimindan istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0.05).

Gruplar arasinda islem oncesi-1.ay, islem oncesi-6.ay ve 1.ay-6.ay arasi
gozlenen artiglar, istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0.05). Sonug¢
olarak bakildiginda tim yas gruplarinda KCCQ-12 skorlarinda yukselme

saptanmistir.

Tablo 4.14. Yas gruplarinda NYHA siniflarinin zaman igerisinde

degisiminin degerlendirilmesi

Yas
NYHA <65 yil 65-75 yil >75 yil ‘p
Medyan (Q1, Q3) Medyan (Q1, Q3) Medyan (Q1, Q3)
i6 3(3,4) 3(2,4) 3(3,4) 0.956
is 1.ay 2(1,3) 2(1,2) 2(1,2) 0.938
is 6.ay 1(1,3) 1(1,2) 1(1,2) 0.587
Medyan (Q1, 9 Medyan 9p Medyan (Q1, ap
Q3) (a1, @3) Q3)
is1.ay-id -1.5(-2,0) 0.071 -1(-2,-1) 0.017* -1(-2,-1) <0.001**  0.944
is6.ay—i0 -1.5(-2,0) 0.050* -2(-2,-1) 0.013* -2(-2,-1) <0.001**  0.805
iS 6.ay - iS 1.ay 0(0,0) 0.472 -0.5 (-1, 0) 0.076  0(-1,0) 0.007** 0.410
Kruskal-Wallis test dWilcoxon signed ranks test *p<0.05 *#p<0.01

Q1: Birinci ceyreklik, Q3: Ugiincii ceyreklik

Gruplar arasinda islem 6ncesi, 1.ay ve 6.ay NYHA degerleri bakimindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0.05).

Yas gruplari arasinda iglem oncesi-1.ay, islem Oncesi-6.ay ve l.ay-6.ay
arasi duzelme bakimindan istatistiksel fark saptanmamistir (p>0.05). Sonug¢
olarak bakildiginda isleme bagli NYHA fonksiyonel sinif dederlerinde meydana

gelen dizelmenin yastan bagimsiz oldugu goralmustar.
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Tablo 4.15. Bazal EF’ye gore, BNP degisiminin degerlendiriimesi

EF

BNP 250 41-49 <40 ‘p
Medyan (Q1, Q3) Medyan (Q1, Q3) Medyan (Q1, Q3)
i6 299 (188, 611) 400 (166, 820) 969 (420, 2600) 0.092
is1.ay 213 (121, 380) 226 (71, 644) 455 (327, 1026) 0.086
is 6.ay 140 (84, 301) 160 (40, 686) 242 (118, 809) 0.356
Medyan (Q1, Q3) 9P Medyan (Q1, 9 Medyan (Q1, 9p
Q3) Q3)
is1.ay-id -80(-281, -19) <0.001**  -95(-174, - 0.129 -244 (-599, - 0.342 0.733
30) 13)
is6.ay—-i0 -112 (-338, -47) <0.001**  -128(-240, - 0.129  -462(-1000,-  0.038* 0.208
99) 130)
iS6.ay - iS 1.ay -35(-98, -5) 0.004** -33 (-66, -15) 0.675 -166 (-374, - 0.178 0.231

36)

Kruskal-Wallis test dWilcoxon signed ranks test
Q1: Birinci ceyreklik, Q3: Ugiincii ceyreklik

*p<0.05 **p<0.01

Hastalar bazal EF degerlerine gore EF=%50, %41-49 arasi ve <%40 olarak
3 gruba ayrildi. EF 2%50 olan grupta islem dncesi-1.ay, islem dncesi-6.ay ve
1.ay-6.ay arasi BNP degerlerinde g6zlenen dususun istatistiksel olarak anlamli
oldugu saptanmistir (p<0.001, p<0.001, p=0.004). EF %41-49 aras! olan
grupta ise islem 6ncesi-1.ay, islem Oncesi-6.ay 1l.ay-6.ay arasi dususler
istatistiksel olarak anlamli bulunmamigtir (p>0.05). EF <40 olan grupta islem
oncesi-6.ay arasi BNP degerlerinde gozlenen dugus istatistiksel olarak anlamli
saptanirken (p:0.038),

islem oOncesi-l.ay ve 1l.ay-6ay arasi dususler

istatistiksel olarak anlamli bulunmamigtir (p>0.05).

Gruplar arasinda iglem oncesi, 1l.ay ve 6.ay BNP degerleri bakimindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0.05). Gruplar arasinda
islem dncesi-1.ay, islem 6ncesi-6.ay ve 1.ay-6.ay arasi duslUsler bakimindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0.05). islem sonrasi BNP’de

meydana gelen dusuler yastan bagimsiz olarak saptanmigtir.
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Tablo 4.16. Bazal EF degerlerine gore, GLS degisimlerinin incelenmesi

EF

Strain 250 41-49 <40 ‘p
Medyan (Q1, Q3) Medyan (Q1, Q3) Medyan (Q1, Q3)
io -17.2 (-18.4,-16.2) -13.5(-14.2,-13.2) -12.4(-13.3,-11.8) <0.001**
is 1.ay -20.2 (-21.5,-19.3) -15.6 (-17.5, -13.6) -14.15 (-18.4, -12.2) <0.001**
is 6.ay -21.55(-23.8, -19.8) -15.8 (-19.6, -14.2) -14.8 (-20.6, -12.4) 0.001**
Medyan (Q1, 9P Medyan (Q1, 9P Medyan (Q1, 9p
Q3) Q3) Q3)
isl.ay-i0o -3(-3.8,-2.3) <0.001** -1.7(-3.4,-0.2) 0.129 -1.65(-5.1,-0.4) 0.015* 0.406
is6.ay—i0 -4.4(-5.3,-3) <0.001** -3.6(-3.8,-0.7) 0.239 -2.2(-6.1,-1.2) 0.015* 0.322
is6.ay-iSl.ay -1(-1.9,-0.6) <0.001** -0.6(-1,-0.2) 0.675 -0.85(-2.2,0.1) 0.141 0.595
Kruskal-Wallis test dWilcoxon signed ranks test *p<0.05 **p<0.01

Q1: Birinci ceyreklik, Q3: Ugiincii ceyreklik

Ejeksiyon fraksiyonu =%50 olan grupta iglem oncesi-1.ay, islem dncesi-
6.ay ve l.ay-6.ay arasi GLS’de meydana gelen dizelmeler anlamli saptandi
(p<0.001, p<0.001, p<0.001). EF %41-49 arasi olan grupta islem 6ncesi-1.ay,
islem Oncesi-6.ay ve l.ay-6.ay arasi GLS de meydana gelen dizelmeler
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0.05). EF<%40 olan grupta islem
Oncesi-1.ay, islem oncesi-6.ay arasi GLS’deki duzelmeler istatistiksel olarak
anlamli bulunurken (p=0.015, p=0.015), 1.ay-6.ay arasi dlzelme istatistiksel
olarak anlamli bulunmamistir (p>0.05). Bu durum bazal LV GLS degerlerindeki
farkhliktan kaynaklabilecegi gibi, calisma populasyonunun klguk olusundan

dolayi sans eseri de olabilir.

Gruplar arasinda iglem 6ncesi, l.ay ve 6.ay GLS degerleri bakimindan
istatistiksel olarak anlaml fark saptanmistir (p<0.001). Dunn-Bonferroni test
kullanilarak gerceklestiriien degerlendirmeler sonucunda, EF=%50 olan grup
degerlerinin  %41-49 ve <%40 olan gruplarin degerlerinden daha iyi

saptanmistir (sirasiyla, p:0.019, p<0.001).

Gruplar arasinda islem oncesi-1.ay, islem 6ncesi-6.ay ve 1.ay-6.ay arasi
dizelme bakimindan istatistiksel fark saptanmamistir (p>0.05). Dolayisyla

GLS’de meydana gelen dizelme bazal EF’den bagimisiz olarak saptanmistir.
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Tablo 4.17. Bazal EF degerlerine gore, KCCQ-12 skorlarindaki
degisimlerinin degerlendirilmesi

EF

Kansas 250 41-49 <40 ‘p
Medyan (Q1, Q3) Medyan (Q1, Q3) Medyan (Q1, Q3)
i 38 (33, 44) 26 (26, 29) 21.5 (18, 22) <0.001**
is 1.ay 69 (46, 76) 70 (50, 70) 61.5 (35, 65) 0.132
is 6.ay 76 (57, 82) 75 (70, 76) 70.5 (41, 72) 0.299
Medyan (Q1, 9 Medyan (Q1, 9P Medyan (Q1, 9p
Q3) Q3) Q3)
isl.ay-i0o 26 (14, 33) <0.001** 44 (24, 45) 0.129 39.5(17,43) 0.015* 0.143
is6.ay—-i0 32 (20, 39) <0.001** 47 (44,49) 0.129 48 (23,52) 0.015* 0.026*
iS6.ay-iSl.ay 6(3,10) <0.001** 12 (5,20) 0.127 10 (6, 14) 0.015* 0.095
Kruskal-Wallis test dWilcoxon signed ranks test *p<0.05 **p<0.01

Q1: Birinci ceyreklik, Q3: Ugiincii ceyreklik

Ejeksiyon fraksiyonu =%50 olan grupta islem oncesi-1.ay, islem dncesi-
6.ay ve l.ay-6.ay arasi KCCQ-12 skorlarinda izlenen artigin istatistiksel olarak
anlamli oldugu saptanmigtir (p<0.001, p<0.001, p<0.001). EF <%40 olan
grupta islem oncesi-1.ay, islem Oncesi-6.ay ve l.ay-6.ay arasi KCCQ-12
skorlarindaki artiglar da istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p
degerleri=0.015). Ejeksiyon fraksiyonu %41-49 arasi olan grupta ise islem
oncesi-1.ay, islem dncesi-6.ay ve 1.ay-6.ay arasi gozlenen artiglar istatistiksel

olarak anlamli bulunmamistir (p degerleri>0.05).

Gruplar arasinda islem sonrasi 1.ay, 6.ay ve 1-6.aylar arasi artis agisindan

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0.05).

Gruplar arasinda islem Oncesi-6.ay arasi artis bakimindan istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmistir (p:0.026). Dunn-Bonferroni test kullanilarak
gerceklestirilen degerlendirmeler sonucunda, EF=%50 olan grupta goézlenen
artisin EF<%40 olan gruba goére daha klguk oldugu saptanmistir (p:0.049).
EF’si dusuk olan grupta yasam kalitesinin daha ¢ok duzeldigi anlagiimigtir.
Buna dusuk EF’li gruptaki iki hastamizin EF’sinde iglem sonrasi meydana

gelen tam dizelme neden olmus olabilir.



118

Tablo 4.18. Bazal EF degerlerine gore, NYHA fonksiyonel sinif
degdisimlerinin degerlendiriimesi

EF

NYHA 250 41-49 <40 ‘p
Medyan (Q1, Q3) Medyan (Q1, Q3) Medyan (Q1, Q3)
i 3(2,3) 3(2,3) 4(3,4) 0.008**
is 1.ay 2(1,2) 2(1,2) 2(1,3) 0.377
is 6.ay 1(1,2) 1(1,1) 1.5(1, 3) 0.270
Medyan (Q1, 9P Medyan (Q1, 9P Medyan (Q1, 9p
Q3) Q3) Q3)
iS1.ay-i0 -1(-2,-1) <0.001** -1(-2,0) 0.307 -2(-2,-1) 0.042* 0.393
is6.ay-i0 -2(-2,-1) <0.001**  -1(-2,-1) 0.197 -2(-3,-1) 0.032*  0.656
iS6.ay-iS1.ay 0(-1,0) 0.002** 0(-1,0) 0.472 0(-1,0) 0.250 0.894
Kruskal-Wallis test dWilcoxon signed ranks test *p<0.05 **p<0.01

Q1: Birinci ceyreklik, Q3: Ugiincii ceyreklik

Ejeksiyon fraksiyonu 2=%50 olan grupta islem o&cesine gore NYHA
fonksiyonel siniftaki 1.ay ve 6.aydaki ve 1.ay-6ay arasi dususler anlamli olarak
saptandi (p<0.001, p<0.001, p=0.002). EF %41-49 arasi olan grupta ise iglem
Oncesi-1.ay, islem Oncesi-6.ay ve 1l.ay-6.ay arasi goézlenen dususler

istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0.05).

Ejeksiyon fraksiyonu <%40 olan grupta islem 6ncesi-1.ay ve islem 6ncesi-
6.ay arasi fonksiyonel kapasitede meydana gelen diuzelmelerin istatistiksel
olarak anlamli oldugu saptanmistir (p=0.042, p=0.032). l.ay-6.ay arasi
dizelme ise istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0.05). Gruplar
arasinda islem oncesi NYHA siniflari bakimindan istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmistir (p:0.008). Dunn-Bonferroni test kullanilarak gergeklestirilen
degerlendirmeler sonucunda, EF =50 olan hastalarin degerlerinin EF
degeri<40 olan hastalarin degerlerinden daha iyi oldugu saptanmistir
(p:0.008). Gruplar arasinda islem sonrasi 1.ay ve 6.ay NYHA siniflari

acisindan ise anlamli fark saptanmamistir (p>0.05).

Gruplar arasinda islem 6ncesine gore islem sonrasi 1.ay ve 6.ayda ve 1-

6.aylar arasi gozlenen dizelmeler bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark



119

saptanmamistir  (p>0.05). Ejeksiyon fraksiyonundan bagimsiz olarak

hastalarin NYHA fonksiyonel siniflarinda duzelme saptanmistir.

Tablo 4.19. Bazal sPAB degerlerine gore EF’deki degisimlerin
incelenmesi

SPAB
EF <40 240 ap
Medyan (Q1, Q3) Medyan (Q1, Q3)
i6 63 (60, 66) 56 (37, 63) 0.002**
is 1.ay 66 (63, 67) 60 (44, 65) 0.006**
is 6.ay 68 (65, 68) 63 (46, 66) 0.015*
Medyan (Q1, Q3) 9 Medyan (Q1, Q3) 9P
iS1.ay-i0 1(0,3) 0.078 3(1,5) <0.001%** 0.068
is6.ay-i0 3(1,5) 0.047* 5(2,8) <0.001** 0.104
iS 6.ay - iS 1.ay 2(-1,2) 0.208 2(0,2) 0.005** 0.762
aMann-Whitney U test dWilcoxon signed ranks test *p<0.05 **p<0.01

Q1: Birinci ¢eyreklik, Q3: Ugiincii ceyreklik SPAB: sistolik pulmoner arter basinci

Hastalar igslem 6ncesi sPAB degerlerine gére sPAB <40 mmHg, sPAB 240
mmHg olarak iki farkli gruba ayrildi. SPAB gruplari arasinda islem 6ncesi-1.ay,
islem oOncesi-6.ay, ve 1l.ay-6.ay arasi go0zlenen dizelme bakimindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamigstir (p>0.05). Sonug olarak EF’deki
degisimin hastalarin bazal pulmoner arteryel basing degerlerinden bagimsiz

oldugu saptanmigtir.

Tablo 4.20. Bazal sPAB degerlerine gére BNP degisimlerinin incelenmesi

SPAB
BNP <40 240 ’p
Medyan (Q1, Q3) Medyan (Q1, Q3)
i6 350 (149, 611) 400 (188, 939) 0.553
is 1.ay 182 (123, 380) 277 (121, 549) 0.465
iS 6.ay 135 (84, 239) 180 (55, 481) 0.589
Medyan (Q1, Q3) 9p Medyan (Q1, Q3) 9
iS1.ay - 10 -83 (-375, -21) 0.002** -71 (-388, -17) <0.001** 0.719
is 6.ay - I10 -160 (-338, -23) 0.019* -130 (-554, -58) <0.001** 0.680
iS 6.ay - IS 1.ay -38 (-98, -5) 0.207 -37 (-129, -13) 0.002** 0.525
aMann-Whitney U test dWilcoxon signed ranks test *p<0.05 *#p<0.01

Q1: Birinci ceyreklik, Q3: Ugiincii ceyreklik
Gruplar arasinda iglem oncesi, 1.ay ve 6.ay BNP degerleri bakimindan

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0.05).
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Gruplar arasinda islem Oncesi-1.ay, islem 6ncesi-6.ay ve 1.ay-6.ay arasi

BNP’deki dususler agisindan anlamli fark saptanmamistir. BNP degerlerindeki

dizelme de bazal pulmoner arter basinglariyla iligkisiz bulunmustur.

Tablo 4.21. Bazal sPAB degerlerine gore GLS degisimlerinin incelenmesi

SPAB
Strain <40 240 p
Medyan (Q1, Q3) Medyan (Q1, Q3)
i0 -17 (-17.6, -16) -15.6 (-17.6, -12.5) 0.073
is 1.ay -20.2 (-21.5,-19.3) -18.8 (-20.5, -14.5) 0.082
is 6.ay -21.45 (-22.6, -19.8) -20.6 (-23.5, -15.6) 0.245
Medyan (Q1, Q3) 9 Medyan (Q1, Q3) 9P
is1.ay-id -3(-3.6,-2.5) 0.003** -2.6(-3.9,-1.1) <0.001** 0.451
is6.ay—-i0 -4 (-5, -3.6) 0.003** -3.8(-5.6,-2.2) <0.001** 0.833
is 6.ay - iS 1.ay -0.8(-1.9,-0.5) 0.008** -1(-2.1,-0.2) <0.001** 0.674
aMann-Whitney U test dWilcoxon signed ranks test **p<0.01

Q1: Birinci geyreklik, Q3: Ugiincii ¢eyreklik

sPAB<40 olan grupta islem 6ncesi-1.ay, islem Oncesi-6.ay ve l.ay-6.ay

arasi GLS degerlerinde gozlenen dizelmelerin istatistiksel olarak anlamli
oldugu saptanmistir (p=0.003, p=0.003, p=0.008). sPAB=40 olan olgularda

islem Oncesi-1.ay, islem Oncesi-6.ay ve l.ay-6ay arasi GLS degerlerinde

g6zlenen duzelmeler de

istatistiksel olarak anlamli bullunmustur (p<0.001,

p<0.001, p<0.001). Gruplar arasinda islem dncesi-1.ay, islem oncesi-6.ay ve

l.ay-6.ay arasi gozlenen dizelmeler bakimindan istatistiksel olarak anlamli

fark saptanmamistir (p>0.05). Bazal pulmoner arter basincindan bagimsiz

olarak GLS’de anlamli diizelme tim guplarda saptanmigtir.

Tablo 4.22. sPAB degerlerine gore KCCQ-12 skoru degisimleri

SPAB

KCCQ-12 skoru <40 240 p
Medyan (Q1, Q3) Medyan (Q1, Q3)

i6 43 (31,52) 29 (22, 38) 0.002**

is 1.ay 69 (45, 79) 65 (48,71) 0.532

is 6.ay 73 (55, 83) 72 (61,79) 0.560
Medyan (Q1, Q3) p Medyan (Q1, Q3) 9P

iS1.ay-id 18 (13, 30) 0.003** 30 (15, 42) <0.001** 0.057

is6.ay-id 29 (18, 37) 0.002** 40 (25, 49) <0.001** 0.039*

iS 6.ay - iS 1.ay 7 (6, 10) 0.002** 7(3,12) <0.001** 0.949

9Mann-Whitney U test dWilcoxon signed ranks test *p<0.05 **p<0.01

Q1: Birinci geyreklik, Q3: Ugiincii ceyreklik
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SPAB<40 olan grupta islem oncesi-1.ay igslem Oncesi-6.ay ve 1.ay-6.ay
arasi KCCQ-12 skorlarinda gozlenen artisin istatistiksel olarak anlamli oldugu
saptanmistir (p=0.003, p=0.002, p=0.002). sPAB =40 olan grupta da benzer

sekilde tum artislar anlamli saptandi (p degerleri<0.001).

Gruplar arasinda islem 6ncesi KCCQ-12 degerleri bakimindan istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmigtir (p:0.002). sSPAB<40 olan grup skorlarinn daha
blyuk oldugu saptanmistir. Gruplar arasinda 1.ay ve 6.ay KCCQ-12 skorlari

bakimindan istatistiksel olarak fark saptanmamistir (p>0.05).

Gruplar arasinda islem Oncesi-1.ay ve l.ay-6.ay arasl gozlenen artiglar
acisindan anlamli fark saptanmazken (p>0.05), islem 6ncesi-6.ay arasi artislar
acgisindan fark saptanmistir (p=0.039). sPAB<40 olan olgularda gozlenen
artisin daha kaglk oldugu saptanmistir. Bu durumun sans eseri saptanmis

olabilecegi dusunulda.

Tablo 4.23. Bazal sPAB degerlerine gére NYHA fonksiyonel sinif
degisimlerinin incelenmesi

SPAB

NYHA <40 240 p
Medyan (Q1, Q3) Medyan (Q1, Q3)

i6 3(2,3) 3(3,4) 0.418

is 1.ay 2(1,2) 2(1,2) 0.716

is 6.ay 1(1,2) 1(1,2) 0.448
Medyan (Q1, Q3) 9 Medyan (Q1, Q3) 9

is1.ay-id -1(-2,-1) 0.002** -1(-2,-1) <0.001** 0.690

is6.ay-id -2(-2,-1) 0.001** -2(-2,-1) <0.001** 0.806

iS 6.ay - iS 1.ay 0(-1,0) 0.024* 0(-1,0) 0.007** 0.366

aMann-Whitney U test dWilcoxon signed ranks test *p<0.05 **p<0.01

Q1: Birinci ceyreklik, Q3: Ugiincii ceyreklik

Gruplar arasinda islem oOncesi, 1.ay ve 6.ay NYHA fonksiyonel sinif
degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0.05).
Gruplar arasinda iglem Oncesi-lay, islem 6ncesi-6.ay ve l.ay-6.ay arasi
dizelmeler bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir
(p>0.05). Sonug olarak hastalarin isleme bagl fonksiyonel kapasitelerindeki

duzelme, pulmoner arter basincindan bagimsiz bulunmustur.
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Tablo 4.24. Bazal MY ciddiyetine gore EF’deki degisimin
degerlendiriimesi

My
EF Hafif Orta Ciddi ‘p
Medyan (Q1, Q3) Medyan (Q1, Q3) Medyan (Q1, Q3)
i 62 (53, 65) 60 (37, 65) 60 (35, 61) 0.376
is 1.ay 65 (55, 66) 63 (44, 66) 63 (56, 65) 0.759
is 6.ay 65.5 (55, 68) 65 (46, 68) 65 (60, 67) 0.928
Medyan (Q1, 9P Medyan (Q1, 9P Medyan (Q1, 9p
Q3) Q3) Q3)
iS1.ay-id 2(1,4) 0.002** 1(0,5) 0.022* 4(3,6) 0.035* 0.207
is6.ay-i0 3(1,6) 0.008**  3(3,8) 0.001** 6(5,7) 0.034* 0.070
iS6.ay-iSl.ay 0.5(0,2) 0.379 2(2,3) 0.007** 2(1,2) 0.355 0.010*
Kruskal-Wallis test dWilcoxon signed ranks test *p<0.05 **p<0.01

Q1: Birinci geyreklik, Q3: Ugiincii ¢eyreklik

Hastalar bazal mitral yetmezlik dizeylerine goére (hafif, orta, ciddi) G¢ gruba
ayrildi. MY duzeyleri arasinda islem oncesi, 1.ay ve 6.ay EF degerleri
acisindan anlamh fark saptanmamistir (p>0.05). Gruplar arasinda islem
Oncesi-1.ay ve l.ay-6.ay arasi EF’de duzelme bakimindan istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmazken (p>0.05), islem 6ncesi-6.ay arasi anlamli fark
oldugu saptanmistir (p:0.010). Dunn-Bonferroni testi  kullanilarak
gergeklestirilen degerlendirmeler sonucunda, MY dlzeyi orta olan hastalarda
g6zlenen dizelme, MY duizeyi hafif olan gruba gére daha buylk saptanmistir
(p=0.008).

Tablo 4.25. Bazal MY ciddiyetine gére BNP degisiminin degerlendiriimesi

My
BNP Hafif Orta Ciddi ‘p
Medyan (Q1, Q3) Medyan (Q1, Q3) Medyan (Q1, Q3)
io 407 (149, 911) 400 (159, 611) 316 (226, 999) 0.758
is 1.ay 212 (71, 804) 270 (125, 510) 234 (212, 400) 0.699
is 6.ay 112.5 (38, 622) 160 (85, 320) 185 (105, 481) 0.468
Medyan (Q1, 4p Medyan (Q1, 4p Medyan (Q1, 9p
Q3) Q3) Q3)
iS1.ay-id -112.5 (-375, - <0.001**  -80(-388, -13) 0.027* -68 (-244, -19) 0.199 0.821
is 6.ay - i0 -3103:8 (-554,-58)  0.001**  -163.7(-338,-  0.001**  -131(-944,-84)  0.045*  0.962
iS6.ay-iSl.ay -35(-97,-11) 0.002** -3379) (-130, -2) 0.251 -35(-129, 4) 0.641 0.999
cKruskal-Wallis test dWilcoxon signed ranks test *p<0.05 **p<0.01

Q1: Birinci ceyreklik, Q3: Ugiincii geyreklik
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Gruplar arasinda iglem oOncesi, 1.ay ve 6.ay BNP degerleri bakimindan

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0.05).

Gruplar arasinda islem 6ncesi-1.ay, islem dncesi-6.ay ve 1.ay-6.arasi BNP
disust acisindan anlaml fark saptanmamigtir (p>0.05). Sonug¢ olarak
bakildiginda TAVIi yapilan hastalarda bazal MY diizeylerinden bagimsiz olarak

hastalarin BNP dluzeylerinde dusus izlenmigtir.

Tablo 4.26. Bazal MY ciddiyetine gore KCCQ-12 skoru degisiminin
degerlendiriimesi

My
Kansas Hafif Orta Ciddi ‘p
Medyan (Q1, Q3) Medyan (Q1, Q3) Medyan (Q1, Q3)
i0 37.5(27,43) 33 (24, 43) 26 (22, 36) 0.183
is 1.ay 69.5 (46, 75) 58 (40, 70) 65 (51, 69) 0.307
is 6.ay 76 (60, 83) 68 (51, 73) 72 (66, 76) 0.184
Medyan (Q1, 9P Medyan (Q1, 9 Medyan (Q1, 9p
Q3) Q3) Q3)
isl.ay-i0o 27 (15, 39) <0.001** 24 (8,39) 0.001** 30 (26, 43) 0.023* 0.365
is6.ay—i0 34 (26, 45) <0.001**  32(18,44) <0.001**  40(32,50) 0.023* 0.253
is6.ay-iSl.ay 7.5(4,11) <0.001** 6(3,8) <0.001** 7 (4,14) 0.023* 0.856
Kruskal-Wallis test dWilcoxon signed ranks test *p<0.05 **p<0.01

Q1: Birinci ¢eyreklik, Q3: Ugiincii ceyreklik

Mitral yetmezlik dizeyi hafif olan grupta, islem 6ncesi KCCQ-12 skoruna
goére igslem sonrasi 1.ay ve 6.ay ve l.ay-6ay arasi KCCQ-12 skorunda
g6zlenen artiglarin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p<0.001).
MY duzeyi orta olan grupta, islem oncesi-1.ay, islem oncesi-6 ay ve 1.ay-6.ay
aras| KCCQ-12 skorlarinda gozlenen artigin istatistiksel olarak anlamli oldugu
saptanmistir (p<0.001). MY dlzeyi ciddi olan grupta, islem 6ncesi-1.ay, islem

oncesi-6.ay ve 1.ay-6.arasi artiglar da anlamli saptanmistir (p degerleri=0.023)

Gruplar arasinda islem 6ncesi 1.ay ve 6.ay KCCQ-12 skoru bakimindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0.05). Gruplar arasinda
islem dncesi-1.ay, islem 6ncesi-6.ay ve 1.ay-6.ay arasi KCCQ-12 skor artiglari
acisindan anlamlh fark saptanmamistir (p degerleri>0.005). Sonug¢ olarak
bakildiginda MY ciddiyetinden bagimsiz olarak TAVi yapilan hastalarin yasam

kalitelerinde anlamli bir artis s6z konusudur.
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Tablo 4.27. Bazal MY ciddiyetine gore NYHA fonksiyonel sinif
degisiminin degerlendirilmesi

My
NYHA Hafif Orta Ciddi ‘p
Medyan (Q1, Q3) Medyan (Q1, Q3) Medyan (Q1, Q3)
i 3(2,3) 3(3,4) 3(3,4) 0.108
is1.ay 2(1,2) 1(1,3) 2(2,2) 0.630
is 6.ay 1(1,2) 1(1,2) 1(1,2) 0.509
Medyan (Q1, 9P Medyan (Q1, 9P Medyan (Q1, 9p
Q3) Q3) Q3)
iS1.ay-id -1(-2,-1) 0.001**  -1(-2,-1) 0.001**  -1(-2,-1) 0.029*  0.268
is6.ay—-i0 -2(-2,-1) <0.001**  -2(-2,-1) <0.001**  -2(-3,-1) 0.032* 0.787
iS6.ay-iSl.ay -0.5(-1,0) 0.012* 0(0,0) 0.137 0(-1,0) 0.137 0.230
Kruskal-Wallis test dWilcoxon signed ranks test *p<0.05 **p<0.01

Q1: Birinci geyreklik, Q3: Ugiincii ¢eyreklik

Gruplar arasinda islem 6ncesi, 1.ay ve 6.ay NYHA degerleri bakimindan

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0.05).

Gruplar arasinda iglem Oncesi-1.ay islem Oncesi-6.ay ve l.ay-6.ay arasi

fonksiyonel kapasitelerdeki dizelme bakimindan anlamli fark saptanmamistir

(p degerleri>0.005). Sonug olarak bakildiginda, hastalarin MY ciddiyetlerinden

bagimsiz olarak, islem yapilan hastalarin fonksiyonel kapasitelerinde anlamii

bir duzelme meydana gelmistir.

Tablo 4.28. Bazal MY ciddiyetine gore GLS degisiminin degerlendirilmesi

Q1: Birinci geyreklik, Q3: Ugiincii ceyreklik

MY
Strain Hafif Orta Ciddi ‘p
Medyan (Q1, Q3) Medyan (Q1, Q3) Medyan (Q1, Q3)
i6 -17.4 (-18.4,-14.5) -15.2 (-16.6, -12.6) -15.6 (-16.5,-13.3) 0.148
is 1.ay -20.15 (-20.7, -17.5) -19.3 (-21.5,-15.1) -18.4(-19.7,-17.5) 0.685
is 6.ay -21.45 (-23.5, -19.6) -19.8 (-22.6, -15.8) -19.8(-22.3,-17) 0.393
Medyan (Q1,Q3) 9% Medyan (Q1, Q3) Medyan (Q1, dp
Q3)
iSl.ay-i0 -2.45(-3.6,-1.6) <0.001**  -3(-3.8,-1.9) 0.001** -3.4(-4.1,-1.9) 0.023* 0.449
is6.ay-i0 -4.35(-5.4,-2.3) <0.001**  -3.6(-4.7,-2.2) 0.001** -4.7(-5.9,-2.7)  0.023* 0.610
iS6.ay—is1.ay -1.35(-2.2,-0.6) <0.001**  -0.7(-1,0.1) -1.2(-1.8,0.2) 0.152  0.181
Kruskal-Wallis test dWilcoxon signed ranks test *p<0.05 **p<0.01
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Gruplar arasinda islem oncesi, 1.ay ve 6.ay GLS degerleri bakimindan

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0.05).

Gruplar arasinda islem oOncesi-1.ay iglem oncesi-6.ay ve l.ay-6.ay arasi
GLS’deki duzelme bakimindan anlamli  fark saptanmamistir (p
degerleri>0.005). Sonug olarak bakildiginda, hastalarin MY ciddiyetlerinden
bagimsiz olarak, islem yapilan hastalarin GLS degerlerinde anlamli bir

dizelme meydana gelmigtir.
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5. TARTISMA

Son yuzyil icerisinde beklenen yasam suresinde artig, yash nufusun
artmasina neden olmustur. Bunun sonucu olarak yaslilik epidemisi ve yas ile
iligkili hastaliklarin sikligr artmistir. Kapak hastaliklari da yas ile artis gosterir.
Aort darligi ginUmuzde Kuzey Amerika ve Avrupa’da en sik kapak replasmani
nedenidir. Bu hastalar genelde ileri yaslarda olduklarindan, ¢oklu
komorbiditeleri vardir. Agik cerrahinin mortalitesinin bu hasta grubunda yuksek
olmasi dolayisiyla TAVI, giniimiizde gok énemli bir tedavi segenegi olmustur.
Ciddi aort darligi olup tedavisiz birakilan hastalarda mortalite oranlari son
derece yuksektir. Ayrica tedavisiz birakilmis ciddi aort darligi olan hastalarin
yasam kalitesi son derece bozuk ve gundelik islerini dahi yapamaz hale
gelebilirler. Bu hastalar malign aritmiler ve ani 6lum agisindan da son derece
ylksek risklidirlert®s,

Transkateter aortik valv implantasyonu ile ilgili literatirde c¢ok sayida
calisma mevcuttur. Ozellikle yiiksek cerrahi riske sahip ve inoperable kabul
edilen veya yuksek cerrahi mortalite ve morbidite skoruna sahip AD olan
hastalar igin yeni bir tedavi yontemidir'>6. Bizim g¢alismamizda hastalarin
yaslari 38 ile 100 yil arasinda degismekte, ortalama 75.30+12.26 yild1.
Hastalarimizin tamami yuksek cerrahi riske sahipti. STS skorlarinin 4 ile 15
arasinda degismekte, ortalama 7.59+2.2 oldugu saptanmigtir. Logistic
EuroSCORE degerleriise 20 ile 52 arasinda degismekte, ortalama 29.67+7.93
idi. Son zamanlarda artan operatér deneyimi ve gelisen transkateter kapak
teknolojisi sayesinde, diisiik ve orta riskli gruplarda da TAViye egilim
olmustur®®’. Martin B. Leon ve ark. yaptidi, orta riske sahip ve ciddi AD olan
toplamda 2032 hastanin dahil edildigi, prospektif, cok merkezli randomize
kontrollii bir galismada (PARTNER 2) TAVi'nin cerrahi AVR'ye gore daha az
mortaliteyle iligkili oldugu saptandi'®8. Yine ayni calismada TAVI sonrasi akut
bdbrek yetmezligi, yeni baslangigli atriyal fibrilasyon ve ciddi kanama, cerrahi
AVR grubuna gore daha az saptanirken, major vaskuler komplikasyonlar ve
paravalviller kacak daha fazla saptanmistir. SURTAVI calismasinin devami
olan bir calismada ise TAVI sonrasi yeni baslangigli atriyal fibrilasyonun,

cerrahi AVR’ye gore 2 kat daha az gorildigi saptamistir'>®. Bu ve bunun gibi
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blyik capli ¢alismalarin sonugclari gdstermektedir ki gelecekte TAVI dislk
riskli ve orta riskli hasta populasyonlarinda cerrahi AVR’nin yerini alacaktir.

Transkateter aortik valv implantasyonu sonrasi mortalitede meydana gelen
azalma, hastalarin yasam Kkalitesinde meydana gelen dizelme bir ¢ok
calismada kanitlanmistir’59160. TAV] isleminin cerrahi AVR’ye gdre noninferior
oldugu, bazi konularda cerrahiden daha Ustlin oldugu genis ¢apli randomize
kontrollii caligmalarda gosterilmistir. TAVI dncesi ileri yash, cerrahi agidan
riskli ¢ok sayida semptomatik aort darligi hastasi medikal olarak
izlenmekteydi. Ancak ciddi aort darliginda medikal tedavi ginimuizde kabul
edilen bir tedavi yontemi olmadigi gibi, mortalite Uzerinde anlaml bir dizelme
saglamadigi da blyik gapli galismalarla gosterilmigstirt61.162,

Calismamizda Hacettepe Universitesi Kardiyoloji Kliniginde yliksek cerrahi
risk nedeniyle TAVi karari alinan ve yapilan, toplamda 50 hasta islem dncesi,
1.ay ve 6.ay olmak Uzere izlenmistir. TUm hastalara islem dncesi, 1.ay ve 6.ay
izlemlerinde  ekokardiyografi yapildi. Hastalarin yasam  kalitelerini
degerlendirmek Uzere es zamanl olarak hastalara KCCQ-12 anketi yapildi.
Calismamizdaki primer amag, TAVi sonrasi LV sistolik fonksiyonlarinda
meydana gelen dizelmeyi 2D konvansiyonel ekokardiyografik yontemlerle ve
2D “speckle tracking” strain ekokardiyografik yontemle saptamakti. Strain
degerlerinde degisiklije neden olmamasi icin TAVi isleminden hemen énce
PKG yapilan hastalarimiz ¢alisma disi birakilmigtir. Ayrica strain ve strain
oranlarinda yanlis hesaplamalari engellemek igin bazal ritmi AF olup kronik
AF’si olan hastalar ¢alismaya dahil edilmemistir. Hastalar icerisinden kaliteli
ekokardiyografik gorintlye sahip hastalarin ¢alismaya dahil edilmesine dikkat
edilmigtir. Bir diger amacimiz ise strain ve strain oraninda meydana gelen
dizelmenin hastanin bazal karakteristikleriyle (EF, MY, SPAB, yas) iligkisinin
var olup olmadigini degerlendirmekti. Hastalarin yasam kalitelerinde meydana
gelen dizelmeyi saptamak icin de hastalara KCCQ-12 anketi yapildi.
Hastalarda meydana gelen semtomatik diizelmeyi (NYHA fonksiyonel sinif ve
KCCQ-12 skoru) etkileyen faktorleri saptamak igin hastalarin bazal
karakteristikleri ile olan korelasyonu degerlendirildi. Hastalarin iglem oncesi
BNP degerleri ve takipte meydana gelen degisimleri incelendi. Yine bu
degisimlerin bazal karakteristiklerle olan korelasyonu incelendi. Ayrica AD
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nedeniyle LV ve LA anatomisi degisen hastalarin, islem oncesine gore islem
sonrasi LVM, LVMI ve LAVI'sinde meydana gelen degisiklikler ve sayilan
ekokardiyografi parametrelerinin degisimleri incelenerek, TAVI sonrasi ardyiik
azalmasina bagli sol ventrikul ve sol atriyumdaki tersine yeniden sekillenmenin
degerlendiriimesi amaglandi.

M-Mode, 2 boyutlu ekokardiyografi ve Doppler ekokardiyografi teknikleri ile
saptanamayan subklinik sol ventrikil sistolik disfonksiyonu, strain ve strain
rate ekokardiyografi teknigi kullanilarak erken donemde belirlenebilir. Birgok
calisma 2D “speckle tracking” yontemi ile strain analizinin sistolik ve diyastolik
fonksiyonlari gostermek igin iyi birer parametre oldugunu gostermigtirt23.163-165,
2D “speckle tracking” yontemiyle sol ventrikul sistolik fonksiyonundaki erken
degisimler longitudinal aktivite tayinini gdsteren strain ekokardiyografi ile erken
dénemde saptanabilmektedir. Kalbin kasilma hareketi bazalden apekse dogru
logitudinal eksende meydana gelmekte ve saglikli sahislarda kontraksiyon ile
ortalama 0.5-1.5 cm’lik bir yer degisimi olusmaktadir. Kalbi ilgilendiren ve tutan
bircok hastalikta bu miktarin azaldigi veya degistigi tespit edilmigtir. Kalp
kasinin bu kisalma-kalinlasma/uzama-incelme hareketinin kantitatif olarak
hesaplanabilmesi kardiyovaskuler hastaliklarin tani ve izleminde énem arz
etmektedir'®®, Cok sayida deneysel ve klinik calismada bolgesel miyokardiyal
sistolik fonksiyonlarin belirlenmesinde, strain verilerinin doku Doppler velosite
degerlerinden daha Ustiin oldugu gosterilmigstirt67.168,

Calisma 01.01.2016-31.12.2017 tarihleri arasinda Hacettepe Universitesi
Tip Fakultesi Erigkin Kardiyoloji Klinigi'nde %52’si (n=26) kadin, %48’i (n=24)
erkek toplam 50 hasta ile gergeklestiriimistir. Bu hastalarin birgogu cesitli
komorbiditelere (HT, gecirilmis SVO, DM, PHT, KAH, KKY, KOAH, AF vb.)
sahip ve ciddi AD dolayisiyla semptomatik hastalardi. Tim hastalarda TAVi
islemi basarili bir sekilde gerceklestirildi. Hastane i¢i ve 6 aylik izlemde dlen
hasta olmadi. Daha 6nce self expandable kapaklarda yapilan galismalarla
benzer oranda [hastalarin %20’sinde (n=10)] kalici PM ihtiyaci oldu. Hastalarin
islem Oncesi biplan Simpson yontemi ile dlglilen EF degerleri %25 ile %72
arasinda degismekte, ortalama %54.04113.48 iken,l.ayda %29 ile %68
arasinda degismekte, ortalama %58.10+11.49, 6.ayda ise %28 ile %72

arasinda degismekte, ortalama %59.36+11.85 olarak saptandi. Ejeksiyon
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fraksiyonundaki bu degisim istatiki olarak anlamli bulundu (p <0.001). Bu bulgu
literatiirdeki genis hasta poptilasyonu ile yapilan TAVI galismalariyla uyumlu
degildi. Bunun olasi nedeni hasta sayimizin az olmasi olabilir. Ayrica ¢alisma
populasyonumuzdaki 2 hastamizda sadece izole aort darhidr mevcuttu, diger
kapaklarda anlamli yetmezlik veya darlik yoktu. Bu hastalarin ejeksiyon
fraksiyonlar <%35 olarak hesaplandi. Yapilan koroner goruntulemelerde ise
anlamli koroner arter hastaligi saptanmadi. Bu hastalari LV ejeksiyon
fraksiyonlarinda erken donemde tam duzelme izlendi. Hastalarin islem oncesi
ejeksiyon fraksiyonlarindaki dusukliguin nedeni olarak, artmig LV ardyuke
bagl olarak sol ventrikilde meydana gelen miyokardiyal stunning olabilecegi
dasunuldd. Muhtemelen bu hastalarin ejeksiyon fraksiyonlarinda meydana

gelen ciddi duzelme, EF’de istatiksel olarak anlamli bir dizelmeye neden oldu.

Hastalarin igslem dncesi aort kapak sistolik gradyent degerleri 65 ile 145
mmHg arasinda degismekte, ortalama 76.74+26.13 mmHg iken, islem sonrasi
1.ayda O ile 30 mmHg arasinda degismekte, ortalama 14.10+7.78 mmHg,
islem sonrasi 6.ayda ise 0 ile 35 mmHg arasinda degismekte, ortalama
16.42+8.17 mmHg oldudu saptanmistir. Hastalarin sistolik gradiyentlerinde
beklenildigi GUzere anlamli bir gerileme izlendi. Ancak 1.ay ile 6.ay arasinda
istatistiksel olarak anlamli olan bir artis izlenmistir (p<0.001). Bu artis
biyopretez kapaklarin durabilitesi ile iligkili olabilecegi gibi, anlik volim durumu
gibi etkenlere bagh rastlantisal bir degisim de olabilir. Bu minimal artigi
aciklamak icin daha fazla sayida hastayr uzun dénem izlemek gereklidir.
Stefan Toggweiller ve ark. yapmis oldugu bir calismada balon expandable
kapak implante edilmig, toplamda 88 hasta 5 yil boyunca takip edilmis. Bu
hastalarin aortik kapak gradyentlerinde ortalama 0,27 mmHg/yi'lk bir artis
saptanmistir. 5 yillik takipte higbir hastada yeniden ciddi AD meydana

gelmemigstirt®,

BNP’nin sol ventrikul duvar stresinin gosterilmesinde iyi bir biyokimyasal
belirte¢  oldugu yapilan calismalarla gosterilmis olup, aort darligi olan
hastalarda artmistir!’®. Bizim calismamizda da hastalarin %88'’inin (n=44)
islem 6ncesi BNP dlzeyleri >100 pg/ml olarak saptanmistir. Hastalarin islem

oncesi BNP degerleri 39 ile 3097 pg/ml arasinda degismekte, ortalama
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714.53+849.63 pg/ml iken, 1.ayda 10 ile 3200 pg/ml arasinda degismekte
ortalama 454.78+598.83 pg/ml, 6.ayda ise 10 ile 1750 pg/ml arasinda
degismekte ortalama 342.16+456.26 pg/ml oldugu saptanmistir. islemden
sonra takipte BNP duzeylerinde anlamli bir gerileme saptanmigtir (p<0.001).
Bu gerileme Ozellikle ilk ayda daha belirgin olarak saptanmigtir. Beklenildigi
Uzere islem sonrasi sol ventrikil ardylkinde azalmaya paralel olarak sol
ventrikil duvar stresinde azalma meydana gelmektedir. Dolayisiyla sol
ventrkll miyokardindan kana salinan BNP diizeyi de azalmaktadiri’t. BNP

ciddi AD’si olan hastalarda sonuglar agisindan iyi bir ngordiricidir!’2.

Bolgesel miyokardiyal fonksiyonun ekokardiyografi ile degerlendirilmesi,
cesitli kalp hastaliklarinin degerlendiriimesinde 6nemli rol oynamaktadir.
Girisimsel mudahalelerin etkinliginin degerlendirilmesine yardimci olur, klinik
sonuglar ve prognozu dederlendirmede 6nemli rol oynar'’3, Ventrikiler duvar
hareketinin degerlendiriimesinde iyi bilinen bazi gelismis tani alternatiflerine
ragmen, ekokardiyografi hala en glvenli, kolay erisilebilir ve sonug olarak rutin
hastane pratiginde en sik kullanilan ydntem olmaya devam etmektedir.
Miyokardiyal kasilma degerlendirilirken ¢odunlukla global duvar hareketleri
incelenmektedir veya biraz daha zaman alici olan biplan Simpson metodu
kullaniimaktadir. Bu dl¢gimler kardiyak yuklenmeden ve ritim degisikliklerinden
etkilenirler. Bolgesel miyokardiyal fonksiyonun deg@erlendirilmesi surecini
iyilestirmek icin ekokardiyografik strain gorintileme yontemi gelistiriimigtir.
Aort darligi miyokardiyal gerilme hizinda degigsikliklere neden oldugundan,
ekokardiyografik strain gériintiileme, TAVi uygulanan hastalarda sol ventrikill
fonksiyonunun degerlendiriimesinde yardimci olabilir'’®. 2D nokta takip
yontemiyle sol ventrikil sistolik fonksiyonundaki erken degisimler longitudinal
aktivite tayinini gosteren strain ekokardiyografi ile erken dénemde tespit

edilebilmektedir.

Tomazs Bochenek ve ark. yaptigi bir calismada TAVi yapilan 26 hasta
takip edilmis. Hastalara islem o©ncesi ve islemden sonraki 1.yilda
ekokardiyografi yapilmis. 1 yilda islem 6ncesine gére LVEF’de anlamli
degisiklik izlenmezken (47.3 +11.0%’ e 50.0 £8.3%, p = NS), LV pik sistolik

longitudinal strain degerlerinde istatisel olarak anlamli bir duzelme saptanmis
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(-10.9 +5.7'ye. —13.4 £4.7, p < 0.05)*73. Bu dlizelme erkeklerde kadinlara gore
biraz daha az saptanmis (6nce: —10.7 +4.5, sonra: —-13.3 4.9, p<0.05).
LVEF’si < 40 olan grupta meydana gelen duzelme anlamli saptanirken (-13.7
12.9, p<0.05), LVEF> 40 olan grupta bu dizelme anlamli bulunmamis (-11.5
6.7, p = NS). LVEF degeri ile LV pik sistolik logitudinal strain arasinda zayif
bir korelasyon saptanmis (r =—-0.3, p = NS).

Kimi Sato ve ark. yaptigi bagka bir calismada ise toplamda TAVi yapilan
209 hasta uzun dénem takip edilmis. TAVi yapilan hastalarin LV GLS
degerlerinde istatiksel olarak anlamli bir dizelme saptanmis (-12.0+3.7%’den
-12.8+3.4%’e ; p=0.008)"4. Hyun-Jin Kim ve ark. yaptigi bir bagka calismada
ise toplamda TAVI yapilan 28 hasta takip edilmis. Hastalara islem éncesi,
islemden 1 hafta sonra ve islem sonrasi 1.ayda strain analizi yapilmis. TAVi
islemini takiben endokard, miyokard ve epikardda GLS degerlerinde anlamli
dizelme gozlenirken (-16.7 + 3.8 & -18.6 £3.3, p=0.01) sirkumferensiyal strain
ve LVEF'de anlamli diizelme saptanmamistirl’®. Yine Antonello D’Andrea ve
ark. yapmis oldugu bir bagka calismada AD nedeniyle TAVi yapilan 55 hasta
6 ay boyunca takip edilmis. Hastalarin islem sonrasi 6.ay takiplerinde LV GLS
degerlerinde anlamli diizelme saptanmis (-11.8 + 3.2 vs. =16.3 £ 4.2%; P <
0.0001)78,

Adam Staron ve ark. yapmis oldugu bir baska calismada ise aort darligi
nedeniyle cerrahi AVR yapilmig 60 hasta takip edilmis. Tum hastalarin
LVEF’leri >%50 olarak hesaplanmis. DisuUk EF’li olan hastalar ¢alimaya dahil
edilmemis. Hastalar toplamda 4 ay takip edilmis. TUm hastalara 2D “speckle
tracking” yontemi ile islem dncesi ve 4.ayda strain analizi yapilmis. islem
oncesine gore islem sonrasinda hem LV longitudinal hem de sirkimferensiyal

strain degerlerinde anlamli bir diizelme saptanmis (p<0.001; p<0.05)*"’.

Bizim calismamizda ise TAVi yapilan toplamda 50 hastaya islem éncesi,
1.ay ve 6.ayda ekokardiyografi yapilmistir. Tim hastalarin alinan goérantuleri
Uzerinden GLS degerleri hesaplanmistir. Hastalarin islem o6ncesi GLS
degerleri -21.6 ile -10.2 arasinda degismekte, ortalama -15.831£2.78 iken,
l.ayda -24.8 ile -10.7 arasinda degismekte, ortalama -18.73+3.49, 6.ayda ise
-25.6 ile -11.6 arasinda degismekte ortalama -19.87+4.05 olarak
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hesaplanmistir. islem éncesi GLS degerlerine gére islem sonrasi 1. ve 6.ay
degerlerinde gozlenen duzelmenin istatistiksel olarak anlamli oldugu
saptanmigtir (p<0.001). Bu dizelme ilk ayin sonunda daha belirgindir. 1.ay ve
6.ay arasi duzelme ilk aydaki dizelmeye oranla daha az olarak saptanmigtir.
LV ardylkidnde iglemden hemen sonra hizli bir disus oldugu igin, erken
donemde tersine yeniden sekillenmeye bagh olarak LV deformasyonunda
daha hizli bir dizelme oldugu tahmin edilmigtir. Ancak bu diuzelmenin 6.ayda
hala devam ettigi de gézlenmigtir. LV deformasyonundaki duzelmeyi daha net
ortaya koyabilmek i¢in daha ¢ok hasta sayisinin ve daha uzun takip suresinin

oldugu yeni galismalara ihtiyag oldugu asikardir.

Aort darligi kronik asiri ventrikil yuklenmesine sekonder olarak sol
ventrikil hipertrofisiyle sonuglanir'’®. Bunun sonucu olarak LVM ve LVMi’de
artis beklenir'’®. AD olan hastalarda EF’nin korunmasini saglamak igin LV
ardylkindn LV geometrisinde degisiklige neden oldugu gosterilmistir®. LV
geometrisinin EF ve miyokard fonksiyonunu degistirdigi iyi bilinmektedir8.182,
Biz calismamizda AD’ye sekonder LV geometrisindeki degisiklikleri, LVM ve
LVMi’deki degisimleri incelemek icin hastalara islem éncesi, 1.ay ve 6.ayda 2D
ekokardiyografi yaparak LVM, LVMi ve RWT’leri hesapladik. Hastalarin islem
oncesi LVM'’si ortalama 235.521+60.4 gr iken, 1.ayda 232.12+60.54 gr, 6.ayda
202.34+59.14 gr olarak hesaplandi. islem o©ncesi ortalama LVMi ise
131.16+£33.39 gr/m? olarak hesaplandi. 1.ayda bu deger ortalama
129.32+33.45 gr/m? iken 6.ayda ortalama 112.68+32.80 gr/m?ye kadar
geriledi. LVM ve LVMi'deki bu diisusler istatiksel olarak anlamli bulundu (p
deperleri<0.001). islem o©ncesi ortalama RWT 0.58+0.11 iken, 1l.ayda
0.56%0.11, 6.ayda 0.53+0.11’e geriledi. RWT’deki bu dizelmeler de istatiksel
olarak anlamli saptandi (p degerleri<0.001). Olgiilen bu degerler 1siginda islem
oncesinde; hastalarin %30’'unda (n=15) konsantrik remodelling, %64’linde
(n=32) konsantrik hipertrofi ve %6’sinda (n=3) egzantrik hipertrofi
saptanmistir. LV geometrisindeki degisiklikler 6.ayda tekrardan incelendi.
islem sonrasi 6.ayda; hastalarin %36’sinda (n=18) konsantrik remodelling,
%46’sinda (n=23) konsantrik hipertrofi, %8’inde (n=4) egzantrik hipertrofi ve
%10’unda (n=5) normal geometri saptanmistir. Toplamda 5 hastanin normal

geometriye dondugu gorulurken, konsantrik hipertrofide de belirgin azalma
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izlendi (n=32’den n=23’e). Ancak bu degisimler istatiksel olarak anlamli
bulunmamistir (p>0.05). Bunun ¢aligsmadaki hasta sayimizin duagsuk
olmasindan ve takip suresinin gorece kisa olmasindan kaynakh oldugu
diisinildi. Antonello D’Andrea ve ark. yapmis oldugu bir calismada TAViI
yapilan 55 hasta 6 ay takip edilmis olup LVM ve LVMi’de anlamh disusler
izlenmigtir [LVM islem 6ncesi 240.8 £65.3 gr iken 6.ayda 204.2 + 57.6 gr
(p<0.0001), LVMI ise islem 6ncesi 146.4 +25.6 gr/m? iken 6.ayda 114.3 +30.2
gr/m? (p<0.0001) olarak saptanmig]. Yine ayni calismada LV geometrisindeki
degisimler incelenmis konsantrik hipertrofide anlamli dizelme saptanirken
[n=40 iken n=30’a gerilemis (p<0.001)] diger geometrilerde anlamli dizelme

izlenmemis.

Sol atriyum volim ve volum indeksinin sol ventrikul diyastolik fonksiyonlari
ve sol ventrikul diyastol sonu basinci ile iligkili oldugu bilinmektedir. Tourong
ve arkadaslarinin 121 hastada yaptigi ve yeni yayinlanmis olan bir galismada
TAVI sonrasi hastalarin progresif olarak sol atriyal volimlerinin azaldidi
izlenmistir.18 Benzer olarak bizim galismamizda TAVI sonrasi ardylkte
meydana gelecek azalmanin LAVI {izerine olan etkisi incelendi. islem dncesi
ortalama LAVi 43.68+9.49 mL iken, l.ayda 41.40+8.58 mL, 6.ayda ise
38.06£8.49 mL olarak hesaplandi. Literatur ile uyumlu olarak bizim

calismamizda da istatistiksel olarak progresif bir dists saptandi (p<0.001).

Global longitudinal strain degisimlerinin nelerden etkilendigini belirlemek
icin hastalar yas, bazal EF duzeyleri, bazal sPAB ve bazal MY ciddiyetine gore
siniflandinidi. TUm gruplarda hastalarin bazal degerlerinden bagimsiz olarak
(p>0.05) GLS’de duzelme saptandi. Ancak gruplar, hasta sayisinin azligindan
oturd homejen dagilim gostermediler. Bu duzelme de gostermektedir ki
hastalarin mevcut komorbiditeleri (PHT gibi), ileri yasta olmalari (>75 yas),
distik LVEF’ye sahip olmalari (EF<%40) ve AD’ye eslik eden ciddi MY’ye
sahip olmalari TAVi'den goriilecek yarari anlamh olarak azaltmamaktadir.
Ozellikle acik cerrahi sansi olmayan yiiksek riskli hasta populasyonunda ciddi
semptomatik AD saptandiysa mutlaka tedavi secenegi olarak TAVi akla

getirilmeli, hastalar sadece medikal olarak izlenmemelidir.
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Hastalarimizin  kinlganlik  durumunu ve semptomatik durumunu
degerlendirmek amaciyla hastalarin islem Oncesi yatiglarinda ve takipte
hastalara KCCQ-12 anketi yapildi. Hastalarin igslem 6ncesi KCCQ-12 skoru 15
ile 61 arasinda degismekte olup ortalama 34.10+11.33 iken, islem sonrasi
1.ayda 21 ile 86 arasinda degismekte olup ortalama 60.12+17.02, islem
sonrasi 6.ayda ise 36 ile 91 arasinda degismekte olup ortalama 68.02+15.95
oldugu saptanmistir. islem dncesi KCCQ-12 skoruna gore islem sonrasi 1. ve
6.ay degerlerinde go6zlenen artigin istatistiksel olarak anlamli oldugu
saptanmistir (p<0.001). Bu sonuglara bakilinca 6zellikle ilk ayda belirgin
semptomatik duzelme izlenmistir. Hastalarin yasam kalitesinde duzelme ve
kirllganlik durumunda iyilesme izlenmigtir. Literatirde Alexis K. Okoh ve ark.
yaptigi bir galismada >90 yas, 75 tane TAVI hastasi incelenmis. Bu hastalara
KCCQ-12 anketi yapilmis ve kirilgan olmayan grupla randomize edilerek
karsilastirilmistir. islem sonucunda hastalarin kirilganlik durumunda istatiksel
olarak anlamli bir dizelme saptanmis (p:0.032). Ancak kirilgan olan grupta 30
gunluk ve 2 yillik tim nedenlere bagli mortalite daha yuksek saptanmis (4%’e
2% p = 0.059; 31%’e 9% p = 0.018)184,

KCCQ-12 skorlarinin degisimlerini etkileyen faktorleri belirlemek igin
hastalar yas, bazal EF duzeyleri, bazal sPAB ve bazal MY ciddiyetine gore
siniflandinidi. TGm gruplarda hastalarin bazal degerlerinden badimsiz olarak
(p>0.05) KCCQ-12 skorlarinda anlamli yukselme saptandi. Megan
Coylewright ve ark. yapmis oldugu bir calismada 46 TAVi yapilmis hastaya
islem Oncesi ve islem sonrasi 1.ayda KCCQ-12 anketi gergeklestirilmis.
Baslangic¢ta hastalarin ortalama KCCQ-12 skoru 36 iken (dagilim: 4-76) takip
eden 30 glin igerisinde 77 (dagihm: 22-100) olarak saptanmig'®®,

islem ©ncesi alinan dykii ve yapilan fizik muayeneler sonucunda tim
hastalarin fonksiyonel kapasiteleri belirlendi. Hastalarin islem 6ncesi NYHA
fonksiyonel kapasiteleri 2 ile 4 arasinda degismekte olup ortalama 3.061£0.74
iken, islem sonrasi 1.ayda 1 ile 4 arasinda degismekte olup ortalama
1.82+0.80, islem sonrasi 6.ayda ise O ile 4 arasinda degismekte olup ortalama
1.46+0.93 oldugu saptanmistir. KCCQ-12 skoruyla korele olarak hastalarin

fonksiyonel kapasitelerinde de istatiki olarak anlamli bir dizelme saptandi
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(p<0.001). Hastalarin fonksiyonel kapasitesindeki bu dizelme de gostermistir
ki TAVI islemi hastalarda anlamli semptomatik diizelme saglamaktadir. Tim
hastalarin semptomatik duzelmelerinin hastalarin bazal karakteristikleri (EF,
sPAB, yas, MY) ile korelasyonu incelenmigtir. Bu karakteristiklerden bagimsiz

olarak hastalarda semptomatik dizelme meydana gelmistir.

Calismamizda semptomatik ciddi AD olan ve TAVI yapilan 50 adet hasta
prospektif olarak takip edilmis olup, hastalarin LV fonksiyonlari konvansiyonel
yontemler ve yeni gelistiilen yontemlerle degerlendirilmistir.  Tdm
hastalarimizin yagam kalitelerinin degerlendiriilmesi amaciyla hastalara islem
oncesi ve islem sonrasi takiplerde KCCQ-12 anketi yapilmistir. Tum
ekokardiyografik degerlendirmeler ve anketler tek bir klinisyen tarafindan
yapilmistir. Bu nedenle sonuglarin kendi igerisindeki guvenilirligi yUksektir.
Strain olgumlerimizi etkilememesi igin islem 6ncesi PKG yapilan hastalarin
calismaya dahil edilmemis olmasi c¢alismanin guvenilirliligini artiran bir
durumdur. Sol ventrikil GLS dlgumlerinin ve konvansiyonel yodntemlerle
LVEF’nin yaninda kan BNP dizeylerindeki disusin de gosteriimis olmasi

islem basarisini géstermesi agisindan énemlidir.

Calismamiz ve literatirdeki benzer ¢alismalar incelendiginde sol ventrikul
sistolik fonksiyonlarinin degerlendiriimesinde strain ve strain orani
konvansiyonel yontemlere oranla daha ustun ve daha duyarli olarak
saptanmistir. Ayrica yapilan korelasyon analizleri gostermistir ki; hastalarin bir
kisim klinik 6zelliklerinden bagimsiz olarak, hastalarin sol ventrikl
deformasyonlarinda dizelme, semptomatik diizelme ve belki de hastalarimiz
icin en Onemli sey olan yasam kalitelerinde artma meydana geldigi
saptanmistir. Bu sonuclar 1siginda TAVi, artan deneyim ve kapak
teknolojisindeki iyilesme ile paralel olarak hastalar i¢cin gok onemli bir tedavi
secenegi haline gelmistir. Gelecekte birgok hastanin tercihinin agik cerrahi
yerine, kisa taburculuk siiresi ve diisiik mortalite gibi nedenlerden étiirii TAVI

lehine olacagi beklenmektedir.
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Calismanin Kisithhklari

e Calismamizin temel kisithhdi; hasta sayisinin az ve tek merkezli bir
calisma olmasi,

e LV deformasyonun karmasik ve u¢ boyutlu bir hareket olmasi
gergegine karslilik longitudinal strain analizinin bu surecin sadece bir
parcasini temsil etmesi,

e Takip suresinin kisa olmasi,

e Hastalar arasinda aldiklari medikal tedaviler agisindan (beta bloker,
ACE inhibitort, mineralakortikoid reseptor antagonisti, vb.) tam bir
optimizasyonun saglanmamig olmasi,

e Strain hesabi icin gereken endokardiyal sinirlar manuel olarak
cizilmistir, MRG gibi kullaniciya bagl degigkenin minimal oldugu bir

teknik ile sol ventrikll fonksiyonu optimize edilmemistir.
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6. SONUCLAR

1)

2)

3)

4)

5)

6)

7

8)

9)

Aort darhidi olan hasta popullasyonu gelismis uUlkelerde yasli
nafustur, bizim g¢alismamizdaki hasta populasyonu da ileri yas
hastalardan olusmaktadir.

Yapilan KCCQ-12 anketi sonucunda ciddi AD hastalarinin
yasam kalitelerinde ciddi duzeyde azalma oldugu saptandi.
Ciddi AD olup konvansiyonel yontemlerle LV sistolik
fonksiyonlari normal olarak saptanan hastalarin, aslinda sol
ventrikdl sistolik fonksiyonlarinin normal olmadigi yapilan strain
analizleriyle ortaya kondu.

TAVi sonrasi hastalarin LVEF degerlerinde istatistiksel olarak
anlamli bir dizelme saptandi. Ancak bu dizelmenin majoér bir
dizelme olmadigi goéruldu.

Aort darligi hastalarinda sol ventrikll sistolik fonksiyonlarinin
degerlendiriimesinde LV GLS degerlerinin kullanilabilir oldugu ve
hastalarin takibinde, kantitatif sonuglar vermesi dolayisiyla daha
hassas bir tetkik olarak uygulanabilecegi saptandi.

Ciddi AD’nin, TAVi yapilarak giderilmesi sonucunda hastalarin
LV GLS degerlerinde erken dénemde belirgin dizelmeler
sagladigi anlasildi.

TAVi yapilan hastalarda yasam kalitesinin dnemli 6lciide
dizeldigi yapilan KCCQ-12 anketiyle gdsterildi. Bu dizelmelerin
bazal karakteristiklerle iligkisiz bir dizelme oldugu saptandi.
Hastalarin iglem sonrasi BNP duzeylerinde anlamli dlzeyde
dusus izlenmistir ve bu dususler bazal karakteristiklerle iliskisiz
saptanmistir.

Hastalarin NYHA fonksiyonel siniflarinda belirgin dizelme
saptanmis olup, bu dizelmelerin bazal karakteristik 6zelliklerden
bagimsiz bir dizelme oldugu saptandi.



10)

11)
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Aort darliginin LV geometrisini bozdugu, LVM ve LVMIyi
artirdigi, TAVI sonrasi LV geometrisinde diizelmelerin olup LVM
ve LVMi'de belirgin azalmalarin oldugu gésterildi.

Aort darli§i nedeniyle artan sol ventrikil ardyikinin LAVIni
artirdiyir ve TAVI yapilan hastalarin LAVilerinde belirgin
dizelmelerin oldugu gosterildi.

Literatlrle uyumlu olarak, semptomatik ciddi AD olan hastalara
TAVI yapilmasinin uygun bir tedavi sekli oldugu bizim
calismamizda da gosterildi.

TAVI karari verilmeden énce hastalarin bazi klinik durumlarinin
(MY, PHT, ileri yas, dusuk LVEF gibi) aslinda hastalarin gérecegi
faydayi anlamli sekilde azaltmadigi saptandi.

Ek olarak, hastane ici ve alti aylik izlemde major bir
komplikasyon goérilmedigi gibi, herhangi bir nedene bagli

mortalite de sifir olarak saptandi.
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