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GIRIS ve EPIDEMIYOLOJI

Ali Riza AKYUZ, M. Rasit SAYIN
SBU Trabzon Ahi E\;ren GKDC EAH

Yasam sUresinin uzamasi ve toplumun yaslanmasi nedeniyle aort darligi (AD) artik en sik gorulen kalp kapak
hastaliklarindan biri haline gelmistir. Ekokardiyografik populasyon calismalarinda; 65 yas ve Uzeri kisilerin
%1-2'sinde ve 75 yas ve Uzeri kisilerin %12'sinde kalsifik AD saptanmustir. 75 yas Ustu kisilerin yaklasik %3,4'Unde
ciddi AD gorulmektedir. Nufusun yaslanmasiyla birlikte, onimuzdeki yillarda gelismis Ulkelerde AD'li birey
sayisinin iki-tc¢ katina ¢cikmasi beklenmektedir.

AD'nin erken tanisi ve tedavisi son derece dnemlidir cunkl tedavi edilmeyen semptomatik ciddi hastalik
olumculdur. Kateteryoluylaaort kapak replasmaniteknolojilerinin ortaya cikisl, geleneksel cerrahiprosedurlerin
uygulanamadigi veya yuksek risk tasidigi bu hastaliga sahip hastalara heyecan verici tedavi olanaklari
sunmaktadir. Kateter temelli tedavilerin orta ve hatta dusuk riskli hastalardaki olumlu sonuclari AD hastalarina

bakisi degistirmeyi basarmistir.

Bu baglamda AD'yi her yonUyle ele almaya calistigimiz bu bultenimizi begenilerinize sunuyoruz. Bultenin
olusturulmasina tlkemizin dort bir yanindan katki saglayan Genc¢ Akademi Uyelerimize ve onlarin yetismesinde
emegi olan tum meslektaslarimiza tesekkur ederiz.
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Aort darligi (AD), sol ventrikUlden aortaya pompalanan kanin disa akisini engelleyen dnemli bir kardiyovaskuler
patolojidir. Valviler, supravalviler veya subvalvller olmak Uzere farkli dlzeylerde ortaya cikabilmektedir.
Valvller AD Uc¢ grupta incelenir: normal trikUspit kapagin dejeneratif kalsifik degisiklikleri, konjenital bikUspit
kapakta gelisen kalsifikasyon ve romatizmal kapak hastaligl. Eriskin populasyonda en sik dejeneratif kalsifik
AD gorualurken, cocukluk caginda konjenital kapak anomalileri on plandadir. ABD'de yapilan bir calismada, aort
kapak replasmani gerektiren hastalarin %50'sinden fazlasinda bikUspit aort kapagi saptanmis olup, bu oran 70
yas alti bireylerde %66, 70 yas Ustu bireylerde ise %40 civarindadir.

Kalsifik Aort Darlig:
Yetiskinlerde en sik gorulen dejenerasyon ile iliskili AD tipi olan kalsifik aort kapak hastaligl, dogustan bikUspit
veya normal Uc kUspisli kapakta kalsifikasyon sonucu gelisir. Kalsifik AD patogenezinde, kronik inflamatuar
hicre infiltrasyonu (makrofajlar ve T lenfositleri), lipit birikimi ve fibroz dokuda kollajen-elastin artisi nemli rol
oynamaktadir. Bu hastalarda aterosklerotik kardiyovaskuler riskin normal populasyona gore belirgin sekilde
arttigr gorulmaustar.

Ekokardiyografiveyatomografiile saptananaort sklerozu, dejeneratif-kalsifik kapak hastaliginin erken evresidir.
Kapakta belirgin darlik olmasa bile, epidemiyolojik verilere bakildiginda miyokard enfarktlsu ve kardiyovaskuler
olum riskinde artis oldugu gorulmustur. Kardiyovaskuler risk faktorleri (hipertansiyon, hiperkolesterolemi gibi)
ile kalsifik AD arasinda baglanti oldugu gosterilmistir ancak bu risk faktorlerinin daha iyi kontrol edilmesinin
AD'ninilerlemesini yavaslatip yavaslatmayacagdi bilinmemektedir.

Bikiispit Aort Darligi

BikUspit AD, aort kapaginin normalde Uc yaprakcik yerine iki yaprakcikla olustugu konjenital bir anomalidir.
Toplumda %1-2 siklikta gorulur ve erkeklerde kadinlara gore 3 kat daha fazla rastlanir. Ailesel gecis ozelligi
gOsterir; hastalarin birinci derece akrabalarinda %9 oraninda bikUspit aort kapak prevalansi bildirilmistir. Biktspit
aort kapagl morfolojik olarak kuspislerin fuzyon paterni esas alinarak siniflandirilmaktadir. En sik gortlen form
(%70-80), sag ve sol koroner kUspislerin birlesmesiyle karakterizedir ve tipik olarak sag-sol yonelimli sistolik
aciklik gosterir. Bu tipte, diyastolde raphe adi verilen doku kabartisi nedeniyle kapak uc klspisli gérianumu taklit
edebilir. Daha nadir gorulen form (%20-30) ise sag ve nonkoroner kuspislerin fuzyonu sonucu olusur ve 6n-arka
yonelimli aciklik gosterir. En nadir tip (%3-6) sol ve nonkoroner kispislerin flizyonuyla ortaya cikar ve en yuksek
komplikasyon riski bu grupta gozlenir. UnikUspit kapak ise tek kUspisli yapisiyla bebeklik doneminde ciddi darliga
yolacan ve mortal seyreden nadir bir varyanttir.

BikUspit aort kapagl olgularinin yaklasik yarisinda izole kapak anomalisi gorultrken, diger yarisinda eslik eden
patolojiler bulunmaktadir. Genetik sendromlar arasinda Turner sendromu One c¢lkmaktadir. Patent duktus
arteriozus, mitralkapakanomalilerive hipoplastik solkalp sendromudigersik gorulenkardiyak patolojilerdir. Aort
patolojileriicinde ise asendan aort anevrizmasl en sik karsilasilan kapak disi bulgudur ve aort koku genislemesi
siklikla eslik eder. AD, parasut mitral kapak darligi ve aort koarktasyonu gibi valvuler ve vaskuler darliklarin bir
arada gorulmesi Shone Kompleksi olarak isimlendirilir.

BikUspit aort kapakta genetik etiyoloji hentz aydinlatilamamis olup birkac genin farkli kalitim paternleriile rol
oynadigr dusunulmektedir. Kapak disi anormallikler eslik ettiginde ailesel kalitim oranin arttigi gorulmustar.



Vakalarin az bir kisminda otozomal dominant gecisi vardir, ancak bikuspit aort kapak kalitimini net bir sekilde
aciklayantek gen modeliyoktur. Genellikle embriyogenez ve hiicre farklilasmasinda rol oynayan genler, biktspit
aort kapak ve bikuspit aort kapak ileiliskiliaortopatilerle baglantili bulunmustur ancak bunlarin her birivakalarin
%5'inden azini aciklamaktadir.

BikUspit kapakta gelisen turbulansli kan akimive artmis klspis stresi, erken kalsifikasyon ve dejenerasyonazemin
hazirlamaktadir. Genel sag kalim ntfus tahminlerinden farkli olmamakla birlikte cogu bikuspit kapakli hastada
yasamin son donemlerine kadar kapakta islev bozuklugu gortlmez. Baslica komplikasyonlar arasinda kapak
disfonksiyonu (50 yas sonrasi belirginlesen AD ve yaprakcik deformitesine bagli yetersizlik), enfektif endokardit
(ABD'deyilda yaklasik 1200 6lume neden olan ve 100.000'de 0,4 gorulen bir komplikasyon) ve aortopati (Marfan
sendromundakine benzer histolojik degisikliklerle seyreden aort genislemesi ve genel populasyona gore 5-9
kat artmis diseksiyon riski) sayilabilir. Anevrizma prevalansi klinik serilerde %40'a, populasyon calismalarinda
ise yillik 100 hasta basina 0,85'e ulasmaktadir. BikUspit aort kapak hastalarinda simdiye kadar bildirilen en uzun
takip sureli calisma, yasam boyu morbidite yUkinun %86'ya kadar cikabildigini gostermistir; bu morbiditenin
buyuk kismi kapakla iliskili komplikasyonlardan (aort darligl, endokardit, kalp yetersizligi) kaynaklanmaktadir.
Tanida ekokardiyografi (transtorasik ve transdzofageal) temel yontem olup, sistolik donemde iki yaprakcik
acikliginin gorulmesi tani koydurucudur. Raphe varliginda yalanci trikUspit goruntm olusabilmektedir. Kardiyak
bilgisayarlitomografive manyetik rezonans goruntuleme, kapak morfolojisinin detayli degerlendirilmesinde ve
aort anevrizmasinin takibinde altin standart yontemlerdir.

Romatizmal Aort Darligi

Romatizmal aort kapak hastaligi, siklikla cocukluk veya adolesan donemde gecirilen grup A streptokok
enfeksiyonuna bagli gelisen akut romatizmal ates (ARA) sonrasi ortaya cikar. ARA'ya bagli kapak tutulumu,
zamanla kalinlasma, fibrozis ve Kkalsifikasyonla sonuclanarak kapak mobilitesinde bozulmaya ve darlik
gelisimine yol acar. Romatizmal surec genellikle mitral kapak tutulumu ile birlikte gorulur; aort kapagin izole
tutulumu nadirdir. Aort kapak yaprakciklarr arasindaki flizyon, kalinlasma ve dejeneratif degisiklikler romatizmal
etkilenmenin tipik 6zelliklerindendir.

Romatizmal AD, dzellikle genc eriskin yas grubunda semptomatik kalp hastaligina neden olabilir. Dejeneratif
aort darligina kiyasla, romatizmal strecte kapak yapisindaki deformasyonun yani sira persistan inflamasyonun
da klinik tabloya etkisi daha belirgindir. Ayrica romatizmal darlik, enfektif endokardit, aritmi ve konjestif kalp
yetersizligi gibi komplikasyonlara zemin hazirlayan, farkli bir dogal seyir izleyebilir. Bu nedenle romatizmal aort
kapak darliginin tanisinda; hastanin klinik oykusu, eslik eden kapak tutulumlari ve sistemik romatizmal bulgular
dikkatle degerlendirilmelidir. Tedavi planlamasinda ise hem kapak patolojisinin ciddiyeti hem de olasl sistemik
komplikasyonlar goz onunde bulundurulmalidir. Son yillarda romatizmal kapak hastaliginin global insidansinda
kismen azalma gorllse de, ozellikle dusuk gelirli UGlkelerde dnemli bir halk sagligi sorunu olmaya devam
etmektedir. AD'nin romatizmal etiyolojisinin dogru tanimlanmasi, uygun tedavi stratejilerinin gelistirilmesi ve
uzun dénem prognozun iyilestirilmesi acisindan buyuk dnem tasimaktadir.

Diger Nedenler

Ozellikle genc yasta semptom veren, atipik klinik seyir gosteren veya hizli progresyon izlenen olgularda,
nadir etiyolojilerin ayirici tanida dikkate alinmasi blytk dnem tasimaktadir. Konjenital kapak anomalileri, bu
nadir nedenler arasinda onemli bir yer tutar. Bikuspid aort kapak en sik konjenital kapak anomalisi olmakla
birlikte, unikuspid ve quadriklspid kapaklar da ciddi obstruksiyon ve erken yasta semptomatik stenoz ile
iliskili bulunmustur. AD, nadiren de olsa, siddetli ateroskleroz veya homozigot tip Il hiperlipoproteinemisi olan
cocuklarda da ortaya cikabilir. Romatoid artrite bagli kapak tutulumu ise ender bir nedendir ve kapakgiklarin
noduler kalinlasmasiyla karakterizedir. Alkaptonuri, Paget hastaligl, sistemik lupus eritematozus ve enfektif
endokardit gibi durumlar da aort darligina yol acabilen diger nadir sebeplerdir. Ayrica gecirilmis enfektif
endokardit sonrasi kapak yapisinda meydana gelen fibrotik remodelasyon ve kalsifik degisiklikler, ilerleyici AD
gelisimineyolacabilmektedir. Bu enfeksiyoz surecler cogu zaman klinik olarak sessiz bir seyirizleyebileceginden,
Ozellikle oykusunde gecirilmis endokardit bulunan hastalarda dikkatli degerlendirme gerekmektedir.
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Ciddi AD ile transtiretine bagli kardiyak amiloidoz (ATTR-CA) arasinda dikkat cekici bir iliski bulunmaktadir.
Ozellikle ileri yas grubunda goriilen dejeneratif aort darliginda, histopatolojik ve goriintiileme calismalarinda
sikca ATTR tip amiloid birikimine rastlanmistir. Kardiyak amiloidoz, miyokardiyal duvar kalinligini arttirarak sol
ventrikuldiyastolik disfonksiyonuna ve dusuk debili AD fenotipine katkida bulunabilir. Bu durum, AD hastalarinda
klasik semptomlarin 6tesinde dusuk voltajli EKG bulgulari ve paradoksik klinik tablolarla kendini gosterebilir.
Ayrica transkateter aort kapak implantasyonu (TAVI) adayi olan yasli hastalarda ATTR-CA prevalansinin %10-
15’e kadar cikabildigi bildirilmistir. Bu nedenle, 6zellikle dusuk akim - dusuk gradiyentli AD hastalarinda kardiyak
amiloidozun taninmasi, hem prognoz hem de tedavi stratejileri acisindan kritik Gneme sahiptir.

infiltratif ve otoimmiin hastaliklar daaort kapak darliginin nadir nedenleriarasindayer almaktadir. Sistemik lupus
eritematozus ve romatoid artrit gibi kronik inflamatuvar hastaliklarda, kapak dokusunda gelisen inflamasyon
ve fibrotik degisiklikler sonucunda kapak hareketlerinde kisitlilik ve darlik olusabilmektedir. Fabry hastaliginda
lizozomal glikosfingolipid birikimi, kapak dokusunda kalinlasmaya ve elastikiyet kaybina neden olarak obstruktif
kapak disfonksiyonu olusturabilmektedir. Ayrica, gogus bolgesine yonelik uygulanan radyoterapi sonrasi gec
donemde kapaklarda fibrotik degisiklikler ve kalsifikasyonlar gelismekte, bu durum ozellikle Hodgkin lenfoma
ve meme kanseri tedavisi sonrasi hastalarda belirginlesmektedir.

Genetik sendromlar da aort darliginin 6zgun ve nadir nedenleri arasinda yer almaktadir. Williams sendromunda
gorulen supravalvuler AD, elastin gen mutasyonuna bagli olarak gelisen tipik bir vaskuler patolojidir. Marfan
sendromu gibi bag dokusu hastaliklarinda dogrudan kapak morfolojisinde degisiklik gozlenmese de, aort koku
dilatasyonuna bagli olarak kapak fonksiyonunda sekonder bozulmalar meydana gelebilmektedir. Sonuc olarak,
aort kapak darliginin nadir nedenlerinin taninmasi, dzellikle klasik risk faktorlerinin bulunmadigi veya standart
klinik paternlerin disina cikan hastalarda tani ve yonetim sureclerini dogrudan etkilemektedir. Multimodal
goruntuleme tekniklerinin etkin kullanimi ve multidisipliner yaklasim, bu kompleks hasta grubunda dogru tani
ve optimal tedavi sansi sunmaktadir.
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Kapak Kalsifikasyonu ve Obstriiksiyon

Onceleri kalsifik aort kapak hastaliginin normal bir kapagin yillar siren mekanik strese maruziyeti sonucu
olustugu dusUnulse de artik baslangici ve ilerlemesinin altinda yatan aktif biyolojik bir strec oldugu acikca
bilinmektedir (Sekil 1).

Normal leaflets Aortic sclerosis Aortic stenosis
At risk Disease initiation

* At-risk genotype * Shear stress  Oxidative stress » Hydroxyapatite
* At-risk valve morphology * Inflammation * Increased nodules

* Older age, male sex * Lipid infiltration angiotensin Il * Cartilage and
* Dyslipidemia * Myofibroblast * Procalcific stimuli bone formation
* Diabetes or metabolic syndrome differentiation * OPG-RANKL

* Hypertension * Wnt-LRP

* Smoking XX \
* Renal insufficiency 2 10-15
* Increased serum phosphate
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Sekil 1: Kalsifik Aort Darliginin Hastalik Mekanizmalari ve Zamanla Seyri. RANKL: NUkleer faktor-xB ligandinin
reseptor aktivatorl, OPG: Osteoprotegerin, LRP: Lipoprotein reseptorine bagli protein kompleksi. Otto
CM, Prendergast B. Aortic-valve stenosis: from patients at risk to severe valve obstruction. N Engl J Med.
2014,;371:744-756 ve Braunwald’s Heart Disease.

Normal kapak yaprakciklari; fibrosa (aort yonune bakan yuzey), ventricularis (ventriklle bakan yuzey) ve bu
ikisinin arasinda yer alan spongiosa adli U¢ tabakadan olusur. Kapak interstisyel hiicreleri, bu dokudaki en yaygin
hucre tipidir ayrica endotel hlcrelerive dlz kas hucreleri de bulunur. Molekuler olaylarin karmasik bir etkilesimi
sonucunda, baslangicta esnek ve yumusak olan kapak yapisi sert ve hareketsiz hale gelir; bu durum makroskobik
olarak fibrozis ve kalsifikasyon ile karakterizedir. Bu surec, lipid birikimi ve oksidatif stres ile baslar; bu durum
inflamatuar hucreleri ceker ve aktive eder, ardindan da sitokinlerin salinimini tesvik eder. Kapak interstisyel
hucreleri, hucre disi matriksin mineralizasyonunu tesvik eden osteojenik (kemiklesme yonunde) yeniden
programlamaya ugrar ve bu da kapagin fibro-kalsifik yeniden sekillenmesinin ilerlemesini saglar.



BikUspit aort kapaginin genetik temellerine ek olarak, kapak kalsifikasyonuna genetik yatkinligi gosteren
kanitlar da mevcuttur. Vitamin D reseptord, interlokin-10 (IL-10) alelleri, 6strojen reseptord, dontstim buyume
faktord (TGF)-p reseptoru ve apolipoprotein E4 aleli gibi genetik polimorfizmler, kalsifik aort stenozu varligi
ile iliskilendirilmistir. En tutarli sekilde gozlemlenen genetik iliski ise lipoprotein(a) [Lp(a)] ile ilgilidir. Yaklaslk
7000 hastayticeren Uc farkli toplum temelli kohorttan elde edilen verilerin meta-analizine dayanan bir genom
capinda iliskilendirme calismasinda (GWAS), Lp(a) genindeki bir tek ntkleotid polimorfizmi (SNP), aort kapak
kalsifikasyonu, serum Lp(a) dlzeylerive yeni gelisen aort darligi (AD) ile iliskilendirilmistir (HR: 1,68; %95 GA: 1,32-
2,15). Bu iliski, baska bircok kohort calismasinda da dogrulanmistir.

Aort Darliginin Kalp Yapi ve Fonksiyonlari Uzerine Etkisi

Kapakta meydana gelen ilerleyici daralma, sol ventrikulde (LV) kronik bir basing yuklenmesi durumu yaratir. Bu
durum, LV yapisi ve islevinde bircok degisiklige neden olur ve buna eslik eden degisiklikler, pulmoner ve sistemik
damar yapilarinda da goruldr.

Daralmis bir aort kapagina ragmen kalp debisini surdurebilmek, LV basincinda kronik bir artisi zorunlu kilar. Bu
duruma yanit olarak, LV genellikle hipertrofik yeniden sekillenmeye ugrar. Bu durum, miyositlerin blyumesi ve
duvar kalinliginin artmasi ile karakterizedir. LV yeniden sekillenmesi; konsantrik yeniden sekillenme, konsantrik
hipertrofi veya eksantrik hipertrofi seklinde olabilir. Bu tur bir yeniden sekillenme; LaPlace yasasina gore
[Duvar Stresi= (LV Basinci x Yaricap) / (2 x Duvar Kalinligi)] duvar gerilimini azaltir ve LV ejeksiyon performansini
surdurmede onemli bir telafi edici mekanizma olarak kabul edilir. Basinca bagli gelisen miyokart hipertrofisi,
hem adaptif hem de maladaptif surecleri icerir. Preklinik calismalarda, basing yukune karsi gelisen hipertrofi
yanitinin engellenmesinin, duvar stresini artirmasina ragmen LV fonksiyonuna zarar vermedigi gosterilmistir.
AD olan hastalarda yapilan bircok calisma, artmis LV hipertrofik yeniden sekillenmesinin, daha siddetli ventriktl
disfonksiyonu, kalp yetersizligi semptomlari ve daha yuksek 6lum oranlart ile iliskili oldugunu gostermistir. Bu
nedenle, hernekadarLVhipertrofikyenidensekillenmesiduvarstresiniazaltiyorgibigorunse de uzunvadedekalp
fonksiyonlarini bozucu ve klinik sonuclari kotulestirici etkileri olabilecegi anlasilmaktadir. Hipertrofik yeniden
sekillenme surecinin bir parcasi olarak, difflz miyokardiyal fibrozis gelisebilir. Ancak fibrozisin gortlme siklig,
yayginligi degiskendir ve dngorltlemez. Altta yatan biyolojik mekanizmalar hala tam olarak aydinlatilamamistir.
Miyokardiyalfibrozisvarligimortaliteileiliskilidir. Siddetlifibrozisiolan hastalar,normal LV ejeksiyon fraksiyonuna
sahip olsalar bile, replasman tedavisi oncesinde daha kotu kalp yetersizligi semptomlarina sahiptirler ve tedavi
sonrasliortavadedesemptomlardaiyilesmeolasiliklari, hicveyacokaz fibrozisiolanhastalaragére dahadutsuktur.
AD olan hastalarda; hipertrofiye ugramis LV, artmis sistolik basing ve uzamis ejeksiyon siresi, miyokardin oksijen
(O,) tuketimini artirir. Hipertrofik ventrikulde azalmis kapiller yogunluk, endotel hicre kaybi, artmis sol ventrikul
diyastol sonu basinci (LVEDP) ve kisalmis diyastol stresi, koroner perflzyon basin¢ gradiyentini ve miyokardiyal
kan akimini azaltir. Bu kosullar bir araya gelerek, miyokardin oksijen arzi ile talebi arasinda dengesizlik yaratir
ve sonucta iskemiye neden olur. Bozulmus miyokardiyal akim rezervi, AD olan hastalarda gorulen anjina
semptomlarinin temelini olusturur. Bu agri cogu zaman koroner arter hastaliginin neden oldugu anjinadan ayirt
edilemez. Egzersiz veya oksijenihtiyaciniartiran diger durumlar, buiskemik dengesizligi daha da siddetlendirerek
istirahatte hissedilmeyen anjinayi ortaya cikarabilir. Miyokardiyal akim rezervi, aerobik egzersiz kapasitesi ve
fonksiyonel kapasite ile bagimsiz olarak iliskilidir. Bu rezerv; LV hipertrofik yeniden sekillenme, fibrozis derecesi,
endotel hicre kaybi ve kapak darligi siddetinden etkilenmektedir. Hipertrofik yeniden sekillenme, miyokard
relaksasyonunu bozarve sertligiartirir; bu durum, kardiyovaskUler ve metabolik eslik eden hastaliklar tarafindan
da etkilenir. Artmis kardiyomiyosit sertligi, artmis miyokardiyal fibrozis, ileri glikasyon son Urunleri ve metabolik
bozukluklar miyokard sertliginin artmasina ve yuksek diyastol sonu basinclarina katkida bulunur.

Atriyalkontraksiyon, aort darliginda solventrikuldolumunda 6zellikle Gnemli bir roloynar. Ortalama solatriyum
basincini artirmadan LVEDP yukseltir. Sol atriyumun bu “destekleyici pompa” (booster pump) islevi, pulmoner
venoz ve kapiller basinclarin, akciger konjesyonuna yol acacak duzeylere yukselmesini engeller ve hipertrofik
LV'nin etkili kasilmasi icin gerekli olan yuksek LVEDP dUlzeyinin korunmasini saglar. Atriyal fibrilasyon veya
atriyoventrikiler disosiasyon gibi durumlarda gorulen, zamanlamas! uygun ve guclu atriyal kasilmanin kayb,
siddetli AD olan hastalarda hizli klinik kdtulesmeye yol acabilir.
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LV sistolik disfonksiyonu, EF dususu meydana gelmeden once daha ince dlzeyde sistolik disfonksiyon, azalmis
longitudinalsistolik strainolarak saptanabilir. Sistolik disfonksiyonun gelisimive siddeti; kapak obstruksiyonunun
siddeti, metabolik bozukluklar, vaskuler yuk, maladaptif hipertrofi (kasilma yetenegini bozan), iskemi, fibrozis
gibibircok faktorun karmasik etkilesimine baglidir. Zamanla, bazi hastalarda LV EF'de azalmaiile kendini gosteren
belirgin sistolik disfonksiyon gelisir.

Hipertrofi gelismis ve yUksek basinca maruz kalan LV, artan basinci pulmoner vaskuler sisteme iletir ve AD olan
bircok hastada pulmoner hipertansiyona yol acar. Pulmoner hipertansiyon hastalarin %15 ila %20’sinde siddetli
hale gelir. Hastalarda baslangicta yalnizca pulmoner vendz hipertansiyon gelisebilir. Ancak zamanla artmis
pulmoner vaskuler direnc gelisebilir. Bu durum, muhtemelen belirli eslik eden hastaliklar ve kronik pulmoner
venoz hipertansiyonun etkisiyle sekillenir. Pulmoner hipertansiyonun varligi ve siddeti, replasman tedavisi
sonrasl regresyon gosterme ihtimali olsa da yuksek mortalite ile iliskilidir.

Kaynaklar:
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SEMPTOMLAR

Kayahan TEKINSEN
Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi

Aort darligr (AD) tanisi genellikle, oskultasyon sirasinda duyulan karakteristik bir GfGrimdn varligr ve
ekokardiyografik dogrulama ile konulur. Darlik ciddi degilse ve hastada semptom yoksa AD'nin derecesine bagli
olarak belirli araliklarla klinik ve ekokardiyografik degerlendirme yapilir. Takip surecinde, ciddi AD hastalarinda
her 6-12 ayda bir, orta AD hastalarinda her1-2 yilda bir ve hafif AD hastalarinda ise her 3-5yilda bir gérintuleme
onerilir. Bununla birlikte, hastanin semptom ve bulgularinda degisiklik olmasi durumunda degerlendirme daha
erkenyapilmalidir.

Edinsel AD'nin baslica klinik belirtileri efor dispnesi, angina, senkop ve kalp yetersizligidir. Cogu hastada
semptomlarbaslamadanfizik muayenesirasindatespitedilensistolik UfUrim sonucundayapilan ekokardiyografi
iletanikonulur.Semptomlar herhangibiryastaolusabilirancak tipik olarak bikUspid aort kapak (BAK) stenozu olan
bireylerde 50-70 yas araliginda ve trikispid kapakta kalsifik stenoz gelisen bireylerde ise 70 yas ve sonrasinda
ortaya cikar ancak bu yas grubunda dahi AD'li hastalarin yaklasik %40'inda konjenital BAK vardir.

Takip edilen AD hastalarinda en sik gorulen klinik tablo, efor kapasitesinde tedrici azalma, yorgunluk ve efor
dispnesidir. Bazi vakalarda ise semptomlar ani baslangicli ve siddetli olabilir. Efor dispnesinin temelinde, sol
ventrikUlin diyastolik disfonksiyonu sonucu sol ventrikdl diyastol sonu basincinin yukselmesi ve bunun
pulmoner konjesyonayolacmasiyeralir. Ayrica, kalp debisinin fiziksel aktivite sirasinda yeterince artamamasi da
semptomlarin gelismesine katkida bulunur. Dahailerievrelerde, hastalar ortopne, paroksismalnokturnaldispne
ve pulmoner ddem gibi belirtiler gosterebilir. GinimUuzde AD hastalari genellikle builerievreye ulasmadan dnce
tedavi edilmektedir.

CiddiAD'siolan hastalardasik gorulen birdiger belirtide anginadir ve genellikle miyokardiyaliskemiyeisaret eder.
Koronerarterhastaligibulunmayan bireylerde angina, genellikle hipertrofik miyokardin artmis O2 gereksinimive
azalan oksijen sunumu nedeni ile olusan arz-talep dengesizliginden kaynaklanir. Oksijen sunumundaki azalma,
endotel hucre kaybl, azalmis miyokardiyal kapiller yogunluk ve artmis sol ventrikul diyastol sonu basinci gibi
faktorlerin koroner perfuzyon basincini azaltmasi ve miyokard akim rezervini bozmasindan kaynaklanir. Koroner
arter hastaligi olan bireylerde ise angina, epikardiyal koroner arter tikanikligi ve AD'ye 0zgu oksijen arz-talep
dengesizliginin birlesimi sonucu ortaya cikar. Cok nadiren, koroner vaskuler yataga kalsifik emboli nedeniyle de
angina meydana gelebilir.

Senkop, genellikle egzersiz sirasinda, sistemik vazodilatasyona bagli kan basincinin dismesi ve kapak stenozu
nedeniyle kalp debisinin yeterince artamamasi sonucunda azalan serebral perfuzyon nedeniyle meydana gelir.
Senkop ayrica ciddi AD'de baroreseptdr mekanizmanin bozulmasiyla birlikte egzersiz sirasinda biyuk oranda
yukselen sol ventrikl sistolik basincina karsl vazodepresor yanita da baglanmaktadir. Senkop gelismeden
once hastalar genellikle hipotansiyona bagli bas donmesi veya goz kararmasi gibi uyarici belirtiler hissedebilir.
Dinlenme halinde gelisen senkop ise gecici atriyal fibrilasyon nedeniyle sol ventrikil dolusuna atriyal katkinin
kaybive buna bagli olarak kalp debisinin aniden dismesi veya kapak kalsifikasyonunun ileti sistemine ilerlemesi
sonucu gelisen gecici atriyoventrikuler blokla iliskili olabilir.
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Ciddi AD hastalarinda gastrointestinal kanama gelisebilir ve siklikla anjiyodisplazi (en sik sag kolonda) veya diger
vaskUler malformasyonlarla iliskilidir. Bu komplikasyon, shear-stres nedeniyle trombosit agregasyonunun
etkilenmesi, von Willebrand faktorun yuksek molekdl agirlikli multimerlerinin azalmasi ve proteolitik sub-unit
fragmanlarinin artisindan kaynaklanmaktadir. Bu hematolojik bozukluklar AD’nin siddetiyle dogrudan iliskilidir
ve aort kapak replasmani ile dizeltilebilir.

Aort kapak hastaligl olan bireylerde, ozellikle BAK'lI genc hastalarda, enfektif endokardit riskinin arttig
gosterilmistir. Kalinlasmis BAK'larda olusan mikrotrombusler, inme veya gecici iskemik atakla sonuclanan
serebral embolilere neden olabilir. Kalsifik AD nadiren kalp, bobrek ve beyin gibi cesitli organlara kalsiyum
embolizasyonuna neden olabilir.

Kaynaklar:

1. Lindman BR, Bonow RO, Otto CM. Aortic Valve Stenosis. In: Libby P, Bonow RO, Mann DL, Tomaselli GF, Bhatt DL, Solomon SD, eds. Braunwald’s Heart
Disease: ATextbook of Cardiovascular Medicine. 12th ed. Philadelphia, PA: Elsevier; 2022:1399-1418.

2. Loscalzo J. From clinical observation to mechanism Heyde's syndrome. N EnglJ Med 2012; 367: 1954-6.

3. OttoC, Prendergast B. Aortic-valve stenosis from patients at risk to severe valve obstruction. N EnglJ Med 2014; 371:744-56.

4. Zilberszac R, Gabriel H, Schemper M, et al. Asymptomatic severe aortic stenosis in the elderly. JACC Cardiovasc Imaging 2017; 10: 43-50.
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FiZIK MUAYENE

Miicahit AKER
Hitit Universitesi Corum Erol Olcok EAH

Aort darliginda fizik muayene; klinik sGpheyi guclendirmede, hastaligin tanisal dogrulugunu artirmada ve
hemodinamik yukun degerlendirilmesinde temelbir basamaktir. Muayene sirasinda elde edilen bulgular, darligin
siddeti ve hastanin klinik durumu hakkinda degerli bilgiler sunar. Fizik muayenede; karotis arter palpasyonu,
sistolik Gfurdmun, ikinci kalp sesinde ciftlesmenin ve kalp yetersizligi belirtilerinin degerlendirilmesi dnemli
noktalardir.

inspeksiyon ve Palpasyon

Sol ventrikul basing yuklenmesine bagli olarak apeks vurusu kuvvetli, uzun stren (hiperdinamik) ve asagi-
laterale yer degistirmis bulunabilir. Yaygin bir apeks vurusu, solventrikul hipertrofisini dustndurdr. Suprasternal
centikte ve juguler bolgede sistolik thrill palpe edilebilir ki bu bulgu genellikle ileri derecede darliga isaret eder.

Karotis arterlerin palpasyonunda parvus et tardus fenomeni gozlenir: nabiz dalgasi yavas yukselir, gec pik yapar
ve dustk amplitudludur. Varligi siddetli aort darligi (AD) icin spesifiktir. Ancak eslik eden aort yetersizligi ya da
sistemik hipertansiyon gibidurumlarda arteriyel basing egrisi ve karotis nabzi etkilenebilir ve nabiz normalolarak
degerlendirilebilir. Bu nedenle normal olarak degerlendirilen karotis nabzi ciddi AD'yi dislamada yeterli degildir.

Oskiiltasyon

Tipik olarak kalp tabaninda, sternumun saginda ikinci interkostal aralikta, gec pik yapan, karotise yayilan, yuksek
frekansli, kresendo-dekresendo karakterde bir sistolik ejeksiyon iifiiriimii duyulur. Yuksek frekansli bilesenler
apekse yayilarak mitral yetersizligi Gfurdmu ile karisabilir (Gallavardin Fenomeni). A2'den 6nce ufuridmun
kesilmesi pansistolik mitral yetersizlik UfGrimunden ayirt etmede yardimci olur.

Darligin siddetine bagli olarak GfurimuUn zirve noktasi (peak) sistolin gec donemine kayar. Siddetli darlikta,
ufurdmun enyuksek noktasi sistolin sonuna dogru uzar (late-peaking murmur). Solventrikul disfonksiyonunda
ve atim hacmi dusttgunde AD'nin sistolik Gfurdm daha yumusak hale gelebilir ve nadiren duyulmayabilir.

ileri dereceli darliklarda A2'nin zayiflamasi ya da tamamen kaybolmasina bagli olarak ikinci kalp sesi tek olarak
duyulabilir. Bazen sol ventrikul ejeksiyonunun uzamasina bagli olarak paradoksal ciftlesme (paradoxical
splitting) gdzlenebilir.

Manevralerin Etkisi

Ekspirasyon, AD ufurumunun siddetini artirir.

Valsalva manevrasli sirasinda preload azalir; buna bagli olarak AD GflurdmUnun siddeti azalir. Hipertrofik
kardiyomiyopatiden bu sekilde ayirt edilebilir (HKM'de valsalva ile GfGrUm artar).

Comelme preloadu artirarak AD UfGrimunu siddetlendirirken ayaga kalkmaiile preload azalir ve Gfurum hafifler.

izometrik egzersiz (el sikkma) afterloadu artirir ve aort darligi Gftirimuniin belirginligini azatabilir.
Amilnitrit inhalasyonu afterloadu azaltarak AD GfGrimund artirir.
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Ek Bulgular
Siddetli aort darliginda, dusuk kardiyak output nedeniyle ekstremitelerde sogukluk, kapiller dolum sUresinde
uzama ve periferik siyanoz gelisebilir.

Sag kalp yetersizligi bulgulari (juguler venoz dolgunluk, periferik 0dem) ileri evre hastaligi distndurur.

Kaynaklar:

1. Lindman BR, Bonow RO, Otto CM. Aortic Valve Stenosis. In: Libby P, Bonow RO, Mann DL, Tomaselli GF, Bhatt DL, Solomon SD, eds. Braunwald'’s Heart
Disease: A Textbook of Cardiovascular Medicine. 12th ed. Philadelphia, PA: Elsevier; 2022:1399-1418.

2. Mangione S, Nieman LZ. Cardiac auscultatory skills of internal medicine and family practice trainees. JAMA 1997, 278: 717-22.

3. Bickley LS, Szilagyi PG. Bates’ Guide to Physical Examination and History Taking. 13th ed. Philadelphia: Wolters Kluwer; 2020.
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ELEKTROKARDIYOGRAFi

Mehmet Murat SAHIN
Hitit Universitesi Corum Erol Olcok EAH

Bir aort darligi (AD) hastasinda EKG bir tani aracindan daha cok tani koyulduktan sonra izlenecek stratejinin
bir parcasi olarak biylk 6nem tasimaktadir. Ozellikle eslik eden bir ileti kusurunun varligi (6r: AV blok, sol dal
blogu...) kapak mudahalesinde olusabilecek komplikasyonlar acisindan ongorduricu olabilir. Bunun yaninda
aort darliginin kalp Uzerinde yol acabilecegi etkilerin yansimalari da gorulebilir. Ancak AD hastalarinin yaklasik
%15'inde EKG normaldir.

Ciddi AD hastalarinin %85'inde gorllen
elektrokardiyografik degisiklik sol ventrikul
hipertrofisidir ancak EKG'de sol ventrikul
hipertrofisi olmamasi taniyr dislatmaz.
Ayrica voltajla AD siddetinin korelasyonu
zayIftir ancak konjenital AD olan cocuklarda
korelasyon oldukca iyidir. Pozitif QRS
kompleksi olan derivasyonlarda T dalga
inversiyonu ve ST segment depresyonu
yaygindir.

Sol Ventrikiil Hipertrofi Bulgular

Voltaj kriterleri:
e Derin S dalgasi (V1-V2) + yiiksek R dalgasi (V5-V6)
- Sokolow-Lyon indeksi (SV1 + RV5/V6 > 35 mm).
e Rdalgasi (aVL) > 11-12 mm.
Sol aks deviasyonu (-30”den daha sola
kayma).
Repolarizasyon anomalileri (ST-T degisiklikle-
ri):
¢ ST ¢cokmesi ve T negatifligi (V5-V6, D1, aVlde
"strain paterni”).

izole AD hastalarinin %80Q'inde sol atrial

genislemeye bagli olarak “P  mitrale” P Mitrale
gorulebilir. Atriyal  fibrilasyon — %10-15 | 4 p3.p3 ve aVF'de gentikli (M seklinde) ve 120 mSn’den
hastada gorllebilir.  Ayrica premature (3 kiiciik kare) daha genis P dalgas
ventr!kt_J.ler kohtrakglyonlar ve _hatta ¢ V1'de P dalgasinin negatif kismi 1 mm’den daha derin
ventrikUler tasikardi de gorUlebilecek , .
o ve/veya 40 mSn’den daha genis
aritmilerdir.
Aort kapaktaki kalsifikasyonun . ]
yaylimi  hastalarin  yaklask  %5'inde Sol Anterior Hemiblok
cesitli derecelerde atrioventrikller ve

intraventrikuler  bloklara yol acabilir.
Ozellikle sol dal blogu, hem kalsifikasyona
hem de sol ventrikil hipertrofisine bagli
olarak gorulebilir.  Ayrica sol ventrikdl
hipertrofisi sol anterior hemibloka da yol
acabilir

D1 pozitif, aVF negatif

e aVlde gR paterni

e V1-V3'te derin S, kuglk r dalgasi
e QRS<120 msn

-14 -




EKOKARDIYOGRAFI

Mehmet Murat SAHIN
Hitit Universitesi Corum Erol Olcok EAH

Ekokardiyografi (EKO), aort kapak darligininilk tanisinda ve derecelendirilmesinde, etiyolojinin belirlenmesinde,
eslik eden digeryapisal kalp hastaliklari ve aort damar hastaliklarinin degerlendirilmesinde temel ve ilk basamak
test olarak kabul edilebilir. Noninvaziv olmasl, gérece kolay uygulanabilir ve ulasilabilir olmasi ve distk maliyetli
olmasi EKO'yu avantajli kilarken; daha subjektif bir degerlendirme sunmasi, sonuclarin klinisyen bagiml olmasi
ve hemodinamiden etkilenmesi kisitliliklart olarak sayilabilir. Degerlendirme dncesi hastanin hemodinamisini
bozacak durumlarin (hipertansiyon, anemi, enfeksiyon, tasikardi, volum yukd..) gdzden gecirilmesi,
dUzeltilebiliyorsa duzeltilmesi sonuclarin daha tutarli olmasini saglayacaktir. EKO ile aort kapak incelemesi
yapilirken 2D, 3D, Doppler EKO ve gerekli durumlarda transdzofageal EKO'dan yararlanilmalidir. Degerlendirme
tdm EKO pencerelerinden yapilmall, optimal aci saglanmasina 6zen gosterilmeli ve ozellikle, degerlendirmenin
temel tasl olan, Doppler EKO ile elde edilecek sonuclarin aci bagiml oldugu g6z onunde bulundurulmalidr.
Bir aort darligi hastasinin degerlendirilmesi yapilirken; kapagin yapisinin degerlendirilmesi, proksimal aort
olcumlerininyapilmasi, solventriktlboyutve fonksiyonlarininve diger kapaklarin degerlendirilmesive pulmoner
arter basincinin dlculmesi olmazsa olmazlar olarak sayilabilir.

2D Ekokardiyografi

Ekokardiyografik degerlendirmenin ilk basamagdi olup “niteliksel” bir degerlendirme saglar. Aort kapagin
yapisl, kalsifikasyonu ve acilimi degerlendirilebilir ancak 2D Ekokardiyografi aort kapak darliginin siddetinin
belirlenmesinde guvenilir degildir. Buna karsin, sol ventriktl boyutlarinin, duvar kalinliklarinin ve ozellikle sol
ventrikUl ¢cikis yolunun (LVOT) cap olcumunin yapilmasina olanak saglamasiyla da dnemli bilgiler verecektir.
Degerlendirme yapilirken tim ekokardiyografik pencerelerin gdzden gecirilmesi dnerilmekle beraber ozellikle
parasternal uzun aks ve parasternal kisa aks pencerelerinden onemli bilgiler elde edilebilir. Parasternal uzun aks
pencerede aort kapak acildiginda yaprakciklar aort duvarina paralel gorulmektedir, kapak aciliminda bir kisitlilik
oldugunda bu paralellik bozulacaktir.

Parasternal Uzun Aks Parasternal Kisa Aks
« Aort kapak acilimi « Aort kapagin yapisi (bikispid, triktspid, quadrikuspid)
+ Kalsifikasyon derecesi + Komissural fizyon varliginin degerlendirilmesi

+ Solventrikll boyutlari ve duvar kalinliklari
- Mitral kapak yapisi (RKH, dejenerasyon...)
+ LVOT cap olcimu

Sc2/78 (Fr. 7/78)

Sekil 1: Parasternal uzun aks kalsifik aort Sekil 2: Parasternal kisa aks bikUspid aort
kapak goruntusu kapak goruntusu
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Sekil 3: BT'de transvers kesitte LVOT'un Sekil 4: Optimal LVOT cap olgcimu
elipsoid goruntusu

ilerleyen bolimlerde ayrintili olarak ele alacagimiz aort kapak alani (AVA) hesabinda kullanilan streklilik
denkleminin bir bileseni olmasi sebebiyle, dogru kapak alani hesaplamasli yapilabilmesi acisindan, LVOT cap
OlcUmu buyUk 6nem arz etmektedir. LVOT yapis! varsayilacagi gibi bir silindir seklinde degildir, kisa eksende bir
kesitalindigindaelipsoid biryapisioldugu gorulebilmektedir. LVOT'un buyapisindan dolayiikiboyutluincelemede
cap Olctimdi yapilirken, 6lcim alinan noktaya gore sonuc degiskenlik gosterecektir. Bu ylzden optimal dlglim
almakicin su kriterlere dikkat edilmelidir:

LVOT capini 6lcerken:

- Optimal parasternal uzun aks acilmali, “foreshortening”den kacinilmali,
- Midsistolde 6l¢cim yapilmall,

« Gorlntl “Zoom” ile LVOT'ye yaklastirilmall,

- Kapakgciklarin tam ventrikulile birlestigi noktadan 6lcum alinmalidir.

- Kalsifikasyon varligi dlcumu yaniltabilir; eger nodiiler kalsifikasyon ise gérmezden gelinir,
sirkuler kalsifikasyon ise cap olcumiu kalsifikasyonun icinden yapilir.

2023022411312 T UN| EAH
Adult Echo SEN z_’ﬁuﬁhgigm

)
%\300

2018 S
Img Tm: 07:4%: 2023 Falp 24
Img Tm: 11 ] 02

+ LVOT Diam 25cm

Sekil 5: ileri kalsifik aort kapakta optimal LVOT cap dlciimii  Sekil 6: Hatali LVOT cap 6lcimu

Doppler Ekokardiyografi

Doppler ekokardiyografiaort kapak degerlendirmesinde “niceliksel” degerlendirme saglarve optimum sartlarda
yapildigindaoldukca gUvenlidir.RenkliDopplerincelemekullanilarak eslik edenyetmezlik akimigorulebilir, CW ve
PW Doppler kullanilarak gradiyent olcumleri yapilabilir. Bunun yaninda sol ventrikul diyastolik disfonksiyonunu
da degerlendirebiliriz.
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Aort kapak darliginidegerlendirirken aort kapak ve LVOT gradiyentlerinin dlctimlerinin yani sira sistolik pulmoner
arter basincinin dlcumu de tedavi stratejimizi etkileyebileceginden oldukca onemlidir ve “trikispid kapak
yetmezlik jeti” Uzerinden CW Doppler ile kolayca olcUlebilmektedir.

Aort Kapak Alaninin Hesaplanmasi

Aort kapak alani; sureklilik denklemi kullanilarak ve planimetrik dlcim ile hesaplanabilmektedir. Ancak bu iki
yontemin arasinda onemli bir fark vardir; planimetrik dlcimde “anatomik” kapak alani hesaplanirken, sureklilik
denklemi kullanildiginda “efektif orifis alanl” hesaplanmaktadir. Ve hastanin semptomlarini ve mortalitesini
etkileyen anatomik kapak alani degil efektif orifis alanidr.

Siireklilik Denklemiile Olctim: Hepimizin fizik derslerinden asina oldugu “stireklilik denklemi” bir akiskanin sistem
icinde kutlesinin korunmasi prensibine dayanmaktadir. Bunu aort kapak icin uyarladigimizda, LVOT'tan gecen
kanin akim hizinin aort kapaktan gecerken degisimi, alanin capindaki degisim ile ters orantili sekilde olacaktir.

A1XV1=A2XV2
Bu denklemde A1; LVOT alanini, V1; LVOT VTI'sini, A2; aort kapak alanini ve V2 aort VTI'sini temsil etmektedir.
Daha once LVOT capini nasil dlgecegimizden bahsetmistik, simdi ise LVOT VTI'sini ve aort VTI'sini nasil
Olcecegimizden bahsedelim;

LVOT VTI 6lcerken; Aort VTl 6lcerken;

« PW Doppler kullanilir. + CW Doppler kullanilir.
+ “Sample volume” LVOT'ye yerlestirilir ve kapaga | + Akima mudmkun oldugunca paralel dustlmelidir,
dogru akim hizlanana kadar kaydirilir. Pik akim hizi | gerekirse renkli akim Doppler kullanilabilir.
artar ve akim tlrbulans olur. + Hem apikal 5 bosluk hem apikal 2 bosluk hem de
+ Bu noktada “sample volume"” apekse dogru, akimin | suprasternal pencereden olcim alinmali ve en
laminer oldugu noktaya, kadar cekilir. Sacaklanma- | yUksek degerler hesaplamada kullanilmalidir.
nin olmadigi yerden dlcum alinir. + SinUs ritminde 3 atim, AF ritminde 5 atimin orta-
lamasinin alinmasi daha dogru sonuclar alinmasina
yarimcl olacaktir.

Vmean 352cm/s Low L S Vmean 428 cm/s
Max PG 85 mmHg HGen < Max PG 2mmHg
Mean PG 55 mmHg Mean PG 1 mmHg
vTi 109 cm vTI 18.6cm

AV VR 0.17

. ~-100
*1070pm

Sekil 7: Aort kapak gradiyent dlcimu Sekil 8: LVOT gradiyent dlcimu

Planimetrik Olcim: Daha once de belirtildigi gibi planimetrik Slcim ile aort kapagin anatomik alani
olculebilmektedir ancak aort kapagin Uc boyutlu yapisi, kapak acikliginin dizensiz olmasi ve kalsifikasyona bagli
yansimalar bu yontemin kisitlliklardir. Transtorasik ekokardiyografiden ziyade transdzofageal ekokardiyografi
kullanilarak daha dogru olcuim yapilabilir ve olcum dogrulugunu artirmak icin 3 boyutlu ekokardiyografi
kullanilabilir. Yontemin kisitliliklari ve zorluklari goz onune alindiginda rutin degerlendirmede kullanilmasi pratik
olmayacaktir.

-17 -



Darlik Ciddiyetinin Degerlendirilmesi

Aort kapagin gradiyent olcUmu darlik derecesinin siniflandirilmasinda onemli bir yere sahiptir. Gradiyent
olcumu yine CW Doppler kullanilarak yapilir ve hem suprasternal hem apikal 4 bosluk ve hem de apikal 2 bosluk
pencerelerden 6lcum alinmalidir ve yine sinus ritminde en az 3 atimin ortalamasi AF ritminde ise en az 5 atimin
ortalamasinin alinmasi dlcimun dogrulugunu artirmak icin onemlidir.

GUnumuz cihazlan gradiyent degerlerini otomatik olarak hesaplayabilse de VTI, maksimum gradiyent ve
ortalama gradiyent arasindaki iliskinin bilinmesinde yarar vardir. “vV" dlculen velosite degeri olmak Uzere, “ dPm
=4V2 " esitliginden maksimum gradiyent hesaplanabilir.

Maksimum gradiyent ile ortalama gradiyent arasinda ise; “ dPo = (dPm/1,45)+2 " seklinde bir iliski mevcuttur.

Ortalama gradiyentin, maksimum gradiyentin yaklasik 2/3'U oldugu soylenebilir.

NORMAL DARLIK

Hafif Orta Ciddi
Ortalama Gradiyent 0 <25 25-40 240
(mmHg)
Pik Gradiyent 0 <35 35-60 260
(mmhgq)
Kapak Alani (cm?) 3.0-4.0 1.6-3.0 1.0-1.5 <1.0

Tablo: Aort darlik derecelendirilmesi

Zaman icinde yapilan cogu arastirma Doppler EKO verileri ile invaziv kalp kateterizasyonu verilerinin tutarlilik
gosterdigini ortaya koymusturancak Doppler EKO’nun cesitli kisitliliklarinin mevcut oldugunu bilmek onemlidir:

Doppler EKO'nun kisitlitiklar

« Klinisyen bagimudir.

- Enyaygin hata ultrason isininin kan akim yonune dogru hizalanamamasidir;

-+ 20 dereceden fazla fark gercek hizin dustk tahmin edilmesine yol acar.

+ Bundan kacinmak icin renkli Doppler kilavuzlugu kullanilmasi 6nerilmektedir.

- Basinc geri kazanimi sebebiyle, kateter ile yapilan dlcUme gore daha yuksek bir basing hesap-
lanabilir.

« Ozellikle 30 mm’'den dar olan asendan aort varliginda gecerlidir.

Bu durumu asmakicin “Energy loss index” kullanilmasi onerilmektedir. ELI<0.6 cm?/m?ise ciddi
darlik kabul edilir.

ELI = AVAX Aa /(Aa - AVA) / VKI

AVA = Hesaplanan aort kapak alani, Aa = Sinotubuler junctiondan hesaplanan aort alani, VKi =
Vucut kitle indeksi

Doppler EKO, vena contracta seviyesinde kaydedilen maksimum akis hizindan kapak boyunca maksimum
basin¢ dususunu tahmin ederken, kateterizasyon sol ventrikUl ile asendan aort arasindaki net gradiyentin
Olculmesini saglar. Bu nedenle, Doppler ile olculen maksimum basing gradiyenti, kateterizasyonda kaydedilen
net gradiyenti, yani “geri ddontsimsuz” gradiyenti daha abartili dlcecektir.
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Doppler EKO'nun bir diger kisitliligr ise hemodinamiden etkilenmesidir. Bu sorunu asmak icin “Dimensionless
index (DLI)" adi verilen bir oranin kullanilmasi faydali olabilmektedir. Bu index, kapagin yiizde olarak ne oranda
daraldigini ortaya koymaktadir. Uygulamasi ise oldukca kolaydir; PW kullanilarak, aort kapagin hemen altindan
ve kapak dizeyinden VTI 8lculir ve birbirine oranlanir. Normal kapak alaninin 4 cm? oldugunu disindrsek, DLI
<0.25 olmasi, kapak alaninin <1cm? oldugu ve dolayisiyla darligin ciddi oldugu anlamina gelecektir.

Diyastolik Disfonksiyon ve Strain Ekokardiyografi

Diyastolik disfonksiyon degerlendirmesi cogu zaman gerekli olsa da aort darliginin degerlendirilmesinde
yeri oldukca kisitlidir. Yapilan calismalar aort darligi hastalarinda, yalnizca, E/e'<15 olmasl durumunda yasam
beklentisinin daha iyi oldugunu ortaya koymustur.

Strain EKO ise sol ventrikul fonksiyonu hakkinda ek bilgi saglamakla birlikte aort darliginda kullanimi sinirlidir.
Global longitudinal strain (GLS) < %15 olmasi, klinik bozulma veya erken mortalite riski daha yuksek olan siddetli
asemptomatik aort darligi olan hastalarin tanimlanmasina yardimci olabilir.

Transozofageal Ekokardiyografi (TEE)

Rutin kullanimi 6nerilmemekle beraber ozellikle transtorasik ekokardiyografide anatomik zorluk sebebiyle
degerlendirmesi suboptimal olan hastalarda kullanilabilir. Aort kapagin yapisi ile ilgili daha ayrintili bilgi saglar.
Ayrica Uc boyutlu goruintiilemeye de imkan verecektir. Ozellikle kapaga mudahale dncesinde kritik Gneme
sahip olan anulus cap olcumunde bilgisayarli tomografi ile en iyi korelasyonu TEE ile yapilan dlcUmlerde
gorulmektedir. Mid-6zofageal uzun eksen pencerede aort kapagi, sol ventrikul ¢ikis yolu ve proksimal aort
goruntdlenir. Bu pencereden, mid-sistolde, anulusun anteropsterior capi dlculebilir. Ancak anulusun eliptik
yapisi distnildiginde bu dlcim yetersiz kalacaktir. Uc boyutlu modda multiplanar rekonstriksiyon ile
duzlemler ayarlanarak anulusun en kisa ve en uzun caplari dlculebilir. Yine anulusun cevresi ve alani en iyi 3
boyutlu modda olculebilir.

+ Circ 420cm
Area 1.04 cm?

Sekil 9: TEE'de romatizmal aort darligi géruntdsda. Sekil 10: TEE'de quadrikuspis
Komissural flzyonlar gorulmekte. aort kapak goruntusu
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Sekil 11: TEE'de 3D Bikiispid aort kapak Sekil12: TEE'de bikuspid aort kapak yapisi
goruntasu
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EGZERSIZ STRES TESTi

Seyhmus Erkan DEMIRCAN
Dicle Universitesi Tip Fakdiltesi

Aortdarligi (AD), daha cokileriyasta gorulen, ilerleyici bir kapak hastaligidir. Hastaligin ileri evrelerinde hastalarin
yaklasik yarisi semptom bildirmemektedir. Bu grup icinde bazi hastalar; yeni ortaya cikan erken yorulma, efor
dispnesi veya halsizlik sikayetlerini yaslanmaya baglayarak yasam tarzlarini degistirip sikayetlerinin olmadigini
ifade edebilirler. Bazi hastalarsa sedanter yasam tarzina sahip oldugu icin semptomlarin farkina varmayabilir.
Semptomatik ciddi AD hastalarinda mortalite riski ciddi anlamda artmakta ve bu hastalara kapaga mudahale
Onerilmektedir. Bu nedenle hem prognoz belirlenmesi hem de tedavi zamanlamasi agisindan hastanin
semptomatik olup olmadigina karar vermek dnemlidir. Bu baglamda egzersiz stres testi (EST) ile semptomlarin
degerlendirilmesi asemptomatik hasta grubunda kritik 6neme sahiptir. Nitekim, asemptomatik ciddi AD olan
hastalarin %40’ Inda EST sirasinda semptom gelistigi bildirilmektedir.

EST, ciddi AD olan asemptomatik hastalarda klinik dykiye ek olarak tani ve risk stratifikasyonu icin temel bir
aractir. EST, ciddi AD olan hastalarda semptomlari tetiklemek, egzersiz kapasitesini ortaya cikarmak ve dusuk
riskli hastalari belirlemek amaciyla onerilmektedir. Egzersiz sirasinda semptomatik (dispne, anjina, senkop) hale
gelen hastalarda ESC ve ACC/AHA kilavuzlarinda sinif | 6neri dlzeyi ile kapaga mudahale dnerilmektedir.

Pozitif egzersiz testine sahip ciddi AD hastalarinda ani kardiyak olum, kalp yetersizligi gelisimi ve
semptomatiklesme oranlari negatif test grubuna gore anlamli sekilde yuksektir. Meta-analizler; pozitif egzersiz
testinin kardiyak olay 6ngdrisu acisindan ani olum icin %90'a yakin sensitiviteye, spesifitesi yasla birlikte dusse
de (270 yasta %57, <70 yasta %79) yuksek negatif prediktif degere sahip oldugunu gdstermektedir.

Egzersiztestinin bazi kisitliklarivardirbunlar; Semptomatik hastalarda kontrendikasyon mevcutturiileriyas veya
fiziksel kisitliig olan hastalarda uygulanamaz ve beta bloker gibiilaclar, kalp hizini baskilayarak test sonuclarini
etkileyebilir.
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BiLGISAYARLI TOMOGRAFi

Selman Aytimur
Derleyen Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi

Bilgisayarli Tomografi, aort kapak darliginda; aort kapak Kkalsifikasyonunun degerlendirilmesi, kapak
anatomisinin ve morfolojisinin gdzlenmesi, Transkateter Aort Kapak implantasyonu (TAVI) planlanmasi, aort
kapak alaninin dlctlmesi, aort koku ve vaskuler yapilarin degerlendirilmesi basta olmak Uzere bircok konuda
klinik degerlendirmeye katkida bulunur.

Kapak Kalsifikasyon Degerlendirilmesi

Yapilan calismalar kalsifikasyon skorlarinin aort kapak alani ile glclu bir korelasyon gosterdigini ve hastaligin
ilerlemesini tahmin etmede dnemli prognostik degeri oldugunu kanitlamaktadir. Agatston skoru kullanilarak
yapilan degerlendirmelerin tarama tekrarlanabilirliginin ytksek olmasi ve yapilan olcimlerin hemodinamik
ekokardiyografik degerlendirmelerle uyumlu olmasi bu tetkikin diger dne cikan avantajlaridir. Erkeklerde >2000
Agatston Unitesi (pozitif prediktif deger %88 ve negatif prediktif deger %82), kadinlarda >1200 Agatston Unitesi
(pozitif prediktif deger %93 ve negatif prediktif deger %79) ciddi aort darligi lehine yorumlanir. BT aort kapagi
kalsiyum skorlamasi artik hem Avrupa Kardiyoloji Dernegi hem de Amerikan Kalp Dernegi/Amerikan Kardiyoloji
Koleji Kilavuzlari tarafindan ekokardiyografik degerlendirmelerin yetersiz kaldigi dusuk akim, dustk gradiyentli
ciddi aort darligl (AD) veya akim rezervinin dustk oldugu semptomatik dustk ejeksiyon fraksiyonu gibi
durumlarda stenoz siddetinin netlestirilmesine yardimci olmak icin Sinif lla olarak 6nerilmektedir. Ancak 2024
yilinda JACC (Journal of the American College of Cardiology)'da yayinlanan bir makalede dtsuk akim varliginda
AD ciddiyetinin saptanmasi icin kalsiyum skorlamasi ve dobutamin stres ekokardiyografi (DSE) karsilastirilmistir.
Avrupa ve Amerika Birlesik Devletleri'nde yer alan sekiz merkezde, retrospektif ve cok merkezli olarak ydratulen
bu gozlemsel calismada Mayis 2009 ile Aralik 2022 tarihleri arasinda, dusuk gradiyentli AD tanisi alan hem DSE
hem de bilgisayarli tomografi ile degerlendirilen hastalar calismaya dahil edildi. Hem DSE hem Aort Kapak
Kalsiyum Skoru dlcUlen 214 hastada yukarida s6zU edilen esik Agatston Unitesi derecelerinin ciddi kapak darligi
saptamada duyarlilik ve 6zgulltgu sirasiyla %44,3 ve %56,5 olarak saptandi. Sonuc olarak bu calismada tek
basina kalsiyum skorlamasinin orta ve siddetliaort darliginiayirt etmeyecegi ancak destekleyici bir tetkik olarak
dusuntlmesi gerektigi vurgulanmustir.

Kapak Anatomisinin ve Morfolojisinin Gozlenmesi:

Bazi durumlarda hastayla ilgili (kaseksi, fazla kilo, akciger patolojisi, gecirilmis torakal cerrahivb.) ya da kapak ile
ilgili (kGcuk flzyonlar, sag sol koroner kapak flizyonlari vb.) faktorler nedeniyle transtorasik ekokardiyografik
olarak bikUspit-triklspit aort kapak ayirimi yapilamadigr durumlarda bilgisayarli tomografi faydali bir tetkiktir.
Ayni sekilde kapagin morfolojisi ve kalsifikasyon dagilimi da bilgisayarli tomografi ile ylksek cozunurlikle
degerlendirilebilir. Ancak Ozellikle bikUspit kapaklari olan genc kadinlarda fibrotik aort kapak kalinlasmasinin
kapak kalsiyum skorunda olcllemeyecegdi ve bu nedenle AD varliginda bu hasta grubunda hastalik siddetinin
dUsuk tahmin edilmesine yol acabilir.

BikUspit ve triklspit kapak ayriminda BT yuksek uzaysal ¢cozunurluk ve dort boyutlu gorlntuleme kapasitesi
sayesinde aort kapagl, aort koku kompleksi ve asendan aortanin degerlendirilmesinde onemli bir tamamlayici
tetkik olarak 6n plana cikmaktadir. Gorintuleme sirasinda EKG ile senkronize sekilde sistol ve diyastolde dogru
teknikle alinan kayitlarda kapsamli gortntuler elde edilir. Koroner BT gibi sadece diyastolde alinan kayitlarda
kapak yaprakciklari arasindaki kismi ya da tam fuzyon gozden kacabilir ve kapak yanlislikla triklspit olarak
yorumlanabilir.
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Transkateter Aort Kapak implantasyonu (TAVI) Planlanmasi

TAVI islemi icin detayli bir operasyon hazirliginin yapilmasi gerekmektedir. islem 6ncesinde BT cekilmesi bu
hazirliklarin basinda gelmektedir. Avrupa Kardiyoloji Dernegi ve Amerikan Kalp Dernegi/Amerikan Kardiyoloji
Koleji Kilavuzlart TAVI oncesinde BT uygulamasinin vazgecilmez oldugunu belitmektedir. Aortik anulusun
ve cevresinin degerlendirilmesine yonelik olarak 3 boyutlu BT ile; anulus capi, anulus alani, sinds valsalva ve
sinotubuler bileske caplari, koroner arter ostiumlarinin anulus ile olan mesafesi ortaya konabilir. BT'nin bir diger
faydaslise tercih edilecek arteryelyapilarin caplari, tortuyoziteleri, kalsifikasyonlari ve stenozlari degerlendirilir.
Genel olarak femoral arter capi 5.5 cm’nin altinda olmasi halinde femoral yol tercih edilmemelidir (Sekil 1, 2).
Aynizamanda BT sayesinde TAVI sonrasinda gorulebilecek muhtemel komplikasyonlar (Protez migrasyonu veya
embolizasyonu, paravalvuler kacaklar, koroner ostium tikanikligl, aort diseksiyon ve hematomu, endokardit vb.)
acisindan da onemli bilgiler saglamaktadir.

TAVI hazirliginda bir diger énemli durum onceki bolumlerde belirtilen BikUspit aort kapak (BAV) varliginin
belirlenmesidir. Clnkd BAV en yaygin konjenital kalp hastaligidir ve ciddi AD varliginda TAVI karari alindiginda
trikUspitaortkapagagore BAV'In bazifarklarimevcuttur. Bufarklara ornek olarak kalsiyum dagilimive ytkundeki
farkuliklar, rafe varligi, peri-antler ve sol ventrikil cikis yolu (LVOT) kalsifikasyonu gibi 6rnekler verilebilir.
Belirtilen nedenlerle BAV varliginda paravalvuler kacak ve yetersiz yerlesim gibi komplikasyonlar gorulebilir. Bu
komplikasyonlariengellemekicin kapagin anatomik halkadan daha yukarida kapak konumlandirmasi gerekebilir.
Ayni sekilde BAV varliginda kalsifiye rafe nedeniyle iletim sistemine basi ihtimali arttigi icin kalici pacemaker
intiyaci artmistir. Bu risk calismalarda %0.1-1.2 arasinda bulunmustur. Girisim tekniklerine olan bu ciddi etkileri
nedeniyle BAV'a yonelik bircok siniflama tanimlanmistir. Bu siniflara yaygin olarak kullanilan Sievers Siniflamasi
ornek olarak gosterilebilir. Bu siniflamada Rafe sayisi, yaprakcik ve rafelerin konumu ve kapagin fonksiyonel
durumu kullanilir (Sekil 3). Bir diger siniflama ise daha detayli bir sekilde gruplandirma sansi veren Avrupa
Kardiyo-Torasik Cerrahi Dernegi tarafindan olusturulan siniflandirmadir (Sekil 4). Bu siniflamada dogumsal BAV
flzyon tipi, iki sinUs tipi ve parsiyel fuzyon tipi olarak Uce ayrilmistir. Ayrica bikUspit kapaga eslik eden asendan
(yUkselen)aort fenotipi, kok fenotipi, yaygin (extended) fenotip olmak tzere U¢ farkliaortopati de tanimlanmistir.
Flzyon tipi BAV, hastalarin %90-95'ini olusturan en sik tiptir. Bu form uc sinUs icinde iki kapagin birlesmesiyle
olusur. Genellikle sag-sol (RL), sag-nonkoroner (RN) veya sol-nonkoroner (LN) flzyon seklindedir. Raphe varligi
sik gorullr (%70) ve ilerleyici disfonksiyonla iliskilidir. Simetrik ya da asimetrik olabilir; simetri derecesi cerrahi
onarim icin énemlidir. SinUs Tipi BAV, daha nadir gorulur (%5-7). Sadece iki sinus ve iki es boyutta kapak bulunur.
Raphe yoktur. Laterolateral ve anteroposterior olmak Uzere iki fenotipi vardir. Parsiyel Fuzyon Tipi BAV (forme
fruste) ise trikUspit gibi gorunen ancak bir komissurde kismi fuzyon (mini-raphe) bulunan formdur. Gorunuste
normal olsa da hemodinamik olarak BAV ile benzerlik tasir ve aort dilatasyonu gelisebilir. Bu siniflama daha
oncedentanimlanan siniflamalarin kisitliliklari géz onidnde bulundurularak daha detayli olarak olusturulmustur.
Ornek olarak Sievers Siniflamasi bazi BAV tiplerini disarida birakir ve simetri degerlendirmesi icermez.

BT goruntulemesininbirdigerkullanimalanida TAVIsonrasinda gelisen BT'de dUsUk yogunluklu, sessiz trombotik
birikimle olusan Hipoattenue yaprakcik kalinlasmasi (HALT) ve bunun sonucunda gorilen hipoattenuasyonla
iliskili hareket kisitliligr (RELM) tablosunun tanisinin konmasidir. Altta yatan patolojik mekanizmanin subklinik
yaprakcik trombozu oldugu dusunulmektedir. Bu olusum mekanizmasinin varligini antikoagulan tedavi ile
RELM ve HALT tablosunun gerilemesi desteklemektedir. HALT ve RELM varliginda islem sonrasinda gecici
iskemik atak (TiA) sikiginin artmasi nedeniyle bu klinik tablonun taninmasi dnem kazanmaktadir. Khan ve ark.
yaptigl calismada TAVI sonrasinda hastalarin %16'sinda HALT, %8'inde RELM saptanmustir. Ayni calismada
ekokardiyografik parametreler HALT ile iliskili bulunmamis olup KOAH ve sigara icimi bu tablonun olusumu ile
iliskili bulunmustur. TAVI sonrasi antikoagulan tedavinin etkisini arastiran GALILEO (Global Study Comparing a
Rivaroxaban-based Antithrombotic Strategy to an Antiplatelet-based Strategy After TAVR to Optimize Clinical
Outcomes) calismasinda HALT tablosunun azaldigi ancak kanama ve mortalitede artis oldugu gozlenmistir.
Sonuc¢ olarak bu tablolar yeni tanimlanmis olup bu alanda kime ne zaman ve nasil bir tedavi baslanacagi
konusunda spesifik calismalara gerek vardir. Ancak unutulmamasi gereken bu tablolarin taninmasinda hentz
bir goruntuleme algoritmasi ortaya konmamis olsa bile Kardiyak BT en 6nemli tani aracidir.
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Sekil 1: TAVI planlanan bir hastada prosedur oncesi cekilmis olan BT goruntusu, bu hastada ortalama anulus

capl 21,2 mm olarak olcilmustur ve hastaya self expanding Evolut™ PRO 26 mm ( anulus capi 20-23 mm) kapak
implante edilmistir.

Sekil 2: TAVI hazirligricin cekilen periferik arter BT goruntuleri. A: Sag femoral ve iliak arter anatomisinin periferik
arter hastaligi nedeniyle islem icin uygun olmadigr gortlmekte. B: Sol femoral ve iliak arter anatomisinin
periferik arter hastaligi nedeniyle islem icin uygun olmadigi gorulmekte. (Periferik Arter Hastaligi nedeniyle

bilateral femoral arter caplari 5.5 cm’nin altinda) Bu anatomik uygunsuzluk nedeniyle hastada sol subclavian
girisim tercih edilmistir.
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Yaygin Kullanim KUADRIKUSPIT TRIKUSPIT BIKUSPIT
Morfolojik Yapinin Sematik
Gorinim
Fonksiyonel
Ozellikler Kusp Sayis| 4 3 2 2 2
Raphe Sayisi 0 0 0 1 2
Saf Bikiispit Potansiyel Trikiispit
2 Adet Az, 2 Adet Az,
Kusp Sayss 4 3 2 1AdetTam | 1 Adet Tam
Geligmis Geligmis
Morfolojik Kusp s : : s T
Ozelliker Biiyiikliigii Esit Degil Esit Esit Esit Degil Esit Degil
. 1 Adet Az, 2 Adet Az,
K?S':'?:I“r 4 3 2 2 AdetTam | 1 Adet Tam
y Gelismis Gelismis

Sekil 3: Aort kapaklarina yonelik Sievers Siniflamasi

Biklispit Aort Kapak Tipleri ve Fenotipleri

ﬂ I ﬂ

Fiizyon Tipi BAK (%90-95)
- 3 sort sindsi
- 2 yaprakcik: Genellikle farklh boyut/sekil,

2-Sinus Tipi BAK (%5-7)
- 2 sort sindsi
- 2 yaprakcik: Genellikle ayri boyut/sekil

Parsiyel Fiizyon Tipi BAK (%7?)

(forme fruste)
- 3 gort sinisu

l.rapkrak;_lklér aras| agl simetrilk/asimetrik olabilir sim:trik: EEI e[ e
= 2 EsTy L » = 2 e - 3 'goriinen’ komissiir: 2 normal, 1 tanesi <%50 bitisik
- Raphe: Sik, gorinirveya degil - Raphe: Yok

- Raphe: Kiiciik, mini-raphe

F V

Flizyon Tipi BAK'In 6zgiil fenotipleri
- Sag-sol yaprakeik fizyonu (%70-80)
- 5ag- non koroner yaprakoik fizyonu (% 20-30)
- Sol- non koroner yaprakgik flizyonu (%63-6)
- Belirsiz yaprakgik fizyonu

2-Sinus Tipi BAK'1n 6zgil
fenotipleri

- Latero-lateral (en sik)
- Anterior-posterior

Parsiyel Flizyon Tipi BAK'In 6zgiil
fenotipi

- Komissiirlerin bir tanesinin <%50 oraninda bitismesi

Sekil 4: Avrupa Kardiyo-Torasik Cerrahi Dernegi tarafindan dnerilen siniflandirma

BT'nin yukarida sayilan yuksek avantajlarina ragmen birtakim dezavantajlari mevcuttur. Bunlar
arasindaradyasyon maruziyeti, kontrast nefropatisive hareket artefaktlari sayilabilir. Her ne kadar
dUsuk doz protokoller, kesit sayisinin daha fazla oldugu yeni nesil cihazlar ya da kalp hizi dtsurtcu
premedikasyonlarla bu olumsuz etkiler azaltilmaya calisilsa da bu dezavantajlar her zaman goz
onunde bulundurulmalidir.
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KALP KATETERIZASYONU

Derleyen Selman Aytimur
St Mersin Universitesi Tip Fakultesi

Aort kapak darligr varliginda hastalarin cogunda noninvaziv degerlendirmeler tani ve tedavi icin yeterli
olmaktadir. Ancak; Non-invaziv test sonuglarinin yetersiz olmasi durumunda; Klinik degerlendirme ile
ekokardiyografi bulgularinin celiskili oldugu durumlarda; Mldahale karari verilen hastalarda operasyon oncesi
koroner anatominin degerlendirilmesinde kardiyak kateterizasyon ve koroner anjiografi yapilmaktadir. Aort
darliginda kateterizasyon ozellikle dusuk akim-dusuk gradiyent aort darligi fenotipinde dobutamin stress eko
ile birlikte gercek ciddi aort darligi ve yalanci ciddi aort darligi ayirnminda faydalidir. Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti
(ESC) ve Amerikan Kardiyoloji Birligi/Amerikan Kalp Cemiyeti (ACC/AHA) Kilavuzlarinda da bu konuda oneriler
belirtilmistir. (Tablo 7).

Oneri Diizeyi Kanit Diizeyi
invaziv kardiyak kateterizasyon, noninvaziv testlerin yeterli bilgi saglamadigr durum- 1 C
larda hemodinamik degerlendirme igin énerilir (ESC Onerisi).
ileri derecede AD diisiindiiren ancak TTE ile taninin netlegmedigi hastalarda, invaziv 1 B
gradiyent 6lciimii endikedir (ACC/AHA Onerisi).
TAVI veya cerrahi planlanan hastalarda, 6zellikle 40 yas Ustiinde olanlar veya koroner
arter hastaligi (KAH) riski tagiyanlar icin koroner anjiyografi endikedir (ESC ve ACC/ 1 B,C
AHA ortak 6neri).

Tablo1: Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti (ESC) ve Amerikan Kardiyoloji Birligi/Amerikan Kalp Cemiyeti (ACC/AHA)
Kilavuzlarinda Aort Darligi varliginda invaziv kateterizasyon ve koroner anjiyografiile ilgili oneriler

Aort kapagin invaziv degerlendirmesinde sol kalp kateterizasyonu yapilir. Sol kalp kateterizasyonu icin en cok
tercih edilen yol femoral yoldur. Aort kapak olcumlerinde femoral basing trasesinin asendan aort trasesine
gore sistolik pikin daha gec oldugu fakat diyastolik ve ortalama basinclarin hemen hemen ayni oldugu ortaya
konmalidir. Ortalama basinclar arasinda fark olmasi halinde iliak arterde hastalik akla gelmeli ve daha uzun bir
kilif tercih edilmelidir. Olcim gvenirligi icin kilif bUyUklUgU katater blyukligunden 1F daha buyuk olmalidir.
Kapak alani 6lcumu icin gerekli olan kalp debi 6l¢iimii icin birden fazla yontem mevcuttur. Bu yontemlerden
en yaygin kullanilanlar Fick metodu ve Termodillsyon yontemidir. Termodillisyon yontemi ile kalp debisi
olcUminde Swan-Ganz kateterlerikullanilir. Kateterin proksimalinden siviverilerek (salin veya dekstroz) sividaki
IsI degisimi distal kismindan olculdr. Isi degisimi-zaman egrisi yardimi ile kalp debisi hesaplanabilmektedir. Bu
yontemde belirli bir hacimde (genelde 10 mL) ve belirli sicaklikta (buzlu sivi, 4 veya 20 °C) sivi kataterden enjekte
edilir. Kalp debisi termodiltisyon egrisinin altinda kalan alan ile ters orantilidir, kiicuk alan ylksek deger gosterir.
Bilgisayar yardimi ile kalp debisinin termodillsyon grafigi ekranda aninda gozlenebilir. Bilgisayar kardiyak debiyi
Stewart-Hamilton formull ile hesaplar. Kalp debisi olcUmlerinin 3 veya 5 kez yapilarak ortalamasinin alinmasi
onerilmektedir. Buyontemin avantajl yaygin kullanilmasi, hizli ve gtivenli olmasl, devamli debi dlcimune firsat
sunmasidir. Dezavantajlariise invaziv olmasi, teknik hata ihtimalinin yuksek olmasi ve deneyim ihtiyaci olmasidir.
Buna ek olarak ciddi trikUspid veya pulmoner yetersizligi var ise hatali olcumlere neden olabilecegi ve dustk
debili hastalarda kalp debisinin oldugundan daha yuksek ¢ikacagi akilda tutulmalidir.
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0 — KxVx(Tb — Ti
[, AT (t) xdt

Stewart-Hamilton Formulli=CO: Kardiyak Output(L/dk) V: Enjekte edilen sivi miktari(mL) Th: Kanin bazal sicaklig
Ti: Enjekte edilen sivinin sicakligi AT(t): Zaman icindeki sicaklik degisimi K: Kalibrasyon sabiti

Bir diger olglm teknigi ise Fick metodudur. Bu metot oksijenin tiketilme hizinin kanin akis hizi ile oksijenin
kirmizi kan hicreleri tarafindan alim hizinin carpimina esit oldugu prensibine dayanir. Eger intrakardiyak bir sant
yok ise akcigerlere giren eritrosit sayisi akcigerleri terk eden eritrosit sayisina esit olmalidir. Bazi parametrelerin
bilinmesi durumunda (akcigerlere giren kanin eritrositlerindeki oksijen molekullerinin sayisi, akcigerleri terk
eden kanin eritrositlerindeki oksijen molekdillerinin sayisi ve akcigerden gecis esnasinda tuketilen oksijen
molekdllerinin sayisl) akcigerden gecen kanin hizini hesaplamaya olanak tanir.

B V02
" Ca02 — Cv02

Fick Denklemi: =CO: Kardiyak Output(L/dk) VO2: O2 tiketim (mL/dk)i CaO2: Arteriyel O, icerigi CvO2: Karisik
venoz O, icerigi

co

Hesaplama icin gerekli O2 tuketimi metabolik kapasitelerle ya da spirometri cihazlari ile dlculur. O2 icerigi ise
“Hgb (g/100mL) x 1.36 (mL 02/g Hgb) x saturasyon x 10" ile hesaplanabilir. Egzersiz, hipertiroidi ve hipertermi
oksijen tuketimini arttirirken, hipotiroidi ve hipotermi azaltmaktadir. Laboratuvarda oksijen tuketimi hastanin
yasl, cinsiyeti ve vicut yuzey alani goz onunde bulundurularak tahmini olarak hesaplanmaktadir. Fick metodu
dusukdebilihastalardaenduyarliyontemolarak one cikmaktadir. Aynizamandatermodiliisyon egrisini etkileyen
durumlardan etkilenmemesi de bir diger avantajidir. Oksijen tuketiminin hassas ol¢tlmesineki zorluklar da bu
yontemin kisitliliklari olarak one cikar.

Tablo 2: Fick metodu ve Termodillsyon yontemlerinin karsilastirmasi

Ozellik Fick metodu Termodiliisyon metodu
0, Tiiketimine Dayali + -
Enjeksiyon Gerekli mi? = + (soguk sivi)
Santtan Etkilenme + Sant varsa dogru 6lgiim verir - Sant varsa olgiim sapar
Kullanim Alani Ozel durumlar, arastirmalar Klinik pratikte yaygin

Hem termodilisyon yonteminde hem Fick yonteminde darliga yetmezligin eslik ettigi durumlarda darlik alani
oldugundan fazla hesaplanir. Bunun nedeni Gorlin metodunda kullanilan atim hacminin darliktan gecen net
atim hacmi degil ventrikulin toplam atim hacmi olmasidir.

Bir diger kalp debi 6lcUm yontemi anjiyografik olarak kalp debisinin hesaplanmasidir. Ancak bu yontemde kalp
sinirlarinin belirlenmesi zor oldugu icin yontemin guvenirligi distktar. Ayni sekilde atriyal fibrilasyon varlig,
kapak yetersizligi, sol ventrikUl bolgesel duvar hareket kusuru gibi ventrikil geometrisini bozan durumlar da bu
yontemin kisitliliklaridir.

Kardiyak debinin elde edilmesiile beraber Gorlin formulu kullanilarak aort kapak alani hesaplanmasin yapilabilir.
Gorlin formulu ile kapak alant:
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co

AVA =
SES xHR x 44.3VG

AVA: Aort Kapak Alani SES: Sistolik Ejeksiyon Suresi HR: Kalp Hizi G: Ortalama Basin¢ Gradiyenti

seklinde hesaplanir. Ancak Gorlin denkleminin de akimdan etkilenebilecegi ve cok dusUk Ejeksiyon Fraksiyonu
(EF) varliginda ve kalp debisinde dusUklUk varsa kapak alani oldugundan dusuk hesaplanabilir. Formuldeki
sistolik ejeksiyon sUresi aort kapagin acilmasindan dikrotik centige kadar olan bir kalp siklusundaki zamani
ifade eder. Aort kapagi alani hesaplamasindaki 44.3 katsayisl, orijinal Gorlin formdlinde yer cekimi sabiti olan
cmH20'nun basing Unitesine cevrilmesi ile elde edilmektedir. Aort kapakta ortalama gradiyent icin aort ve LV
basinc traseleri ayni anda elde edilmelidir. Her iki trase arasinda kalan alan ortalama aort gradiyentini (mmHg
cinsinden) verir. Kapak alani hesabinda Gorlin formulu atim hacmi ile iliskilidir. Bu nedenle dustk atim hacimli
durumlarda kapak alani oldugundan dusuk hesaplanabilir. Aort darliginin ciddiyetinin saptanmasinda bu durum
g0z ardi edilmemesi gerekir. Bu hastalarda nitroprusid veya dobutamin inflzyonuna verilen yanit ile darligin
ciddiyeti hakkinda fikir sahibi olunabilir. Eger inflzyon sonrasinda kapak alaninda artis saptanirsa ve gradiyent
dUserse bu durum ciddi aort darligina bagli degildir. Eger gradiyentte belirgin artis olursa ve hesaplanan kapak
alaninda hafif artis (veya ayni kalirsa) bu durum ciddi aort darligini destekler.
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KARDIYAK MANYETIK REZONANS

Seyhmus Erkan DEMIRCAN
Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi

Manyetik rezonans goruntileme, kardiyovaskuler gortntileme alaninda tanisal biryéntem olarak giderek daha
ulasilabilir bir hale gelmekte ve klinik endikasyonlari gun gectikce yayginlasmaktadir. Kardiyovaskuler manyetik
rezonans (KMR); ventrikUl hacimleri, miyokard kitle dlcimu, kalp bosluklarinin fonksiyonel degerlendirilmesi
ve doku karakterizasyonu acisindan invaziv olmayan altin standart yontem olarak kabul edilmektedir. Aort
darligi (AD) tanisinda transtorasik ekokardiyografi (TTE) halen birinci basamak tani yontemidir; ancak bazi klinik
senaryolardayetersizkalabilmektedir.Bugibidurumlardadne cikan KMR; remodelingyanitinindegerlendirilmesi,
aort darligi siddetinin belirlenmesini ve aort anulus boyutlarinin 6lcimu ile klinik karar strecine anlamli katki
saglar.

Aort Kapak Degerlendirmesi ve Anatomik Bilgilendirme

KMR, steady-state free precession (SSFP) sekanslari ile cok yuksek uzaysal ve zamansal ¢cozunUrlUkLU
goruntuleme saglar. Bu sayede aort kapak morfolojisi (bikuspit/trikuspit), kalinligi ve hareketleri ayrintili olarak
analiz edilebilir. SSFP ile elde edilen sinematik goruntuler, kapak yapraklarinin maksimum acilma duzleminde
planimetrik alan hesaplamasina imkan verir. Aort kapak alani (AVA) ve akim kantifikasyonu, KMR ile dogrudan
planimetriveya faz kontrast akim analizleriile hesaplanabilir. Faz kontrast sekanslar sayesinde aort kapagindan
gecen kan akimi hacmi dogrudan olculebilir. Bu yontem, ozellikle dusuk akim/dusuk gradiyentli AD olgularinda
hastaligin ciddiyetini belirlemede degerlidir.

Sol Ventrikiil Remodeling ve Fonksiyon Degerlendirmesi
KMR,solventrikilhacmi, kaskUtlesive ejeksiyonfraksiyonugibifonksiyonelparametrelerindegerlendirilmesinde
altin standarttir. Ozellikle aort darligina sekonder gelisen konsantrik hipertrofi, eksantrik hipertrofi veya
asimetrik duvar kalinugi gibi yapisal degisiklikler net bir bicimde saptanabilir. Bu paternler, semptomatik hale
gelmeden dnce dahi prognozu belirlemede dnemlidir.

Miyokardiyal Fibrozis ve Doku Karakterizasyonu

KMR, gec¢ gadolinyum tutulumu (LGE) ve T1/T2 mapping teknikleri sayesinde miyokardiyal fibrozisi hem fokal
hem de difflz alanlarda saptanmasini saglar. LGE fokal fibrozisi, T1 mapping ise diflz interstisyel fibrozisi
goruntulemede kullanilir. LGE ile saptanan fokal fibrozisin; miyokard hasari, sistololik ve diyastolik disfonksiyon,
ritim bozukluklari gibi sonuclarla iliskili oldugu dusuntlmektedir. Fibrozisin derecesi ile semptom gelisimi,
ejeksiyon fraksiyonu disUsU ve ani kardiyak 6lum gibi olaylar arasinda baglanti kurulmustur.

TAVI Oncesi Planlamada KMR

KMR, TAVI icin anuler dlcimleri saglamak icin BT'ye alternatif bir yontemdir. Ozellikle iyotlu kontrast madde
kontrendike olan hastalarda tercih edilir. SSFP ve navigator bazli 3D free-breathing sekanslarla antler alan
ve cap Olcimleri, BT ile karsilastirilabilir dogrulukta elde edilmektedir. ileri derecede kalsifikasyonlar KMR de
sinyal boslugu seklinde izlenebilir bu durumda anulus 6lcimu zorlastirabilir. TAVI 6ncesi vaskuler giris yollarinin
degerlendirilmesi de buyUk dneme sahiptir. Ancak ileri yasta ve yaygin arteriyel kalsifikasyonu olan hastalarda,
KMR goruntu kalitesi dusebilmekte ve bu alandaki rolt sinirli kalmaktadir. Benzer sekilde, koroner arterlerin
degerlendirilmesinde de KMR’nin sinirli duyarliligr bulunmaktadir.
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4D Flow MRG ile Hemodinamik Degerlendirme

4D flow MRG teknolojisi sayesinde aort icindeki akim duzeni, jet yapisi, vorteks formasyonu ve duvar kesme
gerilimi gibi hemodinamik parametreler kantitatif olarak analiz edilebilir. Bu parametreler, kapak Uzerindeki
hemodinamik yuk ve damar duvari etkileri acisindan yeni perspektifler sunar.

Diger Klinik Durumlar ve Ayirici Tani Katkisi

Aort darliginda; diger kapak hastaliklari, kardiomiyopatiler, aortopati ve konjenital anomalisi olan hastalari
ayirmak icin fikir verir. Kapak patolojisi olarak aort darligina siklikla aort yetersizligi veya mitral kapak patolojileri
eslik eder, KMR'da faz kontrast teknigi ile aort yetersizligi dogru sekilde olculebilir. Hipertrofik kardiyomiyopati,
aort darligi ile birlikte gorulebilir bu birliktelik hem taniyi hem de tedavi kararlarini zorlastirmaktadir. Benzer
durum transtiretin amiloidozunda da vardir. Bu gibi durumlarda KMR ile LGE ve T1 mapping teknikleri ile doku
dUzeyinde ayrim saglanir.

Sinirliliklar ve Klinik Uygulamada Zorluklar
KMR tarama suresi uzun olabilir, hastanin birlikte ritim bozuklugu varsa (AF vb.), gortntuleme kalitesi dusebilir
ve ileri derecede dekompanse kalp yetersizligi olan hastalarda tolere edilmesi zor olabilir.

Sonuc¢ olarak; Kardiyak MRG, ciddi AD hastalarinda hem tani hem de risk siniflandirmasi icin degerli bir
goruntuleme modalitesi haline gelmektedir. Doku karakterizasyonu, ventrikller remodelleme ve cerrahi
planlama gibi farkli alanlarda sundugu bilgiler sayesinde gelecekte klinik karar algoritmalarina daha fazla
entegre edilmesi beklenmektedir.

Kaynaklar:

1. Bohbot Y, Renard C, Manrique A, et al. Usefulness of Cardiac Magnetic Resonance Imaging in Aortic Stenosis. Circ Cardiovasc Imaging 2020; 13:
e010356.

2. MantiniC, DiGiammarco G, Pizzicannella J, et al. Grading of aortic stenosis severity: ahead-to-head comparison between cardiac magnetic resonance
imaging and echocardiography. La Radiol Med 2018; 123: 643-54.

3. Kupfahl C, Honold M, Meinhardt G, et al. Evaluation of aortic stenosis by cardiovascular magnetic resonance imaging: comparison with established
routine clinical techniques. Heart 2004, 90: 893-901.

4. Nagaraja V, Ramchand J, Bolen MA, et al. What is the role of cardiac magnetic resonance imaging in transcatheter management of aortic valve
stenosis? Structural Heart 2027; 5: 234-46.

5. Guglielmo M, Rovera C, Rabbat MG, et al. The Role of Cardiac Magnetic Resonance in Aortic Stenosis and Regurgitation. J Cardiovasc Dev Dis 2022; 9:
108.

6. BohbotY,RenardC,ManriqueA, etal. Usefulness of Cardiac Magnetic Resonance Imaging in Aortic Stenosis. Circ Cardiovasc Imaging 2020 13: e010356.

-31-



PET-CT ve SINTIGRAFI

Baver EKINCi
Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi

Aort Darliginda PET-CT’nin Yeri

GUnUmuUzde aort darliginin (AD) tani ve takibinde ekokardiyografi altin standart olsa da, pozitron emisyon
tomografisi (PET)ile bilgisayarlitomografinin (CT) birlesimi olan PET-CT, 6zellikle erken donemdekiinflamasyon,
kalsifikasyon ve metabolik aktivitenin degerlendirilmesinde 6nemli bir rol oynamaktadir. AD progresif bir
hastaliktir ve patofizyolojisinde; Kalsifikasyon (kalsiyum birikimi), inflamasyon (makrofaj aktivasyonu ve sitokin
salinimi), Oksidatif stres ve Endotel disfonksiyonu rol oynar. Geleneksel olarak, ekokardiyografiile hemodinamik
degerlendirme (gradiyentler, kapak alani) yapilirken, CT kalsifikasyon yukunu olcmek icin kullanilir. Ancak, PET-
CT bu sureclere ek olarak metabolik aktiviteyi degerlendirme avantaji sunar.

Erken Donem Aort Darligi ve Hastalik Aktivitesinin Degerlendirilmesi

PET-CT, 6zellikle 18F-sodyum florur (NaF) ve 18F-florodeoksiglukoz (FDG) gibi radyotracerlarla aort kapagindaki
metabolik aktiviteyi gorsellestirir. NaF-PET, kalsifikasyon surecinin erken evrelerini gosterir. Calismalar, NaF
tutulumunun aort kapaginda gelecekteki kalsifikasyon progresyonunu ongordugunu gostermistir. FDG-PET,
inflamatuar aktiviteyi yansitir ve makrofaj infiltrasyonu ile iliskilidir. FDG tutulumunun AD progresyonu ile
korele oldugu bildirilmistir.

Kalsifikasyon ve Progresyonun Takibi

Multidetektor BT (MDCT), aort kapagdl kalsiyum skorlamasi icin kullanilir ancak PET-CT dinamik sureci daha
iyi yansitir. NaF-PET, aktif kalsifikasyon bolgelerini gosterirken, CT anatomik detay saglar. NaF-PET'in
asemptomatik hastalarda progresyonu ongdérmede BT'den Ustun olabilecegi belirtilmistir.

TAVI (Transkateter Aort Kapak implantasyonu) Hastalarinda Degerlendirme

TAVI adaylarinda PET-CT: Protez kapak yerlesimi sonrasi komplikasyonlari (enfeksiyon, paravalvller kacak)
degerlendirir. Biyoprostetik kapak dejenerasyonunu erken donemde tespit edebilir.

PET-CT’nin Sinirliliklari
Maliyet ve erisilebilirlik: Yaygin kullanim icin pahalidir. Radyasyon maruziyeti: Ozellikle genc hastalarda dikkatli
kullanilmalidir. Standardizasyon eksikligi: Tutulum olcUmleriicin kesin kriterler hentz oturmamistir.

Sonuc olarak; PET-CT, aort darliginin erken patofizyolojik sUreclerini anlamada ve progresyonu dngormede
umutvaat eden birgorintilemeydntemidir. Ozellikle NaF-PET, aktif kalsifikasyonu tespit ederek asemptomatik
hastalarda mudahale zamanlamasini optimize edebilir. Ancak, rutin klinik kullanim icin daha genis calismalara
intiyac vardir. Gelecekte, yapay zeka destekli PET-CT analizleri ve yeni radyotracerlarin gelistiriimesiyle, bu
yontemin tanisal degeri daha da artabilir.

Aort Darliginda, Transtiretin Kardiyak Amiloidoz Tanisinda, Sintigrafinin Yeri

Yasli bireylerde, dzellikle dusuk akim-dusuk gradiyent (LF-LG) tipinde ciddi AD olan hastalarda, siklikla eslik
eden fakat tani konulmadan atlanan bir durum olarak Transtiretin Kardiyak Amiloidoz (ATTR-CA) dikkat ceker.
Transtiretin proteininin yanlis katlanarak kalp dokusunda amiloid fibriller seklinde birikmesiyle gelisen bu
hastalik; solventrikulhipertrofisi, diyastolik disfonksiyon ve valvUler tutulumla (6zellikle aort kapakta kalinlasma
ve stenoz) sonuclanir. ATTR-CA ile AD birlikteligi, mortaliteyi artirir. Bu nedenle 6zellikle “paradoksal” LF-LG
aort darliginda, altta yatan ATTR-CA olasiligi mutlaka degerlendirilmelidir. Tc-99m ile isaretlenmis difosfonat
ajanlarla (DPD, PYP, HDP) yapilan sintigrafi, non-invazif olarak ATTR-CA tanisinda yUksek 6zgullik ve duyarlilikla
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one cikar. Difosfonat ajanlar, amiloid fibrillerin olusturdugu kalsiyum acisindan zengin mikroskobik cevreye
baglanma egilimindedir.

Goriintiileme Bulgulari
Miyokardiyal tutulumun derecelendirilmesinde Perugini siniflamasi kullanilir;

Grade 0: Tutulum yok, kemik yogunlugu normal.

Grade 1: Hafif miyokardiyal tutulum, kemik aktivitesi belirgin.

Grade 2: Orta duzeyde tutulum, kemik sinyali hafif silinmis olabilir.

Grade 3: Belirgin miyokard tutulumu, kemik gortntusu silinmis ya da kaybolmustur.

Kantitatif degerlendirme (H/CL ve H/BL Oranlari) de kullanilabilir; Kalp/Karsi Akciger Orani (H/CL). Kalpteki
aktivite, karsiakciger (genellikle sag hemitoraks) aktivitesine oranlanarak hesaplanir. 3. saat gortntusuesasalinir.
Kalp/Kan Havuzu Orani (H/BL): Kalbin aktivitesi, sag ventrikilin altindaki kan havuzu aktivitesine oranlanarak
belirlenir. Kesim Degerleri: H/CL > 1.5 genellikle pozitif olarak kabul edilir. H/CL > 1.3 daha duyarli; H/CL > 1.6 ise
daha 6zgulolabilir.

Tani Algoritmasi: 2019 Uluslararasi Konsensiis Kriterleri

ATTR-CAtanisinda Uc¢ temel kosulun bir araya gelmesi yeterlidir:

1. Klinik bulgular: Kalp yetersizligi semptomlari, sol ventrikUl hipertrofisi, diyastolik disfonksiyon, dusuk voltajli
EKG, artmis NT-proBNP veya troponin duzey!leri.

2.Monoklonal gamopati dislanmali: sFLC oranive serum immunofiksasyon elektroforeziile AL amiloidoz ekarte
edilmelidir.

3. Pozitif sintigrafi: Perugini Grade 2 veya 3+ H/CL 215

Bu (g kriteri karsilayan bireylerde biyopsi yapilmadan ATTR-CA tanisi konabilir [Duyarlilik: %87-99, Ozgulluk:
%88-100 (AL dislandiginda)].

Sintigrafinin Sinirliliklari

AL tipinde de tutulum olabileceginden, AL tipi dislanmadan tani konulamaz. Grade 1 tutulum tani koydurmaz.
Yalanci pozitiflik: Nadir de olsa yogun miyokard kalsifikasyonu veya akut miyokard hasari benzer tutulum
gOsterebilir. Radyasyon maruziyeti ve SPECT gereksinimi diger kisitlar arasindadir.

Sonuc olarak; Tc-99m-DPD, PYP ve HDP ile yapilan kardiyak sintigrafi, ginUmuzde ATTR-CA tanisinda biyopsi
gereksinimini buiyik oranda ortadan kaldiran, non-invazif ve yiksek dogrulukta bir yontemdir. Ozellikle
yasll, aciklanamayan sol ventrikul hipertrofisi olan veya LF-LG tip AD bulunan hastalarda, ATTR-CA mutlaka
distntlmeli; serum calismalariyla AL dislandiktan sonra sintigrafi ile tani glvenle konulabilmektedir. Bu
yaklasim, aort darliginin yonetimini ve hasta prognozunu belirlemede kritik rol oynamaktadir. ATTR-CA ile
birlikte olan AD, izole AD'ye gore daha kotu prognoza sahiptir. AVR endikasyonu degerlendirirken ATTR-CAtanisi,
cerrahirisk ve beklenen fayda acisindan belirleyicidir.
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Aort darligi (AD), 6zellikle yasli popUlasyonda sik gorulen ve ciddi morbidite ve mortaliteye yol acabilen bir kapak
hastaligidir. Etiyolojide en sik dejeneratif kalsifikasyon yer alir. Genel toplumda 65 yas Uzerinde %3 oraninda
gorulmesiyle, gelismis Ulkelerde en yaygin kalp kapak hastaligi kabul edilir. Asemptomatik donemde uzun yillar
stabil seyredebilse de bir kez semptom gelistiginde prognoz hizla kotulesir. Ciddi semptomatik AD tedavisiz
birakilirsa ortalama sagkalim yillarla sinirlidir ve ileri evrede yillik mortalite %25'i asar. Bu nedenle, hastaligin
yonetiminde darligin siddet derecesinin dogru degerlendirilmesi kritik dnemdedir; clnku girisim (cerrahi veya
TAVI) endikasyonlari ve zamanlamasl buyUk dlcude kapak darliginin ciddiyetine gore belirlenir.

AD, ekokardiyografik parametrelere gore hafif, orta ve ciddi olmak Uzere siniflandirilir. Degerlendirmede baslica
Vmax, ortalama gradiyent ve aort kapak alani (AVA) esik degerleri kullanilir.

PEAK VELOSITE (m/s) 2-2.9 3-4 >4
ORTALAMA GRADIYENT 20 20-40 40
(mmHg)
KAPAK ALANI (cm?) >1.5 1-15 <1

INDEKSLENMIS KAPAK
ALANI (cm?/m?)

VELOSITE ORANI >0.50 0.25-0.5 <0.25

Tablo 1: AD Derecelendirmesi

>0.85 0.60-0.85 <0.60

Yukaridaki kriterlere gore, ornegin Vmax = 4 m/sn veya ortalama gradiyent 2 40 mmHg olctlmesi genellikle
AVA'nin da <1,0 cm? olduguna isaret eder ve ciddi AD olarak tanimlanir. Vmax 3-4 m/sn ve gradiyent 20-40
mmHgise orta derece darliga karsilik gelirken, Vmax 2.5-3 m/sn ve gradiyent < 20 mmHg hafif darlik sinirindadir.
Normal aort kapak alani ~3-4 cm? civarindadir; AVA < 1.0 cm? ciddi darlik esigi olarak kullanilirken, 1.0-1.5 cm?
arasi orta, >1.5 cm?ise hafif darligi ifade eder. Bununla birlikte vicut yiizey alani cok kliclik hastalarda AVA dogal
olarak dusUk olabileceginden, indekslenmis AVA hesaplanmasi 6nerilir. Viicut yizey alanina gére AVA < 0.6 cm?/
m?olmasi ciddi darlik lehine kabul edilir (6zellikle kiicUk yapili hastalarda) . Ote yandan bu indeks obez hastalarda
kullanilmamalidir. Son olarak, ekokardiyografik degerlendirmede timdlcumler birlikte yorumlanmali (entegratif
yaklasim) ve kapak yapisi (kalsifikasyon, hareket kisitliigi) gibi diger bulgular da dikkate alinmalidir.

Kilavuzlara Goére Siniflama ve Evreleme

Hem Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC/EACTS 2021) hem de Amerikan Kalp Birligi/Kardiyoloji Koleji (ACC/AHA
2020) kilavuzlari, aort darliginin siddetini tanimlarken benzer esik degerler kullanirlar (Tablo1). Buna ek olarak
ACC/AHAkilavuzu; hastalar A, B, C, D evreleri seklinde siniflandirir.

Evre Arisk altindaki hastalari (bikUspit anatomi, kapak sklerozu vs)icerir.

Evre B progresif hastaligi (hafif-orta darlik) icerir.

Evre Cise asemptomatik ciddi darligi temsil eder ve iki alt gruba ayrilir:

- C1(ventrikUl kompansasyonu mevcut, EF =2 %50 veya ileri dekompansasyon bulgusu yok)
- C2 (ventrikul dekompansasyonu baslamis, EF < %50 veya ciddi dilatasyon gelismis)
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Evre D ise semptomatik ciddi aort darligidir ve kendi icinde Uc alt tipe ayrilir:

- D1 (YUksek Gradiyentli Semptomatik AD): Klasik ciddi AD; Vmax 24 m/sh veya ortalama AP 240 mmHg ve
genellikle AVA <1.0 cm?® bulunur. Bu hastalarda yUksek basing farki ve semptom birlikteligi vardir.

- D2 (Dusuk Akim-Dusuk Gradiyentli, Dusuk EF’li AD). Sol ventrikul EF <%50 oldugunda, ciddiyeti tam
degerlendirmek zorlasir. Bu evrede AVA <1.0 cm? olmasina ragmen Vmax<4 m/sn veya AP <40 mmHg bulunur
ve dustk debi mevcuttur (SV indeksi<35 ml/m?). Hasta semptomatiktir ancak disik EF nedeniyle olcilen
gradiyentler dusuk cikar. Bu durumda kontraktil rezerv belirleyici olur: Dobutamin Stres Ekokardiyografi
ile akim artinca gradiyent yukselip AVA hala klcuk kalirsa gercek ciddi AD kabul edilir; rezerv yoksa kapak
kalsifikasyon yukUne bakilarak karar verilir.

- D3 (Dusuk Akim-Dusuk Gradiyentli, Normal EF'li AD), (Paradoksal DA-DG AD): EF = %50 (normal) olmasina karsin
stroke volum indeksi (SVI) <35 ml/m? gibi durumlarda kalp debisi diisiktir; AVA <1.0 cm? iken gradiyent yine
<40 mmHg bulunabilir. Hasta semptomatikse bu tablo paradoksal dustk akim-dustk gradiyentli ciddi AD
olarak adlandirilir.

Evre D2 ve D3, yani discordant (akim-gradiyent uyusmazligi olan) ciddi AD gruplari, tani ve tedavi acisindan en
zorlu durumlardir. Kilavuzlar bu durumlar icin ek tanisal yontemler kullanimini vurgular. Ozellikle dobutamin
stres eko (D2 icin) ve BT kalsiyum skorlamasi (D3 icin) onerilmektedir. ACC/AHA kilavuzu, D2 veya D3 evresindeki
semptomatik hastalarda eger kapak siddetli kalsifik ve hareket kisitli ise (yani gortntuleme ve BT bulgulari
gercekten ciddi AD ile uyumluysa) bu hastalarin ciddi AD gibi tedavi edilmesini dnermektedir. Ornegin, EF distik
ve dobutaminle kontraktil rezerv yok ancak kapak cok kalsifik ise, balon valvuloplasti gecici bir ¢cozum olarak
dusundlebilir veya yuksek riskli bile olsa TAVI/SAVR planlanabilir. Benzer sekilde EF normal ama dusuk akimli D3
olgularinda da, agir kalsifikasyon ve semptom varliginda tedavi endikasyonu konulur. Ote yandan, bu gruplarda
kapak kalsifikasyonu minimalise ve olculen gradiyentler dusuk ise, darlik ileri olmayabilir; semptomlarin baska
nedene bagli olabilecedi goz dnunde bulundurulup gereksiz girisimden kacinitmalidir.

Evre Tanim Kapak Anatomisi Kapak Hemodinamigi Hemodinamik Semptomlar
Sonuglar
A AD riski BAK (ya da diger konjenital Aortik V_ax <2 m/s, yap- | Yok Yok
kapak anomalileri), rakcik hareketi normal
Aort kapak sklerozu
B ilerleyici AD Sistolik harekette bir miktar Hafif AD: V ax 2.0- Erken LV diyas- Yok
azalma ile birlikte bikuspit/ 2.9 m/s veya tolik disfonk-
trikuspit kapak leafletlerinin ort.AP <20 mm Hg siyonu olabilir,
hafif- orta kalsifikasyon/fibro- Orta AD: V. 3.0- Normal LVEF
zisi veya komissural flizyon 3.9 m/s veya
ile birlikte romatolojik kapak ort.AP 20-3.9 mm Hg
degisiklikleri
C: Asemptomatik Ciddi AD
c1 Asemptomatik Ciddi yaprakgik kalsifikasyonu/ | V_.x 24 m/s veya ort. LV diyastolik Yok;
ciddi AD fibrozisi ya da yaprakgeik agikh- AP > 40 mm Hg; AVA disfonksiyonu, Egzersiz testi
ginda ciddi kisitlanmaile birlik- | genelde < 1.0 cm? (AVAi | Hafif LV hipert- disunulebilir
te konjenital stenoz <0.6 cm¥m?) rofisi, Normal
LVEF
Cc2 Asemptomatik, Ciddi yaprakeik kalsifikasyonu/ | V_ax 24 m/s veya LVEF <50 % Yok
ciddi AD + LV fibrozisi ya da yaprakgeik agiklh- ort. AP > 40 mm Hg;
sistolik disfonk- ginda ciddi kisitlanma ile birlik- | AVA < 1.0 cm? (AVAI
siyonu te konjenital stenoz <0.6 cm¥m?)
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gradiyentli ciddi
AD veya para-
doksal dustk
akim ciddi AD

< 40 mm Hg ve stroke
volume index < 35 mL/
m? (normotansif hastada
Olctlmis)

voliim, Restriktif
diyastolik do-
lum,

LVEF > 50 %

D1 Semptomatik Ciddi yaprakeik kalsifikasyonu/ | V_ax 24 m/s veya LV diyastolik Efor dispnesi,
ylksek gradi- fibrozisi ya da yaprakgik agikli- ort. AP > 40 mm Hg; disfonksiyonu, Egzersiz tole-
yentli ciddi AD ginda ciddi kisitlanma ile birlik- | AVA < 1.0 cm? (AVAI LV hipertrofisi, ransinda azal-

te konjenital stenoz < 0.6 cm¥m?), mixed Pulmoner hiper- | ma veya KY,
AD/AY durumunda biraz | tansiyon olabilir | Efor angina,
daha buyk olabilir Eforla senkop
veya presen-
kop

D2 Azalmis LVEF ile | Ciddi sekilde azalmis kapak ha- | AVA < 1.0 cm? + istira- LV diyastolik dis- | KY, angina,
birlikte semp- reketi ile birlikte ciddi yaprakgik | hatte V_.x <4 m/s veya fonksiyonu, LV senkop veya
tomatik, diisiik kalsifikasyon/fibrozisi ort. AP < 40 mm Hg; hipertrofi, LVEF presenkop
akim/dustk Dobutamin stres eko- <50 %
gradiyentli AD kardiyografi herhangi bir

akim hizinda AVA< 1 cm?
ile birlikteV >4 m/s
olarak gosterir.

D3 Normal LVEF ile | Ciddi sekilde azalmis kapak ha- | AVA < 1.0 cm? (AVAiI Artmis LV duvar | KY, angina,
birlikte semp- reketi ile birlikte ciddi yaprakgik | <0.6 cm¥m?) +V ., kalinhigi, Kiiguik senkop veya
tomatik distik kalsifikasyon/fibrozisi <4 m/s veya ort. AP LV, Dislk stroke | presenkop

Tablo2: ACC/AHA Evrelemesi, AY: Aort Yetersizligi, AD: Aort Darligi, AVA: Aort Kapak Alani, AVAI: Viicut yiizey alani

ile indeklenmis AVA , BAK: Bikuspit aortik kapak, AP:LV ile aorta arasindaki basin¢ gradienti, KY: Kalp Yetersizligi,

LVEF: Sol Ventrikul Ejeksiyon Fraksiyonu, VMAX: Maksimum velosite

ESC 2021 kilavuzunda sunulan “aort darliginda buttncul degerlendirme” algoritmasl, EKO dlcUmleri uyumsuz
hastada once hatalari ekarte etmeyi, ardindan akim durumunu (normal vs dusuk flow) belirleyip gereken ileri
testleri (DSE, BT vs.) yapmayi ve son olarak klinik durumla birlikte karar vermeyi onerir. Nihai hedef, gercek ciddi

AD hastalarini zamaninda yakalayip uygun tedaviye yonlendirmek ve gereksiz mtdahaleleri dnlemektir.

| Aort darhigindan siiphelenilen kapak morfolojisinin ekokardiyografi ile ‘

degerlendirilmesi

v

Dugik gradiyent AD
Vipay <AM/S.
_ort AP<40 mmHg

AVAS1cM® | > oRTA AD |

Velositeyi /Gradiyenti degerlendir ]T
-‘ Vinex 24

Yiiksek gradiyent AD ‘

ort. AP>40mmHg |

Y

Kan Basincini Kontrol et. Gradiyent, akim ve AVA'min yanhs disik
dlctlmesine sebep olabilecek dlgim hatalarini disla

[ Akim durumunu degerlendir ]
( DUsOK akim B ( Mormal akim |
stroke volume index < >| strokevolume index
=< = { .
| R
| [ Ciddi AD olasi degil
|
LVEF=50% > Biitlincdl Yaklagm

DSE Alam rezervi I— —07

AVA<1.0 cm?®

J ‘ Psddo ciddi AD J

al

‘ CiDDi AD
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Sekil 3. Aort stenozunun entegre gorlintiileme degerlendirmesi.

AS = aort stenozu; AV = aort kapadi; AVA = aort kapak alani; BT = bilgisayarli tomografi; Ort.AP = ortalama basing
gradyani; DSE = dobutamin stres ekokardiyografi; LV = solventrikul/ solventrikuler; LVEF = solventrikulejeksiyon
fraksiyonu; SVI = strok hacmi indeksi; Vmax = en yuksek transvalvuler hiza) YUksek akim; anemi, hipertiroidi veya
arteriyovenoz fistUllu hastalarda geri donidsumlu olabilir ve hipertrofik obstruktif kardiyomiyopatili hastalarda
da gorulebilir. Pulsed Doppler ekokardiyografi kullanilarak normal akimin Gst siniri; kardiyak indeks: erkekler ve
kadinlarda 4.1 L/dk/m? SVI: erkeklerde 54 mL/m? kadinlarda 51 mL/m?®b) Ayrica goz 6nlinde bulundurulmasi
gereken diger unsurlar: baska bir aciklamasi olmayan tipik semptomlar, eslik eden hipertansiyon yokken mevcut
olan LV hipertrofisi veya baska bir nedeni olmayan azalmis LV longitudinal fonksiyonu.c) DSE akim rezervi =
dUsUk doz dobutamine yanit olarak strok hacminde %20'den fazla artis.

Aort darliginin dogru derecelendirilmesi, multidisipliner bir yaklasim ve cesitli tetkiklerin entegre analizini
gerektirebilir. Transtorasik EKO cogu olguda tani ve karar icin yeterli veriyi saglarken, yaklasik dort hastadan
birinde parametreler arasi uyumsuzluk karsimiza cikmaktadir. Bu durumlarda oncelikle olcim tekniklerinin
g0Ozden gecirilmesi (6rn. LVOT capinin dogru alindiginin ve Doppler hizalanmasinin optimal oldugunun teyidi)
gerekir. TOE/TEE ile planimetri veya 3D degerlendirme, dzellikle bikuspit kapak gibi anatomik varyantlarin
tespitinde ve siddetli kalsifik kapaklarda orifisin gorsel degerlendirilmesinde faydali olur.
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DUSUK AKIM DUSUK GRADIYENTLI

AORT DARLIGI

Selim Siileyman SERT
Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi

Gerek toplumdaki yas ortalamasinin yikselmesi gerekse kapak teknolojilerindeki ilerlemeler sonucunda,
cerrahi veya transkateter girisim gerektiren ileri evre aort darligi (AD) olgularinin sikigr artmaktadir. Ciddi AD
olan hastalarin cogunda yuksek jet hizi ve basing gradiyenti beklenirken, %5-30 kadar bir grupta “dustk akim-
dUsUk gradiyent” paterni gorulebilir.

AD, Ozellikle dusuk ejeksiyon fraksiyonu (EF) ile seyreden hastalarda tanisal ve terapotik acidan ciddi guclukler
barindirmaktadir. Hastaligin patofizyolojisi incelendiginde, artan sol ventrikil basin¢ yukine bagli olarak zaman
icerisinde miyokardiyal hipertrofi, fibrozis ve sonug olarak sol ventrikul sistolik disfonksiyonu gelisebilmektedir.
Oteyandan, bazi hastalarda gecirilmis miyokard enfarktiist veya iskemik kalp hastaligina sekonder olarak diistik
EF ile seyreden kalp yetersizligi tablosu on planda olabilir. Bu iki klinik senaryo da, sonuc olarak EF'nin <%50
seviyesine geriledigi, klasik dusuk akim-dustk gradiyentli (low-flow, low-gradient; LF-LG) AD paternine zemin
hazirlar.

Sol ventrikulin sistolik fonksiyonundaki azalma, transvalvuler akimin dismesine neden olmakta; bu durum
ortalama gradiyentin gercekte oldugundan daha dusuk ol¢ulmesine ve ciddi AD tanisinin atlanmasina yol
acabilmektedir. Dolayislyla, bu hemodinamik karmasiklik yalnizca tanisal sureci degil, ayni zamanda prognozu
da olumsuz etkilemektedir. Bu nedenle, dustk EF ile seyreden AD olgularinin dogru sekilde tanimlanmasi,
patofizyolojik temellerine gore siniflandirilmasli ve bireysellestirilmis tedavi stratejilerinin belirlenmesi klinik
acidan son derece 6nemlidir.

Hastada solventrikilsistolik disfonksiyonundan bagimsiz olarak; aort velositesine, ortalama gradiyente ve aort
kapak alanina (AVA) gore AD derecelendirmesi yapilir. Kapak alani ile gradiyent arasinda uyumsuzluk varsa, AVA
<1cm?2 olmasina ragmen gradiyent ve pik velosite ciddi AD'yi desteklemiyorsa, ileri inceleme gerekir (Tablo 1).
Oncelikle ekokardiyografik dlcumlerin dogrulugu gozden gecirilmelidir (Doppler ekseninin akima tam paralel
olmasi, LVOT dl¢um hatalarinin dislanmasi vb.)

1. Asama, Akim Durumunun Degerlendirilmesi:

Hastanin akim durumu degerlendirilir. Bu degerlendirme icin stroke volim indeksi (SVI) hesaplanir.
SVI = Atim Hacmi / Vicut Ylzey Alani formUluyle belirlenir.

Atim Hacmi = SVCY (sol ventrikUl cikis yolu) Alant x TVI(LVOT)

AVA<1 cm?, pik hiz <4 m/sn ve ortalama gradiyent <40 mmHg olan hastalarda SVI <35 mL/m? saptaniyorsa bu

durum dustk akim olarak kabul edilir ve ciddi AD acisindan ileri degerlendirme gerekir. SVI 235 mL/m? ise ciddi
AD olasI degildir.
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Diisiik-gradiyent AD
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Kan basincini kontrol

Sekil 1: Dusuk akim-dUsUk gradiyentli aort darligina yaklasim

2. Asama, Sol Ventriikiil EF'nin Degerlendirilmesi:

AVA <1 cm? pik hiz <4 m/sn, ortalama gradiyent <40 mmHg ve SVI <35 mL/m? ile birlikte EF <%50 olmasi
tanisal yonden 6nemlidir. Bu tabloda siklikla ventrikUler disfonksiyon, dilate kardiyomiyopati, hipertansif kalp
hastaligl, iskemik kalp hastaligi veya kardiyak fibrozis gibi altta yatan miyokardiyal sorunlar s6z konusu olabilir.
Sol ventriktlln sistolik fonksiyonu bozulmussa ve dusuk atim hacmi mevcutsa klasik LF-LG AD acisimdan
degerlendirme yapilmalidir. Sol ventrikil EF 2%50 ise paradoksal LF-LG AD acisindan degerlendirilir (sonraki
bolumde ele alinmistir).

3. Asama, Dobutamin Stres Ekokardiyografi:

Ciddi AD'nin tanisal sureci, ozellikle dustk akim-dustk gradiyentli olgularda, yalanci darlik ile gercek
darligin ayrimini gerektirir. Bu amacla, kontraktil rezervin degerlendirilmesi icin dlsuk doz dobutamin stres
ekokardiyografi (DSE) onerilmektedir. Protokol geregi, DSE'ye 5 mcg/kg/dk dozda baslanmakta ve her 5-8
dakikada birdoz 5 mcg/kg/dk artirilarak devam edilmektedir. Test; hedef kalp hizinin [(220 - yas) x 0.85] asilmasi,
klinik olarak tolere edilemeyen hipotansiyon, aritmi gelisimi veya testin pozitif kabul edildigi durumlarda (atim
hacminde 2%20 artis) sonlandirilmalidir.

Rezerv bulunmasl, hastanin ventrikilindn bir miktar “glcu” oldugunu ve dusuk akimin tamamen pompaya

bagli oldugunu gosterir. Bu hastalarda islem riski daha dusuktur ve AVR sonrasi sol ventrikil fonksiyonlarinda
toparlanma sansi daha yuksektir. Aksine kontraktil rezervin bulunmadigi, yani DSE sirasinda atim hacminde %20
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'nin altinda artis izlenen hastalarda, prognoz genellikle kotldur ve bu grup yuksek riskli olarak degerlendirilir.
Rezerv olmamasi durumunda dahi, eger hastanin semptomlari ciddi ve AD'den kaynaklaniyor ise ileri tetkiklerle
(BT kalsiyum skoru) kapak kalsifikasyonu degerlendirilerek gercek ciddi AD olup olmadigi anlasilabilir. Ozellikle
erkeklerde Agatston >2000 AU, kadinlarda >1200 AU bulunmasi ciddi darlik lehinedir ve bu durumda hasta
yuksek riskli olsa bile girisim (TAVI/SAVR) dusunulebilir. Amerikan ve Avrupa kilavuzlari, kontraktil rezervi
olmayan semptomatik dusuk EF'li AD hastalarinda, aort kapakta agir kalsifikasyon saptanirsa mudahalenin
makul oldugunu belirtmektedir.

Sekil 2: Dobutamin stres EKO'ya gore yorumlama

Buna karsilik, akim rezervi olan hastalarda, DSE sirasinda AVA'daki degisiklik belirleyici rol oynar. Eger dobutamin
ile stroke volim %20'den fazla arttigi halde ortalama gradiyent <40 mmHg kaliyor; AVA degeri artan atim
hacmine eslik ederek 1 cm®nin Uzerine cikiyorsa, kapak yapisi aslinda ciddi diizeyde dar degildir ve bu durum
yalanci ciddi AD olarak adlandirilir. Bu tabloda darlik izlenmesinin temel nedeni dustk akim nedeniyle kapak
aciiminin kisitl olmasidir. Ote yandan, dobutamin ile birlikte ortalama gradiyent = 40 mmHg seviyelerine
cikiyor; atim hacminde anlamli artis olmasina ragmen AVA dederi 1cm?nin altinda kalmaya devam ediyorsa, bu
durumda gercek ciddi AD tanisi konur ve uygun tedavi planlamasi yapilmalidir. Dobutamin sirasinda gradiyent
kismen artsa da kesin olarak 240 mmHg'yi bulmuyor, AVA ise sinirda kaliyorsa (or. ~1.0 cm? civaril) durum net
olmayabilir. Bu durumda diger goruntileme yontemlerine (BT, kateter 6lcumu) basvurmak gerekebilir.
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PARADOKSAL DUSUKAKIM DUSUK

GRADIYENTLI AORT DARLIGI

Paradoksal dusuk akim-dustk gradiyent aort darligi (P LF-LG AD), normal sol ventrikdl sistolik fonksiyonuna
(LVEF 2 %50) ragmen dustik stroke volim ile seyreden ciddi AD’yi tanimlar. Bu durumda AVA < 1.0 cm? olmasina
karsin Vmax < 4 m/sn ve ortalama gradient < 40 mmHg olculur; altta yatan neden, dusuk akim (stroke volume
index < 35 mL/m? olmasidir.

Ogulcan ADAK
Rize Devlet Hastanesi

Klinik Ozellikleri ve Tani Yontemleri

P LF-LG AD, tipik olarak ktcuk boyutlu, hipertrofik sol ventrikGlu olan yasli, kadin hastalarda veya es zamanli
kontrolsUz hipertansiyonu olanlarda daha sik gorulur. Atriyal fibrilasyon veya ciddi mitral yetersizlik de dustk
akima katkida bulunabilir. P LF-LG AD hastalarinin prevalansi %7-26 arasi degismektedir. Paradoksal dlsUk akim
hastalarinin, normal akimli AD hastalariyla karsilastirildiginda diger ayirt edici 6zelligi belirgin konsantrik LV
yeniden sekillenmesine, daha kicuk bir LV bosluk boyutuna ve intrinsik miyokardiyal fonksiyonda bir azalmaya
sahip olmasidir. Gercekten de, mid-wall fraksiyonel kisalmasi veya global longitudinal strain gibi daha hassas
parametreler kullanildiginda, bu hastalarda miyokardiyal sistolik fonksiyonun dnemli dlclde bozuldugu ortaya
clkmaktadir ve hastalarda restriktif fizyoloji izlenebilmektedir. Miyokardiyal fonksiyondaki bu bozulmanin,
agirlikli olarak subendokardiyumda bulunan daha ileri miyokardiyal fibrozla iliskili oldugu gosterilmistir.
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Gercekten ciddi AD'yi orta dereceli AD'den ayirt etmek zor olabilir. Olciim hatasi olup olmadigr kontrol edilmeli
ve kiictik viicut boyutu hesaba katilmalidir (indeksli AVA <0,6 cm2/m2 ciddi AD ile uyumludur). indekslenmemis
degerler kullanildiginda, dusuk vicut yUzey alanina (VYA), disuk gradiyente ve normal kardiyak indekse sahip
hastalar, P LF-LG AD olarak yanlis tani alabilirler. Halbuki gercekte VYA'ya gore akim normaldir ve AD yalnizca
orta duzeydedir. Arteryal kompliyans ve empedans sabit olmayip kan basinci dlzeyine gore degistigi ve
AD siddetinin belirtilerinin hipertansiyon tarafindan kismen maskelenebilecegi goz 6nune alindiginda, AD
siddetinin degerlendirilmesi ideal olarak kan basinci kontroluntn en uygun oldugu zamanda yapilmalidir; hasta
ilk degerlendirme sirasinda hipertansif ise muayene ertelenmeli veya tekrarlanmalidir.

AVA hesaplanirken hastanin stroke volim hesabi 6nemli bir basamaktir. Bazi hastalarda mevcut komorbid
durumlarina goreyuksek akimizlenebilinir. Yiksek akim durumu anemi, hipertiroidizm veya arteriovendz fistulll
hastalarda geri donusumlu olabilir ve hipertrofik obstriktif kardiyomiyopatili hastalarda da mevcut olabilir.
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P LF-LG AD hastalarinda, dusuk EF sahip hastalardan farkli olarak stres ekokardiyografisinin tani koydurmada
dogrulugu kisitli oldugundan, kullanilmasi kilavuzlarda onerilmemektedir . Bu hastalarda cok kesitli bilgisayarli
tomografi (BT) ile aort kapak kalsifikasyon skoru hesaplanmalidir. Aort kapak kalsifikasyonunun BT dlcUimu
yoluyla degerlendirilen cidd aort darligi esikleri (Agatston unitesi). erkekler >3000, kadinlar >1600 olmasi
cok olasl; erkekler >2000, kadinlar >1200 olmasi olas; erkekler <1600, kadinlar <800 olmasi olasi degil olarak
siniflandirilir.

Prognoz ve Tedavi

Bu hastalarin prognozu klasik ciddi AD'ye benzer veya daha koti olabilir; zira hem kapak agir kalsifik ve acilamaz
durumdadir, hem de dusUk akim durumunun kendisi prognostik acidan olumsuzdur. P LF-LG AD hastalarinda
prognozu etkileyen dnemli unsurlardan biri gec tani konulmasi nedeniyle tedavide gecikmedir. Kapak hareketi
kisitli izlenen hastalarda dusUk kapak gradiyenti izlendikten sonra aort kapak alani hesaplanmasi ihmal
edilmemelidir. ileri AD tespit edilen hastalardaki mevcut klinik 6zellikleri, kapak anatomisi, cerrahi miidahale
gerektiren baska kardiyak hastalik olup olmamasi gibi kriterleri goz onunde bulundurularak transkatater
veya cerrahi aort kapak replasman (AVR) karari verilmelidir. Birkac calisma, PLF'nin orta AS'li hastalara veya
normal akim ve yUksek gradyentli AD'li hastalara kiyasla daha dlsUk sag kalimla iliskili oldugunu gostermistir.
PARTNER-I calismasinin bir alt grup veri analizinde SVI <35 ml/m2 olarak tanimlanan dusuk akimin varligi,
mortalitenin en gucll ekokardiyografik ongortcusuydu ve bu etki LVEF'den veya gradiyentten bagimsizdi. P
LF-LG AD hastalarinda mevcut hipertrofi, kuctk sol ventrikul, restriktif fizyoloji gibi durumlar nedeniyle cerrahi
tedaviden basarl saglanamayacagina dair endiseler bulunmaktaydi. Ancak bir cok calismada cerrahi tedavi
sonrasl hastalarin klinik prognozunun olumlu sekilde degistigi gosterilmistir.

Sonuc olarak; P LF-LG AD, korunmus ejeksiyon fraksiyonuna ragmen dusuk akim durumu ile seyreden kompleks
bir klinik fenotiptir. Bu hasta grubunda tani koyma sureci, standart ekokardiyografik olcimlerin 6tesinde ileri
gdrintiileme tekniklerini ve dikkatli klinik degerlendirmeyi gerektirir. Ozellikle yasli, kadin, hipertrofik ve kiictik
solventrikUle sahip bireylerde dikkatli degerlendirme 6nem arz eder. AVA, SVIve BT ile kapak kalsifikasyon skoru
gibi objektif parametreler taninin dogrulugunu artirir. Tanida gec kalinmasi hastalarin prognozunu olumsuz
etkileyebilirken, zamaninda yapilan transkateter veya cerrahi aort kapak replasmanlari ile bu olumsuz gidis
onemli olcude tersine cevrilebilir. Dolayisiyla P LF-LG AD, dustuk semptomatolojiye ragmen ciddi sonuclara yol
acabilecek bir durum olup, multidisipliner ve hassas bir degerlendirme ile yonetilmelidir.
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MEDIKAL TEDAVI

Ozge AKDENIiZ
Firat Universitesi Tip Fakltesi

Medikal tedavinin, aort darligi (AD) hastalarinda, hastaligin ilerlemesi Uzerine etkisinin olmadigi gosterilmistir.
Hem gdzlemsel calismalar hem de randomize klinik calismalar, aort kapak replasmaninin (AVR) semptomatik
ciddi AD'li hastalarda medikal tedaviden Ustln oldugunu gostermektedir. AD'de uzun bir asemptomatik
donem mevcuttur. Asemptomatik hastalarda; ileriyas, aterosklerotik risk faktorlerinin bulunmasi, LV-EF, kapak
kalsifikasyonu, kapak alani, kapak peak ve mean gradiyenti ve egzersizde gradiyent artisi olmasi kotl prognoz
belirtileri arasinda yer almaktadir. Semptomlarin ortaya ¢cikmasi prognoz Uzerinde etkili olup hasta her hekim
ziyaretinde ayrintili sorgulanmali ve semptomlar ortaya ciktiginda hekimin ivedilikle bilgilendirilmesi Uzerinde
durulmalidir. Semptomlarin belirsiz oldugu durumlarda egzersiz testi ile (kisitli egzersiz kapasitesi, egzersiz
sirasinda anormal kan basinci yaniti, ST segment cokmesi) hasta degerlendirilmeliyken semptomatik hastada
egzersiz testi kontrendikedir. Semptomlarin ortaya cikmasiyla beklenen yasam sidresi azalmis ani olum riski
belirgin artmistir. Bu nedenle asemptomatik hastada medikal izlem yapilirken semptomatik hastada perkttan
ya da cerrahi AVR dustnulmelidir.

Hipertansiyon bircok hastada AD'ye eslik eder. AD'nin sabit art yike sahip bir hastalik oldugu yonundeki
geleneksel 6greti nedeniyle, vazodilatasyonun atim hacmindeki artisla telafi edilemeyecegdi endisesi nedeniyle
hipertansiyonu tedavi etme konusundan genellikle kacinilmistir. Ancak, birka¢ calisma vazodilatasyonun
siddetli AD hastalarinda bile atim hacminde artisla birlikte oldugunu gostermistir. Hipertansiyon sol ventrikul
Uzerine ek yuk bindirir ve daha olumsuz hipertrofik sol ventrikUlyeniden sekillenmesiyle iliskilidir. Hipertansiyon
tedavisi AD ile iliskili olaylari azaltmasa da hipertansiyon ile vaskuler olaylar ve 6lum arasindaki iyi bilinen
olumsuz iliski nedeniyle tedavi edilmelidir. AD hastalarinda kan basinci hedeflerinin genel poptlasyonla ayni mi
(biraz daha yuksek miyoksa ayni mi) olmasi gerektigi belirsizdir. AD hastalarinda hipertansiyonun tercih edilen
tedavisi olarak belirlenmis tek bir ila¢ sinifi yoktur; ancak renin-anjiyotensin sistemi AD hastalarinin kapak ve
ventrikullerinde up-regiile oldugundan, ACE-i veya ARB'ler dncelikli olarak dustintlebilir. Ozellikle medikal
tedavi planlanan ve sistolik fonksiyon bozuklugu olan hastalarda ACEi ve ARB diisiik dozda tedaviye eklenip
tolere edilen (hipotansiyondan kacinarak) veya onerilen doza asamali olarak yUkseltilmelidir.

AD'de kan basinci kontrolUicin sinds ritminin surdurulmesi de onemlidir. AD'li yasli hastalarin Ucte biri kadarinda
AF veya atriyal flutter gelisir ve muhtemelen diyastolik disfonksiyonla iliskili sol atriyal genislemeyle daha da
kotulesir. AD'libirhastada boyle biraritmigozlemlendiginde, iliskili mitralkapak hastaligi olasiligr distnulmelidir.
Ozellikle hizliventrikilyanitli AF anjinaya sebep olabilirken atriyal kasilmanin azalmasi kardiyak debide azalmaya
ve hipotansiyona neden olabilmektedir.

Aort darligina eslik eden koroner arter hastaligi varliginda ise beta blokerler tercih edilebilir. Ancak LV yetersizligi
tetiklenebilir ve yine hipotansiyon acisindan dikkatli olunmalidr.

Volum artisi nedeniyle ortaya cikan yuklenme semptom ve bulgulart olan hastalarda dilretik tedavi
dusunulmelidir. Fakat volum azalmasl, 6n yukU azaltarak kalp debisinin dismesine ve ortostatik hipotansiyona
sebep olabilmektedir. Dekompanse KY'li ciddi AD'li hastalar hemodinamik takip altinda iv nitroprussidin dikkatli
titrasyonundan fayda gorulebilir. Benzer sekilde, fosfodiesteraz tip 5 inhibisyonunun pulmoner ve sistemik
hemodinamiklerde akut iyilesmeler sagladigi ve bunun sonucunda biventrikiler yuku azalttigr gosterilmistir.
Bu ilaclar hastanin hemodinamik durumunu iyilestirebilir ve AVR proseduruntn daha guvenli bir sekilde
gerceklestirilmesine olanak tanir.
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Ateroskleroz ile dejeneratif aort kalsifikasyonunun doku dizeyinde mekanizmalarinin benzer olmasi ve ortak
risk faktorlerinin bulunmasi statinler ile aort darliginin ilerleyisinin durdurulacagi fikrini dogurmustur. Ancak
yapilan calismalar sonucunda beklenilen fayda gorulmemis olup AVR'ye kadar gecen slre veya AD ilerleme
oraninda iyilesme gostermemistir.

Orta ve ciddi AD olan hastalarin yarismali sporlara katilmasi engellenmeliyken hafif aort darliginda herhangi bir
kisitlamaya gerek yoktur.

Romatizmal atese sekonder AD olan hastalarda kilavuzlara uygun sekilde ARA proflaksisi yapilmalidir. infektif
endokardit icinse protez kapagi veya IE gecmisi olmadikca proflaksi dnerilmemektedir.
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BALON VALVULOPLASTI

Derleyen Semanur VURAL
SBU Dr. Siyami Ersek GKDC EAH

Aortbalonvalvuloplasti (ABV)ilk kez 1984 yilinda Lababidive ark. tarafindan tanimlanmis ve ciddiaort darligi (AD)
olan hastalarda uygulanmaya baslanilmistir. Konjenital AD olan (ciddikalsifikasyonu olmayan, genellikle bikUspit
komissural fUzyona bagli) yenidoganlarda ve cocuklarda ilk tedavi secenegidir fakat bu donemde yapilmis
olan ABV eriskin cagda aort kapak resplasmani (AVR) gereksinimini ortadan kaldirmamaktadir. Yenidogan ve
cocukluk doneminde konjenital ciddi aort darliginda uygulanan ABV'de transvalvuler pik gradiyentte %60-70
azalma hedeflenmektedir. Bu hasta grubundaislem sonrasi 10 yiligerisinde yeniden dilatasyon ihtiyaci veya AVR
yapilma gereksinimi hastalarin yaklasik %50’sinden fazlasinda gorulebilmektedir.

Eriskinlerde ise aort kapak darliginin nihai tedavisi cerrahi (SAVR) veya transkateter (TAVI) yontem ile aort kapak
degisimidir. Balon valvuloplasti daha az invaziv olmasina karsin eriskinlerde SAVR veya TAVI'nin alternatifi
olmayip yasam kalitesi ve sag kalim Uzerinde faydasi kalici degil kisa surelidir. Basarili bir ABV uygulamasi icin
ortalama aortik gradientte %50 azalma ve kapak alaninda en az %25 artis izlenmesi hedeflenmektedir. Eriskin
hasta grubunda ABV ile etkili orifis alaninda ortalama 0.44 cm2 artis ve ortalama gradiyentte ortalama
25 mmHg azalma izlenir; fakat bu etki kisa surelidir, islem sonrasi 6. ayda %50 oraninda yeniden daralma
izlenebilmekte ve biryilicinde kapak alanive kapaktaki transvalvuler gradiyentlerislem 6ncesi donem ile benzer
hale gelebilmektedir.

Endikasyon

TAVI islemi yapilmadigl donemde beklenen sag kalimin 3 yildan az olmasi; >80 yas Uzeri hastalarin cerrahiyi
kabul etmemesi, porselen aort varlig; ciddi akciger hastaligr; eslik eden ciddi komorbid hastaliklarin olmasi ve
hastanin postoperatif rehabilitasyon yetenegini sinirlayacak ciddi néromuskuler durumlar balon valvuloplasti
icinuygun endikasyon olusturmaktaydi. Ancak TAVI uygulamasinin siklik ve basari oranin artmasiyla ginimuzde
bahsi gecen bu endikasyonlara sahip olan hastalarda siklikla (uygun hastada) TAVI uygulanmaktadir.

GuUncelyaklasimda ABV;

- Semptomatik ileri AD olan hemodinamik olarak stabil olmayan hastalarda SAVR veya TAVI'ye kopru olarak,

- YUksek riskli acil kalp disi cerrahi gereken hastalarda operasyon 6ncesi,

- Cerrahiicin uygun olmayan ve perioperatif riskiyluksek olan (STS skor >15) hastalarda semptomlari rahatlatmak
amaciylave

- Ciddi aort darligina ek olarak benzer semptomlari gosteren komorbiditeleri (6r; KOAH, Karaciger hastaligi vb.)
olanhastalarda semptomlarin aort darligindan kaynaklandiginive replasman gerekliligini gostermek amaciyla
uygulanmaktadir.

- TAVI icin kontrendikasyonu olan fakat ABV islemi yapilmasi durumunda hastanin yasam kalitesini arttiracagi
dusundlen ileri semptomatik AD olan hastalarda da AVB dusunalebilir.

ABVislemiaort kapakyetersizligini siddetlendirebileceginden orta/ siddetliaort kapak yetersizliginde ve enfektif
endokardit varliginda kontrendikedir.

ABV'de 30 gunluk mortalite oraniyaklasik %10 olup bu oran ilerleyen aylarda restenoz gerceklesmesinedeniile

artis gosterebilmektedir. itk 30 glinlik mortalitenin en sik sebebi isleme bagli gelisen aort kapak yetersizligi ve
ilerleyen kalp yetersizligidir.
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Sonuc olarak; ABV islemi aort darliginin primer tedavisi olmamakla birlikte, aortik kapak alaninda buyuk bir
genisleme yapmasa da kardiyak debi ve fonksiyonel kapasitede artis saglayabilmektedir. Bu etkisi gecici, kisa
sureli oldugundan ve uzun dénemde iyi prognoz saglayamamasindan dolayi tek basina bir tedavi secenegi
olmayip genellikle bir sonraki isleme kadar zaman kazandirici kopruleme tedavisi olarak ya da palyatif tedavi
amacit ile kullanilmaktadir.
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CERRAHI AORT KAPAK REPLASMANI

Ahmet Ozkocabas
Derleyen ,
erieye Firat Universitesi Tip Fakultesi

Ciddi aort darligi (AD) tedavisinin temelini cerrahi aort kapak replasmani (SAVR) ve transkateter aort kapak
implantasyonu (TAVI) olusturur. islemin endikasyonu ve zamanlamasi, kullanilacak kapak tipi ve prosedir
yaklasimina iliskin dneriler, prosedurel risk ve faydanin dogru bir sekilde tahmin edilmesi multidisipliner bir kalp
ekibi icinde tartisilmall, hasta ve ailesiyle ortak karar alinmalidir. GUncel kilavuz dnerileri sonraki bolumde ele
alinacaktir. SAVR, onarim yerine tercih edilen cerrahi tedavi yontemidir, cinku aort kapak kalsifikasyonunun
debridmani genellikle debridman sonrasinda ilerleyen yaprakcik fibrozuna ve retraksiyona neden olarak
postoperatif erken donem aort yetersizligi ile sonuclanir ve zamanla ilerler. SAVR veya TAVI ile yasam beklentisi
<1yilise yada hastanin yasam kalitesinin SAVR veya TAVI ile iyilesme olasiligi dustkse, medikal tedaviyle birlikte
palyatif tedavi onerilir.

Gogus Cerrahi Dernegi (STS)'nin 2020 yilinda yayinladigi raporda genel 30 gunluk mortalite oraninin izole SAVR
geciren 25.274 hastada %1,9; SAVR ve CABG geciren 15.855 hastada %3,6 oldugu belirtilmistir. 70 yasin altindaki,
minimal komorbiditesi olan hastalarda ameliyat sonrasi mortalite riski bircok merkezde %7in altindadir. Daha
yuksek mortalite oraniyla iliskili risk faktorleri arasinda yuksek NYHA fonksiyonel sinifi, bozulmus sol ventriktl
fonksiyonu, ileri yas, eslik eden koroner arter hastaliginin varligi ve diger komorbiditeler yer almaktadir.
STS-PROM (Society of Thoracic Surgeons Predicted Risk of Mortality), kalp cerrahisi gecirecek hastalarda
operatif mortalite riskini Gnhgdérmek amaciyla olusturulmus yaygin olarak kullanilan bir risk degerlendirme
modelidir. Bu skor, 0zellikle aort kapak replasmani (SAVR), koroner arter bypass greftleme (CABG) ve diger
major kardiyak cerrahiler dncesinde karar surecine yon vermek amaciyla kullanilmaktadir. STS-PROM; hasta
yasl, cinsiyet, sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu, bobrek fonksiyonlari, gecirilmis cerrahi dykusu, eslik eden
komorbiditeler ve cerrahinin aciliyet durumu gibi bircok klinik parametreyi dikkate alarak, tahmini perioperatif
mortalite riskini yUzde cinsinden hesaplamaktadir. Ancak bu skor; kirilganlik, porselen aorta, ileri karaciger
hastaligl gibi bazi dnemli klinik durumlari degerlendirme disi birakmaktadir. Bu nedenle, STS-PROM skoru
tedavi stratejisini belirlemede dnemli bir arac olmakla birlikte, klinik karar sureci hasta bazinda multidisipliner
yaklasimla desteklenmelidir. SAVR, yuksek cerrahi risk tasiyan ya da STS-PROM skoru tarafindan yeterli sekilde
yansitilamayan mutlak kontrendikasyonlara sahip hastalarda uygun bir tedavi secenegi degildir. STS-PROM
tarafindan hesaba katilamayan mutlak kontrendikasyonlardan biri porselen aortadir. Bununyani sira, yine STS-
PROM skorlamasinda yer almayan goreceli kontrendikasyonlar arasinda frailty (kirilganlik), ileri evre karaciger
hastaligiveya siroz, BT ile degerlendirilen kritik greft lokalizasyonuna sahip gecirilmis koroner arter bypass greft
(CABG) operasyonlart, ciddi pulmoner hipertansiyon ve belirgin sag ventriktl disfonksiyonu bulunmaktadir.

Kalp cerrahisi icin baska bir endikasyon (drnegin koroner arter baypas greftleme veya mitral kapak cerrahisi
gerekliligi)varigindayadahastayasi<75ve STSPROM/EuroSCOREII<4% olmasidurumunda SAVR onerilmektedir.
Cerrahi kapak replasmani mekanik veya biyoprotez kapaklarla yapilir. Hastalara cerrahi olarak mtdahale karari
alinir ise biyoprotez veya mekanik kapak secimlerinde hastanin klinik, sosyal durumu ve 0zellikle antikoagUlan
kullanimiacisindan ayrintili degerlendirlmesi gerekmektedir. Hasta ile birlike kapak seciminde karar verilmelidir.
ESC ve ACC/AHA kilavuz Onerileri asagida 6zetlenmistir.
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Oneriler

Mekanik Protez

Bilgilendirilmis hastanin istegine gore ve uzun sireli antikoagililasyona
karsi kontrendikasyon yoksa mekanik protez 6nerilir.

Hizlanmis yapisal kapak bozulmasi riski olan hastalarda mekanik protez

onerilir. (hiperparatiroidizm, yas<40, diyaliz hastasi)

Baska bir kapak pozisyonunda mekanik protez nedeniyle zaten antikoa-
gllasyon alan hastalarda mekanik protez distnuilmelidir.

Aort pozisyonundaki protezler icin 60 yasindan kiiglik hastalarda ve mit-
ral pozisyonundaki protezler icin 65 yasindan kiictik hastalarda mekanik
protez distintlmelidir.

Gelecekte tekrar kapak cerrahisi veya TAVI yapilmasinin yiksek risk al-
tinda olacagi makul bir yasam beklentisi olan hastalarda mekanik protez
distntlmelidir.

Mekanik bir protez, tromboembolizm riskinin yliksek olmasi nedeniyle
zaten uzun slreli antikoagtilasyon kullanan hastalarda distnlebilir.

Biyoprotez

Bilgilendirilmis hastanin istegine gore biyoprotez dnerilir.

lyi kalitede antikoagtilasyonun olasi olmadigi durumlarda (uyum sorun-
lari, kolayca bulunamama), yiksek kanama riski nedeniyle kontrendike
oldugunda (6nceki buylik kanama, eslik eden hastaliklar, isteksizlik, uyum
sorunlari, yasam tarzi, meslek) ve yasam beklentisi biyoprotezin varsayi-
lan dayanikhligindan daha disuk olan hastalarda biyoprotez onerilir.

lyi uzun dénem antikoagiilan kontroliine ragmen mekanik kapak trombo-
zu icin tekrar ameliyat durumunda biyoprotez dnerilir.

Gelecekte redo kapak cerrahisi icin olasilik ve/veya operatif risk diistk
olan hastalarda biyoprotez distinulmelidir.

Hamileligi diistinen geng kadinlarda biyoprotez distiniimelidir.

Aort pozisyonunda protez icin >65 yas ve mitral pozisyonunda protez i¢in
>70 yas hastalarda biyoprotez distnilmelidir.

Tromboembolizm riskinin yliksek olmasi nedeniyle halihazirda uzun siire-
li NOAK kullanan hastalarda biyoprotez diistinlebilir.

Tablo 1: ESC Kilavuz Onerileri
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Oneri  Kanit

Oneriler Sinifi Dizeyi

AVR endikasyonu olan hastalarda, protez kapak secimi, hastanin degerle-

rini ve tercihlerini hesaba katan ve antikoagiilan tedavisinin endikasyon-

lari ve riskleri ile kapak yeniden miidahalesine iliskin potansiyel ihtiyag ve 1 C-LD
risklerin tartisildig ortak bir karar alma siirecine dayanmalidir.

Herhangi bir yastaki AVR gerektiren hastalar igin, VKA antikoagtlan teda-
visinin kontrendike oldugu, uygun sekilde yonetilemedigi veya istenme-

digi durumlarda, biyoprotez AVR onerilir. 1 CEO

50 yasin altindaki, antikoagllasyona kontrendikasyonu olmayan ve AV-
R'ye ihtiyac duyan hastalar icin, biyoprotez kapak yerine mekanik aort 2a B-NR
protezi secmek mantiklidir.

AVR'ye ihtiyag¢ duyan 65 yas Ustli hastalarda, mekanik kapak yerine

biyoprotez segmek mantiklidir. 23 B-NR
50 ila 65 yas araligindaki, AVR'ye ihtiyac duyan ve antikoaglilasyona karsi
kontrendikasyonu olmayan hastalar icin, bireysel hasta faktorlerini goz 72 B-R

oniinde bulundurarak ve bilgilendirilmis ortak karar alma sonrasinda me-
kanik veya biyoprotez AVR segiminin bireysellestiriimesi mantiklidir.

50 yasin altindaki, biyoprotez AVR tercih eden ve uygun anatomiye sa-
hip hastalarda, Kapsamli Kapak Merkezlerinde aort kapaginin pulmoner 2b B-NR
otogreftle (Ross prosediiri) degistirilmesi dislintlebilir.

Tablo 2: ACC/AHA Kilavuz Onerileri
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TRANSKATETER AORT KAPAK

IMPLANTASYONU

Seyhmus ATAN

Kirikkale Yiksek ihtisas Hastanesi

Son yillarda girisimsel kardiyoloji alanindaki teknolojik gelismelerle birlikte, transkateter aort kapak
implantasyonu (TAVI), kalsifik aort darligi olan hastalarin tedavi yaklasimini degistirmistir. Bu hasta grubuna
yonelik yapilan ilk randomize klinik calismalar, cerrahi acidan yuksek riskli ya da cerrahiye engel durumu olan
hastalarda, TAVI'nin medikal tedaviye (cogunlukla balon aort valvUuloplastisi esliginde uygulanan konservatif
tedaviye) Ustln oldugunu ortaya koymustur.

Daha sonrasinda yapilan calismalarda ise, cerrahi riski yuksek, orta ve hatta dusuk olarak kabul edilen hasta
gruplarinda TAVI'nin cerrahi aort kapak replasmanina (SAVR) kiyasla non-inferior oldugu, bazi alt grup
analizlerinde ise superior sonuclar sagladigi gosterilmistir. Bu bulgular dogrultusunda, TAVI glnumuzde ciddi
aort darligi olan tum cerrahi risk gruplarinda endikasyonu bulunan bir tedavi secenegi haline gelmistir.

Tibbi cihaz teknolojilerindeki ilerlemeler ve islem sirasinda kullanilan kateter kiliflarinin capinin kiculmesi
sayesinde, TAVI uygulamasinda en yaygin tercih edilen yaklasim transfemoral erisim yolu olmustur ve bu erisim
yontemi tum vakalarin yaklasik %95'inde kullanilmaktadir.

Transkateter kapaklarin dayanikliigina iliskin elde edilen bes yillik klinik sonuclar umut vericidir ancak ozellikle
genc ve dusuk cerrahirisk grubundaki hastalarda bu yontemin uzun donem etkinligini ve guvenligini belirlemek
adina daha uzun sureli takip verilerine intiyac duyulmaktadir.

Tarihce

Transkateter kalp kapak implantasyonu kavrami ilk olarak 1989 yilinda Henning Andersen tarafindan ortaya
atilmistir. Andersen, bir tel stent tzerine monte edilmis kivrilmis porcin (domuz kaynakli) bir kapak tasarlamis ve
bu kapak yapisini 1990 yilinda domuz kalbine implante etmistir. ilk transkateter aort kapak implantasyonu (TAVI)
uygulamasi, Nisan 2002'de Fransa'da Alain Cribier tarafindan, yuksek riskli bir hastada transseptal antegrad
yaklasim kullanilarak gerceklestirilmistir. Devam eden surecte 2004 yilinda Cribier-Edwards/Sapien balonla
genisletilebilen kapak gelistirilmistir. Ayni donemde, CoreValve isimli kendiliginden genisleyen kapak sistemiile
ilgilicalismalaryapilmis ve gunluk klinik pratige sunulmustur. Bu gelismelerile devam eden surecte 2005 yilinda,
John Webb ve arkadaslari, ilk kez insanlarda transfemoral ve transapikal TAVI uygulamalarini gerceklestirmistir.

Traskateter Aortik Kapaklarin Klinik Calismalari

Edwards SAPIEN ve CoreValve kapak sistemleri icin CE isareti onaylari, 2007 yilinda alinmistir. Bu onaylar,
SOURCE gibi genis hasta serilerini iceren kayit calismalari ile desteklenmis, bu calismalardaki islem basarisi ile
kabul edilebilir dizeyde mortalite oranlarini TAVI islemi guvenilir ve uygulanabilir bir islem olarak cerrahi aort
kapak replasmanina (SAVR) ye bir alternatif olusturmustur.

2011 yilinda, ABD Gida ve ilac Dairesi (FDA) tarafindan, SAVR sansi olmayan veya yuksek riskli hastalar icin TAVI
onay! verilmistir. Bunu takiben Amerika'da yuruttlen randomize klinik calismalar olan Partner ve CoreValve
calismalari ile TAVI islemi SAVR'ye karsl non-inferior ya da superior olarak gosterilmistir. Bu calismalarda elde
edilen sonuclar 2019 yili itibari ile dusuk riskli hastalar icin de TAVI islemi icin endikasyonlarin genisletilmesine
olanak taninmustir.
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Balonla genisletilebilen kapaklar (Balloon-expandable)
Kapak, bir balon kateteri Uzerinde sikistirilmis halde iletilir. Balon sisirilerek kapak aortik anulusa yerlestirilir.
Balon sisirme surecianlik olur.

Avantajlari:

- Yiksek yerlestirme hassasiyeti: Ozellikle kalsifiye olmayan aniluslarda konumlama daha kolaydir.
- Daha dusUk kalici pacemaker ihtiyacr: Ozellikle septumla temasi daha azdir.

- Daha iyi koroner erisim: Kapak iskeleti koroner ostiumlari daha az engeller.

Dezavantajlari:
- YUksek radial gl¢ nedeniyle aort anulusu veya aortik kok rapturd riski artabilir.
- Genellikle daha kalin kateter sistemi, bu da femoral damarlaricin sinirlayici olabilir.

Kendiliginden genisleyen kapaklar (Self-expanding)
Nitinol (1slya duyarli metal) yapisina sahip iskelet, vicut 1sisinda sekil alarak genisler. Zamanla yavasca yayilir ve
aortik anulusa adapte olur.

Avantajlari:

- Daha dusUk profil (ince kateter), periferik damarlar icin daha uygundur.

- Yavas acilim, konumlandirmayi gerektiginde yeniden yapma sansi verir (6zellikle Evolut R ve PRO modellerinde
recapturable 6zellik).

- Yumusak ve kademeli yayilma ile anUlusa daha az travma verir.

Dezavantajlari:

- Pacemaker gereksinimidahaytiksek: Ozellikle septuma baski nedeniyle atriyoventrikiler blok riskidaha fazladir.
- Paravalvuler kacak riski balon-expandable tiplere gore daha yuksek olabilir (yeni modellerde sizdirmazlik
etekleriile azaltilmistir).

- Koroner ostiumlara erisim zor olabilir, clinku kapak cercevesi daha uzun ve koronerlerin ontine gelebilir.

Tablo-1. Balon ile Genisleyen ve Kendiliginden Genisleyen Transkateter Aort Kapaklarinin Karsilastirmasi

Ozellik

Balon ile Genisleyen

Kendiliginden Genisleyen

Konumlandirma

Daha hassas

Daha az hassas, ancak yeniden konumlandirilabilir (recapturable)

Kalici pacemaker ihtiyaci Daha diigiik Daha yiiksek
Paravalviiler kagak riski Daha az Daha sik (yeni modellerde sizdirmazlik etekleriyle azaltilmigtir)
Koroner erigim Daha kolay Daha zor olabilir (6zellikle uzun gergeveli sistemlerde)

Vaskiler erigsim uyumlulugu

Daha kalin kateter gerekebilir

Daha ince kateter sistemi, periferik damarlarla daha uyumlu

Anulusa mekanik baski

Daha fazla (yliksek radial kuvvet)

Daha az (daha yumusak, kademeli agilim)

TAVIveya SAVR icin Hasta Secimi

Aort kapak replasmani (AVR) endikasyonu konulduktan sonra, TAVIile SAVR arasinda secim yapilmalidir. Bu karar
sureci, klinik ve anatomik faktorlerin yani sira hasta tercihlerini de iceren coklu bir degerlendirme gerektirir.
Secimin karmasikligi goz dntinde bulunduruldugunda, kararlarin; kalp cerrahlari, girisimsel kardiyologlar, kapak
hastaliklarinda uzman klinisyenler ve goruntileme uzmanlari basta olmak Uzere, gerektiginde hemsireler,
anestezistler ve geriatristlerin de dahil oldugu multidisipliner bir kalp kapagl takimi tarafindan alinmasi
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onerilmektedir. Hasta ve ailesiyle ortak karar verme sureci esastir. Bu yaklasim, hasta tercihlerini tedavi planina
dahil ederek bireysellestirilmis ve hasta merkezli bir yaklasim saglar. Operator deneyiminin artmasi ve teknolojik
gelismeler sayesinde, TAVIile SAVR arasindaki secim yalnizca hasta/cerrahiriskiile sinirli kalmayip, hastaninyasi,
anatomik ozellikleri ve eslik eden koroner arter, kapak ya da aort patolojileri gibi faktorler degerlendirilerek
yapilmaktadir.

Genel olarak, TAVI; 75 yas ve Uzeri bireylerde ya da cerrahi acisindan yUksek risk tasiyan hastalarda tercih
edilmektedir. 65 yas altindaki hastalarda oncelikli olarak SAVR 6nerilmektedir. Ancak bircok durumda her iki
yontem de makul secenekler olabilir ve bu nedenle hasta bazinda bireysel degerlendirme yapilmalidir. Geng
hastalarda tedavi kararini zorlastiran onemli faktorlerden biri, TAVI sonrasi kapak dayanikliigina iliskin mevcut
belirsizliktir. Ayrica, TAVI sonrasi kalicl kalp pili gereksiniminin daha yuksek olmasi ve biyoprotez kapaklarin
omru goz onune alindiginda, bu hastalarin yasamlari boyunca birden fazla mudahaleye ihtiyac duyabilecek
olmalari, yontem secimini etkilemektedir. Buna ek olarak, genc yas grubundaki hastalarda daha sik gorulen
bikUspit aort kapak (BAV) anatomisi, TAVI'nin etkinligi konusunda soru isaretleri olusturmakta ve bu hasta
grubunun yonetiminde belirsizlik olusturmaktadir. Bu nedenle, TAVI ile SAVR'yi karsilastiran ilk randomize
klinik calismalarda bikuspit kapak yapisi dislama kriteri olarak belirlenmistir. Bununla birlikte, ginumuzde
bikUspit aort kapakli hastalarda da TAVI basarili sonuclarla uygulanabilmektedir. Ancak bu basari, hastanin yasi,
kapak anatomisi, kalsifikasyonun derecesi ve yerlesimiile birlikte eslik eden aortopatinin varligina bagli olarak
degiskenlik gosterebilir. Biktspit kapakli ciddi aort stenozlu hastalarda optimal tedavi secenegini netlestirmek
icin guncel ve kapsamli randomize kontrollu calismalara ihtiyac vardir.

TAVI islemi Sonrasi Uzun Dénem Takip

- OmUr boyu antitrombotik tedavi, hastaya 6zel olarak planlanmaktadir (antikoagtlanlar veya tekli antiplatelet
ajanlar).Ayrica, TAVIislemiolanhastalardadistedavisioncesinde profilaktik antibiyotik kullanimidnerilmektedir.

- Takip sureci, prostetik kapak fonksiyonunun izlenmesi amaciyla duzenli transtorasik ekokardiyografiicerir. Bu
surecte kapak gradiyentinde artis veya yeniden kacak gelisimi gibi degisiklikler takip edilir.

Sonuc olarak; TAVI, deneysel hayvan modellerinden, ilk insan uygulamalarina, oradan da tum cerrahi risk
gruplarinda oncelikli tedavi haline gelen olaganustu bir gelisim streci gecirmistir. Cihaz tasarimlarindaki
gelismeler, gorunttleme teknolojilerindeki ilerlemeler ve minimal invaziv yaklasimlar, TAVI'nin hemodinamik
basarive sagkalim avantajlarinion plana cikarmaktadir. VaskUleryaralanmalarve paravalvuler kacaklar gibierken
komplikasyonlar hala onem arz etse de, surekli teknik ve prosedurel yenilikler, guvenlik profilini iyilestirmeye
devam etmektedir. Kapak dayanikliigina dair kanitlararttikca, TAVI'nin daha genc ve dusuk riskli populasyonlarda
birinci basamak tedavi olarak benimsenmesi beklenmektedir.

Kaynaklar:

1. Cribier A, Eltchaninoff H, Bash A, et al. Percutaneous transcatheter implantation of an aortic valve prosthesis for calcific aortic stenosis: first human
case description. Circulation. 2002; 106: 3006-8.

2. Eltchaninoff H, Eltchaninoff H, Tron C, et al. Early experience with percutaneous transcatheter implantation of heart valve prosthesis for end-stage
inoperable patients with calcific aortic stenosis. J Interv Cardiol 2003; 16: 515-21.

3. Thomas M, Schymik G, Walther T, et al. One-year outcomes of cohort 1in the SOURCE registry. Circulation 2011; 124: 425-33.

4. GrubeE, Schuler G, Buellesfeld L, et al. Second- and third-generation CoreValve: device success and 30-day outcome. J Am Coll Cardiol 2007; 50: 69-76.
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ESC KILAVUZ ONERILERI

Derleyen Alperen OZTURK', Erkan CECEN', Muhammet Ali EKizZ2
Firat Universitesi Tip Fakiiltesi’, Stileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi?

Avrupa ve Kuzey Amerika olceginde bakildiginda aort darligi (AD), cerrahi veya perkUtan tamir gerektiren en
sik primer kapak patolojisi olup, prevalansi nifusun yaslanmasi ile ginden gline artmaktadir. Bultenimizin bu
bolumunde aort darligina guncel ESC kilavuzu (2021 ESC/EACTS Guidelines for the management of valvular
heart disease) penceresinden bakacagiz.

Ekokardiyografi

Ekokardiyografi, aort darliginin siddetini degerlendirmek icin ana tetkik olmasinin yani sira; kapak kalsifikasyonu,
sol ventrikul fonksiyonu ve duvar hareketleri, ek kapak ve aort hastaliklari hakkinda da bilgi vermektedir.
Degerlendirmekanbasincioptimalkontrolaltindaikenyapilmalidirkibuardyuk etkisindenkacinmamizisaglar.AD
olan hastalarin ekokardiyografik degerlendirmesi icin mevcut uluslararasi dneriler, ortalama basing¢ gradiyenti
(en dnemli parametre), pik transvalvuler hiz (Vmax) ve kapak alani 6lcimune dayanmaktadir. Ekokardiyografik
degerlendirmede dort alt grup belirlenebilir:

1.Yuksek gradiyentli AD:
Ortalama gradiyent 240mmHg, pik velosite 24m/s, kapak alani<1cm?2

2.Diisiik akim-diisiik gradiyentli, azalmis ejeksiyon fraksiyonlu AD:

Ortalama gradiyent <40mmHg, kapak alani £1cm?2, LVEF <%50, SVI £35mL/m2 (Stroke volim indeksi)
Dusukdozdobutaminstres ekokardiyografi,gercek ciddiveyalanciciddiaortdarligini(artanakimlakapakalaninin
>1,0 cm2'ye clkmasl) ayirt etmek ve/veya kontraktil rezervi olmayan hastalari belirlemek icin dnerilmektedir.

3. Diisiik akim-diisiik gradiyentli korunmus ejeksiyon fraksiyonlu AD:

Ortalama gradiyent <40mmHg, kapak alani £1cm2, LVEF 2%50, SVI <35mL/m?2

Tipik olarak kicuk sol ventrikll boyutu ve belirgin hipertrofisi olan hipertansif yasli bireylerde gorulir. Kapak
kalsifikasyonunun derecesinin BT ile degerlendirilmesi dnemli ek bilgiler saglar [ciddi aort darligi icin esikler
(Agatston birimleri). erkekler >3000, kadinlar >1600 = yUksek olasilik; erkekler >2000, kadinlar >1200 = olasi;
erkekler <1600, kadinlar <800 = olasI degil]

4.Normal akim diisiik gradiyentli korunmus ejeksiyon farksiyonlu AD:

Ortalama gradiyent <40mmHg, kapak alani £1cm2, LVEF 2%50, SVI>35mL/m2
Bu hastalarda genellikle sadece orta dereceli aort darligi vardir.
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Sekil 1: AD degerlendirmesinde entegre yaklasim

Ek Diagnostik ve Prognostik Parametreler

Istirahat Doppler velosite endeksi (dimensionless index, LVOT VTI'Inin aort kapak jetine orani) <0,25 olmasi ciddi
aort darligi lehinedir. GLS degerlendirilmesi; sol ventrikll fonskiyonu hakkinda bilgi verir ve %15 esik degeri
asemptomatik ciddi aort darligl hastalarinda mortalitenin 6ngoérilmesinde yardimcidir. TEE hem eslik eden
kapak hastaliklari ile birlikte kompleks degerlendirme icin, hem de periprosedurel gortntuleme icin kapak
tamir operasyonlarinda kullanilabilir. NatriGretik peptitler prognozu éngérmek adina kullanilabilir ve mevcut
semptomlarin ayirici tanisini yapmak icin faydali olabilir.

Egzersiz testi semptomlari ortaya cikarabilirken, secilmis hastalarda egzersiz ekokardiyografisi de kullanilabilir.
BT kalsifikasyon ve aort anatomisinin degerlendirilmesi acisindan ek prognostik bilgi saglar.

Kardiyak MR endike oldugunda miyokardiyal fibrozisin dlcimuicin kullanilabilirayricakardiyak amiloidoz stphesi
olan hastalarda sintigrafiile birlikte kullanilabilir.

TAVI veya SAVR oncesi revaskularizasyon ihtiyacini belirlemek icin uygun endikasyonlarda koroner anjiografi
kullanilabilir.

Retrograd LV kateterizasyonu ise ciddi aort darligi semptom bulgulari olmadik¢a ve noninvaziv incelemeler
sonucsuz kalmadikca onerilmemektedir.
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Tavi Tani Prosediirii

TAVI oncesinde; aort kapak anatomisi, anuler boyut ve sekil degerlendirilmesi, kalsifikasyon degerlendirilmesi,
koroner obstruksiyon riski, aort kok boyutlari, kapagin yerlestirilmesiicin optimal floroskopik projeskiyonlar ve
vaskduler erisim yollarini degerlendirmek icin kardiyak BT genellikle tercih edilen gortinttleme metodudur. KBY
gibi bazi gorece kontrendike durumlarda bunun yerine TEE de kullanilabilir. TEE'nin operator bagimli olmasi
kullanimini kisitlamaktadir.

Ciddi AD olan olgunun yonetimi

F—o—_

=

Sekil 2: Ciddi AD Yonetimi

Semptomatik Aort Darligi

Semptomatik ciddi aort darliginin prognozu kotudur. Ciddi komorbiditeler nedeniyle yasam kalitesini veya sag
kalimi iyilestirme ihtimalinin dustk oldugu veya bir yildan az hayatta kalma ile iliskili eslik eden rahatsizliklari
olan (6rn. malignite) kisiler harici tim hastalarda erken mudahale onerilir.

YUksek gradiyentli AD olan semptomatik hastalarda LVEF'den bagimsiz olarak mUdahale onerilir. Ancak, dusuk

gradiyentli AD olan hastalarin yonetimi daha zordur. Ek faktorlere ve testlere gore kalp ekibi ile girisim karari
verilmelidir.
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Semtomatik Aort Darligi Sinif Dizey

Semptomatik, ciddi, yliksek gradiyentli AD olan hastalarda midahale
Onerilir. [Ortalama gradyent 240 mmHg, pik hiz 24,0 m/s ve kapak alani | B
<1,0 cm? (veya 0,6 cm?/m?)]

Semptomatik, ciddi, diisiik akim (SVI €35 mL/m?), dustk gradiyentli (<40
mmHg) AD olan, ejeksiyon fraksiyonunun azaldigi (<%50) ve akim (kont- | B
raktil) rezerv kaniti olan hastalarda midahale onerilir.

Semptomatik, diisiik akimli, diisiik gradiyentli (<40 mmHg) AD olan, nor-
mal ejeksiyon fraksiyonlu hastalarda, aort darliginin ciddi oldugunun dik- lla C
katli bir sekilde dogrulanmasinin ardindan midahale distnilmelidir.

Disuk akimli, distik gradiyentli ciddi AD ve akim (kontraktil) rezervi ol-
mayan azalmis ejeksiyon fraksiyonlu semptomatik hastalarda, ozellikle
kardiyak bilgisayarli tomografi - kalsiyum skorlamasi ciddi aort darhigini
dogruladiginda, midahale disinilmelidir.

lla C

Asemptomatik Aort Darligi

Asemptomatik aort darliginin yonetimi tartismalidir ve mudahale karari, her hastada fayda ve risklerin dikkatli
bir sekilde bireysel olarak degerlendirilmesini gerektirir. Ancak baska bir nedenle aciklanamayan LV fonksiyon
bozuklugu olan veya normal aktiviteler sirasinda asemptomatik olup egzersiz sirasinda semptomatik olanlarda
mUdahale tartismasiz dnerilmektedir.

Asemptomatik Aort Darligi Sinif Dizey
Ciddi AD ve baska bir neden olmaksizin sistolik LV disfonksiyonu (LVEF | B
<%50) olan asemptomatik hastalara miidahale 6nerilmektedir.

Siddetli AD ve egzersiz testinde gosterilebilen semptomlari olan asemp-

tomatik hastalara midahale énerilmektedir. l C
Ciddi AD ve baska bir neden olmaksizin sistolik LV disfonksiyonu (LVEF lla B
<%55) olan asemptomatik hastalarda miidahale dislintlmelidir.

Siddetli AD ve egzersiz testi sirasinda kan basincinda sirekli dists (>20 lla C

mmHg) olan asemptomatik hastalarda midahale distintlmelidir.

LVEF >%55 olan ve egzersiz testi normal olan asemptomatik hastalarda,

islem riski dustikse ve asagidaki parametrelerden biri mevcutsa miidaha-

le distintlmelidir:

¢ Cok siddetli AD (ortalama gradient 260 mmHg veya Vmax >5 m/s).

e Siddetli kapak kalsifikasyonu (ideal olarak BT ile degerlendirilir) ve yilhk lla B
Vmax ilerlemesi 20,3 m/s.

e Tekrarlanan olglimlerle ve baska bir aciklama yapilmadan dogrulanan

belirgin derecede yiksek BNP dizeyleri (>3x yas ve cinsiyete gore dizel-

tilmis normal aralik).
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Miidahale Sekli

Cerrahi ve transkateter girisim arasindaki secim, kalp ekibi tarafindan klinik, anatomik ve prosedurel faktorlerin
dikkatli bir sekilde degerlendirilmesine ve her bir hasta icin her yaklasimin risklerinin ve yararlarinin tartilmasina
dayanmalidir. Kalp ekibi tavsiyesi, daha sonra bilincli bir tedavi secimi yapabilecek olan hasta ile tartisilmalidir.
Aort kapagl mudahaleleri, yerel uzmanliklarini ve sonuc verilerini beyan eden, yerinde aktif girisimsel kardiyoloji
ve kalp cerrahisi programlari olan ve yapilandirilmis birlikte calisabilecek kalp ekibi yaklasimi olan kalp kapagi
merkezlerinde gerceklestirilmelidir.

TAVI sonrasl vaskuler komplikasyonlar, kalp pili implantasyonu ve paravalvller yetersizlik oranlari daha yuksek
iken, SAVR'den sonra siddetli kanama, akut bobrek hasari ve yeni baslayan AF daha siktir.

Midahale Sekli Sinif Diizey
SAVR, ameliyat riski diistik olan geng hastalarda (<75 yas ve STS -PROM/

EuroSCORE Il <%4) veya transfemoral TAVI icin uygun olmayan opere ola- : B
bilecek hastalarda onerilir.

Siddetli AD olan hastalarda CABG veya c¢ikan aort veya baska bir kapaga | C

cerrahi midahale yapilacak ise SAVR onerilir.

TAVI yasl hastalarda (275 yas) veya yiiksek riskli (STS-PROM/EuroSCORE
Il >%8) veya cerrahi icin uygun olmayanlarda onerilir. |

Diger hastalarda; bireysel klinik, anatomik ve prosediirel 6zelliklere gore
SAVR veya TAVI onerilir. | B

CABG veya ¢ikan aort veya baska bir kapaga cerrahi midahale uygula-
nacak orta dereceli AD olan hastalarda Kalp Ekibi degerlendirmesinden

sonra SAVR duslntlmelidir. lla ¢
Non-transfemoral TAVI, ameliyat edilemeyen ve transfemoral TAVI igin
uygun olmayan hastalarda distnilebilir. b C
Balon aort valvotomisi, hemodinamik olarak stabil olmayan hastalarda
ve (mimkinse) acil miidahale gerektiren ciddi aort stenozlu hastalarda b C

SAVR veya TAVI'ye bir kdpri olarak distintlebilir.

Asagidaki tabloda bazi klinik, anatomik ve prosedurel faktorlere gore secilmesi dusunulebilecek mudahale
yontemiicin oneriler 0zetlenmistir.

TAVi ON PLANDA SAVR ON PLANDA
Cerrabhi risk yiksek Cerrabhi risk diistk
ileri yas Geng yas
Kardiyak cerrahi gegmisi Endokardit varligi veya stiphesi
Porselen aorta Aortta veya sol ventrikiilde trombis
Gogus deformitesi Kapak morfolojisi TAVI'ye uygun degil
GOguse radyasyon oykisi Aortik 6lgimler TAVI'ye uygun degil
Yiiksek kirllganhk Bikispid aort kapak
Yuksek hasta-protez uyumsuzlugu riski Ciddi koroner arter hastalig

Ciddi diger kapak hastaliklari

Belirgin aort dilatasyonu

Miyektomi gerektirecek septal hipertrofi varligi
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3ay 3 ay boyunca
boyunca OAK veya

OAK SAPT
(Sinif lla)

(Sinif 11a)
Sekil 3: Protez kapaklar icin antitrombotik tedavi

Tablo ve sekiller ESC kilavuzundan uyarlanmistir.

Kaynaklar:
1. Vahanian A, Beyersdorf F, Praz F, et al. 2021 ESC/EACTS Guidelines for the management of valvular heart disease: Developed by the Task Force for

the management of valvular heart disease of the European Society of Cardiology (ESC) and the European Association for Cardio-Thoracic Surgery
(EACTS). Eur Heart J 2022; 43: 561-632.
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ACC/AHA KILAVUZ ONERILERI

Atakan Arpac’, Nasir Ali Tokmak?, Hiiseyin Sefa ince3
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3. Izmir Katip Celebi Universitesi Ataturk EAH

Aort darligi (AD) veya bikUspit aort kapak (BAV) belirtileri veya semptomlari olan hastalarda, AD'nin
nedeninin dogru teshisi, hemodinamik ciddiyetinin degerlendirilmesi, LV boyutunun ve sistolik
fonksiyonun olculmesi, prognozun ve kapak mudahalesinin zamanlamasinin belirlenmesi icin TTE
endikedir.

Normal LVEF ile dusuk akim - dUsuk gradiyentli ciddi AD (Evre D3) sUphesi olan hastalarda, TTE,
TEE, kalp kateterizasyonu veya KMR ile AD siddetinin olcilmesinden dnce kan basinci kontrolinun
optimize edilmesi onerilir.

LVEF'si azalmis dusuk akim - dusuk gradiyentli ciddi AD (Evre D2) sUphesi olan hastalarda, dustk doz
dobutamin stres testi, ekokardiyografik veya invaziv hemodinamik dlcumlerle birlikte, ciddiyetin
daha ayrintili olarak tanimlanmasi ve kasilma rezervinin degerlendirilmesiicin makul bir yontemdir.

E- DusUk akim - dustk gradiyentli ciddi AD siphesi olan ve normal veya disik LVEF'ye sahip hastalarda
(Evre D2 ve D3), ciddiyetin daha ayrintili olarak tanimlanmasi icin cikis yolu ile aort velosite oraninin
hesaplanmasi makul biryontemdir.

E- Normal veya distik LVEF ile Diisiik akim - diistik gradiyentli ciddi AD stiphesi olan hastalarda (Evre D2
ve D3), aort kapak kalsiyum skorunun BT gorunttleme ile dlcUlmesi, ciddiyetin daha iyi tanimlanmasi
icin makul biryontemdir.

Takip

Semptomsuz, ciddi AD hastalarinin periyodik klinik degerlendirmesinin zamanlamasi, komorbiditeler ve hastaya
Ozgu faktorlerin yani sira AD'nin siddetine bagudir. Ciddi AD mevcut oldugunda (aort velositesi 24,0 m/s),
semptomlara ilerleme orani yuksektir ve olaysiz survi 2 yilda sadece %30 ila %50'dir. Asemptomatik ciddi AD'li
hastalarda, semptomlarin baslangicisinsi oldugundan ve hasta tarafindan fark edilmeyebileceginden, periyodik
izleme gereklidir. Orta derecede AD'de (aort velositesi 3,0-3,9 m/s), yillik ortalama ilerleme hizi, velositede 0,3
m/s artis, ortalama basin¢ gradiyentinde 7 mmHg artis ve kapak alaninda 0,1 cm2 azalmadir. Belirgin bireysel
degiskenlik vardir; yasli hastalarda ve daha siddetli kapakcik kalsifikasyonu olan hastalarda ilerleme daha hizlidir.
Aort velositesi <2,0 m/s olan kapakcik kalinlasmasi ile tanimlanan aort sklerozu olan hastalarda, 5 yil icinde
hastalarin yaklasik %10'unda ciddi AD'ye ilerleme gorulur. BAV hastaligi olan hastalar da ilerleyici kapak darligi
riski altindadir ve BAV hastalarinda mudahalenin en yaygin nedeni AD'dir.

Egzersiz Testi

Ciddi AD'liasemptomatik hastalarin bir alt grubunda, egzersiz testi ek tanive prognostik bilgi saglayabilir, ancak
ciddi AD'li semptomatik hastalarda uygulanmamalidir.
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Ciddi AD olan asemptomatik hastalarda (Evre C1), egzersizle fizyolojik degisiklikleri degerlendirmek

2a
:- ve semptomlarin olmadigini dogrulamak icin egzersiz testi yapmak mantiklidir.

Semptomatik CiddiAD (Evre D1, aort velositesi 24,0 m/s veya ortalama basin¢ gradiyenti 240 mmHg)
olan hastalarda, ciddi hemodinamik bozulma riski nedeniyle egzersiz testi yapilmamalidir.

Medikal Tedavi

GDMT'ye gore hipertansiyon ve hiperlipideminin medikal tedavisi AD hastalari icin uygundur. ACE inhibitoru
veya ARB tedavisi, transkateter aort kapak implantasyonu (TAVI) uygulanan AD hastalarinda mortalite oranini
azaltabilir.

AD gelismeriskiolan hastalarda (Evre A)ve asemptomatik AD hastalarinda (Evre Bve C), hipertansiyon
standart GDMT'ye gore tedavi edilmeli, tedaviye dusuk dozla baslanmali ve gerektiginde uygun klinik
izleme ile kademeli olarak doz artirilmalidir.

Kalsifik AD'li tUm hastalarda, standart risk skorlarina goére aterosklerozun birincil ve ikincil onlenmesi
icin statin tedavisi endikedir.

TAVI geciren hastalarda, tim nedenlere bagli uzun dénem mortalite riskini azaltmak icin renin-
anjiyotensin sistemi blokajl tedavisi (ACE inhibitdru veya ARB) dustnulebilir.

Kalsifik AD (Evre B ve C) hastalarinda, AD’nin hemodinamik ilerlemesinin dnlenmesiicin statin tedavisi
endike degildir.

Girisimin Zamanlanmasi

- Semptomatik (egzersiz intoleransi, efor dispnesi, kalp yetersizligi, anjina, senkop, efor esnasinda
veya hikayesinde presenkop olmasi) yuksek gradiyentli ciddi AD olan hastalarda (Evre D1), aort kapak
replasmani (AVR) Sinif 1A kanit dlzeyi ile dnerilmektedir.

CunkuU; semptomatik, yuksek gradiyentli ciddi AD olan hastalarda (Evre D1), AVR'nin hayatta kalim, semptomlar
ve sol ventrikul sistolik fonksiyonu uzerinde olumlu etkileri olduguna dair yeterli kanit mevcuttur. AD'nin
baslangic semptomlari olan efor dispnesi ve egzersiz intoleransi fark edildikten sonra hastanin AVR'ye
yonlendirilmesiicin yeterlidir. Boylece kalp yetersizligi, senkop, anjina gibi ciddi semptomlar gelismeden uygun
AVRile tedavisaglanabilir. Yiksek riskliolmayan hastalarda cerrahive transkateter AVR sonuclari cok basarilidir.

- Semptomsuz, ciddiAD olan ve solventrikulejeksiyonfraksiyonu (LVEF) <%50 (Evre C2) olan hastalarda
AVR Sinif 1B kanit duzeyi ile 6nerilmektedir.

Cunku; semptomsuz, ciddi AD olan ve LVEF hormal olan hastalarda, semptomsuz evredeki sagkalim orani, yasla
uyumlu saglikli bireylerle benzerdir. Ancak, dustk LVEF ve ciddi AD'si olan hastalarda, AVR yapilanlarin sagkalimi,
yalniz medikal tedaviye kiyasla daha iyidir. Bircok hastada dusuk LVEF, asiri art yukten kaynaklanmaktadir
ve bu hastalarda AVR sonrasi LVEF duzelir. Eger sol ventrikll disfonksiyonu art yuk uyumsuzlugundan
kaynaklanmiyorsa bile, AVR ile sagkalim oranlari yine de artar; muhtemelen bu durum, AVR sonrasi azalan art
yuk sayesinde olur. Ancak bu durumda solventrikil fonksiyonunda tam iyilesme veya semptomlarin tamamen
ortadan kalkmasi her zaman mumkun olmayabilir.

- Baska bir endikasyon ile kardiyak cerrahi planlanan, semptomsuz ciddi AD (Evre C1) olan hastalarda,
AVR Sinif 1B kanit duzeyi ile onerilmektedir.
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CunkU; aortik akim hizi 4.0 m/s veya aort kapak Uzerinde ortalama basinc gradiyenti 40 mm Hg ya da Uzerinde
oldugunda, 2 ila 5 yil icinde semptomlarin ortaya cikmasi beklenmektedir. Hali hazirda planlanan kardiyak
cerrahi sirasinda AVR yapilmasinin hastaya yarattigi ek risk, 5 yilicinde yeniden ameliyat edilme riskinden daha
dusuktdr.

- Diisiik akim ve duisiik gradiyentli ve LVEF diismis ciddi AD (Evre D2) olan semptomatik hastalarda,
AVR Sinif 1B kanit duzeyi ile onerilir.

CunkU; ozellikle LVEF dusuk ve kontraktil rezerv mevcut olan hastalarda, yalniz medikal tedaviye kiyasla
AVR ile sonuclar karsilastirildiginda AVR kolunda sonuclar daha iyidir. Dobutamin Stres ekokardiyografi (DSE)
esnasinda maksimum doz dobutamine (20 mcg/kg/dk) cikilana kadar herhangi bir anda aortik akim hizinin
4,0 m/sn Uzerine ve kapak alaninin 1,0 cm2 altina dismesi halinde ciddi AD olarak tanimlanir. Eger DSE ciddi
degil de orta derece AD gosteriyorsa, kalp yetersizligi icin kilavuzlara dayali medikal tedavi AVR yapilmadan
surdurulebilir. Kontraktil rezervi olmayan hastalar da AVR'den fayda gorebilir, ancak bu yuksek riskli hastalarda
kararlar bireysellestirilmelidir. Bu TAVI'nin rolu ise halen arastirilmaktadir.

- Dustik akimli ve diisiik gradiyentli, ciddi AD olan ve LVEF normal olan semptomatik hastalarda (Evre
D3), eger semptomlarin en olasi nedeni AD ise, AVR Sinif 1B kanit duzeyi ile onerilir.

Bu hastalar; aortik akim hizi <4.0 m/s, aort kapak Uzerinde ortalama basin¢ gradiyenti <40 mm Hg, kapak
alani 1.0 cm? ve atim hacmi indeksi <35 mL/m? olan, ciddi sekilde kalsifiye bir aort kapadi olanlar olarak
tanimlanirlar. Genellikle bu hastalarda sol ventrikul kiicuktdr, duvarlari kalindir, diyastolik disfonksiyon vardir
ve LVEF normaldir (2%50). Tanisal itk adim, verilerin dogru sekilde kaydedilip olculdigunden emin olmaktir.
Hipertansiyon mevcutsa, AD'nin siddetiyeniden degerlendirilmeden dnce kan basinci kontrolaltinaalinmalidir.
Sonrasinda, kapak alani vucut ylzey alanina gore indekslenir; cunk vicut yUzey alani klcuk olan bir hastada
gorilen klcik aort kapak alani, aslinda orta derecede AD olabilir. Aort kapak alani indeksi <0.6 cm*/m?ise bu
ciddiAD'yidusunduruar. BTileyapilan kalsiyum skor dlcumu de tanidayardimci olabilir. Semptomlarin AD'na bagli
oldugundan emin olmak icin diger olasi nedenler dislanmalidir. Dusuk akimli ciddi AD'li hastalarda TAVI sonrasi
sagkalim, yuksek akim, yuksek gradiyentli hastalara gore daha dusUk olsa da, AVR (cerrahi ya da transkateter)
yalniz medikal tedaviye kiyasla atim hacmini artirir ve sagkalimi iyilestirir.

E- Asemptomatik olan, ciddi AD (Evre C1) bulunan ve cerrahi riski dusUk hastalarda, egzersiz testi

hastanin yasl ve cinsiyetine gore azalmis egzersiz intoleransi ya da egzersiz sirasinda sistolik kan
basincinda baslangica gore =10 mmHg'lik bir dusus gosterdiginde AVR yapilmasi Sinif 2a-B kanit
dUzeyi ile Onerilmektedir.

Egzersiz testi sirasinda semptomlar ortaya cikarsa, hasta semptomatik kabul edilir, semptomlar hastanin
kendiliginden bildirmesiyle ya da egzersiz testiyle ortaya cikarilmasi fark etmeksizin semptom olarak
degerlendirilir. Acik semptomlari olmayan ancak egzersiz testi sirasinda sistolik kan basincinda baslangictan
egzersizin sonuna kadar 210 mmHg'lik bir dlists gorulen ya da yas ve cinsiyete gore beklenen degerlere kiyasla
belirgin egzersiz toleransi dususu saptanan hastalarda, 1ila 2 yil icinde semptom baslangi¢c orani yuksektir
(yaklasik %60-80). Bu hastalarda elektif AVR karari, cerrahirisk, hasta tercihlerive yas, eslik eden hastaliklar gibi
klinik faktorler dikkate alinarak verilmelidir.

Cok ciddi AD (aortik akim hizi 25 m/s olarak tanimlanir) olan asemptomatik hastalarda ve cerrahi riski
dUsUkse AVR uygulanmasi Sinif 2a-B kanit duzeyi ile onerilmektedir.
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Cok ciddi AD olan ve aortik akim hizi 25,0 m/s veya ortalama basin¢ gradiyenti 260 mmHg olan hastalarda,
2 yil icinde semptom gelisme orani yaklasik %50'dir. Asemptomatik AD olan 500'den fazla hasta ile yapilan
bir yetiskin kohort analizinde, aortik akim hizi 25 m/s olan hastalarda kardiyovaskuler mortalite riski >6 kat
artmistir. Aortik akim hizi 24,5 m/s olan hastalarda yapilan bir randomize calismada, cerrahi AVR ile medikal
tedaviyle izlem karsilastirildiginda erken cerrahinin anlamli bir yasam suresi avantaji sagladigi gosterilmistir.
Asemptomatik cok ciddi AD ve dusuk cerrahi riske sahip hastalarda, AVR uygulanmasi ya da dikkatli medikal
tedaviyle izlemle devam edilmesi karari; hasta yasi, hasta-protez uyumsuzlugu, antikoagulasyon gereksinimi
ve hasta tercihleri gibi faktorler dikkate alinarak verilmelidir.

E- Asemptomatik ciddi AD (Evre C1)olanve cerrahiriski diisiik hastalarda, serum BNP diizeyinin normalin
3 katindan yuksek olmasi durumunda AVR uygulanmasi Sinif 2a-B kanit duzeyi ile dnerilmektedir.

YUksek serum BNP diizeyi, klinik oncesi kalp yetersizligi ve sol ventrikil dekompansasyonunun bir gostergesidir.
Ciddi AD olan 387 asemptomatik yetiskinden olusan bir kohortta, yuksek BNP dlzeyleri, AD'Ina bagli olaylarin 5
yillik riskinde artisla iliskilendirilmistir. Serum BNP duzeyleri ayrica izlem sUrecinde semptom gelisimini ve AVR
sonrasl semptomlarin devam etmesini 6ngormede de faydalidr.

E- Yiiksek gradiyentli ciddi AD (Evre C1) olan ve asemptomatik gériinen, cerrahi riski diistik hastalarda,
ardisik incelemelerde aortik akim hizinda yilda 20,3 m/s artis saptanmasi durumunda AVR
uygulanmasi Sinif 2a-B kanit dlzeyi ile 6nerilmektedir.

TrikUspit yapili kapaklarda kalsifik AD'nin ortalama hemodinamik ilerleme hizi; aortik akim hizinda yilda yaklasik
0,3 m/s artis, ortalama gradiyentte yilda 7-8 mmHg artis ve kapak alaninda yilda 0,15 cm?* azalma seklindedir.
Ancak hastalar arasinda hastaligin ilerleme hizinda belirgin bir degiskenlik vardir. Hizli hastalik progresyonunun
ongoruculeriarasindaileriyas, daha siddetli kapak kalsifikasyonu yeralir. Aortik akim hizi >4 m/s olan hastalarda
ve hizli progresyon 6ngoruculerine sahip bireylerde yakin gelecekte semptom gelisme olasiligr yuksektir; bu
nedenle semptomlarin ortaya cikmasini beklemenin faydasi azalmaktadir. Bu nedenle, cerrahi riski dusuk olan
ve diger klinik faktorler ile hasta tercihleri goz 6ntinde bulunduruldugunda, elektif AVR dusunulebilir.

- Yiiksek gradiyentli ciddi AD (Evre C1) olan asemptomatik hastalarda, en az 3 ardisik gériintiileme
calismasinda LVEF'te progresif bir azalma olup %60'In altina inmisse AVR Sinif 2b-B kanit duzeyi ile
onerilmektedir.

Aortik akim hizi 25 m/s veya LVEF <%60 olmasl, AVR yapilmadigi durumlarda tum nedenlere bagl ve
kardiyovaskuler mortalite oranlarinda artisla iliskilidir. LVEF <%60 olan hastalarda kardiyovaskuler 6lum riski,
LVEF'i daha yuksek olanlara gore >4 kat artmis olarak bulunmustur. LVEF'teki dusus icin, 6zellikle AD henlz
ciddi degilse, diger nedenlerin arastirilmasi uygun olur. Ancak LVEF'te ilerleyici bir azalma endise vericidir ve
daha sik degerlendirme yapilmasini gerektirir; medikal tedaviye yanit alinmadan LVEF'te ilerleyici bir distsun
tekrar eden tetkiklerde gorulmesi halinde AVR dustnulmelidir. En az 3 ardisik gorunttleme calismasinda
LVEF'te surekli bir dusts gozlenmesi, bu degisikliklerin yalnizca olcim, kayit veya fizyolojik degiskenlikten
kaynaklanmadigini gostermeye yardimci olur.

-Z Baska bir endikasyon ile kardiyak cerrahi planlanan orta dereceli AD(evre B) hastalarinda AVR Sinif
2b-C kanit duzeyi ile onerilmektedir.

Orta dereceli kalsifik AD bulunan ve baska bir endikasyon ile kalp cerrahisi geciren hastalarda, ilerleyici kapak
hastaligi riski, tekrar AVR operasyonlarindan kaynaklanacak riskler ile dengelenir. Bu karar, her hastanin ozel
operasyonelriski, yas, eslik eden hastaliklar, kapak dayanikliligi ve hasta tercihleri gibi klinik faktorler goz 6nunde
bulundurularak bireysellestirilmelidir.
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Mekanik/Biyoprotez Kapak Secimi

Aort kapak replasman(AVR) endikasyonu olan hastalarda kapak secimi; hasta yasl, yeniden mtdahale ihtiyac,
antikoagulan kullanabilirligi, hasta tercihleri, potansiyel ihtiyac ve riskleri de g6z 6nunde bulundurularak ortak
bir karar alma surecine dayanmalidir. 50 yasindan daha genc olan hastalarda biyoprotez kapaklarda yapisal
bozulma nedenli yeniden ameliyat ihtiyaci olabilmektedir, uygun antikoagulasyonla cogu hastada mekanik
kapak dayanikligi glvenli bicimde saglanabilir. 65 yas UstU hastalarda ise 15 ile 20 yilda biyoprotez kapagin
dejenere olma riski yaklasik %10'dur, antikoagulasyon ve kanama riski de goz onune alindiginda beklenen yasam
riskini asmasindan dolayi biyoprotez kapak tercihi daha mantikli olacaktir.

Genc hastalar yasli hastalara oranla daha cok kapak dejenerasyonu yasamakla birlikte, diyet, fiziksel kisitlama,
antikoagulan kullanimi, uzun dénem duzenli takip gibi nedenlerden mekanik kapaklardan kacinabilmektedir.
TAVI'nin ginumuzde daha yaygin kullanilabilirligi genc hastalarda biyoprotez ve mekanik kapak kiyaslamasinda
dinamikleri degistirmektedir. Kanama riski yuksek olan yasli hastalarda veya hamile kalmak isteyen genc
kadinlarda biyoprotez kapak daha uygun olabilir. 50 ile 65 yas arasi hastalar icin ise kapak secimine dair
belirsizlikler devam etmektedir. Mekanik kapagin antikoagulasyon nedenli kanama riskleri daha fazla olmakla
birlikte biyoprotez kapagin da dejenere olarak tekrar cerrahi riski yuksektir. Bazi blyUk retrospektif gozlemsel
calismalarmekanik ve biyoprotez kapak replasmaniolan 50ile 69 yas arasi hastalarda benzer uzunvade sagkalim
oranlari gostermektedir.

Ross proseduri uygun sekilde yapilmasliyla hastalara protez kalp kapagindan ve antikoagulasyondan kacinarak
mukemmel bir kapak hemodinamisi saglar. Ancak bu durumda hem pulmoner otogreft (neoaort kapak) hem de
pulmoner homogreft kapak dejenerasyonu riski altinda kalacaktir.
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Biyoprotez Kapak Cerrahi AVR (SAVR) veya TAVI Secimi

Biyoprotez AVR karari verilen hastalarda bir sonraki adim cerrahi veya perkutan olarak aort kapak replasmani
karari verilmesidir. Yuksek risk taslyan hastalarda TAVI ile palyatif bakim arasinda da karar vermek gerekebilir.
ABD'de bir erkek icin beklenen ortalama yasam yili 60 yasinda 22, 70 yasinda 14 ve 80 yasinda 8'dir. Bir kadin
icin beklenen ortalama yasam yili 60 yasinda 25, 70 yasinda 17 ve 80 yasinda 10’dur. Bu beklenen yaslar karar
almada baslangic noktasi gorevigorur. Verilecek karar hastanin kardiyak, kardiyak olmayan hastaliklari, bunama
durumu, yasam kalitesi ve hastaya 6zgu faktorler goz onune alinarak kisisellestirilmelidir.

SAVR 50 yildan uzun suredir kullanilmasina ragmen TAVI kapaklarinin yeni bir teknoloji olmasi nedeniyle uzun
donem dayaniklilik verileri yeterli degildir. Bu nedenle TAVI 6nermek icin yas araligi degisebilir ancak guncel
kanitlar 65 yasindan klcuk hastalarda SAVR onermektedir. 65 yas alti hastalarda TAVI kullanimina yonelik
yeterli veri yoktur. TAVI kapaklarinin 5 yila kadar dayanikli oldugu bilinmektedir, bu sebeple 80 yas Ustl cogu
hastada dayanikliliga ait veriler daha az endise vericidir. Onemli bir kapak disfonksiyonu gelismesi durumunda
ilk protez icine yeni bir kapak implantasyonu (valve in valve) yapilabilir. TAVI kapagin balon expandable veya self-
expandable secimi hastanin anatomisine ve bazi hususlara gore secilmelidir.

TAVI, daha az mortalite riski, daha kisa hastanede kalis sUresi, daha hizli normal hayata donus, daha dusuk AF
riski, daha az kanama ve daha az agri gibi avantajlar saglarken; biyoprotez SAVR ise daha az paravalvller AY,
tekrar kapak takilmasi gereksiniminin daha az olmasl ve kalici kalp pili ihtiyacinin daha dusuk olmasi gibi
avantajlar sunar. Yayimlanan calismalar transfemoral yolla TAVI'ye odaklanmistir, diger erisim yollarinda
SAVR'ye gore daha yuksek mortalite gorualmustur. Bunun nedeni erisim yaklasiminin femorale uygun olmasi
olsa da hastalarin femoral yaklasima uygun olmayacak komorbiditeleri olmasi da mortaliteyi artirmaktadir.
Transfemoral yolla TAVI yapilamayan hastalarda SAVR'nin yaninda palyatif bakim da secenekler arasinda
degerlendirilmelidir. Non-operabl ciddi AD'li hastalarda yapilan bir calismada TAVI ile standart medikal tedavi
karsilastirildi. TAVI hastalarinda vaskuler komplikasyonlar ve serebrovaskuler olay (SVO) daha sik gorUlse de 2
yilda tim nedenlere bagli mortalite ve tekrarlayan hastaneye yatislar daha az gérulmustur. Self-expandable
kapaklar ile yapilan 489 hasta iceren bir calismada 12. ayda tim nedenlere bagli mortalite TAVI hastalarinda
%26 iken tibbi tedavi edilenlerde %43 olarak bulunmustur. TAVI'nin mortalite ve semptomlari azaltma Gzerine
olan olumlu etkileri secilmis hastalarda gorulur. ileri yas, glicstzlUk, sigara, kronik obstruktif akciger hastaligi,
pulmoner hipertansiyon, karaciger hastaligi, onceki inme, anemi ve diger sistemik durumlar TAVI sonrasi
daha kotu sonuclarla iliskilidir. STS cerrahi risk skoru TAVI'den faydalanacak hastalari belirlemede bilgi saglar.
Onceden gdgiis duvarina radyasyon almis olmak veya porselen aorta gibi bazi mekanik durumlarda TAVI daha iyi
sonuclara sahip olabilir. TAVI veya medikal tedavi seciminde olasi riskler goz 6nunde bulundurulmalidir. Yasam
beklentisi1yilin altinda olanlar ve “faydali sag kalim sansi” %25'ten fazla olanlara onerilmez.

Aort balon dilatasyonu her ne kadar cocuk ve genc yetiskinlerde bir tedavi secenegdi olsa da yasli hastalardaki
rolt sinirlidir. Balon sonrasinda kapak alaninda klcuk degisiklikler olmasina ragmen semptomatik iyilesme
meydana gelir. Ancak akut AY, restenoz ve klinik bozulma gibi komplikasyonlar meydana gelebilir. Bu sebeple
perkUtan aort balon dilatasyonu AVR’nin yerini tutmaz. Ancak bazi klinisyenler ciddi AD, pulmoner 6dem veya
kardiyojenik sokla gelen hastalarda TAVI veya SAVR'ye kdpru olarak faydali olabilecegini ileri surmektedir.

- Ciddi AD olan semptomatik veya asemptomatik olup girisim endikasyonu olan hastalarda 65 yasin
altinda ve yasam beklentisi 20 yildan fazla ise SAVR dnerilir.

65-80yas araliginda kapak dayanikliligl ile hasta Omru arasindaki denge hakkinda ortak karar verilerek
- SAVR veya TAVi dnerilir.

- Ciddi AD olan 80 yas uzerindeki 10 yildan az yasam beklentisi olan ve TAVI icin anatomik
kontrendikasyonu olmayan hastalarda TAVI SAVR'ye tercih edilmelidir.
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Ciddi AD ve LVEF <%50 olan, €80 yasinda ve transfemoral TAVI'ye anatomik kontrendikasyonu
olmayan asemptomatik hastalarda, TAVI ile SAVR arasindaki karar yukaridaki semptomatik hastalar
icin verilen dnerilerle ayni olmaldir.

Ciddi AD ve anormal egzersiz testi olan asemptomatik hastalarda, ileri ciddi AD'de, hizli progresyonda
veya BNP yuksekliginde TAVI yerine SAVR tercih edilir.

onerilir.

- Vaskiiler veya anatomik olarak TAVI uygun olmayan ve biyoprotez kapak tercih edilen hastalarda SAVR

- Cerrahi riski yiiksek veya cerrahiye engel bir durumu olan herhangi bir yastaki ciddi AD hastalarinda
kabul edilebilir yasam beklentisi 12 aydan fazla ise TAVI 6nerilir.

-: Yasam beklentisi 12 aydan az olan ve yasam kalitesinde iyilesme beklenmeyen AD hastalarinda hasta
tercihleri de goz 6nune alinarak palyatif bakim onerilir.

2 | C Ciddi AD olan kritik hastalarda perkutan aort balon dilatasyonu, SAVR veya TAVI'ye gecis olarak
dusundlebilir.

SAVR TERCIH EDILEN TAVI TERCiH EDILEN PALYATIF TEDAVi TERCIH
Yas/Yasam beklentisi -Geng yas -Ileri yag -Sinirl yasam beklentisi
-Uzun yasam beklentisi -Daha az yasam beklentisi
Kapak anatomisi -Bikiispid aort kapak -Triklispid, kalsifik aort
darhg
-Subaortik kalsifikasyon

-Romatizmal kapak hastaligi

-Kiiglik veya genis aortik anu-

lus
Protez kapak tercihi -Mekanik veya biyoprotez -Biyoprotez
-Hasta-kapak uyumsuzlugu
siiphesi
Es zamanli kalp has- -Aort geniglemesi -Porselen aort -Geri donistimsiz siddetli LV
taliklari sistolik disfonskiyonu

-Ciddi primer MY

-Bypass gerektiren ciddi koro-
ner arter hastalig

-Septal hipertrofi
-Atriyal Fibrilasyon
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Nonkardiyak nedenler -Ciddi karaciger, akciger -Semptomlar muhtemel

veya bobrek hastaligi non-kardiyak sebeplere atfe-
dilen hastalar
-Post-op hareket sorunlar
-Siddetli demans

-2 veya daha fazla organda

orta-ciddi organ tutulumu
Kirllganhk -TAVI sonrasi kirllganhgin | -TAVI sonrasinda kirilganligin

diizelme olasiligi yiksek diizelmesi olasi degil
Prosedire 6zgl risk- -Vaskiiler erisim zorlugu(TA- -Gegirilmis torasik cerrahi | -TAVI'yi engelleyen durumla-
ler VI'yi engeller) Oykisii rin varlig
-Digik koroner ostium yik- -Goguse radyoterapi 6y-
sekligi(TAVI'yi engeller) kiis(i
Hedefler/Hasta ter- -Daha bilinen kapak dayanikli- -Kalici kalp pili riski daha -Yagam uzatiimasi beklentisi
cihleri Ng1 siiresi uzun olmamasi
-Daha diislik kalp pili riski -Daha kisa hastanede kalig | -Prosediirel risklerden kagi-
. nilmasi
-Uzun vadeli egzersiz kapasite- | -Islem sonrasi daha az agri
sinde artig
-Vaskiler komplikasyonlardan
kacinma
Kaynaklar:

1 Otto CM, Nishimura RA, Bonow RO, et al. 2020 ACC/AHA Guideline for the Management of Patients With Valvular Heart Disease: A Report of the
American College of Cardiology/American Heart Association Joint Committee on Clinical Practice Guidelines. Circulation. 2021; 143: e72-e227.

Tablo ve sekiller ACC/AHA kilavuzundan uyarlanmistir.
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ASEMPTOMATIK CiDDI VE DUSUK EF'LI

ORTAAORT DARLIGINPA GUNCEL YAYINLAR
NE DIYOR?

Bahar GUZEL, Kamran ILDIRIMLI
Dicle Universites’i Tip Fakltesi

Asemptomatik ciddive dusuk ejeksiyon fraksiyonlu orta aort darligi (AD) hastalari klinik takip ve tedavi stratejileri
acisindan belirsizlikler tasimaktadir. Son yillarda bu hasta grubunda yapilan calismalar, erken mudahale ve
risk stratifikasyonuna yonelik yeni veriler sunmaktadir. Yakin zamanda FDA; Early TAVR calismasinin verileri
Isiginda asemptomatik ciddi AD hastalarinda TAVI islemini onaylamistir. Bu hasta grubunda kilavuz 6nerilerinin
degisecegi dusuntlmektedir. Yine sistolik kalp yetersizligi olan orta AD hastalarinda yapilan TAVR UNLOAD
calismasi da onemli veriler sunmaktadir. Asagida bu iki 6nemli calisma 6zetlenmistir.

Asemptomatik Ciddi Aort Darliginda Transkateter Aort Kapak Replasmani (EARLY TAVR)

Asemptomatik ciddi AD ve korunmus sol ventrikul ejeksiyon fraksiyonu olan hastalar icin mevcut kilavuzlar,
rutin klinik takibi her 6 ila 12 ayda bir onermektedir. Bu hastalarda, transkateter aort kapak replasmani (TAVR-
TAVI) ile erken mudahalenin sonuclari iyilestirip iyilestirmeyecegini inceleyen randomize kontrollu calisma
verileriise halen eksiktir.

Bu calismada ABD ve Kanada'daki 75 merkezde, asemptomatik ciddi AD olan hastalar 1.1 randomizasyonla iki
gruba ayrildi; Erken TAVR grubu (balon expandable kapak ile transfemoral yerlestirme) ve Klinik takip grubu.
Birincil sonlanim noktasi: Kardiyovaskuler nedenli 6lum, inme veya plansiz hastaneye yatisin birlesimiydi.
Toplam 901hastarandomize edildi; 455 hasta TAVR grubuna, 446 hastaise klinik takip grubuna ayrildi. Hastalarin
ortalama yasl 75.8 idi ve Ortalama Riski Skoru (STS-PROM) %1.8 olarak hesaplandi. Hastalarin %83.6'sI dusuk
cerrahirisk grubundaydi.

Birincil Sonlanim: TAVR grubunda 122 hastada (%26.8), Klinik takip grubunda ise 202 hastada (%45.3)
kardiyovaskuler nedenli 6lUm, inme veya plansiz hastaneye yatis goruldu (Hazard orani: 0.50; %95 GA: 0.40-
0.63; p<0.001). Bilesenlere Gore Analiz: Olim: TAVR %8.4 — Klinik takip %9.2; inme: TAVR %4.2 — Klinik takip %6.7;
Kardiyovaskuler plansiz yatis: TAVR %20.9 — Klinik takip %41.7. Takip Verileri: Medyan takip suresi 3,8 yilboyunca,
klinik takip grubundaki hastalarin %87'sine aort kapak replasmani yapildi. islemle iliskili advers olaylar acisindan
TAVR grubu ile sonradan kapak replasmani yapilan klinik takip grubu arasinda belirgin fark gozlenmedi.

Sonuc olarak; Asemptomatik ciddi AD olan hastalarda, erken TAVI stratejisi, klinik takibe kiyasla kardiyovaskuler
nedenli dlim, inme veya plansiz hastaneye yatis oranini anlamli sekilde azaltarak Ustlinliik gosterdi.

Ana Cikarimlar: 1. Erken TAVR, hastalarin uzun vadeli klinik sonuclarini iyilestirdi. 2. Klinik takip grubundaki
hastalarin cogu sonunda kapak replasmani gerektirse bile, erken mudahale dahaiyi sonuclar sagladi. 3. GUvenlik
acisindan iki grup arasinda belirgin fark olmamasi, TAVR'In gUvenilir bir secenek oldugunu desteklemektedir.

Bu bulgular, asemptomatik ciddi AD yonetiminde erken TAVR'In potansiyel roltnu guclendirmektedir.
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Transkateter Aort Kapak Replasmani (TAVR) ve Sistolik Kalp Yetersizligi ile Orta Dereceli Aort Darligi Olan
Hastalar: TAVR UNLOAD

Azalmis ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetersizliginde (HFrEF) tedavinin temel taslarini nérohormonal modulasyon
ve afterload azaltimi olusturmaktadir. Orta dereceli AD eslik eden HFrEF hastalarinda, TAVR tedavisi, kilavuz
yonelimli medikal tedaviye (GDMT) tamamlayici bir yaklasim sunabilir.

Bu calisma, ortadereceliADve HFrEF olan hastalarda GDMT'ye ek olarak uygulanan TAVR'ninklinik fayda saglayip
saglamadigini belirlemeyi hedeflemistir. Calisma Tasarimi: Arastirmaci tarafindan baslatilan bu uluslararas,
randomize kontrollu calisma, GDMT almakta olan HFrEF ve orta dereceli AD olan ve balon expandable kapak ile
transfemoral TAVR uygunlugu bulunan hastalarda gerceklestirildi. Hastalar 1:1 oraninda iki gruba ayrildi: TAVR
Grubu: Transkateter aort kapak replasmani uygulanan hastalar ve Klinik Takip Grubu (CASS): AD ilerleyene
kadar (ciddi AD gelisimi) medikal tedaviyle izlenen ve gerektiginde kapak replasmani yapilan hastalar. Sonlanim
noktalari olarak; 1. Tum nedenlere bagli 6lum, 2. Disabling (engelleyici) inme, 3. Hastalikla iliskili hastaneye
yatislar ve kalp yetersizligi esdegerleri, 4. Kansas City Kardiyomiyopati Anketi (KCCQ) Genel Ozet Skorundaki
degisim (bazal degere gore) belirlendi (Hierarchical Win Ratio Analizi).

Hasta Populasyonu ve Randomizasyon: Ocak 2017-Aralik 2022 tarihleri arasinda, 178 hasta (TAVR grubu: n=89;
AS takip grubu: n=89) calismaya alindi. Ortalama yas: 77 yil. Kadin cinsiyet orani: %20.8. NYHA fonksiyonel sinif
[1I/IV olanlar: %55,6.Takip SUresi: Medyan takip suresi: 23 ay (ceyreklik aralik [Q1-Q3]: 12-33 ay). Kapak Mudahale
Oranlari; AD takip grubundaki hastalarin %43'Une (n=38) medyan 12. ay sonunda TAVR uygulandi (bu hastalarin
35'inde ciddi AD progresyonu gelisti). Birincil Sonlanim (Win Ratio Analizi): TAVR grubu, ciftlerinin %47,6'sinda
klinik UstunlUk saglarken, AD takip grubunda bu oran %36.6 olarak gozlendi. Win orani: 1.31 (%95 GA: 0.91-1.88;
P=0.14). Yasam Kalitesi Bulgulari (KCCQ Skoru): 1. yilda TAVR grubunda, KCCQ Genel Ozet Skoru 12.8+21.9 puan
iyilesme gosterirken, AD takip grubunda iyilesme 3.2+22.8 puan ile sinirli kaldi (P=0.018).

Sonug olarak; Birincil Sonlanim Acisindan: Orta dereceli AD ve azalmis ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetersizligi
olan hastalarda, GDMT altinda TAVR uygulamasl, AD takibine kiyasla birincil hiyerarsik bilesik sonlanim acisindan
Ustinluk saglamamistir.

Devam eden calismalar:

PROGRESS Calismasi: Orta Dereceli Aort Darliginda Klinik Takip veya TAVR Yonetimi

Calisma Tasarimi: Prospektif, randomize, kontrolll, cok merkezli faz Il klinik calisma

Amac: Orta dereceli AD olan hastalarda TAVR'In klinik takibe kiyasla etkinligini ve guvenilirligini degerlendirmek.
ClinicalTrials.gov: NCT04889872

Evolut™ EXPAND TAVR Il Pivotal Trial

Calismanin Temel Ozellikleri; Tasarim: Cok merkezli, uluslararasi, prospektif, randomize kontrolli calisma.
Amac: Hafif-orta aort stenozu (AS) ve yuksek riskli/semptomatik hastalarda TAVR + GDMT'nin, yalnizca GDMT'ye
kiyasla klinik sonuclara etkisini degerlendirmek. ClinicalTrials.gov: NCT05149755

Kaynaklar:

1. Généreux P, Schwartz A, Oldemeyer JB, et al; EARLY TAVR Trial Investigators. Transcatheter Aortic-Valve Replacement for Asymptomatic Severe
Aortic Stenosis. N EnglJ Med. 2025; 392: 217-27.

2. Van Mieghem NM, Elmariah S, Spitzer E, et al. Transcatheter Aortic Valve Replacement in Patients With Systolic Heart Failure and Moderate Aortic
Stenosis: TAVR UNLOAD. J Am Coll Cardiol. 2025; 85: 878-90.
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HASTA IZLEMI

Derleven Burak Cabbar KARAKURT?, Halil COSKUN", Cem KORUCU?2
y 1. SBU Adana Sehir Hastanesi, 2. Afyon Saglik Bilimleri Universitesi

Aort darligi (AD), zamanla ilerleyici bir seyir izleyen ve sonunda ciddi kardiyak komplikasyonlara neden olabilen
bir kapak hastaligidir. Ozellikle asemptomatik hastalarda hemodinamik degisimlerin fark edilmesi ve optimal
girisim zamanlamasinin belirlenmesi icin diizenli izlem esastir. izlem stratejileri, hastaligin siddeti, semptom
varligl, sol ventrikul (LV) fonksiyonlari ve eslik eden hastaliklar dikkate alinarak bireysellestirilmelidir.

Klinik degerlendirme, izlemde vazgecilmez bir basamaktir. Semptom baslangici, girisimsel mudahale
zamanlamasinda temel belirleyicidir. Hastalara; efor dispnesi, angina, senkop veya presenkop gibi semptomlar
acisindan detayli sorgulama yapilmalidir. Semptomlarin sinsi baslamasi ve hastalar tarafindan fark edilmemesi
nedeniyle duzenli araliklarla semptom taramasi onerilmektedir. Aort darliginda mudahale zamanlamasi,
semptomlarin varligr ve sol ventrikil fonksiyonlarinin degerlendirilmesine dayanan cok boyutlu bir risk
degerlendirmesiyle belirlenir. Ciddi AD saptandiginda, hastanin asemptomatik olmasi genellikle izlem karari
alinmasini gerektirir. Ancak bazi alt gruplarda erken mudahale daha uygun olabilir. Mudahale planlamasinda Uc¢
ana eksen dikkate alinmalidir: Klinik durum (semptom varligi), Sol ventrikul sistolik fonksiyonu (EF ve strain) ve
Kapak hemodinamigi (AVA, gradiyent, jet hizi).

Transtorasik ekokardiyografi (TTE), AD'nin tanisinda ve takibinde temel gorintuleme aracidir. Asagidaki
parametreler rutin olarak degerlendirilmelidir:

« Maksimum jet hizi (Vmax): AD progresyonunun en duyarli gostergelerindendir. Ortalama artis: 0,2-0,4 m/s/yil.
« Ortalama transvalviiler gradiyent: Yillik artis ~7-8 mmHg.

« Aort kapak alani (AVA): Yillik azalma ~0.1-0.15 cm’.

« Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (EF): Girisimsel kararlarda kritik rol oynar. EF<%50, mUdahaleicin
endikasyon olusturur.

- Global longitudinal strain (GLS): EF normal olsa bile subklinik disfonksiyonu gosterebilir.

Egzersiz testleri: Ozellikle asemptomatik ciddi AD'li hastalarda, latent semptomlarin ortaya cikarilmasi ve
hipotansif yanitlarin saptanmasinda degerlidir.

Stres ekokardiyografi: Ozellikle diistik akim / diisiik gradiyentli ciddi AD'de girisimsel karar icin ongordiriici
degerivardir.

BT veya Kardiyak MR: Kapak kalsifikasyonunun kantitatif degerlendirilmesi icin kullanilabilir ve cerrahiveya
TAVI planlamasinda yardimcidir.

Evre Aort Kapak Alani (AVA) JetHizi (V_ ) Onerilen izlem Araligi
>1,5 cm? <3,0 m/s Yilda bir kez

1,0-1,5 cm? 3,0-4,0 m/s 6-12 ayda bir

<1,0 cm? >4,0 m/s 3-6 ayda bir

Tablo 1: Aort darliginin evreleri ve dnerilen izlem araliklari

- 069 -



BNP Diizeylerinin Prognostik Onemi

B tipi natriuretik peptid (BNP) ve N-terminal proBNP (NT-proBNP), LV duvar gerilimini yansitan biyobelirteclerdir
ve asemptomatik AD hastalarinda subklinik miyokardiyal stresin gostergesi olarak kullanilabilir. Bu hastalarda
yukselmis BNP duzeyleri, semptom gelisimi, sol ventrikil disfonksiyonu ve mortalite ile iliskilidir. 2021 ESC/
EACTS kilavuzu, belirgin semptomu olmayan ancak yuksek BNP duzeyine sahip ciddi AD'li hastalarda daha
yakin izlem ve mudahale acisindan dikkatli olunmasi gerektigini vurgulamaktadir. Ozellikle yas ve cinsiyete
gore duzeltilmis BNP degerinin >3 kat yuksek olmasi, kotl prognozla iliskilidir ve mudahale zamanlamasinda
destekleyici bir parametre olarak degerlendirilebilir.

Bikiispit Aort Kapak ve Genc Hastalarda izlem Stratejileri

BikUspit aort kapak (BAV), en sik gorulen konjenital kalp kapak anomalisidir ve eriskin populasyonun yaklasik
%0.5-7Tinde izlenir. Bu hastalarda AD daha erken yaslarda gelisir ve siklikla eslik eden aort dilatasyonu, aort koku
genislemesi ve diseksiyon riski ile komplike olur. BAV'li hastalarin izleminde klasik AD parametrelerine ek olarak
aort caplari duzenli araliklarla olcUlmelidir.

izlem Arahig
3-5 yilda bir
2 yilda bir

6-12 ayda bir
Cerrahi planla

Prosediir Sonrasi Degerlendirme

Gerek cerrahi aort kapak replasmani (SAVR) gerekse transkateter aort kapak implantasyonu (TAVI) sonrasi
hastalarin dlzenli takibi, hem komplikasyonlarin erken tanisi hem de protez fonksiyonunun izlenmesi acisindan
onemlidir.

islem sonrasi izlem onerileri

1. ayda: Klinik degerlendirme + TTE.
6.ve12.ayda: TTE.

Sonrasinda: Yilda 1kez TTE (eger stabilise).

izlemde Dikkat Edilecek Durumlar

Protez kapak fonksiyonu: Yikselen gradiyentler veya paravalvuler kacaklar.

Endokardit bulgulari: Ates, yeni GftGrim, embolik olaylar.

Yapisal kapak disfonksiyonu: Yillar icinde biyoprotezlerde gorulebilir.

Kapak trombozu: TAVI| sonrasi sessiz olabilir - BT'de subklinik leaflet trombozu saptanabilir.

Aort Darliginda Egzersiz ve Yasam Tarzi Onerileri

AD olan hastalarda egzersiz ve yasam tarzi duzenlemeleri, hastaligin evresine ve semptom varligina gore
bireysellestirilmelidir. Asemptomatik hastalarda, ozellikle hafif-orta dereceli AD varliginda duzenli, dusuk-
orta siddette aerobik egzersiz (0rnegin yuruyus, bisiklet) tesvik edilebilir. Ancak ciddi AD'si olan asemptomatik
bireylerde dahi ani efora bagli kardiyak olay riski bulundugundan yogun fiziksel aktiviteden kacinilmasi onerilir.

Semptomatik ciddi AD'li hastalarda ise, midahale yapilana kadar fiziksel efor kisitlanmalidir. Tum hastalara

sigaray! birakma, saglikli beslenme, tuz kisitlamasi, kilo kontrolU ve dlzenli tansiyon takibi gibi yasam tarzi
degisikliklerionerilmeli, eslik eden hipertansiyonvedislipidemigibirisk faktorleride agresif sekilde yonetilmelidir.
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Aort Darliginda Palyatif Bakim Yaklasimi

Semptomatik ciddiaortdarligiolan,ancak cerrahiveyatranskateterkapaktedavisiicinuygunolmayanhastalarda
palyatif bakim dnemli bir yaklasimdir. Bu grup hastalarda amac, yasam suresinden ziyade yasam kalitesini
artirmak, semptomlar hafifletmek ve hasta konforunu 6n planda tutmaktir. Dispne, angina ve yorgunluk gibi
semptomlaricin optimal medikal tedaviduzenlenmeli; aynizamanda agri kontrolU, anksiyete yonetimive psiko-
sosyal destek saglanmalidir. Palyatif bakim strecinde multidisipliner ekip yaklasimi (kardiyoloji, palyatif bakim,
psikiyatri, hemsirelik vb.) ve hasta-aile ile acik iletisim temel bilesenlerdir. Erken donemde baslatilan palyatif
destek, hastalarin hem fiziksel hem de duygusal yuklnu azaltabilir.

Kaynaklar:

1. Vahanian A, Beyersdorf F, Praz F, et al. 2021 ESC/EACTS Guidelines for the management of valvular heart disease: Developed by the Task Force for
the management of valvular heart disease of the European Society of Cardiology (ESC) and the European Association for Cardio-Thoracic Surgery
(EACTS). Eur Heart J 2022; 43: 561-632.

2. Lindman BR, Bonow RO, Otto CM. Aortic Valve Stenosis. In: Libby P, Bonow RO, Mann DL, Tomaselli GF, Bhatt DL, Solomon SD, eds. Braunwald’s Heart
Disease: A Textbook of Cardiovascular Medicine. 12th ed. Philadelphia, PA: Elsevier; 2022:1399-1418.

3. Otto CM, Nishimura RA, Bonow RO, et al. 2020 ACC/AHA Guideline for the Management of Patients With Valvular Heart Disease: A Report of the
American College of Cardiology/American Heart Association Joint Committee on Clinical Practice Guidelines. Circulation 2021; 143: e72-e227.
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KALP DISI CERRAHI

Derleyen Omer ISIK, Rumeysa BAHADIR
Firat Universitesi, Tip Fakiiltesi

Kalp kapak hastaliklari (0zellikle obstruktif kapak patolojileri), kalp disi cerrahi (KDC) sirasinda perioperatif
kardiyovaskuler komplikasyon riskini artirir. Riskin buyUukligu oldukca degiskendir ve kapak hastaliginin
siddetine ve KDC tipine baglidir. KDC sirasinda aort darligi (AD) ile iliskili perioperatif risk, semptomlarin
varligina, darlik siddetine ve es zamanli kalp hastaligina (koroner arter hastaligi, mitral yetersizligi veya
azalmis sol ventrikUl ejeksiyon fraksiyonu gibi) baglidir. Siddetli semptomatik AD, postoperatif miyokard
infarktusu ve kalp yetersizligi icin dnemli bir risk faktorudir ve KDC sonrasi mortalite icin dngordurtcu
faktordur. Orta ve yUksek riskli KDC planlanan hastalarda dikkatli perioperatif yonetim dnemlidir.

Aort kapak replasmant, orta-yuksek riskli KDC planlanan AD'li hastalarda hastaneicive 30 gUnluk mortalite
ve morbiditeyiazaltir. Cerrahiaort kapak replasmani (SAVR)ile transkatateraort kapakimplantasyonu (TAVI)
arasindaki secim kilavuz onerileri ve hastanin bilgilendirilmis tercihine gore yapilir. KDC'nin ertelenebildigi
semptomatik ciddi AD olan hastalarda, KDC'den dnce aort kapak mudahalesi (SAVR veya TAVI) Onerilir.
Ertelenme suresi kisitli olan KDC hastalarinda TAVI makul bir secenektir. TAVI veya SAVR'nin uygulanabilir
olmadigl, ertelenme suresi kisitli olan semptomatik ciddi AD olan hastalarda, KDC'den dnce nihai girisime
kopruleme stratejisi olarak balon aort valvuloplastisi (BAV) dusunulebilir. Asemptomatik ciddi AD olan
ve normal sol ventrikUl ejeksiyon fraksiyonuna sahip hastalar, sivi dengesi ve hemodinami problemleri
yasanmayacak dusuk-orta riskli KDC'ye girebilirler.

| Elekiil veya siire lnsith KDC plask we chdd| AL bul hastalarim yi

ekibi karan
(TAN] veya SAVE)
[ Sl [lz)

A Kot chartgh, BAY: Halon sort vatvaloplasti, SAVL: Carabi san bapak sep I Evet, BRI B Hapr, KIEC: Kalp i, LYEF: Sal weririkd] ebyes fukyees,
TAVE Tramkstater sor kapsk O Ty TTE: Trsrwiorask

Sekil 1: ESC 2022 ciddi AD olan hastada KDC yonetim semasi
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AL Anr derlin, AVR: Aort kepak replasman, BAY: Balon acrt vahvidoplast, SAvR: Cerrahi aort kapak replasmany, KOC: Kalp dii cerrahl, LVEF: Sol ventrikl ejeksivon fraksiyonu, TAM: Transkatater aart kapag implantasyonu

Sekil 2: ACC 2024 ciddi AD olan hastada KDC yonetim semasi

Kaynaklar:

1. Halvorsen S, Mehilli J, Cassese S, et al. 2022 ESC Guidelines on cardiovascular assessment and management of patients undergoing non-cardiac
surgery: Developed by the task force for cardiovascular assessment and management of patients undergoing non-cardiac surgery of the European
Society of Cardiology (ESC) Endorsed by the European Society of Anaesthesiology and Intensive Care (ESAIC). Eur Heart J 2022; 43: 3826-924.

2. Thompson A, Fleischmann KE, Smilowitz NR, et al. 2024 AHA/ACC/ACS/ASNC/HRS/ SCA/SCCT/SCMR/SVM guideline for perioperative cardiovascular
management for noncardiac surgery: a report of the American College of Cardiology/American Heart Association joint committee on clinical practice
guidelines. J Am Coll Cardiol 2024, 84:1869-969.
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YENI GELISMELER ve GELECEK BEKLENTILERI

Cansu OZTURK
SBU Diyarbakir Gazi Yasargil EAH

Kapak hastaliklarinin tedavisini iyilestirmek ve gelistirmek icin gerek cerrahi alanda gerekse girisimsel alanda
calismalar strmektedir. Minimal erisim cerrahisi icin sUtlrsuz hizli acilan aort kapak protezi kullaniminin
miyokardiyal iskemik streyi ve dolayisiyla morbiditeyi azaltabilecegi gosterilmistir. Bu potansiyel fayda, kalici
kalp pili implantasyonu ve inme oranlarinda artis gibi cihazla ilgili tipik komplikasyonlarla dengelenmektedir.
Ayrica son veriler, genc hastalar icin biyolojik aort kapak replasmanini takiben yuksek bir ge¢c mortalite orani
(%2,39/y1l) ortaya koymustur.

Transkateter aort kapak girisimleri de son 20 yilda kayda deger bir buylme ve evrim gecirmistir. Teknolojik
gelismeler, genisleyen klinik kanitlarla birlestiginde, transkateter aort kapak implantasyonunun (TAVI) aort
kapak hastaligiicin temelbirtedaviolarak yaygin bir sekilde benimsenmesine yolacmistir. Yeni nesil transkateter
kalp kapaklari, prosedurel guvenligi, etkinligi ve hasta sonuclarini dnemli olcude iyilestirerek TAVI'yi farkl
hasta risk gruplarinda cazip bir secenek haline getirmistir. Piyasada bulunan iki baskin TAVi kapak tiirti balonla
genisletilebilir kapaklar ve kendiliginden genisleyen kapaklardir. Kendiliginden genisleyen kapaklar, ozellikle
supra-anuler tasarima sahip kapaklar olmak Uzere daha genis bir etkin orifis alani ve daha dustk gradiyent
saglar, ancak balonla genisleyebilen kapaklara kiyasla yeni kalp pili implantasyonuna daha fazla ihtiyac duyma
egilimindedirler.

3 Boyutlu Kapak Teknolojisi

3 boyutlu baski teknolojisindeki ilerlemeler, kalp kapagi degisiminde yeni bir doneme yol acmistir. Bu teknoloji
sayesinde kardiyologlar ve cerrahlar icin her hastanin kendine 6zgl anatomisine uyan 6zel yapim kalp kapak
implantlari tasarlamak daha kolay hale gelmistir. Bu sayede bir saglik profesyonelinin hasta bazli gelismis uyum
ve implantislevselligi saglamasi daha kolay hale gelmektedir.

Biyomiihendislik ve Doku Miihendisligi Teknolojisi Uriinii Kalp Kapaklari

Biyomuhendislik GrunU kalp kapaklarinin gelistirilmesinde arastirmacilar tarafindan onemli ilerlemeler
kaydedilmektedir. Bu yenilikci gelismeler bir hastanin hicrelerinin veya dondr dokusunun kullanimiyla dogal
kalp kapak yapilarini ve islevini yeniden olusturmaya odaklanmaktadir. Amac, bir hastanin kardiyovaskuler
sistemine sorunsuz bir sekilde dahil olan ve uzun vadede reddedilme, risk ve komplikasyonlari azaltan kapaklar
Uretmektir.

Biyoprotez kalp kapaklarinin cesitli basarisizlik nedenleri vardir. Uzerinde en cok durulan baslica basarisizlik
nedenleri doku dejenerasyonu ve kalsifikasyondur. Ancak pannus olusumu da énemli bir sorun olabilir. Bundan
yola cikarak doku muhendisligi teknolojisi ile gelistirilmis doku valfleri kontrol valflerine kiyasla daha az pannus
olusumuna yol acmistir. Bu teknoloji ayrica kalsiyum baglanmasini 6nlemek icin serbest aldehitlerin kalicl
blokajl ile kalsifikasyona daha direncli ozellik gostermektedir. Bu sayede biyoprotez kapaklarin hem kisa hem de
uzun vadeli kapak davranisini olumlu yonde etkileyebilecegi gosterilmistir. Biyoaktif hidrojel olusumuyla birlikte
tekstil teknikleri kullanilarak nano ve mikro olcekli Llifli dokuma kumaslardan ve 3D hidrojellerden olusan yeni
bir kompozit iskelenin gelistirilmesi doku muhendisligi kapsaminda degerlendirilen kapak teknolojilerindendir.

-74 -



Polimerik Kapaklar

Protez kapaklarla ilgili temel arastirmalar geleneksel mekanik kapaklardan ve biyolojik kapaklardan polimerik
kalp kapaklarinin gelistirilmesine dogru kaymaya baslamistir. Polimerik kalp kapaklari daha uzun dayaniklilik (25
yila varan), daha iyi biyouyumluluk ve dUsuk maliyet avantajlari nedeniyle parlak bir gelecek vaat etmektedir.
Potansiyel olarak bir hastanin dmrind uzatacak sekilde tasarlanmis yeni polimer teknolojisi hayvan kaynakli
doku kullanimini ortadan kaldirir. Buna ek olarak, polimer TAVI kapak yaprakcigr malzemeleri kontrol edilebilir
bir kalinlikta Uretilebilir, malzemenin islenmesi ile hazirlanmasi nispeten basittir ve kavrama-serbest birakma
isleminden minimum duzeyde etkilenir.

Valve-in-valve (ViV) TAVI

Son vyillarda, genellikle girisimsel tedavi planiyla biyolojik kapak protezlerinin daha liberal bir kullanimi
gOzlenmistir. Redo cerrahi aort kapak replasmani geleneksel olarak basarisiz cerrahi kapaklarin tedavisinde
altin standart olsa da valve-in-valve (ViV) TAVI kisa vadeli morbidite ve mortaliteyi iyilestirme potansiyeli ile
uygulanabilir, daha az invaziv bir secenek olarak ortaya cikmistir. ViV TAVI, Ozellikle yuksek veya engelleyici
cerrahiriski olan hastalarda, basarisiz aortik biyoprotez kapaklar icin bir tedavi secenegi olarak kullanilmaktadir.
ViV TAVI sonuclarina iliskin retrospektif kayit verileri, mikemmel 1 yillik mortalite ve 3 yila kadar surdurulebilir
kapak performansi ve yasam kalitesinde iyilesme ile cesaret vericidir.

VFit Teknolojisi

Cerrahi olarak daha kUcuk bir aort kapagl implante edilen bir hasta, gelecekte TAVI icin daha buyUk bir cerrahi
kapak alan bir hastaya gore daha bUyuk zorluklarla karsilasir. Kuctk halka boyutu, TAVI sonrasi kan akisini
engelleyerek basin¢ gradiyentlerini artirabilir ve potansiyel olarak hasta sonuclarini etkileyebilir. Bu durumun
onune gecmek icin gelistirilen VFit teknolojisi sayesinde ViV kapak proseduru sirasinda alan genislemesi elde
etmek icin yuksek basincli biyoprotez kapak kirilmasina gerek kalmamaktadir. Kapagin kobalt-krom alasimli
bandi, mevcut bu kapak icine yeni bir transkateter kapak takmak icin kontrollU bir genisleme saglar.

Elektrocerrahi Teknik

Transkateter elektrocerrahi; sternotomi, kardiyopulmoner baypas ve kardiyoplejiye gerek kalmadan kalp
dokusunu kesmek icin kullanilabilen cok yonlu bir aractir. Radyofrekanslardaki alternatif akim, bir kilavuz tel
araciligiyla hedef dokuya iletilir ve burada yogunlasarak isi Uretir. Hlcrelerin icindeki su 100 °C'ye ulastiginda
kaynar ve hicreler buharlasir. Bu, aslinda, dokunun “kesilmesi”ni ifade eder. Bu teknik transkateter aort kapak
replasmaninda hem erisim yolu (transkaval aort erisiminde bitisikteki inferior vena kavadan abdominal aort
duvarina buyuk capli arteriyel erisim icin kullanimi gibi) hem de koroner obstruksiyon riski olan hastalarda
TAVI'den hemen &nce hastalikli aort kapakciklarini kesmek [BASILICA (iyatrojenik koroner arter obstriiksiyonunu
onlemek icin biyoprotez veya dogal aortik kapakciklarin kasitli laserasyonu) yontemi gibi] icin kullanimi
yayginlasan bir yontemdir.

Genetik Arastirmalar ve Yeni Medikal Tedavi Yaklasimlari

Kalsifik aort kapak hastaligl, karmasik bir fizyolojik mikro ortamdan ve bir dizi etken baslatici ile hastalik etmeni
arasindaki cok yonlu etkilesimden kaynaklanir. Multi-omiks, hem toplu hem de tek hlicre duzeyinde (epi)genom,
transkriptom, proteom ve metabolomun nicellestirilmesi yoluyla kalsifik aort kapak hastaliginin molekuler
etkenlerinin butlnsel bir degerlendirmesini saglar. Coklu omik yontemlerin entegrasyonu yeni, ince veya
capraz katmanli molekullerin ve etkilesimlerin tanimlanmasini kolaylastirir. Sistem biyolojisi yoluyla hedef
onceliklendirme, ilac gelistirme ve cerrahi aort kapak replasmani veya transkateter aort kapak replasmanina
nihai farmasaotik alternatiflerden once gelir.

ilk donim noktasi niteligindeki calismalarin aort darligi riskinin ilk genetik faktort olarak LPa'yi ortaya
cikarmasinin ardindan, daha buyuk kohortlarda yapilan takip calismalari bu iliskiyi dogrulamaya devam etmis ve
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PALMD, TEX41, IL6 ve ALPL'de ek risk alelleri tanimlamistir. Daha yakin zamanlarda, yuksek kaliteli, buyuk dlcekli
GWAS (genom capinda iliskilendirme calismalari) patlamasl, aort darligindaki genetik riskin derinligi ve genisligi
konusundaki anlayisimizda devrim yaratmistir. Aort darliginda LDL kolesterolinUn acik nedensel rold; statinler,
PCSK9 inhibitorleri ve LPa inhibitorleri dahil olmak Uzere lipid dusuricU tedavilerin kapsaml denemelerini
yonlendirmistir. SGLT2 inhibitorlerive ARB'ler, kalp yetersizliginin azaltilmasi ve kan basincinin normallestirilmesi
yoluyla aort darliginda mortaliteyi azaltiyor gibi goriunmektedir, ancak renin-anjiyotensin sisteminin ARB veya
ACEitarafindaninhibe edilmesimonositaktivasyonunuve/veyapro-inflamatuarmakrofajkaynaklisinyallesmeyi
onleyebilir. Diger terapotik cabalar da bu hicrelerin ve sinyal yollarinin yerlesik valvuler interstisyel hlcreler ve
valviler endotelyal hicreler Uzerindeki enflamatuar etkisini hedef almistir ve bu hedefler DPP4 inhibisyonu,
peroksizom proliferatorle aktive olan reseptor gama aktivasyonu, kolsisin, denosumab (nukleer faktor kappa
beta ligand inhibisyonunun reseptdr aktivatori) ve GLP1 reseptdr agonistlerini icerir. Ozellikle, DPP4 ve
GLP7Tin farmakolojik modulasyonu, kapak interstisyel hucre miyofibrogenezini ve osteogenezini de dogrudan
dUzenleyebilir. Patolojik valvUler interstisyel huicre farklilasmasinda rol oynayan ilac hedefleri arasinda kaderin
11 (monoklonal antikor SYNOO12 tarafindan bloke edilir) ve ¢ozlnur guanilat siklaz (Ataciguat tarafindan aktive
edilir) da bulunur. Diger terapdtikler, hidroksiapatit mineral olusumunu bozarak (inositol bazli SNF472 ve INS-
3007)veyaosteojenikvalvulerinterstisyelhlcrelerden salinanhlcre disiveziklllerde bulunabilecek amiloidozun
ortak bilesenlerini (Tafamidis) stabilize ederek dogrudan kalsifikasyonu hedeflemeyi amaclamaktadir. Klinik
calismalarda test edilmeyi bekleyen yeni omik turevi farmasotik hedefler arasinda Sortilin (valvuler interstisyel
hucre miyofibro/osteogenezinin itici gticu), 5SMFSD [lipoprotein (a) reseptoru iceren buyuk kolaylastirici super
aile alani], Apolipoprotein C-lll, anneksin A1/A5 (hlcre disi vezikul kargo/baglama), amiloid oncu proteini,
monoamin oksidaz A ve aort kapak kalsifikasyonuyla iliskili PIWI-etkilesen RNA bulunmaktadir.

Tek hucre teknolojileri son zamanlarda transkriptomun otesine gecerek epigenomik, bagisiklik repertuari
profili olusturma ve hucre yUlzeyi protein nicelemesine dogru genislemistir. Bu yontemler kalsifik aort kapak
hastaligl patogenezine katkida bulunan onemli hucresel alt populasyonlarin spesifik olarak hedeflenmesini
kolaylastirmayi vadetmektedir.
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Sekil 1: Aort darligr icin hastalik mekanizmalari, ilac hedefleri ve farmasotik tedaviler®
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