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ÖZET 

Amaç: Ciddi aort darlığı (AD), kanın sistolde aortaya geçişini engelleyen ve sol ventrikül 

çıkış yolunun anatomik bir obstrüksiyonudur. Bu durum, kalpten kan akışının 

engellenmesi nedeniyle kalp debisini azaltarak retinal iskemiye neden olabilir. 

Transkateter aort kapak implantasyonu (TAVİ) mekanik tıkanıklığı giderir ve kalpten tüm 

vücuda normal kan akışını sağlar. Bu çalışmanın amacı, ciddi dejeneratif AD'li hastalarda 

TAVİ'nin gözün retina kalınlığı, retina tabakasında bulunan ganglion hücre kompleksi 

(GCC) kalınlığı ve retinal sinir lifi tabakası (RNFL) kalınlığı üzerindeki etkisini spektral 

domain optik koherens tomografi (OCT) ile ölçmektir. 

Materyal ve Metot: Bu çalışma prospektif bir tasarım kullanılarak gerçekleştirildi ve 

çalışmaya Aralık 2017 ile Haziran 2018 arasında TAVİ uygulanan 50 ciddi AD hastası 

(yaş 78.5 ± 6.9 yıl) dahil edildi. GCC, retina ve RNFL kalınlıkları TAVİ'den hemen önce 

ve 1 gün ile 1 ay sonra hastanemiz oftalmoloji bölümü tarafından spektral domain OCT 

ile ölçüldü.  

Bulgular: Sol gözde ortalama retinal kalınlığının TAVİ öncesi değere göre TAVİ'den 1 

gün sonra anlamlı olarak arttığı belirlendi (p = 0.04). Buna ek olarak, GCC kalınlığının, 

TAVİ’den 1 gün sonrası, sol gözün iç inferior kadranda  ve dış temporal kadranda TAVİ 

öncesi değerine göre sırasıyla anlamlı derecede daha ince olduğu saptandı (p = 0.04, p = 

0.05). Sağ gözde retinal ve GCC kalınlığında istatiksel anlamlı bir değişiklik 

saptanmamıştır. Bununla birlikte, TAVİ işleminden sonra her iki gözde RNFL 

kalınlıklarında belirgin bir değişiklik saptanmadı. 

Sonuç: Bu çalışmada TAVİ'nin sol gözün ortalama retinal kalınlığı üzerinde anlamlı bir 

etkisi olduğu gösterilmiştir. Bununla birlikte, GCC ve RNFL kalınlıklarında aynı etki 

gösterilememiştir. Bu nedenle, mevcut bulgular yorumlanmadan önce uzun süre takipli 

büyük vaka serileri yapılmalıdır. 

Anahtar kelimeler: Transkateter aort kapak implantasyonu, optik koherens tomografi, 

retina kalınlığı, ganglion hücre kompleksi, retinal sinir lifi tabakası, aort darlığı 
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Assessment of the impact of transcatheter aortic valve implantation on retinal 

thickness as measured by optical coherence tomography in patients with severe 

aortic stenosis 

ABSTRACT 

Background: Severe aortic stenosis (AD) is an anatomical obstruction of the left 

ventricular outflow tract that prevents the passage of blood to the aorta in systole. This 

may lead to retinal ischemia by decreasing cardiac output due to the prevention of blood 

flow from the heart. Transcatheter aortic valve implantation (TAVI) relieves the 

mechanical obstruction and provides normal blood flow from the heart to the whole body. 

The purpose of this study is to investigate the influence of TAVI on the ganglion cell 

complex (GCC) thickness and retinal and retinal nerve fiber layer (RNFL) as measured 

by spectral domain optical coherence tomography (OCT) in patients with severe 

degenerative AS. 

Materials and Methods: This study was conducted using a prospective design and 

included 50 elderly patients (age 78.5 ± 6.9 years) with severe AS who were performed 

TAVI between December 2017 and June 2018. GCC, retinal and RNFL thicknesses 

were measured with spectral-domain OCT by ophthalmology department of our hospital 

just before TAVI and at 1 day and 1 month post TAVI and analysed. 

Results: In the left eye, the average retinal thickness (p= 0.04) was significantly increased 

1 day after TAVI compared to pre-TAVI value. In addition, GCC thickness was detected 

to be significantly thinner at 1-day post-TAVI than pre-TAVI value in the inner inferior 

quadrant and outer temporal quadrant of the left eye respectively (p= 0.04,p= 0.05). There 

was no statistically significant change in retinal and GCC thickness in the right eye. There 

could not be determined any significant  changes in RNFL thicknesses of both eyes after 

TAVI procedure. 

Conclusions: Here, we have revealed a significant influence of TAVI on the average 

retinal thickness of the left eye. However, it could not be observed the same impact on 

the GCC and RNFL thicknesses. Therefore, larger case series with longstanding follow-

up should be conducted before interpreting our current findings. 
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1. GİRİŞ 

Aort darlığı (AD) özellikle yaşlı hastalarda en sık görülen kapak kalp hastalığıdır 

ve insidansı yaşlı nüfusun artmasıyla artmaktadır (1). Kalsifik AD 65 yaş ve üzeri 

nüfusun % 2-7'sinde saptanmaktadır (2). Aort kapakçıklarının ilerleyici inflamasyonu 

sonucu gelişen kalsifikasyona bağlı olarak sol ventrikül çıkım yolu daralmaktadır. 

Kapaklarda ciddi darlık olana kadar semptomlar nadiren görülür. Aort darlığının klasik 

semptomları, egzersiz anjinası, senkop ve dispnedir. Semptomların başlangıcından 

sonra, ortalama sağkalım yüksek bir ani ölüm riski ile birlikte sadece 2 ile 3 yıldır (3, 4). 

Önceki çalışmalarda, semptom başlangıcının ciddi AD'li hastalarda kötü klinik 

sonuçların ana belirleyicisi olduğu saptanmıştır (5, 6). Semptomların ana nedeni sol 

ventrikül çıkış yolu tıkanıklığıdır. Bu nedenle bu tıkanıklığın giderilmesi bu hastalar 

için kritik öneme sahiptir. Semptomatik hastalarda genellikle cerrahi veya transkateter 

aort kapak implantasyonu (TAVİ) tercih edilmektedir. 

 Transkateter aort kapak implantasyonu konvansiyonel cerrahi aort kapak 

replasmanına (cAVR) uygun olmayan ya da yüksek operasyon riskine sahip 

semptomatik AD hastalarında altın standart tedavi seçeneğidir (7). 2002 yılında, 

teknolojide üstel bir iyileşmeye yol açan ve en uygun cihazları oluşturmak için bilim 

insanlarını teşvik eden, ilk başarılı insan TAVİ ugulaması yapıldı (8). O günden beri 

TAVİ paravalvüler yetmezlik, kalp pili implantasyonu  ihtiyacı ve inme  gibi 

komplikasyonları en aza indirgemek amacıyla yıllardır  yeni kapaklar geliştirildi ve 

geliştirilmeye devam etmektedir (9, 10). Yine de, sessiz serebrovasküler 

komplikasyonlar TAVİ yapılan  hastalarda önemli bir sorun olmaya devam etmektedir. 

Bu gelişen komplikasyonlar, tekrarlayan tel ve kateter manipülasyonu sonucu 

aterosklerotik veya hava embolisine bağlanabilir (11, 12). Ayrıca, nörolojik bozukluk, 

balon aort valvüloplastisi (BAV) sırasında gerekli olan ve balonla-genişletilebilir kapak 

tiplerinin yerleştirilmesi için gerekli olan hızlı ventriküler pacing (HVP) ile de ilişkili 

olabilir. HVP ile indüklenen geçici kalp durmasına bağlı kardiyak outputtaki azalmanın, 

mikrovasküler serebral doku perfüzyonu üzerinde olumsuz etkisi olduğu gösterilmiştir 

(13, 14). 

 Beyindeki kronik mikrovasküler iskemik değişiklikler sıklıkla bilişsel bozukluğa 

ve diğer nörolojik defisitlere yol açar. Beyin taramalarında iskeminin belirtileri, en tipik 
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olarak manyetik rezonans görüntüleme ile görülür. Görüntüleme yöntemleri vasküler 

yataktaki beslenme bozukluğu gelişen ve/veya tıkanan bölgeleri ortaya çıkarır. 

Böylelikle çok küçük inme ve nörodejenerasyon alanları tespit edilebilir.  

 Bilişsel bozukluklar ve nörodejenerasyon bozulmuş sinaptik transdüksiyon ile 

ilişkili olabilir. Ciddi AD'li yaşlı erişkinlerin büyük kısmı, kronik mikrovasküler 

değişikliklerden muzdarip olmaktadır. Retina sinir lifi tabakası (RNFL) defektleri, 

hastanın nörolojik olarak semptomatik hale gelmesinden veya beyin hasarının klasik 

nörogörüntüleme ile saptanmasından da önce  tespit edilebilir ve iskemik olaylara bağlı 

olarak en erken nörodejenerasyon belirtisi olabilir (15-17). Miyelin kılıfı olmayan 

retina, kısmi beyin değişikliklerini belirlemek için iyi bir bölge olarak kabul edilmekte 

ve beyne açılan bir pencere olarak değerlendirilmiştir (18). Optik koherens tomografi 

(OCT), retina ve RNFL ve gangliyon hücre kompleksi (GCC) tabakası dahil ayrı ayrı 

tüm retina tabakalarının yüksek çözünürlüklü, otomatik ölçümlerini elde etmek için 

kullanılan noninvaziv bir görüntüleme aracıdır. Bir çok çalışma, OCT'nin RNFL 

kalınlık anormalliklerini ve çeşitli nörodejeneratif patolojileri olan hastaların göz 

makülasındaki değişiklikleri saptamasını "beyne açılan pencerenin" değerlendirilmesi 

olarak ifade etmiştir (15, 17). 

Ciddi AD olan hastalarda TAVİ sonrası sinir sisteminin bir elemanı olan ‘gözde’ 

nörolojik değişiklik ve bozulmaları ön görmek açısından retina, GCC tabakası ve RNFL 

kalınlıklarında bazı değişiklikler olabileceği düşünüldü (19). Çalışmamızın başlıca 

amacı ciddi AD hastalarında TAVİ'nin retina, GCC tabakası ve RNFL kalınlığı üzerine 

olan etkisini spektral-domain OCT yardımı ile değerlendirmektir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Aort kapağın anatomisi  

Kalbin normal anatomisinde  semilunar (pulmoner ve aort) kapak ve 

atrioventriküler (mitral ve triküspit) olmak üzere 4 adet  kapak bulunmaktadır. İki 

kapakçıklı mitral kapak dışında diğer kapaklar üç kapakçıklıdır. Bütün kapakçıklar 

valvüler ring veya anulus denilen fibröz bir doku ile sarılmış olup fibröz iskelet ile 

devamlılık gösterir. Aort kapağı sol ventrikül çıkış yolu ve asendan aorta arasında 

solunda ve posteriorunda mitral kapak, sağında ve inferiorunda triküspit kapak, 

anteriorunda ise pulmoner kapağın bulunduğu dinamik bir yapıdır. Anulus, kapakçık ve 

kommissürler aort kapağının 3 ayrı bileşenidir. Anulus basit bir halkadan ziyade 

proksimalde membranöz ve musküler septumla distalde ise aortun media kısmı ile 

ilişkili önemli bir etmendir. Bu kuvvetli ilişki aort kapağına yapısal anlamda 

dayanıklılık sağlamaktadır (20, 21). 

Aort kapağı isimlerini bulundukları sinüslerden alan 3 adet kapakçıktan 

oluşmaktadır. Bunlar sağ koroner, sol koroner ve non-koroner kapakçıklardır. Sağ ve 

sol yaprakçıklar non koroner kapakçığa göre daha küçük olmakla beraber bunun klinik 

bir önemi bulunmamaktadır. Her kapakcığın komşuluğunda bulunan kapakçıklarla 

ilişkili iki adet serbest kenarı bulunmaktadır. Bu serbest kenarların merkezde bir çıkıntı 

yaparak  oluşturduğu fibröz yapıya nodülüs (nodul of Arantius)adı verilmiştir. Nodulüs 

diyastolde kanın geriye akışını önlemede rol almaktadır. Nodülün her iki yanında 

kapakçıkların gövdesine göre biraz daha kalın hilal şeklindeki oluşuma "lunula"denir. 

Her bir lunula diyastol sırasında birbirine temas eder ve  böylelikle aort kapağını 

desteklemektedir. Her yaprakçık yarımay şeklindeki dış yüzüyle aortaya bağlanmıştır. 

Birbirleriyle komşu kapakçıkların sinotübüler bileşke seviyesinde aralarında 

oluşturdukları küçük boşluklara “komissür”adı verilmektedir. Şekil 2.1‘de aort 

kapağının anatomik görüntüsü gösterilmiştir (22). 

Aort kapağının asendan aortaya bakan yüzü sinüs valsalva ve sinotübüler 

junction olarak devam etmektedir. Sinüs Valsalva adını İtalyan anatomist Antonio 

Valsalva’dan almaktadır ve sağ ve sol koroner damarların ostiumlarının bulunduğu 

neredeyse eşit 3 adet şişkin cepten oluşmaktadır. Özellikle sistol sırasında potansiyel 
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enerjinin depolanması ve böylelikle diyastol sırasında kan akımının sağlanmasında kilit 

bir rol oynamaktadır. Sinüs Valsalva aort kökü ile asendan aortayı birbirinden ayıran 

sinotübüler bileşke ile devam eder (23). Sinotübüler bileşke kommisürlerle aynı 

seviyededir  ve bu bileşke aortik anulus ile yaklaşık aynı çaptadır (24). 

 

Şekil 2.1.Aort kapağın anatomik görüntüsü (22) 

 

 

 

Şekil 2.2.Aort kökünün şematik görüntüsü (23)  
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2.2. Aort darlığının etiyolojisi 

Aort darlığı (AD) kanın sistolde aortaya ejeksiyonunu engelleyen ve sol ventrikül çıkış 

yolunun değişik düzeylerinde lokalize olan anatomik bir obstrüksiyondur. 

Obstrüksiyonun seviyesine göre  aort kapak düzeyinde (valvüler) kapağın üzerinde 

(supravalvüler) ve altında (subvalvüler) olabilir. Supravalvüler ve subvalvüler AD 

genellikle konjenitaldir ve çeşitli sendromlara eşlik etmektedir. Valvüler aort darlığı ise  

konjenital ve akkiz (kalsifik, romatizmal) olmak üzere iki ana gruba ayrılmaktadır. Bu 

sebepler dışında nadir olarak görülen tip 2 hiperlipoproteineminin eşlik ettiği 

aterosklerotik aort darlığı, romatoid artrite bağlı kapak tutulumu, sistemik lupus 

eritematozis, doku infiltrasyonu ile ilişkili metabolik hastalıklar (Fabry), Paget hastalığı, 

son dönem böbrek yetmezliğinin eşlik ettiği kalsifik aort darlığı, alkaptonüri sonucu 

gelişen okronozis, radyoaktif ışın maruziyeti, ilaçlar (benfluorex, seratonin inhibitörleri) 

valvüler aort darlığı ile ilişkilidir (25). Gelişmiş batı toplumlarında valvüler kapak 

hastalıkları bir bütün olarak değerlendirildiğinde en sık AD saptanmaktadır. Benzer 

şekilde kapak hastalıklarına yönelik yapılan cerrahilerin 2/3 ‘ü çoğunlukla AD’ye bağlı 

cAVR‘dir (26). 

2.2.1. Konjenital valvüler aort darlığı 

Konjenital malformasyon sonucu aort kapaklar uniküspit, biküspit, triküspit ve çok daha 

nadir olarak quadriküspit olarak görülmektedir. Uniküspit kapaklar doğum sonrası ciddi 

hemodinamik bozukluklara yol açar ve tedavi edilmediği takdirde sıklıkla bir yaş altı 

çocuklarda ölüme sebep olur.  

Biküspit aort kapak (BAK) batı toplumunun %1 – 2’sinde görülür ve konjenital valvüler 

aort darlığının en sık sebebidir (27, 28). Erkeklerde kadınlara göre 2-3 kat daha sık 

görülmektedir (29). Aort kapak replasmanı yapılan hastaların yaklaşık yarısında BAK 

saptanmış olup bu oran 70 yaşın altındakilerde %66 seviyesindedir (30). BAK 

sınıflandırmasında  kapakçıkların morfolojisine göre tanımlama yapılmaktadır ve 

yaklaşık %80’inde daha geniş sağ koroner kapakçık ile sol koroner kapakçığın 
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konjenital füzyonu mevcuttur (31). Biküspit kapak  izole olabileceği gibi diğer 

konjenital anomalilerede eşlik edebilmektedir. Aort koarktasyonlu hastaların %62’sinde 

BAK saptanmıştır (32). Aynı şekilde BAK’ı olan hastaların %10’unda aort 

koarktasyonu saptanmıştır. Turner ve Shone’s sendromuda BAK ile görülebilen 

konjenital anomalilerdendir.  

2.2.2. Akkiz valvüler aort darlığı 

Kalsifik (dejeneratif) AD kardiyovasküler risk faktörleri [hipertansiyon (HT) , diyabet 

(DM), sigara, metabolik sendrom (MS), erkek cinsiyet, yaş] ile birliktelik gösteren 

darlığa yol açmayan aortik kapak sklerozundan ciddi AD’ye kadar geniş bir klinik 

tabloyu  kapsamaktadır. 

Yaş ilerledikçe sistolik disfonksiyon azalmakla beraber diyastolik disfonksiyon 

ve valvüler kapak hastalıkları artmaktadır. Bu artışın sebebi yaşa bağlı kardiyak mimari 

ve fonksiyondaki değişimdir. Teknoloji ve yeni medikal yaklaşımların gelişmesi insan 

ömrünün uzamasını sağlamaktadır. Yapılan son çalışmalarda batı toplumunda 80 yaş ve 

üstü populasyonun giderek arttığı, hatta toplam populasyona göre en hızlı artan yaş 

grubu olduğu görülmüştür. Bu artışın 2050 yılında pik seviyeye çıkacağı tahmin 

edilmektedir (33). 

Ciddi AD’si bulunan 556 hastanın alındığı prospektif bir çalışmada 80-84 yaş 

aralığında ciddi AD %4 iken 90 yaş ve üzeri hastalarda %18 olarak hesaplanmıştır (34). 

Orta veya ciddi AD’si bulunan 1136 hastanın dahil edildiği bir diğer çalışmada  65-75 

yaş aralığında ciddi AD %5.5 iken 85 yaş üstü hasta grubunda %26.2 olarak 

hesaplanmıştır (35). Romatizmal AD romatizmal ateşin sonucu olarak çocuk ve genç 

yetişkinlerde görülen en sık kazanılmış kalp hastalığıdır (36). Düşük ve orta gelir düzeyi 

bulunan ülkelerdeki çocukların yaklaşık 1/3‘ünü etkilemektedir (37). Gelişmiş ülkelerde 

bile göreceli olarak düşük gelir seviyesi olan bölgelerde ki artış sosyoekonomik ilişkiyi 

göstermektedir (38, 39).  

Romatizmal AD  primer olarak mitral kapağı etkilemektedir. Mitral kapaktan 

sonra en sık tutulan aort kapağı olmakla beraber  hastaların yaklaşık 1/3 ‘ünde mitral ve 

aort kapağı birlikte etkilenmiştir. Bu etkilenme tipik olarak aort yetersizliği (AY) ve 

darlığını içermektedir.  
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Şekil 2.3.Normal ve patolojik aort kapaklarının görüntüsü (40) 

 

2.3. Aort darlığının fizyopatolojisi 

Aort kapak darlığının fizyopatolojisi etyolojiye bağlı olarak bazı değişiklikler  gösterse 

de genel anlamda kalp ve dolaşım sistemi üzerindeki etkileri benzerdir. Bu bölümde 

öncelikli olarak genel fizyopatoloji ve sonrasında ise etyolojiye bağlı farklılıklar 

anlatılacaktır.   

Aort darlığı bulunan vakalarda sol ventrikül önündeki engel nedeniyle sol 

ventrikül sistolik basıncı, aortanın sistolik basıncından yüksektir. Bu basınç farkı bir 

diğer ifadeyle gradient,  kapak darlığı ve kalp debisi ile orantılı olarak artmaktadır. 

Böylelikle sol ventrikülde, üzerinde oluşan basınç yükünü kompanse edebilmek 

amacıyla konsantrik hipertrofi gelişir. Laplace denkleminde de belirtildiği şekilde: 

Basınç  x Çap  

   Duvar stresi =  ---------------------------- 

                                2 x  SV kalınlık   



8 
 

Sol ventrikül hipertrofisi sayesinde sol ventrikül duvar gerilimi normal sınırlar 

içerisinde tutulur. Fakat oluşan sol ventrikül hipertrofisi kompansatuar bir süreç olmakla 

beraber patolojik değişikliklerinde meydana gelmesine sebep olur. Hipertrofi 

neticesinde sarkomerlerde ayrılma, interstisyel fibrozis gelişir ve sol ventrikül 

kompliyansı (esneklik) azalırken katılığında (stiffness) bir artış olur. Bu aşamada henüz 

sistolik fonksiyonlar etkilenmemekle birlikte sol ventrikül diyastol sonu basıncı 

artmıştır. Sol ventrikül diyastol sonu basıncının artması ejeksiyon süresinin uzamasına 

ve diyastol süresinin kısalmasına yani koronerlerin perfüze olduğu diyastol süresinin 

kısalmasına neden olur. Sol ventrikül end diyastolik basıncın  artması, sol ventrikül  

miyokard kalınlığının artması, diyastol süresinin kısalması ve aort diyastol basıncının  

azalması sonucu olarak miyokardın oksijen tüketimi artmakla beraber miyokarda ulaşan 

oksijen miktarı azalmaktadır. Arz talep ilişkisinin bozulması sonucu aort darlığının 

ilerleyen sürecinde miyokard iskemisi gelişir. Miyokard iskemisine bağlı olarak kalp 

debisi düşer ve ventrikül dilate olur.  

Aort darlığına kompansatuar yanıtta ventriküller gibi atriumlar da aktif rol 

oynarlar. Sol ventrikül end diyastolik basıncın artması sol atriumun hipertrofiye 

uğramasına yol açar. Hipertrofiye uğrayan sol artiumun yardımcı pompa fonksiyonu 

(booster pump function) sol ventrikül doluşunda aktif rol oynamakla beraber oluşan 

basınç ve dolayısıyla volüm yükünün pulmoner vasküler yatağı etkilemesini ve 

pulmoner konjesyonuda engeller. Sağlıklı bir yetişkinde sol atriumun sol ventrikül atım 

hacmine etkisi % 24 iken ciddi aort darlığında bu oran %39’lara kadar çıkmaktadır. Sol 

ventrikülün sol atrium fonksiyonlarına olan ihtiyacı aort darlığı hastalarında gelişen 

atriyal fibrilasyonda hızlı bir şekilde dekompanse olmasını açıklamaktadır.  

Kalsifik (dejeneratif) AD kapakçıkların basisinden başlayarak, kapakçıkların uç 

noktalarının göreceli olarak korunduğu, kommisüral füzyonunun bulunmadığı aortik 

sklerozdan ciddi AD’ye kadar aktif bir süreci kapsamaktadır. Kapakta hafif bir darlık 

bile olsa belli bir süre sonra yaklaşık bütün hastalarda ciddi obstruksiyona doğru 

progresyon izlenir. Aort kapağında kalınlaşma olan ve ortalama 8 yıl takip edilen 2131 

hastanın %15.9’unda AD, % 2.5’inde ise ciddi AD saptanmıştır (41). Aort 

kapakçıklarında  yıllar süren mekanik stres ile birlikte inflamatuar ve proliferatif süreç  

devam etmektedir. Kalsifik AD’nin proliferatif ve inflamatuar süreçlerin 
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patofizyolojilerinde rol oynadığı gösterilmiş başka hastalıklarla olan birlikteliği de 

dikkat çekicidir. Koroner arter hastalığı (KAH) bulunmayan yaklaşık 5700 hastanın 5 

yıllık takibinde aortik sklerozlu hastalarn normal kapak yapısına sahip hastalara göre 

relatif risk artışı %50‘dir. Ayrıca aortik skleroz artmış angina , kalp yetmezliği (KY) ve 

inme ile ilişkili bulunmuştur (42). Kalsifik aort kapak darlığında mekanik stres ile 

birlikte erken lezyonlar kapakçıkların subendotelyal bölgesinde lokalizedir. Bu 

lezyonlarda ekstraselüler düşük dansiteli lipoprotein (LDL), makrofaj ve T lenfosit 

birikimi mevcuttur. İnflamatuar hücrelerden salınan anjiyotensin dönüştürücü 

enzim(ACE), anjiyotensin II, tümör nekrozis faktör (TNF), tümör büyüme faktör-beta 

(TGF-β), kompleman sistemi, CRP, Interlökin 1-β  doku yapısını değiştirir. Dokuda 

bulunan fibroblastlarda çeşitli medyatörler aracılığıyla ( Wnt3-Lrp5-β sinyal yolu gibi) 

osteoblastlara dönüşür. Oluşan osteoblastlar ile ilk başta hücresel düzeyde oluşan 

kalsifikasyon ilerleyen dönemlerde makroskopik kemik halini almaktadır. Bu 

kemikleşen yapı kapak kısıtlılığı ve gradiyent artışından sorumludur (40). 

Konjenital AD’de infant ve çocuklarda vücut yüzey alanına (VYA) oranla kapak 

orifisinin daha az genişlemesi aort darlığına katkıda bulunur. Biküspit aort darlığında 

mekanik stres ile birlikte moleküler düzeyde de bir takım değişiklikler saptanmaktadır. 

Son çalışmalarda  Fibrillin 2, Notch -1 ve sirtuin 1 (SirT1) gibi moleküllerin 

patogenezinde yer aldığı gösterilmiştir (43, 44). Unutulmaması gereken bir diğer nokta 

ise biküspit AD’de  kalsifik AD’de de saptanan  kalsifik darlığın görülebileceğidir. Yani 

kalsifik aort kapak hastalığı sadece triküspit değil biküspit kapaklarda da görülebilir.    

Romatizmal AD’de kalsifik AD’den farklı olarak kapakların bazali değil, kapak 

uçlarında kalınlaşma ve kommisürlerde füzyon görülür. Bu değişiklikler sistolik santral 

açıklığın oluşmasını sağlar. Doku düzeyinde incelendiğinde ise miyokartta Aschoff 

cisimleri, ödematöz eozinofilik infiltrasyon, hyalin dejenerasyon ve neovaskülarizasyon 

saptanmaktadır (45, 46). 
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 2.4. Aort darlığının semptom ve bulguları 

Aort darlığının progresyonu kişiden kişiye değişmekle birlikte uzun süre 

asemptomatik seyreden sinsi bir hastalıktır. Semptomlar biküspit AD’de ortalama 50 – 

70 yaş aralığında görülmekte iken, kalsifik AD’de genellikle 70 yaşından sonra 

görülmektedir. Aort darlığında başlıca belirti ve bulgular efor dispnesi, yorgunluk, 

angina, egzersiz kapasitesinin azalması, senkop ve kalp yetmezliğidir. Semptomların 

ortaya çıkması genellikle ciddi AD’ye progresyonu ve kapak müdahalesinin gerekli 

olduğunu klinisyene işaret etmektedir. Angina pektoris ciddi AD olan hastalarda 

miyokard oksijen tüketimi ile miyokarda ulaşan oksijen arasındaki arz talep dengesinin 

bozulması sonucu gelişir. Ayrıca AD bulunan hastaların yaklaşık yarısında ciddi 

koroner arter hastalığı da eşlik etmektedir. Çok nadir olarak koroner arterlere kalsiyum 

emboliside anginaya neden olmaktadır. Anginası olan hastalarda eğer kapağa müdahale 

edilmezse 5 yıllık sağkalım oranı yaklaşık %50‘dir.  

Senkop sıklıkla egzersiz sırasında kardiyak debinin yeterince artmaması ve 

üzerine periferik vazodilatasyonun eklenmesi ile birlikte  serebral perfüzyonun 

azalmasına bağlı olarak gelişmektedir. Ayrıca baroreseptör mekanizmadaki bozukluk 

nedeniyle de görülebilmektedir. Serebral iskemi neticesinde senkop veya presenkop 

(bayılma hissi, baş dönmesi, gözlerde kararma) oluşmaktadır. İstirahatte senkop ise 

ventriküler fibrilasyon, paroksismal atriyal fibrilasyon (AF) atağı veya iletim 

sistemindeki kalsifikasyon nedeniyle oluşan atriyoventriküler (AV) bloka bağlı 

oluşabilir. Senkobu olan hastalarda eğer kapağa müdahale edilmezse 3 yıllık  sağkalım 

oranı yaklaşık %50‘dir.  

Sol ventrikül diyastolik disfonksiyon, end diyastolik basıncın artması ve buna 

bağlı olarak pulmoner konjesyon dispneye yol açmaktadır. Geç dönemde ise sistolik 

disfonksiyon tabloya eklenir ve  kalp yetmezliğine bağlı ortopne, paroksismal nokturnal 

dispne ve pulmoner ödem yukarda belirtilen semptomlara eşlik etmektedir. KY olan 

hastalarda eğer kapağa müdahale edilmezse 2 yıllık  sağkalım oranı yaklaşık %50‘dir 

(47-49). 
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İzole AD’de AF, pulmoner hipertansiyon ve sistemik venöz hipertansiyon son 

dönem bulgularıdır. İskemi ve aritmi nedeniyle ani ölüm asemptomatik AD’de  %2 

oranında saptanırken semptomatik hastalarda %15-20 arasında değişmektedir.  

Çoğunlukla anjiodisplazilerin eşlik ettiği gastrointestinal kanamalar (Heyde 

sendromu), özellikle genç biküspit AD bulunan hastalarda infektif endokardit, kapak 

(genelikle biküspit kapak) kaynaklı mikrotrombüslerin stroke veya geçici iskemik atağa 

yol açması nadir görülebilen aort darlığının eşlik ettiği durumlardır (50). 

2.5. Aort darlığının fizik muayene bulguları 

Bütün hastalıklarda olduğu gibi AD’de fizik muayenenin yeri tartışmasız büyük önem 

taşımaktadır. Fizik bakıda özellikle karotis olmak üzere nabız palpasyonu, sistolik 

üfürümün karakter ve şiddetinin belirlenmesi, S2 kalp sesinin çiftleşmesi ve kalp 

yetmezliğine dair bulgular değerlendirilmelidir. Arteryal nabız palpasyonunda düşük 

amplitüdlü, yavaş yükselip yavaş azalan ve geç gelen nabız karakterini tarifleyen 

“pulsus parvus et tardus ” klasik fizik muayene bulgususudur. Nabız palpasyonunda 

karotis nabzına önem verilmesinin sebebi anakrotik çentik ve kaba sistolik 

vibrasyonların en fazla karotis üzerinden hissedilmesidir. Hissedilen bu bulgulara          

“ karotis titreşmesi ” veya “ thrill ” adı verilmektedir.  

Aort darlığında üfürüm en iyi  kalbin bazalinde  aort odağı olan  sağ ikinci 

interkostal aralıkta duyulur ve karotislere yayılım gösterir. Birinci kalp sesinden hemen 

sonra başlar ve ikinci kalp sesinin A2 komponentinden önce sonlanır. A2 

komponentinden önce sonlanım AD’ye bağlı üfürümün diğer pansistolik üfürüm 

sebeplerinden ayırtedilmesini sağlar. Sistolik ejeksiyon üfürümü şiddeti giderek artan 

sonrasında azalan (kreşendo – dekreşendo)  karakterdedir. Ciddi kalsifik aort darlığında 

en güçlü üfürüm kalbin bazalinde duyulmakla beraber yüksek frekanslı komponentler 

apekse yayılır. “ Gallavardin fenomeni ”adı verilen bu durum nedeniyle AD üfürümü 

mitral yetmezlik üfürümü ile karışabilmektedir.  İkinci kalp sesinin çiftleşmesi ciddi 

aort darlığı tanısını dışlamak açısından kullanılabilir. Çünkü ciddi AD’de kalsifik ve 

mobilizasyonu kısıtlı olan leafletler nedeniyle ikinci ses tek olarak duyulur. S1 normal 

veya hafiflemiştir. Sol ventrikül kompliyansının azalması sonucu presistolik dönemde 

atriyal vuru belirginleşebilir ve S4 duyulabilir. Sol ventrikül ejeksiyon süresinin 



12 
 

uzaması sonucu P2’nin de üfürüm sırasında duyulmamasına neden olabilir. Ayrıca SV 

disfonksiyonu veya sol dal bloğunun (LBBB) eşlik etmesi P2’nin A2’den önce 

duyulmasına yol açar ve bu duruma “paradoks çiftleşme”adı verilir.  

2.6. Aort darlığının tanısı  

Aort darlığı tanısında  detaylı anamnez, fizik muayene, laboratuar bulguları ile birlikte 

invaziv ve non invaziv tetkikler önemli rol oynamaktadır. Noninvaziv tetkikler 

içerisinde tanı, tedavi ve takiplerde başvurulan temel tetkik transtorasik ekokardiyografi 

(TTE)’dir. TTE dışında elektrokardiyografi (EKG), telekardiyografi, bilgisayarlı 

tomografi (BT), manyetik rezonans görüntüleme (MRG) ve kardiyak kataterizasyon yer 

almaktadır. AD’de en sık EKG değişikliği (%85) SV hipertrofisidir. SV hipertrofisinin 

bulunmaması tanıyı dışlamaz. ST segment depresyonu, T dalga inversiyonu,  

kalsifikasyona bağlı farklı derecelerdeki bloklar ve sol atriyal genişlemeye bağlı EKG  

değişiklikleri de AD’ye eşlik edebilmektedir. Telekardiyografide kalp boyutu genellikle  

normal veya hafif genişlemiştir. Biküspit AD olan hastalarda asendan aort dilatasyonu 

görülebilir. Ciddi AD eşlik eden kapak kalsifikasyonları telekardiyografide nadiren 

saptandığından tanıda yeri kısıtlıdır. BT, AD ciddiyetinin değerlendirilmesinde, tanı ve 

tedavinin şekillendirilmesinde TTE’den sonra en yararlı tetkikdir (51). BT aort kapak 

kalsifikasyonunu değerlendirmede, aort kapak alanı (AVA), sinüs valsalva, sinotübüler 

bileşke, aort kökü ve girişim planlanan damarların çapları gibi anatomik yapıların çeşitli 

açılardan ölçülmesinde rol oynamaktadır.  Ayrıca girişimsel veya cerrahi tedavi planının 

şekillendirilmesinde de kullanılmaktadır. Kılavuzlarda  giderek önemi artan BT 

kliniğimizde de sıklıkla tercih edilmektedir (52). Kardiyak MRG, TTE ile uygun 

değerlendirme yapılamayan hastalarda SV ve özellikle sağ ventrikül (RV) hacim, 

fonksiyon , kitle hesaplamasında kullanılmaktadır. Kardiyak kataterizasyon ve 

anjiografi non-invaziv testlerin yetersiz kaldığı veya  ekokardiyografik ve klinik 

bulguların uyumsuz olduğu hastalarda düşünülmelidir. Ayrıca kapağa müdahale kararı 

alınan bütün hastalarda rutin olarak koroner damarları görüntülemek için 

kullanılmaktadır.  

Ekokardiyografik kapak yapısı, darlık derecesi, eşlik eden diğer kapak 

patolojileri, SV sistolik ve diyastolik fonksiyonları hakkında bilgi elde edilmesinde 

anahtar rol oynamaktadır. Yetişkinlerde aortik kapak alanı 3-4 cm2 `dir. Kapak alanı 
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normal değerin  yaklaşık %25’ine gerilemediği müddetçe, aortik hızda belirgin bir artış 

olmadan efektif kardiyak outputu sürdürebilmektedir. Bu değerin altındaki (< 1 cm2) 

ufak değişiklikler bile hemodinamik yük ve transvalvüler gradiyentte önemli derecede 

bir artışa yol açar.  

İki boyutlu ve Doppler ekokardiyografi aort darlığının hemodinamik açıdan 

ciddiyetinin tespit edilmesini sağlamaktadır. Aort kapak alanı, ortalama basınç 

gradiyenti, aort pik akım velositesi,  (SVÇY) – aort kapağı (AoV) arasındaki zaman 

velosite integral (TVI) oranı (SVÇY:AoVtvı) kullanılarak değerlendirilir. Bu 

değerlendirmelerin temelini aort pik akım velositesi oluşturduğu için  maksimal aort 

velositesi için ölçümlerin tekrarlanarak sistematik ve dikkatli bir şekilde alınması 

gerekmektedir. Bütün TTE pencerelerinden kan akım yönüne en fazla paralel olan açı 

seçilip  optimal sonuç elde etmek için değerlendirilmelidir. Atım hacmi sabit kalmak 

üzere kapak alanı daraldıkça kan akım hızı ve basınç gradiyenti artar. Modifiye edilmiş 

Bernoulli denklemi ile Doppler TTE’de ölçülen kan akım velositesi (v) basınç 

gradiyentinin optimal bir şekilde hesaplanmasını sağlamaktadır.  

 Basınç gradiyenti =   4  x  v2   veya   ( 2 x v )2  

Sıkıştırılamayan bir sistemde sıvı akımının sabit kalması gerektiği prensibine 

göre SVÇY’den  birim zamanda geçen kan miktarı ile aort kapağından birim zamanda 

geçen kan miktarı eşittir.  Süreklilik denklemi adı verilen bu eşitlik:  

Darlık öncesi alan x hız zaman integrali = Darlık alanı x hız zaman integrali   

AVA = SVÇY VTI x SVÇY kesit alanı (CSA SVÇY)/Aort kapak hız zaman 

integrali (VTI AVo) şeklindedir. 

 Amerikan Kardiyoloji Koleji/Amerikan Kardiyoloji Cemiyeti (ACC/AHA) ve 

Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti (ESC)  AD  şüphesinden itibaren TTE’yi temel tetkik 

olarak önermektedir.  Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti 2017 yılında yayınlanan kapak 

hastalıkları kılavuzundan esinlenerek yapılan Şekil 2.4‘de aşamalı olarak TTE’nin  AD 

ciddiyetini belirlemedeki önemi gösterilmiştir (53). 
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Şekil 2.4.Aort darlığı ciddiyetini belirlemede kullanılan algoritma (7) 
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Bu algoritmaya göre ciddi AD 3 ana gruba ayrılmaktadır.  

1) Normal veya düşük debili yüksek gradiyentli ciddi AD: Ciddi AD hastalarının 

çoğunun bulunduğu bu grupta ortalama transaortik gradiyent  >40 mmHg ve aortik jet 

velositesi > 4.0 m/sn’dir. Ejeksiyon fraksiyonu (EF) normal veya düşük olabilir.  

AVA’nın < 1 cm2, AVA indeksi’nin < 0.6 cm2/m2 ve  SVÇY:AOVTVI ≤ 0.25 olması 

tanıda yardımcıdır.  

2) Düşük debi, düşük gradiyentli, düşük EF’li ciddi AD : AVA’nın ≤1 cm2 veya 

VYA’ya oranlanmış AVA’nın ≤ 0.6 cm2 /m2, stroke volum ≤ 35 ml/m2 transvalvüler 

gradiyentin < 40 mmHg ve sol ventrikül EF’nin de ≤ %40 olması olarak tanımlanır (54). 

Hafif veya orta derecede darlığı olan bir aort kapağındaki stroke volümün düşük 

olmasına sekonder tam olarak açılamaması (Psödo-darlık) veya gerçek darlık 

ayırımında dobutamin stres ekokardiyografitesti uygulanır. Gerçek AD’de dobutamin 

infüzyonu ile SVÇY ve aort kapak TVI oranı sabit kalırken aort kapağındaki akım 

artmaktadır. Psödo darlıkda ise SVÇY‘deki TVI ve velosite artışı aort kapağından 

yüksek olmaktadır. Dobutamin stres ekokardiyografide atım hacminde %20’nin 

üzerinde artış görülmesi, sol ventrikül akım rezervinin mevcut olması anlamına gelir 

(55). Dobutamin ile kontraktil rezervin saptanması aort kapak replasmanında 

perioperatif sağkalımı 6.4 kat artırmaktadır (56). Dobutamin stres ekokardiyografi ile 

kontraktil rezervin bulunmadığı hasta grubunda BT ile kalsiyum skorunun yüksek 

olasılıkla ciddi AD’yi düşündürmesi tedavinin şekillendirilmesinde önemlidir. (BT’de 

kalsiyum skoru erkek >3000 kadın >1600) (57). 

3) Düşük akım, düşük gradiyentli, korunmuş EF’li ciddi AD: AVA’nın ≤1 cm2 veya 

VYA’ya oranlanmış AVA’nın ≤0.6 cm2/m2 , stroke volum ≤35 ml/m2  transvalvüler 

gradiyentin < 40 mmHg ve EF’nin de > %50 olması olarak tanımlanır. Restriktif 

paternin hakim olduğu bu hasta grubunda belirgin konsantrik SV yeniden şekillenmesi 

ve daha küçük SV kavitesi mevcuttur. Ventrikül boşalmasındaki azalma yerine 

ventrikül dolumundaki azalma atım hacmindeki düşüş ile ilişkilidir. Ayrıca, bu 

hastalardaki diğer bir sorun da, EF’nin normal sınırlarını (%50-60) korumasına rağmen 

intrensek miyokardiyal fonksiyonların beklenenden daha düşük olmasıdır (58).  2017 

ESC kapak hastalıkları kılavuzunda bu hasta grubunda ekokardiyografiye ek olarak 
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BT‘de kalsiyum skoruna göre değerlendirme yapılması önerilmektedir ( Erkeklerde > 

2000 , kadınlarda > 1200) (53).  

2.7. Ciddi aort darlığının tedavisi 

Aort darlığı kronik  ilerleyici ve multidisipliner yaklaşım gerektiren bir hastalıktır. Hafif 

AD’den orta derecede AD’ye kadar geçen sürenin ortalama 10 -15 sene olması ve 

semptom açısından farklılık gözlemlenmemesi  hastalığın uzun bir latent periyotunun 

olduğunu göstermektedir (59, 60).  Fakat hastalığın progresyonu kolaylaştırıcı ve altta 

yatan sebeplere bağlı olarak değişmektedir. Hafif kapak kalınlaşması bulunan fakat 

obstruksiyon bulunmayan hastaların 1 yıllık takiplerinde %16’sında kapakta 

obstruksiyon, 8 yıl içerisinde ise %2.5’unda ciddi AD gelişmiştir (61). İlk semptomun 

ortaya çıkmasından sonra tedavisiz ortalama yaşam 2-3 yıldır (62). Kısacası tanı 

konulduktan sonra takip ve devamında  küratif tedavi zamanlaması açısından  sabırlı ve 

dikkatli bir yaklaşım gerekmektedir.  Aşağıdaki tablolar 2017 ESC kapak klavuzundan 

esinlenerek oluşturulmuştur. Öneri düzeyleri Tablo 2.1’de gösterilmiştir. 

Tablo. 2.1. Ciddi aort darlığına yaklaşım (7) 

Öneriler Sınıf 

cAVR ciddi aort darlığı nedeniyle kapağa müdahale edilecek hastalarda CABG 

veya asendan aorta cerrahisi veya başka kapağa müdahale düşünülen 

durumlarda endikedir. 

I 

cAVR orta şiddette aort darlığı nedeniyle kapağa müdahale edilecek hastalarda 

KABG veya asendan aorta cerrahisi veya başka kapağa müdahale düşünülen 

durumlarda kalp ekibi kararı ile düşünülebilir. 

IIa 

Ciddi yüksek gradiyentli (ortalama gradiyent > 40 mmHg veya pik velosite ≥ 

4.0 m/s) semptomatik aort darlığı hastalarında kapağa müdahale edilmelidir. 

I 

Ciddi düşük akım düşük gradiyentli (<40 mmHg) aort darlığı ve kontraktil 

rezervi bulunan düşük EF'li hastalarda psödociddi aort darlığı ekarte edildikten 

sonra kapağa müdahale edilmelidir. 

I 

Aort kapağa müdahale kardiyoloji ve kalp damar cerrahisinin birlikte 

bulunduğu bir kalp ekibi tarafından ortak merkezde yapılmalıdır. 

I 
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Semptomatik düşük akım düşük gradiyent (< 40 mmHg) aort darlığı ve düşük 

EF'li hastalarda kontraktil rezerv olmadığı durumlarda özellikle CT kalsiyum 

skorunun ciddi aort darlığını teyit ettiği durumlarda kapağa müdahale 

düşünülebilir. 

 

IIa 

Semptomatik düşük akım düşük gradiyent (< 40 mmHg) aort darlığı ve normal 

EF'li hastalarda dikkatli değerlendirme sonrasında kapağa müdahale 

düşünülebilir. 

IIa 

Ciddi komorbiditeleri olan ve kapağa olası müdahalenin hayat kalitesini veya 

yaşam beklentisini değiştirmediği durumlarda müdahale düşünülmemelidir. 

III 

cAVR düşük riskli hastalarda önerilmektedir (STS veya EuroSCORE II ≤ %4 

veya lojistik EuroSCORE I ≤ %10 ve belirtilen risk skorlarında bulunmayan 

düşkünlük, porselen aorta, radyasyona bağlı göğüste sekel gibi başka risk 

faktörlerinin bulunmaması) 

I 

Müdahale seçimi teknik uygunluk, tecrübe ve kȃr-zarar oranı dikkate alınarak 

yapılmalıdır. 

I 

TAVİ kalp ekibi tarafından cAVR'ye uygun olmayan hastalarda 

uygulanmalıdır. 

I 

Aort kapağına müdahale kardiyoloji ve kalp damar cerrahisi kliniklerinin bir 

arada çalışarak oluşturduğu kalp ekibinin bulunduğu merkezlerde yapılmalıdır. 

I 

Cerrahi açısından artmış riski bulunan (STS veya EuroSCORE II ≥ %4 veya 

lojistik EuroSCORE I ≥ %10 ve belirtilen risk skorlarında bulunmayan 

düşkünlük, porselen aorta, radyasyona bağlı göğüste sekel gibi başka risk 

faktörlerinin bulunması) hastalarda cAVR ve TAVİ arasındaki karar kalp ekibi 

tarafından hastanın ek özellikleri değerlendirilerek karar verilmelidir. TAVİ 

transfemoral girişim açısından uygun ve yaşlı hastalarda tercih edilmelidir. 

I 

Balon aortik valvotomi hemodinamik açıdan anstabil veya semptomatik ciddi 

aort darlığı bulunan ve acil majör nonkardiyak cerrahiye gitmesi gereken 

hastalarda cAVR veya TAVİ yapılana kadar köprü tedavi olarak düşünülebilir. 

IIb 

Balon aortik valvotomi ciddi aort darlığı bulunan hastaların teşhisinde veya 

semptomları açıklayabilecek başka potansiyel sebepleri (örn:akciğer hastalığı) 

varolan ve ciddi miyokardiyal disfonksiyon, prerenal yetmezlik gibi organ 

disfonksiyonunun balon aortik valvotomi ile geri dönüşümü düşünülen 

IIb 
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hastalarda TAVİ yapılan bir merkezde uygulanabilir. 

cAVR asemptomatik ciddi aort darlığı ve egzersiz testinde aort darlığına bağlı 

semptomatik olan hastalarda endikedir. 

I 

cAVR asemptomatik ciddi aort darlığı ve başka bir sebeple açıklanamayan SV 

disfonksiyonu (SVEF < %50) bulunan hastalarda endikedir. 

I 

cAVR asemptomatik ciddi aort darlığı ve egzersiz testinde kan basıncının bazal 

seviyenin de altına düştüğü durumlarda düşünülebilir. 

IIa 

cAVR asemptomatik normal EF'li hastalarda ve anormal egzersiz kriterlerini 

karşılamayan durumlarda aşağıdaki bulgulardan birinin bulunması koşuluyla 

düşük cerrahi risk ile yapılabilir.  

   Çok ciddi aort darlığı Vmax > 5.5 m/s 

   Çok ciddi kapak kalsifikasyonu ve yıllık Vmax progresyon hızı > 0.3 m/s 

   BNP seviyesinde başka sebeplerle açıklanamayan (yaş ve cinsiyete göre 

düzeltilmiş aralığın > 3 kat) belirgin yükseklik 

   Başka sebeplerle açıklanamayan ciddi pulmoner hipertansiyon (Dinlenme 

durumunda invaziv olarak sistolik pulmoner arter basıncının >60 mmHg) 

 

IIa 

BNP: Brain Natriüretik Peptid cAVR: Cerrahi aort kapak replasmanı KABG: Koroner arter bypass grefti SVEF: Sol 

ventrikül ejeksiyon fraksiyonu Max: Maximum TAVİ: Transkatater aort kapak implantasyonu V: Hız 

2.7.1. Medikal tedavi 

Aort darlığında medikal tedavinin yeri semptomatik rahatlamaya ve komorbiditelere 

yöneliktir. Hemodinamik olarak dekompansasyona eğilim olması nedeniyle medikal 

tedavi dikkatli bir şekilde  uygulanmalıdır. Aşırı sıvı yüklenmesinde diüretikler faydalı 

olmasına rağmen hipovolemi, SV end diyastolik basınç ve kardiyak output düşüşü 

açısından da titizlikle değerlendirilmelidir. Anjiyotensin dönüştürücü enzim 

inhibitörlerinin semptomatik SV sistolik disfonksiyonu olan  veya cerrahi ve girişimsel 

tedavi uygulanamayan hastalarda yararlı olabileceği gösterilmiştir (63). Aynı şekilde 

hipotansiyon açısından dikkat edilmeli ve düşük dozlardan başlanıp yavaşca doz 

titrasyonu yapılmalıdır. Beta blokerler miyokardiyal fonksiyonları deprese etmesi ve SV 

yetmezliğine yatkınlık oluşturması nedeniyle AD hastalarında önerilmemektedir. Ciddi 

AD hastaların %10’unda AF geliştmektedir. Yüksek ventrikül yanıtı ve hipotansiyon 

riski nedeniyle hızlı bir şekilde kardiyoversiyon yapılmalıdır. AD’ye HT, KAH veDM 
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gibi çeşitli komorbiditeler eşlik etmektedir. Kullanılan vazodilatör, kardiyak outputu 

azaltabilecek  medikal tedavilere  rağmen yakın takip ve yavaş doz titrasyonuyla eşlik 

eden hastalıklara yönelik optimal tedavinin alınması önerilmektedir. Önceki bölümlerde  

belirtildiği üzere AD ve ateroskleroz arasında klinik risk faktörleri ve doku düzeyindeki 

hastalık açısından benzerlik bulunmaktadır. Bu benzerlikten yola çıkılarak lipid 

düşürücü tedavinin kapak obstruksiyonunu önleme açısından çeşitli çalışmalara 

yapılmıştır. SEAS , SALTIRE ve ASTRONOMER  isimli çalışmalar göstermiştir ki 

HMG(3-hidroksi-3-metil-glutaril)koa redüktaz inhibitörleri ile tedavi AD  

progresyonunda azalma ile ilişkili değildir ve AD için primer önleme veya primer tedavi 

stratejisi olarak kullanılmamalıdır (64-66) 

2.7.2. Cerrahi tedavi  

Aort darlığı uzun bir latent periyot sonrasında semptomatik hale gelir. Semptomlar 

oluştuktan sonra mortalite hızının %50‘lere kadar ulaşması tedavinin önemini 

göstermektedir (67, 68). Aort kapağına müdahale kararı alındığında hasta 

değerlendirilirken sorulması gereken bazı sorular vardır. Bu sorular : 

1) Aort darlığı derecesi  gerçekten ciddi mi ?  

2) Hasta semptomatik mi?  

3) Hasta semptomatik ise semptomlar AD’ye mi bağlı? 

4) Hastanın yaşam beklentisi ne kadar?  

5) Kapağa yapılan müdahale sonrası olası faydalar gelişebilecek risklere üstün mü?  

6) Hastanın tedavi tercihi nedir?  

Bütün bu sorular ışığında hastaya yaklaşılması önem taşımaktadır.  

Cerrahi aort kapak replasmanı (cAVR) ek komorbiditesi bulunmayan 

semptomatik ciddi AD’de düşük perioperatif mortalite ( <%5) ile yapılmaktadır (69). 

Cerrahi kapak replasmanında mekanik veya biyoprotez kapak kullanılmaktadır. 

Biyoprotez kapaklar 65 yaş üstü hastalarda, mekanik protez kapaklar ise genellikle 60 

yaşından küçük hastalarda tercih edilmektedir. Biyoprotez kapak kullanımı son yıllarda 
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artmıştır. Kuzey Amerika’da biyoprotez kapak kullanımı 1997’de % 44’den 2006 

yılında % 78,4’e çıkmıştır (70). ABD’de yıllık 50.000 vaka ile en sık yapılan kapak 

operasyonu cAVR ‘dır (71). Ancak  yaş, geçirilmiş kardiyak cerrahi, kalp ve diğer 

organlardaki kronik yetmezlikler ( pulmoner, renal, hepatik vb.) gibi ek komorbiditeler 

nedeniyle  kapak replasmanı gereken yaşlı (> 75 yaş) populasyonun yaklaşık %33‘ü 

inoperabl kabul edilmektedir (72). Tedavi edilemeyen bu geniş populasyona fayda 

sağlamak amacıyla klinisyenler tarafından perkutanöz balon aortik valvuloplasti (BAV)  

uygulanmış ancak  işlem sonrası 1. yılda %80 ‘e varan rekürrens ve sağkalım yararı 

gösterilememesi üzerine perkütan yöntemler uzun bir süre sadece ameliyata kadar 

zaman kazandırmak amacıyla veya palyatif amaçlı kullanılmıştır (73, 74). 

2.7.3. Transkateter tedavi 

Perkütan yol ile aort kapak implantasyonu 1965  yılında Davies tarafından aort 

yetersizliği (AY) bulunan bir köpeğe yapılmıştır. 2000 yılında Bonhoeffer tarafından 

pulmoner yetmezliği bulunan hastaya perkütan yolla ilk kez kapak replasmanı 

yapılmıştır (75). 2002’de Alain Cribier tarafından transkateter yol ile ilk kez aort kapak 

replasmanı yapılmış olup bu prosedür günümüzde teknolojinin ve deneyimin artmasıyla 

yaygın olarak kullanılmaktadır (8). Sadece Almanya’da 2008-2014 yılları arasında 

48.353 hastaya  TAVİ yapılmıştır (76).  

İlk başlarda TAVİ’de genellikle  iki farklı tip kapak-kateter sistemi 

kullanılmaktaydı. Bunlar Edwards-Sapien kapak (Edwards Lifesciences, Irvine, CA, 

USA) ve CoreValve Revalving system (Medtronic, Minneapolis, MN,USA)’di. 

Edwards-Sapien kapak, balon ile genişleyen (baloon expandable), simetrik üç 

yaprakçıklı, sığır perikardından yapılmış  kapak yapısının paslanmaz çelik stent üzerine 

yerleştirilmiş olduğu kapak tipidir. Edwards Sapien kapak modeli modifiye edilerek 

oluşturulan “Edwards Sapien XT” kapak ise, daha iyi radyal güç sağlayan  kobalt krom 

tipi stente sahip bir yapıdadır. Edwards Sapien kapak sistemine ait kullanımda 23, 26 ve 

29 milimetre (mm) olarak üç boyut varken Edwards Sapien XT’ de ek olarak 20 mm 

boyutu da mevcuttur. Yakın dönemde 14 F taşıma sistemi ile çalışan, kapağın alt 

kısmına etek bulunan ve yapılan çalışmalarda daha az AY ‘ye sebep olduğu görülen 

Edwards SAPIEN 3 transkateter kalp kapağı da kullanılmaya başlanmıştır. Edwards 

kapaklar ile yapılan yüksek riskli AD hastalarının alındığı PARTNER  çalışmasında 
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TAVİ'nin cAVR’ye göre non-inferior olduğu saptanmış ve bu ilişki 1,2 ve 5 yıllık 

sonuçlarda da ortaya konmuştur (77, 78). PARTNER 2 çalışmasında ortalama STS 

(Society of Thoracic Surgeons) skoru her iki grupta da ortalama %5.8 olan 2032 hasta 

alınmış ve 1011’i TAVİ (SAPIEN XT)’ye, 1021’i cAVR’ye randomize edilmiştir. 

Primer sonlanım olan tüm nedenli ölüm veya sekel bırakan inme toplamı, iki yıllık 

takipte TAVİ grubunda %19.3, cAVR grubunda %21.1 olmuştur (HR 0.89, %95 CI 

0.73-1.09, p=0.25).  Sadece transfemoral yapılan TAVİ’ler değerlendirildiğinde primer 

sonlanım TAVİ’de cerrahiye göre daha düşüktür (%16.8’e karşı %20.4, HR 0.79, %95 

CI 0.62-1.00, p=0.05)(79). Aynı şekilde  orta riskli ciddi AD bulunan 1077 hastanın 

alındığı primer sonlanım noktası mortalite, inme ve orta –ciddi AY olan 1 yıllık 

çalışmada SAPIEN 3  kapak cerrahiye üstün bulunmuştur  (-9.2%, 95% CI -13.0 to -5.4; 

p< 0.0001) (80).  

CoreValve kapak ise, domuz perikardından yapılmış, üç yaprakçıklı, asimetrik 

ve kendiliğinden genişleyebilen nitinol çatıya sahip bir sistemdir. CoreValve kapakların 

stent yapısı implantasyonu kolaylaştırmak ve paravalvüler kaçağı azaltmak için 

kendiliğinden genişleyebilen (self expandable) bir şekilde tasarlanmıştır. Protezin alt 

parçası yüksek genişleme radyal kuvvetine sahip olup geri kaçmanın önlenmesini 

sağlarken, orta parçası kapağı taşır ve koroner arterlerin kapsanmaması için boyutu 

kısıtlanmıştır. CoreValve sisteminde  26, 29 ve 31 mm kapaklar kullanımdadır. İlk 

kuşak kapaklar taşıyıcı sistem için 24F kılıf gerektirirken, teknolojik ilerlemeler ile 

birlikte ikinci ve üçüncü kuşak kapaklar  sırasıyla 21F ve 18F kılıfa uygun hale 

getirilmiştir (81). Hatta bu sistem 14F kılıf içinden çalışılacak boyuta uygun hale 

getirilmiştir. Son jenerasyon kendiliğinden genişleyebilen Medtronic kapak Evolut R 

ismiyle kullanıma girmiştir. Bu kapak ile beraber ortaya çıkan  en önemli özellik 

kapağın büyük bir kısmı açıldıktan sonra dahi toplanıp tekrar implante edilebilmesidir. 

Bunun yanında kapağın yapısında  yapılan değişikliklerle artan radyal güç sayesinde 

kapağın aortadaki stabilizasyonu arttırılmıştır. Aynı zamanda kapağın etek kısmındaki 

perikard aşağı uzatılması daha düşük pacemakera olan ihtiyaç ve AY oranı sağlamıştır. 

cAVR veya CoreValve  implante edilen yüksek riskli hastaların alındığı ADVANCE, 

PIVOTAL çalışmalarında TAVİ’nin cAVR’ye göre non-inferior olmasının ardından 

orta riskli hastalar içinde çeşitli çalışmalar yapılmıştır (82, 83). Çalışmaya alınan 280 

hastanın %81.8’nin EURO-SCORE’a göre düşük riskli olduğu NOTION çalışmasında 
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primer sonlanım TAVİ grubunda %13.1, cAVR grubunda %16.3 olmuştur (p=0.43) 

(84). SURTAVI çalışmasında ise 1660 hastaya TAVİ veya cAVR yapılmıştır. STS 

skoru 4.5±1.6’dır. TAVİ yapılan  863 hastanın 724’ünde (%84) Medtronic CoreValve, 

139’unda (%16) Medtronic Evolut R kapak implante edilmiştir. Primer sonlanım 24 

ayda tüm nedenli ölüm veya sekel bırakan inme toplamıdır ve TAVİ grubunda %12.6, 

cerrahi cAVR grubunda %14 olmuştur. Bu çalışmada da orta riskli hastalarda  TAVİ 

cerrahi cAVR’ye göre non-inferiordur (85). Yüksek ve orta riskli hasta grubunda 

etkinkiği kanıtlanan TAVİ’nin teknoloji, tecrübe ve klinik çalışmaların artmasıyla 

ilerleyen yıllarda düşük riskli hasta gruplarında da tercih edilen tedavi şekli olması 

beklenmektedir. İlk randomize çalışmaların yapıldığı Edwards Lifesciences ve 

Corevalve kapaklar dışında tasarlanmış ve aktif olarak kullanılan başka kapaklarda 

mevcut olup görselleri Şekil 2.5’de gösterilmiştir.  

Şekil 2.5.Transkateter yolla implante edilebilen biyoprotez kapaklar 

A: Sapien 3 B: Lotus C: CoreValve D: Sapien XT E: Direct Flow F: Portico G: Acurate TA H: Evolut R 

I: Jena Valve 



23 
 

 

Aort darlığı patofizyolojisi nedeniyle yaşlı populasyonun ve dolayısıyla 

komorbiditelerin fazla olması cerrahi açısından yüksek risk oluşturmaktadır. Özellikle 

80 yaş ve üstü ciddi AD bulunan hastalarda başarılı cerrahinin yaşam kalitesi ve sağ 

kalımı iyileştirmesine rağmen mortalite genel populasyona göre % 10 daha yüksektir 

(86, 87). Ayrıca bu hastaların en az %30’u eşlik eden komorbiditeler nedeniyle opere 

edilememektedir (72, 88). 75 yaş ve üzeri  ciddi aort darlığı tanısı konulan 216 hastanın 

alındığı bir çalışmada hastaların %33’ü operasyonu kabul etmemiştir. 75-80 yaş 

arasında %27 hasta operasyonu istemezken 85-90 yaş aralığında bu oran %45’e 

çıkmaktadır (72). Ameliyat riskinin öngörülen klinik yarardan fazla olması sebebiyle 

çok yaşlı hastalar genellikle ameliyatı reddetmektedir. 2012-2017 yılları arasında 

Danimarka’da yapılan çalışmada TAVİ ve cAVR işlemlerinin sayısı grafiksel olarak 

şekil 2.6’da gösterilmiştir. Şekil 2.6’da belirtildiği üzere TAVİ ciddi aort darlığında 

müdahale edilemeyen riskli ve yaşlı  hasta grubunda tedavi olanağı sağlamıştır (89).  

 

cAVR: Cerrahi aort kapak replasmanı    TAVİ: Transkatater aort kapak implantasyonu 

Şekil 2.6. Cerrahi veya transkateter aort kapak implantasyonlarının yıllara göre 

dağılımı (89) 
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Tüm hastalar kalp ekibi tarafından klinik ve anatomik uygunluk açısından titiz bir 

şekilde değerlendirilmelidir. STS, EuroSCORE II (European System for Cardiac 

Operative Risk Evaluation) gibi risk skorları tedavi şeklini belirlemede önemli olsada 

eşlik eden anatomik ve klinik özellikler risk skorlarından bağımsız olarak TAVİ veya 

cAVR açısından klinisyeni yönlendirmektedir. Bu doğrultuda aşağıdaki Tablo 2.2 

Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti (ESC) tarafından 2017 yılında yayımlanan kapak 

hastalıkları kılavuzundan modifiye edilerek hazırlanmıştır.  

Tablo 2.2. Klinik ve anatomik özelliklere göre değerlendirme 

cAVR: Cerrahi aort kapak replasmanı    TAVİ: Transkatater aort kapak implantasyonu 

 

cAVR TAVİ 

Endokardit  şüphesi    ≥ 75 yaş 

TAVİ açısından uygun girişim yolunun 

bulunmaması  

STS veya EuroSCORE II ≥ 4%   

Aortik kapak anulusu ile koroner ostiumlar 

arasında kısa mesafe  

Komorbiditeler (risk skor hesaplamada 

belirtilmeyen)  

Aortik kök yapısının TAVİ açısından uygun 

olmadığı durumlar  

Önceden kardiyak cerrahi  

Aortik anulus çapına uygun TAVİ kapağının 

bulunmaması  

Kırılganlık 

Kapak yapısının (kalsifikasyon derecesi, 

kalsifikasyon paterni) TAVİ için uygun 

olmadığı durumlar  

İşlem sonrası  rehabililtasyonu 

engelleyebilecek mobilizasyonda kısıtlılık 

Aort veya sol ventrikülde trombüs  Uygun transfermoral yol  

Aort kapağa müdahale dışında aynı anda 

başka kardiyak girişim gerekliliği  

Porselen Aorta  

 Göğüste radyasyon sekeli  

 Sternotomi yapıldığında intakt koroner 

bypass greftlerinin zarar görme riski  

 Göğüs deformitesi veya skolyoz  

 Hasta - protez uyumsuzluğunun beklendiği 

durumlar  
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2.7.3.1. Transkateter aort kapak implantasyonu komplikasyonları 

Traskateter aort kapak implantasyonu veya  cAVR planlanan hastaların işleme 

uygunluğu kadar işlem sonrası karşılaşılabilecek komplikasyonlar açısından da 

değerlendirilmelidir. TAVİ ilişkili komplikasyonlara inme, kanama, enfeksiyon, 

koroner obstruksiyon, akut böbrek yetmezliği, vasküler komplikasyonlar, iletim 

anormallikleri ve aritmiler, paravalvüler yetersizlik, ventrikül perforasyonu, anulus 

rüptürü, VSD (ventriküler  septal defekt), kapak embolizasyonu örnek gösterilebilir 

(90). TAVİ yapılan hastalarda vasküler komplikasyonlar, paravalvüler yetersizlik, 

pacemaker takılma oranı fazka iken, cAVRyapılan hastalarda major kanama, böbrek 

yetmezliği, yeni başlangıçlı AF gibi komplikasyonlar ön plandadır (79, 84, 85).  

Vasküler komplikasyonlar teknoloji ve çalışmaların ilerlemesiyle birlikte taşıyıcı 

sistem boyutları  ve dolayısıyla major vasküler komplikasyonlar azalmaktadır. 14F 

taşıyıcı sisteminin  kullanıldığı Evolut R ile yapılan iki çalışmada vasküler 

komplikasyon  oranları %5.3 ve %7.5 olarak saptanmıştır (91, 92). Ancak TAVİ 

işleminde 14F dışında 22 F’e kadar taşıyıcı sistemlerin kullanılması vasküler 

komplikasyonların orta ve uzun dönem morbiditeyi etkileyen en önemli faktörlerden 

birisi olmasını sağlamıştır. 

Paravalvüler yetersizlik TAVİ sonrasındasık karşılaşılabilen bir durum olmakla 

beraber AY’nin lokalizasyonu ve derecesi önem taşımaktadır. Santral bir AY genellikle 

küçük kapak seçimine veya uygun olmayan bir kapak implantasyonuna işaret ederken, 

minimal veya hafif paravalvuler AY nitinol stentin zamanla genişleyerek anulusun 

şeklini almasıyla kaybolan ve ek girişim gerektirmeyen klinik bir tablodur. Fakat orta ve 

ciddi paravalvüler AY işlem yapılan hastaların %10-15‘nde görülmekle beraber 

mortaliteyi artırmaktadır (93).  Aortik anulus çapına transözefajiyal ekokardiyografi 

(TEE) yerine BT ile karar verilmesi, yeni geliştirilen kapaklarda etek kısmındaki 

değişiklikler ile reimplantasyona izin veren kapak yapısının geliştirilmesi son 

çalışmalarda orta ve ciddi paravalvüler AY’nin %5‘lere kadar gerilemesini sağlamıştır 

(94, 95).   

İletim anormallikleri kapak takılan bölge ve iletim sisteminin yakın ilişkisi 

nedeniyle sık karşılaşılan bir problemdir. Anatomik olarak kapak takılan bölgenin 



26 
 

SVÇY ve iletim sistemine olan yakınlığı AV nod disfonksiyonuna sebep olmakta ve 

buna bağlı olarak bazı vakalarda pacemaker ihtiyacı oluşmaktadır. Pacemaker takılma 

ve yeni gelişen iletim anormalliklerinin insidansı kapağın yapısına bağlı değişiklik 

göstermektedir. Edwards SAPIEN kapaklarda kalıcı kalp pili (KKP) oranları %5-12 

arasında iken CoreValve’de bu oran FRANCE-2 çalışmasında %24  UK CoreValve ‘de 

%33’dür (96-98). Kapaklar arasındaki bu farklılığın sebebi self expandable veya baloon 

expandable sistemlerin kullanılmasına bağlı olarak SVÇY’e derin implantasyodur. 

11210 hastanın alındığı bir çalışmada KKP prediktörleri olarak erkek cinsiyet bazal 

EKG’de 1° AV blok, sol anterior hemiblok (LAHB) , sağ dal bloğu (RBBB) saptanması 

işlem sırasında AV blok gelişmesi gösterilmiştir (99).  

Transkateter aort kapak implantasyonuna bağlı inme ciddi morbidite ve mortalite sebebi 

olması nedeniyle büyük bir problem oluşturmaktadır (100). Nedeni henüz tam 

anlaşılamamakla birlikte olası nedenler arasında doğal kapaktan kopan trombüs-

kalsifikasyonlar, çıkan aort veya arkus aortadan plak kayması veya hava embolisidir. 

PARTNER 1A çalışmasında tüm nedenlere bağlı inme sıklığının TAVİ grubunda 

yaklaşık 2 kat daha fazla olduğu tespit edilmiştir (sırasıyla 30 günlük ve 1 yıllık oranlar: 

%5.5’e karşın %2.4 ve %8.3’e karşın %4.3) (78). Transkateter aort kapak 

implantasyonu sonrası inme oranlarının olduğundan daha az olarak hesaplandığını 

gösteren çalışmalar mevcuttur (101). Görüntüleme yöntemlerinin yaygın olarak 

kullanılması sessiz inmelerin beklenenden çok daha fazla olduğu gösterilmiştir. 

Transkateter aort kapak implantasyonu sonrası manyetik rezonans görüntüleme (MRG) 

yapılan hastalarda saptanan sessiz iskemi oranlarının PARTNER çalışmasında saptanan 

oranlardan on kat daha fazla olduğu saptanmıştır (102, 103). Transkateter aort kapak 

implantasyonu ve cAVR sonrası BT ve MRG’nin rutin olarak kullanılmaması nörolojik 

komplikasyonların aslında az değil tespitinin zor olduğunu göstermektedir. 

2.8. Retina anatomisi ve histolojisi 

Göz küresi (bulbus oculi) dıştan içe doğru üst üste gelmiş üç tabakadan oluşur. Dış 

tabakada (tunica fibroza) kornea ve sklera, orta tabakada (tunica vasculosa) iris, siliyer 

cisim ve koroid iç tabakada (tunica nervosa)‘da retina bulunmaktadır (Şekil 2.7). Retina 

gözün iç ve arka bölümünü kaplayarak, gözün optik ortamlarında başlayan görme 

işlevini gerçekleştiren ve görüntü uyaranlarını görme siniri yardımıyla oksipital loba 
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ileten tabakadır. Nörosensoryal retina içten dışa doğru şu tabakalardan oluşmaktadır 

(Şekil 2.8):  

 İnternal limitan membran 

 Retina sinir lifi tabakası 

 Ganglion hücre tabakası 

 İç pleksiform tabaka 

 İç nükleer tabaka 

 Dış pleksiform tabaka 

 Dış nükleer tabaka 

 Eksternal limitan membran 

 Rod ve konların iç ve dış segmentleri şeklindedir  

 

 

 

 

Şekil 2.7. Göz anatomisi  
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Şekil 2.8. Retina tabakaları 

2.8.1. İç (internal) limitan membran                     

Bu membran gerçek bir membran olup hyaloid membranına Müller hücrelerinin 

bağlantılarıyla oluşur (104). Retinal yüzey Müller hücrelerinin ayaksı çıkıntılarından 

oluşur ve Tip I, tip IV kollajen, laminin ve fibronektin içeririr.  

2.8.2. Retinal sinir lifi tabakası 

Bu tabakayı gangliyon hücrelerinin aksonları oluşturmaktadır. Fovea santralisten çıkan 

aksonlar, medial yönde direkt olarak optik sinire katılırlar. Optik sinir oluşumuna 

katılan temporaldeki lifler ise bu liflerin alt ve üst kısmından radyal tarzda geçerler. En 

kalın optik sinir çevresinde, en ince periferik retinada izlenir. Santral venin ana dalları 

ile santral retinal arter bu tabaka içerisinde seyreder (105).  

2.8.3. Gangliyon hücre tabakası 

Nöroglial hücrelerin arasına dağılmış gangliyon hücrelerinin hücre gövdelerinin olduğu 

tabakadır, aksonları sinir lifi tabakasındadır. Bu tabakada yaklaşık 1 milyon hücre 
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olduğu düşünülmektedir. Makülada bir fotoreseptör hücreye tek gangliyon hücresi 

düşerken, retinanın diğer alanlarında bu oran 130 reseptöre tek bir gangliyon hücresidir . 

Gangliyon hücreler uyarıları bipolar ve amakrin hücrelerden alır. Yaklaşık 20 çeşit 

gangliyon hücresi tanımlanmıştır.  

2.8.4. İç pleksiform tabaka 

Amakrin hücrelerin bipolar hücrelerin aksonları ile sinaps yaptıkları tabakadır. Bu 

sinapslar ile nöronal sinyal gangliyon hücrelerine iletilir . Bipolar hücreler horizontal 

hücrelerle birlikte retinada ikincil nöronları oluşturmaktadır. Görevleri 

fotoreseptörlerden gelen sinyali gangliyon hücrelerine aktarmaktır (106).  

2.8.5. İç nükleer tabaka 

Bipolar hücrelerin gövde ve nükleuslarını, Müller liflerinin oval nükleuslarını, amakrin 

ve horizontal hücrelerin gövdelerini içerir (107). Retinanın gilal yapısını oluşturan en 

önemli hücreler Müller hücreleridir. Retinada makroglia (Müller hücreleri, astrosit, 

oligodendrosit ve Schwann hücreleri) ve mikroglia olmak üzere iki tür nöronal olmayan 

hücre gurubu bulunur. Mikroglial hücreler yardımcı immün hücrelerdir. Makroglial 

hücreler ise nöronların fonksiyonlarını destekleyen hücrelerdir  

2.8.6. Dış pleksiform tabaka  

Bipolar ve horizontal hücrelerin dendritlerinin rod ve konların terminal uçları ile sinaps 

yaptıkları bölgedir. Fotoreseptörlerin sinapsları invajinasyon yoluyla şekillenmiştir. Her 

sinapsta bir bipolar ve iki horizontal hücre ile bağlantı kurularak bu yapıya ‘triad’ adı 

verilir. Rod hücrelerinin tek triadı olurken, kon hücrelerinin triadı birden fazladır (108).  

2.8.7. Dış nükleer tabaka  

Rod ve konların nükleuslarının bulunduğu tabakadır.  
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2.8.8. Dış (eksternal) limitan membran 

Gerçek bir membran değildir. Müller ve fotoreseptör hücrelerinin arasındaki zonüler 

bağlantılardan oluşmaktadır. Müller hücreleri internal limitan membran ve eksternal 

limitan membran arasında hemen hemen tüm retina kalınlığı boyunca uzanırlar (106).  

2.8.9. Fotoreseptör hücre tabakası 

Rod ve kon olmak üzere oldukça gelişmiş iki tip fotoreseptör hücrelerinin yer aldığı 

tabakadır. Tüm retinada yaklaşık 130 milyon rod, 7 milyon kon  bulunmaktadır. Fovea 

merkezinde rodlar bulunmamaktadır. Rod sayısı retina periferine doğru gidildikçe 

azalır. Kon yoğunluğu ise foveada en yüksek orandadır (106). Fotoreseptörler; Işığın bir 

dizi karmaşık fotokimyasal reaksiyonlar sonucunda, elektriksel enerjiye dönüşmesi 

(fototransdüksiyon) ile görme fonksiyonunun temelindeki hücrelerdir. Rod ve konların 

yapı, fonksiyon ve ilişkide olduğu hücre grupları farklılık gösteririr. Rodlar loş ışıktaki 

skotopik görmeden sorumlu olup, tek bir fotonla uyarılabilirler. Konlar ise rodlara göre 

ışığa yaklaşık 100 kat daha hassas olup, yüksek ışık yoğunluğuna yüksek ışık 

yoğunluğuna kolay adapte olmaları nedeniyle parlak ışıktaki fotoptik görmeden 

sorumludurlar (106). 

2.8.10. Retina pigment epiteli  

Nöroektodermal kökenli, tek katlı küboidal altıgen hücre tabakasıdır. Apikal kısmında 

melanin içerir. Hücreler birbirlerine zonula okludens ile bağlıdır. Bu sıkı bağlantılar dış 

kan-retina bariyerini oluşturarak su ve iyonların serbest geçişine izin vermez. RPE’nin 

apikal kısımındaki villöz çıkıntılar fotoreseptör hücrelerin dış kısmını sarar.  

2.9.Optik koherens tomografi 

Optik koherens tomografi (OCT), biyolojik dokularda kızıl ötesi ışık yardımıyla   

yüksek çözünürlüklü kesitsel görüntüleme sağlayan optik temelli çalışan bir 

görüntüleme ve tanı yöntemidir (109). İlk olarak 1991 yılında Huang ve arkadaşları 

tarafından geliştirilmiştir (110). Oftalmoloji  pratiği ve araştırmalarında sıklıkla 

faydalanılan OCT kardiyoloji dahil bir çok tıp dalında kullanılmaktadır (111). Retina ve 

koroid tabakasının gerçek zamanlı non-kontakt kesitsel görüntülerini yüksek 

çözünürlükte sunmaktadır. OCT koroidin ve retinanın tabakalarını hassas bir şekilde 
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anatomik olarak katmanlara ayırır ve bu katmanlar üzerinde kantitatif ölçümler 

yapılmasını sağlayarak  koryoretinal hastalığın tanı ve takibinde önemli rol 

oynamaktadır. 

OCT ile dokulara iletilen ve farklı doku katmanlarından geri yansıyan  ~ 800 nm 

dalga boyundaki kızılötesi ışığın yansıma gecikme süresini ve şiddetini ölçerek, 

dokuların ve patolojilerinin yüksek çözünürlükte (115 mikron (μm)) kesit görüntülerinin 

alınmasında rol oynamaktadır (110). İlk piyasaya çıkan OCT cihazları time-domain 

OCT cihazlarıydı. Görüntü kalitesinin ve çekim hızının artırıldığı spektral-domain OCT 

cihazları günümüzde yaygın olarak kullanılmaktadır. İlk üretilen cihazlarda diot lazer 

kullanılırken, şu an piyasaki OCT cihazlarını birbirinden farklı ama birbirine yakın 

dalga boylu yüksek aydınlatmalı diot lazer kullanmaktadır. Aksiyel çözünürlük dokuda 

üç mikrona kadar düşürülmüştür (112). 
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3. MATERYAL VE METOT 

3.1. Hasta seçimi 

Bu çalışma Aralık 2017 - Haziran 2018 arasında Ankara Atatürk Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi'nde yapılan prospektif bir çalışmadır. Semptomatik ciddi AD olan veya 

konvansiyonel cerrahi AVR için yüksek risk altında olduğu düşünülen hastalar, kalp 

takımı tarafından değerlendirildi. Bu hastalara ortak karar sonucunda TAVİ planlandı. 

Risk değerlendirmesi preoperatif komorbiditeler ve Göğüs Cerrahları Derneği (STS) 

skoru ve Kardiyak Operatif Risk Değerlendirmesi için Avrupa Sistemi II (EuroSCORE 

II) skorlarına dayanarak hesaplandı. Cerrahi AVR için yüksek riskli olan hastalar için 

TAVİ kararı kalp takımı tarafından verildi. Çalışma merkezimizin etik değerlendirme 

komitesi tarafından onaylandı ve insan konularını içeren araştırmalar için Helsinki 

Deklarasyonu hükümlerine bağlı kalındı. Transkateter aort kapak implantasyonu kararı 

verilen hastalara çalışma tasarımı ve amaçları hakkında kapsamlı bir açıklama yapıldı. 

Yazılı bilgilendirilmiş onam veren hastalar çalışmaya dahil edildi.  

3.2. Çalışmadan dışlama kriterleri: 

 Glokom, optik nöropati, altı ay içinde göz cerrahisi öyküsü, önceki lazer tedavisi 

veya intravitreal enjeksiyonlar, 6.0'dan büyük bir kırılma hatası gibi GCC kalınlığında 

azalmaya neden olabilecek herhangi bir bozukluk 

 Zayıf OCT görüntülerine neden olabilecek ortam opaklığı 

 Diyabetik maküla ödemi olan (OCT'de başlangıçta 300 µm'den fazla bazal 

CMT) veya tedavi sonrası gözünde ödem gelişen toplamda 3 hasta çalışmadan 

çıkarılmıştır. 

Sonuç olarak, bu dönemde ciddi AD nedeniyle TAVİ uygulanan toplam 60 

hastadan çalışma için onam vermeyen 7 hasta ve çalışmadan dışlama kriterlerini 

karşılayan 3 hasta çıkartılarak 50 hasta çalışmaya dahil edildi ve bu prospektif çalışma 

için değerlendirildi. Tüm hastaların işlem öncesi glukoz, üre, kreatinin, total kolesterol, 

düşük yoğunluklu lipoprotein (LDL) kolesterol, yüksek yoğunluklu lipoprotein (HDL) 

kolesterol, trigliserit, Hemoglobin A1c (HbA1c), karaciğer fonksiyon testleri ve 

hemogram tetkikleri yapıldı. Hastaların vücut kitle indeksi aşağıdaki formüle göre 

hesaplandı: Kilo (kg) / boy uzunluğu2 (metre). Hastaların vasküler durumuna bağlı 
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olarak TAVİ standart bir protokole göre lokal anestezi altında Edwards Sapien ™ 

(Edwards Lifesciences Inc, Irvine, CA) kapak sistemi kullanılarak transfemoral ya da 

transsubklaviyan yaklaşım ile gerçekleştirildi. 

 En iyi düzeltilmiş görme keskinliği ve pupilla dilatasyonu altında fundus 

muayenesi de dahil olmak üzere tüm olgulara, eşlik eden oküler patolojinin varlığını 

dışlamak için kapsamlı bir oftalmik değerlendirme yapıldı. Spektral alan OCT retinanın, 

GCC tabakasının ve RNFL kalınlıklarının objektif ve kesin in vivo ölçümlerini sağlayan 

invaziv olmayan, temassız ve yüksek derecede duyarlı bir oftalmik diagnostik 

görüntüleme teknolojisidir. Retina yapısal analizi, spektral alan OCT (Heidelberg 

Engineering, Heidelberg, Almanya) kullanılarak yapıldı. 

3.3. Optik koherens tomografi ölçümü 

Bu çalışma için OCT incelemesi retina (retinal kalınlık analizi için), GCC tabakası ve 

RNFL protokollerini içermektedir. Aynı deneyimli operatör tüm taramaları 

gerçekleştirdi ve OCT çıkışına manuel düzeltme uygulanmadı. 30 ° 'lik crosshair ve    

30 °'de 25 °'lik raster kesit görüntülerinde retinal kesit görüntüleri Spectralis HRA + 

OCT (Heidelberg Engineering, Heidelberg, Germany) kullanılarak elde edildi. 

Üreticinin yazılımını (Spectralis Acquisition and Viewing Modules, sürüm 4.0; 

Heidelberg Engineering) kullanarak, ciddi AD hastalarının her bir alt bölgesinde, TAVİ 

öncesi ve TAVİ'den 1 gün ve 1 ay sonra ortalama retina kalınlığı, GCC katmanı ve 

RNFL kalınlığı hesaplandı.  Merkezi alanı (1 mm) ve iç (1-3 mm) ve dış (3-6 mm) 

halkaları her kadranı içeren bir çalışma kılavuzu hazırlandı. İç ve dış halkaların her biri 

dört kadrana ayrılmaktadır. Bunlar üst, nazal, alt ve temporal kadranlardır. Retinal sinir 

lifi tabakasının kalınlığı, optik diskin merkezinden 3.4 mm sonra ölçüldü. Bu mesafe 

Zeiss tarafından seçilmiştir çünkü RNFL'nin kalınlığı ile bireyler arası değişkenlik 

arasında en iyi dengeyi sunmaktadır. Her bir dizi retina, RNFL, GCC tabaka ölçümleri 

için her bir kadranın ortalama kalınlığını (üst, nazal, alt ve temporal) değerlendirildi.  

3.4. Transkateter aort kapak implantasyonu işlemi 

Tüm TAVİ prosedürleri kateter laboratuvarında derin sedasyon içeren lokal anestezi 

altında yapıldı. Anestezi indüksiyonunda invaziv arter basıncı izlemesi yapıldı. 

Transkateter aort kapak implantasyonu işlemi için seçilen damarın giriş yerinin 
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kapatılması için 49 hastada perkütan vasküler kapatma cihazı, bir hastada ise 

(transsubklaviyan yol kullanılan hasta) cerrahi kapatma kullanıldı. Hastalar 250-300 s 

aktif pıhtılaşma zamanı (ACT) ulaşmak için heparinize edildi. Hedef ACT elde 

edilmezse, ACT seviyesine göre ek bolus dozları yapıldı. Hızlı ventriküler pacing 

(HVP) sağ ventrikül üzerine yerleştirilen geçici pacing kateteri kullanılarak yapıldı. 

Hızlı ventriküler pacing, balon aortik valvüloplasti ile eşzamanlı olarak ve cihazda 180–

200 bpm hızında uygulandı. Her HVP yaklaşık 20-30 saniye sürdü ve asla 60 saniyeyi 

geçmedi. Hastaların 48’in de TAVİ Edwards Sapien XT ve 2 hastada Edwards Sapien 3 

(Edwards Lifesciences, Irvine, CA, ABD) balonla-genişletilebilir protezler kullanılarak 

yapıldı. 23, 26 ve 29 mm genişletilmiş çapa sahip üç kapak boyutu mevcuttu. İşlem 

sonrası aortografi ile aort kapak yetmezliği, kapak pozisyonu, koroner arterlerdeki akım 

değerlendirildi. Periferal giriş yeri daha sonra kapama cihazı veya cerrahi olarak 

kapatıldı ve anjiyografi ile kontrol yapıldı. Periferik arteryal sistem özellikle diseksiyon, 

rüptür ve blokaj gibi komplikasyonlar açısından değerlendirildi. Vasküler yapıda 

herhangi bir komplikasyonun saptanması durumunda, periferik stentleme yapıldı. 

Nörolojik komplikasyonları saptamak için ayrıntılı anamnez, fizik muayene ve beyin 

MRG tetkikinden yararlanıldı.  

3.5. İstatistiksel analiz 

Merkezi Limit Teoremi uygunluk nedeniyle normallik testi yapılmadan parametrik 

testler kullanıldı (18). Verilerin çözümlenmesinde ölçeklerde sürekli sayısal 

değişkenlerin istatistiği yapılırken ortalama ± standart sapma, özelliklerin minimum ve 

maksimum değerleri verildi. Kategorik değişkenleri tanımlarken frekans ve yüzde 

değerler kullanılmıştır. Ölçüm parametrelerinin aynı bireyler üzerinde değişik zamanda 

ölçümlerinin farklılığını tespit etmek için; “Repeated Measures ANOVA” test istatistiği 

kullanılmıştır. Verilerin istatistiksel açıdan anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak alınmıştır. 

Verilerin değerlendirilmesinde “www.e-picos.com”NY, New York yazılımı ve 

“MedCalc” istatistik paket programı kullanılmıştır. 
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4. BULGULAR 

4.1. Hastaların demografik sonuçları 

Çalışmaya toplam 50 ciddi AD hastası dahil edildi. Bu hastaların işlem öncesi ve 

işlemden 1 gün sonra SD-OCT ile ölçülen retina, GCC ve RNFL kalınlıkları kaydedildi. 

Fakat 1. ay takipte bu hastalardan 20'si çeşitli nedenlerle kontrole gelemedi ve bunların 

ekokardiyografi ve OCT takipleri yapılamadığından 1. ay kontrolüne geri kalan 30 hasta 

alındı. 

 Çalışmaya alınan hastaların bazal karakteristik özellikleri ve laboratuvar 

sonuçları Tablo 1'de görülmektedir. Buna göre hastaların ortalama yaşı 78.5 ± 6.9 (64-

94) yıl idi. Hastaların %54'ü erkek, geri kalan %46'sı kadınlardan oluşmaktaydı. Vücut 

kitle indeksine göre hastalar çoğunlukla kilolu grupta yer almaktaydı (VKİ: 27.6 ± 5.0 

kg/m2). Hastaların %48'i sigara içicisi, %78'i hipertansif, %56'sı diyabetik, %32'si 

KABG’liydi. Hastaların %18'inde geçirilmiş miyokard enfarktüsü öyküsü mevcuttu.  

 Atriyal fibrilasyon sıklığı %20, ciddi kronik obstrüktif akciğer hastalığı sıklığı 

%24 idi. Hastaların %22'sinde aktif malignite (3 mesane kanseri, 2 prostat kanseri, 1 

serviks kanseri, 1 hepatosellüler karsinom, 1 cilt squamöz hücreli karsinom, 1 mide 

kanseri, 1 lenfoma, 1 kronik miyeloid lösemi) bulunmakta ve bu nedenle tedavi 

almaktaydı. Hastaların ortalama STS skoru % 4.4 ± 2.8, ortalama  EuroSCORE II skoru 

% 5.3 ± 4.6 olarak hesaplandı. 
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Tablo 4.1.Hastaların bazal karakteristik özellikleri ve laboratuvar bulguları 

Değişkenler                               Hasta populasyonu (n=50) 

Yaş, (yıl)  78.5 ± 6.9 

Cinsiyet (erkek),  n (%)   27 (54) 

VKİ, (kg/m²)     27.6 ± 5.0 

Sigara, n (%)     24 (48) 

HT, n (%)     39 (78) 

DM, n (%)     28 (56) 

Fonksiyonel kapasite 3/4, n (%)  45 (90) 

Koroner bypass, n (%)   16 (32) 

Miyokard enfarktüsü, n (%)   9 (18)  

Atriyal fibrilasyon, n (%)   10 (20) 

KOAH, n (%)     12 (24) 

Malignite, n (%)    11 (22)  

STS, (%)                           4.4 ± 2.8 

EuroSCORE II, (%)                          5.3 ± 4.6    

Açlık kan glukozu, (mg/dL)   125 ± 46 

Üre, (mg/dL)     58 ± 28 

Kreatinin, (mg/dL)    1.1 ± 0.6 

HbA1c (%)     6.1 ± 0.975 

Total kolesterol, (mg/dL)   167 ± 53 

LDL-kolesterol, (mg/dL)   100 ± 41 

HDL-kolesterol, (mg/dL)   43 ± 10 

Trigliserit, (mg/dL)    149 ± 108 

Hemoglobin, (g/dL)    11.6 ± 1.8 

Değerler ortalama ± SD ve yüzde (%) olarak belirtilmiştir. DM: Diyabetes mellitus, EuroSCORE: 

European system for cardiac operative risk evaluation, HDL:High-density lipoprotein, HT: Hipertansiyon, 

LDL: Low-density lipoprotein, SD: Standart sapma, STS: Society of Thoracic surgery risk score VKİ: 

Vücut kitle indeksi,  

 

4.2. Transtorasik ekokardiyografi sonuçları 

Hastaların işlem öncesi, işlemden 1 gün ve 1 ay sonra yapılan transtorasik 

ekokardiyografilerine ait veriler Tablo 2'de gösterilmektedir. Hastaların işlem öncesi, 

işlemden 1 gün sonra ve 1 ay sonra bakılan SVDSÇ, SVSSÇ, septum ve arka duvar 

kalınlıkları ve sol atrium çapında anlamlı bir değişiklik izlenmedi. Fakat beklenildiği 

üzere hastaların işlem sonrası maksimum ve minimum aortik gradiyentte belirgin düşüş 

olduğu, aort kapak alanının ise arttığı görülmektedir. Ayrıca işlem sonrası sol ventrikül 

ejeksiyon fraksiyonunda da artış, sistolik pulmoner arter basıncında da azalma olduğu 

izlenmektedir. Paravalvüler veya transvalvüler AY’nin işlem sonrası 1. gün ve 1. ay 

takiplerde değişmediği saptandı. Takiplerde bu düzelmelerin 1. ay kontrollerde de 
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devam ettiği, hiçbir hastanın aortik biyoprotez kapak fonksiyonlarında kötüleşmenin 

olmadığı da belirlendi. 

Tablo 4.2.Hasta populasyonunun ekokardiyografi bulguları 

Değişkenler    TAVİ öncesi (n=50)         TAVİ sonrası           TAVİ sonrası  

                                                                                 1. gün (n=50)             1. ay (n=30)                                                                                                                                                                                                

SVDSÇ (mm)   48.3 ± 6.1  48.2 ±5.7  48.2± 4.9 

SVSSÇ (mm)   31.5 ± 8.4  30.4 ± 6.7  28.7 ± 7.1 

İVS kalınlığı (mm)  14.3 ± 2.6  14.3 ± 2.4  14.1 ± 1.4 

PoD kalınlığı (mm)  13.0 ± 1.5  12.8 ± 1.5  12.3 ± 1.3 

SVEF (%)   54.9 ± 12.3  55.2 ± 13.1  56.7 ± 13.5 

SA çapı (mm)   45.9 ± 6.2  44.8 ± 5.7  44.4 ± 5.8 

Aov max. gradiyent (mmHg) 81.3 ± 22.4  21.9 ± 6.3  20.6 ± 6.2 

Aov ort. gradiyent (mmHg) 48.4 ± 13.9  11.4 ± 3.4  10.8 ± 2.4 

Aort kapak alanı (cm²) 0.7 ± 0.1  2.1 ± 3.2  2.1 ± 2.7 

sPAB (mmHg)  31.3 ± 15.6  29.4 ± 17.1  26.7 ± 18.6 

Aov: Aort kapağı IVS: İnterventriküler septum, Max: Maksimum, Ort: Ortalama, PoD: Posteriyor duvar, 

SA: sol atriyum, sPAB: Sistolik pulmoner arter basıncı, SVDSÇ: Sol ventrikül diyastol sonu çapı,    

SVEF: Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu, SVSSÇ: Sol ventrikül sistol sonu çapı, TAVİ: Transkateter 

aort kapak implantasyonu 

 

4.3. Transkateter aort kapak implantasyonu işlemi ile ilgili veriler 

Çalışmaya dahil edilen ciddi AD'li hastaların TAVİ işlem bilgileri Tablo 3'de gösterildi. 

Buna göre toplam 50 hastaya başarılı bir şekilde TAVİ işlemi yapılmış olup başarı 

yüzdesi %100'dür. Ortalama işlem süresi 32.4 ± 11.4 dk (aralık: 17-77 dk) olarak 

kayıtlara geçmiştir. Kullanılan opak miktarı ortalama 68 ± 14 mL idi. Hastaların 48 

tanesine Edwards SAPIEN XT, 2 hastaya da Edwards SAPIEN 3 kapak implante edildi. 

Bu hastaların % 50'sinde 26 mm, % 40'ında 23 mm ve geri kalan % 10'unda 29 mm 

boyutunda kapak kullanıldı. Vakaların sadece birisi transsubklaviyan yolla yapılırken, 

geri kalan 49 tanesinde transfemoral girişim uygulandı. Giriş yeri transsubklaviyan 

vakada cerrahi yolla kapatılırken, transfemoral vakaların tümünde perkütan teknikle 

(Prostar XL, Abbott Vascular CA ve Perclose ProGlide Suture-Mediated Closure 

System, Abbott Vascular  CA) kapatıldı. 39 vakada 16 French sheath kullanıldı. İşlem 

sonrası komplikasyonlar toplam 8 hastada gerçekleşti. Bu komplikasyonları 

değerlendirdiğimizde 2 vakada giriş yerinde disseksiyon oldu ve 2'si de greft stent 

kullanılarak başarı ile tedavi edildi. 2 vakada atriyoventriküler tam blok gelişti ve kalıcı 

kalp pili implantasyonu ile tedavi edildi. İnme gelişen 1 hastada NIHSS Skoru (National 
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Institues Of Healt Stroke Scale Scores) 9 olarak hesaplanmış olup, hafif  düzeyde 

iskemik inme saptanmıştır. 1 hastada ise majör kanama gelişti. Majör kanamanın nedeni 

giriş yerinde ortaya çıkan kanamaya bağlı kasık hematomu idi. Hastaya toplam 3 ünite 

eritrosit süspansiyonu verilerek tedavi uygulandı. Hiçbir hastada hastane-içi mortalite 

izlenmedi. 

Tablo 4.3.Transkateter aort kapak implantasyonu işlem bilgileri 

Değişkenler     Hasta populasyonu (n=50) 

İşlem süresi, dk    32.4 ± 11.4 

Kullanılan opak miktarı, mL   68 ± 14 

Kapak boyutu, n (%) 

 23 mm     20 (40)       

 26 mm     25 (50) 

 29 mm     5   (10) 

Giriş yeri, n (%) 

 Transfemoral    49 (98) 

 Transsubklaviyan   1   (2)       

Giriş yeri kapama şekli, n (%) 

 Cerrahi    1   (2) 

            Perkütan                                             49 (98) 

             Prostar               12 (24) 

  Proglide   37 (74) 

Sheath çapı, n (%) 

 14F     2   (4) 

 16F     39 (78) 

 18F     7   (14) 

 20F     1   (2) 

 23F     1   (2) 

Komplikasyonlar, n (%) 

 Majör kanama    1   (2) 

 Giriş yeri diseksiyonu   2   (2) 

 AV tam blok    2   (2) 

 Serebrovasküler olay   1   (2) 

 Ölüm     0 

 

4.4. Spektral domain optik koherans tomografi sonuçları 

Hastaların TAVİ öncesi ve TAVİ'den 1 gün ve 1 ay sonrasına ait sağ ve sol göz retina 

kalınlıklarını değerlendiren OCT bulguları Tablo 4.4'de özetlenmiştir. Buna göre sol 

göz santral kadrana ait OCT ile retinal kalınlık ölçümünde TAVİ öncesi değere göre 

TAVİ'den 1 gün sonra bakılan değerde istatistiksel olarak anlamlı bir retinal kalınlık 
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artışı saptandı (sırasıyla 273.53 ± 30.30'a karşı 281.64 ± 34.42 µm, p= 0.04). Bu anlamlı 

artış işlem öncesi değerlere göre işlemden 1 ay sonrası yapılan OCT ölçümlerinin 

hiçbirinde izlenmedi. Ayrıca sağ gözde OCT ile bakılan retinal kalınlıkların hiçbirisinde 

(1 gün ve 1-ay sonrası) yine anlamlı bir fark izlenmedi.  

 

Tablo 4.4. TAVİ öncesi ve sonrası retinal kalınlık değerlendirilmesi için OCT 

sonuçları 

Sol-göz OCT (µm) TAVİ öncesi    TAVİ sonrası       TAVİ sonrası    f   p             

                                                                   1. gün                      1. ay   

Santral volüm  245.32 ± 44.28    259.03 ± 44.63    242.67 ± 42.29   2.75 0.07 

Santral kadran  273.53 ± 30.30    281.64 ± 34.42    271.42 ± 29.62   3.43 0.04 

Süperior iç kadran 318.64 ± 33.04    320.92 ± 22.51    321.21 ± 25.63   0.17 0.84 

Süperior dış kadran 285.88 ± 21.00    285.27 ± 18.65    287.38 ± 19.50   0.11 0.89 

İnferior iç kadran 325.88 ± 29.34    318.62 ± 26.63    324.14 ± 34.26   1.97 0.15 

İnferior dış kadran 299.47 ± 24.59    298.57 ± 23.34    295.38 ± 28.55   0.62 0.54 

Nazal iç kadran 322.50 ± 33.58    325.10 ± 28.60    328.32 ± 26.11   1.30 0.28 

Nazal dış kadran 301.50 ± 22.98    304.07 ± 23.09    304.35 ± 22.09   2.47 0.09 

Temporal iç kadran 311.14 ± 25.84    311.10 ± 20.50    312.35 ± 26.65   0.06 0.94 

Temporal dış kadran 274.03 ± 23.46    269.17 ± 16.33    269.64 ± 20.39   1.24 0.30 

Sağ-göz OCT (µm)   

Santral volüm   243.31 ± 37.00    248.41 ± 43.72    253.62 ± 51.49   0.85 0.43 

Santral  kadran 248.00 ± 39.48    272.75 ± 27.55    277.68 ± 34.42   0.52 0.50 

Süperior iç kadran 321.72 ± 35.03    317.58 ± 28.98    320.03 ± 25.47   0.81 0.42 

Süperior dış kadran 289.00 ± 20.45    289.92 ± 19.49    289.78 ± 18.92   0.08 0.92 

İnferior iç kadran 322.62 ± 21.58    318.20 ± 21.22    322.82 ± 21.09   2.24 0.12 

İnferior dış kadran 316.72 ± 35.27    292.72 ± 24.51    298.54 ± 35.50   1.61 0.24 

Nazal iç kadran 334.93 ± 27.00    321.55 ± 25.45    327.68 ± 21.02   1.39 0.25 

Nazal dış kadran 300.82 ± 32.21    300.78 ± 30.36    298.14 ± 22.02   0.18 0.83 

Temporal iç kadran 318.51 ± 37.08    306.93 ± 22.29    311.96 ± 17.03   1.00 0.34 

Temporal dış kadran 278.00 ± 30.02    275.10 ± 18.05    278.17 ± 23.53   0.30 0.74 

OCT: Optik koherens tomografi, TAVİ: Transkateter aort kapak implantasyonu 

 

 Hastaların TAVİ öncesi ve TAVİ'den 1 gün ve 1 ay sonrasına ait sağ ve sol göz 

GCC tabakası kalınlıklarını değerlendiren OCT bulguları Tablo 4.5'de özetlenmiştir. 

Buna göre TAVİ öncesine kıyasla TAVİ sonrası 1. gün değerlerde sol göz inferior iç 

kadran (sırasıyla, 44.03 ± 7.03'e karşı 39.92 ± 10.65 µm, p= 0.04) ve yine sol göz 

temporal dış kadran (sırasıyla, 32.14'e karşı 29.67 µm, p= 0.05) GCC tabakası 

kalınlıklarında istatistiksel olarak anlamlı incelme saptandı. Diğer kadranlarda anlamlı 
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bir fark izlenmedi. Ayrıca sağ gözde OCT ile bakılan GCC tabakası kalınlıklarının 

hiçbirisinde (1 gün ve 1 ay sonrası) yine anlamlı bir fark izlenmedi.  

 

 

 

Tablo 4.5. TAVİ öncesi ve sonrası gangliyon hücre tabakası kalınlığı 

değerlendirilmesi için OCT sonuçları 

Sol-göz OCT (µm) TAVİ öncesi      TAVİ sonrası TAVİ sonrası     f      p   

                                                                    1. gün                       1. ay  

Santral volüm  13.70 ± 5.18     14.62 ± 4.26 11.70 ± 4.93    0.490     0.62 

Santral  kadran 19.07 ± 9.93     19.96 ± 10.83 17.71 ± 9.05    0.920     0.41 

Süperior iç kadran 44.32 ± 10.23     41.50 ± 10.74 44.46 ± 8.13 1.913      0.16 

Süperior dış kadran 32.94 ± 5.08     31.22 ± 7.65 32.88 ± 6.63    0.889     0.42 

İnferior iç kadran 44.03 ± 7.03     39.92 ± 10.65 43.77 ± 7.92    4.197     0.04 

İnferior dış kadran 37.14 ± 6.67     35.95 ± 7.06 34.61 ± 8.20    1.413     0.26 

Nazal iç kadran 41.85 ± 10.11     40.28 ± 10.67 43.07 ± 7.86  2.249     0.13 

Nazal dış kadran 34.46 ± 6.36     34.14 ± 6.86 35.85 ± 5.48    1.424     0.25 

Temporal iç kadran 39.50 ± 8.28     37.96 ± 10.28 39.35 ± 8.27    0.871    0.41 

Temporal dış kadran 32.14 ± 7.20     29.67 ± 6.77  31.14 ± 5.79    3.142    0.05 

Sağ-göz OCT (µm) 

Santral volüm  13.13 ± 4.08     13.81 ± 3.38  12.45 ± 4.07  0.074     0.93 

Santral  kadran 19.25 ± 9.54     18.25 ± 9.39  19.60 ± 9.50    0.233    0.79 

Süperior iç kadran 44.50 ± 9.94     43.00 ± 10.381 43.32 ± 9.80    0.712    0.50 

Süperior dış kadran 31.38 ± 4.90     33.69 ± 6.21 34.15 ± 4.14  2.019    0.16 

İnferior iç kadran 43.00 ± 7.46     41.42 ± 7.33           43.00 ± 7.98    0.874    0.42 

İnferior dış kadran 35.42 ± 6.14     34.04 ± 6.49 34.42 ± 5.70  1.105     0.34 

Nazal iç kadran 43.96 ± 8.36     42.07 ± 9.59 44.78 ± 8.57  2.574     0.10 

Nazal dış kadran 32.70 ± 5.40     32.07 ± 5.56 32.22 ± 5.74  0.370    0.69 

Temporal iç kadran 37.89 ± 8.17     36.21 ± 8.82 37.75 ± 6.82  1.110    0.34 

Temporal dış kadran 31.28 ± 4.87     31.21 ± 6.35 32.07 ± 6.37     0.579    0.56 

OCT:Optik koherens tomografi, TAVİ: Transkateter aort kapak implantasyonu 

 

Hastaların TAVİ öncesi ve TAVİ'den 1 gün ve 1-ay sonrasına ait sağ ve sol göz 

RNFL kalınlıklarını değerlendiren OCT bulguları Tablo 4.6'da gösterilmektedir. Buna 

göre hem sol göz hem de sağ gözde ölçülen RSLT kalınlıklarında işlem öncesi değerlere 

kıyasla işlem sonrası 1.gün ve 1.ayda anlamlı bir fark izlenmedi. Fakat dikkat çekici bir 

şekilde sol göz RSLT kalınlıklarının istatistiksel anlamlı olmasa da tüm kadranlarda 
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işlem öncesi değerlere göre işlemden hem 1 gün, hem de 1 ay sonra inceldiği belirlendi. 

Bu incelme sağ gözün çoğu kadranında da aynı şekilde saptandı. 

 

Tablo 4.6. TAVİ öncesi ve sonrası retinal sinir lifi tabakası kalınlığı 

değerlendirilmesi için OCT sonuçları 

Sol-göz OCT (µm) TAVİ öncesi     TAVİ  sonrası       TAVİ sonrası     f      p 

                                                                      1. gün                       1. ay  

Santral volüm  10.80 ± 4.89      17.70 ± 4.56 13.70 ± 4.40 2.202    0.14 

Santral  kadran 14.32 ± 5.31      14.28 ± 5.86 13.46 ± 6.00 0.530    0.59 

Süperior iç kadran 26.39 ± 6.48      25.92 ± 8.25 24.42 ± 5.26 1.181    0.31 

Süperior dış kadran 35.38 ± 10.08       34.33 ± 12.5 31.94 ± 8.22 0.734    0.49 

İnferior iç kadran 24.66 ± 11.29       22.62 ± 9.11 24.03 ± 12.22  1.541    0.23 

İnferior dış kadran 34.80 ± 10.56       32.57 ± 9.17 33.19 ± 11.11 1.019    0.37 

Nazal iç kadran 22.64 ± 7.78         20.78 ± 6.20 21.14 ± 6.69 2.551    0.09 

Nazal dış kadran 46.00 ± 14.04       41.60 ± 12.57 42.00 ± 10.21 2.430    0.10 

Temporal iç kadran 20.96 ± 8.28       18.85 ± 5.73 18.78 ± 4.54 2.094    0.13 

Temporal dış kadran 20.21 ± 3.09         19.35 ± 3.05 19.85 ± 2.94 1.304    0.28 

Sağ-gözOCT (µm) 

Santral volüm  11.00 ± 4.59       12.72 ± 5.79  12.72 ± 4.79   0.464    0.64 

Santral  kadran 12.64 ± 3.25       13.25 ± 5.43 14.32 ± 6.18 1.134    0.32 

Süperior iç kadran 29.72 ± 9.70       24.37 ± 6.30 25.20 ± 7.07 0.939    0.35 

Süperior dış kadran 33.07 ± 8.48       35.35 ± 8.05 36.50 ± 7.52 1.211    0.30 

İnferior iç kadran 23.65 ± 7.65       22.79 ± 5.25 23.75 ± 6.03 0.591    0.56 

İnferior dış kadran 33.19 ± 6.96       33.52 ± 7.62 34.19 ± 8.38 0.474    0.63 

Nazal iç kadran 21.25 ± 5.35       22.14 ± 7.41 22.53 ± 4.25 0.911    0.41 

Nazal dış kadran 49.92 ± 14.69       45.35 ± 12.68 45.85 ± 12.76 0.418    0.54 

Temporal iç kadran 18.57 ± 3.08       17.82 ± 2.94 18.92 ± 4.08 1.550    0.23 

Temporal dış kadran 26.72 ± 6.71       19.68 ± 5.23 21.06 ± 7.32 1.184    0.29 

OCT: Optik koherens tomografi, TAVİ: Transkateter aort kapak implantasyonu 
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5. TARTIŞMA 

Bu çalışma ciddi AD hastalarında TAVİ'nin spektral domain optik koherens 

tomografi ile bakılan retina, gangliyon hücre kompleksi ve retinal sinir lifi tabakası 

kalınlığı üzerindeki etkisini araştıran literatürdeki ilk çalışmadır. Çalışmada ciddi AD 

hastalarında işlem öncesi retina, GCC tabakası ve RNFL kalınlıklarına spektral domain 

OCT teknolojisi kullanılarak bakıldı. Bu değerler TAVİ işleminden 1 gün sonra ve 1 ay 

sonra bakılan değerlerle karşılaştırıldı. Çalışmanın sonucunda TAVİ'nin ortalama retina 

kalınlığını anlamlı derecede arttırdığı, gangliyon hücre tabakası kalınlığını anlamlı 

derecede azalttığı, retinal sinir lifi tabakası kalınlığını ise anlamlı derecede olmasa da 

azalttığı belirlendi. 

 Aort kapak darlığı yaşlı hastalarda en sık görülen kalp kapak hastalığıdır ve tüm 

doğal kapak hastalıklarının yaklaşık %34'ünü oluşturur (113). Esas olarak ileri yaştaki 

hastaları etkilediğinden, AD prevalansının genel popülasyonda beklenen yaşam 

süresinin uzaması nedeniyle daha da artması beklenmektedir. İleri derecede komplike 

olan ve diğer kardiyak ve ekstrakardiyak sorunların eşlik ettiği yaşlı hastalarda tedaviye 

karar vermek zordur. İnvazif girişim için sevk edilen bu hasta grubunda, EuroSCORE II 

ve STS skoru kullanılarak yapılan cerrahi prosedürle ilişkili 30 günlük mortalite riski 

yüksek düzeydedir (7, 114-116). Geçmişte, AD olan hastaların yaklaşık %30'unda 

komorbiditeler ve yüksek operasyon riski nedeniyle cAVR yapılamamıştır (117, 118). 

TAVİ 15 yıldır, yüksek-cerrahi riskli olgularda cAVR için uygun bir alternatif olmuştur 

(118). Son çalışmalardan elde edilen veriler, orta düzeyde periprosedürel riski olan 

hastalarda (STS ve EUROSCORE II skoru %4-8) TAVİ'nin yararlı olabileceğini ve 

karşılaştırılabilir perioperatif mortalite sonuçlarına sahip olabileceğini 

düşündürmektedir (84). Her ne kadar TAVİ, 2002'deki ilk uygulamadan bu yana bu 

hasta grubu için çok önemli bir tedavi yaklaşımı haline gelse de (8), yapılan 

çalışmalarda miyokardiyal hasar, renal ve serebral hipoperfüzyon ile prosedüre bağlı 

sistemik mikroemboli gibi komplikasyonlar da bildirilmiştir (14, 119-122). 
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 Retina göz küresinin arka duvarını âdeta duvar kağıdı gibi kaplayan ve görme 

hücrelerinden oluşan ağ tabakadır. Histolojik olarak, retina kendi içerisinde de 10 

tabakaya ayrılır. Bu dokudaki her hücre tabakası belirli bir amaca hizmet eder. İkinci 

tabaka olan, RNFL, ganglion hücreleri, retinal damarlar ve glial hücrelerin 

aksonlarından oluşur. Üçüncü tabaka olan, GCC tabakası ağırlıklı olarak gangliyon 

hücrelerinin çekirdeğini, damar hücrelerini, gliyal hücreleri ve bazı yer değiştirmiş 

amakrin hücrelerini içerir.  

 Göz bulgusu bir çok sistemik hastalıkta  ilk belirti olabileceği gibi sistemik 

hastalığın tanısının konulmasından sonra da  gelişebilir. Çeşitli hastalıklarda benzer göz 

bulguları saptanabileceğinden  hastalığın hikayesinin detaylı değerlendirilmesi, göz 

bulgularıyla sistemik hastalık arasındaki ilişkinin kurulması açısından son derece 

önemlidir. Karotis internanın ilk dalı olan oftalmik arter ve dalları gözün beslenmesini 

sağlamaktadır. Retina gibi mikrodolaşımın hakim olduğu yapılar dolaşım sisteminin 

çoğunluğunu oluşturmasına rağmen kardiyovasküler hastalıklardaki yeri tam olarak 

aydınlatılamamıştır (123). Retinanın noninvaziv ve tekrarlanabilir ölçümlere izin 

vermesi önem taşımaktadır. Koroner damarlar gibi retinal damarlarda benzer intrinsik 

ve ekstrinsik risk faktörlerine maruz kalmaktadır (124). Böylece retinada bulunan 100 

ile 300 µm çapındaki mikrodamarların incelenmesi ve kardiyovasküler hastalıklar 

üzerine etkisinin araştırılması kolaylaşmıştır (125). Bu bağlamda 6147 kişide BT’de 

koroner kalsiyum skoru ve retinopati sıklığı karşılaştırılmış ve istatistiksel olarak 

anlamlı pozitif korelasyon saptanmıştır (126).  

     OCT non-kontakt, non invasive, kızılötesi ışınların farklı retinal katmanlardan 

yansıması sonucunda yüksek çözünürlükte iki veya üç boyutlu kesitsel görüntüler elde 

edilmesini sağlayan bir tetkikdir. OCT ile retina sinir lifi tabakası (RNFL), ganglion 

hücre kompleksi (GCC) ve retina kalınlığı ölçülebilmekte ve çeşitli hastalıkların göz 

bulguları saptanabilmektedir. Demir eksikliği, serum üre ve kreatinin yüksekliği 

bulunan diyabetik retinopati, lipid birikiminin eşlik ettiği nörodejeneratif hastalıklar, 

obstrüktif uyku apne sendromu (OSAS), migren ve Alzheimer gibi çeşitli hastalıklarda 

(RNFL)’nın inceldiği gösterilmiştir (127-132). 2018 yılında yayımlanan bir çalışmada 

DM, HT, HL, vücut kitle indeksi (VKİ), sigara, cinsiyet gibi kardiyovasküler risk 

faktörlerinin RNFL tabakasına olan etkileri toplam 3224 göz üzerinde incelenmiştir. 



44 
 

Yaş, cinsiyet, sistemik hipertansiyon, kolesterol, homosistein, KAH öyküsü, miyokard 

infarktüs (MI) öyküsü, DM  gibi kardiyovasküler risk faktörleri ile RNFL arasında 

anlamlı korelasyon saptanmıştır (133). Bir başka çalışmada ise 80 HT hastanın ve 80 

sağlıklı kişinin OCT sonuçları incelenmiş olup, RNFL ve retinal kalınlıkta anlamlı 

sonuç saptanmazken, GGC kalınlığında HT ile negatif korelasyon saptanmıştır (134). 

Koroner arter bypass greft (KABG) operasyonu yapılan hastalarda işleme ikincil olarak  

retinal mikroemboli, oksipital lob enfarktı, iskemik optik nöropati gelişebilmektedir. 

Koroner arter bypass greft işleminin OCT üzerine etkilerinin incelendiği bir çalışmada; 

KABG öyküsü olan 26 hasta ile 26 sağlıklı kişi karşılaştırılmıştır. RNFL ve MT‘de 

istatistiksel anlamlı değişiklik saptanmamıştır. Yazarlar operasyon öncesi göz 

ölçümlerinin olmamasını çalışmayı kısıtlayan etmenlerden biri olarak göstermiştir 

(135). Tip 2 DM’i bulunan hastalarda RNFL kalınlığı ile karotis intima media 

kalınlıkları arasındaki ilişkiyi inceleyen çalışmaya 171 hasta ve 61 sağlıklı kişi kabul 

edilmiş olup RNFL kalınlığı ile karotis plağı, karotis intima media kalınlığı, HbA1c 

arasında istatiksel olarak anlamlı negatif korelasyon saptanmıştır (136). Bu çalışmada 

sayısal olarak RNFL kalınlığında azalma olmakla beraber istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamasının sebebi olarak takip süresi ve hasta sayısının kısıtlı olması 

düşünülmüştür. 

 Retinada bulunan  iç ve dış kan-retina bariyeri (KRB) olarak adlandırılan yapı 

sayesinde transepitelyal geçiş azalmaktadır. Retinanın yapısal ve fonksiyonel bütünlüğü 

için sağlam bir KRB varlığı şarttır. KRB, kan-beyin bariyeri (KBB) gibi, oküler 

vasküler tabakalar ve retinal dokular arasındaki sıvı ve moleküler hareketi kontrol 

etmektedir. Makromoleküllerin ve diğer potansiyel olarak zararlı ajanların retinaya 

sızmayı önlemektedir (137). Bu çalışmada GCC tabakası kalınlığındaki anlamlı 

incelmenin bir nedeni KRB olabilir. Çünkü TAVİ sonrası retinal kan akımındaki ani 

artış nedeniyle bu bariyer retinal yapı ve fonksiyonu koruma adına akut dönemde 

geçirgenliği en aza indirmiş olabilir. Bu da GCC tabakası ve RNFL kalınlığının erken 

dönemde azalmasına yol açmış olabilir. 

 Mirna ve arkadaşları 79 TAVİ hastası üzerinde yaptıkları bir çalışmada TAVİ 

sonrası yeni kardiyovasküler biyobelirteçlerin (GDF-15, H-FABP, Fetuin-A, Galectin-

3,sST2 ve suPAR) plazma seviyelerindeki değişiklikleri incelemiştir (138). Bazı 
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biyobelirteçlerin TAVİ sonrası ilk 1 ayda düzeylerinin azalmadığını hatta artış 

gösterdiğini saptamışlardır. uPAR ve onun ligandı uPA çeşitli immünolojik süreçlerde 

rol oynar. Bu nedenle suPAR konsantrasyonundaki ilk artış, yapay kapak protezi 

implantasyonunu takiben akut inflamatuar reaksiyonu gösterebilir. Bununla birlikte 

mekanik stresin bir belirteci olarak, sST2'nin akut ve kronik kalp yetmezliği olan 

hastalarda artmış olduğu ve bu hastalarda artmış plazma riski düzeylerinin artmış yan 

etki riski ile ilişkili olduğu bulunmuştur. sST2'deki ilk artışın, hızlı sağ ventriküler 

pacing, balon aort valvüloplastisi ve nihayetinde kapağın implantasyonu nedeniyle 

oluşan mekanik gerilimin etkisi olabileceği çıkarımları yapılmıştır. Ayrıca aynı 

çalışmada suPAR konsantrasyonundaki artışın işlemden 1 ay sonra azalmaya başladığı 

görülmüştür. Bu çalışmada ise TAVİ işleminden sonraki ilk 1 aylık takiplerde GCC 

tabakası kalınlığında artışın aksine anlamlı derecede incelme olması bu ve bunun gibi 

immunolojik, inflamatuar biyobelirteçlerin plazma seviyelerindeki artış ile açıklanabilir. 

Eğer çalışmadaki hasta grubunda TAVİ sonrası 1 aydan daha uzun süreli OCT takipleri 

yapılmış olsaydı belki GCC tabakasının kalınlığında anlamlı bir artış gözlemlenebilirdi. 

 İskemi-reperfüzyon hasarı, kan akışının bir iskemi periyodundan sonra bir 

dokuya geri döndüğü bir durumdur. Reperfüzyon retina hasarını hemen sınırlar, ancak 

aşırı reaktif oksijen türlerinin oluşumu (139), nitrik oksit nörotoksisitesi  ve inflamasyon 

gibi mekanizmalara eşlik eder (140-142). Balon ve self expandable TAVİ yapılan 55 

hastada işlem sırasında serebral oksijenasyonunun azaldığı tespit edilmiştir. Bu 

çalışmada  %80’nin altında desaturasyon olan vaka sayısı balon expandable TAVİ 

kolunda daha fazladır. Desaturasyonun temel sebebi olarak HVP düşünülmüştür (143). 

Sıçan retinalarında, iskemi-reperfüzyon hasarından 8-14 gün sonra kapiller damar 

bütünlüğünün bozulduğu saptanmıştır. Derin kapiller pleksus damarlarının, yüzeyel 

kapiller pleksus damarlarına kıyasla, reperfüzyon hasarına özellikle duyarlı olduğu 

gösterilmiştir (144). En erken ve en hızlı dejenere olma bakımından iskemiye en duyarlı 

retinal nöronlar retinal ganglion hücreleridir. İskemi-reperfüzyonun ardından retinal 

ganglion hücrelerinin dejenerasyonunun meydana geldiği zaman süreci iskeminin 

süresine bağlıdır. Öyle ki retinal ganglion hücrelerindeki kayıp oranı iskemik periyodun 

uzunluğu ile orantılıdır. İskemi periyodu ne kadar uzun olursa, bu hücrelerin 

dejenerasyon oranı o kadar hızlı olmaktadır. 3-4 hafta içinde, neredeyse tüm retinal 

ganglion hücreler geçici iskemik olaya yanıt olarak dejenere olmaktadır. Neufeld ve 
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arkadaşlarının yapmış olduğu bir çalışmada 45 dakikadan fazla geçici retinal iskeminin 

birkaç hafta süren retinal dejenerasyona yol açtığı gösterilmiştir (141). Bununla birlikte, 

ganglion hücre tabakasını içeren iç retinanın, retinal kan damarlarının geçici perfüzyon 

eksikliği nedeniyle bu iskemiden daha erken etkilendiği saptanmıştır. Bu çalışmada da 

TAVİ sonrası retinal GCC tabakası kalınlığında istatistiksel olarak anlamlı incelme 

saptanması iskemi/reperfüzyon hasarı ile de açıklanabilir. 

5.1. Çalışmanın kısıtlılıkları 

Bu çalışmada bazı sınırlılıklar mevcuttur; Örneğin, örneklem büyüklüğünün istenen 

seviyede olmaması nedeniyle tüm TAVİ populasyonuna genellenememekte ve bir alt 

grup analizi yapma fırsatını da sağlamamaktadır. Birinci ay kontrolüne hastaların 

%40'ının çeşitli sebeplerle alınamaması bakılan OCT bulgularının geçerliliğini 

etkilediği düşünüldü. Takip süresinin 1 ay olması nedeniyle elde edilen sonuçların takip 

süresi daha uzun çalışmalarla desteklenmesi gerekmektedir. 

6. SONUÇ 

Bu çalışma ciddi AD hastalarında TAVİ'nin spektral domain OCT ile ölçülen retina, 

GCC tabakası ve RNFL kalınlığı üzerindeki etkisini inceleyen literatürdeki ilk 

prospektif çalışmadır. Çalışmanın sonucunda TAVİ'nin retinal kalınlık üzerinde pozitif 

etkisinin olduğu kanıtlandı. TAVİ'nin GCC tabakası ve RNFL kalınlığı üzerindeki 

negatif etkisinin sebebi olarak aşırı seçici geçirgen bir KRB, iskemi/reperfüzyon hasarı, 

HVP ve erken dönemde ortaya çıkan inflamatuar biyobelirteçlerdeki artış olduğu 

düşünüldü. TAVİ sonrası benzer sonuçların elde edilip edilemeyeceğini belirlemek için 

hasta popülasyonunun daha fazla olduğu ve daha uzun süre takip edilen hastalarla 

yapılan çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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