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Önsöz 

K›lavuzlar ve Uzman Uzlafl› Belgeleri, hekimlerin özgül bir hasta-
l›¤› olan bireylerde belirli bir tan› veya tedavi sürecinin sonlan›m
üzerindeki etkisini ve risk-yarar oran›n› dikkate alan ve mümkün
olan en iyi tedavi stratejisini seçmelerine yard›mc› olmak üzere
konuyla ilgili tüm kan›tlara dayanan tedavi tavsiyeleri sunmay›
hedefler. Çok say›da çal›flmada, kan›ta dayal› araflt›rmalar›n
özenli biçimde incelenmesine dayanan k›lavuz tavsiyelerinin kli-
nik uygulamada kullan›lmas› durumunda hasta sonlan›mlar›nda
düzelme meydana geldi¤i gösterilmifltir.

Geçti¤imiz y›llarda hem Avrupa Kardiyoloji Derne¤i (ESC),
hem de baflka kurulufllar ve ilgili derneklerce çok say›da k›lavuz
ve uzman uzlafl› belgesi yay›mlanm›flt›r. Belge bollu¤u, özellikle
ayn› konuyla ilgili farkl› belgeler aras›nda çeliflkilerin bulunmas›,
hekimlerde zihin kar›fl›kl›¤›na neden olabilece¤inden, k›lavuzlar›n
itibar›n› ve güvenilirli¤ini tehlikeye atmaktad›r. Bu güçlüklerden
kaç›n›labilmek için ESC ve di¤er kurulufllar K›lavuz ve Uzman Uz-
lafl› Belgeleri haz›rlamak ve yay›nlamak amac›yla yararlan›labile-
cek olan tavsiyeler yay›mlam›fllard›r. ESC’nin k›lavuz haz›rlama
konusundaki tavsiyeleri ESC web sayfas›nda yer almaktad›r.1 Bu
önsözde yaln›zca temel kurallar hat›rlat›lmaktad›r.

Özetle ESC, tan› ve tedaviye yönelik ifllemleri elefltirel bir fle-
kilde ele almak ve belirli bir hastal›¤›n tedavisi ve/veya önlenme-
si için tavsiye edilen yaklafl›mlar›n risk-yarar oran›n› de¤erlendir-
mek amac›yla literatürü kapsaml› bir flekilde gözden geçirmek
üzere, bu alanda görev yapan uzmanlar belirlemektedir. Verile-
rin bulunmas› durumunda, beklenen sa¤l›k sonlan›mlar›yla ilgili
tahminler de kapsama al›nm›flt›r. Belirli ifllemlerin veya tedavile-
rin lehinde ve aleyhinde olan kan›tlar›n gücü, ana hatlar› afla¤›-
da gösterilmifl olan önceden tan›mlanm›fl tavsiye derecelendirme
ve kan›t düzeyi ölçeklerine göre tart›lmaktad›r. 
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Yaz›m kurulunun Görev Grubu üyelerinden ve belge elefltir-
menlerinden gerçek veya potansiyel ç›kar çat›flmas› olarak alg›-
lanabilecek tüm iliflkilerle ilgili aç›klay›c› raporlar haz›rlamas› is-
tenmifltir. ESC’nin merkezi olan European Heart House’da sak-
lanmakta olan bu aç›klama formlar›na ESC baflkan›ndan yaz›l› ta-
lepte bulunulmas› durumunda ulafl›labilmektedir. Yaz›m aflama-
s›nda ç›kar çat›flmalar›nda meydana gelebilecek de¤ifliklikler
ESC’ye bildirilmelidir.

K›lavuzlar ve tavsiyeler kolay yorumlanabilecek formatta su-
nulmufltur. Bunlar, genel olarak kabul edilebilir tan› ve tedavi
yaklafl›mlar›n› tan›mlamak suretiyle hekimlerin rutin günlük uy-
gulamada klinik kararlar› verebilmesine yard›mc› olmal›d›r. An-
cak belirli bir hastan›n bak›m›yla ilgili nihai karar hastan›n bak›-
m›ndan sorumlu hekim taraf›ndan verilmelidir.

ESC Uygulama K›lavuzu Kurulu (Committee for Practice Gu-
idelines: CPG) Görev Gruplar›, uzman gruplar› veya uzlafl› kurul-
lar›nca kaleme al›nan yeni K›lavuzlar›n ve Uzman Uzlafl› Belgele-
rinin haz›rlanmas›nda denetim ve eflgüdüm sa¤lamaktad›r. Kurul
ayn› zamanda bu K›lavuzlar›n ve Uzman Uzlafl› Belgelerinin
onaylanmas›ndan da sorumludur. 

Belge son fleklini ald›ktan ve Görev Grubundaki tüm uzman-
larca onayland›ktan sonra gözden geçirilmesi için d›flar›daki uz-
manlara sunulur. Baz› durumlarda belge, tart›fl›lmas› ve elefltirel
olarak incelenmesi için ilgili konuda çal›flan ve Avrupa’da bu
alanda önde gelen sayg›n görüfl sahibi uzmanlardan oluflan bir
kurula sunulabilir. Gerekli bulunursa, bir kez daha gözden geçi-
rilir ve sonra da CPG ve ESC kurulunun seçilmifl üyelerince onay-
lanarak yay›mlan›r.

Yay›mland›ktan sonra mesaj›n da¤›t›m› son derece önemlidir.
Yöneticilere yönelik özetlerin yay›mlanmas› ve tavsiyelerin el ki-
tab› formunda ve PDA’ya  indirilebilecek flekilde üretilmesi yarar-
l› olacakt›r. Ancak araflt›rmalar kendilerine yönelen son kullan›c›-
lar›n s›kl›kla k›lavuzlar›n varl›¤›ndan habersiz oldu¤unu veya ba-
sitçe bunlar› uygulamaya koymad›¤›n› göstermifltir. Bu nedenle
bilginin yayg›nlaflt›r›lmas›n›n önemli bir bilefleni olan uygulama
programlar› gereklidir. ESC, üye ulusal derneklere ve Avrupa’da-
ki önde gelen sayg›n görüfl sahibi uzmanlara yönelik toplant›lar
düzenlemektedir. ESC üyesi derneklerce onayland›ktan sonra,
k›lavuzlarla ilgili ulusal düzeyde, uygulama toplant›lar› gerçeklefl-
tirilebilir ve gerekli durumlarda bunlar yerel dillere çevrilebilir. 

Her fley dikkate al›nd›¤›nda, K›lavuz veya Uzman Uzlafl› Bel-
gelerini kaleme alma görevi, yaln›zca en yeni araflt›rmalar›n da-
hil edilmesini de¤il, ayn› zamanda e¤itime yönelik araçlar›n ge-
lifltirilmesini ve tavsiyelerle ilgili uygulama programlar›n› da kap-
samaktad›r. Klinik araflt›rmalar›n, k›lavuz yaz›m›n›n ve bunlar›n
klinik uygulamaya konulmas›n›n oluflturdu¤u döngü yaln›zca
gerçek klinik uygulama ile k›lavuzlarda yer alan tavsiyelerin
uyum içinde oldu¤unu do¤rulayan araflt›rma ve kay›tlar›n dü-
zenlenmesi ile tamamlanabilir. Bu tip araflt›rmalar ve kay›tlar ay-
n› zamanda s›k› k›lavuz uygulamalar›n›n hasta sonlan›mlar› üze-
rindeki etkisinin kontrol edilebilmesini de sa¤lar. 

Girifl 

Kalp kapak hastal›¤› k›lavuzu neden gereklidir? 

Endüstrileflmifl ülkelerde kalp kapak hastal›¤› (KKH) koroner ar-
ter hastal›klar›ndan, kalp yetersizli¤inden veya hipertansiyondan
daha nadir görülmesine ra¤men, bu alandaki k›lavuzlar çeflitli
nedenlerle önemlidir: 

• KKH yayg›nd›r ve s›kl›kla giriflim gerektirir.
• Bu hastal›klar›n fizyopatolojisiyle ilgili önemli ilerlemeler kay-

dedilmifltir.
• Hasta toplulu¤u geçti¤imiz y›llarda de¤iflmifltir. Streptokokkal

enfeksiyon profilaksisinin daha iyi uygulanmas›na ba¤l› olarak
akut romatizmal ateflin devaml› olarak azalmas› romatizmal ka-
pak hastal›¤› insidans›ndaki düflüflü aç›klarken, endüstrileflmifl
ülkelerde artan yaflam beklentisi k›smen dejeneratif kapak has-
tal›klar›ndaki art›fltan sorumlu tutulmaktad›r. Endokardit insi-
dans› tutarl› seyretmeye devam etmekte olup, di¤er kapak has-
tal›¤› nedenleri nadirdir.2,3 Dejeneratif kapak hastal›klar›n›n ön
planda olmas› nedeniyle bugün en s›k görülen iki kapak hasta-
l›¤› kalsifik aort darl›¤› (AD) ve mitral yetersizliktir (MY), aort
yetersizli¤i (AY) ve mitral darl›k (MD) ise daha nadir görülmek-
tedir.3 ‹leri yafllarda eflzamanl› hastal›k s›kl›¤› artmakta ve bu da
cerrahi giriflim riskinin artmas›na katk›da bulunmakta ve giri-
flimle ilgili karar alma aflamas›n› daha karmafl›k hale getirmek-
tedir. Günümüzde kalp kapa¤› hastal›klar›yla ilgili di¤er bir
önemli konu da önceden cerrahi uygulanm›fl olup ek sorunlar
meydana gelen hasta oran›n›n giderek yükselmesidir.3 Bunun
aksine, geliflmekte olan ülkelerde romatizmal kapak hastal›kla-
r› halen önemli bir halk sa¤l›¤› sorunu olmaya devam etmekte-
dir ve ço¤unlukla genç eriflkinleri etkilemektedir.4 Ancak en-
düstrileflmifl ülkelerde göç ve ileri yafllardaki hastalarda izlenen
romatizmal atefl sekelleri nedeniyle romatizmal kalp hastal›¤›
hâlâ mevcudiyetini korumaktad›r.

• Bugün tan›da ekokardiyografi ön plandad›r ve kapak yap›s›-
n›n ve ifllevinin de¤erlendirilmesinde standart yöntem haline
gelmifltir.

• Tedavideki geliflmeler yaln›zca protez kapak teknolojisindeki
sürekli ilerlemeye ba¤l› olmay›p, konservatif cerrahi yaklafl›m-
lar›n gelifltirilmesi ve perkütan giriflim tekniklerinin kullan›ma
sunulmas›yla yeni bir yön kazanm›flt›r. 

Di¤er kalp hastal›klar› ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda KKH alan›nda az
say›da çal›flma vard›r ve rastgele yöntemli klinik çal›flmalar özel-
likle nadirdir. 

Ayn› saptama k›lavuzlar için de geçerlidir: KKH alan›nda
ABD’de yaln›zca bir k›lavuz seti, Avrupa’da ise dört ulusal k›la-
vuz bulunmaktad›r.6-9 Ayr›ca rastgele yöntemli klinik çal›flmala-
r›n eksikli¤i ve uygulamalar›n devaml› olarak de¤iflmesi nedeniy-
le yay›mlanm›fl k›lavuzlar her zaman tutarl›l›k göstermemektedir.
Son olarak, yak›n zamanda yap›lan KKH ile ilgili Avrupa Kalp
Araflt›rmas›’nda (Euro Heart Survey on VHD) elde edilen veriler
mevcut k›lavuzlar ile etkili k›lavuz uygulamas› aras›nda gerçek bir
uçurum oldu¤unu göstermektedir.3

O yüzden ESC bu konudaki ilk Avrupa k›lavuzlar› olan bu k›-
lavuzlar› haz›rlam›flt›r. 

Bu k›lavuzlar›n içeri¤i 

K›lavuzlar eriflkinler ve ergenlerdeki KKH’ya odaklan›r, tedaviye
yöneliktir ve eriflkinlerle ergenlerde görülen endokardit ve kon-
jenital kalp hastal›klar›yla ilgili de¤ildir; çünkü ESC yak›n zaman-
da bu konularla ilgili k›lavuzlar yay›mlam›flt›r.10,11 Son olarak bu
k›lavuzlar›n di¤er konularla ilgili ESC k›lavuzlar›nda, ESC Uzman
Uzlafl› Belgelerinde, KKH çal›flma grubunun tavsiyelerinde ve
ESC Kardiyoloji Ders Kitab›nda yer alan ayr›nt›l› bilgileri içermesi
amaçlanmam›flt›r.12-15
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Bu k›lavuzlar nas›l kullan›lmal›d›r?

Kurul, belirli bir toplulukta her hastan›n en uygun tedaviyi alma-
s›n› nihai olarak belirleyen birçok faktör oldu¤unu vurgulamak-
tad›r. Bu faktörler tan›ya yönelik donan›m›n bulunmas›, giriflim-
sel kardiyologlar›n ve cerrahlar›n özellikle konservatif teknikler
alan›nda uzman olmas› ve de iyi bilgilendirilmifl hastalar›n istek-
leridir. Ayr›ca, KKH alan›nda kan›ta dayal› veri eksikli¤i nedeniy-
le, tavsiyelerin ço¤u büyük oranda uzmanlar›n uzlafl› sa¤lad›kla-
r› görüfllere dayanmaktad›r. Bu nedenle belirli klinik durumlarda
bu k›lavuzlardan sapma uygun olabilmektedir. 

Gözden geçirme yöntemi 

Son 10 y›l içinde yay›mlanm›fl çal›flmalara odaklanan, hakem de-
¤erlendirmesi uygulanm›fl yay›mlanm›fl literatürü gözden geçir-
mek amac›yla Medline (PubMed) kullan›lm›flt›r. Bu k›lavuzlarda
özetlerin kullan›lmas›ndan kaç›n›lm›flt›r.

Tavsiye düzeylerinin tan›mlanmas› 

Görev Grubu, tavsiye edilen ifllem ve/veya tedavilerin yararlar›-
n› veya etkinliklerini ve kan›t düzeylerini Tablo 1’de gösterildi¤i
üzere s›n›fland›rm›fl ve s›ralam›flt›r. Tavsiyelerin düzeyleri, ESC
tavsiyeleri temel al›narak derecelendirilmifltir.1 ACC/AHA tavsi-
yelerinden farkl› olarak, s›n›f III (ifllemin yararl›/etkili olmad›¤› ve
baz› durumlarda zararl› olabildi¤i yönünde kan›t ve/veya genel
görüfl birli¤i bulunan durumlar) ESC k›lavuzlar›nda genellikle kul-
lan›lmamaktad›r. 

Genel yorumlar 

KKH’l› bireylerin de¤erlendirilmesinin amac› KKH tan›s›n›n ko-
nulmas›, derecesinin belirlenmesi ve mekanizmas›n›n yan› s›ra
sonuçlar›n›n da saptanmas›d›r. Araflt›rmalar›n sonuçlar› ve klinik
bulgular aras›ndaki tutarl›l›k her ad›mda kontrol edilmelidir. Giri-
flim endikasyonlar› esas olarak KKH’n›n özelliklerine ve eflzaman-
l› hastal›klara göre spontan prognoz ile giriflimin sonuçlar›n›n
karfl›laflt›rmal› de¤erlendirmesine dayan›r. 

Hastan›n de¤erlendirilmesi

KKH’n›n tan›s› ve fliddetinin de¤erlendirilmesi klinik bulgular›n ve
araflt›rma sonuçlar›n›n birleflik analizine dayand›r›lmal›d›r.

Klinik de¤erlendirme 
Hasta öyküsünün incelenmesinin amac›, mevcut ve geçmiflteki
semptomlar›n de¤erlendirilmesi ve eflzamanl› hastal›klar›n sap-
tanmas›d›r. Hastalara, özellikle ileri yafltaki bireylere, semptom
analizinin öznelli¤ini s›n›rland›rmay› sa¤layabilmek amac›yla
günlük aktivitelerindeki ilerleyici de¤ifliklikleri saptamak üzere
yaflam tarzlar›yla ilgili sorular yöneltilir.13 Hastalar›n sorgulanma-
s› izlemin kalitesinin, endokardit profilaksisinin etkilili¤inin ve uy-
gun durumlarda romatizmal ateflin kontrolü aç›s›ndan da önem-
lidir. Kronik antikoagülan tedavisi uygulanan hastalarda antiko-
agülasyonun istikrar›n›n de¤erlendirilmesi ve tromboemboli ve
kanama belirtilerinin aranmas› da gerekir. 

Asemptomatik hastalarda klinik muayene KKH’n›n saptan-
mas›nda önemli rol oynamaktad›r ve KKH’n›n tan›s› ve fliddeti-
nin de¤erlendirilmesi yönünde at›lan ilk ad›md›r. Kalp kapa¤›
protezi olan hastalarda üfürümlerde ve protez seslerinde olufla-
bilecek de¤iflikliklerin fark›nda olmas› gerekir. 

Klinik muayene ile birlikte genellikle bir elektrokardiyogram
(EKG) ve akci¤er filmi de çekilir. Dispnenin ve klinik kalp yeter-
sizli¤i belirtilerinin yorumlanmas› aflamas›nda akci¤er filminde
kalp büyümesinin yan› s›ra pulmoner vaskülarizasyonun da de-
¤erlendirilmesi yarar sa¤lar.16

Ekokardiyografi
Klinik bulgulara ek olarak ekokardiyografi KKH tan›s›n›n do¤ru-
lanmas› ve fliddeti ile prognozunun de¤erlendirilmesi konusunda
önemli rol oynayan bir tekniktir. Bu inceleme üfürümü olan ve
kapak hastal›¤›ndan kuflku duyulan tüm hastalarda endikedir ve
olas› tek istisnas› önemsiz (1/6 derece) midsistolik üfürümü olan
genç hastalard›r. 

Stenotik KKH’n›n fliddetinin belirlenmesi aflamas›nda, kapak
alan› ile ortalama bas›nç fark› ve/veya maksimum ak›m h›z› gibi
ak›ma ba¤›ml› göstergeler birlikte de¤erlendirilmelidir.17 Ortala-
ma bas›nç fark› ve maksimum ak›m h›z› gibi ak›ma ba¤›ml› gös-
tergeler ek bilgi sa¤lar ve prognostik de¤er tafl›r.18

Valvüler yetersizli¤inin de¤erlendirilmesi aflamas›nda kantita-
tif Doppler ekokardiyografi dahil olmak üzere ak›m koflullar›na
renkli Doppler jet boyutundan daha az ba¤›ml› olan efektif re-
gürjitan orifis alan› (effective regurgitant orifice area: ERO) gibi
farkl› göstergeler birlefltirilmelidir.19 Ancak devaml›l›k denklemi
ve ak›m konverjans› gibi tüm kantitatif de¤erlendirmelerin s›n›r-
lamalar› vard›r. Bunlar çeflitli ölçümleri birlefltirir ve ölçüm hata-
lar›na yüksek oranda duyarl›d›r, bu nedenle kullan›mlar› deneyim
gerektirir. 

Böylece KKH’n›n fliddeti de¤erlendirilirken farkl› ekokardiyog-
rafik ölçümlerinin yan› s›ra anatomi ve KKH mekanizmalar› ara-
s›ndaki tutarl›l›¤›n kontrol edilmesi gerekir. Ayr›ca bulgular›n kli-
nik de¤erlendirmeyle uyumlu olup olmad›¤› da kontrol edilmeli-
dir. Tablo 2’de bunlar›n fliddetli yetersizli¤in miktar›yla ilgili öl-
çümlere yans›mas› gösterilmifltir. 

Ekokardiyografi incelemesi tüm kapaklar›n kapsaml› bir de-
¤erlendirmesini içermeli ve iliflkili kapak hastal›klar› ve asendan
aort hastal›klar› aranmal›d›r. 

Sol ventrikül (solV) büyümesi ve iflleviyle ilgili göstergeler AY
ve MY’de güçlü prognostik faktörlerdir ve bu nedenle karar al-

Tablo 1 Tavsiye s›n›flar› ve kan›t düzeyleri 

S›n›f I 

S›n›f II

S›n›f IIa

S›n›f IIb

Kan›t düzeyi A

Kan›t düzeyi B

Kan›t düzeyi C

Belirli bir tedavi veya ifllemin yararl›, yard›mc›
ve etkili oldu¤u yönünde kan›t ve/veya
genel görüfl birli¤i bulunmas› 

Belirli bir tedavi veya ifllemin yarar›/etkinli¤i
konusunda çeliflkili kan›tlar ve/veya görüfl
ayr›l›¤› bulunmas› 

Kan›tlar›n/görüfllerin a¤›rl›¤› yararl›l›k/
etkinlik lehinde

Kan›tlar/görüfller yararl›l›¤›/etkinli¤i daha az
destekler özellikte

Birçok rastgele yöntemli klinik çal›flmadan veya
meta-analizden elde edilen veriler

Tek bir rastgele yöntemli klinik çal›flmadan
veya büyük, rastgele yöntemli olmayan
çal›flmalardan elde edilen veriler

Uzman görüfllerinde uzlafl› ve/veya küçük
çal›flmalar, geriye dönük çal›flmalar, kay›tlar
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Tablo 2 fiiddetli kapak yetersizli¤i tan›mlama ölçütleri-bütünleyici bir yaklafl›m

Özgül fliddetli
yetersizlik 
belirtileri 

Destekleyici belirtiler 

Kantitatif parametreler 
R Vol, ml/vuru 
RF, %
ERO, cm2

AY

Santral jet, genifllik solVÇK’n›n
≥%65’ia

Vena contracta >0.6 cma

Bas›nç 
Yar›lanma zaman› <200 ms 

Desendan aort ak›m›nda
holodiyastolik ters dönüfl

Orta derecede veya daha fazla
sol V büyümesid

≥60
≥50 
≥0.30

MY 

Vena contracta geniflli¤i ≥0.7cm ve büyük
santral MY jeti (alan› sol A’n›n >%40’›)
veya herhangi bir büyüklükte, duvara
çarpan ve sol A’da girdap oluflturan jeta

Büyük ak›m konverjans›b

Pulmoner venlerde sistolik geri dönme
Ç›k›k flail MK veya papiller kas rüptürü

Yo¤un, üçgen fleklinde DD, 
Doppler MY jeti

E-dalgas› bask›n mitral içeri ak›m 
(E >1.2 m/s)c

sol V ve sol A boyutlar›n›n büyümesie (özellikle
sol V ifllevi normalse) 

≥60
≥50 
≥0.40

TY 

Ekoda vena contracta geniflli¤i 
>0.7 cm
Büyük ak›m konverjans›b

Hepatik venlerde sistolik geri
dönme 

Yo¤un, üçgen fleklinde erken
doruk yapan DD TY sinyali

‹nferior vena cava dilatasyonu
ve solunumsal çap
de¤iflkenli¤i ≤%50 

Ç›k›k transtriküspid E-dalgas›,
özellikle >1m/s ise 

sa¤ A, sa¤ V dilatasyonu 

AY=aort yetersizlik, DD=devaml› dalga, ERO=efektif regürjitan orifis alan›, solA=sol atrium, solV=sol ventrikül, solVÇK=sol ventrikül ç›k›fl kanal›, MY=mitral  yeter-
sizlik, MD=mitral darl›k, MK=mitral kapak, RVol=regürjitan hacim, sa¤ A=sa¤ atrium, RF=regürjitan fraksiyonu, sa¤ V=sa¤ ventrikül, TY=triküspid yetersizli¤i

a 50-60 cm/s düzeyindeki bir Nykvist limitinde
b Büyük ak›m konverjans›: merkezi jetlerde ak›m konverjans› çap›n›n ≥0.9 cm olmas› ve 40 cm/s Nykvist’de bafllang›ç kaymas› ile tan›mlan›r; eksantrik jetlerde s›n›r

de¤erleri daha yüksektir ve do¤ru flekilde belirlenmelidir.
c Genellikle 50 yafl üzerinde veya gevflemenin bozuldu¤u durumlarda, MD veya solA bas›nc›n› art›ran di¤er nedenlerin yoklu¤unda
d Di¤er solV dilatasyonu nedenlerinin yoklu¤unda
e Di¤er solV ve solA dilatasyonu nedenlerinin ve akut MY’nin yoklu¤unda 
Zoghbi ve arkadafllar›ndan uyarlanm›flt›r.19

ma aflamas›nda önemli rol oynar. Ayr›ca hastan›n vücut boyut-
lar›n› dikkate almak üzere solV boyutlar›n› vücut yüzey alan›na
(VYA) indekslemek de önemlidir. Ancak afl›r› vücut boyutlar›n›n
varl›¤›nda indekslenmifl verilerin geçerlili¤i kuflkuludur. 

Transtorasik inceleme suboptimal kalitede ise veya tromboz,
protez ifllev bozuklu¤u veya endokardit kuflkusu varsa transözo-
fageal ekokardiyografi (TEE) yap›lmas› düflünülmelidir. Bu yön-
tem intraoperatif olarak kapak onar›m›n›n veya karmafl›k prose-
dürlerin sonuçlar›n›n izlenmesi amac›yla uygulanmal›d›r.

Üç boyutlu ekokardiyografi, özellikle kapak anatomisinin de-
¤erlendirilmesi aç›s›ndan, umut vaat eden bir tekniktir. Ancak ka-
rar alma aflamas›nda yararl›l›¤›n›n artt›¤› henüz onaylanmam›flt›r.

Floroskopi 
Floroskopi anüler veya valvüler kalsifikasyonlar›n de¤erlendiril-
mesinde kullan›labilir, çünkü ekokardiyografiden daha yüksek
bir özgüllükle kalsifikasyonun fibrozdan ay›rt edilmesini sa¤laya-
bilir. Floroskopi ayn› zamanda mekanik bir protezin hareketli k›s-
m›n›n kinetik özelliklerinin de¤erlendirilmesinde de yararl›d›r. 

Radyonüklid anjiyografi 
Radyonüklid anjiyografi sinüs ritmindeki hastalarda solV ejeksi-
yon fraksiyonunun (EF) tekrarlanabilir bir flekilde de¤erlendiril-
mesini sa¤layabilir. Bu da kapak yetersizli¤i olan asemptomatik
hastalarda ekokardiyografi incelemesinin suboptimal kalitede ol-
mas› durumunda karar alma aflamas›na yard›mc› olur.20

Stres testi
Egzersiz elektrokardiyografisi 

Egzersiz testinin birincil amac› asemptomatik oldu¤unu iddia
eden hastalarda objektif semptom oluflumunu ortaya ç›karmak-
t›r. AD’de gerçekten asemptomatik olan hastalarda risk katman-
land›rmas› aç›s›ndan ek bir de¤er tafl›r.21,22 Egzersiz testi ile spor
da dahil olmak üzere izin verilecek fiziksel aktivitenin düzeyi de
belirlenebilir. 

Egzersiz ekokardiyografisi 

Son zamanlardaki umut verici bildirimler KKH’da prognoz tah-
mininin ve giriflim endikasyonlar›n›n, egzersiz s›ras›ndaki
yetersizlik derecesinin veya bas›nç fark› de¤iflikliklerinin ölçül-
mesiyle daha iyi hale getirilebilece¤ini düflündürmektedir.24,25

Egzersizden hemen sonra yap›lan ekokardiyografi incelemesi-
nin, dejeneratif MY’nin prognozunun de¤erlendirilmesinde
yararl› oldu¤u gösterilmifltir.26 Ancak uygulamaya yönelik tav-
siyeler yap›lmadan önce bu ön bulgular›n do¤rulanmas› ge-
rekmektedir. 

Di¤er stres testleri 
Düflük dozlu dobutamin ekokardiyografisi solV ifllevinin bozul-
mufl oldu¤u AD’de yararl›d›r.27 Tan›sal de¤erleri düflük oldu-
¤undan, stres testlerinin fliddetli KKH ile iliflkili koroner arter
hastal›¤›n› saptamak için kullan›lmas› tavsiye edilememektedir.



Kalp Kapak Hastal›¤› Tedavi K›lavuzu

133Türk Kardiyol Dern Arfl Suppl 3, 2007

Di¤er invazif olmayan görüntüleme teknikleri
Bilgisayarl› tomografi
Ön veriler kapak kalsifikasyonlar›n›n bilgisayarl› tomografi (BT)
ile do¤ru ve tekrarlanabilir bir flekilde ölçülebilece¤ini göster-
mektedir. Kapak kalsifikasyonu KKH’n›n fliddetine ba¤l›d›r ve ek
prognostik bilgi sa¤lar.28 Uzmanlaflm›fl merkezlerde çok kesitli
BT tekni¤i düflük ateroskleroz riski olan hastalarda koroner arter
hastal›¤›n›n d›fllanmas›nda yararl› olabilir. 

Manyetik rezonans görüntüleme
Günümüzdeki rutin klinik uygulamada manyetik rezonans gö-
rüntüleme (magnetic resonance imaging: MRI) KKH’da endike
de¤ildir; ancak genellikle Doppler ekokardiyografi ile gerçeklefl-
tirilen ölçümlerin ço¤u MRI ile de yap›labildi¤inden ekokardiyo-
grafi incelemesi uygulanamad›¤›nda alternatif olarak MRI kulla-
n›labilir. Özellikle kalp ifllevlerinin, boyutlar›n›n ve regürjitan hac-
min ölçümü MRI ile çok do¤ru bir flekilde yap›labilmektedir.29

Biyolojik göstergeler
Serum natriüretik peptid düzeyinin (özellikle B tipi), özellikle AD
ve MY’de ifllevsel s›n›f ve prognozla iliflkili oldu¤u gösterilmifl-
tir.30,31 Ancak bunlar›n risk katmanland›rmas›ndaki de¤eri henüz
s›n›rl›d›r.

Koroner anjiyografi 
Cerrahi giriflim planlanmas› durumunda koroner anjiyografi efllik
eden koroner arter hastal›¤›n› saptamak üzere büyük ölçüde en-
dikedir. (Tablo 3). Koroner anatomi hakk›nda bilgi sahibi olun-
mas› riskin daha iyi katmanland›r›lmas›n› ve kapak cerrahisi ile
birlikte koroner revaskülarizasyonun da endike olup olmad›¤›n›n
belirlenmesini sa¤lar.

Risk faktörleri olmayan genç hastalarda ve örne¤in akut aort
diseksiyonu, koroner ostiumlar›n önünde büyük bir aortik veje-
tasyon bulunmas› veya hemodinamik durumu karars›z hale ge-
tiren t›kay›c› bir protez trombozunun bulunmas› gibi getirdi¤i ris-
kin sa¤layaca¤› yarardan daha a¤›r bast›¤› durumlarda koroner
anjiyografi yap›lmayabilir. 

Kalp kateterizasyonu 
Bas›nç ve kalp debisi ölçümleri ile ventriküler anjiyografi uygula-
mas›, invazif olmayan de¤erlendirmelerle bir sonuca var›lama-
yan veya çeliflkili klinik bulgular›n saptand›¤› durumlarla s›n›rl›d›r.

Güncel pratikte s›k uygulanmas›na ra¤men, hemodinamik duru-
mu de¤erlendirmeye yönelik kalp kateterizasyonu, potansiyel
riskleri nedeniyle sistematik olarak koroner anjiyografi ile birlefl-
tirilmemelidir.3,32

Eflzamanl› hastal›klar›n de¤erlendirilmesi
Eflzamanl› hastal›klara yönelik özgül incelemelerin seçimi klinik
de¤erlendirmeye göre yönlendirilir. En s›k rastlanan hastal›klar
periferik ateroskleroz, böbrek yetersizli¤i ve kronik obstrüktif ak-
ci¤er hastal›¤›d›r.3

Endokardit profilaksisi
KKH bulunan her hastada endokardit profilaksisi yap›lmas› düflü-
nülmeli ve hastan›n riskine göre uyarlanmal›d›r.

Risk katmanland›rmas› 

Avrupa Kalp Araflt›rmas›, güncel uygulamada asemptomatik
hastalarda cerrahi karar› ile mevcut k›lavuzlar aras›nda genel
uyum oldu¤unu göstermifltir. Ancak fliddetli semptomlar› olan
hastalarda genellikle hakl› olmayan gerekçelerle giriflimden daha
az yararlan›lmaktad›r.3,,33 Bu durum, dikkatli bir risk katmanlan-
d›rmas›n›n yayg›n biçimde kullan›lmas›n›n önemini vurgulamak-
tad›r.

Rastgele yöntemli  klinik çal›flmalardan elde edilmifl kan›tlar›n
bulunmamas› nedeniyle KKH bulunan bir hastada giriflim karar›,
do¤al seyir ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda prognozda meydana gelecek
düzelmenin giriflimle iliflkili riskten ve potansiyel geç sonuçlar›n-
dan (özellikle protezle iliflkili komplikasyonlar) daha a¤›r basaca-
¤›n› düflündüren bireysel bir risk-yarar analizine dayand›r›lmak-
tad›r. 

Prognostik de¤erlendirme KKH’n›n tipine ba¤l›d›r ve s›kl›kla
KKH’n›n bugünkü ortaya ç›k›fl biçimlerine her zaman uyarlana-
mayan eski do¤al seyir çal›flmalar›ndan yola ç›k›lmaktad›r. Yal-
n›zca az say›da ça¤dafl çal›flma, hastalar›n özelliklerine göre
spontan prognozun de¤erlendirilebilmesini sa¤layabilmektedir.34

Kalp cerrahisi veya daha özgül olarak kalp kapak cerrahisi uy-
gulanm›fl genifl bir hasta serisinden yararlan›larak, cerrahiyle ilgili
mortaliteyi öngörebilmeyi sa¤layan faktörler tan›mlanm›flt›r.35-39

Bunlar kalp hastal›¤›, hastan›n yafl›, eflzamanl› hastal›klar ve cer-
rahinin tipiyle iliflkilidir. Çeflitli öngörülebilen faktörlerin bütünlefl-
tirilmesinin en kolay yolu, onlar› çok de¤iflkenli skorlar halinde
birlefltirmek suretiyle cerrahiyle ilgili mortalitenin tahmin edilme-
sini sa¤lamakt›r. Bu amaçla Euroscore (Tablo 4) yayg›n olarak
kullan›lmaktad›r. Bu yaklafl›m ayr›nt›l› olarak genel kalp cerrahisi
için haz›rlanm›fl olmas›na ra¤men, kapak cerrahisinde de onay-
lanm›flt›r.35,39 ‹ngiltere’deki bir veritaban› üzerinde yak›n geçmifl-
te yap›lan bir analiz sonucunda özgül olarak KKH nedeniyle cer-
rahi uygulanan hastalarda gelifltirilmifl ve onaylanm›fl olan basit
bir skorlama sistemi oluflturulmufltur.37 Ancak spontan sonlan›-
m›n de¤erlendirilmesini sa¤layabilecek bir skorlama sistemi bu-
lunmamaktad›r. 

S›n›rlamalar›na ve daha ileri onay gerektirmesine ra¤men bu
skorlar›n kullan›lmas›, operasyon riskiyle ilgili de¤erlendirmeler-
deki ve böylece de risk-yarar oran›ndaki öznelli¤i azaltmaktad›r.
Tabii ki bu, hastan›n yaflam beklentisi, yaflam kalitesi, arzular›,
bölgesel olanaklar ve özellikle uzmanlaflm›fl bir merkezde kapak
onar›m› olana¤›n›n varl›¤› ve cerrahi sonlan›m gibi faktörlerin de
hesaba kat›ld›¤›, karar alma aflamas›nda dikkate al›nacak faktör-

Tablo 3 Kalp kapak hastal›¤› olan bireylerde koroner anjiyografi 
endikasyonlar› 

Kapak cerrahisi öncesinde fliddetli KKH ve afla¤›daki
durumlardan birinin bulunmas› durumunda: 

Koroner arter hastal›¤› öyküsü 
Miyokard iskemisi kuflkusua

sol V sistolik ifllev bozuklu¤u
40 yafl üzeri erkekler ve postmenopozal kad›nlar 
≥1 kardiyovasküler risk faktörü olan bireyler

fiiddetli MY’nin nedeninin koroner arter hastal›¤›
oldu¤unun düflünülmesi (iskemik MY) 

S›n›f

IC

IC

sol V=sol ventrikül; MY=mitral yetersizlik; KKH=kalp kapak hastal›¤› 
a Gö¤üs a¤r›s›, anormal invazif olmayan test sonucu
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Tablo 4 EuroSCORE’da risk faktörü tan›mlar›

Risk faktörü 

Yafl

Cinsiyet
Kronik akci¤er hastal›¤› 
Kalp d›fl› arter hastal›¤› 

Nörolojik ifllev bozuklu¤u
Önceki kalp cerrahisi 
Serum kreatinin düzeyi
Aktif endokardit
Kritik preoperatif durum

Karars›z angina
sol V ifllev bozuklu¤u

Yak›n zamanda MI
Pulmoner hipertansiyon 
Acil 
‹zole KABG d›fl›
Torasik aort cerrahisi 
‹nfarktüs sonras› septum rüptürü 

EuroSCORE tan›m› 

<60 yafl 
60-64
65-69
70-74
75-79
80-84
85-89
90-94
≥95
Kad›n
Akci¤er hastal›¤› nedeniyle uzun süreli bronkodilatatör veya steroid kullan›m›
Klodikasyon; >%50 karotis oklüzyonu veya darl›¤›; abdominal aort, ekstremite arterleri veya

karotis giriflimi uygulanm›fl veya planlanm›fl olmas›
Yürümenin veya günlük ifllevlerin a¤›r biçimde etkilenmesi 
Perikard›n aç›lmas›n›n gerekmifl olmas› 
Preoperatif dönemde >200 μM/l 
Cerrahi giriflim s›ras›nda hastan›n halen endokardit nedeniyle antibiyotik tedavisi al›yor olmas› 
Ventriküler taflikardi, fibrilasyon veya durdurulan ani ölüm, preoperatif kalp masaj›,

preoperatif ventilasyon, preoperatif inotropik destek, intraaortik balon pompas› veya
preoperatif akut böbrek yetersizli¤i (anüri veya oligüri <10 ml/h) 

Anestezi odas›na ulaflana kadar intravenöz nitrat verilmesini gerektiren istirahat anginas›
Orta derecede (solVEF %30-50) 
A¤›r (solVEF <%30) 
<90 gün 
Sistolik pulmoner arter bas›nc› >60 mmHg
Sonraki iflgünü bafllamadan önce, sevk edilmede gerçeklefltirilmifl 
KABG d›fl› veya ona eklenen majör kalp cerrahisi
Asendan, desendan aort veya arcus aortae bozuklu¤u nedeniyle

Puanlar

0
1
2
3
4
5
6
7
8
1
1
2

2
3
2
3
3

2
1
3
2
2
2
2
3
4

KABG=koroner arter bypass greft operasyonu; sol V=sol ventrikül; EF=ejeksiyon fraksiyonu; M‹=miyokard infarktüsü. 
Belirli bir hastan›n cerrahiyle ilgili mortalitesi http://www.euroscore.org/calc.html. adresinden eriflilebilen bir hesap makinesi yard›m›yla de¤erlendirilebilir.
Roques ve arkadafllar›ndan al›nm›flt›r.35

lerden yaln›zca biridir. Son olarak giriflim karar› al›n›rken, hasta-
n›n ve yak›nlar›n›n farkl› tedavi olanaklar›n›n yararlar› ve riskleri
konusunda ayr›nt›l› biçimde bilgilendirildikten sonra verecekleri
karar›n da dikkate al›nmas› çok önemlidir. 

Aort yetersizli¤i

Girifl 

AY, da¤›l›m› zaman içinde de¤iflmifl olan farkl› nedenlere ba¤l›
olarak ortaya ç›kabilir. Bugün en s›k görülen AY nedenleri aort
kökü hastal›¤› ve biküspid aort kapa¤› ile iliflkili olanlard›r. Do¤al
sonucu asendan aortun s›kça görülen tutulumu olup,2,3 bu du-
rum cerrahi tedavi gerektirebilir. 

De¤erlendirme

Bafllang›çta ayr›nt›l› bir klinik de¤erlendirme yap›lmal›d›r. AY ta-
n›s› diyastolik bir üfürümün varl›¤› yard›m›yla konur. Abart›l› ar-
ter pulsasyonlar› ve düflük diyastolik bas›nç AY’nin düzeyinin öl-
çülmesi için gereken ilk ve bafll›ca klinik belirtilerdir.15 Akut
AY’de periferik belirtiler zay›ft›r, bu da kötü ifllevsel tolerans ile
karfl›tl›k oluflturur. 

‹nvazif ve invazif olmayan incelemelerin kullan›m›yla ilgili ge-
nel ilkeler, Genel yorumlar bölümündeki tavsiyeleri izlemektedir. 

AY ile ilgili özgül konular flunlard›r: 

Bafll›ca inceleme yöntemi olan ekokardiyografinin amaçlar›
flöyle s›ralanabilir: 

• Renkli Doppler (regürjitan jetin yay›l›m› veya daha iyisi genifl-
li¤i) ve sürekli dalgal› Doppler (aortik regürjitan ak›mdaki
azalma h›z› ve desendan aort ak›m›nda holodiyastolik ters dö-
nüfl) incelemeleri yard›m›yla AY’nin tan›s›n›n konulmas› ve
fliddetinin ölçülmesi. Tüm bu göstergeler yüklenme koflullar›
ve asendan aort ile solV’nin kompliyans›ndan etkilenir. De-
vaml›l›k denklemini veya proksimal eflh›zl› (isovelocity) yüzey
alan› analizini kullanan kantitatif Doppler ekokardiyografisi
yüklenme koflullar›na daha az duyarl›d›r. fiiddetli AY’yi tan›m-
layan ölçütler Tablo 2’de gösterilmifltir.19 Bozuklu¤un fliddeti-
nin kantitatif ölçümler yard›m›yla tan›mlanmas› MY’de oldu-
¤undan daha az yerlefliktir, bu nedenle bozuklu¤un fliddeti ile
ilgili nihai bir sonuca var›labilmesi için kantitatif ölçümlerin so-
nuçlar› di¤er verilerle bütünlefltirilmelidir.

• Yetersizlik mekanizmalar›n›n de¤erlendirilmesi, kapak anato-
misinin tarif edilmesi ve kapak onar›m›n›n uygulanabilirli¤inin
belirlenmesi.

• Aortun dört farkl› düzeyde görüntülenmesi: anulus, Valsalva
sinüsleri, sinotubuler bileflke ve asendan aort.40 VYA’ya göre
indeksleme, özellikle minyon yap›l› hastalarda ve kad›nlarda,
tavsiye edilebilir.41



Kalp Kapak Hastal›¤› Tedavi K›lavuzu

135Türk Kardiyol Dern Arfl Suppl 3, 2007

• solV ifllevinin de¤erlendirilmesi. solV boyutlar› da önceden ta-
rif edildi¤i gibi indekslenmelidir.42

Özellikle kapa¤›n korundu¤u bir giriflim yap›lmas› düflünülü-
yorsa, kapa¤›n ve asendan aortun anatomisinin daha iyi tan›m-
lanmas› için TEE (transözofageal ekokardiyografi) yap›labilir. 

Günümüzde klinik kararlar egzersiz s›ras›ndaki EF de¤ifliklikle-
rine veya stres ekokardiyografisi verilerine dayand›r›lmamal›d›r,
çünkü bu indeksler, potansiyel olarak ilgi çekici olmas›na ra¤-
men, yeterli düzeyde onaylanmam›flt›r.

Özellikle ekokardiyografi görüntülerinin kalitesi düflükse,
yetersizli¤in fliddetinin ve solV ifllevinin de¤erlendirilmesinde
MRI (e¤er mevcutsa) kullan›labilir.

Ekokardiyografide aort genifllemesi saptanan hastalarda,
özellikle biküspid kapak veya Marfan sendromu varl›¤›nda, aor-
tun incelenmesi için MRI veya BT görüntülemesi (mevcut olma-
s› ve bu konuda uzmanlaflma olmas› durumunda) tavsiye edil-
mektedir. 

Do¤al seyir

Diyastolik solV bas›nc›ndaki anlaml› art›fl›n hemodinamik tole-
rans› kötülefltirmesi nedeniyle akut AY bulunan hastalarda giri-
flim yap›lmad›¤›nda prognoz kötüdür. Hafiften a¤›r AY’ye ilerle-
me konusunda literatürde az bilgi vard›r. fiiddetli AY ve semp-
tomlar› olan hastalarda prognoz kötüdür.43

fiiddetli AY ve normal solV ifllevi olan asemptomatik hastalar-
da izlemde saptanan olay say›s› azd›r: asemptomatik solV ifllev
bozuklu¤u geliflimi, <%1.3/y›l; ani ölüm, <%0.2/y›l; semptom-
lar, solV bozuklu¤u veya ölüm, %4.3/y›l. Sonlan›mla ilgili tah-
min göstergeleri yafl, sistol sonu çap veya hacim ve istirahatteki
EF’dir. Çok de¤iflkenli analizde yafl ve sistol sonu çap›n >50
mm’nin üzerinde olmas› kötü bir sonlan›ma iflaret eder.43-46 Ye-
ni veriler VYA ile ilgili efliklerin kullan›lmas›n›n daha uygun oldu-
¤unu düflündürmektedir ve tavsiye edilen de¤er sistol sonu ça-
p›n›n >25 mm/m2 VYA olmas›d›r.42

Aort kökü anevrizmas›n›n do¤al seyri esas olarak Marfan
sendromu olan hastalarda araflt›r›lm›flt›r. Komplikasyon geliflimi-
nin en güçlü tahmin göstergeleri aort kökünün Valsalva sinüsle-
ri düzeyindeki çap› ve kardiyovasküler olaylar aç›s›ndan aile öy-
küsünün (aort diseksiyonu, ani kalp ölümü) bulunmas›d›r.40,47-49

Aort çap›n›n 6 cm’ye ulaflm›fl olmas› durumunda y›ll›k rüptür, di-
seksiyon ve ölüm oranlar› s›ras›yla %3.6, %3.7 ve %10.8’dir.
Anevrizma boyutlar›n›n artmas› ile diseksiyon ve rüptür insidan-
s› yükselmektedir.47-49 ‹ndekslenmifl de¤erlerin kullan›ld›¤› yeni
veriler ölçümlerin 2.75, 2.75-4.24 ve >4.25 cm/m2 olmas› duru-
munda komplikasyon riskinin s›ras›yla %4, %8 ve >%20 oldu-
¤unu göstermektedir.41 Biküspid kapa¤› olan hastalarda da50

h›zl› bir ilerleme oran› saptanabilir. Anulo-aortik ektazi gibi di¤er
baz› etiyolojiler ile ilgili bilgiler ise daha azd›r.

Cerrahi giriflimin sonuçlar› 

‹liflkili aort anevrizmas› bulunmuyorsa AY’nin cerrahi tedavisi
aort kapa¤› replasman›d›r. Aort kökünde anevrizma bulunmas›
durumunda cerrahi giriflim kapak replasman› veya kapak koru-
yucu tekniklerle asendan aort replasman› ve koroner arter re-
implantasyonunu kapsar. Güncel uygulamada kapak replasman›
standart uygulama olmaya devam etmekte olup, di¤er ifllemler
yaln›zca küçük bir hasta yüzdesinde uygulanmaktad›r. Valsalva

sinüsleri korunmuflsa suprakoroner asendan aort replasman› uy-
gulanabilir. 

‹zole aort kapa¤› cerrahisi uygulanan asemptomatik hastalar-
da cerrahiyle ilgili mortalite düflüktür (%1-3) 3,43,51,52 (Tablo 5).
Semptomatik hastalarda, kombine aort kapa¤› ve kök cerrahisi
uygulanan hastalarda ve eflzamanl› koroner arter bypass greft
(KABG) uygulanan hastalarda cerrahiyle ilgili mortalite %3-
7’dir. Cerrahi sonras›nda meydana gelebilecek kalp yetersizli¤i
veya ölüme iliflkin en güçlü preoperatif tahmin göstergeleri yafl,
preoperatif ifllevsel s›n›f, istirahatteki EF <%50 veya k›salma
fraksiyonunun <%25 olmas› ve solV sistol sonu çap›n›n >55 mm
olmas›d›r.43-45, 53-56

Deneyimli bir ekip taraf›ndan ve elektif koflullarda uygulan-
mas› durumunda, kompozit greft kullan›lan asendan aort replas-
man›n›n hemen cerrahi sonras›ndaki ve geç dönemdeki sonuçla-
r› Marfan sendromunda mükemmeldir.40,57 Konservatif cerrahi
ile ilgili veriler daha s›n›rl›d›r ve uzmanlaflm›fl merkezlerden gel-
mektedir. Bu tip ortamlarda yeni serilerde bildirilen cerrahiyle il-
gili mortalite %1.6, 10 y›ll›k sa¤kal›m %88, aort kapak replas-
man›ndan kurtulma oran› %99 ve en az›ndan orta fliddette
AY’den kurtulma oran› %83 olarak bildirilmektedir.58-59

Cerrahi giriflim endikasyonlar› 

Semptomatik akut AY’de acil giriflim endikedir. Kronik AY’de
cerrahinin amac›, sonlan›mda düzelme sa¤lanmas›, semptomla-
r›n azalt›lmas›, postoperatif kalp yetersizli¤inin ve kalp ölümü-
nün önlenmesi ve aort anevrizmas› bulunan hastalarda aort ile il-
gili komplikasyonlardan kaç›n›lmas›d›r.46,60

Sa¤lam gözlemsel kan›tlara dayan›larak tavsiye edilen cerrahi
giriflim endikasyonlar› flunlard›r (Tablo 6, fiekil 1): 

Semptomlar›n bafllamas› bir cerrahi giriflim endikasyonudur.
Olas› di¤er nedenler dikkatli bir flekilde d›flland›ktan sonra, solV
ifllev bozuklu¤u veya belirgin solV dilatasyonu olan semptoma-

Tablo 5 Kalp kapak hastal›¤›nda cerrahiyle iligili mortalite

Aort kapa¤› 
replasman›, 
KABG yok (%)

Aort kapa¤› 
replasman› 
+ KABG (%) 

Mitral kapak 
onar›m›, 
KABG yok (%) 

Mitral kapak 
replasman›, 
KABG yok (%)

Mitral kapak onar›m› 
veya replasman› 
+ KABG (%)

STS
(2001) 

3.7

6.3

2.2

5.8

10.1

UKCSR
(1999-2000) 

3.1

7

2.8

6.2

8.6

EHS
(2001) 

3.7

4.3

0

1.7

8.2

KABG=koroner arter bypass greft (coronary artery bypass grafting).
STS=Society of Thoracic Surgeons (USA) (Toraks Cerrahlar› Derne¤i

[ABD]). STS taraf›ndan bildirilen mortalite ilk ve yeniden yap›lan giriflimleri
kapsamaktad›r.51 UKCSR=United Kingdom Cardiac Surgery Register (‹ngilte-
re Kalp Cerrahisi Kayd›). UKCSR taraf›ndan bildirilen mortalite yaln›zca ilk gi-
riflimleri kapsamaktad›r.52 EHS=European Heart Survey (Avrupa Kalp Araflt›r-
mas›).3
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tik hastalarda cerrahi giriflim reddedilmemelidir. Bu hastalarda
postoperatif sonlan›m daha erken bir evrede cerrahi uygulanan
hastalara göre daha kötü olmas›na ra¤men, kabul edilebilir dü-
zeyde cerrahiyle ilgili mortalite, klinik semptomlarda düzelme ve
kabul edilebilir bir uzun süreli sa¤kal›m sa¤lanabilir.53,56

fiiddetli AY ve istirahatte solV ifllev bozuklu¤u [istirahatte EF
≤%50 ve/veya solV diyastol sonu çap› >70 mm ve/veya sistol
sonu çap› >50 mm (veya >25 mm/m2 VYA)] bulunan asempto-
matik hastalarda da cerrahi giriflim yap›lmas› düflünülmelidir;
çünkü erken semptom geliflme olas›l›¤› yüksek, perioperatif mor-
talite düflük ve postoperatif sonuçlar mükemmeldir. Seri halinde
yap›lan incelemelerde ventrikül parametrelerinin h›zla artmas›,
cerrahi giriflimin düflünülmesini gerektiren di¤er bir nedendir.
Asemptomatik hastalarda cerrahi öncesinde iyi kaliteli
ekokardiyografi incelemelerinin yap›lmas› ve tekrarlayan ölçüm-
lerle verilerin do¤rulanmas› kuvvetle tavsiye edilmektedir. 

Hafif AY ve aort dilatasyonu olan hastalarda agresif yaklafl›m›n
gerekçesi, biküspid aort kapa¤› olan hastalara göre Marfan sen-
dromu olan bireylerde daha iyi tan›mlanm›flt›r ve bu anuloaortik
ektazide daha da belirgindir. S›n›rda yer alan vakalarda asendan
aort replasman› karar› da aort duvar› kal›nl›¤› ve aortun geri kala-
n›n›n durumuna iliflkin perioperatif cerrahi bulgulara dayan›r. 

Aort kökü dilatasyonunun ≥55 mm olmas›, AY’nin derecesi
dikkate al›nmaks›z›n bir cerrahi giriflim endikasyonu oluflturmal›-
d›r. Marfan sendromu ve biküspid aort kapa¤› vakalar›nda, özel-
likle seri ölçümlerde aort çap›n›n h›zla artmas› (y›lda 5 mm) veya
aile öyküsünde aort diseksiyonu bulunmas› durumunda, daha dü-
flük derecelerdeki kök dilatasyonlar› bile (s›ras›yla ≥45 mm ve ≥50
mm) cerrahi giriflim endikasyonu olarak tavsiye edilmifltir.48,49

Aort kapa¤› cerrahisi endikasyonu olan hastalarda asendan
aort cerrahisinin kombine edilmesi için gereken eflik daha düflük
tutulabilir. Kapak onar›m›n›n deneyimli cerrahlar taraf›ndan ya-
p›lmas› söz konusu ise, cerrahi endikasyonu için daha düflük aort
çap› efliklerinin kullan›lmas› da düflünülebilir.

Cerrahi tekni¤in seçimi afla¤›da s›ralanan faktörlere göre
uyarlan›r: iliflkili kök anevrizmas›, yaprakç›klar›n özellikleri, altta
yatan patoloji, yaflam beklentisi ve arzu edilen antikoagülasyon
durumu.

T›bbi tedavi

Akut AY’yi iyi tolere edemeyen hastalar›n klinik durumunu sta-
bilize edebilmek için cerrahi giriflim öncesinde nitroprusid ve
inotropik ilaçlar (dopamin veya dobutamin) kullan›labilir. Kronik,
fliddetli AY ve kalp yetersizli¤i olan hastalarda cerrahi giriflimin
kontrendike olmas› veya kal›c› postoperatif solV ifllev bozuklu¤u
bulunmas› durumunda seçilecek tedavi ACE inhibitörleridir.

Kan bas›nc› yüksek olan asemptomatik hastalarda antihiper-
tansif tedavide ACE inhibitörleri veya dihidropiridin kalsiyum ka-
nal blokerleri gibi vazodilatatörler kullan›l›r. 

Kan bas›nc› yüksek olmayan asemptomatik hastalarda cerra-
hi giriflimi geciktirmeyi amaçlayan vazodilatatör kullan›m› kan›t-
lanmam›flt›r. 61,62

Marfan sendromu olan hastalarda -blokerler aort dilatasyo-
nunun ilerlemesini yavafllat›r63 ve operasyon sonras›nda da kul-
lan›lmal›d›r. fiiddetli AY olan hastalarda -blokerler çok dikkatli
kullan›lmal›d›r; çünkü diyastolün uzamas› regürjitan hacmi art›r›r.
Ancak bu ilaçlar fliddetli solV ifllev bozuklu¤u olan hastalarda
kullan›labilir. Son zamanlarda enalapril de Marfan sendromu
olan hastalarda aort dilatasyonunu geciktirmek amac›yla kulla-
n›lmaktad›r.64 Ayn› yararl› etkilerin biküspid aort kapa¤› olan
hastalarda da ortaya ç›k›p ç›kmad›¤› bilinmemektedir.

AY olan hastalar, endokarditin önlenmesi ve antibiyotik pro-
filaksisi konusunda e¤itilmelidir.10

Asemptomatik vakalar›n saptanmas› amac›yla Marfan send-
romu olan bireylerin ve aort kökü anevrizmas› olan genç hasta-
lar›n ailelerinin de taranmas› gerekir.

Seri testler 

Hafif-orta fliddette AY olan hastalar y›lda bir kez kontrol edilebi-
lir ve 2 y›lda bir ekokardiyografi incelemesi yap›labilir. 

fiiddetli AY ve normal solV ifllevi olan tüm hastalar bafllang›ç
muayenesinden 6 ay sonra de¤erlendirme muayenesi için ça¤r›l-
mal›d›r. solV çap› ve/veya EF’de anlaml› de¤ifliklikler meydana
gelmesi veya bu de¤erlerin giriflim efliklerine yaklaflmalar› duru-
munda, hastalar 6 ayl›k aralarla izlenmelidir. Bu parametrelerin
stabil kalmas› durumunda y›lda bir kez izleme de¤erlendirmesi
yap›labilir. 

Aort kökü dilate olan hastalarda ve özellikle Marfan sendro-
mu veya biküspid aort kapa¤› olan bireylerde aort y›lda bir kez,
geniflleme saptanmas› durumunda ise daha s›k aral›klarla mu-
ayene edilmelidir. 

Özel hasta topluluklar›

Orta fliddette AY olan ve KABG veya mitral kapak cerrahisi uy-
gulanacak hastalarda aort kapa¤› replasman› karar›, AY’nin eti-
yolojisine, yafla, hastal›¤›n ilerlemesine ve kapak onar›m› olas›l›-
¤›na göre bireysellefltirilmelidir. 

Tablo 6 Aort yetersizli¤inde cerrahi giriflim endikasyonlar›

fiiddetli AY
Semptomatik hastalar (dispne, NYHA s›n›f II, III, IV

veya angina)
‹stirahat solVEF ≤%50 olan asemptomatik hastalar 
KABG veya asendan aort cerrahisi veya di¤er bir

kapak ameliyat› yap›lacak hastalar 
‹stirahat solVEF >%50 ve fliddetli sol V dilatasyonu

olan asemptomatik hastalar:
Diyastol sonu boyut >70 mm veya 
SSB >50 mm (veya >25 mm/m2 VYA)

Herhangi bir fliddette AY
Aort kökü hastal›¤› bulunmas› ve maksimum aort

çap›n›nb: 
Marfan sendromunda ≥45 mm olmas›
Biküspid kapa¤› olan hastalarda ≥50 mm olmas›
Di¤er hastalarda ≥55 mm olmas› 

S›n›f

IB

IB
IC

IIaC
IIaC

IC
IIaC
IIaC 

Hastal›¤›n fliddeti klinik ve ekokardiyografik de¤erlendirmeye göre tan›m-
lanm›flt›r (bkz. metin) 

Asemptomatik hastalarda cerrahi giriflim öncesinde tekrarlanan ve yüksek
kaliteli ölçümlerin yap›lmas› gereklidir.

AY=aort yetersizli¤i; VYA=vücut yüzey alan›; KABG=koroner arter bypass
greft; SSB=sistol sonu boyut; EF=ejeksiyon fraksiyonu; sol V=sol ventrikül.

a Hastan›n boyu dikkate al›nmal›d›r. ‹ndeksleme yararl›d›r. Ard›fl›k ölçüm-
lerde meydana gelen de¤ifliklikler dikkate al›nmal›d›r.

b Karar verilirken asendan aortun flekli ve kal›nl›¤› ile aortun di¤er bölüm-
lerinin flekli de dikkate al›nmal›d›r.

Aort kapa¤› cerrahisi endikasyonu olan hastalarda asendan aort cerrahisi ile
kombinasyonun efli¤i daha düflük tutulabilir.
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Asendan aortta 

anlaml› genifllemea

Hay›r

fiiddetli AY

Hay›r

Hay›r

Hay›r

‹zlem Cerrahi giriflim**

Evet

Evet

Semptomlar

solVEF ≤%50 veya DSB >70 mm veya

SSB >50 mm (veya 25 mm/m2 VYA) 

Evet

Evet

AY=aort yetersizli¤i
sol V=sol ventrikül
EF=ejeksiyon fraksiyonu
DSB=diyastol sonu boyut
SSB=sistol sonu boyut
VYA=vücut yüzey alan›

* Tan›mlar içim

Tablo 6’ya bak›n›z

**‹zlem s›ras›nda anlaml› de¤ifliklikler

meydana gelmesi durumunda cerrahi

giriflim de düflünülmelidir.

Mitral  cerrahisi yöntemi olarak kapak onar›m›ndan daha çok
protez kapak replasman›n›n uygulanaca¤› durumlarda eflzaman-
l› aort kapak replasman› dikkate al›n›r.

Cerrahi giriflim gerektiren AY fliddetli MY ile birlikte ise, ikisine
de cerrahi giriflim uygulanmal›d›r. Aort kapa¤› genellikle replas-
man gerektirecek, mitral kapakta yap›lmas› gereken cerrahi ise
baflar›l› onar›m olas›l›¤›na ba¤l› olacakt›r. Olas›l›¤›n düflük olmas›
ve hastan›n aort cerrahisi nedeniyle antikoagülan kullanmas›n›n
gerekmesi durumunda, muhtemelen mitral kapak replasman›n›n
tercih edilebilece¤i aç›kt›r. Birlikte bulunan MY acil cerrahi giriflim
gerektirmiyorsa karar daha zordur ve hastaya göre bireyselleflti-
rilmesi gerekir; ancak yetersizlik organikse ve onar›m mümkünse,
eflzamanl› mitral kapak cerrahisi cazip görünmektedir. Bununla
birlikte, hastalar›n klinik durumlar›n›n en h›zl› ve en basit ifllemi
gerektirdi¤i durumlarla karfl›lafl›labilir.

Aort darl›¤›

Girifl 

AD Avrupa ve Kuzey Amerika’da en s›k görülen KKH tipi haline
gelmifltir. ‹leri yafllardaki eriflkinlerde (65 yafl üzeri toplulu¤un
%2-7’sinde) öncelikle kalsifik AD olarak ortaya ç›kar.2,3,65,66 ‹kin-
ci en s›k görülen ve daha genç yafl grubunda bask›n olan konje-
nital formudur ve romatizmal AD nadir görülür.

De¤erlendirme 

Hasta öyküsü ve fizik muayene son derece önemlidir. Semptom-
larla ilgili dikkatli bir araflt›rma (egzersiz dispnesi, angina, bafl
dönmesi veya senkop) uygun hasta yönetimi aç›s›ndan çok
önemlidir ve aktivitelerini önemli ölçüde azaltm›fl olduklar›ndan,

hastalar›n semptom varl›¤›n› reddedebilecekleri de göz önünde
bulundurulmal›d›r. 

Karakteristik sistolik üfürüm dikkati çekebilir ve ileri tan›sal in-
celemelerin do¤ru yönlendirilmesine rehberlik eder. Ancak üfü-
rüm zaman zaman zay›f olabilir ve hastal›¤›n ön plandaki ortaya
ç›k›fl tablosu da bilinmeyen nedene ba¤l› bir kalp yetersizli¤i ola-
bilir. Duyarl› bir belirti olmamakla birlikte ikinci aort sesinin kay-
bolmas› fliddetli AD’ye özgü durumdur.15

‹nvazif ve invazif olmayan incelemelerin kullan›lmas›yla ilgili
genel ilkeler, Genel yorumlar bölümünde belirtilmifl olan tavsiye-
leri izler.

AD’de ele al›nmas› gereken özgül konular flöyle s›ralanabilir: 
Ekokardiyografi önemli tan› arac› haline gelmifltir. Bu incele-

me yöntemi ile AD varl›¤› do¤rulan›r, kapak kalsifikasyonunun
derecesi, solV ifllevi ve duvar kal›nl›¤› de¤erlendirilir, birlikte bu-
lunan di¤er kapak hastal›klar› saptan›r ve son olarak da prognoz-
la ilgili bilgi sa¤lan›r.

Hastal›¤›n fliddetinin belirlenmesinde tercih edilen teknik
Doppler ekokardiyografidir.17 Transvalvüler bas›nç farklar› ak›ma
ba¤›ml›d›r ve kapak alan›n›n ölçülmesi teorik olarak AD’nin de-
recesini ölçmenin ideal yoludur.

Bununla birlikte, kapak alan› ölçümlerinin de potansiyel ha-
talar›n›n oldu¤unun ve klinik uygulamada bas›nç fark› ölçümle-
rinden daha az sa¤lam bir bilgi sa¤layabildi¤inin de alt›n›n çizil-
mesi gerekir. Bu nedenle klinik kararlar al›n›rken yaln›zca mut-
lak s›n›r noktalar›n›n söz konusu oldu¤u kapak alan›na güveni-
lemez ve bu ölçüm ak›m oran›, bas›nç fark›, ventrikül ifllevi ve
ifllevsel durum gibi di¤er faktörlerle birlikte de¤erlendirilmelidir.
Kapak alan›n›n <1.0 cm2 olmas› fliddetli AD bulundu¤unu gös-
terir; ancak özellikle al›fl›lmad›k derecede büyük veya küçük bir
VYA olan hastalar baflta olmak üzere VYA’ya göre indeksleme

fiekil 1 Aort yetersizli¤inin tedavisi. 
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yap›lmas› (s›n›r de¤eri 0.6 cm2/m2 VYA olacak flekilde) yararl›-
d›r.

Kalp debisi normal ve ortalama bas›nç fark› <50 mmHg ise
fliddetli AD bulunmas› olas›l›¤› düflüktür. fiiddetli AD olan hasta-
larda genellikle solV ifllevinin azalmas›na ba¤l› olarak ortaya ç›-
kan düflük ak›m varl›¤›nda düflük bas›nç farklar› saptanabilir. Or-
talama bas›nç fark› <40 mmHg ise, küçük bir kapak alan›n varl›-
¤› bile fliddetli AD’yi kesin olarak do¤rulamaz, çünkü hafif-orta
fliddette hastal›k bulunan kapaklar tam olarak aç›lmayabilir ve bu
da “ifllevsel olarak küçük kapak alan›” (psödo-fliddetli AD) bul-
gusuna neden olabilir.67

Bu durumda gerçekten fliddetli AD’nin nadir görülen psödo-
fliddetli AD vakalar›ndan ay›rt edilebilmesi düflük doz dobutamin
kullan›lan stres ekokardiyografisi ile sa¤lanabilir.27 Gerçekten
fliddetli AD’de artan ak›m oran› ile birlikte kapak alan›nda yaln›z-
ca ufak de¤ifliklikler (<0.2 cm2 art›fl), ancak bas›nç farklar›nda
anlaml› art›fl (maksimum ortalama bas›nç fark› de¤eri >50
mmHg) meydana gelirken, psödo-fliddetli AD’de kapak alan›nda
belirgin art›fl, ancak bas›nç farklar›nda yaln›zca minör de¤ifliklik-
ler oluflur.27,68 Ayr›ca söz konusu inceleme ile prognostik anlam
tafl›yan kontraktil rezerv varl›¤› (düflük dozlu dobutamin testi s›-
ras›nda at›m hacminde >%20 art›fl) saptanabilir.27,68

Egzersiz stres ekokardiyografi, asemptomatik fliddetli AD’de
risk katmanland›rmas›nda kullan›lmak üzere tavsiye edilmifltir;25

ancak bu incelemenin rolünün belirlenebilmesi için daha fazla
veriye gereksinim vard›r. 

Ekokardiyografi incelemesi ile dejeneratif hastal›¤a ba¤l› mit-
ral anüler kalsifikasyon ve romatizmal mitral kapak hastal›¤› gibi
eflzamanl› valvüler lezyonlar ve özellikle ileri yafltaki kad›nlarda-
ki asimetrik dinamik subvalvüler obstrüksiyon saptanacakt›r.

TEE nadiren gerekir; ancak kapak planimetrisine olanak sa¤-
layacak derecede iyi görüntü sa¤layabilir, ayr›ca transtorasik gö-
rüntülemenin yeterli olmad›¤› ve yaprakç›klarda yaln›zca orta
derecede bir kalsifikasyon bulundu¤u durumlarda yararl›d›r. TEE
di¤er mitral kapak anomalilerinde de ek de¤erlendirme yap›lma-
s›n› sa¤lamaktad›r.

AD bulunan semptomatik hastalarda egzersiz testi kontrendi-
kedir; ancak fliddetli AD olan asemptomatik hastalarda semp-
tomlar›n ortaya ç›kar›lmas› ve risk katmanland›rmas› aç›s›ndan
yararl›d›r.21 Bu tip vakalarda semptomlar›, kan bas›nc› de¤ifliklik-
lerini ve EKG’yi yak›ndan izleyen deneyimli bir hekimin gözeti-
minde yap›lmas› durumunda bu test güvenlidir. Güncel uygula-
mada asemptomatik AD olan hastalarda stres testlerinden az ya-
rarlan›lmaktad›r.3

Gerekli durumlarda BT ve MRI incelemeleri asendan aortun
daha iyi de¤erlendirilmesini sa¤layabilir. Ön veriler çok kesitli BT
incelemesinin kapak kalsifikasyonunun ölçülmesine, böylece
prognozun de¤erlendirmesine28 ve kapak alan›n›n ölçülmesine
yard›mc› olabilece¤ini düflündürmektedir.69 Ancak çok kesitli
BT’nin bütün rolünün belirlenebilmesi için daha fazla veriye ge-
reksinim vard›r.

Ön çal›flmalarda natriüretik peptidlerin AD’de semptomsuz
sa¤kal›m›n öngörülebilmesini sa¤layabilece¤i gösterilmifltir.30

Ancak optimum cerrahi giriflim zaman›n›n saptanmas›n› sa¤la-
mak üzere seri fleklinde ölçümlerinin yap›lmas›n› önerebilmek
için daha fazla veri gereklidir.

AD’nin fliddetini de¤erlendirmeye yönelik retrograd solV ka-
teterizasyonu nadiren uygulan›r ve risksiz olmad›¤›ndan dikkatle
yap›lmas› gerekir.32

Do¤al seyir 

Kalsifik AD kronik ve ilerleyici bir hastal›kt›r. Hastalar uzun bir
latent dönem boyunca asemptomatik kal›r.70-72 Ancak asemp-
tomatik dönemin süresinin bireyler aras›nda büyük de¤ifliklikler
gösterebilece¤inin vurgulanmas› gerekir. Semptomatik hasta-
larda ani kalp ölümü s›k rastlanan bir ölüm nedenidir; ancak
göründü¤ü kadar›yla, asemptomatik hastalarda nadirdir
(≤%1/y›l)70-72. Bildirilen 2 y›ll›k ortalama semptomsuz sa¤kal›m
%20 ile >%50 aras›ndad›r.21,22,70-72 Düflük rakamlar dikkatli
de¤erlendirilmelidir; çünkü bu çal›flmalarda yer alan baz› hasta-
lar semptomsuzken cerrahi giriflim uygulanm›flt›r. Son olarak,
miyokard fibrozunun ve gecikmifl cerrahi giriflim sonras› geri
dönüflsüz olabilen fliddetli solV hipertrofisinin optimum posto-
peratif uzun süreli sonlan›m› engelleyebilece¤i düflünülmüfltür.
Ancak flimdiye kadar bu hipotezi destekleyen veri saptanma-
m›flt›r.

Asemptomatik hastalarda AD ilerlemesinin ve dolay›s›yla kö-
tü sonlan›m›n tahmin göstergeleri yak›n zamanda tan›mlanm›fl-
t›r. Bunlar: 

• Klinik: ileri yafl, aterosklerotik risk faktörlerinin varl›¤›.65,66

• Ekokardiyografi: kapak kalsifikasyonu, doruk aort jeti h›z›,
solVEF,71-72 hemodinamik ilerleme71 ve egzersiz s›ras›ndaki
bas›nç fark› art›fl›.25 Belirgin kapak kalsifikasyonuna ek olarak
h›z›n 1 y›l içinde h›zla ≥0.3 m/s’nin üzerine ç›kmas›n›n yüksek
riskli bir hasta grubunu (2 y›l içinde ~%80 ölüm veya cerrahi
giriflim gereksinimi 71) tan›mlad›¤› gösterilmifltir. 

• Egzersiz testi: fiziksel olarak aktif ve özellikle 70 yafl›n alt›nda-
ki hastalarda egzersiz testinde semptom geliflmesi yüksek ola-
s›l›kla 12 ay içinde semptomlar›n ortaya ç›kaca¤›n›n güçlü bir
göstergesidir. Yeni veriler anormal kan bas›nc› yan›t›n›n ve
daha da ön planda ST segmenti çökmesinin olumsuz sonla-
n›m aç›s›ndan tafl›d›¤› pozitif tahmin de¤erinin semptomlar›n
tafl›d›¤›ndan daha düflük oldu¤unu göstermifltir.22

Semptomlar bafllad›¤› zaman prognoz iç karart›c›d›r ve mor-
talitenin hastalar taraf›ndan s›kl›kla hemen bildirilmeyen semp-
tom bafllang›c›ndan sonraki aylar içinde 73 oldukça anlaml› oldu-
¤u bildirilmifltir.

Giriflimin sonuçlar›

fiiddetli AD’de kesin tedavi aort kapak replasman›d›r. Günümüz-
deki serilerde izole aort kapa¤› replasman cerrahisiyle ilgili mor-
talite 70 yafl›n alt›ndaki hastalarda ~%3-5 ve daha yafll› eriflkin-
lerde de %5-15’tir (Tablo 5).3,51,52 Cerrahiyle ilgili mortalite ris-
kini art›ran faktörler flunlard›r: ileri yafl, iliflkili hastal›klar, kad›n
olmak, yüksek ifllevsel s›n›f, acil cerrahi, solV ifllev bozuklu¤u,
pulmoner hipertansiyon, eflzamanl› koroner hastal›k ve önceden
bypass veya kapak cerrahisi uygulanm›fl olmas›d›r. Baflar›l› bir ka-
pak replasman› sonras›nda uzun süreli sa¤kal›m oranlar› kontrol
toplulu¤unda saptanana yaklafl›r, semptomlar daha az belirgin
hale gelir ve yaflam kalitesi büyük ölçüde düzelir.74 Geç ölüm için
risk faktörleri yafl, eflzamanl› hastal›klar, a¤›r ifllevsel durum, solV
ifllev bozuklu¤u, ventriküler aritmiler, birlikte bulunan ve tedavi
edilmeyen koroner arter hastal›¤›d›r. Ayr›ca, protez ile iliflkili
komplikasyonlar ve protez kapa¤›n hemodinamik performans›-
n›n suboptimal olmas› da postoperatif sonlan›m›n kötü olmas› ile
sonuçlanabilir.75
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Pediyatrik toplulukta önemli rolü olan balon valvüloplastisi
eriflkinlerde ancak s›n›rl› bir rol oynar; çünkü etkinlik düzeyi dü-
flük ve komplikasyon oran› yüksek (>%10) olup, hastalar›n ço-
¤unda 6-12 ay içinde restenoz ve klinik kötüleflme meydana gel-
mesi nedeniyle orta ve uzun vadeli sonlan›mlar do¤al seyirde iz-
lenene benzerdir.76 Ön bildirimler perkütan aort kapak replas-
man›n›n uygulanabilir oldu¤unu göstermektedir; ancak bu uy-
gulama henüz yenidir ve potansiyel rolünün de¤erlendirilebilme-
si için daha fazla veriye gereksinim vard›r.77

Cerrahi giriflim endikasyonlar› 

Cerrahi giriflim endikasyonlar› flunlard›r (Tablo 7 ve fiekil 2):
fiiddetli AD bulunan ve baflka aç›lardan cerrahi giriflime aday

tüm semptomatik hastalarda erken kapak replasman› kuvvetle
tavsiye edilmelidir. Ortalama bas›nç fark› >40 mmHg oldu¤u sü-
rece cerrahi giriflim için bir alt EF limiti hemen hemen yoktur.

Di¤er yandan düflük ak›ml› ve düflük bas›nç farkl› AD olan has-
talarda (ciddi EF azalmas› ve ortalama bas›nç fark› <40 mmHg
olan bireyler) tedavi daha tart›flmal›d›r. Bu grupta yer alan birçok
hastada EF azalmas› bask›n olarak afl›r› ardyük art›fl›na (ardyük
uyumsuzlu¤u) ba¤l›d›r ve solV ifllevi genellikle cerrahi giriflim son-
ras›nda düzelir.78,79 Bunun aksine e¤er birincil neden, yayg›n mi-
yokard infarktüsü sonucunda oluflan nedbeleflme ise solV ifllevin-

de ikincil düzelme kuflkuludur. Düflük bas›nç fark› ve kontraktil
rezerv kan›t› saptanan hastalarda cerrahi giriflim tavsiye edilir;
çünkü kabul edilebilir bir riski vard›r ve ço¤u hastada uzun vade-
li sonlan›mda düzelme sa¤lar. Bunun aksine kontraktil rezervi ol-
mayan hastalarda sonlan›m, cerrahi giriflim sonras›nda daha iyi
bir sa¤kal›m yönünde e¤ilim bulunmas›na ra¤men, cerrahiyle il-
gili yüksek mortalite nedeniyle tehlikeye girer.27 Bununla birlikte
söz konusu hastalarda cerrahi giriflim uygulanabilir; ancak karar
al›n›rken klinik durum (özellikle eflzamanl› hastal›k varl›¤›), kapak
kalsifikasyonunun derecesi, koroner hastal›¤›n derecesi ve revas-
külarizasyonun uygulanabilirli¤i gibi faktörler hesaba kat›lmal›d›r.

fiiddetli AD olan asemptomatik hastalar›n tedavisi tart›flmal›
olarak kalmaya devam etmektedir.5,13,80 Asemptomatik hastalar-
da cerrahi uygulama karar›, yarar ve risklerin dikkatle tart›lmas›-
n› gerektirir. Asemptomatik evrede erken elektif cerrahi yaln›zca
seçilmifl ve operasyon riski düflük hastalarda tavsiye edilebilir. Bu
durumlar flöyle s›ralanabilir: 
• Baflka bir nedene ba¤l› olmayan solV ifllevi azalmas› saptanan

nadir asemptomatik hastalar
• Belirgin kapak kalsifikasyonuna ek olarak doruk aort h›z›nda

y›lda ≥0.3 m/s düzeyinde h›zl› art›fl olmas› gibi ekokardiyog-
rafik kötü sonlan›m göstergelerinin bulundu¤u hastalar 

• Egzersiz testi sonuçlar› anormalse, özellikle semptom geliflimi
gösteriyorsa, bu durum fiziksel aç›dan aktif hastalarda güçlü
bir cerrahi giriflim endikasyonudur.

• Bununla birlikte, di¤er yandan fiziksel aktivitesi az olan hasta-
larda, özellikle ileri yafltaki bireylerde, egzersiz dispnesinin yo-
rumlanmas› güç olabilir ve karar al›nmas›n› zorlaflt›rabilir. Eg-
zersiz testi için kat› bir yafl s›n›r› uygulamas› yoktur ve halen
ileri düzeyde aktif olan 70 yafl üzerindeki hastalara tavsiye
edilmesi makuldür.

Balon valvüloplastisi endikasyonlar›

Bu ifllemin, cerrahi giriflim riski yüksek ve hemodinamik aç›dan
stabil olmayan hastalarda (tavsiye s›n›f› IIb, kan›t düzeyi C) cer-
rahi giriflime kadar bir köprü oluflturmak üzere veya fliddetli
semptomatik AD bulunan ve acil majör kalp d›fl› cerrahi giriflim
gerektiren (tavsiye s›n›f› IIb, kan›t düzeyi C) hastalarda uygulan-
mas› düflünülebilir. Efllik eden fliddetli hastal›k nedeniyle cerrahi
giriflimin kontrendike oldu¤u belirli hastalarda bazen palyatif bir
giriflim olarak balon valvüloplastisi uygulanmas› düflünülebilir.

T›bbi tedavi 

Dejeneratif AD’nin ilerlemesi aktif bir süreçtir ve ateroskleroz ile
birçok benzerli¤i vard›r.81 Bu nedenle ateroskleroza yönelik ikin-
cil önleme k›lavuzlar›n› izleyerek aterosklerozun risk faktörlerinin
modifiye edilmesi kuvvetle tavsiye edilmelidir.

Birkaç geriye dönük bildirimde statinlerin 82,83 ve ACE inhibi-
törlerinin84 yararl› etkileri gösterilmifl olmas›na ra¤men, veriler ha-
len çeliflkilidir ve statin tedavisinin etkisini de¤erlendirmeye yöne-
lik tek rastgele yöntemli çal›flman›n sonucu da olumsuzdur.85 Bu
nedenle tedavi tavsiyeleri için vakit henüz çok erkendir.

Semptomatik hastalar erken cerrahi giriflim gerektirir; çünkü
AD’de hiçbir t›bbi tedavi kaç›n›lmaz bir flekilde uygulanacak olan
cerrahi giriflimi geciktiremez. Ancak cerrahi giriflim için uygun ol-
mayan ve kalp yetersizli¤i bulunan hastalar digitalis, diüretikler,
ACE inhibitörleri veya anjiyotensin reseptör blokerleri ile tedavi
edilebilir. Bu durumlarda -blokerin kullan›m›ndan kaç›n›lmal›d›r.

Tablo 7 Aort darl›¤›nda kapak replasman› endikasyonlar› 

fiiddetli AD ve semptomlar› olan hastalar 
fiiddetli AD olan ve koroner arter bypass cerrahisi,

asendan aort veya di¤er bir kapak cerrahisi
uygulanacak olan hastalar 

fiiddetli AD olan ve baflka bir nedene ba¤l› olmayan
sistolik sol V ifllev bozuklu¤u (solVEF <%50)
saptanan asemptomatik hastalar 

fiiddetli AD bulunan ve egzersizle semptomlar›n
görüldü¤ü anormal egzersiz testi olan
asemptomatik hastalar 

fiiddetli AD olan ve kan bas›nc›n›n bafllang›ç de¤erinin
alt›na düfltü¤ü anormal egzersiz testi olan hastalar

Orta fliddette ADa olan ve koroner arter bypass
cerrahisi, asendan aort veya di¤er bir kapak
cerrahisi uygulanacak olan hastalar 

fiiddetli AD ve orta fliddette-fliddetli kapak
kalsifikasyonu bulunan ve doruk h›z ilerlemesi oran›
y›lda ≥0.3 m/s olan asemptomatik hastalar 

Düflük bas›nç farkl› AD (<40 mmHg) ve kontraktil
rezervi olan sol V ifllev bozuklu¤u saptanan hastalar 

fiiddetli AD bulunan ve kompleks ventriküler aritmiler
saptanan anormal egzersiz testi olan asemptomatik
hastalar 

fiiddetli AD olan ve hipertansiyona ba¤l› olmayan afl›r›
sol V hipertrofisi (≥15 mm) saptanan asemptomatik
hastalar

Düflük bas›nç farkl› AD (<40 mmHg) ve kontraktil
rezervi olmayan sol V ifllev bozuklu¤u saptanan
hastalar

S›n›f 

IB
IC

IC

IC

IIaC

IIaC

IIaC

IIaC

IIbC

IIbC

IIbC

AD=aort darl›¤›; EF=ejeksiyon fraksiyonu; sol V=sol ventrikül; 
a Orta fliddette AD: kapak alan›n›n 1.0-1.5 cm2 (0.6 cm2/m2 VYA -0.9 cm2/m2

VYA) veya normal ak›m koflullar›nda ortalama aort bas›nç fark›n›n 30-50
mmHg olmas› fleklinde tan›mlan›r. Ancak klinik muhakeme gereklidir.
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Akci¤er ödemi olan seçilmifl hastalarda hemodinamik izlem alt›n-
da nitroprussid kullan›labilir. 

Eflzamanl› hipertansiyon tedavi edilmelidir; ancak hipotansi-
yon oluflumundan kaç›n›labilmesi için tedavi dikkatle titre edil-
meli ve hastalar daha s›k aral›klarla de¤erlendirilmelidir.

Sinüs ritminin sürdürülmesi özellikle önemlidir. AD olan tüm
hastalarda endokardit profilaksisi endikasyonu vard›r.10

Seri testler 

AD’de ilerleme h›z›n›n çok de¤iflken olabilmesi, izlemin ve semp-
tomlar geliflir geliflmez bildirimin önemi konusunda hastalar›n
dikkatle e¤itilmesine iliflkin gereksinimi art›rmaktad›r. Asempto-
matik hastalarda fiziksel aktivite düzeyi konusundaki tavsiyeler
stres testlerine göre belirlenmelidir. ‹zlem ziyaretlerinde ekokar-
diyografi incelemesi yap›lmal›d›r; çünkü hemodinamik ilerleme
oran› tedavi kararlar› aç›s›ndan önemlidir. ‹zlemin tipi ve aral›k-
lar› bafllang›ç muayenesine dayan›larak belirlenmelidir.

Bafllang›ç de¤erlendirmesinde kapakta orta fliddette-fliddetli
kalsifikasyon bulunmas› ve doruk aort jeti h›z›n›n >4 m/s olmas›
durumunda hastalar semptom geliflimi ve egzersiz tolerans› ve-
ya ekokardiyografi parametrelerinde meydana gelebilecek de¤i-
fliklikler aç›s›ndan 6 ayda bir yeniden de¤erlendirilmelidir. Son
muayeneden itibaren doruk aort jeti h›z›n›n artm›fl olmas› (y›lda
>0.3 m/s) veya hemodinamik ilerlemeyle ilgili di¤er kan›tlar›n
bulunmas› durumunda cerrahi giriflim yap›lmas› düflünülmelidir.
Herhangi bir de¤ifliklik meydana gelmemiflse ve hasta halen
asemptomatikse ayda bir klinik ve 6-12 ayda bir de klinik ve
ekokardiyografik olarak yeniden de¤erlendirilmelidir.

Bu ölçütleri karfl›lamayan hastalar y›lda bir kez, s›n›rda de¤er-

ler saptanan bireyler ise daha s›k aral›klarla yeniden de¤erlendi-
rilmelidir. Ekokardiyografi incelemesi s›kl›¤› klinik bulgulara göre
belirlenmelidir.

Özel hasta topluluklar› 

fiiddetli AD ve fliddetli koroner hastal›¤› olan bireylerde eflza-
manl› KABG uygulamas›yla ilgili mortalite oran›, birlikte bypass
cerrahisi uygulanmayan hastalarda gözlemlenenden daha dü-
flüktür. Ancak kombine cerrahi giriflim, koroner arter hastal›¤›
bulunmayan bireylerde uygulanan izole kapak replasman›ndan
daha yüksek bir risk tafl›maktad›r. O yüzden KABG mümkün ol-
du¤unca kapak cerrahisi ile bir arada uygulanmal›d›r. Öte yan-
dan yaln›zca hafif AD olan hastalarda KABG s›ras›nda aort kapa-
¤› replasman› yap›lmas› gerekli de¤ildir.

Son olarak, bu konuda yap›lm›fl ileriye yönelik rastgele yön-
temli çal›flma bulunmamas›na ra¤men, geriye dönük analizden
elde edilen veriler orta fliddette AD (normal ak›m varl›¤›nda orta-
lama bas›nç fark› 30-50 mmHg, kapak alan› 1-1.5 cm2) olan has-
talar›n genel olarak koroner cerrahisi s›ras›nda kapak replasman›
yap›lmas›ndan yararlanaca¤›na iflaret etmektedir.86 Ancak VYA,
bireysel hemodinamik veriler, yaflam beklentisi, AD’nin beklenen
ilerleme oran›, iliflkili hastal›klarla ilgili beklenen sonlan›m (özellik-
le eflzamanl› hastal›k) ve bireysel kapak replasman› riski veya cer-
rahi giriflimin tekrarlanmas› gibi faktörlerin dikkate al›nd›¤› birey-
sel bir karar sürecinin yürütülmesi tavsiye edilmektedir.

fiiddetli semptomatik AD ve revaskülarizasyon uygulanama-
yan diffüz koroner arter hastal›¤› olan bireyler yüksek riskli bir
grup olmas›na ra¤men aort kapak replasman›ndan mahrum edil-
memelidir. 

fiekil 2 fiiddetli aort darl›¤›n›n tedavisi. 

fiiddetli AD (<1 cm2 veya <0.6 cm2/m2 VYA) 

Hay›r

solVEF <%50

Hay›r

Hay›r

Hay›r

Egzersiz testi 

Normal

6-12 ay sonra veya 
semptom ortaya ç›kmas›

durumunda yeniden 
de¤erlendiriniz

Anormal*

Cerrahi giriflim

Evet

Evet

Evet

Evet

Semptomlar

Belirgin kapak kalsifikasyonu ve doruk jet 

h›z›nda 1 y›l içinde ≥0.3 m/s düzeyinde art›fl

Hasta fiziksel 

olarak aktif

AD=aort darl›¤›

sol V=sol ventrikül

EF=ejeksiyon fraksiyonu

VYA=vücut yüzey alan› 

*Tan›mlar için Tablo 7’ye bak›n›z

Not: Düflük bas›nç farkl› ve 

düflük ejeksiyon fraksiyonlu 

hastalar›n tedavisi metinde

ayr›nt›l› olarak aç›klanm›flt›r.
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Yak›n zamanda yap›lan çal›flmalarda, AD olan hastalarda
bypass cerrahisi yerine potansiyel perkütan koroner revaskülari-
zasyon uygulanmas› öne sürülmüfltür.87 Ancak akut koroner
sendrom olan seçilmifl yüksek riskli hastalar veya fliddetli olma-
yan AD bulunan bireyler d›fl›nda, bugünkü mevcut veriler bu
yaklafl›m›n tavsiye edilebilmesi için yeterli de¤ildir.

AD 80’li hatta 90’l› yafllardaki bireylerde giderek daha fazla
gözlemlenmekte olup, bu bireylerde aort kapak replasman› s›ra-
s›nda morbidite ve cerrahiyle ilgili mortalite daha yüksek olmak-
tad›r. Bununla birlikte, cerrahi giriflim, yaflam kalitesinin düzel-
mesini ve uzamas›n› sa¤layabilmektedir.88 Kapak replasman› bu
toplulukta seçilecek ifllem olmas›na ra¤men, günümüzde uygun
adaylar›n büyük bir ço¤unlu¤u ne yaz›k ki cerrahi giriflim için
sevk edilmemektedir.3,33 Tek bafl›na yafl, cerrahi giriflim için bir
kontrendikasyon olarak kabul edilmemelidir. Kararlar hastan›n
isteklerini, kalple ilgili olan ve olmayan faktörleri de (ayr›ca Ge-
nel yorumlar bölümüne de bak›n›z) dikkate alacak flekilde birey-
sel temelde al›nmal›d›r. Bu toplulukta bir acil cerrahi gereksini-
minden veya (klinik spektrumun di¤er ucunda yer alan) asemp-
tomatik evrede erken giriflim yap›lmas› gibi müdahalelerden ka-
ç›n›lmal›d›r. 

AD ile iliflkili MY bulunmas› durumunda, renkli jet boyutu ve
di¤er Doppler bulgular› yüksek ventrikül bas›nçlar› nedeniyle ar-
t›fl gösterebilir. Morfolojik anomali (örn. “flail” (yelken) kapak
veya prolapsus, postromatizmal de¤ifliklikler veya enfektif en-
dokardit belirtileri), mitral anulus dilatasyonu veya solV ge-
ometrisinde belirgin anomaliler bulunmad›¤› sürece, mitral ka-
pa¤a yönelik cerrahi giriflim genellikle gerekli de¤ildir ve ifllevsel
mitral yetersizli¤i aort kapa¤› replasman› yap›ld›ktan sonra s›k-
l›kla kaybolur.

AD’de biküspid kapak s›kt›r ve fliddetli AD bulunmasa bile bi-
küspid kapak varl›¤› ile aort kökü anomalisinin varl›¤› aras›nda
aç›k bir iliflki vard›r. Bu nedenle eflzamanl› dilate aort tedavisi ile
ilgili olarak AY ile ayn› efliklerin dikkate al›nmas› tavsiye edilmek-
tedir.89

Mitral yetersizlik

MY günümüzde AD’den sonra ikinci en s›k görülen kapak has-
tal›¤›d›r. Kapak onar›m›n›n sonuçlar›n›n iyi olmas› nedeniyle te-
davi yeni bir yön kazanm›flt›r. Bu bölümde organik, iskemik ve
ifllevsel MY ele al›nm›flt›r.

Organik mitral yetersizli¤i

solV hastal›¤›n›n bir sonucu olarak ortaya ç›kan iskemik ve ifllev-
sel MY’nin aksine, organik MY’de hastal›¤›n birincil nedeni yap-
rakç›k anomalilerine yol açan durumlard›r.

Endüstrileflmifl ülkelerde etiyolojik faktörlerin da¤›l›m› romatiz-
mal atefl prevalans›n›n azalmas› ve yaflam beklentisinin artmas›
nedeniyle giderek de¤iflmifltir. Avrupa’da hastal›¤›n en s›k görülen
flekli dejeneratif MY olup, iskemik ve ifllevsel MY s›kl›¤› da artmak-
tad›r.3 Endokardit ayr› özgül ESC k›lavuzlar›nda ele al›nm›flt›r.10

De¤erlendirme
Klinik muayene MY bulundu¤una iliflkin ilk ipuçlar›n› sa¤lar ve
bu hastal›k, sistolik üfürümün fliddeti ve süresi ile üçüncü kalp
sesinin varl›¤›n›n gösterdi¤i üzere, anlaml› düzeyde olabilir.15 ‹n-
vazif ve invazif olmayan incelemelerin kullan›m›yla ilgili genel il-
keler Genel yorumlar bölümündeki tavsiyeleri izler.

MY ile ilgili özgül konular flunlard›r: 
Bafll›ca inceleme yöntemi olan ekokardiyografi incelemesinde

hastal›¤›n fliddeti, mekanizmas›, onar›labilirli¤i ve son olarak da
sonuçlar› de¤erlendirilmelidir.

MY’nin fliddetinin de¤erlendirilmesine yönelik çeflitli yöntem-
ler bulunmaktad›r. Regürjitan jetin renkli ak›m haritalamas›n›n
yap›lmas› en kolay yöntemdir; ancak do¤rulu¤u s›n›rl›d›r. Vena
contracta geniflli¤i (jetin en dar k›sm›) kantitatif MY ölçümleri ile
ba¤›nt›l›d›r. Regürjitan hacmin de¤erlendirilmesi ve ERO’nun he-
saplanmas›yla ilgili iki kantitatif yöntem deneyimli ellerde yarar
sa¤lamaktad›r.90,91 fiiddetli organik MY’yi tan›mlama ölçütleri
Tablo 2’de gösterilmifltir.

Kapak hastal›¤›n›n fliddetinin yaln›zca tek bir parametreye da-
yand›r›lmamas› ve Doppler incelemesiyle elde edilen kan ak›m›
verilerini morfolojik bilgilerle bütünlefltiren ve bu tip verilerin ge-
çerlili¤i ile solV ve pulmoner bas›nçlar üzerindeki sonuçlar›n› kar-
fl›laflt›ran dikkatli bir çapraz kontrol yaklafl›m›n›n gerekti¤i yine
vurgulanmal›d›r.19 (Tablo 2). 

Akut fliddetli MY’de fizik muayene ve oskültasyon (özellikle
üfürümün hafif olmas› durumunda) yan›lt›c› olabilir ve renkli
Doppler ak›m› lezyon fliddetinin oldu¤undan az tahmin edilme-
sine yol açabilir. Akut kalp yetersizli¤inde hiperdinamik ifllev bu-
lunmas› fliddetli MY bulundu¤unu düflündürür.

Transtorasik ekokardiyografi ile çeflitli lezyonlar›n kesin ana-
tomik tan›mlar› yap›labilir ve bunlar, daha sonra onar›m›n uygu-
lanabilirli¤inin de¤erlendirilebilmesi için Carpentier s›n›flamas›na
göre segmental ve ifllevsel anatomi ile iliflkilendirilmelidir.92

Deneyimli ellerde ve yeni görüntüleme teknikleri kullan›larak,
yüksek kaliteli görüntüler elde edildi¤inde transtorasik ekokardi-
yografi yeterli olmas›na ra¤men, bu amaçla cerrahi giriflim önce-
sinde s›kl›kla TEE yap›l›r.94 Gerekli olmas› durumunda ileri cerrahi
düzeltmeyi acil olarak gerçeklefltirebilmek için mitral kapak ona-
r›m›n›n sonuçlar› intraoperatif olarak TEE ile de¤erlendirilmelidir.

MY’nin sonuçlar› sol atrium çap›, solV çap›, EF ve sistolik pul-
moner arter bas›nc› ölçülerek de¤erlendirilir. 

Kontraktil rezerv egzersiz ekokardiyografisi yard›m›yla de¤er-
lendirilebilir; ancak bu yöntemin karar alma aflamas›ndaki yarar-
l›l›¤›n›n onaylanmas› gerekmektedir.26

‹lk seriler yüksek BNP düzeylerinin uzun süreli sonlan›m›n
tahmin göstergesi olarak de¤erli oldu¤una iflaret etmekle birlik-
te, bu saptaman›n da onaylanmas› gerekmektedir. 31

Do¤al seyir
Akut MY iyi tolere edilemez ve giriflim yap›lmad›¤›nda progno-
zu kötüdür.

Kronik MY’nin do¤al seyri konusundaki bilgilerimiz gözleme
dayal› yeni çal›flmalar sayesinde büyük ölçüde artm›flt›r.34,91,95,96

Asemptomatik MY’de tahmini 5 y›ll›k herhangi bir nedene
ba¤l› ölüm, kardiyak nedenlere ba¤l› ölüm ve t›bbi tedavi gerek-
tiren kardiyak olay (kardiyak nedenlere ba¤l› ölüm, kalp yeter-
sizli¤i veya yeni AF) oranlar› (±SS) s›ras›yla %22±3, %14±3 ve
%33±3 olarak bulunmufltur.91

Semptomlara ek olarak yafl, atriyal fibrilasyon, MY’nin dere-
cesi (özellikle ERO), sol atrium dilatasyonu, solV dilatasyonu ve
düflük solVEF olumsuz sonlan›m için tahmin göstergeleridir. 

Korda rüptürü olan hastalarda klinik durum bafllang›çtaki
semptomatik dönem sonras›nda stabilize olabilir. Ancak sonra-
dan pulmoner hipertansiyon geliflmesi nedeniyle bu tablonun
spontan prognozu kötüdür.
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Cerrahi giriflimin sonuçlar›
Kapak replasman› ile onar›m› aras›nda rastgele yöntemli karfl›lafl-
t›rman›n bulunmamas›na ve bu durumdan kaynaklanan olas›
do¤al yanl›l›¤a ra¤men, uygulanabilir olmas› durumunda kapak
onar›m›n›n fliddetli MY olan hastalarda optimum cerrahi tedavi
oldu¤u büyük ölçüde kabul görmektedir. Replasman ile karfl›lafl-
t›r›ld›¤›nda kapak onar›m›nda perioperatif mortalite daha düflük
(Tablo 5) ve sa¤kal›m daha iyi olup, postoperatif dönemde solV
ifllevi daha iyi korunmakta ve uzun süreli morbidite de daha dü-
flük olmaktad›r.97-101

Semptomlar d›fl›nda, MY için yap›lan cerrahi giriflim sonras›nda
postoperatif sonlan›m ile ilgili en önemli tahmin göstergeleri yafl,
AF, preoperatif solV ifllevi ve kapa¤›n onar›labilirli¤idir.

Cerrahi giriflimde en iyi sonuçlar preoperatif dönemde solVEF
>%60 olan hastalarda gözlemlenmektedir. Preoperatif dönemde
sistol sonu çap›n <45 mm olmas› (MY’de onay alm›fl indekslenmifl
veri bulunmamaktad›r) iyi bir postoperatif prognoz ile yak›ndan
ba¤›nt›l›d›r.93,95-98 Ancak postoperatif dönemde solV ifllev bozuk-
lu¤unun ortaya ç›kmayaca¤› düflünülen bir de¤erin gösterilmemifl
olmas›, hastalarda postoperatif ifllev bozuklu¤u konusunda tah-
min yap›lmas›n› güçlefltirmektedir. Cerrahi tedavi ile ilgili kararlar
al›n›rken bafllang›ç ölçümlerine ek olarak solV ifllevinde zaman
içinde meydana gelen de¤ifliklikler de dikkate al›nmal›d›r. ‹lerleyi-
ci bir pulmoner hipertansiyon geliflimi de kötü prognoz gösterge-
sidir.

Dayan›kl› bir kapak onar›m› olas›l›¤› da büyük önem tafl›mak-
tad›r.102-103 Segmental kapak prolapsusuna ba¤l› dejeneratif MY,
yeniden cerrahi giriflimle (genellikle düflük riskli olan) onar›labilir.
Genifl prolapsusun, romatizmal lezyonlar›n ve daha fazla da yap-
rakç›k kalsifikasyonu veya yayg›n anulus kalsifikasyonu ile birlik-
te olan MY’nin onar›labilirli¤i, deneyimli ellerde bile tutarl›l›k
göstermemektedir. 

Kapak onar›m›n›n sonuçlar› ayr›ca büyük ölçüde cerrah›n de-
neyimine de ba¤l›d›r ve bu, lezyonlar karmafl›klaflt›kça daha
önemli hale gelmektedir.

Güncel uygulamada mitral kapak onar›m›yla ilgili cerrahi uz-
manl›k artmakta ve yayg›nlaflmaktad›r; çünkü Avrupa’da3 ve
ABD’deki kay›tlarda hastalar›n yaklafl›k %50’sinde ve uzmanlafl-
m›fl merkezlerde ise yaklafl›k %90’›nda uygulanmaktad›r.103

Onar›m uygulanamad›¤›nda kordalar›n korundu¤u mitral ka-
pak replasman› tercih edilir.

Yak›n zamanda, preoperatif dönemde AF olan hastalarda si-
nüs ritminin sa¤lanmas› ve sürdürülmesi için “Cox maze” girifli-
minden türetilmifl olan ek antiaritmik ifllemler tavsiye edilmifltir.
Mevcut veriler hâlâ s›n›rl›d›r ve bu ifllemlerin kesin rolü belirlen-
meyi beklemektedir.104

‹nsandaki ilk perkütan mitral kapak onar›mlar› koroner sinüs-
ler yoluyla yerlefltirilen implantlar veya Alfieri operasyonuna
benzer flekilde transseptal yoldan yerlefltirilen dikifller (kenar ke-
nara yöntemi) kullan›lmak suretiyle gerçeklefltirilmifltir.105,106 Bu
yaklafl›mlar›n potansiyel rolünün tan›mlanabilmesi için daha ileri
de¤erlendirmelerin yap›lmas› gereklidir.

Giriflim endikasyonlar› 
fiiddetli kronik organik MY’de cerrahi giriflim endikasyonlar› flun-
lard›r (Tablo 8, fiekil 3): 

Akut MY olan semptomatik hastalarda acil cerrahi giriflim en-
dikasyonu vard›r. 

Kronik MY’ye ba¤l› semptomlar› olan ve kontrendikasyon

bulunmayan hastalarda cerrahi giriflim endikedir. Kapak replas-
man› m›, yoksa onar›m› m› yap›laca¤› konusundaki karar, kapak
anatomisi d›fl›nda büyük ölçüde mevcut cerrahi uzmanlaflmaya
da ba¤l› olacakt›r. Sa¤kal›m üzerindeki etkisi büyük oranda bilin-
memekle birlikte, dayan›kl› bir cerrahi onar›m solVEF’nin
%30’un alt›nda olmas› durumunda bile semptomlarda düzelme
sa¤layabilmektedir. Bu sonuncu durumda operasyonu yap›p
yapmama karar› verilirken t›bbi tedaviye al›nan yan›t, eflzamanl›
hastal›klar ve kapak onar›m› olas›l›¤› dikkate al›nacakt›r.

Asemptomatik hastalar›n tedavisi tart›flmal› bir aland›r, çünkü
herhangi bir yaklafl›m› destekleyen rastgele yöntemli çal›flma bu-
lunmamaktad›r. Bir yandan kapak onar›m›nda al›nan iyi sonuçlar
ve postoperatif dönemdeki solV ifllev bozuklu¤una iliflkin potan-
siyel risk erken cerrahi giriflim yönünde teflvik ederken, di¤er
yandan düflük riskli vakalarda bile cerrahiyle ilgili düflük ama ke-
sin mortalite riskinin mevcut oldu¤u görülmektedir. Cerrahi giri-
flim endikasyonlar› risk katmanland›rmas›na, kapak onar›m› ola-
s›l›¤›na ve bilgilendirilmifl olan hastan›n tercihine ba¤l›d›r.

fiiddetli MY olan seçilmifl asemptomatik hastalarda cerrahi gi-
riflim tavsiye edilebilir:

• Sol ventrikül ifllev bozuklu¤u belirtileri (solVEF ≤%60 ve/ve-
ya sistol sonu boyut >45 mm) olan hastalar. Bu grupta, ka-
pak replasman› olas›l›¤›n›n yüksek oldu¤u hastalarda bile cer-
rahi giriflim düflünülmelidir. Minyon tipli hastalarda daha dü-
flük sistol sonu boyut de¤erleri dikkate al›nabilir.

• Atriyal fibrilasyon bulunan ve solV ifllevi korunmufl olan has-
talar 

• solV sistolik ifllevi korunmufl olan ve pulmoner hipertansiyon
bulunan hastalar 

Önceden söz edilen ölçütlerin kullan›ld›¤› stratejinin dikkatle
izlenen hastalarda uygulanmas› durumunda, düflük risk alt›nda
cerrahi giriflim yap›labildi¤ini ve iyi bir uzun süreli sonlan›m sa¤-

Tablo 8 fiiddetli kronik organik mitral yetersizli¤inde 
cerrahi giriflim endikasyonlar›

solVEF >%30 ve SSB <55 mm olan semptomatik hastalar 
sol V ifllev bozuklu¤u (SSB >45 mma ve /veya solVEF

≤%60) olan asemptomatik hastalar 
sol V ifllevi korunmufl ve atriyal fibrilasyon veya pulmoner

hipertansiyon bulunan asemptomatik hastalar
(istirahatteki sistolik pulmoner arter bas›nc› >50 mmHg) 

T›bbi tedaviye dirençli, dayan›kl› bir onar›m yap›labilme
olas›l›¤› yüksek, eflzamanl› hastal›klar› az ve fliddetli sol V
ifllev bozuklu¤u (solVEF <%30 ve/veya SSB >55 mm)a

olan hastalar 
sol V ifllevi korunmufl, dayan›kl› bir onar›m yap›labilme

olas›l›¤› yüksek ve cerrahi giriflim riski düflük olan
asemptomatik hastalar

T›bb› tedaviye dirençli, onar›m olas›l›¤› düflük ve eflzamanl›
hastal›¤› az olup, fliddetli sol V ifllev bozuklu¤u bulunan
(solVEF <%30 ve/veya SSB >55 mm)a hastalar

S›n›f

IB
IC

IIaC

IIaC

IIbB

IIbC

Hastal›¤›n fliddeti klinik ve ekokardiyografik de¤erlendirmeye dayand›r›lm›fl-
t›r. 

SSB=sistol sonu boyut; EF=ejeksiyon fraksiyonu; sol V=sol ventrikül;
MY=mitral yetersizlik

a Minyon yap›daki hastalarda daha düflük de¤erler dikkate al›nabilir.



Kalp Kapak Hastal›¤› Tedavi K›lavuzu

143Türk Kardiyol Dern Arfl Suppl 3, 2007

land›¤›n› gösteren yeni veriler, bu stratejinin geçerlili¤i yönünde
daha ileri kan›tlar sa¤lam›flt›r.107

solV ifllev bozuklu¤u belirtisi, AF ve pulmoner hipertansiyon
bulunmayan ve fliddetli MY’si olan asemptomatik hastalarda gi-
riflim tart›fl›labilir. Kapak lezyonu ve cerrah›n deneyimi gibi fak-
törler de¤erlendirildi¤inde, onar›m olas›l›¤› yüksek ve operasyon
riskinin düflük bulundu¤u bireylerde düflünülebilir. 

Bunun aksine operasyon riski görece yüksek olan (örn. ileri
yafltaki bireyler) veya kapak onar›m›n›n uygulanabilirli¤i konu-
sunda kuflkular bulunan hastalar›n dikkatle klinik olarak izlenme-
si tavsiye edilir. Bu sonuncu hasta grubunda operasyon riski
ve/veya protez kapak komplikasyonlar› olas›l›kla, MY’nin düzel-
tilmesinin sa¤layaca¤› avantajlardan daha a¤›r basacakt›r. Bu
hastalar dikkatle incelenmeli ve semptomlar veya objektif solV
ifllev bozuklu¤u belirtileri ortaya ç›kt›¤›nda cerrahi giriflim endi-
kasyonu konulmal›d›r.

Son olarak, mitral kapak prolapsusu olan ve solV ifllevleri ko-
runmufl olup, t›bbi tedaviye ra¤men yineleyici ventriküler aritmi-
ler meydana gelen hastalarda henüz cerrahi giriflimin de¤eriyle
ilgili güvenilir veri bulunmamaktad›r. 

T›bbi tedavi
Akut MY’de dolum bas›nçlar› nitratlar ve diüretikler yard›m›yla
azalt›labilir. Nitroprussid ardyükü ve regürjitan fraksiyonunu
azaltabilir. Hipotansiyon varsa inotropik ilaçlar eklenmelidir.

MY ve sürekli veya paroksismal AF bulunan bireylere, siste-
mik emboli öyküsü veya sol atriyal trombüs kan›t› olan hastala-
ra ve mitral kapak onar›m›ndan sonraki ilk üç ay içinde hedef
uluslararas› normallefltirilmifl oran (International Normalized Ra-
tio: INR) de¤eri 2-3 olacak flekilde antikoagülan tedavi verilme-
si gerekir.108

fiiddetli MY’de, bu hastal›k cerrahi giriflim ile tedavi edilmedi-

¤i sürece kardiyoversiyon sonras›nda sinüs ritminin sürdürülme-
si pek olas› de¤ildir. AF meydana gelmesi durumunda kalp h›z›-
n›n kontrolü sa¤lanmal›d›r.

Kalp yetersizli¤inin efllik etmedi¤i kronik MY’de ACE inhibi-
törleri de dahil vazodilatatör kullan›m›n› destekleyen kan›t olma-
d›¤›ndan, söz konusu ilaçlar bu hasta grubunda tavsiye edilme-
mektedir.109

Di¤er yandan kalp yetersizli¤inin geliflmifl olmas› durumunda,
ACE inhibitörleri yararl›d›r ve ilerlemifl MY ve fliddetli semptom-
lar bulunan ve cerrahi giriflim için uygun olmayan hastalarda ve
cerrahi sonras›nda genellikle solV ifllev bozuklu¤u nedeniyle ha-
len rezidüel semptomlar› olan hastalarda kullan›labilir. -bloker
ve spironolakton kullan›m› da uygun olarak kabul edilmelidir.
Endokardit profilaksisi yap›lmas› da gereklidir.10

Seri testler 
solV ifllevlerinin korundu¤u orta fliddette MY bulunan asempto-
matik hastalara y›lda bir kez klinik kontrol yap›labilir,
ekokardiyografi incelemesi  ise 2 y›lda bir tekrarlanmal›d›r.

solV ifllevlerinin korundu¤u fliddetli MY bulunan asempto-
matik hastalar 6 ayda bir muayene edilmeli ve her y›l
ekokardiyografi incelemesi  yap›lmal›d›r; önceki de¤erlendirme-
leri mevcut olmayan, s›n›rda de¤erler saptanan veya son muaye-
nede anlaml› de¤ifliklikler meydana gelmifl olan bireylerde izleme
daha s›k aral›klarla yap›lmal›d›r. Bu hastalara ifllevsel durumlar›y-
la ilgili herhangi bir de¤iflikli¤i hemen bildirmeleri talimat› veril-
melidir.

Kapak replasman› sonras›nda oldu¤u gibi kapak onar›m› son-
ras›nda da, daha sonra (özellikle klinik de¤ifliklik meydana gel-
mesi durumunda) karfl›laflt›rma yap›labilmesi için EKG, akci¤er
grafisi ve ekokardiyografiden oluflan bafllang›ç verilerini haz›rla-
mak uygun olacakt›r. 

fiekil 3 fiiddetli kronik organik mitral yetersizli¤inin tedavisi. 

fiiddetli organik MY

Hay›r

Hay›r

Hay›r

Hay›r

Hay›r

Hay›rEvet

‹zlem*
Cerrahi giriflim

(mümkünse onar›m)
T›bbi tedavi**

Transplantasyon

T›bbi 

tedavi

Evet

Evet

Evet

Evet

T›bbi tedaviye dirençli

solVEF >%30

Evet

Semptomlar

solVEF >%60 ve 

LVSSB <45 mm

Atriyal fibrilasyon veya 

istirahatte SPB >50 mmHg

Kapak onar›m› olas› ve

eflzamanl› hastal›k az

sol V=sol ventrikül

EF=ejeksiyon fraksiyonu

SPB=sistolik pulmoner bas›nç

SSB=sistol sonu boyut

* Düflük riskli ve dayan›kl› bir

onar›m olas›l›¤› yüksekse,
kapak onar›m› düflünülebilir

** Eflzamanl› hastal›¤› az

olan seçilmifl bireylerde

kapak replasman› düflünülebilir
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‹skemik mitral yetersizli¤i

‹skemik MY s›kt›r; ancak akut veya kronik koroner hastal›¤› ko-
flullar›nda s›kl›kla gözden kaç›r›l›r.110,111 Kronik iskemik MY, solV
büyümesi ve/veya ifllev bozuklu¤u (özellikle posterolateral du-
var) olan hastalarda yaprakç›k hareketlerinin subvalvüler yap›lar
taraf›ndan dizginlenerek k›s›tlanmas› sonucunda ortaya ç›kar.

De¤erlendirme 
Papiller kas rüptürüne ba¤l› akut MY, akut miyokard enfaktüsü s›-
ras›nda flok meydana gelen hastalarda akla gelmelidir. Üfürüm
duyulamayabilir ve bu da söz konusu koflullarda ekokardiyografi
incelemesinin tafl›d›¤› önemin alt›n› çizer. Kronik iskemik MY’de
üfürüm hafiftir; ancak bu bulgu nedeniyle MY’nin önemsiz oldu-
¤u sonucuna var›lmamal›d›r. 

‹skemik MY’nin dinamik bir durum oldu¤u ve fliddetinin zaman
zaman aritmi, iskemi, hipertansiyon ve egzersiz gibi faktörlere
ba¤l› olarak de¤iflebilece¤i an›msanmal›d›r. ‹skemik MY’de egzer-
siz s›ras›nda büyük art›fl meydana gelmesi akut akci¤er ödemi ile
sonuçlanabilir.112

Ekokardiyografi incelemesi  tan›n›n konulmas› ve koroner arter
hastal›¤› bulunan bireylerde kapaklar›n normal oldu¤u gerçek is-
kemik MY’nin organik MY’den ay›rt edilmesi aç›s›ndan yararl›d›r.

Miyokard infarktüsü sonras›nda rutin olarak iskemik MY varl›-
¤› aranmal›, Doppler ile MY incelemeleri yap›lmal›d›r. Regürjitan
jetin renkli ak›m haritalamas› iskemik MY’nin fliddetinin oldu¤un-
dan fazla tahmin edilmesine yol açabilir. Kantitatif yöntemlerin
kullan›lmas› önemli ek bilgiler sa¤lar. ‹skemik MY’nin fliddetinin
de¤erlendirilmesi için kantitatif yöntemlerde daha düflük efliklerin
(ERO için 20 mm2, regürjitan hacim için 30 ml) kullan›lmas› tavsi-
ye edilmifltir.24,110

‹skemik MY dinamik bir hastal›k oldu¤undan, stres testinin de-
¤erlendirmede önemli bir rol oynad›¤›n›n düflünülmesi mant›kl›d›r.
Ön çal›flmalar egzersiz s›ras›nda MY miktar›n›n ölçülmesinin uy-
gulanabilir oldu¤unu, dinamik özelliklerin iyi de¤erlendirilebilme-
sini sa¤lad›¤›n› ve prognostik önem tafl›d›¤›n› göstermifltir.24,112-114

Ancak egzersiz testlerinin cerrahi giriflimin sonuçlar›n› tahmin et-
meye yönelik prognostik de¤eri, henüz araflt›r›lmay› beklemekte-
dir.

TEE ameliyathanede MY tedavisi ile ilgili kararlar almak için
kullan›lmamal›d›r; çünkü baz› hastalarda cerrahi giriflim esnas›nda
meydana gelen ardyük azalmas› MY’nin derecesini azaltmaktad›r. 

Düflük doz dobutamin veya pozitron emisyon tomografisinin
kullan›ld›¤› az say›da çal›flmada, sonlan›m›n tahmin göstergesi ola-
rak preoperatif miyokardiyal canl›l›k araflt›r›lm›flt›r.115

Koroner durumun de¤erlendirilmesi özel bir önem tafl›r; çünkü
tan›y› tamamlar ve revaskülarizasyon seçeneklerinin incelenmesi-
ne olanak sa¤lar. 

Do¤al seyir
Papiller kas rüptürüne ikincil olarak meydana gelen akut MY’nin
k›sa süreli prognozu iç karart›c›d›r ve acil tedavi gerektirir. 

Kronik iskemik MY olan hastalar›n prognozu kötüdür.110 Ko-
roner arter hastal›¤› ve solV ifllev bozuklu¤u prognostik önem
tafl›makla birlikte, MY varl›¤› ve fliddeti ba¤›ms›z olarak mortali-
te art›fl› ile iliflkilidir. 

Cerrahi giriflimin sonuçlar› 
‹skemik MY’de veriler organik MY’den çok daha s›n›rl› ve hete-
rojendir. Genel olarak iskemik MY cerrahisi ciddi bir güçlük olufl-

turmaya devam etmektedir. Cerrahiyle ilgili mortalite organik
MY’de oldu¤undan daha yüksek ve uzun süreli prognozu daha
az tatmin edici olup, kapak onar›m› sonras›nda MY’nin yineleme
oran› daha yüksektir.116 Daha az olumlu bu sonuçlar k›smen, is-
kemik MY hastalar›nda daha fliddetli eflzamanl› hastal›klar›n bu-
lunmas›na ba¤l›d›r. 116-119 Giriflim endikasyonu bulunmas› duru-
munda tercih edilecek cerrahi ifllem tart›flmal› olarak kalmaya de-
vam etmektedir. Di¤er nedenlere ba¤l› olan MY’de görülenlere
k›yasla mortalite ve MY’nin yineleme riski daha yüksek olmas›na
ra¤men, kapak onar›m› lehinde bir e¤ilim vard›r. Onar›m ve rep-
lasman sonras›ndaki sa¤kal›m›n benzer oldu¤u en karmafl›k yük-
sek riskli koflullar d›fl›nda,122 iskemik MY bulunan ço¤u hastan›n
küçük rijid halka anüloplastisi uygulanan kapak onar›m›ndan ya-
rar gördü¤ü izlenimi edinilmektedir.120,121 Son olarak anlaml› bir
miyokard canl›l›¤›n›n varl›¤›, bypass cerrahisi ile bir arada ona-
r›mdan sonraki iyi sonlan›m›n tahmin göstergesidir.

Birçok çal›flmada fliddetli iskemik MY’nin genellikle tek bafl›na
revaskülarizasyon ile düzelmedi¤i gösterilmifltir.123,124 Orta flid-
dette iskemik MY olan hastalarda kapak cerrahisi ile sa¤kal›mda
düzelme meydana geldi¤ini düflündüren çal›flmalar mevcuttur;
ancak bu saptama söz konusu çal›flmalar kontrollü olmad›¤›ndan
ve s›n›rl› büyüklükte oldu¤undan tart›flmal›d›r.125

Cerrahi giriflim endikasyonlar› 
Papiller kas rüptürü, hemodinamik durumun intraortik balon
pompas› ve vazodilatatörler yard›m›yla stabilize edilmesinden son-
ra, acil cerrahi giriflim yap›lmas›n› gerektirir. Cerrahi giriflimde va-
kalar›n ço¤unda KABG’ya ek olarak kapak replasman› yap›l›r.126

‹skemik MY alan›ndaki verilerin s›n›rl› olmas› nedeniyle, kan›-
ta dayal› tedavi daha az uygulanabilmektedir (Tablo 9). 

fiiddetli MY bypass cerrahisi s›ras›nda düzeltilmelidir. Ancak
orta fliddette iskemik MY tedavisiyle ilgili tart›flma devam etmek-
tedir. Bu tip vakalarda kapak onar›m› tercih edilebilir bir yakla-
fl›md›r ve karar operasyon öncesinde verilmelidir; çünkü operas-
yon s›ras›nda yap›lan ekokardiyografik de¤erlendirmede iskemik
MY’nin fliddeti oldu¤undan az tahmin edilebilir. Ejeksiyon frak-
siyonu düflük olan hastalarda miyokard canl›l›¤› mevcutsa ve efl-
lik eden hastal›k azsa, cerrahi giriflimin dikkate al›nma olas›l›¤›
daha yüksek olacakt›r. 

MY ile ilgili semptom bulunmamas› ve özellikle koroner re-
vaskülarizasyonun perkütan koroner giriflim ile sa¤lanabiliyor ol-
mas› durumunda, iskemiye ba¤l› hafif MY’nin cerrahi olarak dü-
zeltilmesini destekleyen veri bulunmamaktad›r. Ancak bu hasta-

Tablo 9 Kronik iskemik mitral yetersizli¤inde
cerrahi giriflim endikasyonlar›

fiiddetli MY bulunan, solVEF >%30 olan, KABG
uygulanacak hastalar 

Orta fliddette MY bulunan ve onar›m›n uygulanabilir
olmas› durumunda KABG yap›lacak olan hastalar 

fiiddetli MY bulunan, solVEF <%30 olan ve revaskülarizasyon
seçene¤i olan semptomatik hastalar 

fiiddetli MY bulunan, solVEF >%30 olan, revaskülarizasyon
seçene¤i bulunmayan, t›bbi tedaviye dirençli ve eflzamanl›
hastal›¤› az olan hastalar

S›n›f

IC

IIaC

IIaC

IIbC

KABG=koroner arter bypass greft operasyonu; MY=mitral yetersizlik; 
sol V=sol ventrikül; EF=ejeksiyon fraksiyonu
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lar iskemik MY’nin derecesinde ve sonuçlar›nda daha sonra
meydana gelebilecek de¤ifliklikler aç›s›ndan dikkatle izlenmelidir. 

‹fllevsel mitral yetersizli¤i

Bu grupta da mitral kapaklar yap›sal olarak normaldir ve MY
solV ifllev bozuklu¤u nedeniyle solV geometrisinde meydana ge-
len de¤iflikliklere ba¤l› olarak ortaya ç›kmaktad›r. Bu durum, kar-
diyomiyopati ve fliddetli solV ifllev bozuklu¤u bulunan iskemik
hastal›k seyrinde ortaya ç›kan MY’yi kapsamaktad›r. ‹skemik
MY’deki gibi de¤erlendirilir.

Hastal›¤›n do¤al seyri ve cerrahi giriflimin sonuçlar›yla ilgili ve-
riler iskemik MY’de oldu¤undan daha s›n›rl›d›r. Kesin bir çözüm-
leme yap›lmas› güçtür, çünkü mevcut olan s›n›rl› say›da hasta se-
risinde az say›da hasta ve revaskülarizasyon yap›lanlarla yap›l-
mayanlar da kar›fl›k olarak izlenmifltir.

Gözleme dayal› çeflitli çal›flmalarda kronik kalp yetersizli¤inde
anlaml› MY’nin prevalans›n›n yüksek oldu¤u ve kötü prognozla
da ba¤›ms›z bir iliflkisinin bulundu¤u gösterilmifltir.127 Ancak ger-
çek prevalans› ve prognoza patojenik katk›s› belirsiz olarak kal-
maya devam etmektedir.

Bafll›ca cerrahi teknik restriktif anüloplastidir.120,121,128,129 solV
yeniden biçimlendirmeye (remodeling) yönelik di¤er tekniklerle
bir arada kullan›labilir ve bunlarla ilgili araflt›rmalar devam et-
mektedir.

Yüksek operasyon riski ve ardyük art›fl›n›n potansiyel zararl›
etkilerine iliflkin kayg›lar nedeniyle, önceleri bu hastalarda
MY’nin cerrahi tedavisinden kaç›n›lmaktayd›. Çok deneyimli
merkezlerdeki vaka serilerinde iyi sonuçlar al›nd›¤› yönünde bil-
dirimler yap›lm›fl oldu¤undan, günümüzde görüfller de¤iflmifl-
tir.120,121,128,129 Aciliyet derecesine ba¤l› olarak ameliyat mortali-
tesinin %5-18 oldu¤u bildirilmifltir. Ejeksiyon fraksiyonu <%30
olan hastalarda 2 y›ll›k sa¤kal›m oran›n›n %70, 5, y›ll›k sa¤kal›m
oran›n›n %61 ve ifllevsel sonuçlar›n iyi oldu¤u bildirilmifltir.120,121

Bu veriler, solV cerrahisi ile bir arada s›k› restriktif anüloplastinin
uyguland›¤› kapak cerrahisinin semptomlarda düzelme sa¤laya-
bildi¤ini ve kabul edilebilir düzeyde bir riski oldu¤unu düflündür-
mektedir. Ancak cerrahi giriflimin prognozda düzelme sa¤lay›p
sa¤lamad›¤› aç›k de¤ildir; çünkü daha yeni çal›flmalar kapak cer-
rahisinin sa¤kal›mda düzelme sa¤lamad›¤›n› göstermifltir.130,131

Bu durum, söz konusu yaklafl›m›n özellikle ciddi solV dilatasyo-
nu olan hastalarda solV yeniden biçimlendirilmesini etkilemiyor
olmas›na ba¤l› olabilir. Ayr›ca, bu koflullarda kapak onar›m›n›n
dayan›kl›l›¤› konusundaki bilgi azd›r.

S›n›rl› veriler, solV rekonstrüksiyon teknikleri ile birlefltirilen
izole mitral kapak cerrahisinin, bypass cerrahisi endikasyonu bu-
lunmayan koroner hastal›¤› olan, optimum tedaviye ra¤men
semptomatik kalmaya devam eden ve eflzamanl› hastal›k azsa
trans-plantasyondan kaç›n›lmas›n›n veya ertelenmesinin amaç-
land›¤› hastalar dahil, fliddetli ifllevsel MY ve ciddi solV ifllev azal-
mas› olan seçilmifl hastalarda düflünülebilece¤i izlenimi vermek-
tedir.132,133 Devam etmekte olan çal›flmalarda uygun stratejilerin
daha iyi tan›mlamas› beklenmektedir. Di¤er hastalarda ise, bafla-
r›s›z oldu¤unda transplantasyon uygulanan t›bbi tedavi, olas›l›k-
la en iyi seçenektir. Ancak düflük debili, fliddetli sa¤ ventrikül ye-
tersizli¤i ve efllik eden ciddi hastal›¤› olanlarda yetersizlik bulu-
nan mitral kapa¤a cerrahi uygulanmamal›d›r. 

Tercih edilen tedavi t›bbi tedavidir ve ifllevsel yetersizlik olan
kapakta cerrahi düzeltme yap›lmas› düflünülmeden önce uygu-

lanmal›d›r. ‹lerleyici tersine yeniden biçimlendirme oluflturmak
suretiyle MY’yi azaltabilen ACE inhibitörleri ve -blokerler endi-
kedir. Nitratlar ve diüretikler herhangi bir dinamik bileflene ikin-
cil olarak ortaya ç›kan akut dispnenin tedavisinde yararl›d›r.

Kalp yetersizli¤i ve solV ifllev bozuklu¤u olan hastalarda solV
dilatasyonu, distorsiyonu ve dissenkroni ifllevsel MY ile ba¤lant›-
l›d›r. Bu nedenle, QRS süresi uzam›fl ve intraventriküler asenkro-
ni bulunan hastalarda kardiyak resenkronizasyon tedavisi
MY’nin fliddetini azaltabilir ve solV ifllevinde düzelme sa¤layabi-
lir.134 Defibrilatörler uygun tavsiyeler do¤rultusunda kullan›lma-
l›d›r.

Mitral darl›k 

Girifl 

Endüstrileflmifl ülkelerde romatizmal atefl prevalans› büyük ölçü-
de azalm›fl olmas›na ra¤men, mitral darl›k dünya genelinde hâlâ
anlaml› bir morbidite ve mortalite nedenidir.2,3 Yirmi y›l önce ge-
lifltirilmifl perkütan mitral komissurotomi (PMK) MD tedavisini
anlaml› ölçüde etkilemifltir.135

De¤erlendirme 

Tedrici bir aktivite azalmas› olan ve y›llarca asemptomatik kalan
bu hastalarda ifllev kayb›n›n do¤ru de¤erlendirilmesi güç olabilir.
Vakalar›n ço¤unda tan› fizik muayene, akci¤er grafisi ve EKG
yard›m›yla konulur ve bu incelemeler hastal›¤›n atriyal fibrilas-
yon ve pulmoner hipertansiyon gibi sonuçlar›n›n bafllang›ç de-
¤erlendirmesinin yap›lmas›n› da sa¤lar.15

‹nvazif olan ve olmayan incelemelerin kullan›m›yla ilgili genel
ilkeler Genel yorumlar bölümünde yer alan tavsiyeleri izler. 

MD ile ilgili özgül konular flunlard›r: 
MD’nin fliddetini, sonuçlar›n› ve anatomik lezyonlar›n yayg›n-

l›¤›n› de¤erlendirmek için kullan›lan bafll›ca inceleme yöntemi
ekokardiyografidir. MD’nin fliddeti, kapak alan›n›n ölçülmesi aç›-
s›ndan birbirini tamamlayan de¤erlendirmeler olan iki boyutlu
planimetri ve bas›nç yar›lanma süresi yöntemleriyle ölçülmelidir.
Uygulanabilir oldu¤unda (ve özellikle hemen PMK sonras›nda)
planimetri seçilecek yöntemdir. Doppler h›zlar› kullan›larak he-
saplanan ortalama transvalvüler bas›nç fark› ölçümleri büyük öl-
çüde orana ve ak›ma ba¤›ml›d›r; ancak bunlar, özellikle sinüs rit-
mindeki hastalarda, hastal›k fliddetiyle ilgili de¤erlendirmenin tu-
tarl›l›¤›n›n kontrolünde yarar sa¤lar.136 Özellikle iri bir vücuda sa-
hip hastalar d›fl›nda, e¤er kapak alan› >1.5 cm2 ise MD genellik-
le istirahatte klinik sonuçlara yol açmaz.

Kapak morfolojisinin de¤erlendirilmesi, PMK adaylar›n›n seçi-
mi aç›s›ndan önemlidir. Uygunlu¤u de¤erlendirmek üzere kapak
kal›nlaflmas›, hareketlilik, kalsifikasyon, subvalvüler deformite ve
komissur alanlar› gibi faktörleri dikkate alan skorlama sistemleri
gelifltirilmifltir135, 137, 138 (Tablo 10,11).

Ekokardiyografi incelemesi  yard›m›yla pulmoner arter bas›nç-
lar›, iliflkili MY, eflzamanl› kapak hastal›¤› ve sol atrium boyutlar›
da de¤erlendirilir.

Transtorasik yaklafl›m genellikle rutin tedavi için yeterli bilgiyi
sa¤lar. Ancak PMK öncesinde veya bir emboli epizodu sonras›n-
da sol atriumda tromboz varl›¤›n›n d›fllanmas›n›n gerekti¤i veya
transtorasik ekokardiyografinin anatomi veya iliflkili MY ile ilgili
yeterli bilgiyi sa¤layamad›¤› durumlarda, transözofageal incele-
me de yap›lmal›d›r. 
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Semptomsuz veya semptomlar› kuflkulu hastalarda stres testi
semptomlar›n ortaya ç›kmas›n› sa¤layarak karar alma sürecine
yard›mc› olur. Egzersiz ekokardiyografisi mitral bas›nç fark›n›n ve
pulmoner bas›nçlar›n evriminin de¤erlendirilmesini olanakl› hale
getirerek baflka bilgiler de sa¤lar.139 Bu testin karar alma süreci
aç›s›ndan katt›¤› de¤er daha derinlemesine tan›mlanmal›d›r.

Ekokardiyografi incelemesi ayr›ca PMK’n›n ifllem s›ras›ndaki
sonuçlar›n›n izlenmesinde ve bitiminden en az 24 saat sonraki
nihai sonuçlar›n›n de¤erlendirilmesinde de önemli bir rol oynar. 

Do¤al seyir 

Hastal›¤›n do¤al seyriyle ilgili çal›flmalar kontrollü olmayan eski
çal›flmalard›r. Asemptomatik hastalarda 10 y›la kadar varan iyi
bir sa¤kal›m saptanm›fl, hastalar›n yar›s›nda da atriyal fibrilasyon
veya emboli gibi komplikasyonlar›n tetikledi¤i ani kötüleflmelere
ba¤l› olarak çok de¤iflken bir ilerleme izlenmifltir.140,141 Sempto-
matik hastalar›n prognozu kötüdür.

Giriflimin sonuçlar›

Perkütan balon komissurotomisi
PMK ile genellikle kapak alan›nda %100 oran›nda art›fl sa¤lan›r.
Kapak alan›n›n >1.5 cm2 oldu¤u ve hafif bir MY’den daha faz-
las›n›n saptanmad›¤› durumlar, genellikle bafllang›çtaki iyi so-

nuçlar olarak tan›mlan›r. Teknik baflar› ve komplikasyonlar has-
tan›n durumuna ve ekibin deneyimine ba¤l›d›r.142-145 Baflar›s›zl›k
oranlar› %1-15’tir. Majör komplikasyon oranlar› flunlard›r: iflle-
min mortalitesi: %0.5-4; hemoperikard: %0.5-10; emboli:
%0.5-5; fliddetli yetersizlik: %2-10. Acil cerrahi giriflim nadiren
gerekir (<%1) 

Klinik izlem verileri PMK’n›n geç dönem etkinli¤ini do¤rula-
maktad›r; çünkü olays›z sa¤kal›m oranlar› 10-15 y›l sonra hasta-
lar›n özelliklerine ba¤l› olarak %35-70’tir.135,144,145

Hemen ifllem sonras›ndaki sonuçlar tatmin edici de¤ilse, izle-
yen aylarda genellikle cerrahi giriflim yap›lmas› gerekir. Bunun ak-
sine, baflar›l› PMK sonras›nda vakalar›n ço¤unda uzun süreli so-
nuçlar iyidir. ‹fllevsel kötüleflme geç dönemde meydana gelir ve
bafll›ca restenoza ba¤l›d›r. Baflar›l› PMK’n›n emboli riskini azaltt›¤›
da gösterilmifltir. Uzun vadedeki sonuçlarla ilgili öngörü preope-
ratif dönemdeki anatomik ve klinik özelliklerle hemen ifllem son-
ras›ndaki sonuçlar›n kalitesine ba¤l›d›r.135,145 Sonlan›m ile ba¤lan-
t›l› de¤iflkenlerin tan›mlanmas›, yüksek duyarl›l›kl› tahmin model-
lerinin gelifltirilmesine olanak sa¤lam›flt›r; ancak bunlar›n özgüllü-
¤ünün düflük olmas›, hemen ifllem sonras›ndaki kötü sonuçlar›n
öngörülmesi aç›s›ndan yetersiz oldu¤una iflaret etmektedir.

Cerrahi giriflim
Konservatif cerrahi giriflim 
Endüstrileflmifl ülkelerde kapal› mitral kapak komissurotomisinin
yerini, yaln›zca komissural füzyonun düzeltilmesi ile yetinilme-
yip, subvalvüler deformiteye de müdahale yap›lan kardiyopul-
moner bypass kullan›lan, aç›k mitral komissurotomi alm›flt›r. De-
neyimli merkezlerdeki ço¤unlukla genç hastalardan oluflan seçil-
mifl serilerde uzun vadedeki sonuçlar iyidir: 15 y›ll›k sa¤kal›m
%96 ve kapakla ilgili komplikasyon bulunmama oran› %92 ola-
rak saptanm›flt›r.146 Yak›n geçmiflteki Avrupa Kalp Araflt›rmas›
güncel uygulamada aç›k komissurotominin nadiren kullan›ld›¤›n›
göstermektedir.3

Kapak replasman›
Operasyon mortalitesi %3-10’dur ve yafl, ifllevsel s›n›f, pulmo-
ner hipertansiyon ve koroner arter hastal›¤› varl›¤› gibi faktörler-
le ba¤›nt› gösterir. Uzun süreli sa¤kal›m ise yafl, ifllevsel s›n›f, at-
riyal fibrilasyon, pulmoner hipertansiyon, preoperatif solV ifllevi
ve baflta tromboemboli, hemoraji veya yap›sal kötüleflme olmak
üzere protez kapak komplikasyonlar›yla iliflkilidir.147

Tablo 10 Perkütan mitral komissurotomi sonras›nda sonlan›m› öngörebilmeyi sa¤layan anatomik skorlar: Wilkins Mitral Kapak Morfolojisi Skoru137

Derece 

1

2

3

4

Hareketlilik 

Kapak ileri derecede hareketli,
yaln›zca yaprakç›klar›n ucu
k›s›tlanm›fl

Yaprakç›klar›n taban ve orta
k›s›mlar›n›n hareketlili¤i
normal

Kapak diyastolde esas olarak
tabandan öne do¤ru hareket
etmeye devam ediyor

Diyastolde yaprakç›klarda öne
do¤ru çok az hareket var
veya hiç yok 

Subvalvüler kal›nlaflma 

Yaln›zca mitral yaprakç›klar›n
hemen alt›nda minimum
kal›nlaflma

Kordalarda uzunluklar›n›n 
üçte birine kadar ulaflan
kal›nlaflma 

Kal›nlaflma kordalar›n distal
üçte birine kadar ulafl›yor

Tüm korda yap›lar›nda papiller
kaslara kadar uzanan yayg›n
kal›nlaflma ve k›salma

Kal›nlaflma 

Yaprakç›k kal›nl›¤› normale
yak›n (4-5 mm)

Yaprakç›klar›n orta k›s›mlar›
normal, kenarlar›nda belirgin
kal›nlaflma (5-8 mm)

Kal›nlaflma tüm yaprakç›¤a
yay›lm›fl (5-8 mm) 

Tüm yaprakç›k dokusunda
belirgin kal›nlaflma 
(>8-10 mm)

Kalsifikasyon

Tek bir bölgede eko
parlakl›¤› artm›fl

Yaprakç›k kenarlar›na 
s›n›rl› da¤›n›k parlakl›k
alanlar›

Parlakl›k yaprakç›klar›n 
orta k›s›mlar›na
yay›l›yor

Yaprakç›k dokusunun
büyük k›sm›nda yayg›n
parlakl›k

Tablo 11 Perkütan mitral komissurotomi sonras›ndaki sonlan›m›n
tahmin göstergesi olan anatomik skorlar: Mitral kapak
anatomisinde Cormier derecelendirmesi142

Ekokardiyografi 
grubu

Grup 1

Grup 2

Grup 3

Mitral kapak anatomisi

Esnek, kalsifiye olmam›fl anterior mitral
yaprakç›k ve hafif subvalvüler hastal›k
(ince kordalar, uzunluk ≥10 mm) 

Esnek, kalsifiye olmayan anterior mitral
yaprakç›k ve fliddetli subvalvüler hastal›k
(kal›nlaflm›fl kordalar, uzunluk <10 mm) 

Subvalvüler yap›lar›n durumu ne olursa olsun
floroskopik incelemede mitral kapakta
herhangi bir yayg›nl›kta kalsifikasyon
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Giriflim endikasyonlar›

Tedavinin tipi ve zamanlamas›, klinik özellikler (ifllevsel durum,
operasyon riski ile ilgili tahmin göstergeleri ve PMK’n›n sonuçla-
r›), kapak anatomisi, PMK ile cerrahi giriflim alan›ndaki yerel uz-
manl›¤a dayan›larak belirlenmelidir.

Giriflim endikasyonlar› flunlard›r (Tablo 12, fiekil 4):
Giriflim yaln›zca klinik olarak anlaml› MD (kapak alan› <1.5

cm2 veya al›fl›lmad›k derecede iri yap›l› hastalarda <1.7-1.8 cm2)
varl›¤›nda yap›lmal›d›r.5,13

Giriflim semptomatik hastalarda yap›lmal›d›r. PMK ça¤›nda,
olumlu kapak anatomisine sahip semptomatik hastalar›n ço¤un-
da PMK uygulanmaktad›r. Ancak kalsifikasyon bulunmayan ve-
ya çok az kalsifikasyon ve hafif-orta fliddette MD olan genç has-
talarda deneyimli cerrahlar taraf›ndan aç›k komissurotomi uygu-
lanabilir. Cerrahi giriflim kontrendike ise veya yüksek risk içeri-
yorsa veya hastalar olumlu özellikler tafl›yorsa, PMK seçilecek ifl-
lemdir. Olumsuz anatomik özellikleri olan hastalarda bu ifllemin
endikasyonlar› tart›flma konusudur. Bu heterojen hasta grubun-
da karar al›n›rken PMK’n›n sonuçlar›yla ilgili öngörünün çok fak-
törlü niteli¤i ve tedaviyi üstlenen merkezin PMK ve cerrahi giri-
flimle ilgili görece deneyiminin dikkate al›nmas› gerekir.135,144,145

Avrupa’daki güncel uygulamalarda MD cerrahisi ço¤unlukla ka-
pak replasman›d›r.3 Hafif-orta fliddette kalsifikasyon veya sub-
vaklavüler yap›larda harabiyet bulunan ve di¤er aç›lardan olum-
lu klinik özelliklere sahip, özellikle de kapak replasman›n›n erte-
lenmesinin uygun bulundu¤u genç bireyler gibi seçilmifl hasta-

Tablo 12 Kapak alan›n›n <1.5 cm2 oldu¤u mitral darl›kta 
perkütan mitral komissurotomi endikasyonlar›

PMK aç›s›ndan olumlu özelliklera tafl›yan semptomatik
hastalar 

Cerrahi giriflimin kontrendike oldu¤u veya yüksek risk
içerdi¤i hastalar 

Klinik özelliklerin olumlu, ancak anatomik bulgular›n
olumsuz olarak de¤erlendirildi¤i semptomatik hastalarda
bafllang›ç tedavisi olaraka

Olumlu özelliklere sahipa ve tromboemboli veya
hemodinamik dekompensasyon riski yüksek olan
asemptomatik hastalar:

Önceden emboli öyküsü
Sol atriumda yo¤un spontan kontrast
Yeni veya paroksismal atriyal fibrilasyon 
‹stirahatte sistolik pulmoner bas›nc›n >50 mmHg olmas›
Majör kalp d›fl› cerrahi gereksinimi
Gebe kalma iste¤i

S›n›f

IB

IC

IIaC

IIaC
IIaC
IIaC
IIaC
IIaC
IIaC

PMK=perkütan mitral komissurotomi. 
a PMK aç›s›ndan olumlu özellikler afla¤›dakilerden baz›lar›n›n bulunmamas› ile ta-

n›mlan›r:
-Klinik özellikler: ileri yafl, komissurotomi öyküsü, NYHA s›n›f IV, atriyal

fibrilasyon, fliddetli pulmoner hipertansiyon
-Anatomik özellikler: eko skoru >8, Cormier skoru 3 (floroskopik incele-

mede mitral kapakta herhangi bir yayg›nl›kta kalsifikasyon), çok küçük mitral
kapak alan›, fliddetli triküspid yetersizli¤i.

fiekil 4 fiiddetli MD’de tedavi. Emboli veya hemodinamik dekompensasyon riski yüksek olan hastalar: önceden emboli öyküsü, sol atriumda yo¤un spontan kontrast bu-
lunmas›, yeni veya paroksismal atriyal fibrilasyon varl›¤›, istirahatteki sistolik pulmoner bas›nc›n >50 mmHg olmas›, majör kalp d›fl› cerrahi gereksinimi ve gebe kalma ar-
zusu gibi faktörlerle tan›mlan›r.

MD <1.5 cm2

Semptomlar

Semptom var Semptom yok

Hay›r

Evet

PMK KE

Evet

Hay›r

Hay›rEvet

Hay›r Evet

PMK PMK TakipCerrahi giriflim

Yüksek emboli veya 

hemodinamik

dekompensasyon riski*

Evet

Olumlu 

anatomik

özellikler*

Olumlu 

klinik

özellikler*

Olumsuz

anatomik

özellikler*

Olumsuz

klinik

özellikler*

PMK aç›s›ndan olumsuz özellikler

mevcut veya PMK KE*

Hay›r

Egzersiz testi 

KE veya cerrahi

risk  yüksek 

MD=mitral darl›k

KE: kontrendike

PMK=perkütan mitral

komissurotomi

*Tan›mlar için Tablo 12’ye bak›n›z
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larda bafllang›ç tedavisi olarak tavsiye edilebilir. Di¤er hastalarda
cerrahi giriflim tercih edilebilir.

PMK’nin içerdi¤i küçük, ancak kesin risk nedeniyle (fliddetli
pulmoner hipertansiyon gibi tromboemboli veya hemodinamik
dekompansasyon riskini art›ran tablolar ve gebelik arzusunun
bulunmas› gibi durumlar d›fl›nda), gerçekten asemptomatik has-
talar genellikle bu ifllem için aday de¤ildir. Bu tip hastalarda PMK
ancak hastalar olumlu özelliklere sahipse ve ifllem deneyimli
kardiyologlarca uygulanacaksa yap›lmal›d›r. 

MD olan asemptomatik hastalarda cerrahi giriflim, içerdi¤i
riskler nedeniyle nadiren düflünülür ve bu uygulama yaln›zca
komplikasyon riski yüksek ve PMK’n›n kontrendike oldu¤u has-
talarla s›n›rl›d›r. 

PMK kontrendike ise tek alternatif cerrahi giriflimdir (Tablo
13). En önemli kontrendikasyon sol atriumda trombüs bulunma-
s›d›r. Trombüs kavitenin içinde ise kontrendikasyon belirgindir.
Trombüsün sol atriumun apendiksi içinde bulunmas› durumun-
da PMK endikasyonlar›, cerrahi giriflimin kontrendike oldu¤u
hastalar veya acil giriflim gereksinimi bulunmay›p en az 2, en
fazla 6 ay süreyle antikoagülan tedavi verilebilen ve yeni TEE in-
celemesinde trombüsün kayboldu¤unun gösterilmifl oldu¤u has-
talarla s›n›rl›d›r.148 Trombüs direngen (persistan) ise cerrahi giri-
flim tercih edilir.

AF’nin intraoperatif olarak düzeltilmesi, seçilmifl vakalarda
kapak cerrahisi ile birlefltirilebilir; ancak bu yaklafl›m›n yarar›n›n
daha ileri düzeyde onaylanmas› gerekmektedir. 

T›bbi tedavi 

Diüretikler ve uzun etkili nitratlar dispneyi geçici olarak düzeltir.
-blokerler veya kalp h›z›n› düzenleyen kalsiyum kanal blokerle-

ri kalp h›z›n›n yavafllat›lmas›nda yararl›d›r ve diyastol süresini ve
dolay›s›yla solV’nin daralm›fl olan kapak yoluyla dolabilmesi için
gereken süreyi uzatarak egzersiz tolerans›n› büyük oranda art›-
r›r. Sürekli veya paroksismal atriyal fibrilasyon olan hastalarda
antikoagülan tedavi s›ras›nda hedef INR de¤erinin, 2-3 aral›¤›n›n
üst yar›s›nda tutulmas› endikasyonu vard›r.108 Sinüs ritmindeki
hastalarda önceden emboli öyküsü veya sol atriumda bir trom-
büs bulunmas› durumunda, antikoagüasyon yap›lmas› zorunlu-
dur (tavsiye s›n›f› I, kan›t düzeyi C), ayr›ca TEE incelemesi ile yo-
¤un spontan eko kontrast› saptanan ve sol atrium genifllemesi
(çap› >50 mm) bulunan hastalarda da uygulanmas› tavsiye edil-
mektedir (tavsiye s›n›f› IIa, kan›t düzeyi C).12,13

fiiddetli MD olan hastalarda giriflim öncesinde kardiyoversi-
yon endikasyonu yoktur; çünkü bu ifllem orta ve uzun vadede si-
nüs ritmini restore etmemektedir. Atriyal fibrilasyonun yeni bafl-
lam›fl olmas› ve sol atriumda orta derecede bir büyümenin bu-

lunmas› durumunda, baflar›l› giriflimden k›sa süre sonra kardiyo-
versiyon uygulanmal›d›r. Sinüs ritmi s›n›f IC veya III antiaritmik
ilaçlar kullan›larak sürdürülebilir.

Enfektif endokardit profilaksisi endikedir.10 Romatizmal has-
tal›k prevalans›n›n yüksek oldu¤u ülkelerde genç hastalarda ro-
matizmal atefl profilaksisi yap›lmal› ve konservatif giriflim sonra-
s›nda eriflkinlik ça¤›na kadar sürdürülmelidir. 

Seri testler

Klinik olarak anlaml› MD bulunan ve giriflim uygulanmam›fl
asemptomatik hastalarda y›lda bir kez, daha düflük dereceli
darl›k varl›¤›nda ise daha uzun aral›klarla klinik ve ekokardiyog-
rafik kontrol yap›lmal›d›r. 

Baflar›l› PMK sonras›nda hastalar›n tedavisi asemptomatik
hastalarda uygulanana benzerdir. PMK’n›n baflar›l› olmad›¤› ve
semptomlar›n direngen oldu¤u durumlarda, kesin kontrendikas-
yonlar bulunmad›kça erken cerrahi giriflim düflünülmelidir.

Özel hasta topluluklar›

Cerrahi komissurotomi sonras›nda semptomlar›n efllik etti¤i res-
tenoz meydana gelmesi durumunda, vakalar›n ço¤unda yap›la-
cak yeni operasyon, kapak replasman›n› gerektirecektir. Bu tip
hastalar olumlu özellikler tafl›yorsa, kontrendikasyon bulunmu-
yorsa ve bask›n restenoz mekanizmas› komissurlarda yeniden
füzyon oluflmas› durumunda PMK yap›lmas› düflünülebilir.149

Benzer flekilde, önceden söz edilen özelliklere sahip olan ve
restenozun bafllang›çtaki baflar›l› PMK’dan birkaç y›l sonra olufl-
tu¤u seçilmifl hastalarda tekrar PMK uygulanmas› tavsiye edile-
bilir. Kapak anatomisi PMK aç›s›ndan ideal bulunmayan ancak
cerrahi giriflim aday› olmayan hastalarda PMK tekrar› palyatif bir
rol oynayabilir. 

Gebelik s›ras›nda MD ile ilgili bilgi için Gebelikte tedavi bölü-
müne bak›n›z.

‹leri yafltaki bireylerde cerrahi giriflim riskinin yüksek veya
kontrendike olmas› durumunda PMK, yaln›zca palyatif olsa bile,
yararl› bir seçenektir. Olumlu anatomik özellikleri olan hastalar-
da ilk olarak PMK denenebilir ve sonuçlar›n tatmin edici olma-
mas› durumunda cerrahi giriflime baflvurulabilir. Di¤er hastalarda
kontrendikasyon yoksa cerrahi giriflim tercih edilir.150, 151

fiiddetli aort kapak hastal›¤›n›n efllik etti¤i MD bulunan birey-
lerde genellikle cerrahi giriflim tercih edilir. Orta fliddette aort ka-
pak hastal›¤›yla birlikte MD bulunan bireylerde her iki kapa¤a
yönelik cerrahi tedaviyi ertelemek için PMK kullan›labilir. fiiddet-
li MD ve fliddetli ifllevsel triküspid yetersizli¤i (TY) bulunan has-
talarda PMK denenebilir. fiiddetli organik triküspid kapak hasta-
l›¤› bulunan di¤er bireylerde her iki kapa¤a cerrahi giriflim yap›l-
mas› tercih edilebilir. 

Triküspid kapak hastal›klar›

Triküspid darl›¤› 

Hemen hemen yaln›zca romatizmal nedenli olan triküspid darl›¤›
(TD) geliflmifl ülkelerde nadiren gözlemlenmekle birlikte, gelifl-
mekte olan ülkelerde halen görülmektedir.2,4 Hemen hemen her
zaman klinik tabloda bask›n olan sol tarafl› kapak lezyonlar› ile
iliflkili oldu¤undan, tan›nabilmesi için dikkatli bir de¤erlendirme
yap›lmas› gerekir. 

Tablo 13 Perkütan mitral komissurotominin kontrendikasyonlar›

Mitral kapak alan› >1.5 cm2

Sol atriyal trombüs
Hafif MY’den daha fazlas› 
fiiddetli veya bikomissural kalsifikasyon
Komissural füzyonun bulunmamas›
Efllik eden fliddetli aort kapak hastal›¤› veya fliddetli kombine TD ve

TY bulunmas› 
Bypass cerrahisi gerektiren koroner arter hastal›¤›n›n efllik etmesi 

MY=mitral yetersizlik; TY=triküspid yetersizli¤i; TD=triküspid darl›¤›
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De¤erlendirme 
‹liflkili valvüler lezyonlar, özellikle MD, TD’nin klinik belirtilerini
s›kl›kla maskeler.15 En yararl› bilgileri ekokardiyografi sa¤lar. TD
s›kl›kla gözden kaç›r›l›r ve dikkatli bir de¤erlendirme gerektirir.
Bas›nç yar›lanma zaman› yöntemi triküspid kapa¤› için hiçbir za-
man onaylanmam›flt›r, devaml›l›k denklemi ise iliflkili yetersizlik
s›kl›¤› nedeniyle nadiren uygulanabilmektedir. Üç boyutlu eko-
kardiyografi kullan›lmad›¤› sürece, kapak alan› planimetrisi ge-
nellikle olanaks›zd›r. TD’de genel kabul gören bir derecelendir-
me yoktur. Ortalama bas›nç fark›n›n >5 mmHg olmas›n›n klinik
olarak anlaml› TD varl›¤›na iflaret etti¤i kabul edilir.17

Ekokardiyografi incelemesinde komissur füzyonu, onar›labilirli-
¤in en önemli belirleyicisi olan subvalvüler yap› ve kapak ana-
tomisi, eflzamanl› yetersizli¤in derecesi gibi faktörler de¤erlen-
dirilmelidir. 

Cerrahi giriflim
Esnek olmayan bir yaprakç›k yap›s› konservatif teknikler için bafl-
l›ca s›n›rlamay› oluflturur.

Halen tart›flma konusu olmas›na ra¤men, triküspid pozisyo-
nundaki uzun süreli dayan›kl›l›¤›n›n memnuniyet verici olmas› ve
mekanik protezlere iliflkin tromboz riskinin daha yüksek bulun-
mas› nedeniyle, kapak replasman›nda biyolojik protezler genel-
likle mekanik olanlara tercih edilir.152-154 

Perkütan giriflim 
Triküspid kapakta perkütan balon dilatasyonu (tek bafl›na veya
PMK ile birlikte) yaln›zca s›n›rl› say›da vakada yap›lm›flt›r; ancak
s›kl›kla anlaml› yetersizli¤e yol açmaktad›r. Uzun süreli sonuçla-
r›n de¤erlendirildi¤i veri bulunmamaktad›r.155,156

Giriflim endikasyonlar›
Triküspid kapa¤a yap›lacak giriflimler genellikle, t›bbi tedaviye
ra¤men semptomlar› devam eden hastalarda di¤er kapaklara
yönelik giriflim yap›laca¤› zaman uygulan›r. Kapak anatomisine
ve kapak onar›m› ile ilgili cerrahi uzmanl›¤a göre konservatif cer-
rahi veya kapak replasman› yaln›zca ender izole TD vakalar›nda
ilk yaklafl›m olarak düflünülen balon komissurotomisine tercih
edilir76 (Tablo 14). 

T›bbi tedavi 
Kalp yetersizli¤i varl›¤›nda diüretikler yararl›d›r; ancak etkinlikle-
ri s›n›rl›d›r. Uygun endokardit profilaksisi yap›lmal›d›r.10

Triküspid yetersizli¤i

Normal bireylerde ekokardiyografide s›kl›kla önemsiz TY sapta-
n›r. Patolojik TY genellikle birincil kapak lezyonuna ba¤l› ol-
maktan daha çok ifllevseldir. ‹fllevsel TY anüler dilatasyona
ba¤l›d›r ve sa¤ ventrikülün afl›r› bas›nç ve/veya hacim yüklen-
mesine ikincil olarak ortaya ç›kar. Afl›r› bas›nç yüklenmesinin en
s›k görülen nedeni sol tarafl› kalp hastal›¤›na ba¤l› pulmoner
hipertansiyon olup, daha nadiren de cor pulmonale, idiyopatik
pulmoner arteriyel hipertansiyon ve sa¤ ventrikülün olas›l›kla
atriyal septal defekt veya intrensek sa¤ ventrikül hastal›¤› ile
ba¤lant›l› afl›r› hacim yüklenmesi gibi nedenler söz konusu-
dur.157,158

De¤erlendirme 
‹liflkili hastal›klara ait semptomlar ön plandad›r ve fliddetli TY bi-
le uzun süre iyi tolere edilebilir. Yüke ba¤›ml› olmalar›na ra¤men,
sa¤ kalp yetersizli¤inin klinik belirtileri TY’nin fliddetinin de¤er-
lendirilmesi aç›s›ndan de¤erlidir.15

TY’nin de¤erlendirilmesinde kullan›lan ideal teknik ekokardi-
yografidir. Bu yöntemle flu bilgiler sa¤lanabilir: 

• Kapa¤›n yap›sal anomalilerinin saptanmas›, ifllevsel ve birincil
formlar›n›n ayr›lmas›. Birincil formda etiyoloji genellikle endo-
kardite ba¤l› vejetasyonlar,159 romatizmal veya karsinoid has-
tal›ktaki yaprakç›k retraksiyonu ve miksomatöz veya postrav-
matik hastal›ktaki “flail” yaprakç›klar gibi özgül anomalilerin
görülmesiyle tan›mlan›r. Anulus dilatasyonunun derecesi de
ölçülmelidir. 

• TY’nin semi-kantitatif de¤erlendirmesi, proksimal konverjans
bölgesi, proksimal jet geniflli¤i, inferior vena cava dilatasyonu
ve hepatik venlerde sistolik kan ak›m›n›n azalmas› veya geri
dönmesi gibi faktörlere dayand›r›lmal›d›r.19,160 (Tablo 2). Bu
de¤erlendirmenin, kantitatif verileri ve TY’nin sonuçlar›n› bü-
tünlefltirmesi ve farkl› göstergelerin yüklenme koflullar›na kar-
fl› gösterdi¤i duyarl›l›¤› da dikkate almas› önemlidir.19 fiiddetli
TY’yi tan›mlama ölçütleri Tablo 2’de gösterilmifltir.

• Sa¤ ventrikül iflleviyle ilgili de¤erlendirmelerin s›n›rlamalar›na
ra¤men sa¤ ventrikülün de¤erlendirilmesi

• Doruk triküspid regürjitan h›z› ölçmek suretiyle bir pulmoner
bas›nç tahmini olarak doruk sa¤ ventrikül sistolik bas›nc›n›n
ölçülmesi

• Kombine lezyonlar›n derecesinin de¤erlendirilmesi, solV’nin
ve birlikte bulunan, özellikle sol taraftaki kapak lezyonlar›n›n
ve solV ifllevinin dikkatle incelenmesi 

Tablo 14 Triküspid kapak hastal›klar›nda giriflim endikasyonlar›

Sol tarafl› kapak cerrahisi uygulanacak olan bir hastada
fliddetli TY

fiiddetli birincil TY bulunan, t›bbi tedaviye ra¤men
semptomlar› devam eden ve fliddetli sa¤ ventrikül ifllev
bozuklu¤u bulunmayan hastalar 

T›bbi tedaviye ra¤men semptomlar› devam eden, fliddetli
TD (± TY) bulunan hastalara

Sol tarafl› kapak giriflimi uygulanacak olan fliddetli 
TD (± TY) bulunan hastalara

Sol tarafl› kapak cerrahisi uygulanacak olan ve orta
fliddette organik TY bulunan hastalar 

Sol tarafl› kapak cerrahisi uygulanacak olan, anulus
dilatasyonunun (>40 mm) efllik etti¤i orta fliddette ikincil
TY bulunan hastalar

Sol tarafl› kapak cerrahisi sonras›nda fliddetli TY ve
semptomlar bulunan, sol tarafl› miyokard-, kapak-, veya
sa¤ ventrikül ifllev bozuklu¤u ve fliddetli pulmoner
hipertansiyon (sistolik pulmoner arter bas›nc› 
>60 mmHg) bulunmayan hastalar 

Sa¤ ventrikül ifllevlerinde kötüleflme ve ilerleyen dilatasyon
saptanan, semptomsuz veya semptomlar› hafif olan,
fliddetli izole TY saptanan hastalar 

TY=triküspid yetersizli¤i; TD=triküspid darl›¤›; 
‹zole TD varsa ilk yaklafl›m olarak perkütan teknik denenebilir.
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E¤er mevcutsa MRI, di¤er görüntüleme teknikleri ile de¤er-
lendirilmesi güç olan sa¤ ventrikülün boyutlar› ve ifllevi konusun-
da yararl› bilgiler sa¤layabilir.

Do¤al seyir
Birincil TY’nin do¤al seyri konusundaki s›n›rl› say›da veri, ifllevsel
anlamda y›llarca iyi tolere edilebilmesine ra¤men fliddetli TY’nin
prognozunun kötü oldu¤una iflaret etmektedir.

Nedene yönelik tedavi sonucunda sa¤ ventrikül yetersizli¤i-
nin düzelmesi durumunda, ifllevsel TY azalabilir veya kaybolabi-
lir. Ancak sol tarafl› lezyonlar baflar›l› bir flekilde tedavi edilse bi-
le TY direngen olabilir. ‹fllevsel TY’nin mitral kapak hastal›¤›n›n
cerrahi giriflimle tedavi edilmesinden sonraki evriminin öngörü-
lebilmesi güçtür.157 Pulmoner hipertansiyon, sa¤ ventrikül ba-
s›nc›n›n ve boyutlar›n›n artm›fl olmas›, sa¤ ventrikül ifllevinin
azalmas› ve triküspid anulusunun çap›, TY’nin direngen olmas›
veya geç dönemde kötüleflmesi aç›s›ndan önemli risk faktörleri-
dir.161,162

Cerrahi giriflimin sonuçlar›
Anuloplasti konservatif cerrahinin anahtar›d›r. Protez halkalarla,
dikifl tekni¤i ile elde edilenden daha iyi sonuçlar al›nm›fl ve 5 y›l-
l›k rezidüel TY insidans› s›ras›yla %10 ve %20-35 olarak saptan-
m›flt›r.158,161,163 Kapak replasman›nda cerrahiyle ilgili mortalite
%7-40’t›r. On y›ll›k sa¤kal›m %30-50’dir ve tahmin göstergele-
ri preoperatif dönemdeki ifllevsel s›n›f, solV ve sa¤ ventrikül ifl-
levleri ve protez komplikasyonlar›d›r.152-154 Günümüzdeki dene-
yimler mekanik kapaklardan daha çok büyük biyoprotezlerin
kullan›m›n› desteklemektedir. 

Mitral kapak cerrahisi sonras›nda direngen TY bulunmas› ha-
linde triküspid kapakta yeniden uygulanacak olan operasyon,
büyük ölçüde hastan›n klinik durumuna (yafl ve kalple ilgili ön-
ceki giriflimlerin say›s› dahil) ba¤l› olarak, yüksek risk içerebil-
mekte ve öncesinde geri dönüflsüz sa¤ ventrikül ifllev bozuklu¤u
bulunmas› durumunda, olumsuz uzun vadeli sonuçlarla iliflkili
olabilmektedir. 

Cerrahi giriflim endikasyonlar› 
Cerrahi giriflimin zamanlamas› ve optimum teknik verilerin s›n›r-
l› ve heterojen olmas› nedeniyle tart›flmal› olarak kalmaya devam
etmektedir (Tablo 14). 

Genel ilke olarak, teknik aç›dan mümkünse konservatif cerra-
hinin kapak replasman›na tercih edilebilece¤ini ve geri dönüflsüz
sa¤ ventrikül ifllev bozuklu¤u oluflumundan kaç›n›labilmesi için
cerrahi giriflimin yeterince erken yap›lmas›n›n gerekti¤ini ifade
edebiliriz.

TY’nin düzeltilmesine yönelik olas› giriflim gereksinimi, ge-
nellikle sol tarafl› kapak lezyonlar› cerrahi olarak düzeltilece¤i
zaman gündeme gelir. Bu koflullarda triküspid kapak onar›m›n›n
görece basitli¤i ve ikincil cerrahi düzeltmenin içerdi¤i yüksek
risk, triküspid onar›m› endikasyonlar›n›n ilk belirleyicileridir. Bu
durumlarda fliddetli TY düzeltilmelidir. Daha düflük dereceli TY
varl›¤›nda, pulmoner hipertansiyon veya fliddetli anulus dilatas-
yonu161,162 (çap >40 mm veya >21 mm/m2 VYA) varsa veya da-
ha da önemlisi TY organik kökenli ise, cerrahi düzeltme yap›l-
mas› tavsiye edilir. Son olarak, hafif TY’de giriflim gerekmez.

Endokardit veya travma nedeniyle fliddetli birincil TY oluflan
ve semptomlar› devam eden veya semptomsuz veya semptom-
lar› hafif olup, sa¤ ventrikül ifllevinde anlaml› bozulmaya iliflkin

nesnel belirtileri olan bireylerde triküspid kapakla s›n›rl› bir cerra-
hi giriflim yap›lmas› gerekli olabilir.

Mitral kapak cerrahisi sonras›nda t›bbi tedaviye ra¤men kal›-
c› veya yineleyici fliddetli TY’nin bulundu¤u özel durumlarda, sol
tarafl› kapak-, miyokard-veya fliddetli sa¤ ventrikül ifllev bozuk-
lu¤u yoksa, izole triküspid kapak operasyonu yap›lmas› düflünül-
melidir.

T›bbi tedavi
Diüretikler konjesyon belirtilerinde düzelme sa¤lar. Altta yatan
hastal›¤a özgü tedavi yap›lmal›d›r.

Kombine ve çoklu kapak hastal›klar› 

Karma ve çoklu kapak hastal›klar›yla ilgili veriler eksiktir ve ka-
n›ta dayal› tavsiyelerin yap›labilmesi için yeterli de¤ildir. Ayr›ca,
çok say›da kombinasyonun mümkün olmas› bu alanda al›nacak
kararlar›n bireysellefltirilmesinin gerekli oldu¤una iflaret etmek-
tedir.

Ayn› kapakta anlaml› darl›k ve yetersizlik bulunabilir. Bu tip
kombine KKH’lar romatizmal kapak hastal›klar›nda, daha az
s›kl›kla da dejeneratif kapak hastal›klar›nda görülür. Büyük öl-
çüde darl›k veya yetersizlik ön planda ise, tedavide ön planda
olan KKH ile ilgili tavsiyeler izlenir. Darl›¤›n ve yetersizli¤in flid-
deti dengelenmiflse, giriflim endikasyonlar› darl›k veya yetersi-
zli¤in fliddetiyle ilgili göstergeler yerine hastan›n kombine
KKH’y› nas›l tolere etti¤ine dayand›r›lmal›d›r. fiiddetli olmayan
bir darl›¤›n fliddetli olmayan bir yetersizlikle birlikte oldu¤u
semptomlu hastalarda veya kombine lezyonun solV bozuklu-
¤una yol açt›¤› aflikar olan hastalarda giriflim yap›lmas› düflünü-
lebilir. Bu durumda yap›lacak giriflim hemen her zaman protez
kapak replasman›d›r.

Çoklu kapak hastal›¤› birçok durumda karfl›m›za ç›kabilmek-
le birlikte, en s›k romatizmal kalp hastal›¤›nda görülür. Her ka-
pak lezyonunun ayr› ayr› de¤erlendirilmesi yan› s›ra, farkl› ka-
pak lezyonlar› aras›ndaki etkileflimin de dikkate al›nmas› gerekir.
Örne¤in, iliflkili MD AD’nin fliddetinin oldu¤undan az tahmin
edilmesine yol açabilir; çünkü MD’ye ba¤l› olarak at›m hacmin-
de meydana gelen azalma aort kapa¤›ndan geçen ak›m› ve
böylece aort bas›nç fark›n› da azalt›r. Bu durum, kapak alanlar›-
n›n mümkünse planimetri gibi yüklenme koflullar›na daha az
ba¤›ml› yöntemler kullan›larak de¤erlendirilmesi de dahil olmak
üzere, farkl› ölçümleri birlefltirmenin gerekli oldu¤unun alt›n›
çizmektedir. Özellikle Marfan sendromunda MY ve AY birlikte
bulunabilir. Bu hastalarda her kapakta uygulanabilecek konser-
vatif cerrahi giriflim olas›l›klar›n›n de¤erlendirilebilmesi için ka-
pak hastal›¤›n›n fliddetinin yan› s›ra kapak anatomisinin de de-
¤erlendirilmesi önemlidir.

Giriflim endikasyonlar› farkl› kapak lezyonlar›n›n sonuçlar›n›n,
yani semptomlar›n ve solV boyutlar› ve ifllevi üzerindeki sonuç-
lar›n genel de¤erlendirmesine dayan›r. Ayr›ca, birden çok kapak
üzerinde giriflim yap›lmas› karar› al›n›rken kombine ifllemlerin
tafl›d›¤› ekstra cerrahi riskler de dikkate al›nmal›d›r. Cerrahi tek-
nik seçiminde di¤er KKH’lar›n varl›¤› da göz önünde bulundu-
rulmal›d›r. Örne¤in, bir kapakta protez kapak replasman› gere-
kiyorsa, di¤er kapa¤› onarma arzusu azalabilir. Di¤er özgül KKH
birlikteliklerinin tedavisi ilgili bölümlerde ayr›nt›l› olarak ele al›n-
m›flt›r. 
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Protez kapaklar

Önceden kapak cerrahisi uygulanm›fl olan bireyler, KKH bulunan
hastalar›n önemli bir bölümünü (Avrupa Kalp Araflt›rmas›’na gö-
re tüm KKH’l› hastalar›n %28’i) oluflturur.3 Proteze ba¤l› komp-
likasyonlar›n hastalar›n sonlan›m› üzerindeki etkisi kapa¤›n yeri-
ni alacak malzemenin seçiminin ve protez kapa¤› olan hastalarda
sonraki yaklafl›mlar›n optimum hale getirilmesinin gereklili¤ini
vurgulamaktad›r. 

Protez kapak seçimi

Mükemmel bir protez kapak yoktur. Mekanik veya biyolojik ol-
mas›ndan ba¤›ms›z olarak, hepsi sorunlara yol açabilir ve yeni
hastal›k süreçlerini bafllatabilir. Biyolojik kapaklar ksenogreftler,
homogreftler ve otogreftleri içerir. Aort pozisyonunda yer alan
otogreftler ve homogreftler en iyi etkili orifis alan›n› (effective 
orifice area: ERO) sa¤lar. Stentsiz biyoprotezler, küçük boyutlar-
da (anulus boyutu ≤21 mm) görece stenotik olan stentli biyopro-
tezlerden daha iyi EOA sa¤lar. Modern mekanik kapaklar stentli
biyoprotezlerden daha iyi hemodinamik performans sa¤lar.

Tüm mekanik kapaklar uzun süreli antikoagülasyon yap›lma-
s›n› gerektirir. Biyolojik kapaklar daha az trombojeniktir ve bafl-
ka endikasyonlar (örn. direngen atriyal fibrilasyon) bulunmad›k-
ça uzun süreli antikoagülasyon gerektirmez. Ancak tümünde za-
manla yap›sal kapak bozuklu¤u (YKB) geliflebilir.

Yetmiflli y›llarda bafllat›lan ve bugün art›k kullan›lmayan me-
kanik ve biyolojik kapaklar› karfl›laflt›ran iki rastgele yöntemli ça-
l›flmada (literatürde yer alan çok say›daki kapak serisiyle uyumlu
olarak) kapak trombozu ve tromboemboli oranlar› aras›nda an-
laml› bir farkl›l›k saptanmam›flt›r. Uzun süreli sa¤kal›m da benzer
bulunmufltur.147,164 Mekanik ve biyoprotez kapak serilerinin in-
celendi¤i yeni bir meta-analizde yafl ve risk faktörleri dikkate
al›nd›¤› zaman sa¤kal›mda bir fark bulunmad›¤› saptanm›flt›r.165

Hemodinamik konular d›fl›nda, eriflkinlerde bir mekanik kapak
ile bir biyoprotez aras›ndaki seçim birincil olarak, mekanik kapak
varl›¤› nedeniyle kullan›lan antikoagülan tedaviye ba¤l› kanama
riski ile bir biyoprotez varl›¤›nda söz konusu olan YKB riski de-
¤erlendirilerek belirlenir.166,167 Bunlardan birincisi esas olarak se-
çilen INR hedefi, antikoagülasyon kontrolünün kalitesi, eflzam-
lanl› aspirin kullan›m› ve hastan›n kanama aç›s›ndan tafl›d›¤› risk
faktörleriyle belirlenir.168 YKB riski aç›s›ndan, artan YKB ile birlik-
te performans durumunda meydana gelecek olan kademeli kö-
tüleflme, yeniden operasyon riski ve sonraki cerrahi giriflimin ar-
d›ndan iyileflme döneminin süresi dikkate al›nmal›d›r.

En büyük veritabanlar›na göre ikisi birlikte tüm aort replas-
manlar›n›n %0.5’inden az›n› oluflturmas›na ra¤men, homogreft-
ler ve pulmoner otogreftler esas olarak aort pozisyonunda kulla-
n›l›r. Biyoprotezler gibi homogreftler de YKB’ye e¤ilimlidir.169

Teknik kayg›lar›n yan› s›ra, eriflimin k›s›tl› olmas› ve yeniden ope-
rasyonunun karmafl›kl›¤›n›n artmas› gibi nedenler homogreft
kullan›m›n›n komplike aort kapa¤› endokarditi ile s›n›rl› olmas›na
yol açar.

Aort pozisyonunda kullan›lan pulmoner otogreft (Ross ope-
rasyonu) mükemmel bir hemodinami sa¤lamas›na ra¤men, özel
bir uzmanl›k gerektirir ve çeflitli dezavantajlar› vard›r: pulmoner
pozisyondaki homogreftin YKB riski, aort kökü dilatasyonuna
ba¤l› orta fliddette AY riski ve romatizmal tutulum riski. Seçilmifl
genç hastalardaki (örn. profesyonel sporcular) k›sa süreli avantaj-

lar› d›fl›nda otogreftler esas olarak büyüme ça¤›ndaki çocuklarda
avantaj sa¤lar; çünkü kapak ve yeni aort anulusu çocukla birlikte
büyüyor izlenimini vermektedir.170 Ancak homogreft kullan›lan
pulmoner kapak replasman› için bu durum söz konusu de¤ildir ve
çocuk büyüdü¤ünde genellikle replasman gerektirir. 

Pratikte hastalar›n ço¤unda mekanik protez ve biyoprotez
aras›nda bir seçim yap›l›r. Protez seçimi, iste¤e ba¤l› yafl s›n›rla-
r› belirlemek yerine, bireysellefltirilmeli167 ve afla¤›daki faktörler
dikkate al›narak hasta ile ayr›nt›l› olarak tart›fl›lmal›d›r (Tablo 15,
16): 

1. Hastan›n yaflad›¤› ülkeye ve yafl›na göre yaflam beklentisi tah-
min edilmeli ve eflzamanl› hastal›klar da dikkate al›nmal›d›r.

2. Di¤er kapa¤a mekanik kapak implante edilmiflse, mekanik bir
kapak yerlefltirilmesi tavsiye edilmeli ve hasta halen baflka bir
nedenle antikoagülan tedavi almaktaysa, düflünülmelidir.

3. Antikoagülasyon için kesin kontrendikasyon varsa veya hasta

Tablo 15 Protez seçimi: mekanik protez lehindeki özelliklera

Bilgilendirilmifl hastan›n arzusu ve uzun süreli
antikoagülasyon aç›s›ndan kontrendikasyon bulunmamas›

H›zlanm›fl YKB riski alt›ndaki hastalarb

Baflka bir mekanik protez nedeniyle halihaz›rda
antikoagülan tedavi almakta olan hastalar 

Yüksek tromboemboli riski nedeniyle halihaz›rda
antikoagülan tedavi almakta olan hastalarc

Yafl›n <65-70 ve yaflam beklentisinin uzun olmas›d

‹leride kapak cerrahisinin tekrarlanmas› durumunda yüksek
risk tafl›mas› beklenen hastalar (sol V ifllev bozuklu¤u,
önceki KABG, çoklu kapak protezleri nedeniyle)

KABG=koroner arter bypass greft operasyonu, sol V=sol ventrikül; YKB=ya-
p›sal kapak bozuklu¤u.

a Karar tabloda yer alan çeflitli faktörlerin bütünlefltirilmesine dayan›r.
b Genç yafl, hiperparatiroidizm.
c Tromboemboli risk faktörleri: fliddetli sol ventrikül ifllev bozuklu¤u, atriyal

fibrilasyon, önceden tromboemboli öyküsü, p›ht›laflma e¤iliminde art›fl. 
d Yafla, cinsiyete, efllik eden hastal›k varl›¤›na ve ülkeye özgü yaflam beklen-

tisine göre.
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Tablo 16 Protez seçimi: biyoprotez lehindeki özelliklera

Bilgilendirilmifl hastan›n arzusu
Kaliteli bir antikoagülasyon yap›lamamas› (kontrendikasyon

veya yüksek risk, isteksizlik, uyum sorunlar›, yaflam tarz›,
meslek) 

Antikoagülan kontrolünün kötü oldu¤u kan›tlanm›fl olan bir
hastada mekanik kapak trombozu nedeniyle yeniden
operasyon

‹leride kapak cerrahisinin tekrarlanmas› durumunda düflük
risk tafl›mas› beklenen hastalar

S›n›rl› yaflam beklentisi,b fliddetli eflzamanl› hastal›k veya
yafl›n >65-70 olmas›

Gebelik planlayan genç kad›n hasta 

a Karar tabloda yer alan çeflitli faktörlerin bütünlefltirilmesine dayan›r.
b Yafla, cinsiyete, eflzamanl› hastal›k varl›¤›na ve ülkeye özgü yaflam

beklentisine göre
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yaflam tarz› nedeniyle s›kl›kla yaralanmaya maruz kal›yorsa,
biyolojik bir protez tavsiye edilmelidir.171,172

4. Genç hastalarda, böbrek yetersizli¤i de dahil olmak üzere, hi-
perparatiroidizm varl›¤›nda YKB daha h›zl› geliflir.173 Müm-
künse 40 yafl›ndan önce biyoprotez yerlefltirilmesinden kaç›-
n›lmal›d›r. YKB ileri yafltaki bireylerde daha yavafl ilerlemekte-
dir; ancak bu ç›karsama daha düflük yeniden operasyon oran-
lar›na dayand›r›lmakta ve YKB olan hastalar›n yeniden ope-
rasyon için fazla zay›f durumda oldu¤u dikkate al›nmamakta-
d›r. Yaflam beklentileri biyoprotezin varsay›lan dayan›kl›l›k sü-
resinden daha k›sa olan hastalarda (özellikle eflzamanl› hasta-
l›klar nedeniyle gelecekte baflka cerrahi ifllemler yap›lmas› ge-
rekebilecek veya yüksek kanama riski olan bireyler) biyopro-
tez tavsiye edilmelidir. Kronik böbrek yetersizli¤inde YKB’nin
h›zlanmas›na ra¤men, uzun süreli sa¤kal›m›n her iki protez ti-
pi ile de kötü olmas› ve mekanik kapaklar›n komplikasyon ris-
kinin artmas› nedeniyle böyle durumda bir biyoprotez tercih
edilebilir.174

5. Gebe kalmay› planlayan do¤urganl›k yafl›ndaki kad›nlarda
mekanik ve biyoprotez kapaklar aras›ndaki seçim, anne ve fe-
tus aç›s›ndan getirdi¤i riskler aras›ndaki dengeye ba¤l›d›r. Ge-
belik s›ras›nda 36. haftaya kadar 5 mg/gün veya daha düflük
dozda varfarin kullan›lmas› fetal malformasyon ve annedeki
kapak trombozu riskini en aza indirir.175 Di¤er yandan bu yafl
grubunda YKB daha h›zl› geliflmekle birlikte, yeniden operas-
yon riski (gebelik esnas›nda acil bir nedene ba¤l› olarak uygu-
lanmad›kça) görece düflüktür ve antikoagülan tedavi alt›nda
sürdürülen bir gebeli¤in riskiyle olumlu bir flekilde karfl›laflt›r›-
labilir düzeydedir.

6. Yaflam kalitesi de dikkate al›nmal›d›r. Oral antikoagülasyon ile
ilgili güçlükler evde izleme ve kendi kendine antikoagülasyon
tedavisi ile en aza indirilebilir.176 Biyoprotez kullanan hastalar-
da uzun süreli antikogülan tedaviden kaç›n›lm›fl olmakla bir-
likte, bu bireyler YKB nedeniyle ifllevsel durumlar›nda bir kö-
tüleflme meydana gelmesi ve yeteri kadar uzun yaflamalar›
durumunda yeniden operasyon olas›l›¤› ile karfl› karfl›yad›r. 

Kapak replasman› sonras›nda tedavi

Tromboemboli ve antikoagülan ilaç kullan›m›na ba¤l› kanama
protez kapak kullan›c›lar›nda meydana gelen komplikasyonlar›n
~%75’ini oluflturdu¤undan, bölümün büyük k›sm› bu konuya
ayr›lm›flt›r. Endokardit profilaksisi ve protez kapak endokarditi-
nin tedavisi endokardit konusuyla ilgili ayr› bir ESC k›lavuzunda
ele al›nm›flt›r.10 Kapak cerrahisi sonras›ndaki tedaviyle ilgili daha
kapsaml› bir inceleme daha önceki Özel ESC makalesinde yer al-
maktad›r.14

Bafllang›ç de¤erlendirmesi ve izleme yöntemleri 

Tam bir bafllang›ç de¤erlendirmesi, ideal olarak cerrahi giriflim-
den 6-12 hafta sonra yap›lmal›d›r. Bu poliklinik de¤erlendirmesi
uygulamaya yönelik nedenlerle haz›rlanam›yorsa, postoperatif
dönemde hastanede kal›fl süresinin sonunda yap›labilir. Söz ko-
nusu inceleme klinik de¤erlendirme, akci¤er grafisi, EKG, trans-
torasik ekokardiyografi ve kan testlerinden ibarettir. Referans ni-
teli¤indeki bu de¤erlendirme üfürümlerde, protez seslerinde ve
Doppler ekokardiyografi ile de¤erlendirilen ventrikül ifllevleri ile
transprostetik bas›nç farklar›ndan sonra meydana gelebilecek
de¤iflikliklerin yorumlanmas› aç›s›ndan son derece önemlidir. Bu

postoperatif de¤erlendirme, endokardit profilaksisi ve gerekli ol-
du¤unda antikoagülan tedaviyle ilgili hasta e¤itiminin iyilefltiril-
mesi ve yeni semptomlar oluflmas› durumunda en k›sa zamanda
bildirilmesi gerekti¤inin vurgulanmas› aç›s›ndan da yararl›d›r.

Protez iflleviyle ventrikül ifllevindeki bir kötüleflmenin veya
baflka bir kalp kapa¤›ndaki hastal›¤›n ilerlemesinin erken sapta-
nabilmesi için, kapak cerrahisi uygulanm›fl hastalar yaflam bo-
yunca bir kardiyolog taraf›ndan izlenmelidir. Klinik de¤erlendir-
me y›ll›k olarak veya kalple ilgili yeni semptomlar meydana gel-
mesi durumunda en k›sa zamanda yap›lmal›d›r. Kapak replasma-
n› sonras›nda yeni semptomlar oluflmas› veya komplikasyon kufl-
kusunun bulunmas› halinde transtorasik ekokardiyografi yap›l-
mal›d›r. Biyoprotez bulunan hastalarda 5. y›ldan sonra y›ll›k
ekokardiyografi incelemesi  tavsiye edilmektedir. ‹zlem s›ras›nda
ölçülen transprostetik bas›nç farklar›, bir protez için belirlenmifl
ve güvenilir olmayan teorik de¤erlerle de¤il, ayn› hastada daha
önceden saptanm›fl olan bafllang›ç verileriyle karfl›laflt›r›larak yo-
rumlanmal›d›r. Transtorasik ekokardiyografinin kalitesi iyi olma-
d›¤›nda veya protez ifllev bozuklu¤u veya endokardit kuflkusu-
nun söz konusu oldu¤u bütün vakalarda TEE yap›lmas› düflünül-
melidir. Kapak trombüsü veya pannus kuflkusu varsa, sinefloros-
kopi yararl› ek bilgiler sa¤layabilmektedir.14

Antitrombotik tedavi

Genel tedavi
Antitrombotik tedavi tromboembolinin risk faktörlerin etkili te-
davisini ve antitrombotik ilaçlar›n reçetelenmesini kapsamal›-
d›r.177,178

Afla¤›daki durumlarda oral antikoagülan kullan›m› tavsiye
edilmektedir: 
• Mekanik kapak bulunan tüm hastalarda yaflam boyu5,14,178

• Biyoprotez kapak bulunan ve antikoagülasyon için örn. atri-
yal fibrilasyon veya daha düflük bir kan›t derecesi ile örn. kalp
yetersizli¤i, sol ventrikül ifllev bozuklu¤u (EF <%30) gibi bafl-
ka endikasyonlar bulunan hastalarda yaflam boyu

• Biyoprotez yerlefltirilen tüm hastalarda ifllemden sonraki ilk üç
ay içinde hedef INR de¤eri 2.5 olacak flekilde, ifllemden son-
raki ilk 3 ay içinde antikoagülan tedaviye alternatif olarak as-
pirin (düflük doz: 75-100 mg) yayg›n biçimde kullan›lmakta-
d›r; ancak bu stratejinin güvenlili¤ini kan›tlayan rastgele yön-
temli çal›flma bulunmamaktad›r.179

Antikoagülan tedavinin kapak replasman›ndan hemen sonra
bafllat›lmas› yönünde uzlafl› olmamas›na ra¤men, oral antiko-
agülan tedavi operasyon sonras›ndaki ilk günlerde bafllamal›d›r.
‹ntravenöz heparin INR yeterli düzeye gelmeden önce etkili bir
antikoagülasyon sa¤lanmas›n› olanakl› hale getirir. 

Operasyon sonras›ndaki ilk bir ay içinde tromboemboli riski
özellikle yüksektir ve bu dönemde antikoagülasyon derecesinin
hedef de¤erden daha düflük olmas›na izin verilmemelidir.180 Ay-
r›ca antikoagülan tedavi bu dönemde daha s›k izlenmelidir.

Hedef INR de¤eri 
Optimum INR de¤erinin seçiminde hastan›n risk faktörleri ve
kullan›lan protezin  trombojenisitesi (özgül INR de¤erlerinde bu
kapakta saptanan tromboz oran›na iliflkin bildirimlere göre belir-
lenen) dikkate al›nmal›d›r (Tablo 17). Bildirilen tromboemboli
oranlar› belirli bir protez trombojenisitesi konusunda yeterli dü-
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zeyde rehberlik sa¤lamaz; çünkü hastayla iliflkili çok fazla faktör-
den ve veri toplama yöntemlerinden etkilenir. Ne yaz›k ki günü-
müzde farkl› INR de¤erlerini karfl›laflt›ran klinik çal›flmalar, seçme
ölçütlerinin s›n›rlamalar›, az say›da hastan›n k›sa sürelerle izlen-
mesi ve farkl› yöntemler kullan›lmas›na ba¤l› olarak meta anali-
ze uygun olmama gibi nedenlerle genel anlamda çok düflük dü-
zeyde rehberlik sa¤layabilmektedir.181,182

Optimum INR’nin seçimiyle ilgili flu uyar›lar yap›lmal›d›r: 
• Protezler, trombojenisitenin belirlenebilmesi amac›yla, temel

tasar›mlar›na (örn. çift yaprakç›kl›, yan yatan diskli) veya kul-
lan›ma sunufl tarihine göre uygun bir flekilde kategorize edi-
lemez 

• Günümüzde mevcut birçok protez (özellikle kullan›ma yeni
sunulanlar) hakk›nda, çeflitli INR de¤erleri varl›¤›ndaki kapak
trombozu oranlar› de¤erlendirilerek, kategorize edilmesini
sa¤lamaya yetecek kadar veri bulunmamaktad›r. Bu protezler
daha fazla veri elde edilinceye kadar ”orta derecede trombo-
jenisite“ kategorisine dahil edilmelidir. 

• Hastalar›n INR de¤erleri, tedaviye uygun olmayan bir kay-
naktan yineleyici kanama oluflmas› durumunda daha düflük,
emboli oluflmas› durumunda ise daha yüksek de¤erlere çekil-
melidir.

Hedef aral›kta geçerli hedef INR de¤eri olarak afl›r› bir de¤e-
rin belirlenmesini önlemek için bir aral›ktan daha çok bir medyan
INR de¤erini önermeyi seçiyoruz, çünkü bir aral›¤›n uçlar›nda yer
alan de¤erler eflit derecede kabul edilebilir ve etkili de¤ildir.

INR de¤erinin 4.5’in üzerinde olmas› durumunda majör kana-
ma riski dikkate de¤er düzeyde, 6.0’›n üzerinde olmas› duru-
munda ise üssel olarak artmaktad›r. Bu nedenle INR de¤erinin
≥6.0 olmas› antikoagülasyonun tersine çevrilmesini gerektirir.
Ancak kanamas› olmayan protez kapakl› hastalarda intravenöz K
vitamini kullan›lmamal›d›r; çünkü INR’nin h›zl› düflmesi duru-
munda kapak trombozu oluflmas› riski vard›r. Hasta hastaneye
yat›r›lmal›, oral antikoagülan ilaç kesilmeli ve INR’nin kademeli
olarak azalmas›na izin verilmelidir. ‹leri yafltaki bireylerde ve kalp
yetersizli¤i varl›¤›nda antikoagülan ilac›n kesilmesinden sonra
INR’nin kendilil¤inden azalmas› daha yavaflt›r.183 Fenprokumon
gibi uzun yar›lanma ömürlü K vitamini blokerleri ile tedavi edilen
hastalarda 1 mg’l›k art›r›mlarla yürütülen oral K vitamini kullan›-
m›na izin verilebilir. INR de¤erinin >10.0 olmas› halinde, taze
donmufl plazma kullan›lmas› düflünülmelidir. Bölgesel kontrole
uygun olmayan aktif kanama varsa, antikoagülasyonun tersine

çevrilmesi konusunda daha agresif davran›lmal›, taze donmufl
plazma ve uyarlanm›fl intravenöz K vitamini dozlar› kullan›lmal›-
d›r.184 Terapötik INR düzeyleriyle birlikte kanama meydana gel-
mesi s›kl›kla, altta yatan patolojik bir nedene ba¤l›d›r ve bunun
tan›mlanmas› ve tedavisi önemlidir.

INR de¤erinin yüksek oranda de¤iflkenlik göstermesi kapak
replasman›ndan sonra sa¤kal›mda azalman›n en güçlü tahmin
göstergesidir.168 Kendi kendine antikoagülasyon tedavisinin INR
de¤iflkenli¤inde azalma sa¤lad›¤› gösterilmifl oldu¤undan, ge-
rekli e¤itim ve antrenman sa¤land›ktan sonra kendi antikoagü-
lasyon uygulamas›n› kontrol edebilecek yetiye sahip olan tüm
hastalara tavsiye edilmelidir.176

Antitrombosit ilaçlar
Protez kapa¤› olan hastalarda antikoagülan tedaviye bir anti-
trombosit ilac›n eklenip eklenmeyece¤i belirlenirken vasküler
hastal›kta sa¤lanacak olas› yararlar ile protez kapaklara özgü
olanlar aras›nda ayr›m yap›lmas› gerekir. Antitrombosit ilaçlar›n
vasküler hastal›kta185 ve vasküler hastal›¤› olan protez kapakl› bi-
reylerde yararl› oldu¤unu gösteren çal›flmalar, protez kapa¤›
olup, vasküler hastal›¤› olmayan bireylerde de yarar sa¤lanaca¤›
yönünde bir kan›t olarak kabul edilmemelidir. Antikoagülan te-
daviye eklendi¤inde antitrombosit ilaçlar majör kanama riskini
art›r›r.185-191 O nedenle bu ilaçlar protez kapa¤› olan tüm hasta-
lara reçetelenmemeli, yarar ve majör kanama riski art›fl›n›n ana-
lizine göre özgül endikasyonlarda kullan›lmak üzere saklanmal›-
d›r.

Antikoagülan ilaçlara antitrombosit ilaç ekleme endikasyonla-
r› aras›nda eflzamanl› arter hastal›¤›, özellikle de koroner arter
hastal›¤› ve di¤er anlaml› aterosklerotik hastal›klar yer al›r. Antit-
rombosit ilaçlar uygun INR de¤erlerinin varl›¤›nda tek bir kesin
emboli epizodunun veya yineleyen embolilerin meydana gelme-
si durumunda da eklenebilir. Antitrombosit ilaçlar›n eklenmesi
tam bir inceleme yap›lmas›n›, tan›mlanan risk faktörlerinin teda-
visini ve antikoagülasyon tedavisinin en uygun hale getirilmesini
gerektirir (tavsiye s›n›f› IIa, kan›t düzeyi C). 

‹ntrakoroner stent tak›lmas› sonras›nda aspirin ve klopidogrel
eklenmesi gerekir; ancak bu kanama riskini art›r›r.192,193 ‹laç salan
stent kullan›m›, üçlü antitrombotik tedavi uygulamas›n›n müm-
kün oldu¤unca k›salt›lmas› amac›yla, mekanik protezi olan hasta-
larla s›n›rl› olmal›d›r. Bu dönemde INR’nin haftal›k olarak izlenme-
si tavsiye edilir ve afl›r› antikoagülasyondan kaç›n›lmas› gerekir.

Son olarak, biyoprotezin kendi varl›¤›ndan baflka herhangi bir
endikasyon bulunmayan hastalarda uzun süreli antitrombosit
ilaç kullan›m›n› destekleyen kan›t bulunmamaktad›r.

Antikoagülan tedavinin kesilmesi 
Antikoagülasyonun k›sa süreyle kesilmesi ço¤unlukla trombo-
emboliye veya kapak trombozuna yol açmamas›na ra¤men, va-
kalar›n ço¤unda kapak trombozu antikoagülasyonun bir kana-
ma veya baflka bir operasyon nedeniyle kesilmesinin ard›ndan
ortaya ç›kmaktad›r.194 Bu nedenle daha sonra bir kalp d›fl› cerra-
hi giriflim s›ras›ndaki antikoagülan tedavi, risk de¤erlendirmesine
dayanan çok dikkatli bir yönetim gerektirir.177,195,196 Protez ve
hastayla iliflkili protrombotik faktörlerin yan› s›ra (Tablo 17)
kötü huylu hastal›k veya enfektif bir süreç nedeniyle yap›lan bir
cerrahi giriflim, bu durumlarla iliflkili p›ht›laflma e¤ilimi art›fl› ne-
deniyle özel bir risk tafl›r. Çok yüksek riskli hastalarda e¤er müm-
künse antikoagülan tedavinin kesilmesinden kaç›n›lmal›d›r. Bir-

Tablo 17 Mekanik protezler için hedef INR de¤erleri

Protezin trombojenisitesia

Düflük 
Orta
Yüksek

solVEF=sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu, MD=mitral darl›k
a Protez trombojenisitesi: Düflük=Carbomedics (aort pozisyonu), Medtronic

Hall, St. Jude Medical (Silzone’suz); Orta=Bjork-Shiley, di¤er iki yaprakç›kl›
kapaklar; Yüksek=Lillehei-Kaster, Omniscience, Starr-Edwards.

b Hastayla iliflkili risk faktörleri: mitral, triküspid veya pulmoner kapak rep-
lasman›; önceden tromboemboli öyküsü; atriyal fibrilasyon, sol atrium çap›
>50 mm; sol atriumda yo¤un spontan kontrast; herhangi bir derecede MD;
solVEF <%35, p›ht›laflma e¤iliminin artmas› 

Hastayla iliflkili risk faktörlerib

Risk faktörü yok ≥1 risk faktörü 

2.5 3.0
3.0 3.5
3.5 4.0
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çok minör cerrahi giriflim (difl çekimi dahil) ve kanaman›n kolay-
l›kla kontrol alt›na al›nabildi¤i giriflimler antikoagülan tedavinin
kesilmesini gerektirmez. Hedef INR de¤eri 2.0’a indirilmeli-
dir.197,198 (tavsiye s›n›f› I, kan›t düzeyi B). 

Antikoagülan tedavinin kesilmesinin zorunlu oldu¤unun dü-
flünüldü¤ü majör cerrahi giriflimlerde (INR<1.5) hastalar önce-
den hastaneye yat›r›lmal› ve intravenöz fraksiyone olmayan he-
parin tedavisine geçilmelidir (tavsiye s›n›f› IIa, kan›t düzeyi C).
Heparin uygulamas› cerrahi giriflimden 6 saat önce durdurulur ve
6-12 saat sonras›nda yeniden bafllat›l›r. Alternatif olarak cerrahi
giriflim öncesindeki haz›rl›k için subkütan düflük molekül a¤›rl›kl›
heparin (DMAH) uygulamas› yap›labilir (tavsiye s›n›f› IIb, kan›t
düzeyi C). Ancak yayg›n olarak kullan›lmas›na ve gözleme daya-
l› çal›flmalarda saptanan olumlu sonuçlara ra¤men199-201

DMAH’lar›n bu durumdaki güvenli¤i tam olarak belirlenmemifl-
tir ve etkinlikleri, özellikle kapak trombozu aç›s›ndan yüksek risk
alt›nda olan hastalarda, kontrollü çal›flmalarda kan›tlanmam›flt›r.
DMAH’lar kullan›l›yorsa, günde iki kez uygulanmal›, profilaktik
dozlar yerine terapötik dozlar (vücut a¤›rl›¤›na uyarlanarak ve
mümkünse anti-Xa aktivitesine göre) kullan›lmal›d›r. DMAH’lar
böbrek yetersizli¤inde kontrendikedir. 

Her iki strateji için de düflük kan›t düzeyleri söz konusu olma-
s›na ra¤men, kurul fraksiyone olmayan intravenöz heparin kul-
lan›m›n› desteklemektedir. 

Cerrahi giriflim sonras›nda mümkün olan en k›sa sürede etkili
antikoagülasyon yeniden bafllat›lmal› ve INR yeniden terapötik
aral›¤a ulaflana kadar devam edilmelidir.

Gerekli durumlarda dikkatli bir risk-yarar de¤erlendirmesi ya-
p›ld›ktan sonra kombine aspirin tedavisi kalp d›fl› cerrahi giriflim-
den bir hafta önce kesilmelidir. 

Kalp kateterizasyonu yap›lacak hastalar›n ço¤unda oral anti-
koagülasyon modifiye dozlar kullan›larak sürdürülebilir. INR
<2.0 ise perkütan arter ponksiyonu güvenlidir. Daha yüksek bir
hedef INR de¤eri gerekliyse, uygun uzmanl›¤›n mevcut olmas›
durumunda radyal yaklafl›m tavsiye edilebilir. Transseptal kate-
terizasyon, direkt solV ponksiyonu veya perikardiyosentez gere-
ken nadir hastalarda INR <1.2 olmal› ve önceden tarif edilmifl
köprüleme antikoagülasyonu uygulanmal›d›r.14

Kapak trombozunun tedavisi
Herhangi bir tip kapak protezi olan bir hastada yak›n zamanda
nefes darl›¤›nda art›fl veya bir embolik olay meydana gelmesi
halinde hemen obstrüktif kapak trombozundan kuflkulan›lmas›
gerekir. Son zamanlarda yetersiz antikoagülasyon uygulanm›fl
olmas› veya p›ht›laflma e¤ilimini art›rabilecek bir neden bulun-
mas› durumunda (örn. dehidratasyon, enfeksiyon vb.) kuflkunun
daha da fazla olmas› gerekir. Tan›, transtorasik ekokardiyografi
ve/veya TEE veya sinefloroskopiyle do¤rulanmal›d›r202,203

Hangi seçenek söz konusu olursa olsun, protez kapak trom-
bozunun tedavisi yüksek risk tafl›r. Cerrahi giriflimin riski yüksek-
tir, çünkü acil koflullar›nda uygulan›r ve sonuçta yeniden giriflim
yap›lmas› demektir. Di¤er yandan fibrinoliz ise kanama, sistemik
emboli ve yineleyen tromboz riskini beraberinde getirir. 

Fibrinoliz risk ve yararlar›n›n analizi hastan›n gereksinimlerine
ve bölgesel kaynaklara göre uyarlanmal›d›r. 

Cerrahi giriflim ve antitrombotik tedavi endikasyonlar› flunlar-
d›r (fiekil 5):

Eflzamanl› ciddi bir hastal›¤› olmayan kritik durumdaki hasta-
larda obstrüktif tromboz tedavisinde seçilecek tedavi an›nda ve-
ya acil kapak replasman›d›r (tavsiye s›n›f› I, kan›t düzeyi C). Pro-

fiekil 5   Sol tarafl› obstrüktif protez trombozunun tedavisi 

Tromboz kuflkusu

Hay›r

Hay›r

Hay›r

Hay›r

Hay›rEvet

Cerrahi* Fibrinoliz* ‹zlem Cerrahi*Fibrinoliz*

Evet

Cerrahi hemen uygulanabiliyor Son zamanlarda yetersiz antikoagülasyon

Baflar›l› Baflar›s›z

Evet

Heparin ± aspirin

Cerrahi risk yüksek

Evet

Eko (TTE + TEE)/floroskopi

Obstrüktif trombüs

Çok a¤›r hastal›k durumu

TTE=transtorasik ekokardiyografi

TEE=transözofageal

ekokardiyografi 

*Her iki tedavinin risk ve yararlar›

bireysellefltirilerek

de¤erlendirilmelidir.Birinci kuflak

protez bulunmas› cerrahi giriflimi

teflvik eden bir faktördür
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tezin trombojenisitesi önemli bir faktör ise, daha az trombojenik
bir protezle de¤ifltirilmelidir.

fiu durumlarda fibrinoliz düflünülmelidir:

• Eflzamanl› hastal›k veya kapakta tromboz geliflmeden önce
kalp ifllevlerinde fliddetli bozukluk bulunmas› nedeniyle cerra-
hi sonras›nda sa¤ kalma olas›l›¤› düflük olan kritik durumdaki
hastalar

• Cerrahi giriflimin hemen yap›lamayaca¤› ve hastan›n nakledi-
lemedi¤i durumlar

• Daha yüksek baflar› oran› ve daha düflük emboli insidans› ne-
deniyle triküspid veya pulmoner kapak protezlerinin trom-
bozu 
Fibrinolizin mitral protezlerde, kronik trombozda veya trom-

büsten ay›rt edilmesi zor olabilen pannus varl›¤›nda baflar›l› olma
olas›l›¤› daha düflüktür.204-206

Sol tarafl›, obstrüktif olmayan protez trombozunun tedavisi
flöyledir (fiekil 6): 

Obstrüktüf olmayan protez trombozuna, TEE yard›m›yla ve
bir embolik olay sonras›nda veya mekanik protez kullan›lan bir
mitral kapak replasman› sonras›ndaki izlem s›ras›nda tan› konu-
lur. Tedavisi esas olarak tromboembolik olay meydana gelip gel-
medi¤ine ve trombüsun boyutlar›na ba¤l›d›r. Ekokardiyografi
ve/veya sinefloroskopi ile yak›ndan izlenmesi zorunludur. Küçük
bir tromboz (<10 mm) varl›¤›nda t›bbi tedavi ile prognoz olum-
ludur. ‹yi bir yan›t al›nmas› ve trombüsun kademeli olarak erime-
si, cerrahi giriflim ve fibrinoliz uygulanmas› gereksinimini ortadan
kald›r›r. Bunun aksine, büyük (≥10 mm), obstrüksiyona yol aç-
mayan, emboli ile komplike olmufl (tavsiye s›n›f› IIa, kan›t düze-
yi C) veya optimum antikoagülasyona ra¤men direnen protez
trombüsü varl›¤›nda cerrahi giriflim tavsiye edilir.207,208 Cerrahi
giriflim riskinin yüksek olmas› durumunda, alternatif olarak fibri-
nolitik tedavi düflünülebilir. Ancak obstrüktif olmayan protez
trombozunda fibrinoliz kullan›m›, kanama ve tromboemboli ris-
ki aç›s›ndan ciddi kayg›lara yol açmaktad›r ve bu nedenle çok s›-
n›rl› uygulan›lmal›d›r.

fiekil 6   Sol tarafl› obstrüktif protez trombozunun tedavisi 
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Hay›r
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TTE=transtorasik ekokardiyografi

TEE=transösofajeal ekokardiyografi 

TE=tromboemboli 
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Tromboemboli tedavisi
Kapak cerrahisi sonras›ndaki tromboembolinin etiyolojisi ve kö-
keni birden çok faktörlüdür.209 Birçok tromboembolik olay bir
protezin üzerindeki trombüs veya vejetasyon nedeniyle veya
protezin yol açt›¤› anormal ak›m koflullar›na ba¤l› olarak gelifliyor
olmas›na ra¤men, birço¤u da baflka patojenik mekanizmalar›n
sonucunda ve baflka kaynaklardan köken almakta olup toplum
genelinde arka plandaki inme ve geçici iskemik atak insidans›n›n
bir bölümünü oluflturabilmektedir. 

Uygun bir tedavinin yap›labilmesi için basitçe hedef INR dü-
zeyini art›rmak veya bir antitrombosit ilaç eklemek yerine trom-
boemboli epizodlar›n›n ayr›nt›l› biçimde (uygun olmas› duru-
munda kalbe yönelik ve kalp d›fl› görüntülemelerle) araflt›r›lmas›
zorunludur (fiekil 6). 

Daha sonraki tromboembolik olaylar›n önlenmesi için flunlar
gereklidir: 

• AF, hipertansiyon, hiperkolesterolemi, diyabet, sigara kullan›-
m›, kronik enfeksiyon ve tromboz e¤iliminin artt›¤›na iflaret
eden kan testi anomalileri gibi düzeltilebilir faktörlerin tedavi
edilmesi veya geri döndürülmesi

• Daha iyi bir kontrolün basitçe hedef INR de¤erinin art›r›lma-
s›ndan daha etkili oldu¤u düflüncesiyle antikoagülasyon
kontrolünün, e¤er mümkünse kendi kendine tedavi uygula-
mas›yla optimize edilmesi. Yak›n geçmiflte inme geçirilmifl ol-
mas› durumunda bu konu nöroloji uzman› ile tart›fl›lmal›d›r.

• Hasta önceden kullanm›yorsa, risk–yarar oran› dikkatli bir fle-
kilde analiz edildikten sonra aspirin eklenmelidir. Aspirin dü-
flük dozda kullan›lmal› (≤100 mg/gün) ve afl›r› antikoagülas-
yondan kaç›n›lmal›d›r. 

Hemolizin ve paravalvüler s›z›nt›n›n tedavisi 
Hemoliz ile ilgili kan testleri rutin izlemin bir parças› olmal›d›r.
Haptoglobulin ölçümü çok duyarl›d›r ve özgül olmamas›na ra¤-
men laktat dehidrogenaz düzeyi hemolizin fliddeti ile daha iyi
ba¤›nt› gösterir. Hemolitik anemi tan›s›n›n konulmas›, paraval-
vüler s›z›nt›n›n (PS) saptanabilmesi için TEE yap›lmas›n› gerekti-
rir. Tedavi seçenekleri ile ilgili veriler s›n›rl›d›r. PS’nin endokardit
ile iliflkili olmas› ve tekrar tekrar kan transfüzyonu yap›lmas›n›
gerektiren veya fliddetli semptomlara yol açan hemolize neden
olmas› durumunda hastaya yeniden operasyon yap›lmas› gerek-
ti¤i konusunda uzlafl› vard›r (tavsiye s›n›f› I, kan›t düzeyi C). He-
molitik anemi ve PS bulunan ve cerrahi giriflimin kontrendike ol-
du¤u veya yeniden operasyon için istekli olmayan hastalarda
t›bbi tedavide demir takviyesi, -blokerler ve hemoliz fliddetliyse
eritropoietin kullan›l›r.210,211 PS’nin perkütan yoldan kapat›lmas›
yaln›zca izole vaka bildirimlerinde yer almakta olup, günümüze
kadar cerrahi giriflimin onaylanm›fl bir alternatifi olarak kabul
edilememifltir.

Biyoprotez yetersizli¤inin tedavisi 
Yeterince uzun süre in situ kalmas› durumunda tüm biyoprotez-
lerde ve homogreftlerde YKB meydana gelir. ‹mplantasyondan
5 y›l sonra, YKB’nin erken belirtilerinin (yaprakç›klarda sertlefl-
me, kalsifikasyon, EOA azalmas› ve/veya yetersizlik) saptanma-
s› için y›ll›k ekokardiyografi incelemesi  yap›lmas› gerekir. Oskül-
tasyon ve ekokardiyografi incelemesi  bulgular› ayn› hastada da-
ha önce saptanm›fl olan bulgularla dikkatli bir flekilde karfl›laflt›-
r›lmal›d›r. Anlaml› protez ifllev bozuklu¤u (transprostetik bas›nç

fark›nda anlaml› art›fl veya fliddetli yetersizlik olmas›) saptanan
semptomatik hastalarla (tavsiye s›n›f› I, kan›t düzeyi C) anlaml›
protez ifllev bozuklu¤u bulunan, yeniden operasyon riski düflük
asemptomatik hastalarda (tavsiye s›n›f› IIa, kan›t düzeyi C) yeni-
den operasyon tavsiye edilmektedir. On y›ldan fazla bir süre ön-
ce yerlefltirilmifl olup yap›sal kötüleflme saptanmayan biyopro-
tezlerin, baflka bir kapa¤a veya koroner arterlere yönelik olarak
yap›lan bir giriflim s›ras›nda profilaktik olarak yenisiyle de¤ifltiril-
mesi düflünülebilir. 

Yeniden operasyon karar› al›n›rken bu giriflimin riski (ileri yafl,
yüksek ifllevsel s›n›f, solV ifllev bozuklu¤u, eflzamanl› hastal›k
varl›¤› ve hepsinden önemlisi de acil koflullarda gerçeklefltirilme-
si gibi faktörlerin varl›¤›nda artan) dikkate al›nmal›d›r. Bu da,
özellikle yeniden operasyon riski düflük olan hastalarda, bu giri-
flimin erken bir evrede yap›lmas›n› mümkün k›labilmek amac›yla
dikkatli bir izlem gerekti¤ini vurgulamaktad›r.212,213

Sol tarafl› stenotik biyoprotezlerde perkütan balon giriflimle-
rinden kaç›n›lmal›d›r, bu giriflimlerin sa¤ tarafl› protez kapaklar-
daki k›sa süreli etkinli¤i de s›n›rl›d›r.

Kalp yetersizli¤i
Kapak cerrahisi sonras›nda kalp yetersizli¤i geliflmesi hekimi pro-
tezle iliflkili komplikasyon, onar›m›n kötüleflmesi, solV ifllev bo-
zuklu¤u (özellikle yetersizlik düzeltildikten sonra) veya baflka bir
kapaktaki hastal›¤›n ilerlemesi gibi sorunlar› araflt›rmaya yönelt-
melidir. Koroner arter hastal›¤›, hipertansiyon ve devaml›l›k gös-
teren aritmi gibi kapak d›fl› sorunlar da dikkate al›nmal›d›r.

Direngen solV sistolik ifllev bozuklu¤u olan hastalar›n tedavi-
sinde kronik kalp yetersizli¤i tedavisiyle ilgili k›lavuz izlenmeli-
dir.16

Kalp d›fl› cerrahi s›ras›nda tedavi 

KKH, özellikle fliddetli aort darl›¤› (Avrupa’da en s›k görülen ka-
pak hastal›¤›d›r3 ve ileri yafltakilerde yayg›nd›r) bulunan ve kalp
d›fl› cerrahi giriflim yap›lacak olan hastalar anlaml› bir kardiyovas-
küler morbidite ve mortalite riski alt›ndad›r.

Kalp d›fl› cerrahi giriflim yap›lacak olan kapak hastalar› soru-
nu literatürde ancak k›smen ele al›nm›flt›r. Kalp d›fl› cerrahide pe-
rioperatif kardiyovasküler de¤erlendirme konusundaki k›lavuz-
lar214 esas olarak iskemik kalp hastal›¤› alan›na yönelmektedir.

Burada sunulan tavsiyeler baflka örneklerdeki kardiyovasküler
risklerle ilgili çal›flmalar›n sonuçlar›ndan yap›lan ç›kar›mlara, kifli-
sel deneyime ve klinik muhakemeye dayan›larak yap›lm›flt›r. 

Perioperatif kardiyovasküler risk art›fl›n›n klinik tahmin
göstergeleri 

Kalp d›fl› cerrahi giriflim esnas›ndaki kardiyovasküler riske iliflkin
bafll›ca tahmin göstergeleri karars›z koroner sendromlar, dekom-
panse kalp yetersizli¤i, anlaml› aritmiler (yüksek dereceli atriyo-
ventriküler blok, ventriküler aritmiler veya ventrikül h›z›n›n kont-
rol edilmedi¤i supraventriküler aritmiler dahil) ve fliddetli kapak
hastal›¤›n›n varl›¤›d›r.214

Kapak hastal›¤› olan bireylerde risk de¤erlendirmesine semp-
tom durumu, aritmi varl›¤› veya yoklu¤u, kapak lezyonunun flid-
deti, solV ifllevi, pulmoner bas›nc›n ve iskemik kalp hastal›¤› gibi
eflzamanl› hastal›klar›n düzeyi dahil edilmelidir.

Kardiyovasküler risk farkl› kalp d›fl› cerrahi giriflimlere göre de
katmanland›r›labilir.214
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Preoperatif klinik de¤erlendirme 

Kalp d›fl› cerrahi giriflim öncesinde fliddetli KKH tan›mlanmal› ve
hastan›n klinik durumu dikkatle de¤erlendirilmelidir.

Dispne, angina, senkop gibi semptomlar› veya kalp yetersizli-
¤i ve atriyal fibrilasyon gibi aritmiler kaydedilmelidir. Fizik mu-
ayene ve EKG incelemesi KKH’n›n tan›mlanmas›na odaklanmal›-
d›r. Üfürümü olan hastalarda anlaml› bir kapak hastal›¤›n›n d›fl-
lanabilmesi için ekokardiyografi incelemesi yap›lmas› gerekir. Bu,
ileri yafltaki hastalarda özellikle önemlidir, çünkü hafif bir midsis-
tolik üfürüm anlaml› bir AD’nin tek fiziksel belirtisi olabilir. 

Kapak lezyonunun fliddeti, ventrikül ifllevi ve pulmoner bas›nç
cerrahi giriflim öncesinde ekokardiyografi incelemesi yard›m›yla
dikkatle de¤erlendirilmelidir.

Her vaka ayr› ayr› ele al›nmal›d›r ve kapsaml› bir tart›flma son-
ras›nda kardiyoloji uzmanlar›, anestezi uzmanlar› (ideal olarak
kardiyoloji konusunda özel beceriye sahip) ve cerrahlar aras›nda
anlaflma sa¤lanm›fl olmas› gereklidir. 

Özgül kapak lezyonlar› 

Aort darl›¤› 
fiiddetli AD’nin (aort kapa¤› alan› <1 cm2 veya 0.6 cm2/m2 VYA)
kalp d›fl› cerrahi giriflim riskini art›rd›¤› birkaç çal›flmada gösteril-
mifl olup,215-219 kapak hastal›¤› olan ve kalp d›fl› cerrahi giriflim

uygulanacak bireyler aras›nda en yüksek risk anlaml› AD varl›-
¤›nda saptanmaktad›r.

Tedavi tavsiyeleri flunlard›r: 
Anlaml› AD bulunan ve acil olarak kalp d›fl› cerrahi giriflim ge-

reken hastalarda cerrahi uygulama s›ras›nda dikkatli hemodina-
mik izleme yap›lmal›d›r.

AD olan hastalarda elektif koflullarda kalp d›fl› cerrahi giriflim
yap›lmas› gerekti¤inde, cerrahi s›ras›ndaki kalple ilgili komplikas-
yon riski, kalp d›fl› cerrahi giriflimden önce yap›lacak kapak rep-
lasman›n›n risk ve yararlar›yla dengelenmelidir. Kapak lezyonu-
nun fliddeti, klinik semptomlar›n varl›¤› ve kalp d›fl› cerrahinin
kendi aciliyeti ve riski dikkate al›nmal›d›r. Ayr›ca kalp d›fl› cerrahi
giriflimin zorunlu olup olmad›¤› da yeniden de¤erlendirilmelidir.
Anlaml› AD olan ve elektif kalp d›fl› cerrahi ile karfl› karfl›ya bulu-
nan hastalar için tavsiye edilen bir karar algoritmas› fiekil 7’de
gösterilmifltir. 

fiiddetli AD olan asemptomatik hastalarda düflük veya orta
derecede risk tafl›yan kalp d›fl› bir giriflim güvenli bir flekilde ya-
p›labilir. Yüksek riskli bir kalp d›fl› cerrahi giriflimin yap›lmas› ge-
rekliyse, hasta kalp d›fl› cerrahi giriflimden önce aort kapak rep-
lasman› yap›lmas› aç›s›ndan (eflzamanl› koroner arter hastal›¤›n›
d›fllamak için yap›lacak olan koroner anjiyografi dahil olmak üze-
re) dikkatle de¤erlendirilmelidir. Kalp d›fl› cerrahi giriflim öncesin-
de kapak replasman› yap›lmas›yla ilgili tercihi etkileyen faktörler

fiekil 7 fiiddetli aort darl›¤› ve elektif kalp d›fl› cerrahinin yönetimi. * Kalp d›fl› cerrahide kalple ilgili komplikasyon riskinin de¤erlendirilmesi (Eagle ve ark.214). Yüksek risk
(>%5): acil majör operasyon, özellikle ileri yafltakilerde, aort veya di¤er majör damar cerrahisi, periferik damar cerrahisi, büyük miktarda s›v›n›n yer de¤ifltirmesi ve/veya
kan kayb› meydana gelmesi beklenen, uzun süreli cerrahi ifllemler. Orta derecede risk (%1-5): karotis endarterektomisi, bafl ve boyun cerrahisi, intraperitoneal ve intrato-
rasik cerrahi, ortopedik cerrahi, prostat cerrahisi. Düflük risk (<%1): endoskopik ifllemler, yüzeysel ifllemler, katarakt cerrahisi, meme cerrahisi. 

fiiddetli AD ve elektif kalp d›fl› cerrahi gereksinimi

Semptomlar 

Hay›r

Kalp d›fl› cerrahinin riski*

Düflük-orta Yüksek

Yüksek

Kalp d›fl› cerrahi 
Kalp d›fl› cerrahi

öncesinde AKR 

S›k› izlemeyle

kalp d›fl› cerrahi**

PAV düflünün

S›k› izlemeyle 

Kalp d›fl› cerrahi 

Düflük Yüksek Düflük

Hastan›n AKR riski Hastan›n AKR riski

Evet*

AD=aort darl›¤›

AKR=aort kapak replasman›

PAV=perkütan aort valvüloplastisi 

* bkz.Aç›klamalar

** Kalp d›fl› cerrahi yaln›zca kesinlikle

gerekliyse uygulan›r 
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AD’nin fliddetinin derecesi, erken semptom geliflimi olas›l›¤›
(yüksek dereceli kapak kalsifikasyonu veya anormal egzersiz tes-
ti) ve hastan›n genel durumudur (eflzamanl› hastal›klar›n az ve
yaflam beklentisinin uzun olmas›). Bu hastalarda sonraki kalp d›-
fl› cerrahi giriflim s›ras›nda antikoagülasyon sorunlar›ndan kaç›n›-
labilmek için biyoprotez yerlefltirilmesi tercih edilir. 

Euroscore39 de¤erlendirmesinde yüksek skorlar saptanan ve
eflzamanl› hastal›klar veya k›sa yaflam beklentisi nedeniyle kapak
replasman› aday› olmayan asemptomatik hastalarda kalp d›fl›
cerrahi dikkatle tart›fl›lmal› ve gerçekten gerekliyse s›k› hemodi-
namik izlemeyle gerçeklefltirilmelidir. 

fiiddetli AD bulunan ve kalp d›fl› cerrahi gerektiren sempto-
matik hastalarda düflük-orta risk varl›¤›nda kapak replasman›n›n
kalp d›fl› cerrahiden önce yap›lmas› her zaman düflünülmelidir.
Kapak replasman› kontrendike ise, kalp d›fl› cerrahi giriflim yal-
n›zca mutlaka gerekiyorsa yap›lmal›d›r. Uygulamas› özenli bir fle-
kilde de¤erlendirilmifl olmamas›na ra¤men, kalp d›fl› cerrahi giri-
flimin yap›labilece¤i kalple ilgli riskin düflük oldu¤u bir zaman
aral›¤› oluflturmas› için perkütan aort valvüloplastisinin kullan›l-
mas› da düflünülmüfltür76 ve bölgesel uzmanl›¤a ba¤l› bir rolü
vard›r. 

Mitral darl›k 
Anlaml› olmayan MD (kapak alan› <1.5 cm2) bulunmas› duru-
munda kalp d›fl› cerrahi uygulamalar› düflük risk tafl›r.

Atriyal fibrilasyonun bafllamas› durumunda h›zl› bir kötüleflme
meydana gelebilmesine ra¤men, anlaml› MD bulunan ve sistolik
pulmoner arter bas›nc› <50 mmHg olan asemptomatik hastalar-
da kalp d›fl› cerrahi düflük risk tafl›r. 

Semptomatik hastalarda veya sistolik pulmoner arter bas›nc›
>50 mmHg olan hastalarda MD’nin kalp d›fl› cerrahiden önce ve
mümkün oldu¤unca PMK yard›m›yla düzeltilmesi denenmelidir. 

Bu tavsiye, yüksek riskli kalp d›fl› ifllemlerden önce daha güç-
lüdür. E¤er cerrahi giriflim, özellikle de kapak replasman› gerek-
sinimi varsa, kalp d›fl› cerrahiden önce devam karar› dikkatle al›n-
mal› ve mutlaka bireysel faktörlere dayand›r›lmal›d›r.

Aort yetersizli¤i ve mitral yetersizlik
Anlaml› olmayan AY veya MY varl›¤›nda kalp d›fl› ifllemlerin ris-
ki düflüktür.

SolV ifllevi korunmufl ve fliddetli MY veya AY olan asempto-
matik hastalarda kalp d›fl› cerrahinin riski düflüktür. 

Semptomatik hastalarda veya solV ifllevleri azalm›fl olan has-
talarda (EF <%30) kalp d›fl› cerrahi yaln›zca mutlaka gerekiyorsa
uygulanmal›d›r. Cerrahi giriflim öncesinde kalp yetersizli¤ine yö-
nelik t›bbi tedavi optimize edilmelidir; bu ba¤lamda vazodilata-
törler özellikle yararl›d›r.220

Protez kapaklar 
Protez kapaklar› olan hastalarda kapak hastal›¤› düzeltilmifltir ve
protez ifllev bozuklu¤uyla ilgili semptom ve belirtilerin bulunma-
mas› ve yak›n zamanda yap›lan elektrokardiyografi incelemesi-
nin sonuçlar›n›n tatmin edici bulunmas› durumunda, kalp d›fl›
cerrahi hemodinamik bak›fl aç›s›ndan güvenli flekilde yap›labilir.
Ancak mekanik kapak tafl›yan hastalarda ço¤unlukla antikoagü-
lasyon rejiminde yap›lan de¤iflikliklerle iliflkili olan yüksek bir risk
mevcuttur. Bu nedenle söz konusu koflullarda antikoagülasyo-
nun yönetimi çok büyük önem tafl›r (bkz. Antikoagülan tedavi-
nin kesilmesiyle ilgili bölüm). 

Endokardit profilaksisi

Kapak hastal›¤› olan bireylerde, minör bile olsa, tüm giriflimler
özenli bir asepsi uygulanmas›n› ve yara hematomu oluflmas›n-
dan kaç›n›lmas›n› gerektirir.

Bakteriyemi riski yüksek olan kalp d›fl› cerrahi giriflim uygula-
nacak olan hastalara antibiyotik profilaksisi yap›lmal›d›r.10

Perioperatif izleme 

Orta veya yüksek riskli cerrahi d›fl› ifllem yap›lacak hastalara özel
bir perioperatif bak›m yap›lmas›, sistemik hipotansiyon veya ha-
cim kayb› veya afl›r› yüklenmesinden kaç›n›lmas›n›n sa¤lanmas›
gerekir. AD olan hastalarda hipotansiyondan kaç›n›lmas› için
özel bir dikkat gösterilmelidir.

Orta fliddette-fliddetli AD veya MD olan hastalarda postope-
ratif dönemde sinüs ritminin sürdürülmesi için profilaktik olarak
-blokerler veya amiodaron kullan›labilir.221 -blokerlerin majör

kardiyovasküler cerrahi öncesinde kardiyovasküler mortalite
üzerinde gösterdi¤i yararl› etkilerin 222 kapak hastalar› için de ge-
çerli olup olmad›¤› bilinmemektedir. 

‹yi durumda gibi görünüyor olsalar bile bu tip hastalar›n
postoperatif dönemde elektif olarak yo¤un bak›ma al›nmalar›
sa¤duyulu bir yaklafl›m olacakt›r. 

Gebelikte tedavi

Gebelik s›ras›nda normal olarak ortaya ç›kan hemodinamik de¤i-
fliklikler altta yatan kalp hastal›¤›na tolerans› azaltabilir. Do¤al
KKH’lar geliflmifl ülkelerde bile gebelikte en s›k görülen edinilmifl
kalp hastal›klar›d›r. Belirli do¤al KKH’lar anne ve fetusta kötü bir
prognoza sahiptir. Kapak protezi olan hastalarda antikoagülan
tedavi sorunludur.

Gebelikte kardiyak risk 

Bafll›ca kardiyovasküler de¤ifliklikler kan hacminin artmas›, siste-
mik vasküler direncin azalmas› ve kalp h›z›nda art›flt›r. Beflinci ay-
dan sonra kalp debisi %30-50 artm›flt›r, travay ve do¤umda ise
daha da artar ve do¤umdan 3 gün sonra normale döner.223 Ge-
belik, tümü p›ht›laflma e¤ilimi ve tromboemboli riskindeki art›fla
katk› sa¤layan hemostaz de¤iflikliklerine de neden olur.224

fiiddetli stenotik kalp hastal›¤›, özellikle pulmoner hipertansi-
yonun efllik etti¤i MD, solV ifllev bozuklu¤u ile komplike olmufl
fliddetli yetersizlik ve asendan aort anevrizmas› bulunan Marfan
sendromu gibi durumlarda annede kardiyak komplikasyon riski
yüksektir.223-227 Kardiyak olay öyküsü ve aritmisi olan veya NYHA
s›n›f III veya IV’te yer alan kad›nlarda risk artm›flt›r.225 O yüzden
bu tip hastalarda gebelik öncesinde kapak lezyonlar›n›n ve varsa
aort ile ilgili sorunlar›n düzeltilmesine yönelik giriflim yap›lmal›d›r.
Ancak, s›kl›kla gebelik baflvuru s›ras›nda zaten mevcuttur. 

Kalp kapak hastal›¤› olan gebe hastan›n
de¤erlendirilmesi 

Kapak hastal›¤› ideal olarak gebelikten önce de¤erlendirilmeli ve
gerekliyse tedavi edilmelidir. Gebe kad›nlarda dispnenin yorum-
lanmas› güç olabilmekle birlikte, birinci trimesterden sonra olufl-
mas› altta yatan kalp hastal›¤› kuflkusunu uyand›rmal›d›r. Meka-
nik kapak protezi olan kad›nlar, antikoagülan tedaviye iyi uyum
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gösterip göstermedikleri aç›s›ndan de¤erlendirilmeli ve önceki
komplikasyonlar aç›s›ndan kontrol edilmelidir. Gebelikte do¤al
kapak hastal›¤›n›n veya protez ifllev bozuklu¤unun saptanabil-
mesi için kardiyak oskültasyon zorunludur.

Önemsiz düzeyden daha fazla üfürüm veya dispne saptanan
veya protez kapa¤› olan tüm gebelerde ekokardiyografi incele-
mesi  yap›lmal›d›r. Kapak darl›¤›n›n derecesi kapak alan› ölçüle-
rek belirlenmelidir. Kalp debisindeki art›fl nedeniyle bas›nç fark-
lar› de¤iflir ve darl›¤›n fliddeti konusunda güvenilir göstergeler
de¤ildir; ancak prognostik de¤er tafl›r. Yetersizlik miktar›n›n be-
lirlenmesi s›ras›nda farkl› ölçümler kombine edilmeli ve yüklenme
koflullar› göz önünde bulundurulmal›d›r. Kapak hastal›¤›n›n tipi-
ne göre ekokardiyografi incelemesinde mitral kapak anatomisi
ve asendan aort boyutlar› da de¤erlendirilmelidir. SolV boyutla-
r›, EF ve sistolik pulmoner arter bas›nc›yla ilgili de¤erlendirmeler
kapak hastal›¤›n›n nas›l tolere edildi¤inin göstergesidir. 

Akci¤er grafilerinin kullan›m› s›n›rland›r›lmal› ve mutlaka ge-
rekliyse bat›n bölgesi uygun bir flekilde ›fl›nlardan korunmal›d›r.
Maruz b›rakt›¤› radyasyon dozu nedeniyle BT incelemesi kontr-
endikedir; ancak gebelikte MRI uygulanabilir. Kardiyak kateteri-
zasyonun kullan›m› giriflimsel ifllemlerle s›n›rl›d›r ve yine bat›n
bölgesi ›fl›nlardan korunmal›d›r.

Gebelikle iliflkili özgül riskler

Do¤al kapak hastal›¤›
Gebelik s›ras›nda en s›k rastlanan KKH olan MD, kapak alan›n›n
<1.5 cm2 olmas› durumunda, önceden asemptomatik olan has-
talarda bile, iyi tolere edilemez.226 Dispne 3-5’inci aylarda, kalp
debisinde meydana gelen art›fla ba¤l› olarak, kötüleflir. Dispne-
nin veya pulmoner hipertansiyonun direngenli¤i, do¤um s›ras›n-
da yüksek komplikasyon riskiyle iliflkilidir ve böylece hem anne-
nin, hem de fetusun yaflam›n› tehdit eder.223

Gebelik s›ras›nda fliddetli AD’ye daha ender rastlan›r. Komp-
likasyonlar esas olarak gebelik öncesinde semptomlar› olan has-
talarda ortaya ç›kar.225 Ortalama aort bas›nç fark›n›n <50 mmHg
olmas› durumunda gebelik veya do¤um s›ras›nda kalp yetersizli-
¤i geliflme riski düflüktür.224

Stenotik kalp kapak hastal›klar›nda geliflme gerili¤i, miad›n-
dan önce do¤um ve düflük do¤um a¤›rl›¤› gibi nedenlere ba¤l›
olarak fetusun prognozu da kötüleflir.226,227

Bu nedenle fliddetli MD veya AD olan hastalar, asemptoma-
tik olsalar bile, mümkünse gebelik öncesinde tedavi edilmelidir.

Sol ventrikül sistolik ifllevleri korunmuflsa, kronik AY ve MY
(fliddetli olsalar bile) gebelikte iyi tolere edilir.224 Ancak solVEF
<%40 ise, komplikasyon riski yüksektir ve prognoz kardiyomi-
yopatide belirlenene yak›nd›r. Bunun aksine akut yetersizlik iyi
tolere edilemez. 

Marfan sendromu olan hastalarda gebelikte diseksiyon dahil
aortla ilgili komplikasyon riski, AY’nin hafif düzeyden daha flid-
detli veya maksimum aort çap›n›n 40 mm’nin üzerinde olmas›
durumunda belirgin olarak artar.228 Bu tip vakalarda gebelikten
önce (özellikle do¤al aort kapa¤› korunabiliyorsa) asendan aort
replasman› yap›lmal›d›r. Gö¤üs a¤r›s› veya toraks›n arka k›sm›n-
da a¤r› yak›nmas› olan tüm hastalarda aortla ilgili komplikasyon-
lar akla gelmelidir.

Protez kapa¤› olan hastalar 
Maternal mortalitenin %1-4 oldu¤u tahmin edilmekte ve ço-
¤unlukla tromboemboli ile iliflkilidir.229,230

Mitral kapak protezi olan hastalarda risk özellikle yüksektir.
Bu nedenle, söz konusu hastalar riskler konusunda bilgilendiril-
meli, gebeli¤in oluflmas› durumunda dikkatli bir risk de¤erlen-
dirmesi yap›lmal› ve antikoagülan tedavi çok yak›ndan izlenme-
lidir. 

K vitamini antagonistleri, özellikle 6.-12. haftalarda kullan›ld›-
¤›nda, düflük, erken do¤um ve embriyopati (sonuncusu vakala-
r›n ~%5’inde) riskini art›r›r. Varfarin dozunun ≤5 mg/gün olma-
s› durumunda risk daha düflüktür.224 Fetusta serebral kanama
riski nedeniyle K vitamini antagonistleri travay ve do¤umda
kontrendikedir. Fraksiyone olmayan heparin tedavisi fetus için
güvenlidir; ancak annede, t›kay›c› protez trombozu da dahil ol-
mak üzere, tromboemboli riskinde dikkate de¤er bir art›fl ile bir-
liktedir. DMAH’lar ile ilgili deneyimler s›n›rl› ve tart›flmal› olup,
dozlar konusundaki belirsizlik sürmektedir.229

Tedavi 

Stratejilerin tümü (Tablo 18) kad›n do¤um uzmanlar›, kardiyo-
loglar ve hastayla ailesi aras›nda tart›fl›lmal› ve onaylanmal›d›r. 

Tablo 18 Kalp kapak hastal›¤› olan gebelerin tedavisiyle ilgili
tavsiyeler 

fiiddetli stenotik kalp kapak hastal›¤› olan bireyler gebelik
öncesinde (MD’de mümkünse perkütan teknikler
kullan›larak) tedavi edilmelidir

Üfürümü ve aç›klanamayan dispnesi olan tüm gebelerde
ekokardiyografi incelemesi  yap›lmal›d›r

Marfan sendromu bulunan ve aort çap› >40 mm olan
hastalar gebelikten önce tedavi edilmelidir

Regürjitan kalp kapak hastal›¤› olan bireylerin ço¤unda,
semptomatik olsalar bile, t›bbi tedavi tercih edilir

Gebelikte ekstrakorporeal dolafl›m koflullar›nda cerrahi
giriflim, yaln›zca annenin yaflam›n› tehdit eden ve
perkütan tedaviye uygun olmayan durumlarda
yap›lmal›d›r

Hemodinamik aç›dan stabil durumda olan kalp kapak
hastalar› güvenli flekilde vajinal do¤um yapabilir 

Varfarin gebeli¤in ikinci ve üçüncü trimesterinde, 36.
haftaya kadar, tercih edilen antikoagülan tedavidira

Fraksiyone olmayan heparinin kullan›ld›¤› durumlarda
antikoagülasyonun yak›ndan izlenmesi tavsiye edilir 

MD bulunan ve t›bbi tedaviye ra¤men fliddetli semptomlar
izlenen veya pulmoner arter bas›nc› >50 mmHg olan
gebe hastalarda PMK yap›lmas› düflünülmelidir

Birinci trimesterde (dozu ≤5 mg/gün olmak kofluluyla ve
hasta bilgilendirildikten sonra) varfarin kullan›lmas› tercih
edilir 

MD=mitral darl›k; PMK=perkütan mitral komissurotomi; 
a Di¤er K vitamini antagonistleriyle ilgili veri yoktur.
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Amaçlar
Tedavi semptomlar› gidermeli, fetusun prognozunu ve sonraki
büyümesini olumsuz etkilemeden, gebelik boyunca ve do¤um
s›ras›nda annede ortaya ç›kabilecek komplikasyonlar› engelle-
melidir. Yegâne amac› annenin uzun süreli prognozunu düzelt-
mek olan stratejiler do¤um sonras›na ertelenebilir.

Yöntemler
T›bb› tedavi kullan›m›nda her zaman fetusu bekleyen tehlikeler
dikkate al›nmal›d›r. -blokerler güvenlidir; ancak neonatal bradi-
kardi ve olas› geliflme gerili¤ine yol açabilir. Fetusta perfüzyon
bozuklu¤una neden olmamas› için diüretikler mümkün olan en
düflük dozlarda kullan›labilir. Vazodilatatör kullan›m› ba¤lam›n-
da ACE inhibitörlerinin ve anjiyotensin reseptör blokerlerinin
kontrendikasyonlar› dikkate al›nmal›d›r.

Kardiyopulmoner bypass koflullar›nda uygulanan kapak cer-
rahisinin yol açt›¤› fetal mortalite oran› %20-30’dur.231

Gebelikte perkütan valvüler dilatasyon 20. haftadan sonra
uygulanabilir. Bu ifllem deneyimli merkezlerde yap›lmal›; süresi-
nin k›salt›lmas›na ve özellikle bat›n bölgesinin ›fl›ndan korunma-
s› sa¤lanarak radyasyonun yaratt›¤› tehlikelerin azalt›lmas›na yö-
nelik önlemler al›nmal›d›r.232 Floroskopiye ek olarak (ancak onun
yerine geçmek üzere de¤il) TEE’nin rehberli¤i yararl›d›r. 

Tedavi stratejisi 
‹lk muayenede afla¤›daki koflullar›n bulunmas› durumunda ge-
beli¤in erken dönemde sonland›r›lmas› düflünülebilir: 
• fiiddetli solV ifllev bozuklu¤u (EF <%40).
• Asendan aortta >40 mm anevrizma bulunan Marfan sendro-

mu. 
• Perkütan ifllemler kullan›larak tedavi edilemeyen fliddetli

semptomatik stenotik kapak hastal›¤›. 

Görev Grubu protez seçimi konusunda tam bir anlaflmaya va-
ramam›flt›r. Ancak ço¤unlu¤un tercihi gebelik s›ras›nda kapak
replasman›n›n gerekli olmas› durumunda biyoprotez kullan›lma-
s› yönündedir. 

Gebelik s›ras›nda klinik ve ekokardiyografi incelemesi  3. ve 5.
aylarda yap›lmal› ve fliddetli kapak darl›¤› olan gebelerde daha
sonra ayda bir kez tekrarlanmal›d›r. Semptomatik MD tedavisi
yatak istirahati, -bloker (atenolol veya metoprolol tercih edilir)
ve gerekirse diüretik kullan›m› fleklindedir. Dozlar semptomlara
ve pulmoner arter bas›nc›na göre ayarlan›r. -agonistleri kontr-
endikedir. T›bbi tedaviye ra¤men direngen dispne ve pulmoner
arter hipertansiyonu bulunmas› halinde, (özellikle anatomik ko-
flullar uygunsa ve izlemle ilgili belirsizlik varsa) PMK yap›lmas›
düflünülmelidir.

AD olan ve diüretik tedavisine ra¤men semptomlar› devam
eden hastalarda gebelikte balon aort valvüloplastisi yap›lmas›

düflünülebilir. Ancak gebelik s›ras›nda bu ifllemle ilgili deneyim
PMK ile ilgili deneyime göre çok daha s›n›rl›d›r.

AY veya MY olan ve gebelik s›ras›nda semptomatik hale ge-
len hastalar diüretikler ve vazodilatatörlerle tedavi edilmelidir.
Vakalar›n ço¤unda cerrahi giriflim postoperatif döneme kadar
ertelenebilir.

Marfan sendromu olan hastalarda aort diseksiyonundan ka-
ç›nabilmek için gebelik boyunca -blokerler kullan›lmal›d›r.

Mekanik protezi olan hastalarda 2. ve 3. trimesterlerde, frak-
siyone olmayan heparin tedavisine geçifl yap›lan 36. haftaya ka-
dar K vitamini antagonistlerinin kullan›lmas› tercih edilir. ‹lk tri-
mesterde tedavi seçiminde, bilgilendirilen hastan›n arzusu, teda-
viye uyumu ve düflük doz varfarin kullan›m› olas›l›¤› dikkate al›n-
mal›d›r; varfarin kullan›m› anne için en güvenli tedavi rejimi-
dir.224,229 ‹lk trimesterde ≤5 mg/gün dozunda kullan›l›rsa, gebe-
li¤in 36. haftas›na kadar varfarin kullan›lmas› tavsiye edilir.14 He-
def INR de¤eri gebelikten önceki de¤er ile ayn›d›r. Di¤er antiko-
agülan tedavilerin kullan›m›yla ilgili veri yoktur. Fraksiyone ol-
mayan heparin kullan›l›yorsa, 2-3 olmas› gereken hedef aktive
parsiyel tromboplastin zaman›n›n s›k s›k kontrol edilmesini kuv-
vetle tavsiye etmekteyiz.14 Bugünkü bilgilere dayan›larak DMAH
kullan›m› tavsiye edilememektedir. 

Do¤um
Gebeli¤in sonunda hemodinamik durumun stabil olmas› halinde
vajinal do¤um tavsiye edilmektedir. fiiddetli MD veya solV ifllev
bozuklu¤u olan kad›nlarda hemodinamik izleme yap›lmas› tav-
siye edilmektedir. Do¤umun hemodinamik sonuçlar›n› azaltmak
amac›yla toplam do¤um süresinin k›salt›labilmesinin sa¤lanmas›
için epidural anestezinin ve ç›k›fl süresinin k›salt›labilmesine ola-
nak sa¤layan obstetrik ifllemlerin kullan›lmas› tavsiye edilmek-
tedir. Sezaryen ameliyat›n›n do¤umun hemodinamik sonuçlar›n›
önleme avantaj› vard›r; ancak anestezi, kan hacmi de¤ifliklikleri
ve hemodinamik bak›fl aç›s›ndan zararl› olabilen yard›ml› venti-
lasyon ile iliflkili baflka sonuçlar› olabilmektedir. Bu ameliyat, ya-
k›ndan hemodinamik izleme gerektirir ve ideal olarak özel mer-
kezlerde yap›lmal›d›r. Bu ifllemin esas olarak Marfan sendromu
bulunan ve aort çap› >40 mm olan, hemodinamik aç›dan stabil
olmayan, özellikle AD varl›¤›nda veya oral antikoagülan tedavi
almaktayken erken do¤umun söz konusu oldu¤u hastalarda uy-
gulanmas› düflünülür. Yüksek riskli hastalara (önceden endokar-
dit öyküsü veya kalp kapak protezi varl›¤›) travay ve do¤umda
profilaktik antibiyotik verilebilir. 

Gebelikte kapak cerrahisinin gerekli olmas› durumunda sezar-
yen ameliyat› öncelikle fetus yaflayabilir durumdaysa yap›lmal›-
d›r. Di¤er vakalarda do¤um flekli do¤umdan önce kardiyologlar,
kad›n do¤um uzmanlar›, anestezi uzmanlar› ve hastalarca, daha
da önemlisi oral antikoagülasyonun kesilmesini gerektiren has-
talarca tart›fl›lmal› ve planlanmal›d›r.
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