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ABS TRACT

Early diagnosis, treatment and follow-up are important in patients with asymptomatic valvular heart disease. Echocardiography is a valuable tool in 
this respect. In this review, the management of asymptomatic patients with valvular heart diseases is summarized according to the new guidelines. 
(Ana do lu Kar di yol Derg 2009; 9: Suppl 1; 17-24)
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ÖZET

Asemptomatik olan kapak hastalarının erken tanısı, tedavisi ve izlenmesi prognoz açısından önem taşır. Ekokardiyografi bu konuda yardımcı olan en 
önemli yöntemdir. Bu derlemede, asemptomatik kapak hastalığı olanlarda tanı, tedavi ve izlem konusundaki yaklaşımlar yeni kılavuzlara göre değer-
lendirilmiştir. (Ana do lu Kar di yol Derg 2009; 9: Özel Sayı 1; 17-24) 
Anah tar ke li me ler: Asemptomatik kapak hastalıkları
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Giriş

Kapak hastasının asemptomatik dönemde tanınması ve izle-
mi önem arz etmektedir. İdeal olan belirtilerin ortaya çıkmadığı 
dönemde hastaların yakalanması ve izlem ve tedavilerine erken 
başlanmasıdır. Bu dönemde hastaların yakalanması güçtür, 
kapak hastalığına bağlı meydana gelen efor kısıtlanması, hasta 
tarafından yaşlanmanın doğal sonucu olarak yorumlanabilir 
veya fizik aktivitenin göreceli azaltılması ile maskelenebilir ya da 
kalp hastalığı dışındaki hastalıklara atfedilebilir.

Fizik muayene bulguları, kapak hastalığına bağlı üfürümler ve 
ek sesler bu dönemde kapak hastalığına bağlı yakınma olmaya-
cağı için hastaların tanısında önemli yer tutmaktadır. Herhangi 
bir nedenle hekime başvuran hastanın genel sistemik muayene-
sinin bir parçası olan kardiyovasküler muayenenin dikkatlice 
yapılması asemptomatik kapak hastalarının erken dönemde sap-
tanmasını sağlayacaktır. Oskültasyon, kapak hastalarının taran-
masında en yaygın kullanılan yöntemdir. Duyulan üfürümün kar-
diyak döngüdeki yeri, süresi, karakteri, yayılımı ve dinamik oskül-
tasyondaki değişim özellikleri tanıya yardımcı olur. Diyastolik 
üfürüm, holosistolik üfürüm, 3/6. dereceden daha şiddetli sisto-
lik üfürüm, geç sistolik üfürüm, üfürümle birlikte ejeksiyon klik 
duyulması veya üfürümün boyuna ya da sırta yayılması durumla-

rında şüphelenilmeli ve üfürümün kaynağı araştırılmalıdır. Bu 
durumlarda tanı için transtorasik ekokardiyografi gereklidir (1). 

Tanıda ekokardiyografinin daha yaygın kullanımı da belirtiler 
ortaya çıkmadan erken dönemde tanı konulan hasta sayısını 
artırmaktadır. Yine girişimsel ve cerrahi tedavi alanındaki geliş-
meler, daha az riskle yapılabilen tedavi girişimleri bu dönemdeki 
hastalara müdahaleyi tartışma konusu yapmaktadır. 
Ekokardiyografi tanının konulması, ciddiyetin saptanması, izlem 
ve tedavi biçiminin belirlenmesinde anahtar rol oynamaktadır. 
Kapak hastasının gerçekten asemptomatik olup olmadığının sap-
tanmasında ve fonksiyonel kapasitesinin belirlenmesinde egzer-
siz testi kullanılabilir (2). 

Asemptomatik kapak hastalarının tedavisi ile klinik çalışma veri-
leri sınırlıdır bu nedenle ilgili protokoller henüz tam olarak ortaya 
konmamıştır. Bu nedenle bu hastaların izlemi ve cerrahi zamanla-
masında tartışmalı konular devam etmektedir. Genellikle kapak has-
talıkları ile ilgili genel kılavuzlardan çıkarım yapılmaktadır. Konuya 
özgü tek kaynak Avrupa Kardiyoloji Derneği Kapak Hastalıkları 
Çalışma Grubu tarafından 2002 yılında yayınlanan Asemptomatik 
Kapak Hastasının Tedavi Önerileri Çalışma Grubu Raporu’dur (2).

Semptomsuz kapak hastasının izlem ve tedavisinde amaç 
lezyonların ilerleme hızını yavaşlatmak ve hastalığın şiddetini 
artıracak faktörleri tedavi etmektir. Romatizmal ateşe ikincil geli-



şen kalp kapak hastalıklarında en az 40 yaşa kadar, streptokok 
enfeksiyonunun nispeten yaygın görüldüğü bölgelerde ve bu kişi-
lerle temas olasılığı yüksek olanlarda (öğretmenler gibi) ömür 
boyu romatizmal ateş ön koruması önerilmektedir (1). Enfektif 
endokardit ön koruması ile ilgili son yıllarda ciddi değişiklikler 
olmuştur. Yeni AHA/ACC 2008 enfektif endokardit kılavuzu, gün-
lük yaşamda dental, genitoüriner ve gastrointestinal girişimler-
den daha sık bakteriyemi olduğu, antibiyotik ön koruması ile çok 
az sayıda olgunun engellenebileceği ve antibiyotiklere bağlı ris-
kin yararı aşacağı, ağız hijyeninin düzeltilmesinin günlük bakte-
riyemi olasılığını daha iyi azaltacağı gerekçeleri ile kalp kapak 
hastalıklarında rutin enfektif endokardit ön koruması önerme-
mektedir (3, 4). Yine İngiliz Antibiyotik Kemoterapatik Derneği 
(BSAC) 2006 kılavuzu da enfektif endokardit ön koruması yapıla-
cak hastaları sınırlandırmıştır ve benzer şekilde mitral kapak pro-
lapsusu ve romatizmal kapak hastalıklarında dental girişimlerde 
ön koruma önermemektedir (5). AHA/ACC kılavuzundan farklı 
olarak BSAC kılavuzu dental olmayan girişimlerde (üriner ve 
gastroentestinal) enterokok endokarditinden korunmak için anti-
biyotik ön koruması uygulanacak hastalara kazanılmış kapak 
hastalıkları, aort darlığı, biküspit aort ve yetersizlikle birlikte mit-
ral kapak prolapsusunu da dahil etmektedir (5). Yine 2008 
Avustralya kılavuzu romatizmal kalp hastalıklarının gelişmiş ülke-
lerdekine göre Avustralya yerlilerinde çok daha yaygın olduğu 
gerekçesi ile enfektif endokardit ön koruması gereken hastalara 
AHA/ACC önerilerine ek olarak ‘sadece Avustralya yerlilerinde 
görülen romatizmal kapak hastalığı’ maddesini eklemiştir (6).

Asemptomatik kapak hastalarının girişim ve cerrahi zamanla-
ması güçtür. Erken müdahale hastayı perioperatif morbitite ve 
mortalite riskine ve kapak replasmanı yapılması durumunda pro-
tez kapağın komplikasyonlarına daha uzun süre maruz bırakırken 
semptomların ortaya çıkışına kadar beklemek de bazı olgularda 
kalıcı sol ventrikül (SV) işlev bozukluğu ve postoperatif kötü son-
lanımlara neden olabilir. Bir yandan hasta erken cerrahiye veril-
memeli, diğer yandan da miyokardiyal işlev bozukluğu gelişme-
den müdahale yapılmalıdır. Dolayısı ile asemptomatik kapak has-
talarının da yakın izlem ve tedavisi önem arz etmektedir. 

Aort darlığı
Aort darlığı konjenital, eklem romatizmasına ikincil veya 

dejeneratif kalsifikasyona bağlı gelişmektedir. Toplumların 
yaşam sürelerinin uzamasıyla birlikte ileri yaşlarda görülen deje-
neratif kalsifikasyona bağlı aort darlığı ensidansı da artmaktadır. 
Gelişmiş ülkelerde dejeneratif kalsifikasyona bağlı aort darlığı 
erişkinde en sık görülen kapak hastalığıdır. Kapakta enflamas-
yon, lipit birikimi ve tabandan kapak uçlarına doğru ilerleyen kal-
sifikasyon mevcuttur, komisüral füzyon olmaksızın kapak hare-
ketlerinde kısıtlanma ve kapak alanında azalma oluşur. 
Romatizmal tutuluma bağlı kapak darlığında komisüral yapışıklık, 
skarlaşma ve kalsifikasyon ile kapak alanında azalma meydana 
gelmektedir. Konjenital aort darlığı çocuklarda ve genç erişkin-
lerde başta gelen nedendir (1, 7).

Oskültasyonda aort odağında 4/6. dereceden daha şiddetli, 
karotise yayılan geç zirveye ulaşan kreşendo-dekreşendo sisto-
lik ejeksiyon üfürümü duyulması, ikinci kalp sesinin tek işitilmesi 

veya paradoks çiftlenmesi gecikmiş ve ampitüdü azalmış karotis 
vurusunun varlığı ciddi aort darlığını düşündürür. Ekokardiyografi 
kapak darlığının yeri, ciddiyeti ve etiyolojisi hakkında değerli bil-
giler sağlar. Kapak darlığının ciddiyeti ekokardiyografide tek bir 
parametre ile değil kapak alanı, kapaktaki ortalama gradyan ve 
kapaktan geçen kanın maksimum akım hızının birlikte değerlen-
dirmesi ile konulur. Hafif aort darlığında kapak alanı 1.5 cm2’nin 
üstünde, ortalama gradyan 25 mm Hg’nin altında, kapaktaki akı-
mın maksimum hızı 3 m/sn’nin altındadır. Ciddi aort darlığında ise 
kapak alanı 1 cm2 (0.6 cm2/m2)’nin altında, kapaktaki gradyan 40 
mm Hg’nin üzerinde, kapaktaki akımın maksimum hızı 4 m/sn’nin 
üzerindedir. Sol ventrikül sistolik işlevinin bozuk olduğu düşük 
gradyanlı hastalarda dobutamin stres ekokardiyografi ile değer-
lendirme yardımcıdır (1). 

Orta derecede aort darlığında yıllık akım hızında 0.3 m/sn ve 
ortalama gradyanda 7 mm Hg artış, kapak alanında 0.1 cm2 azal-
ma olduğu bildirilmiştir ancak, aort darlığında hastalık ilerleme 
hızı kişiler arasında oldukça değişkendir (1). Yavaş ilerleyiş olan-
larda kapak alanı yıllık 0.02 cm2, hızlı ilerleyiş olanlarda 0.3 cm2 
azalma göstermektedir. Dejeneratif kalsifikasyona bağlı darlık-
larda ilerleme hızı romatizmal darlıklarda olana göre daha hızlı-
dır ancak ilerleme hızını bireysel olarak saptamak mümkün 
değildir. Bireyler arasında büyük farklılıklar olduğundan hastala-
rın düzenli klinik izlemi gereklidir. Semptom olmayan aort darlı-
ğında ilerlemenin ve kötü klinik sonlanımın belirleyicileri ileri 
yaş, aterosklerotik risk faktörlerinin bulunması, ekokardiyografik 
olarak kapak kalsifikasyonu, zirve aortik akım hızı, sol ventrikül 
ejeksiyon fraksiyonu (SVEF) ve egzersizde gradyan artışı, egzer-
siz testinde semptomların ortaya çıkması daha az olarak da 
egzersiz testine anormal kan basıncı yanıtı ile test sırasında ST 
segment çökmesi olarak saptanmıştır (7). 

Aort darlığında uzunca bir asemptomatik dönem mevcuttur. 
Belirtilerin ortaya çıkması ile birlikte prognoz kötüleşmektedir. 
Semptomlar ortaya çıktıktan sonra ortalama yaşam süresi 2-3 yıl-
dır ve ani ölüm riski artmıştır. Dolayısı ile semptomların ortaya çıkı-
şı aort darlığının doğal gidişinde kritik bir noktadır. Asemptomatik 
aort darlığı olan hastalarda prognoz daha iyidir ve ani ölüm riski-
nin yıllık %1’in altında olduğu bildirilmiştir. Bu nedenle asempto-
matik hastaların tedavisi medikal izlemdir, semptomları ortaya 
çıkan hastalarda ise tedavi cerrahidir (1, 7, 8).

Asemptomatik aort darlığında klinik sonlanımlar aynı yaştaki 
bireylerle benzerdir. Bu hastalarda aort darlığının semptomları 
ve semptomların ortaya çıkışının önemi, semptomlar ortaya çık-
tığında derhal hekimini bilgilendirmesi gerektiği hastaya öğretil-
melidir. Her ziyarette semptomlar ayrıntılı bir şekilde sorgulan-
malıdır. Semptomların belirsiz olduğu durumlarda egzersiz testi 
ile hasta değerlendirilmelidir (1, 2, 7-9).

Asemptomatik hastalarda rutin periyodik ekokardiyografik 
izlemin hafif aort darlığında 3-5 yılda bir, orta aort darlığında 1-2 
yılda bir, ciddi aort darlığında da yıllık olarak yapılması öneril-
mektedir. Semptom ve bulgularda bir değişiklik olduğunda daha 
sık ekokardiyografik kontrol gereklidir (1).

Başlangıç değerlendirmesinde kapakta orta-ileri kalsifikas-
yonu olan ve aortik akım jet hızı 4 m/sn’nin üzerinde olan hasta-
ların her 6 ayda bir, semptomların ortaya çıkıp çıkmaması, efor 
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kapasitesi ve ekokardiyografik değişkenler açısından yinelenme-
si ve bu değişkenlerde herhangi bir fark olmayan ve asemptoma-
tik kalan hastaların 6 ayda bir klinik, 6-12 ayda bir ekokardiyogra-
fik olarak değerlendirilmesi önerilmektedir. Hastanın ilk muaye-
nesinde yukarıdaki bulguları olmayan aort darlıklı hastaların ise 
yıllık klinik izlemi yeterlidir (7).

Aort darlıklı hastaların asıl tedavisi semptom ortaya çıktığın-
da cerrahidir ancak asemptomatik aort darlığında başka bir 
nedene bağlı olmayan SVEF’nin %50’nin altında olması durumun-
da da sınıf I endikasyon ile cerrahi önerilmektedir. Yine asemp-
tomatik ciddi aort darlığı olan hastaların da başka bir nedenle 
açık kalp cerrahisine gitmesi durumunda sınıf I endikasyon ile, 
yine asemptomatik orta aort darlığı olan hastaların da başka bir 
nedenle açık kalp cerrahisine gitmesi durumunda sınıf IIa endi-
kasyon ile aort kapak cerrahisinin de yapılması önerilmektedir. 
Bunlara ilaveten Avrupa kılavuzu Amerikan kılavuzundan farklı 
olarak egzersiz testinde semptomatik olan asemptomatik ciddi 
aort darlığında sınıf I endikasyon ile, yıllık maksimum akım hızın-
daki ilerleme 0.3 m/sn’nin üzerinde olan asemptomatik ciddi aort 
darlığında ise sınıf IIa endikasyon ile cerrahi tedaviyi önermek-
tedir (1, 7). Asemptomatik aort darlığında tedavi ve izlem akışı 
Şekil 1’de özetlenmiştir.

Yukarıdaki özellikleri olmayan asemptomatik aort darlığı 
bulunan hastalarda aort kapak replasmanı yapılmasının riski 
yararını geçmektedir, bu nedenle medikal izlem önerilmektedir. 
Ancak, ekokardiyografide hızlı ilerleme (kapak alanında yıllık 0.1 
cm2’den fazla azalma, akım hızında 0.3 m/sn’den fazla artış) olan 
hastaların daha yakın izlemi gerekmektedir. Erişkin asemptoma-
tik aort darlığında akut dönemde işlem komplikasyonlarının ve 
6-12 aylık restenoz oranlarının yüksek olması nedeni ile aortik 
balon valvotomi önerilmemektedir (1). Ergen ve genç erişkinler-
de görülen konjenital aort darlığında erişkinden farklı olarak bir 
veya iki kapakta füzyona bağlı darlık mevcuttur bu grup hastalar-
da asemptomatik dönemde kateter ile kapakta zirve basınç grad-
yanı 60 mm Hg üzerinde ise veya gradyan 50 mm Hg üzerinde ve 
istirahat veya efor EKG’de sol göğüs derivasyonlarında ST, T 
dalga değişiklikleri var ise sınıf I endikasyonla aort balon valvo-
tomi önerilmektedir. Yine zirve gradyan 50 mm Hg’nin üzerinde ve 
hasta yarışmalı sporlara katılmak veya gebe kalmak istiyorsa 
sınıf IIa endikasyon ile balon valvotomi önerilmektedir (1).

Medikal tedavide orta ve ileri aort darlıklı hastalarda yarışma 
tarzı sporlara katılması engellenmelidir. Hafif aort darlıklı hasta-
larda böyle bir kısıtlamaya gerek yoktur. Romatizmal ateşe ikincil 
aort darlığı olan hastalarda antibiyotikle romatizma ön koruması 
yapılmalıdır. Yeni enfektif endokardit kılavuzu valvüler aort darlı-
ğında ön koruma önermemektedir. 

Ateroskleroz ile dejeneratif aort kalsifikasyonunun doku 
düzeyinde mekanizmalarının ortak olması ve ortak risk faktörle-
rinin bulunması antihiperlipidemik tedavi ile aort darlığının önle-
nebileceği veya ilerlemesinin durdurabileceği fikrini doğurmuş-
tur. Başlangıçta küçük çapta ekokardiyografik çalışmalarda sta-
tin tedavisinin aort darlığının ilerlemesinde olumlu etki yaptığı 
saptanmıştır (10-14). Ancak, randomize, plasebo kontrollü statin 
çalışmaları kalsifik aort darlığında darlık ilerlemesinin yavaşlatıl-
ması veya durdurulmasında statin tedavisinin etkisi olmadığını 

göstermiştir (15). Ancak, bu çalışmalara kalsifik aort darlığı oluş-
muş hastalar alınmış ve statin ve plaseboya randomize edilerek 
izlenmişlerdir. Bu nedenle ilerlemiş hastalığa statinlerin ek yarar 
sağlamadığı gösterilmiştir (16). Hastalığın çok daha erken döne-
minde statin başlandığında yararı olup olmayacağı belli değildir, 
bu konuda yeni çalışmalara gereksinim vardır. Ancak günümüze 
kadar sağlanan klinik bilgiler ile kalsifik aort darlığında statin 
tedavisini önermek erkendir. Bu hastalarda kardiyovasküler risk 
faktörlerinin düzeltilmesi bu amaçla aterosklerozdan ikincil 
korunma kılavuzlarının izlenmesi önerilmektedir. 

Gebelik döneminde aort darlığı nedeni hemen daima konjeni-
taldir. Hafif darlıklı ve normal SV işlevli hastalar gebelikte konser-
vatif olarak tedavi edilebilir. Orta ileri darlığı olan hastalar gebe-
liği kapak hastalığı tedavi edilene kadar ertelemelidir. Semptomlu 
veya semptomsuz ciddi aort darlığında gebelikte anne ve bebek 
için artmış risk mevcuttur. Ciddi aort darlıklı gebelerde semptom 
yok veya hafif semptomlar mevcutsa yatak istirahatı, oksijen, 
beta-blokerler ile konservatif olarak gebelik izlenebilir, semptom-
ları belirgin olan hastalarda doğum öncesi perkütan balon valvo-
tomi veya cerrahi girişim yapılır (1). 

Aort yetersizliği
Aort kapağını ve aort kökünü etkileyen birçok hastalığa bağlı 

aort yetersizliği gelişebilmektedir. Akut aort yetersizliğinde nor-
mal boyutlardaki SV’ye ani hacim yüklenmesi, ani sol atriyum ve 
SV diyastolik basınç yükselmesine neden olarak belirgin pulmo-
ner semptomlara yol açar. Kronik aort yetersizliğinde dengeleyi-
ci olarak gelişen eksantrik ve konsantrik hipertrofi SV diyastolik 
hacim artışı, odacık kompliyansında artma ile SV’de belirgin 
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Şekil 1. Asemptomatik ciddi aort darlığında tedavi akışı  
AKA - aort kapak alanı, EKO – ekokardiyografi, KABC -  koroner arter baypas cerrahisi, SVEF - sol 
ventrikül ejeksiyon fraksiyonu, Vmaks - zirve akım hızı 
( 1 ve 7 no.lu kaynaklardan uyarlanmıştır) 



diyastolik basınç artışı olmaksızın, artmış hacim yükü karşılanır. 
Uzunca süre SV ileriye doğru atım hacmi normal sınırlarda sağ-
lanır. Buna bağlı uzunca bir süre hastalarda semptomlar ortaya 
çıkmaz. Klinik muayenede erken diyastolik üfürüm ve artmış 
nabız basıncı ana bulgularıdır. Sol ventrikül vurusunun sola aşağı 
kayması, Austin-Flint üfürümü, 3. kalp sesi ve artmış nabız basın-
cına bağlı periferik bulgular da mevcuttur. Tanının doğrulanması, 
aort yetersizliğinin ciddiyetinin ve SV işlevinin saptanması için 
ekokardiyografi gereklidir. Ekokardiyografi kapak morfolojisi ve 
aort kökü hakkında da bilgi sağlar (1, 17).

Kronik aort yetersizliğinde hastalar yıllarca asemptomatik 
kalır, semptomlar geliştikten sonra prognoz kötüdür. 
Asemptomatik ve SV işlevi normal olan kronik aort yetersizliği 
olan hastalarda yıllık olay ensidansı düşüktür. Toplam 593 hasta-
nın 3.7 yıl ile 14.2 yıl arasında (ortalama 6.6 yıl) izlendiği 9 ayrı 
çalışmanın analizi asemptomatik aort yetersizliği olan hastalar-
da asemptomatik SV işlev bozukluğu gelişme olasılığının ortala-
ma yıllık %1.2, ölüm riskinin yıllık %0.18 ve SV işlev bozukluğu 
semptomlarının ortaya çıkması, ölüm veya SV işlev bozukluğu 
gelişiminin yıllık ortalama %4.3 olduğunu ortaya koymuştur (7). 

Asemptomatik SV işlev bozukluğu olan hastalarda ise kardi-
yak semptomların gelişimi yıllık %25’den fazladır. Yine sempto-
matik aort yetersizlikli hastalarda yıllık ölüm riski %10’un üzerin-
dedir (7). Asemptomatik SV işlev bozukluğu gelişme riski düşük 
olmasına karşın ölen ya da sistolik işlev bozukluğu gelişen has-
taların dörtte birinden fazlasında belirgin semptomlar gelişme-
den önce bunun ortaya çıktığına dikkat etmek gerekir. Dolayısı ile 
asemptomatik aort yetersizlikli hastaların izleminde sadece 
semptomların ortaya çıkıp çıkmadığının araştırılması yeterli 
değildir, birlikte SV işlevinin de nicel olarak değerlendirilmesi 
gerekir. Sistol sonu çap ve hacim, istirahatte EF ve yaş yüksek 
risk belirleyicileri olarak saptanmıştır. Sistol sonu çapının 50 
mm’nin üzerinde olması kötü sonlanımların belirleyicisi olarak 
bulunmuştur. Ortalama 8 yıllık izlemle yapılan bir çalışmada 
semptomların ortaya çıkması, ölüm ve/veya SV işlev bozukluğu 
gelişme olasılığı başlangıçta sistol sonu çapı 50 mm’nin üzerinde 
olan hastalarda yıllık %19 iken, 40-50 mm arasında olanlarda %6, 
40 mm’nin altında olanlarda ise %0 olarak bulunmuştur. 

Asemptomatik aort yetersizliği olan hastalarda SV boyut ve 
işlevinin izlenmesinde ekokardiyografi sınıf Ia olarak önerilmekte-
dir. Hafif, orta veya ileri aort yetersizliği olan hastaların klinik izle-
mi sırasında semptomların ortaya çıkması veya semptomlarda 
değişiklik olduğunda ekokardiyografinin yinelenmesi gereklidir. 
Ekokardiyografinin yetersiz ya da suboptimal olduğu hastalarda 
aynı amaçla başlangıç ve periyodik izlemlerde radyonüklit anji-
yografi veya manyetik rezonans görüntüleme kullanılabilir (1, 7). 

Semptomların net olarak değerlendirilemediği kronik aort 
yetersizlikli hastalar egzersiz stres testi ile değerlendirilmelidir. 
Yine atletik aktiviteye katılacak aort yetersizlikli hastaların akti-
vite öncesi fonksiyonel kapasite ve semptomların derecesinin 
belirlenmesi için, egzersiz stres testi ile değerlendirilmesi öneril-
mektedir. Egzersiz ile EF’de meydana gelen değişikliğin tanısal 
veya prognostik değeri henüz tam olarak ortaya konmamıştır.

Hafif-orta derecede aort yetersizliği ve SV boyutları normal 
veya hafif artmış olan hastalarda medikal tedavi gerekmez, 
sadece hastaların periyodik klinik ve ekokardiyografik izlemleri 

yapılır. Hafif aort yetersizliği olan hastaların izleminde yıllık klinik 
değerlendirme ve 2 yılda bir ekokardiyografi kontrolü yapılması 
önerilmektedir. Ciddi aort yetersizliği ve normal SV işlevi olan 
hastaların ilk muayeneden 6 ay sonra yeniden klinik ve ekokardi-
yografik olarak değerlendirilmesi, SVEF ve SV çapında ciddi 
değişiklik olan veya sınır değerlere yaklaşan hastalarda 6 ayda 
bir izleme devam edilmesi, belirteçleri kararlı seyreden hastala-
rın ise yıllık izleme alınması önerilmektedir (1, 7). 

Ciddi aort yetersizliğinde NYHA evre II, III ve IV semptomları 
olan hastalar operasyona verilmelidir. Asemptomatik ciddi aort 
yetersizliği olan hastalarda SVEF %50’nin altına düşen hastalar 
da ameliyat edilmelidir. Yine kronik ciddi aort yetersizliği olan 
hastalarda aorta, diğer kapak veya koroner baypas cerrahisine 
gidilmesi durumunda aort kapağına da operasyonu önerilmekte-
dir. Asemptomatik ve SVEF %50’nin üzerinde olan ancak ciddi SV 
dilatasyonu gelişen hastalarda (sistol sonu çapı >55 mm, diyastol 
sonu çapı >75 mm) aort kapak replasmanı önerilmektedir. Avrupa 
kılavuzu Amerikan kılavuzuna göre daha düşük değerlerde ope-
rasyon önermektedir (sistol sonu çapı >50 mm, diyastol sonu çapı 
>70 mm) (1, 7). Asemptomatik kronik ciddi aort yetersizliğinde 
tedavi ve izlem akışı Şekil 2’de özetlenmiştir.

Aort yetersizliğinin medikal tedavisinde beta-blokerlerden, 
diyastolü uzatarak yetersizliği artırıcı etki yaptıkları için, zorunlu 
olmadıkça kaçınılmalıdır. İleri doğru atım hacmini artırmak, geri-
ye kaçan yetersizlik hacmini azaltarak SV üzerine potansiyel 
olumlu etkileri açısından vazodilatör tedavi kronik aort yetersiz-
liği hastalarında denenmiştir. Uzun etkili nifedipin ile digoksinin 
karşılaştırıldığı 6 yıllık bir izlem çalışmasında nifedipin ile SV 
işlev bozukluğu veya semptom gelişimi nedeni ile aort kapak cer-
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rahisi gereksiniminin azaltıldığı gösterilmiştir (18). Plasebo kont-
rollü enalapril ve nifedipinin etkilerinin araştırıldığı 7 yıllık bir 
izlemde her iki ilaç ile de ek katkı gösterilememiştir (19). Dolayısı 
ile aort yetersizliğinde vazodilatör tedavi ile ilgili kesin öneri için 
veriler henüz yeterli düzeyde değildir. Asemptomatik normal SV 
işlevi ve normal kan basıncı olan aort yetersizliğinde vazodilatör 
tedavinin yararı kanıtlanmamıştır, bu nedenle kullanılması öneril-
memektedir (1, 20). Yine asemptomatik ciddi aort yetersizliği olan 
normal SV işlevli hastalarda SV dilatasyonu olması durumunda 
vazodilatör tedavi zayıf endikasyon ile (IIb) önerilmektedir. 
Yüksek kan basıncı olan asemptomatik aort yetersizlikli hasta-
larda dihidropridin grubu kalsiyum antagonistleri veya anjiyoten-
sin dönüştürücü enzim inhibitörleri ile vazodilatör tedavi endi-
kasyonu vardır. Vazodilatör tedavide hedef sistolik kan basıncın-
da ölçülebilir bir azalma sağlanıncaya kadar ilacın dozunu artır-
maktır (1, 2, 7).

Egzersizin, özellikle ağır periyodik egzersizin, kronik aort 
yetersizliğinde SV işlev bozukluğunu artıracağına dair veri yok-
tur. Hafif-orta aort yetersizliği olan hastalar ve normal EF’li ve 
hafif SV dilatasyonu olan ciddi aort yetersizliği olan hastalar 
aerobik egzersizlere katılabilir. Ancak, SV işlevinde bozulma 
olan, kardiyak rezervin sınırlandığı hastalar yorucu sporlar ve 
ağır egzersizlere katılmamalıdır.

Asemptomatik hafif-orta aort yetersizlikli ve SV işlevi normal 
olan hastalar gebeliği genellikle iyi tolere ederler, gebelikte yakın 
izlem gereklidir. Marfan sendromuna bağlı aort yetersizliğinde 
ise gebelik kontrendikedir (1). 

Mitral darlığı
Mitral darlığın en önemli nedeni romatizmal kardittir. 

Kadınlarda erkeklere göre daha sık görülür. Hastalık kronik, iler-
leyici bir gidiş gösterir. İlk yıllarında kararlı yavaş bir ilerleme 
olurken geç dönemde ilerleme hızı daha fazladır. Romatizmal 
ateş geçirdikten sonra semptomların başlamasına kadar geçen 
süre ortalama 10-20 yıldır. Gelişmiş ülkelerde bu süre 20-40 yıla 
kadar çıkabilir. Mitral darlığı olan hastalarda semptomlar ortaya 
çıkmadan yıllarca süren asemptomatik dönem mevcuttur. Ancak 
asemptomatik hastalarda da atriyal fibrilasyon (AF), tromboem-
boli gibi ortaya çıkan komplikasyonlar ile klinik tabloda ani bozul-
ma olabilir. Semptomların başlangıcından sonra iş göremez hale 
gelmek için 10 yıl gereklidir (NYHA evre II’den evre III veya IV’e 
ilerleme). Semptomsuz veya minimal semptomlu hastalarda 10 
yıllık yaşam olasılığı %80’den fazladır. Ayrıca bu hastaların 
%60’ında semptomatik ilerleme olmamaktadır. Ciddi klinik semp-
tomlar ortaya çıktığında 10 yıllık yaşam %0-15 arasındadır. 
Önemli pulmoner hipertansiyon meydana geldiğinde ortalama 
yaşam süresi 3 yılın altına düşmektedir (1, 17). 

Belirleyici dinleme bulguları birinci kalp sesinin şiddetlenme-
si, mitral açılma sesi, diyastolik rulman ve presistolik üfürüm 
olan mitral darlığında tanı, izlem ve tedavinin yönlendirilmesinde 
2- boyutlu ve Doppler ekokardiyografi kullanılır. Mitral kapak 
alanı, kapaktaki ortalama basınç gradyanı ve pulmoner arter sis-
tolik basıncının düzeyi ile darlığın ciddiyeti belirlenir. Hafif mitral 
darlığında kapak alanı >1.5 cm2, pulmoner arter sistolik basıncı 
<30 mm Hg, kapaktaki ortalama gradyan <5 mm Hg’dır. İleri mitral 

darlığında kapak alanı <1 cm2, pulmoner arter sistolik basıncı >50 
mm Hg, kapaktaki ortalama gradyan >10 mm Hg’dır. Ekokardiyografi 
ile ayrıca kapak, kapak altı oluşumların yapısı, hareketi, kalınlığı ve 
kalsifikasyonu değerlendirilerek kapak skorlaması ile perkütan 
balon mitral valvotomi için uygunluğu değerlendirilir. 

Asemptomatik mitral darlığı bulunan hastaların tedavi ve 
izlem akışı Şekil 3’de özetlenmiştir. Asemptomatik mitral darlığı, 
kapak alanı 1.5 cm2’nin üzerinde olan hastalar yıllık olarak öykü, 
fizik muayene, göğüs röntgeni ve EKG ile izlenir (1). 

Asemptomatik mitral darlığı, kapak alanı 1.5 cm2’nin altında, 
kapak yapısı balon mitral valvotomiye uygun ve pulmoner arter 
sistolik basıncı 50 mm Hg’nin üzerinde ise perkütan balon mitral 
valvotomi uygulanır. Pulmoner arter sistolik basıncı 50 mm 
Hg’nin altında ise egzersiz yaptırılır, egzersiz toleransı düşükse 
veya egzersizde basınç 60 mm Hg’nin ya da pulmoner kapiller uç 
basınç 25 mm Hg’nin üzerine çıkıyor ise yine perkütan balon mit-
ral valvotomi uygulanır (1).

Asemptomatik, mitral kapak alanı 1.5 cm2’nin altında, kapak 
yapısı balon mitral valvotomiye uygun değilse yıllık olarak öykü, 
fizik muayene, göğüs röntgeni ve EKG ile izleme alınır (1). 

Asemptomatik mitral kapak alanı 1.5 cm2’nin altında ve pul-
moner arter sistolik basıncı 50 mm Hg’nin altında olan hastalar-
da egzersiz toleransı iyi, egzersizde basınç 60 mm Hg’nin veya 
pulmoner kapiller uç basınç 25 mm Hg’nin üzerine çıkmıyor ise 
ve yeni başlayan AF yok ise hastalar yıllık olarak öykü, fizik mua-
yene, göğüs röntgeni, EKG ile izlenebilir (1).
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Hafif-orta derecede mitral darlığı olan hastaların yıllık izlem-
lerinde öykü, fizik muayene, göğüs röntgeni ve EKG yeterlidir. 
Hastanın klinik durumunda ve mitral darlığın ciddiyetinde bir 
değişim olmadığında yıllık ekokardiyografi kontrolüne gerek yok-
tur. Ciddi mitral darlığı varlığında yıllık olarak ekokardiyografi 
kontrolü de yapılmalıdır (1). 

Perkütan balon mitral valvotomi uygulanacak hastalarda sol 
atriyumda trombüs ve 3-4. derecede mitral yetersizliği olmadı-
ğından emin olunmalıdır. 

Mitral darlığında klinik durumu belirleyen mitral kapaktaki 
gradyandır. Kapaktan geçen kan hacmi, kapak alanı ve diyastol 
süresi gradyanın belirleyicileridir. Darlık mekanik olduğu için 
medikal tedavi ile açılamaz ancak taşikardi ile diyastol kısalma-
sının önlenmesi ve artmış hacimden sakınılması olumlu klinik 
etkiye yol açar. Bu amaçla taşikardik hastalarda beta-blokerler 
veya non-dihidropidin kalsiyum antagonistleri ile kalp hızının 
yavaşlatılması, tuz kısıtlanması ve gerektiğinde diüretikler ile 
mitral kapaktan geçen kan hacminin azaltılması yararlı olacaktır.

Gebelikte fizyolojik olarak meydana gelen kan hacmi artışı ve 
taşikardi mitral gradyanı artırır. NYHA evre II, III ve IV efor kapa-
sitesi olan mitral darlıklı kadınlarda gebelikte anne ve bebek için 
artmış risk mevcuttur. Bu nedenle kapak darlığı rahatlatılmadan 
gebe kalmamaları önerilmelidir. Uygun hastalarda gebe kalma-
dan perkütan balon mitral valvotomi uygulanmalıdır. Gebelik 
esnasında NYHA evre III-IV semptomatik olan hastalarda eko-
kardiyografi kılavuzluğunda veya kurşun örtüler ile bebek koru-
narak perkütan balon mitral valvotomi uygulanabilmektedir. 
Gebelikte de romatizma ön koruması devam etmelidir (1, 21).

Mitral yetersizliği
Romatizmal kalp hastalığı, mitral kapak prolapsusu, iskemik 

kalp hastalığı, enfektif endokardit, belli ilaçlar, kolajen vasküler 
hastalıklara bağlı veya SV dilatasyonuna ikincil anülüs dilatasyo-
nu ile mitral yetersizliği oluşabilir. Korda ya da papiller kas yırtılma-
sına bağlı gelişen akut mitral yetersizliklerinde SV ve sol atriyum 
ani hacim yüklenmesiyle karşılaşır ve hastalar ciddi derecede 
semptomatiktir. Buna karşın, kronik mitral yeresizliğinde SV’de 
gelişen eksantrik hipertrofi ve dilatasyona bağlı ileri doğru atım 
hacmi ve SV diyastolik basıncı uzunca süre sabit tutulur ve hasta-
lar asemptomatik kalır. Hastalığın ilerleme hızı değişkendir ve lez-
yonların ilerlemesi mitral anülüsün boyutu tarafından belirlenir. 

Asemptomatik dönemde apikal, sol koltuk altına yayılan pan-
sistolik üfürüm, üçüncü kalp sesi, apeksin sola aşağıya yer 
değiştirmesi gibi fizik muayene bulguları ile şüphelenilen mitral 
yetersizliğinin tanısı ekokardiyografi ile konur. Ekokardiyografi 
kapak yetersizliğinin derecesi yanında SV işlevi, kapak yapısı ve 
pulmoner basınç ile ilgili bilgiler de sağlar. Ekokardiyografide 
SVEF ve sistol sonu çapı postoperatif yaşamın önemli belirleyici-
sidir. Normal SV işlevli mitral yetersizliğinde EF %60’ın üzerinde-
dir. Operasyon öncesi EF %60’dan yukarı ve sistol sonu çapı 40 
mm’den küçük olan hastalarda postoperatif sonuçlar daha iyidir. 
Asemptomatik mitral yetersizliği bulunan hastalar düzenli olarak 
semptomların ortaya çıkıp çıkmaması açısından klinik ve SV 
işlevleri açısından ekokardiyografik olarak izlenmelidir. Hafif mit-
ral yetersizliği olan ve SV dilatasyonu, işlev bozukluğu ve pulmo-
ner hipertansiyonu bulunmayan hastalar semptomlar açısından 
yıllık olarak izlenmeli, semptomların ortaya çıkması durumunda 

hekime haber verilmesi gereği hakkında hasta bilinçlendirilmeli-
dir. Klinik olarak mitral yetersizliğinin şiddetlendiğinden şüphe 
edilmiyorsa yıllık ekokardiyografi gerekli değildir. Orta derecede 
mitral yetersizliği olan hastalar da yıllık klinik ve ekokardiyogra-
fik olarak izlenmelidir. Asemptomatik ciddi mitral yetersizliği olan 
hastalar 6-12 ayda bir semptomlar, fizik muayene ve ekokardi-
yografik olarak kontrol edilmelidir. Semptomların net olarak 
değerlendirilemediği hastalarda objektif değerlendirme için 
egzersiz stres testi yapılmalıdır. Asemptomatik ciddi kronik mitral 
yetersizliğinde ekokardiyografik SV işlevine bakılır. Eğer SVEF 
%60’ın üzerinde ve sistol sonu çapı 40 mm’nin altında ise ve yeni 
başlamış AF ve pulmoner hipertansiyon yoksa hastalar 6 ayda 
bir klinik ve ekokardiyografik olarak izlenir. Bu grup hastalarda 
kapak yapısı onarıma uygun ise sınıf IIa endikasyon ile onarım 
yapılması önerilmektedir. Yine bu grup hastalarda yeni başlayan 
AF veya pulmoner hipertansiyon varlığında kapak onarımı uygun 
olmayan olgularda kapak replasmanı IIa endikasyonla önerilmek-
tedir. Asemptomatik ciddi kronik mitral yetersizliği olan hastalar-
da SVEF’nin %60 ve daha altına düşmesi ve/veya sistol sonu çapı-
nın 40 mm ve üzerine çıkması durumunda operasyon endikasyo-
nu vardır. Mitral kapak onarımı kapak yapısı uygun olan olgularda 
tercih edilen operasyon yöntemidir ancak kapak yapısının onarı-
ma uygun olmadığı olgularda tedavi seçeneği mitral kapak rep-
lasmanıdır (1, 7) . Asemptomatik kronik mitral yetersizliği olan 
hastaların tedavi ve izlem akış grafiği Şekil 4’de verilmiştir.

Sol ventrikül işlevi ve pulmoner basıncı normal olan mitral 
yetersizlikli hastalarda fiziksel aktivite kısıtlamasına gerek yok-
tur, her tür fiziksel aktiviteye katılabilirler ancak belirgin SV dila-
tasyonu olan, SV işlev bozukluğu gelişmiş, pulmoner hipertansi-
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yonu olan mitral yetersizlikli hastalar yarışma tarzı sporlara katıl-
mamalıdır.

Asemptomatik, SV işlevi korunmuş kronik mitral yetersizliğin-
de artyük artmadığı için hipertansiyon yokluğunda anjiyotensin 
dönüştürücü enzim (ADE) inhibitörleri veya diğer vazodilatörlerin 
yeri yoktur. SV sistolik işlev bozukluğu varlığında ADE inhibitör-
lerinin kullanılması gereklidir. AF gelişen hastalarda ventrikül hızı 
beta blokerler, non-dihidropidin kalsiyum antagonistleri ya da 
digoksin ile kontrol edilmelidir. NYHA evre I-II mitral yetersizliği 
olan hastalarda gebelikte anne ve bebek için düşük risk söz 
konusudur. 

Mitral kapak prolapsusu
Mitral kapağın anülüs düzeyinden 2 mm veya daha fazla 

yukarı çökmesi olarak tanımlanan mitral kapak prolapsusu 
(MKP) %1-%2.5 sıklıkla görülür, kapakta kalınlaşma (≥5 mm) ve 
mitral yetersizliği ile birlikte ya da izole olabilir (1).

Asemptomatik MKP’de doğal gidiş çok heterojendir, hastalar 
tamamen normal bir yaşam sürebildikleri gibi çok ciddi sorunlar-
la da karşılaşabilirler. Mitral yetersizliğin giderek artışı ile sol 
atriyum ve SV’de genişleme, AF, pulmoner hipertansiyon ve sağ 
kalp yetersizliği ortaya çıkabilir. Korda yırtılması ve enfektif 
endokardit ciddi komplikasyonlarıdır. Fibrin embolilerine bağlı 
görme ile ilgili ve serebral semptomlar ve ani ölüm ender rastla-
nan komplikasyonlardır. 

Midsistolik klik ve üfürüm ile şüphelenilen MKP tanısı ekokar-
diyografi ile konur. Ekokardiyografide mitral yetersizliğin derecesi, 
SV işlevi ve pulmoner arter basıncı hakkında da bilgi sağlanır. 

Mitral kapak prolapsusu ile AF varlığında 65 yaş üzeri veya 
mitral yetersizliği üfürümü, hipertansiyon ya da kalp yetersizliği 
öyküsü olan hastalara pıhtıönler tedavi verilmesi, yine 65 yaş 
altındaki veya mitral yetersizliği üfürümü, hipertansiyon veya 
kalp yetersizliği öyküsü olmayan AF’li hastalara da aspirin veril-
mesi de sınıf I endikasyonla önerilmektedir. Mitral yetersizliği, 
inme, AF veya sol atriyal trombüs olmayan, ekokardiyografide 
kapakçıkların kalınlaşmış olduğu (≥5mm) MKP’lerde sınıf IIa 
endikasyonla pıhtıönler tedavi önerilmektedir (1). 

Çarpıntı yakınması, kafeinli gıdalar, sigara, alkol gibi uyarıcıla-
rın kesilmesi ile çoğu olguda kontrol edilebilir. Kontrol edilemeyen 
olgularda ambulatuvar EKG ile aritmi türü saptanıp uygun tedavi 
verilir. Geçici fokal nörolojik bulguları olan sinüs ritimli MKP’li 
hastaların günlük 75-325 mg aspirin alması önerilmektedir (1).

Asemptomatik, SV işlevi normal olan MKP’li hastalarda 
egzersiz kısıtlamasına gerek yoktur. Orta derecede SV genişle-
mesi, SV işlev bozukluğu, kontrolsüz taşiaritmileri, uzun QT süre-
si, açıklanamayan senkopları, geçirilmiş kardiyak arresti veya 
aort kökü genişlemesi olan hastaların yarışma tarzı sporlara 
katılması engellenmelidir (1). 

Asemptomatik ve ciddi mitral yetersizliği olmayan hastalar 
3-5 yılda bir klinik olarak değerlendirilmelidir. Orta ileri mitral 
yetersizliği olan ya da yüksek risk özellikleri taşıyan hastalar da 
yıllık olarak izlenmelidir. 

Triküspit kapak hastalıkları
Eser triküspit yetersizliği ekokardiyografide sağlıklı kişilerde 

de görülebilir. Patolojik triküspit kapak yetersizliği genellikle pul-

moner hipertansiyon, pulmoner darlık, sağ ventrikül enfarktüsü 
gibi bir nedene ikincil sağ kalp dilatasyonu sonucu gelişir. 
Romatizmal ateş, enfektif endokardit, karsinoit tutulum, romatoit 
artrit, radyasyon gibi nedenlere bağlı triküspit kapak patolojisine 
ikincil de ortaya çıkabilir. Triküspit darlığı çoğunlukla romatizmal 
ateşe ikincildir. Tanı ekokardiyografik olarak konulur. 
Ekokardiyografi ile kapak yapısındaki anormallikler, triküspit 
yetersizliğinin birincil mi, ikincil mi olduğunu ayırt edilebilir ve 
yetersizliğin derecesi, sağ ventrikül işlevi, pulmoner arter basın-
cı ve birlikte bulunan lezyonlar hakkında bilgi sağlanır (1, 7). 

Triküspit yetersizliği fonksiyonel olarak yıllarca tolere edile-
bilir. Birincil triküspit yetersizliğinin doğal gidişi ile ilgili veriler 
kısıtlıdır. Ciddi triküspit yetersizliğinde prognoz kötüdür. İkincil 
triküspit yetersizliğinde birincil hastalığın tedavi edilmesi ile tri-
küspit yetersizliği hafifleyebilir veya kalıcı olur. 

Sol kalp kapak cerrahisine giden hastalarda ciddi triküspit 
yetersizliği veya ciddi triküspit darlığı varsa triküspite de müda-
hale gereklidir. Ciddi sağ ventrikül yetersizliği olmayan medikal 
tedaviye rağmen semptomatik ciddi primer triküspit yeterzisli-
ğinde cerrahi müdahale önerilmektedir (1). 

Pulmoner kapak hastalıkları
Pulmoner darlık hemen daima konjenitaldir. Pulmoner darlık-

ta çoğu olguda kapakçıkların füzyonu ile kapak koni şeklindedir. 
Çocuklukta ve ergenlik çağında semptomlar nadirdir. Erişkinde 
nefes darlığı, baş dönmesi, baygınlık gibi kardiyak debinin artırı-
lamamasına bağlı semptomlar, foramen ovale açıklığına bağlı 
paradoks emboli olabilir. Tanı ekokardiyografi ile konulur. 

Pulmoner darlığı olan hastaların 5-10 yılda bir EKG ve transto-
rasik ekokardiyografi ile değerlendirilmesi önerilmektedir. Kardiyak 
kateterizasyon, kapaktaki Doppler zirve akım hızı 3m/sn’nin, kapak-
taki maksimum gradyan 36 mm Hg’nin üzerinde olan ve balon dila-
tasyonu endikasyonu bulunan hastalara önerilmektedir. Hafif pul-
moner darlıklı hastalarda ilerleme çok nadirdir. Orta ve ileri darlığı 
olan hastalarda balon dilatasyonu başarı ile yapılabilmektedir, 
prognoz oldukça iyidir ve yeniden daralma oranları düşüktür. 

Asemptomatik pulmoner darlıklı çocuk ve genç erişkinlerde 
kapaktaki zirve gradyan 40 mm Hg’nin üzerindeyse sınıf I endi-
kasyon ile, 30-39 mm Hg arasında ise sınıf IIb endikasyon ile 
balon dilatasyonu önerilmektedir (1). 

Pulmoner yetersizlik çoğunlukla pulmoner hipertansiyona 
ikincildir. Esas tedavi pulmoner hipertansiyona neden olan birin-
cil hastalığa yönelik olmalıdır (1). 

Birleşik ve çoklu kapak hastalıkları
Birleşik veya çoklu kapak hastalıklarının izlem ve tedavisine 

yön verecek klinik veriler oldukça yetersizdir. Aynı kapakta dar-
lık ile yetersizliğin bir arada bulunması genellikle romatizmal eti-
yolojiye bağlıdır ve baskın patoloji ne ise ona göre klinik izlem 
veya tedavi kararı verilir. Çoklu kapak hastalığı birlikteliği de 
genellikle romatizmal nedenlidir. Her kapak lezyonunun bireysel 
değerlendirilmesinden ziyade, mitral darlık varlığında birlikte 
bulunan aort darlığının ciddiyetinin daha düşük saptanacağı 
örneğinde olduğu gibi, farklı kapak lezyonlarının birbirleri ile etki-
leşimi de dikkate alınmalıdır (1). 
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