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Kısaltma ve akronimler

ADE Anjiyotensin dönüştürücü enzim
AD Aort darlığı
AF Atrial fibrilasyon
aPTT Etkinleştirilmiş parsiyel tromboplastin zamanı
ARB Anjiyotensin reseptör blokeri
AVR Aort kapak replasmanı
AY Aort yetersizliği
BNP B-tipi natriüretik peptid
BT Bilgisayarlı tomografi
ÇKBT Çok kesitli bilgisayarlı tomografi
DMAH Düşük molekül ağırlıklı heparin
EACTS Avrupa Kardiyotorasik Cerrahi Birliği (European  
 Association for Cardio-Thoracic Surgery)
EF Ejeksiyon fraksiyonu
EKG Elektrokardiyografi
EROA Efektif regürjitan orifis alanı
ESC Avrupa Kardiyoloji Derneği
EVEREST Endovasküler Kapak Uç-uca Tamir Çalışması
 (Endovascular Valve Edge-to-Edge REpair STudy)
INR Uluslararası normalleştirilmiş oran (international  
 normalized ratio)
KABG Koroner arter baypas greftleme
KAH Koroner arter hastalığı
KKPH Kalp kapak hastalığı
KMR Kardiyak manyetik rezonans
KRT Kardiyak resenkronizasyon tedavisi
KY Kalp yetersizliği
MD Mitral darlığı
MY Mitral yetersizliği 
NYHA New York Kalp Birliği (New York Heart Association)
PISA Proksimal eşhızlı yüzey alanı (proximal isovelocity  
 surface area)
PMK Perkütan mitral komissurotomi
PVK Paravalvuler kaçak
rtPA Rekombinant doku plazminojen aktivatörü
SğV Sağ ventrikül
SoA Sol atriyum
SoV Sol ventrikül
STS Göğüs Cerrahları Derneği (Society of Thoracic
 Surgeons)

SoVDSÇ Sol ventrikül diyastol sonu çapı
SoVEF Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu
SoVSSÇ Sol ventrikül sistol sonu çapı
TAPSE Triküspit anülüsün sistolde apikakse doğru yer
 değiştirmesi (tricuspid annular plane systolic
 excursion)
TAVİ Transkateter aort kapak implantasyonu 
TD Triküspit darlığı
TÖE Transözofageal ekokardiyografi
TTE Transtorasik ekokardiyografi
TY Triküspit yetersizliği
UFH Fraksiyone olmayan heparin
UKK Uygulama Kılavuzları Kurulu 
YKB Yapısal kapak bozukluğu
VYA Vücut yüzey alanı
3BE Üç boyutlu ekokardiyografi

1. Önsöz
Kılavuzlar, belirli tanı veya tedavi yöntemlerinin risk-yarar ora-

nının yanı sıra, klinik sonuçlar üzerine etkilerini de hesaba katarak, 
belirli bir hastalığı olan münferit hastalar için en iyi tedavi stra-
tejisinin seçiminde hekimlere destek olmak amacıyla, belirli bir 
konuya ilişkin yazıldıkları sırada mevcut olan tüm kanıtları özetler 
ve değerlendirir. Kılavuzlar tıp kitaplarının yerini tutmazlar, ama 
onların tamamlayıcıları olup Avrupa Kardiyoloji Derneği (ESC) 
Çekirdek Eğitim Programının konularını kapsarlar. Kılavuzlar ve 
önerilerin, hekimlere günlük uygulamalarında aldıkları kararlarda 
yardımcı olmaları gerekir. Ancak hastaları ilgilendiren bireysel son 
kararlar sorumlu hekim(ler) tarafından alınmalıdır.

Son yıllarda Avrupa Kardiyoloji Derneği’nden (ESC) olduğu 
kadar, başka dernekler ve kuruluşlar tarafından da çok sayıda 
kılavuz yayımlanmıştır. Klinik uygulamaya etkisi nedeniyle, tüm 
kararların kullanıcı açısından şeffaf olması amacıyla kılavuzların 
geliştirilmesine dair kalite ölçütleri belirlenmiştir. ESC Kılavuz-
larının hazırlanması ve yayımlanmasına ilişkin öneriler ESC’nin 
sanal ağında (http://www.escardio.org/guidelines-surveys/esc gui-
delines/about/Pages/ruleswriting.aspx) bulunabilir. ESC kılavuzları 
belli bir konuda ESC’nin resmi görüşünü temsil etmekte olup dü-
zenli olarak güncellenmektedir.

Bu Görev Grubunun üyeleri, ESC ve Avrupa Kardiyotorasik 
Cerrahi Birliği (EACTS) tarafından seçilmiş olup, bu klinik du-
rumdaki hastaların tıbbi tedavisiyle ilgili profesyonel kişileri temsil 
etmektedir. Bu alanda seçilen uzmanlar ESC Uygulama Kılavuzları 
Komitesi (UKK) ve EACTS ilkelerine uygun olarak, belli bir ra-
hatsızlığın tanı, tedavi ve/veya önlenmesine yönelik yayımlanmış 
kanıtları kapsamlı olarak gözden geçirmiştir. Risk-yarar oranı 
da dahil olmak üzere, tanı ve tedaviye ilişkin işlemlerin eleştirel 
değerlendirmesi yapılmıştır. Veri bulunduğunda, daha geniş çaplı 
topluluklar için beklenen sağlık sonuç tahminleri de dahil edilmiş-
tir. Belli tedavi seçeneklerinin kanıt düzeyleri ve öneri güçleri, 
Tablo 1 ve 2’de özetlenen önceden belirlenmiş ölçeklere göre 
değerlendirilmiş ve derecelendirilmiştir. 

Yazım ve gözden geçirme panellerindeki uzmanlar gerçek veya 
potansiyel çıkar çatışmaları olarak algılanabilecek faaliyetlerle ilgili 
çıkar beyan formlarını doldurmuştur. Bu formlar tek bir dosyada 
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derlenmiş olup, ESC’nin sanal ağında (http://www.escardio.org/
guidelines) bulunabilir. Yazım süreci sırasında çıkar beyanlarında 
oluşan değişiklikler ESC ve EACTS’ye bildirilip güncellenmelidir. 
Görev Grubu, sağlık sektöründen herhangi bir katılım olmaksızın 
tüm parasal desteğini ESC ve EACTS’den temin etmiştir. 

ESC UKK, EACTS Klinik Kılavuzlar Komitesi işbirliğinde yeni 
kılavuzların hazırlık aşamalarını denetlemekte ve koordine etmek-
tedir. Bu komiteler, kılavuzların kabul görme sürecinden de so-
rumludur. ESC/EACTS kılavuzları, UKK, EACTS Klinik Kılavuzlar 
Komitesi ve kurum dışı uzmanlar tarafından ayrıntılı olarak göz-
den geçirilmektedir. Uygun değişikliklerden sonra görev grubuna 
katılan uzmanların hepsi tarafından onaylanmaktadır. Nihai belge, 
European Heart Journal (Avrupa Kalp Dergisi) ve European Jour-
nal of Cardio-Thoracic Surgery’de (Avrupa Kardiyo-Torasik Cer-
rahi Dergisi) yayımlanmak üzere UKK tarafından onaylanmaktadır. 

Yayımlandıktan sonra mesajın dağıtımı son derece önemlidir. 
Cep kılavuzları ve kişisel dijital yardımcılar (personal digital assis-
tant, PDA) gibi internetten indirilebilen uygulamalar, çalışma saha-
sında faydalıdır. Bazı araştırmalar, hedeflenen son kullanıcıların ba-

zen kılavuzların varlığından habersiz olduğunu, veya basitçe bunları 
uygulamaya koymadığını göstermiştir. Bu nedenle, yeni kılavuzlar 
için uygulama programları bilginin yaygınlaştırılmasının önemli bir 
bileşenini oluşturmaktadır. ESC ve EACTS, üye ulusal derneklere 
ve Avrupa’daki önde gelen saygın fikir liderlerine yönelik toplantı-
lar düzenlemektedir. ESC ve EACTS üyesi derneklerce onaylandık-
tan sonra, kılavuzlarla ilgili ulusal düzeylerde, uygulama toplantıları 
gerçekleştirilebilir ve bunlar ulusal dile çevrilebilir. Klinik önerile-
rin tam olarak uygulanmasının hastalık sonuçlarını olumlu etkilediği 
gösterilmiş olduğu için, uygulama programlarına gereksinim vardır.

Dolayısıyla, kılavuzları yazma görevi, yalnızca en güncel araştır-
maları bütünleştirmeyi değil, aynı zamanda önerilere ilişkin eğitsel 
araçların ve uygulama programlarının oluşturulmasını da kapsa-
maktadır. Klinik araştırmalar, kılavuz yazımı ve bunların klinik uy-
gulamaya konmasının oluşturduğu döngü, yalnızca günlük gerçek 
yaşam uygulamaları ile kılavuzlarda yer alan önerilerin uyum içinde 
olduğunu doğrulayan araştırma ve kayıt çalışmalarının düzenlen-
mesi ile tamamlanabilir. Bu tip araştırma ve kayıtlar, kılavuzlardaki 
önerileri uygulamanın hastaların sonlanımları üzerindeki etkisini de 
değerlendirmeyi sağlar. Bununla beraber, kılavuzlar sağlık çalışanla-
rının tek tek hastalarla ve uygun durumlarda ve gerekli olduğun-
da, hastanın velisi veya bakıcısına danışarak doğru kararları verme 
konusundaki bireysel yükümlülüklerini ortadan kaldırmaz. Reçete-
lendikleri sırada, ilaç veya cihazlarla ilgili kural ve yasal hükümlere 
uygunluğu kontrol etmek de sağlık calışanının sorumluluğundadır.

2.Giriş

2.1 Yeni kalp kapak hastalığı kılavuzu
neden gereklidir?

Endüstrileşmiş ülkelerde kalp kapak hastalığı (KKPH), koroner 
arter hastalığı (KAH), kalp yetersizliği (KY) veya hipertansiyon 

Tablo 1   Önerilerin sınıfları

Önerilerin
sınıfları

Sınıf I

Sınıf IIa

Sınıf IIb

Sınıf III

Sınıf II

Belli bir tedavi veya işlemin yararlı, 
kullanışlı ve etkili olduğuna ilişkin 
kanıtlar ve/veya genel fikir birliği

Kanıtlar/fikirlerin çoğu yararlı/etkili 
olduğu lehine

Yararlılık/etkinlik kanıtlar/fikirlerle 
pek iyi belirlenmemiş

Belli bir tedavi veya işlemin yararlı/
etkili olmadığı, hatta bazı olgularda 
zararlı olabildiğine ilişkin kanıtlar 
veya genel fikir birliği

Belli bir tedavi veya işlemin yararlı, 
kullanışlı ve etkili olduğuna ilişkin 
çelişkili kanıtlar ve/veya fikir ayrılığı

Önerilir/gereklidir

Düşünülmelidir

Düşünülebilir

Önerilmez

Kullanılması
önerilen ifade

Tanımlaması

Tablo 2   Kanıt düzeyleri

A Düzeyi 
Kanıtlar

Çok sayıda randomize klinik çalışmadan veya 
metaanalizden elde edilen veriler

Tek bir randomize klinik çalışmadan
veya randomize olmayan geniş çaplı
çalışmalardan elde edilen veriler

Uzmanların görüş birliği ve/veya
küçük çaplı çalışmalar, geriye dönük
çalışmalar, kayıtlar

B Düzeyi 
Kanıtlar

C Düzeyi 
Kanıtlar
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(HT) kadar yaygın olmasa da, sık görülmesi ve genellikle girişim 
gerektirmesi nedeniyle, bu alandaki kılavuzlar önem taşımakta-
dır.1,2 KKPH çoğunlukla ileri yaşlarda görülmekte olup, bu yaş 
grubunda eşlik eden hastalıkların sıklığı da artmaktadır. Bunun so-
nucu olarak, uygulanacak girişimin riski de artacağı için, girişimle 
ilgili karar alma aşaması karmaşık hale gelmektedir.1,2 Günümüzde 
KKPH ilgili diğer bir önemli konu da, önceden cerrahi uygulanmış 
olup yeni sorunlarla başvuran hasta oranının giderek yükselme-
sidir.1 Bunun aksine, gelişmekte olan ülkelerde romatizmal kapak 
hastalıkları halen önemli bir halk sağlığı sorunu olmaya devam 
etmektedir ve çoğunlukla genç erişkinleri etkilemektedir.3 

Diğer kalp hastalıkları ile karşılaştırıldığında KKPH alanında az 
sayıda çalışma vardır ve rastgele yöntemli klinik çalışmalar özel-
likle nadirdir.

Son olarak, KKPH ile ilgili Avrupa Kalp Araştırması (Euro Heart 
Survey on VHD)4,5 verisi, mevcut kılavuzlar ile kılavuzlarn etkin uy-
gulanması arasında gerçek bir uçurum olduğunu göstermektedir.6-9

İki ana nedenden dolayı, 2007’de yayımlanan ESC kılavuzunun 
güncelleştirilmesinin gerekli olduğu düşünülmüştür: 

• Öncelikle, özellikle risk sınıflandırması konusunda yeni ka-
nıtlar elde edilmiştir; ek olarak, ekokardiyografi gibi tanı yön-
temlerinde ve tedavi seçeneklerinde, cerrahi kapak tamirindeki 
ileri gelişmeler, transkateter aort kapak implantasyonu (TAVİ) ve 
perkütan uç-uca kapak tamiri gibi perkütan girişim tekniklerinin 
eklenmesi ile birlikte, değişiklikler olmuştur. Bu değişiklikler daha 
ziyade aort darlığı (AD) ve mitral yetersizliği (MY) olan hastalarla 
ilişkilidir. 

• İkincisi, KKPH’lıklı hastaların yönetiminde, özellikle yüksek 
perioperatif risk altında olan hastalarda, kardiyologlar ile kalp 
cerrahları arasındaki işbirliğinin önemi, ESC ve EACTS tarafından 
ortak bir belgenin hazırlanmasını sağlamıştır. Bu ortak çabanın, 
daha bütüncül bir bakış açısı yaratması ve bunun sonucunda her 
iki hekim grubu tarafından kılavuzların uygulanmasını kolaylaştır-
ması beklenmektedir.

2.2 Bu kılavuzların içeriği

Bu kılavuz edinilsel KKPH’ya odaklanmıştır, tedaviye yöneliktir 
ve pulmoner kapak hastalığı da içinde olmak üzere doğumsal ka-
pak hastalığı veya endokardit ile ilişkili değildir; çünkü ESC yakın 
zamanda bu konularla ilgili kılavuzlar yayımlamıştır.10,11 Son olarak, 
bu kılavuzların diğer konularla ilgili ESC kılavuzlarında, ESC Bir-
likleri/Çalışma Grupları önerilerinde, durum bildirilerinde, uzman 
uzlaşı belgelerinde, ESC Kardiyovasküler Tıp Kitabında yer alan 
ayrıntılı bilgileri içermesi amaçlanmamıştır.12

2.3 Bu kılavuzlar nasıl kullanılmalıdır 

Kurul, belirli bir topluluktaki bireysel hastaların en uygun teda-
viyi almalarını nihai olarak belirleyen birçok etmen olduğu gerçe-
ğini vurgulamaktadır. Bu etmenler, uygun tanı araçlarının varlığı, 
kardiyologların ve cerrahların özellikle kapak tamiri ve perkütan 
girişim alanında deneyimi olması ve iyi bilgilendirilmiş hastaların 
istekleridir. Ayrıca, KKPH alanında kanıta dayalı veri eksikliği ne-
deniyle, önerilerin çoğu büyük oranda uzmanların uzlaşı sağladık-

ları görüşlere dayanmaktadır. Bu nedenle belirli klinik durumlarda 
bu kılavuzlardan sapma uygun olabilmektedir.

3. Genel yorumlar
KKPH’lı bireylerde değerlendirmenin amacı, KKPH tanısının 

konması, derecesinin, mekanizmasının ve bunların yanı sıra so-
nuçlarının belirlenmesidir. Tanısal inceleme sonuçları ile klinik 
bulgular arasındaki tutarlılık, karar verme sürecinin her aşamasın-
da kontrol edilmelidir. Kararlar ideal olarak, kardiyologlar, kalp 
cerrahları, görüntüleme uzmanları, anestezistler ve gerekirse 
genel pratisyenler, geriatristler veya yoğun bakım uzmanlarından 
oluşan, KKPH konusunda özel uzmanlığa sahip bir ‘kalp ekibi’ ta-
rafından verilmelidir. Bu ‘kalp ekibi’ yaklaşımı, yüksek riskli hasta-
lar kadar, karar verme sürecinde kapağın onarılabilirliğinin önemli 
bir unsur olduğu asemptomatik hastaların tedavisi gibi, diğer alt 
gruplar için de önemlidir.

Karar verme işlemi Tablo 3’te tanımlanan yaklaşıma göre özet-
lenebilir. 

Son olarak, girişim endikasyonu ve hangi tip girişimin seçil-
mesi gerektiği kararı, ağırlıklı olarak kendi haline bırakıldığındaki 
prognozun, eşlik eden hastalıklar ve KKPH’nın özelliklerine göre 
yapılacak girişimin sonuçlarının karşılaştırmasına dayanmaktadır.

• Kalp kapak hastalığı ciddi derecede mi?

• Hasta semptomatik mi ?

• Semptomlar kapak hastalığı ile ilişkili mi?

• Hastanın istekleri nelerdir?

• Yerel kaynaklar planlanan girişim için uygun mu?

• Girişimin beklenen yararları (kendi haline bırakılmasının 
sonuçları ile karşılaştırıldığında) risklerinin önüne geçiyor mu?

• Hastanın yaşam beklentisia ve beklenen yaşam kalitesi nedir?

aYaşam beklentisi, yaş, cinsiyet, eşlik eden hastalıklar ve ülkeye özgü 
yaşam beklentisine göre tahmin edilmelidir.

Tablo 3   Girişimsel kapak tedavisi düşünülen 
bir hastanın değerlendirilmesinde temel sorular

3.1 Hastanın değerlendirilmesi
3.1.1 Klinik değerlendirme

Hasta öyküsünün alınması sırasında amaç, belirtilerin değer-
lendirilmesi ve eşlik eden hastalıkların saptanmasıdır. Belirtileri 
yorumlarken öznelliği azaltmak amacıyla, hastalara günlük etkin-
liklerindeki ilerleyici değişiklikleri saptayabilecek şekilde yaşam 
tarzlarıyla ilgili sorular yöneltilir. Bu yaklaşım özellikle ileri yaştaki 
bireyler için önemlidir. Kronik durumlarda hasta belirtilere uyum 
sağlar ve bu olasılığın da ayrıca dikkate alınması gerekir. Belirtile-
rin başlaması genellikle girişim için itici bir göstergedir. Sorgulama 
sırasında belirtilerini inkâr eden, fakat KY nedeni ile tedavi gör-
müş olan hastalar semptomatik olarak sınıflandırılmalıdır. İşlevsel 
kısıtlamanın derecesi ve nedeni kayıtlarda belgelenmelidir. Eşlik 
eden hastalıkların saptanması durumunda, belirtilerin nedeninin 
dikkatle değerlendirilmesi önemlidir.
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Hastaların sorgulanması, izlem kalitesi, endokardit profilaksi-
si ve uygun durumlarda romatizmal ateş profilaksisinin etkinili-
ğinin kontrol edilmesi açısından da önemlidir. Kronik pıhtıönler 
tedavi uygulanan hastalarda tedaviye uyumun değerlendirilmesi 
ve tromboemboli veya kanama belirtilerinin aranması da gerekir.

Asemptomatik hastalarda klinik muayene KKPH’nın saptanma-
sında önemli rol oynar. KKPH’nın kesin tanısı ve şiddetinin de-
ğerlendirilmesinde ilk adımdır. Düşük şiddette bir üfürümün ciddi 
KKPH ile birlikte bulunabileceği (özellikle KY varlığında) akılda 
tutulmalıdır. Kalp kapak protezi olan hastalarda üfürümlerde ve 
protez kapak seslerinde oluşabilecek her tür değişikliğin farkında 
olunması gereklidir.

Bir elektrokardiyogram (EKG) ve akciğer filmi de genellikle kli-
nik muayene sırasında çekilir. Nefes darlığının ve klinik KY belirtile-
rinin yorumlanması aşamasında, akciğer filminde kalp büyümesinin 
yanı sıra akciğer damarlanmasının da değerlendirilmesi gereklidir.13

3.1.2 Ekokardiyografi

Ekokardiyografi KKPH tanısının doğrulanmasında, şiddeti ve 
prognozunun değerlendirilmesinde kullanılan başlıca tekniktir. 
Uygun eğitim almış personel tarafından yapılması ve yorumlan-
ması gerekir.14 Bu inceleme, üfürümü olan her hastada, klinik de-
ğerlendirme sonrası kapak hastalığı şüphesi ortadan kalkmadığı 
sürece, gerelidir.

Kapak darlığının şiddetini değerlendirirken, kapak alanı ölçümü 
ile ortalama basınç farkı ve maksimum akım hızı gibi akıma bağımlı 
göstergeler birleştirilmelidir (Tablo 4).15 Akıma bağımlı gösterge-
ler ek bilgi sağlar ve prognostik değer taşır.

Kapak yetersizliğini değerlendirirken, efektif regürjitan orifis 
alanı (effective regurgitant orifice area: ERO) ve vena kontrakta 
gibi akım koşullarına renkli Doppler jet boyutundan daha az ba-
ğımlı olan nicel ölçümleri de içeren farklı göstergeler birleştirilme-
lidir (Tablo 5).16,17 Ancak tüm nicel değerlendirmelerin kısıtlılıkları 
vardır. Özellikle, çeşitli ölçümleri birleştirmeleri nedeniyle ölçüm 
hatalarına çok duyarlıdırlar ve önemli derecede işlemciye bağımlı-
dırlar; bu nedenle kullanımları deneyim ve tek bir parametreye ba-
ğımlı olmaktan ziyade birçok ölçümün birleştirilmesini gerektirir. 

Dolayısıyla, KKPH’nın şiddetini değerlendirirken farklı ekokar-
diyografik ölçümlerinin yanı sıra KKPH anatomisi ve mekanizma-
ları arasındaki tutarlılığın da kontrol edilmesi gerekir. Ayrıca bul-
guların klinik değerlendirmeyle uyumlu olup olmadığı da kontrol 
edilmelidir.

Ekokardiyografi tüm kapakların kapsamlı bir değerlendirmesini 
içermeli ve ilişkili kapak hastalıkları ile aortanın durumu da ince-
lenmelidir.

Sol ventrikül (SoV) büyümesi ve işleviyle ilgili göstergeler güç-
lü prognostik faktörlerdir. Çaplar, hacimlere göre SoV boyutu-
nu tam olarak değerlendiremese de, prognostik değerleri daha 
kapsamlı çalışılmıştır. SoV boyutları vücut yüzey alanına (VYA) 
göre oranlanmalıdır. Oranlanmış değerlerin kullanımı, özellikle 
vücut boyutu küçük hastalar için geçerli olup, şiddetli obezitesi 
olan hastalarda (vücut kitle indeksi >40 kg/m2) uygulanmamalı-
dır. Doku Doppler görüntüleme ve strain değerlendirmelerinden 
türetilen gösergeler, SoV işlev bozukluğunun erken dönemde 
saptanmasında potansiyel önem taşıyor gibi görünse de, klinik 

sonlanım noktalarındaki prognostik değerlerinin doğrulanmasın-
da eksiklik mevcuttur.

Son olarak, pulmoner basınçların yanı sıra sağ ventrikül (SğV) 
işlevleri de değerlendirilmelidir.18

Üç boyutlu ekokardiyografi (3DE), anatomik özelliklerin de-
ğerlendirilmesinde kullanışlı bir yöntem olup, girişim tipinin seçil-
mesinde etkili olabilir. Özellikle mitral kapakta yarar sağlayabilir.19

Transözofageal ekokardiyografi (TÖE), transtorasik ekokardi-
yografi (TTE) uygun kalitede değilse veya tromboz, protez işlev 
bozukluğu veya endokardit kuşkusu varsa düşünülmelidir. Giri-
şimsel işlemler sırasında TÖE, perkütan işlemlerin veya cerrahi 
kapak tamirinin sonuçlarını izlememizi sağlar. Kapak tamiri işlemi 
sırasında, yüksek kalitede TÖE kullanılması zorunludur. Üç bo-
yutlu TÖE, iki boyutlu ekokardiyografiye göre kapak anatomisi-
nin daha ayrıntılı incelenmesini sağlar ve karmaşık kapak prob-
lemlerinin değerlendirilmesi veya cerrahi ve perkütan girişimin 
izlenmesi açısından kullanışlıdır.

3.1.3 Diğer non-invaziv tetkikler

3.1.3.1 Stres testi

Stres testi burada eşlik eden KAH’ın tanısı için değil, KKPH 
ve/veya sonuçlarının değerlendirilmesi açısından ele alınmıştır. 
KAH tanısı için kullanılan işlevsel testlerin öngördürücü değerle-
ri KKPH varlığında geçerli olmayabilir ve genellikle bu durumda 
kullanılmazlar.20

Egzersiz EKG

Egzersiz testinin birincil amacı asemptomatik olduğunu iddia 
eden veya şüpheli belirtileri olan hastalarda belirtilerin oluşumunu 
nesnel olarak ortaya çıkarmaktır. Egzersiz testi AD’da risk sınıfla-
ması açısından ek bir değer taşır.21 Egzersiz testi ile, spor da dahil 
olmak üzere, izin verilecek fiziksel aktivite düzeyi de belirlenebilir.

Egzersiz ekokardiyografi

Egzersiz ekokardiyografi, fazla özgül bir belirti olmayan nefes 
darlığının kardiyak nedenli olup olmadığını incelerken, örneğin, 
mitral yetersizliği/aortik basınç farkı derecesinde veya sistolik 

Aort
darlığı

Kapak alanı (cm2)

Doruk jet hızı (m/s)

Hız oranı

Ortalama basınç farkı 
(mmHg)

Endekslenmiş kapak alanı 
(cm2/m2 VYA)

<1.0

>4.0a

<0.25

>40a

<0.6 

<1.0

–

–

>10b

–

–

–

–

≥5

–

Mitral 
darlığı

Triküspit 
darlığı

VYA: Vücut yüzey alanı.
aKalp debisi/transvalvuler akımı normal olan hastalar
bSinüs ritmindeki hastalar için faydalıdır, kalp hızına göre yorumlanmalıdır. 
Baumgartner ve ark.’dan uyarlanmıştır.15

Tablo 4   Şiddetli kapak darlığının tanımına 
ilişkin ekokardiyografi kriterleri: bütünleyici
bir yaklaşım
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Aort yetersizliği

Nitel

Anormal/flail/geniş
koaptasyon kusuru

>6

≥30

≥60

SoV

–

Basınç yarılanma zamanı <200 msf

>6

İnen aortada akımın ters 
dönmesi (DSH >20 cm/s)

Yoğun

Geniş merkezi jet,
değişken ekzantrik jetler

Kapak yapısı

Vena kontrakta kalınlığı (mm)

EROA (mm2)

RVol (ml/vuru)

+Kalp boşluklarının/damarların genişlemesi

İçe akım

Diğer

Yukarı ven akımıc

Diğer

Yarı nicel

Nicel Birincil İkincilh

Regüsrjitan jetin CW sinyali

Regürjitan jet renkli akımı

Mitral yetersizliği

Flail yaprakçık/yırtık papiller 
kas/geniş koaptasyon kusuru

≥7 (>8 ikiyüzey için)b

≥40

≥60

SoV, SoA

≥20

≥30

E-dalga hakimiyeti ≥1.5 m/sd

TVI mitral/TVI aort >1.4

Sistolik pulmoner ven akımı 
ters dönmesi

Geniş akım yaklaşım bölgesia

Yoğun/üçgen şeklinde

Çok geniş merkezi jet veya 
duvara yapışan, dönen ve 
sol atriyumun arka duvarına 
ulaşan egzantrik jet

Triküspit yetersizliği

Anormal/flail/geniş
koaptasyon kusuru

≥7a

≥40

≥45

SğV, SğA, vena kava inferiyor

E-dalga hakimiyeti ≥1 m/se

PISA çapı >9 mmg

Sistolik heptik ven akımı ters 
dönmesi

–

Yoğun/erken pik yapan üçgen 
şeklinde (masif TY’de pik 2 m/s)

Çok geniş merkezi jet veya 
duvara vuran egzantrik jeta

CW: Devamlı akım; DSH: Diyastol sonu hız; EROA: Efektif regürjitan orifis alanı; PİSA: Proksimal eşhızlı yüzey alanı; RVol: Regurjitan hacim; SğA: Sağ atrium; 
SğV: Sağ ventrikül; SolA: Sol atriyum; SoV: Sol ventrikül; TVI: Zaman-hız integrali; TY: Triküspit yetersizliği.
aNyquist sınırı 50-60 cm/s iken. 
bApikal dört ve iki boşluk görüntüleme ortalaması için.    
cSistolik kesilme için diğer nedenler olmadıkça (atriyal fibrilasyon, artmış atriyal basınç).
dMitral darlığı veya sol atriyal basıncını artıran diğer nedenlerinin yokluğunda.
eSağ atriyum basıncını artıran diğer nedenlerin yokluğunda.
fBasınç yarılanma zamanı, sol ventrikül diyastolik basıncı artışı, vazodillatatör tedavi ve dilate esnek aortası olan hastalarda kısalır veya kronik aort yetersizliğin-
de uzar. 
gBazal Nyquist sınırı kayması 28 cm/s.
hİkincil MY’de farklı eşikdeğerler kullanılır; EROA ≥20 mm2 ve regurjitan hacmin ≥30 ml olması, kardiyak olay riski yüksek bir hasta alt grubu anlamına gelir.
Lancellotti ve ark.’dan uyarlanmıştır.16,17

Tablo 5   Şiddetli kapak yetersizliğinin tanımına ilişkin ekokardiyografi kriterleri: bütünleyici bir yaklaşım

pulmoner basınçta artış olduğunu göstererek, ek bilgiler sağla-
yabilir. İstirahatte yapılan tetkiklerde gözden kaçabilen geçici is-
kemik MY’de tanısal değere sahiptir. Egzersiz ekokardiyografinin 
prognostik etkisi özellikle AD ve MY’de gösterilmiştir. Ancak bu 
teknik yaygın olarak erişilebilen bir yöntem değildir, teknik olarak 
zorlu olabilir ve özel uzmanlık gerektirir.

Diğer stres testleri

Akım rezervini araştırmada (kontraktil rezerv olarak da ad-
landırılır) düşük doz dobutamin stres ekokardiyografi kullanımı, 
SoV işlev bozukluğu ve düşük basınç farkı olan AD’da kapak 
hastalığının şiddetinin ve ameliyat riskinin değerlendirilmesinde 
yararlıdır.22

3.1.3.2 Kardiyak manyetik rezonans

Ekokardiyografi kalitesi yetersiz veya sonuçları tutarsız olan 
hastalarda, kapak lezyonlarının şiddetinin özellikle regürjitan lez-
yonlar ve ventrikül hacimleri ile sistolik işlevlerinin değerlendiril-
mesinde, bu parametreleri ekokardiyografiden daha yüksek tek-
rarlanabilirlikle değerlendirdiği için, kardiyak manyetik rezonans 
(KMR) kullanılmalıdır.23

KMR SğV hacim ve işlevlerinin değerlendirilmesinde referans 
yöntemdir ve bu nedenle triküspit yetersizliğinin (TY) sonuç-
larınının değerlendirilmesinde kullanışlıdır. Ekokardiyografi ile 
karşılaştırıldığında erişilebilirliği kısıtlı olduğu için, uygulamada 
KMR’nin rutin kullanımı sınırlıdır. 

3.1.3.3 Bilgisayarlı tomografi

Çok kesitli bilgisayarlı tomografi (ÇKBT), kapak hastalığının 
şiddetinin değerlendirilmesinde (özellikle AD’da) ya dolaylı olarak 
kapak kalsifikasyonunu ölçerek veya doğrudan kapak planimetrisi 
ölçümü yoluyla katkıda bulunabilir.24,25 Asendan aort anevrizma-
sının yerleşimi ve şiddetinin değerlendirilmesinde yaygın olarak 
kullanılır. Yüksek negatif öngördürücü değerinden dolayı, ÇKBT, 
ateroskleroz riski düşük hastalarda KAH’ı dışlamada yararlı ola-
bilir.25 ÇKBT, TAVİ düşünülen yüksek riskli AD’li hastaların değer-
lendirilmesinde önemli rol oynar.26,27 Bununla birlikte, radyasyon 
maruziyeti ve kontrast enjeksiyonuna bağlı böbrek yetersizliği 
riski dikkate alınmalıdır.

KMR ve ÇKBT’nin her ikisi de, KKPH görüntülemesinde özel 
uzmanlığa sahip radyolog/kardiyolog katılımını gerektirir.
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3.1.3.4 Floroskopi

Floroskopi, kapak veya anülüs kireçlenmesini değerlendirmede 
ekokardiyografiden daha özgüldür. Ayrıca mekanik bir protezi tı-
kayan yapıların hareketlerinin değerlendirilmesinde de kullanışlıdır.

3.1.3.5 Radyonüklit anjiyografi

Radyonüklit anjiyografi sinus ritmindeki hastalarda SoV ejeksiyon 
fraksiyonunun (SoVEF) güvenilir ve tekrarlanabilir şekilde değerlen-
dirilmesini sağlar. Özellikle kapak yetersizliği olan asemptomatik has-
talarda karar aşamasında SoVEF önemli rol oynuyorsa uygulanabilir.

3.1.3.6 Biyobelirteçler

B-tipi natriüretik peptit (BNP) serum düzeyinin, özellikle AD 
ve MY’ de, işlevsel sınıflama ve prognozla ilişkili olduğu gösteril-
miştir.29 Risk sınıflamasındaki değerine ilişkin kanıtlar bugüne dek 
sınırlı kalmıştır. 

3.1.4 İnvaziv tetkikler 

Koroner anjiyografi

Koroner anjiyografi, cerrahi girişim planlanıyorsa, eşlik eden 
KAH’ı saptamada büyük ölçüde gerelidir (Tablo 6).20 Koroner 
anatomi hakkında bilgi sahibi olunması, risk sınıflamasına katkı-
da bulunur ve eşlik eden koroner revaskülarizasyonun da gerekli 
olup olmadığının belirlenmesini sağlar.

Sınıfa Düzeyb

I

I

I

IIa

C

C

C

C

Koroner anjiyografic ilerlemiş kapak 
hastalığı olanlarda kapak cerrahisi 
öncesinde aşağıdakilerden herhangi 
birisi olması durumunda önerilir:
• koroner arter hastalığı öyküsü
• şüpheli miyokart iskemisid
• sol ventrikül sistolik işlev bozukluğu
• 40 yaş üstü erkek ve
postmenopozal kadınlarda
• ≥1 kardiyovasküler risk faktörü

Koroner anjiyografi, ikincil mitral 
yetersizliğinin değerlendirilmesinde 
önerilir.

KABG, aort/mitral kapak cerrahisi 
için birincil endikasyonu olan ve
koroner arter çapı darlığı ≥%70 
bulunan hastalarda önerilir.e

KABG, aort/mitral kapak cerrahisi 
için birincil endikasyonu olan ve 
koroner arter çapı darlığı ≥%70 
bulunanlarda düşünülmelidir.

Koroner arter hastalığı tanısı

Miyokart revaskülarizasyonu endikasyonları

Tablo 6   Kalp kapak hastalığı olanlarda koroner 
arter hastalığının yönetimi

KABG: Koroner arter baypas greftleme.
aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cÇok kesitli bilgisayarlı tomografi, ateroskleroz riski düşük hastalarda 
koroner arter hastalığını dışlamak için kulanılabilir.
dGöğüs ağrısı, anormal non-invaziv test.
eSol ana koroner darlığında ≥%50 düşünülebilir. 
Wijns ve ark.’dan uyarlanmıştır.20

Aterosklerotik risk faktörleri olmayan genç hastalarda (er-
kek <40 yaş ve premenopozal kadın) ve akut aort diseksiyonu, 
koroner ostiyumların önünde büyük bir aort vejetasyonu veya 
hemodinamik durumu kararsız hale getiren tıkayıcı protez trom-
bozunun bulunması gibi, getirdiği riskin sağlayacağı yarardan daha 
ağır bastığı nadir durumlarda koroner anjiyografi yapılmayabilir.

Kalp kateterizasyonu

Basınç ve kalp debisi ölçümleri ya da ventriküler anjiyografi 
veya aortografi işlemi, invaziv olmayan değerlendirmelerle bir 
sonuca varılamayan veya klinik bulgularla uyumlu sonuçlar elde 
edilemeyen durumlarla sınırlıdır. Olası riskleri nedeniyle, koroner 
anjiyografi ile birlikte rutin olarak hemodinamik durumu değer-
lendirmeye yönelik kalp kateterizasyonu yapılmamalıdır.

3.1.5 Eşlik eden hastalıkların değerlendirilmesi

Eşlik eden hastalıklara yönelik özel incelemelerin seçimi, klinik 
değerlendirmeye göre yapılır. En sık rastlanan hastalıklar perife-
rik ateroskleroz, böbrek ve karaciğer işlev bozukluğu ve kronik 
obstrüktif akciğer hastalığıdır. Özgül onaylanmış skorlamalar, yaş-
lılarda önemli prognostik etkiye sahip olup, algılama ve işlevsel 
kapasitenin değerlendirmesini mümkün kılar. Bu durumda geri-
yatri uzmanlığı özellikle yardımcıdır.

3.2 Endokardit profilaksisi

Son ESC kılavuzlarında antibiyotik profilaksisi endikasyonu 
önemli derecede azaltılmıştır.10 Güncel ESC kılavuzlarına göre, 
antibiyotik profilaksisi protez kalp kapağı olan veya kapak tamiri 
için protez materyal kullanılmış veya geçirilmiş endokarditi veya 
doğumsal kalp hastalığı olan hastalarda, yüksek riskli işlemler için 
düşünülmelidir. Ancak endokarditin önlenmesinin genel rolü ha-
len tüm KKPH’lı hastalarda önemini korumakta olup, sağlık hiz-
meti ile ilişkili enfektif endokardit oranının azaltılması için, iyi ağız 
hijyeni ve kateter manipulasyonu veya herhangi bir invaziv işlem 
süresince asepsi önlemlerinin alınması gibi uygulamalar ihmal edil-
memelidir. 

3.3 Romatizmal ateş profilaksisi 

Romatizmal kalp hastalığı olan hastalarda, son akut romatizmal 
ateş atağından sonra en az 10 yıl süreyle veya 40 yaşına kadar 
(hangisi en uzunsa), romatizmal ateşe karşı uzun dönem profilaksi 
önerilir. Yaşam boyu profilaksi KKPH şiddetine ve A grubu strep-
tokok maruziyetine göre yüksek riskli hastalarda düşünülebilir.30

3.4 Risk değerlendirmesi 

Dünya genelinde çeşitli kayıtlar, günlük uygulamada yüksek 
riskli hastalarda, genellikle haklı olmayan gerekçelerle, KKPH için 
tedavi girişimlerinin olması gerekenden daha az uygulandığını tu-
tarlı şekilde göstermiştir. Bu durum, dikkatli bir risk sınıflamasının 
yaygın biçimde kullanılmasının önemini vurgulamaktadır.31

Rastgele yöntemli klinik çalışmalarla elde edilmiş kanıtların bu-
lunmaması nedeniyle, KKPH’lı bir hastada girişim kararı bireysel 
bir risk-yarar analizine dayandırılmakta, doğal seyir ile karşılaştı-
rıldığında, girişim sonrası prognozda meydana gelecek düzelme-
nin girişimle ilişkili riskten (Tablo 7) ve girişimin olası geç so-
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nuçlarından (özellikle protezle ilişkili komplikasyonlar) daha ağır 
basacağı düşünülüyorsa girişim kararı alınmaktadır.32-35

Operatif mortalite, risk faktörleri kombinasyonları kullanarak, 
çok değişkenli skorlama sistemleriyle tahmin edilebilir.36 En yaygın 
kullanılan iki skorlama, EuroSCORE (European System for Car-
diac Operative Risk Evaluation; www.euroscore.org/ calc.html) 
ve STS (SocietyofThoracicSurgeons;http://209.220.160.181/
STSWebRiskCalc261/) skorudur, ikincisi KKPH’na özgül olma 
avantajına sahiptir, fakat EUROSCORE’a göre kullanımı daha zor-
dur. KKPH için başka skorlama sistemleri geliştirilmiştir.37,38 Farklı 
skorlamalar düşük ve yüksek riskli hastalar arasında oldukça iyi 
ayrım sağlar, ama bireysel hastalarda ameliyat mortalitesini öngör-
dürmede yetersiz ölçümleme nedeniyle (beklenen ve gözlenen 
risk arasındaki fark) doğrulama eksikliği söz konusudur.39 Yüksek 
riskli hastalarda ölçümleme, özellikle logistic EuroSCORE’da, kö-
tüdür ve ameliyat riski olduğundan fazla hesaplanmaktadır.40,41 Bu, 
hasta riskini değerlendirmede tek bir sayıya güvenilmemesinin 
ve girişim tipi ve endikasyonunu koşulsuz olarak belirlememenin 
önemini vurgulamaktadır. Risk skorlamalarının riski öngördürme 
yeterlilikleri şu yollarla geliştirilebilir: STS ve EuroSCORE’daki 
gibi (örneğin EuroSCORE II) zaman içerisinde yeni değişkenler 
eklenerek, (örneğin işlevsel ve kognitif kapasite, yaşlılarda güç-
süzlük) skorlamaların ölçümlemeleri tekrarlanabilir; yaşlılar veya 
eşzamanlı kapak ve koroner cerrahisi uygulanacak hastalar gibi 
özellikli altgruplar için ayrı skorlamalar geliştirilebilir.42

Benzer şekilde, transkateter kapak girişimleri sonrası sonucu 
tahmin etmek için de özel skorlama sistemleri geliştirilmelidir.

KKPH doğal seyri ideal olarak günümüze ait olgu serilerden tü-
retilmelidir, ancak bu özellikte skorlama sistemi mevcut değildir. 
Güvenilirliği onaylanmış bazı skorlama sistemleri, yaş, eşlik eden 
hastalıklar ve işlevsel kapasiteye göre hastanın beklenen yaşam 
süresini hesaplayabilmektedir.43 Beklenen yaşam kalitesi de ayrıca 
göz önünde bulundurulmalıdır. 

Hastaya girişim yapılacak merkezin yeterlilikleri (örneğin, ka-
pak tamiri yapılıp yapılamaması, perkütan girişim ve cerrahi son-
rası sonuçlar) de hesaba katılmalıdır.44 Merkezin deneyimine bağlı 

EACTS (2010) STS (2010) UK (2004–2008) Almanya (2009)

Aort kapak replasmanı 
KABG yok (%)

Aort kapak replasmanı 
+KABG (%)

Mitral kapak tamiri,
KABG yok (%)

Mitral kapak replasmanı,
KABG yok (%)

Mitral kapak tamiri,
replasmanı, +KABG (%)

2.9
(40 662)

5.5
(24 890)

2.1
(3231)

4.3
(6838)

6.8/11.4
(2515/1612)

3.7
(25 515)

4.5
(18 227)

1.6
(7293)

6.0
(5448)

4.6/11.1
(4721/2427)

2.8
(17 636)

5.3
(12 491)

2
(3283)

6.1
(3614)

8.3/11.1
(2021/1337)

2.9
(11 981)

6.1
(9113)

2
(3335)

7.8
(1855)

6.5/14.5
(1785/837)

Tablo 7   Kalp kapak hastalığı cerrahisi sonrası ameliyat mortalitesi

( ): Hasta sayısı; KABG: Koroner arter baypas greftleme; EACTS: Avrupa Kardiyotorasik Cerrahi Birliği;32 STS: Göğüs Cerrahları Derneği (ABD).
STS için mortalite ilk ve tekrar (redo) girişimleri kapsar;33 UK: Birleşik Krallık;34 Almanya.35

olarak, örneğin karmaşık kapak onarımı gibi işlemler için, daha 
özelleşmiş merkezlere hastanın nakledilmesi düşünülmelidir.45

Sonuç olarak, önce çok disiplinli bir ‘kalp ekibinin’ müzakeresi, 
devamında hastanın tam olarak bilgilendirilmesi ve son olarak hasta 
ve ailesi ile birlikte hangi tedavinin en uygunu olduğuna karar vere-
rek, ortak bir karar verme süreci yoluyla nihai karara varılmalıdır.46

3.5 İlişkili hastalıkların yönetimi 

3.5.1 Koroner arter hastalığı

Tanısal değerlerinin düşük olması ve potansiyel riskleri nede-
niyle şiddetli KKPH’na eşlik eden KAH’ı saptamak için stres test-
lerininin kullanımı önerilmemektedir. 

Eşlik eden KAH’ın tedavisi Tablo 6’da özetlenmiş ve özgül kıla-
vuzlarda ayrıntılandırılmıştır.20

3.5.2 Aritmiler

Doğal KKPH olan hastalarda, her tür atriyal fibrilasyon (AF) 
varlığında, hedef uluslararası normalleştirilmiş oran (International 
Normalized Ratio, INR) değeri 2-3 olacak şekilde, kanama riski 
de dikkate alınarak, oral pıhtıönler tedavi önerilir.47 Kapak protezi 
olan belirli hastalarda yüksey düzey antikoagülasyon gerekebilir 
(bkz. Bölüm 11). Vitamin K antagonistlerinin yeni ajanlarla değiş-
tirilmesi önerilmemektedir, çünkü KKPH olan hastalarda özgün 
çalışmalar mevcut değildir. Kardiyoversiyon, girişim öncesinde, 
sürekli sinüs ritmini sağlamadığından, AF’nin hemodinamik so-
runlara yol açtığı olgular dışında, gerekli değildir. Başarılı girişim 
sonrasında, uzun süreli kronik AF dışındaki hastalarda kardiyo-
versiyon denenmelidir.

Kapak cerrahisi uygulanacak hastalarda, cerrahi ablasyon semp-
tomatik AF’si olan hastalarda düşünülmelidir ve eğer düşük riskle 
gerçekleştirilmesi mümkünse asemptomatik AF’si olan hastalarda 
da düşünülebilir.47 Yaş, AF süresi, sol atriyum (SoA) boyutu gibi 
klinik değişkenlere göre, karar bireyselleştirilmelidir.

AF ablasyon cerrahisinin parçası olmadıkça, SoA apendiksinin 
sistemik olarak cerrahi yolla kapatılmasını destekleyen kanıt bu-
lunmamaktadır.
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4. Aort Yetersizliği
Aort yetersizliği (AY), aort kapak yaprakçıklarının birincil has-

talığı ve/veya aort kökü geometrisinin anormalliklerinden kaynak-
lanabilir. İkinci durum, batılı ülkelerde saf AY nedeniyle ameliyat 
edilen hastalarda giderek artan sıklıkta gözlemlenmektedir. Do-
ğumsal anormallikler, özellikle biküspit morfoloji, en sık karşılaşı-
lan ikinci bulgudur.1,12,48 AY mekanizmasının incelenmesi, özellikle 
kapak onarımı düşünülen hastalarda tedaviyi etkiler.

4.1 Değerlendirme

İlk olarak ayrıntılı bir klinik değerlendirme yapılmalıdır. AY tanı-
sı uygun özelliklerde diyastolik bir üfürümün duyulmasıyla konur. 
Abartılı arter vuruları ve düşük diyastolik basınç, AY’nin şiddeti-
nin ölçülmesi için gereken ilk ve başlıca klinik bulgulardır. Akut 
AY’de, periferik bulgular örtülüdür, bu da kötü bir klinik durumla 
tezat oluşturur.12 

 İnvaziv ve invaziv olmayan incelemelerin kullanımıyla ilgili genel 
ilkeler, Genel yorumlar bölümündeki önerilerle aynıdır (Bölüm 3).

AY’ye özgü olan konular şunlardır:

• Ekokardiyografi, AY tanısının konması ve şiddetinin ölçülme-
sinde başlıca inceleme yöntemidir [renkli Doppler (özellikle vena 
kontrakta) ve nabız-dalgalı Doppler (inen aortada diyastolik ters 
yönlü akım) bulguları tanıyı koymada önemlidir].16,49 Proksimal 
eşhızlı yüzey alanı (PISA) analizini kullanan kantitatif Doppler eko-
kardiyografi, yüklenme koşullarına daha az duyarlı olmakla birlik-
te AY hastalarında MY’ye göre daha az incelenmiştir ve bugün 
için AY’de rutin olarak kullanılmamaktadır.50 Şiddetli AY’ye ilişkin 
ölçütler Tablo 5’de tanımlanmıştır.

 Ekokardiyografi, yetersizlik mekanizmalarının değerlendiril-
mesi, kapak anatomisinin betimlenmesi ve kapak onarımının uy-
gulanabilirliğinin belirlenmesi açısından da önem taşır.16,49 Çıkan 
aortun çapı dört düzeyden ölçülmelidir: anulus, Valsalva sinüsleri, 
sinotubuler bileşke ve çıkan aorta.51 Aort çaplarının VYA’ya göre 
endekslemesi özellikle küçük vücut boyutlarına sahip hastalarda 
gerçekleştirilmelidir. Çıkan aort anevrizması/dilatasyonu, özellik-
le sinotubuler bileşkede ise, ikincil AY’ne sebep olabilir.52 Kapak 
onarımı veya kapak koruyucu girişim düşünülen hastalarda ame-
liyat öncesinde, çıkan aort ve küspislerin anatomisini tanımlamak 
amacıyla, TÖE yapılabilir. Aort kapak onarımında, işlevsel sonuç-
ları değerlendirmek ve erken AY tekrarlama riski altındaki hasta-
ları belirlemek amacıyla intraoperatif TÖE zorunludur.53

SoV işlev ve boyutlarını tanımlamada, özellikle küçük vücut bo-
yutları (VYA ≤1.68 m2) olan hastalarda, VYA’na göre endeksleme 
önerilmektedir.54 3BE, doku Doppler ve strain rate görüntüleme 
ile elde edilen yeni parametreler gelecekte yararlı olabilir.55

• KMR veya ÇKBT taraması, Marfan sendromunda veya eko-
kardiyografide aort genişlemesi saptanan, özelikle biküspit aort 
kapaklı hastalarda, aortun değerlendirilmesi için önerilmektedir.56

4.2 Doğal seyir

En sık enfektif endokardit ve aort diseksiyonundan kaynaklan-
makta olan akut şiddetli AY’li hastalarda, hemodinamik dengesiz-
lik nedeniyle, girişim yapılmaması durumunda prognoz kötüdür. 

Kronik şiddetli AY ve semptomları olan hastalarda da uzun dö-
nem prognoz iyi değildir. Semptomlar belirgin hale geldikten son-
ra cerrahi tedavi yapılmayan hastalarda yıllık mortalite %10-20’e 
kadar yükselmektedir.57 

İleri kronik AY olan, SoV işlevleri normal, asemptomatik has-
talarda olumsuz olay olasılığı düşüktür. Bununla birlikte SoV sis-
tol sonu çapı (SoVSSÇ) >50 mm’a çıktığında, yıllık olay oranının 
%19’a yükseldiği bildirilmiştir.57-59

Çıkan aort ve kök anevrizmasının doğal seyri en iyi Marfan 
sendromlu hastalarda tanımlanmıştır.60 Ölüm veya aortaya ilişkin 
komplikasyonların en güçlü öngördürücüleri, kök çapı ve ailede 
akut kardiyovasküler olay (aort diseksiyonu, ani ölüm) öyküsü-
dür.61 Çıkan aort dilatasyonu ile ilişkili diğer sistemik sendromlara 
sahip hastaların yönetimi konusunda belirsizlik bulunmakla birlik-
te, prognozun Marfan sendromuna benzer olduğunu varsaymak 
ve buna göre tedavi etmek akılcı görünmektedir. Yakın zamana 
kadar, biküspit aort kapağı olan hastaların genel olarak yüksek di-
seksiyon riski altında oldukları düşünülürdü. Daha güncel kanıtlar 
bu tehlikenin, çıkan aort dilatasyonu prevalansının yüksekliğiyle 
ilişkili olabileceğini göstermektedir.62 Bununla birlikte, biküspit 
aort kapağı olan hastalarda aort çapı genişleme hızının yüksekli-
ğine rağmen, benzer aort çapına sahip triküspit aort kapaklı has-
talara göre, aort komplikasyonları olasılığında artış olup olmadığı 
günümüzde kesin olarak bilinmemektedir.63,64

4.3 Cerrahi girişimin sonuçları

İzole AY’nin tedavisi geleneksel olarak kapak replasmanı ol-
muştur. Son 20 yıl içinde, triküspit aort kapak ve doğumsal ano-
maliler için, bazı aort kapak onarım stratejileri geliştirilmiştir.65-67 
Aort kökü anevrizması bulunması durumunda geleneksel cerrahi 
tedavi, aort ile kapağın birlikte replasmanı ve koroner arterlerin 
reimplantasyonundan oluşmaktadır. Kapak koruyucu aort rep-
lasmanı, deneyimli merkezlerde aort kökü dilatasyonu ve kapak 
yetersizliğinin birlikte bulunduğu hastalarda, özellikle gençlerde, 
giderek artan sıklıkta uygulanmaktadır.65-67

Kök boyutları korunmuşsa supra-koroner çıkan aort replas-
manı kapak onarımı ile veya olmadan gerçekleştirilebilir.67 

Aort kapağın pulmoner otogreft ile replasmanı daha az sıklıkta 
kullanılmakta ve çoğunlukla genç hastalarda (<30 yaş) uygulan-
maktadır.68

Güncel uygulamada, kapak replasmanı en yaygın kullanılan tek-
nik olarak kalmaya devam etmektedir, fakat kapak onarım işlemi 
oranı deneyimli merkezlerde artmaktadır. Kalsifikasyon ve küspis 
retraksiyonu onarım işlemleri açısından başlıca olumsuz faktörler 
olarak görünmektedir. İzole aort cerrahisinde, replasman ve ona-
rımdan her ikisi için de ameliyat mortalitesi (%1-4) düşüktür.32-35,66 
İleri yaş, bozulmuş SoV işlevleri ve eşlik eden koroner arter bay-
pas greftleme gereksinimi ile birlikte mortalite %3-7’e kadar yük-
selmektedir.32-35 Ameliyat mortalitesinin en güçlü belirleyicileri 
ileri yaş, ameliyat öncesi işlevsel sınıfın yüksek olması, SoV EF 
<%50 ve SoVSSÇ >50 mm olmasıdır. Koroner arterlerin reimp-
lantasyonu ile birlikte aort kök cerrahisi, genellikle, izole kapak 
cerrahisine göre biraz daha yüksek bir mortaliteye sahiptir. Genç 
bireylerde, çıkan aort anevrizması cerrahisiyle birlikte kapak ko-
ruma ya da replasmanının her ikisi de deneyimli merkezlerde çok 
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düşük mortalite oranları ile gerçekleştirilebilir.66,67 Akut diseksi-
yonu için yapılan acil işlemlerde mortalite artmaktadır. Biyolojik 
ve mekanik protezlerin her ikisi de uzun dönemde kapakla ilişkili 
komplikasyonlarla ilişkilidir (Bkz. Bölüm 11).

4.4 Cerrahi girişim endikasyonları 

Semptomatik akut şiddetli AY’de ivedi/acil girişim gereklidir. 

Kronik şiddetli AY’de tedavinin amaçları ölümü ve KY gelişi-
mini önlemek, belirtileri azaltmak ve aort anevrizmalı hastalarda 
aortaya ilişkin komplikasyonları kaçınmaktır.69

Sağlam gözlemsel kanıtlara dayanarak önerilen cerrahi girişim 
endikasyonları şunlardır (Tablo 8A, B; Şekil 1):

• Şiddetli AY’li hastalarda belirtilerin başlaması cerrahi girişim 
endikasyonudur. SoV işlev bozukluğu veya belirgin SoV genişle-
mesi olan hastalarda da olası diğer nedenler dışlanmışsa cerrahi 
girişim gerçekleştirilmelidir. Bu hastalarda ameliyat sonrası klinik 
gidiş daha erken dönemde cerrahi uygulanan hastalara göre daha 
kötü olmakla birlikte, kabul edilebilir bir cerrahi mortalite, belir-
tilerde düzelme ve yine kabul edilebilir bir uzun süreli sağkalım 
elde edilebilir.48,70,71 

• Şiddetli AY ve bozulmuş SoV işlevleri (EF <%50) olan asemp-
tomatik hastalarda cerrahi girişim gereklidir ve SoV diyastol sonu 
çapı (SoVDSÇ) >70 mm veya SoVSSÇ >50 mm (veya küçük vü-
cut boyutuna sahip hastalarda, >25 mm/m2 VYA) olan hastalarda 

düşünülmelidir, çünkü girişimin daha fazla gecikmesi durumunda 
geri dönüşsüz miyokart işlev bozukluğu gelişme olasılığı yüksektir 
ve cerrahi girişim gecikmeden yapılırsa ameliyat sonrası sonuç-
lar mükemmeldir. Asempomatik hastalarda cerrahi öncesinde, iyi 
görüntü kalitesi ve tekrarlanan ölçümlerle verilerin doğrunlaması 
önerilmektedir. Seri incelemelerde ventrikül parametrelerinin hız-
la kötüleşmesi, cerrahi girişimi düşündürecek başka bir nedendir.

• Çıkan aort ve kök dilatasyonu olan hastalarda cerrahi girişi-
min gerekçesi en iyi Marfan hastalarında tanımlanmıştır. Sınırda 
olgularda özgeçmişi, aile öyküsü, hasta yaşı ve işlemin beklenen 
riski göz önünde bulundurulmalıdır. Marfan sendromlu hastalar-
da cerrahi girişim daha düşük dereceli dilatasyonda (≥50 mm) 
gerçekleştirilmelidir. Önceki kılavuzda aort çapı 45 mm olduğun-
da cerrahi girişim düşünülmüştü. Bu agresif yaklaşımın gerekçesi 
hastaların tümünde klinik kanıtlarla doğrulanmamıştır. Bununla 
birikte, risk faktörleri varlığında (aile öyküsünde diseksiyon, aynı 
teknik kulllanılarak ve başka bir teknikle doğrulanarak yapılan in-
celemelerde aort çapında yılda >2 mm artış olması; şiddetli AY; 
hamile kalma isteği) kök çapı ≥45 mm olduğunda cerrahi girişim 
düşünülmelidir.61 Gebe kalmanın önerilmeyeceği durumlar, aort 
çapının 40-45 mm olması, geçmişte aort genişlemesi ve ailede di-
seksiyon öyküsüdür.72 Tamamıyla Marfan kriterleri olmadan, bağ 
doku hastalığına bağlı Marfanoid belirtileri olan hastalar, Marfan 
hastaları gibi tedavi edilmelidir. Biküspit aort kapaklı bireylerde, 
aort çapı ≥50 mm olduğunda cerrahi girişimi düşünme kararı, 

Tablo 8   (A) Şiddetli aort yetersizliği ve (B) aort kökü hastalığında (aort yetersizliğinin şiddet derecesi 
ne olursa olsun) ameliyat endikasyonları

Sınıfa Düzeyb Kayc

I

I

IIa

I

IIa

I

59

71

B

C

C

B

C

C

A. Şiddetli aort yetersizliğinde cerrahi girişim endikasyonları

B. Aort kökü hastalığında (aort yetersizliği şiddeti ne olursa olsun) cerrahi girişim endikasyonları

Semptomatik hastalarda cerrahi girişim gereklidir.

Aort kökü hastalığı bulunan ve maksimum çıkan aort çapıe ≥50 mm olan Marfan sendromlu
hastalarda cerrahi girişim gereklidir.

Aort kökü hastalığı ve maksimal çıkan aort çapının:
Marfan sendromunda, risk faktörleriylef birlikte ≥45 mm, 
Biküspit kapaklı hastalarda risk faktörlerig ile birlikte ≥50 mm,
Diğer hastalarda ≥55 mm olması durumunda cerrahi girişim düşünülebilir.

İstirahatte SoVEF ≤%50 olan asemptomatik hastalarda cerrahi girişim gereklidir.

Asemptomatik, istirahat SoVEF >%50 ve şiddetli SoV dilatasyonu olan hastalarda cerrahi girişim 
düşünülmelidir: SoVDSÇ >70 mm veya SoVSSÇ >50 mm veya SoVSSÇ >25 mm/m2 VYAd

KABG veya çıkan aort cerrahisi veya başka bir kapağa cerrahi uygulanacak hastalarda cerrahi girişim gereklidir.

AY: Aort yetersizliği; EF: Ejeksiyon fraksiyonu; KABG: Koroner arter baypas greftleme; SoV: Sol ventrikül; SoVDSÇ: Sol ventrikül diyastol sonu çapı;
SoVSSÇ: Sol ventrikül sistol sonu çapı; VYA: Vücut yüzey alanı.
aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cSınıf I (A + B) ve IIa + IIb (A + B) önerileri destekleyen kaynak(lar).
dArdışık ölçümlerdeki değişiklikler dikkate alınmalıdır.
eKarar verirken aortun diğer bölümlerinin şekli de dikkate alınmalıdır. Aort kapak cerrahisi endikasyonu olan hastalarda, birlikte çıkan aort cerrahisi yapılması 
için daha düşük eşik değerler kullanılabilir.
fAilede aort diseksiyon öyküsü ve/veya aort çapında yıllık >2 mm artış (aynı görüntüleme tekniği kullanarak tekrarlanan ölçümlerde, aynı aort düzeyinde yan 
yana karşılaştırması yapılan ve başka bir teknikle doğrulanan ölçümlerde), şiddetli AY veya mitral yetersizlik, gebelik isteği.
gAort koarktasyonu, sistemik hipertansiyon, aort çapında yıllık >2 mm artış (aynı görüntüleme tekniği kullanarak tekrarlanan ölçümlerde, aynı aort düzeyinde 
yan yana karşılaştırması yapılan ve başka bir teknikle doğrulanan ölçümlerde).
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AY: Aort yetersizliği; SoV: Sol ventrikül; SoVDSÇ: Sol ventrikül diyastol sonu çapı; SoVEF: Sol ventrikül 
ejeksiyon fraksiyonu; SoVSSÇ: Sol ventrikül sistol sonu çapı; VYA: Vücut yüzey alanı.
aTanım için bkz Tablo 7.
bİzlem sırasında SoV veya aort çapında önemli değişiklikler oluşmuşsa cerrahi de düşünülmelidir.

Çıkan aortada önemli
genişlemeyle birlikte AYa

Hayır 

Hayır 

Hayır 

Hayır Evet

Evet

Evet

Evet

Şiddetli AY

Belirtiler

İzlem Cerrahib

SoVEF ≤%50 veya SoVDSÇ
>70 mm veya SoVSSÇ >50 mm

(veya >25 mm/m2 VYA)

Şekil 1   Aort yetersizliğinin tedavisi.

hastanın yaşı, eşlik eden hastalıklar, cerrahi girişimin tipi ve ek risk 
faktörlerinin varlığına (aile öyküsü, sistemik hipertansiyon, aort 
koarktasyonu varlığı, aynı teknik kulllanılarak ve başka bir teknik-
le doğrulanarak yapılan incelemelerde aort çapında yılda >2 mm 
artış olması) dayalı olmalıdır. Diğer durumlarda, AY derecesine 
bakılmaksızın, aort kökü çapının ≥55 mm olması, cerrahi girişim 
gerçekleştirilmesi gerektiğini gösterir.73

• Aort kapak cerrahisi endikasyonu bulunan hastalarda berabe-
rinde aort replasmanı için yaş, VYA, kapak hastalığı etiyolojisi, bi-
küspit aort kapak varlığı ve intraoperatif çıkan aort şekli ve kalınlığı-
na göre değişen daha düşük eşikdeğerler (>45 mm) kullanılabilir.74

• Düşük riskli hastalarda da, eğer kapak onarımı mümkün ve 
girişim onarım oranları yüksek deneyimli merkezlerde gerçekleş-
tiriliyor ise, daha düşük aort çapı eşikdeğerlerinde düşünülebilir.

Cerrahi tekniğin seçimi ekibin deneyimi, kök anevrizması varlı-
ğı, yaprakçıkların özellikleri, yaşam beklentisi ve arzu edilen pıhtı-
önler tedavi durumuna göre uyarlanmalıdır. 

4.5 Tıbbi tedavi 

Vazodilatörler ve inotropik ajanlar, şiddetli KY olan hastalarda 
durumu düzeltmek için, aort kapak cerrahisi öncesinde kısa dö-
nemli tedavi olarak kullanılabilir. Kronik şiddetli AY ve KY olan 
bireylerde hipertansiyon varlığında, cerrahi işlem kontrendike 
ise veya postoperatif SoV işlev bozukluğu devam ediyorsa, va-
zodilatörler [anjiyotensin-dönüştürücü enzim (ADE) inhibitörleri 
veya anjiyotensin reseptör blokerleri (ARB)] faydalıdır. Bu ajan-
ların veya dihidropiridin grubu kalsiyum kanal blokerlerinin, kan 
basıncı yüksekliği bulunmayan asemptomatik hastalarda, cerrahi 
girişimi geciktirmedeki olumlu etkileri kanıtlanmamıştır.75 

Marfan sendromu olan hastalarda beta-blokerler aort kökü dila-
tasyonunu yavaşlatabilir ve aortik komplikasyon riskini azaltabilir-
ler; bu nedenle cerrahi öncesi ve sonrası düşünülmelidirler.61 Öncül 
veriler bazı ARB’lerin elastin fibrilleri koruyarak aort duvarında int-
rensek bir etkiye sahip olduğunu düşündürmektedir. Klinik yararla-
rının devam etmekte olan çalışmalarla kanıtlanması gerekmektedir.

Kalp kapak hastalıkları tedavi kılavuzu (2012 versiyonu)



Türk Kardiyol Dern Arş 2013, Suppl. 3 95

Marfan sendromu olan veya girişim için eşikdeğere yaklaşan 
diğer sınırda aort kökü çaplarına sahip hastalara, yorucu fiziksel 
egzersiz, yarışmalı, temas gerektiren ve izometrik sporlardan ka-
çınmaları önerilmelidir. 

Torasik aort anevrizmalarının ailesel riski göz önünde bulundu-
rulduğunda, uygun görüntüleme çalışmaları ile probandın birinci 
derece yakın akrabalarının taranması Marfan hastalarında gerekli-
dir ve aort kökü dilatasyonu olan biküspit aort kapak hastalarında 
da düşünülmelidir. 

4.6 Ardışık testler 

Hafif-orta şiddette AY olan hastalar yılda bir kez kontrol edi-
lebilir ve 2 yılda bir ekokardiyografi incelemesi yapılabilir. Şiddetli 
AY’si ve normal SoV işlevi olan tüm hastalar başlangıç muaye-
nesinden 6 ay sonra değerlendirme muayenesi için çağrılmalıdır. 
SoV çapı ve/veya EF’de anlamlı değişiklikler meydana gelmesi veya 
bu değerlerin girişim eşiklerine yaklaşmaları durumunda, hastalar 
6 aylık aralarla izlenmelidir. Parametreleri stabil olan hastalar yıllık 
takip edilmelidir. Aortu dilate olan hastalarda ve özellikle Marfan 
sendromlu veya biküspit kapaklı hastalarda ekokardiyografi yıl-
da bir kez gerçekleştirilmelidir. ÇKBT veya tercihen KMR, distal 
aorta iyi görüntülenemediğinde ve/veya cerrahi girişim endikas-
yonu, SoV boyutu veya işlevinden ziyade, aort genişlemesi esas 
alınarak konuluyorsa önerilebilir. 

4.7 Özel hasta toplulukları

Eğer cerrahi girişim gerektiren AY, şiddetli MY ile birlikte ise 
her ikisi de opere edilmelidir.

Orta şiddette AY’si olan ve KABG veya mitral kapak cerrahisi 
uygulanacak hastalarda aort kapak tedavisi kararı, AY’nin etiyolo-
jisine, yaşa, SoV işlevinin kötüleşmesine ve kapak onarımı olasılı-
ğına dayandırılmalıdır. 

Marfan sendromlu hastalarda daha ayrıntılı bilgi ESC erişkinler-
de doğumsal kalp hastalıkları kılavuzunda bulunabilir.11

5. Aort darlığı
AD, Avrupa ve Kuzey Amerika’da en sık karşılaşılan KKPH tipi 

haline gelmiştir. İleri yaşlardaki erişkinlerde (65 yaş üzeri top-
luluğun %2-7’sinde) öncelikle kalsifik AD olarak ortaya çıkar.1,2 
İkinci sıklıkta karşılaşılan ve daha genç yaş grubunda baskın olan 
etiyoloji doğumsal AD olup, romatizmal AD giderek daha nadir 
görülmeye başlanmıştır. Cerrahi girişim riski yüksek hastaların te-
davisi TAVİ’ nin kullanıma girmesiyle değişmiştir.

5.1 Değerlendirme

Dikkatli bir sorgulama, semptomların (egzersiz dispnesi, angi-
na, baş dönmesi veya senkop) varlığını kontrol etmek amacını 
taşır ve uygun hasta yönetimi açısından çok önemlidir. Hastalar 
farkında olmadan aktivitelerini azaltmış oldukları için, semptom 
varlığını reddedebilecekleri de göz önünde bulundurulmalıdır.

Karakteristik sistolik üfürüm dikkati çekicidir ve ileri tanısal 
incelemeye yol gösterir. Ancak üfürüm bazen zayıf olabilir ve has-
talığın ilk ortaya çıkış tablosu da nedeni bilinmeyen KY olabilir. 

Duyarlı bir belirti olmamakla birlikte, ikinci aort sesinin kaybol-
ması şiddetli AD’ye özgüdür.12

 İnvaziv ve invaziv olmayan incelemelerin kullanılmasına ilişkin ge-
nel ilkeler, Genel yorumlarda belirtilen önerilerle aynıdır (Bölüm 3).

AD’de özgül konular şöyle sıralanabilir:

• Ekokardiyografi temel tanı aracıdır. AD varlığını doğrular, ka-
pak kalsifikasyonunun derecesini, SoV işlevi ve duvar kalınlığını 
değerlendirir, eşlik eden diğer kapak hastalıkları ve aort patoloji-
sini saptar ve prognozla ilgili bilgi sağlar. 

AD şiddetinin belirlenmesinde tercih edilen teknik Doppler 
ekokardiyografidir (Tablo 4).15

Transvalvüler basınç farkları akıma bağımlıdır ve kapak alanı-
nın ölçülmesi, kuramsal olarak, AD’nin derecesini ölçmenin ideal 
yoludur. Bununla birlikte, kapak alanı ölçümleri işlemciye bağım-
lıdır ve klinik uygulamada basınç farkı ölçümlerine göre daha az 
sağlıklıdır. Bu nedenle klinik kararlar alınırken, mutlak kestirim 
noktalarının söz konusu olduğu kapak alanı ölçümüne tek başı-
na güvenilemez ve bu ölçümle birlikte akım oranı, basınç farkı, 
ventrikül işlevi, boyutu ve duvar kalınlığı, kapak kalsifikasyon 
derecesi ve kan basıncı, işlevsel durum gibi diğer faktörlerle de 
değerlendirilmelidir. Her ne kadar kapak alanı <1.0 cm2 olan AD 
şiddetli olarak kabul edilse de, kritik AD’de büyük olasılıkla kapak 
alanı <0.8 cm2’dir.76 Sınır değer <0.6 cm2/m2 VYA olacak şekilde 
VYA’ya göre endeksleme yapılması, özellikle alışılmadık derecede 
küçük bir VYA’sı olan hastalarda yararlı olabilir.

Kalp debisi (daha doğrusu transvalvular akım) normal ve orta-
lama basınç farkı <40 mmHg ise şiddetli AD olası değildir. Şiddetli 
AD hastalarında düşük akım varlığında, çoğunluğu halen yüksek 
basınç farkıyla ortaya çıkmasına rağmen, daha düşük basınç fark-
larıyla karşılaşılabilir. Şimdiye kadar, bu durum esasen SoV işlevi 
zayıf hastalarda tanımlanmıştır. Bununla birlikte, ortalama basınç 
farkı <40 mmHg ise, küçük bir kapak alanı varlığı şiddetli AD’yi 
kesin olarak göstermez, çünkü hafif-orta şiddette hastalık bulunan 
kapaklar tam olarak açılmayabilir ve bu da “işlevsel olarak küçük 
kapak alanı” (yalancı şiddetli AD) bulgusuna neden olabilir.77 Böyle 
bir durumda düşük doz dobutaminli ekokardiyografi gerçek şid-
detli AD’yi yalancı şiddetli AD’den ayırt etmede yardımcı olabilir. 
Gerçek şiddetli AD’de artan akım oranı ile birlikte kapak alanında 
yalnızca ufak değişiklikler (<0.2 cm2 artış ve <1 cm2 olmak), ancak 
basınç farklarında anlamlı artış (maksimum ortalama basınç farkı 
değeri >40 mmHg) meydana gelirken, yalancı şiddetli AD’de ka-
pak alanında belirgin artış, ancak basınç farklarında yalnızca küçük 
değişiklikler oluşur.22 Ek olarak, bu inceleme yöntemiyle prognos-
tik anlam taşıyan, kontraktil rezerv olarak da adlandırılan akım 
rezervi varlığı (atım hacminde >%20 artış) saptanabilir.22,78

Yakın zamanda, SoVEF’si korunmuş olmasına rağmen, kapak alanı 
<1.0 cm2 ve ortalama basınç farkı <40 mmHg olan hastalarda şid-
detli AD varlığı olasılığı gösterilmiş ve yeni ‘SoVEF’si korunmuş pa-
radoksal düşük akım (atım hacmi indeksi <35 ml/m2), düşük basınç 
farklı (ortalama basınç farkı <40 mmHg) AD’ kavramı ortaya kon-
muştur.76 Bu durum tipik olarak yaşlılarda gözlenmekte ve küçük 
ventrikül boyutu, belirgin SoV hipertrofisi ve hipertansiyon öyküsü 
ile ilişkili görünmektedir. AD hastalarının bu alt kümesi zorlayıcı bir 
gruptur. Kapak alanı küçük, SoVEF normal olmasına karşın düşük 
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basınç farkı olan hastaların aslında sıklıkla orta şiddette AD’ye sa-
hip olduğu gösterilmiştir.79 Bu ölçümlerin kombinasyonunun, altta 
yatan şiddetli AD dışında sıklıkla başka nedenleri de olabileceği bi-
linmelidir: ilki, Doppler ölçümleri, akımı ve bunun sonucunda kapak 
alanını olduğundan küçük ölçmeye meyillidir ve bu durum hatalı 
‘düşük akım koşulları’ varsayımı ile sonuçlanır;15 ikincisi, küçük vü-
cut boyutu mevcut olabilir;15 ve üçüncü olarak, basınç farkı sınır 
değerleri tam olarak tutarlı değildir. Ortalama 40 mmHg’lık basınç 
farkı oluşumu için 1.0 cm2’den ziyade 0.8 cm2’ye yakın kapak alanı 
gerektiği gösterilmiştir.15 Dolayısıyla, bu durumda şiddetli AD ta-
nısı, girişim kararı vermeden önce, bu gibi eko bulguları için diğer 
nedenlerin dikkatle dışlanmasını gerektirir. Bunun için daha ayrıntılı 
ekokardiyografik ölçümlerin yanı sıra, KMR ve kateterizasyon ge-
rekebilir. Bu hastalar tipik olarak yaşlı, kan basıncı yüksek ve diğer 
eşlik eden hastalıkları olduğundan, hemodinamik veri doğrulanması 
sonrası bile, değerlendirilmeleri zordur. SoV hipertrofisi ve fibro-
zis, semptomlar veya nörohormonların yükselmesi gibi, kısmen 
hipertansif kalp hastalığına bağlı olabilir ve şiddetli AD hastalarının 
belirlenmesinde yardımcı olmayabilirler. Ayrıca bu durumda yalancı 
şiddetli AD’nin nasıl dışlanacağı net değildir. Kalsifikasyon derecesi-
nin ÇKBT tarafından değerlendirilmesi yararlı olabilir.24

Hipertansiyon varlığında, hastalığın şiddeti hasta normotansif 
olduğunda yeniden değerlendirilmelidir.15

Egzersiz stres ekokardiyografi, egzersizle ortalama basınç far-
kında artış ve SoV işlevinde değişikliği değerlendirerek prognos-
tik bilgi sağlayabilir.21,80,81

TÖE, kalsifiye olmuş kapaklarda kapak alanı planimetrisinin 
zorlaştığı durumlar gibi AD ölçümünde nadiren yardımcıdır.15 An-
cak, TÖE mitral kapak anormalliklerinin ilave değerlendirmesini 
sağlar ve TAVİ öncesi anulus çapı değerlendirilmesinde ve işleme 
rehberlik etmede önem kazanmıştır.26,27,82

• Egzersiz testi semptomatik AD hastalarında kontrendikedir. 
Diğer yandan, asemptomatik şiddetli AD hastalarında risk sınıf-
laması ve fiziksel olarak aktif hastalarda maskelenen semptomlar 
için önerilmektedir.21,83 Ayrıca, egzersizde nefes darlığı, yorum-
lamak için zor olabilir ve özellikle yaşlı, fiziksel aktivite düzeyi 
düşük hastalarda özgül değildir. Egzersiz testi asemptomatik has-
talarda güvenilirdir, deneyimli bir hekim gözetimi altında gerçek-
leştirildiğinde semptomların varlığı, kan basıncı değişikliği ve/veya 
EKG değişikliklerinin izlemini sağlar.21,83 

• ÇKBT ve KMR, asendan aort değerlendirmesinde -genişlemiş 
ise- ilave bilgi sağlar. ÇKBT, prognoz değerlendirilmesine yardımcı 
olan kapak alanı ve koroner kalsifikasyon ölçümünde faydalı olabi-
lir. ÇKBT, TAVİ girişimi öncesi aort kökü, kalsiyum dağılımı, yaprak-
çıkların sayısı, asendan aorta, periferik arter patolojisi ve ölçüm-
lerinin değerlendirilmesinde önemli tanı aracı haline gelmiştir.26,27

Çoklu-yöntemli görünteleme ile elde edilen aortik anulus öl-
çümleri teknikler arasında farklılık gösterir ve, dolayısıyla TAVİ 
öncesi dikkatli bir şekilde yorumlanması gerekir.26 Dolayısıyla bü-
tünleyici yaklaşım öneri edilmektedir.

KMR miyokardiyal fibrozis tespiti ve ölçülmesinde faydalı ola-
bilir, KAH olmayan semptomatik hastalarda ilave prognostik bilgi 
sağlayabilir.84

• Natriüretik peptidlerin semptomdan bağımsız sağkalımı ve 
normal ve düşük akımlı şiddetli AD’da sonlanımı tahmin ettiği 
gösterilmiştir ve asemptomatik hastalarda faydalı olabilir.85-87 

• AD şiddetini değerlendirmek için retrograd SoV kateterizas-
yonuna ihtiyaç duyulabilir ve sadece noninvaziv değerlendirme 
sonuçsuz kaldığında kullanılmalıdır.

Son olarak, bu hasta topluluğunda eşlik eden hastalıkların ta-
ranması esastır.

5.2 Doğal seyir

Kalsifik AD; kronik, ilerleyici bir hastalıktır. Hastalar uzun bir 
latent dönem boyunca asemptomatik kalırlar.88-9 Asemptomatik 
dönemin süresi bireyler arasında büyük değişkenlik gösterir. Ani 
kalp ölümü, semptomatik hastalarda ölümün sık sebebinden bi-
ridir, ancak gerçek asemptomatik hastalarda çok şiddetli AD’da 
bile çok nadir görülür (≤%1/yıl).88-91 Şiddetli AD olan asemptoma-
tik hastalarda bildirilen 2 yıllık ortalama olaysız sağkalım %20 ile 
>%50 arasındadır.88-91 Ancak, olaysız sağkalımın düşük öngörüleri 
dikkatli değerlendirilmelidir; çünkü bu çalışmalarda yer alan bazı 
hastalara semptomsuzken cerrahi girişim uygulanmıştır.

Asemptomatik şiddetli AD’da çok sayıda risk faktörleri bildiril-
miştir. Ancak, bu faktörlerin, olguların çoğunda girişim gerektiren 
semptomların gelişiminden yola çıkarak ortaya konan, genel ola-
rak olaysız sağkalımın göstergeleri oldukları unutulmamalıdır. Bu 
risk faktörlerinin varlığında, semptom gelişmeden önce, hastanın 
erken cerrahiden faydalanıp faydalanamayacağı belirsizliğini koru-
maktadır. Asemptomatik hastada semptom gelişimi ve istenme-
yen sonuçların göstergeleri şunlardır:

• Klinik: ileri yaş, aterosklerotik risk faktörlerinin varlığı. 

• Ekokardiyografi: kapak kalsifikasyonu, doruk aort jet hızı,88-

91 SoVEF,90 hemodinamik ilerleme hızı,89 egzersiz sırasında basınç 
farkı artışı80,81 aşırı SoV hipertrofisi,92 ve anormal SoV sistolik ve 
diyastolik işlevi doku Doppler parametreleri.87

• Egzersiz testi: özellikle 70 yaşın altında, fiziksel olarak aktif 
hastalarda egzersiz sırasında semptomların ortaya çıkışı, yüksek 
olasılıkla 12 ay içinde semptomların başlayacağının güçlü bir gös-
tergesidir. Anormal kan basıncı yanıtı ve -daha büyük bir ölçüde- 
ST-segment depresyonu, olumsuz sonlanımları tahmin etmede 
semptomlardan daha düşük bir pozitif prediktif değere sahiptir.93 

• Biyobelirteçler: Hassas değerleri iyi tanımlanmış olmasa da 
yükselmiş natriüretik peptid düzeyi85-87 

Şiddetli aort darlığı hastalarında semptomların başlaması ile 
birlikte prognoz oldukça kötüleşir, 5 yıllık sağkalım oranları yal-
nızca %15-50’dir. Normal SoVEF ve düşük basınç farklı hastaların 
kendi haline bırakıldıklarındaki klinik gidişleri konusunda veriler 
halen tartışmalıdır.79

5.3 Girişimin sonuçları

Şiddetli AD’de kesin tedavi aort kapak replasmanıdır (AKR). 
Güncel serilerde, AD için izole AKR cerrahisinin mortalitesi 70 
yaşın altındaki hastalarda ~%1-3 ve daha yaşlı seçilmiş erişkin-
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lerde de %4-8’dir (Tablo 7).1,12,32-–35,40,41,94-97 Cerrahiyle mortalite 
riskini artıran faktörler şunlardır: ileri yaş, ilişkili hastalıklar, kadın 
olmak, yüksek işlevsel sınıf, acil cerrahi, SoV işlev bozukluğu, pul-
moner hipertansiyon, eşlik eden KAH ve önceden baypas veya 
kapak cerrahisi uygulanmış olması. Başarılı AKR sonrası, semp-
tomlar ve yaşam kalitesi genel olarak büyük ölçüde düzelir. Yaşlı 
hastalarda uzun dönem sağkalım aynı yaştaki genel populasyona 
yakın olabilir. Daha genç hastalarda, geleneksel tıbbi tedavi ile 
karşılaştırıldığında sağkalımda önemli bir iyileşme kaydedilir. Yine 
de, benzer yaş grubundaki kontrollerle karşılaştırıldığında, daha 
düşük bir sağkalım beklenebilir. Uzun dönemdeki ölüm için risk 
faktörleri yaş, eşlik eden hastalıklar, ciddi semptomlar, SoV işlev 
bozukluğu, ventrikül aritmileri, eşlik eden ve tedavi edilmeyen 
KAH’dır. Ayrıca, protez ile ilişkili komplikasyonlar ve protez ka-
pağın hemodinamik performansının istenilenin altında olması da 
postoperatif sonlanımın kötüleşmesiyle sonuçlanabilir.

Cerrahi girişimin 80 yaş üzeri seçilmiş hastalarda bile yaşam 
süresini ve kalitesini iyileştirdiği gösterilmiştir.94-97 Bu nedenle yaş 
tek başına cerrahi girişim için bir kontrendikasyon olarak kabul 
edilmemelidir. Yine de, uygun adayların büyük bir oranı günümüz-
de cerrahiye sevk edilmemektedir.4,6

Balon valvüloplasti, pediyatrik grupta önemli bir rol oynamak-
tayken erişkinlerde ancak sınırlı bir role sahiptir. Bunun nedeni, 
etkinlik düzeyinin düşük ve komplikasyon oranın yüksek (>%10) 
olması, hastaların çoğunda 6-12 ay içinde restenoz ve klinik kötü-
leşme meydana gelmesidir. Dolayısıyla, orta ve uzun vadeli sonla-
nımlar doğal seyirde izlenene benzerdir.98

Yüksek cerrahi riski olan hastalarda, transfemoral, transapi-
kal ya da daha az sıklıkta subklavyan ya da transaortik yaklaşım 
kullanılarak yapılan TAVİ’nin uygulanabilir (işlemsel başarı oranı 
>%90) olduğu gösterilmiştir.97,99-107 Transfemoral, transapikal ve 
diğer yaklaşımlar arasında doğrudan bir karşılaştırma olmaması-
na rağmen, anatomik kontrendikasyonun olmadığı durumlarda, 
transfemoral yaklaşım çoğu merkezde tercih edilen tekniktir. 
Benzer şekilde, mevcut aletler arasında da doğrudan bir karşı-
laştırma yoktur. Bildirilen 30 günlük mortalite oranları %5-15 
arasındadır.99-101,103-106 İşlemle ilişkili başlıca komplikasyonlar şun-
lardır: inme (~%1-5), yeni pacemaker ihtiyacının doğması (balon-
expanded sistemi için %7’ye, self-expanding system için %40’a 
kadar)99,103 ve vasküler komplikasyonlar (%20’ye kadar). Hastala-
rın çoğunda eser ve hafif derecede olarak bildirilmiş olmasına ve 
nadiren klinik sorun oluşturmasına rağmen, paravalvüler kaçak 
yaygındır ve hafif dereceden daha fazla olan AY uzun dönem sağ-
kalım üzerinde etkili olabilir.103,105 Bu konu kaygı yaratmakta olup, 
uzun sürede dikkatli bir takip ve eleştirel değerlendirme gerektir-
mektedir. TAVİ hastalarının yaklaşık %1-2’sinde hayatı tehdit eden 
komplikasyonlar nedeni ile acil kardiyak cerrahi gerekmektedir.100

TAVİ basınç farkı ve kapak alanı açısından hemodinamik sonuç 
verir ve geleneksel biyoprotezlere göre de hafifçe daha üstündür.97

TAVİ için bildirilen 1 yıllık sağkalım %60-80 arasında olup, 
bu oran büyük ölçüde eşlik eden hastalıkların şiddetine bağlı-
dır.97,99,102,103,105,107,108 Hayatta kalanların çoğu sağlık durumu ve 

yaşam kalitesinde anlamlı bir iyileşme yaşamaktadır. Ancak, 3-5 
yıllık sonuçlar ümit verici olsa da, bu kapakların uzun dönem da-
yanıklılığı konusunun ele alınması gereklidir.108

Son Kapak Akademik Araştırma Konsorsiyomu bildirisi, TAVİ 
sonrası değerlendirilecek sonlanım noktaları için standart bir ta-
nımlama yapmış, böylece cihazlar ve yaklaşımlar arasında daha 
doğru bir karşılaştırma yapılmasını sağlamıştır.109

Cerrahi konsültasyon sonrası AKR için uygun bulunmayan 
hastalar, balon valvüloplastiyi de içeren geleneksel tedaviyle kar-
şılaştırıldığında, TAVİ’den kesin olarak fayda görmektedirler. Ran-
domize bir çalışmada 1 yıllık mortalite TAVİ ile %31, geleneksel 
tedaviyle %51 olmuş, TAVİ ile daha iyi klinik iyileşme ve daha az 
hastaneye yatış sağlanmıştır.99 Yüksek riskli ama ameliyat edilebi-
len hastalarda TAVİ ile cerrahi AKR’yi karşılaştıran ilk randomize 
çalışmada 1-yıllık tüm nedenli ölümlerde TAVİ’nin benzer başarı 
sağladığını (%24,2’ ye karşı %26,8; non-inferior) ve her iki grupta 
belirgin işlevsel iyileşme olduğunu göstermiştir.97 İkincil sonlanım 
noktalarının incelemesi, TAVİ’nin daha fazla serebrovasküler olay, 
vasküler komplikasyon ve (çoğu eser ve hafif olsa da) paraval-
vüler kaçak riski taşıdığını göstermiştir. Öte yandan, kanama ve 
postoperatif AF cerrahi girişim sonrası daha sıktır. PARTNER ça-
lışmalarının sonuçlarının yorumlanmasında TAVİ ve cerrahi için 
özel endikasyon ve kontrendikasyonların ve katılan merkezlerin 
girişimsel uzmanlığının dikkate alınması gereklidir.97,99

5.4 Girişim endikasyonları

5.4.1 Aort kapak replasmanı endikasyonları 

AKR için cerrahi girişim endikasyonları Tablo 9 ve Şekil 2’de 
gösterilmiştir. 

Şiddetli AD bulunan ve başka nedenlerle cerrahi girişime aday 
tüm semptomatik hastalarda erken kapak replasmanı kuvvetle 
önerilmelidir. Ortalama basınç farkı >40 mmHg olduğu sürece 
cerrahi girişim için bir alt EF limiti hemen hemen yoktur.

Klasik düşük akımlı ve düşük basınç farklı AD olan hastalarda 
(kapak alanı <1 cm2, EF<%40, ortalama basınç farkı <40 mmHg) 
tedavi daha zordur. Eğer EF azalması ağırlıklı olarak aşırı artyük 
artışına (artyük uyumsuzluğu) bağlıysa, SoV işlevi genellikle cer-
rahi girişim sonrasında düzelir.22,79,110 Aksine, birincil neden yaygın 
miyokart enfarktüse bağlı skarlaşma ya da kardiyomiyopatiyse 
AKR sonrası SoV işlevindeki düzelme belirsizdir. Düşük basınç 
farkı ve akım rezervi kanıtı saptanan hastalarda cerrahi girişim 
önerilir; çünkü kabul edilebilir bir riski vardır ve çoğu hastada 
uzun vadeli sonlanımda düzelme sağlar.22 Akım rezervi olmayan 
hastalarda sonlanım, daha yüksek bir cerrahi mortalite nedeniyle 
tehlikeye girse de, AKR’nin bu tip hastalarda EF ve klinik durumu 
iyileştirdiği gösterilmiştir.22,78,110 Son kararı verirken hastanın klinik 
durumu (özellikle, eşlik eden hastalık varlığı ve derecesi), kapak 
kalsifikasyonunun derecesi, koroner arter hastalığının yaygınlığı ve 
revaskülarizasyonun uygulanabilirliği gibi faktörler hesaba katılma-
lıdır. Yeni tanımlanan paradoksal normal EF’li düşük akım, düşük 
basınç farklı AD, doğal seyri ve cerrahi sonrası sonuçları konusun-
da kısıtlı bilgi olmasından dolayı özel dikkat gerektirir.76,79 Bu gibi 
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AKR, şiddetli AD ve AD ile ilişkili semptomları olan hastalarda gereklidir.

AKR, şiddetli AD ve başka nedenlere bağlı olmayan SoV sistolik işlev bozukluğu (SoVEF <%50) 
olan asemptomatik hastalarda gereklidir.

AKR, şiddetli AD ve egzersizde açıkca AD ile ilişkili semptomların görüldüğü anormal egzersiz 
testi olan asemptomatik hastalarda gereklidir.

AKR, şiddetli AD olan ve kan basıncının başlangıç değerinin altına düştüğü anormal egzersiz testi 
olan asemptomatik hastalarda düşünülmelidir.

AKR, orta şiddetli ADd olan ve KABG, asendan aort veya diğer kapak cerrahisi uygulanacak 
hastalarda düşünülmelidir.

AKR, düşük akım, düşük basınç farklı (<40 mmHg), EF’si normal semptomatik AD hastalarında, 
şiddetli ADe dikkatle doğrulandıktan sonra düşünülmelidir.

AKR, düşük akım, düşük basınç farklı, EF’si azalmış ve kanıtlanmış akım rezervif olan semptomatik 
şiddetli AD olan hastalarda düşünülmelidir.

AKR, düşük akım, düşük basınç farkı ve akım rezervif olmayan SoV işlev bozukluğu olan şiddetli 
semptomatik AD hastalarında düşünülebilir.

AKR, EF’si normal, yukarıda bahsedilen anormal egzersiz testi yanıtlarından hiçbiri bulunmayan, 
cerrahi girişim riski düşük ve aşağıdaki bulgulardan bir veya daha fazlası bulunan asemptomatik 
şiddetli AD hastalarında düşünülebilir:
 • Başka nedenlerle açıklanamayan, tekrarlanan ölçümlerle doğrulanan, belirgin derecede yüksek  
   natriüretik peptit düzeyleri
 • Egzersizle ortalama basınç farkında >20 mmHg artış
 • Hipertansiyon yokluğunda aşırı SoV hipertrofisi

AKR, EF’si normal, yukarıda bahsedilen anormal egzersiz testi yanıtlarından hiçbiri bulunmayan 
asemptomatik hastalarda, cerrahi girişim riski düşük ve aşağıdaki bulgulardan bir veya daha fazlası 
mevcutsa düşünülmelidir:
 • Doruk transvalvuler hızı >5.5 m/s olarak tanımlanan çok şiddeli AD veya 
 • Şiddetli kapak kalsifikasyonu ve doruk transvalvuler hız ilerlemesi oranının yılda ≥0.3 m/s olması

AKR, şiddetli semptomatik AD olan, TAVİ için uygun ama bireysel risk profiline ve anatomik uygunluğa 
dayanarak kalp ekibi tarafınca cerrahi girişimin uygun görüldüğü yüksek riskli hastalarda düşünülmelidir.

AKR, şiddetli AD olan ve KABG, asendan aort veya diğer kapak cerrahisi uygulanacak hastalarda 
gereklidir.

Tablo 9   Aort darlığında aort kapak replasmanı endikasyonları

AD: Aort darlığı; AKR: Aort kapak replasmanı; EF: Ejeksiyon fraksiyonu; KABG: Koroner arter baypas greftleme; SoV: Sol ventrikül; SoVEF: Sol ventrikül ejeksiyon fraksi-
yonu; TAVİ: Transkateter aort kapak implantasyonu; VYA: Vücut yüzey alanı.
aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cSınıf I (A + B) ve IIa + IIb (A + B) önerileri destekleyen kaynak(lar).
dOrta şiddetli AD, normal akım koşulları varlığında, kapak alanının 1.0-1.5 cm2 (0.6 cm2/m2 ile 0.9 cm2/m2 VYA) veya ortalama aort basınç farkının 25-40 mmHg olması 
şeklinde tanımlanır. Ancak, klinik değerlendirmeye ihtiyaç vardır.
eKorunmuş SoVEF’ye rağmen, küçük kapak alanı ama düşük basınç farkı bulunan hastalarda, bu bulguyu yaratabilecek açıklamalar (şiddetli AD varlığından başka) sıktır ve 
dikkatle dışlanmaları gerekir. Metne bakınız (AD değerlendirmesi).
fKontraktil rezerv olarak da adlandırılır.

olgularda, sadece semptomlar olduğunda ve kapsamlı değerlen-
dirmeler anlamlı kapak darlığını gösterirse cerrahi uygulanmalıdır.

Şiddetli AD olan asemptomatik hastaların tedavisi tartışma ko-
nusu olmaya devam etmektedir. Son zamanlardaki çalışmalar, çok 
şiddetli AD olan asemptomatik hastalarda dahi genel olarak er-
ken AKR önerilmesini destekleyen ikna edici veriler sağlamamak-
tadır.88-91,111,112 Asemptomatik hastalarda cerrahi uygulama kararı, 
risklere karşı yararların dikkatle tartılmasını gerektirmektedir.

Erken elektif cerrahi, diğer nedenlere bağlı olmayan SoV işlevi 
bozulmuş asemptomatik nadir hastalarda veya özellikle semptom 
gelişimi olan anormal egzersiz testi olanlarda gereklidir. Kan ba-
sıncı başlangıç değerinin altında düşen hastalarda da ayrıca göz 
önünde bulundurulmalıdır.21,83,90,93

Cerrahi girişim, operasyon riski düşük, egzersiz performansı 
normal olan ve:

• doruk jet hızı >5.5m/s olan çok şiddetli AD91,112 veya 

• şiddetli kapak kalsifikasyonu ile birlikte doruk transvalvüler 
hızda yıllık ≥0.3 m/s düzeyinde hızlı artış olan89 hastalarda düşü-
nülmelidir.

Cerrahi girişim, düşük operasyon riski, normal egzersiz perfor-
mansı olan ancak aşağıdakilerden biri olan hastalarda düşünülebilir:

• Başka nedenlerle açıklanamayan, tekrarlanan ölçümlerle doğ-
rulanan belirgin derecede yüksek natriüretik peptit düzeyleri85-87

• Egzersizle ortalama basınç farkında >20 mmHg artış olma-
sı80,81 veya 

• Hipertansiyon öyküsü olmadan aşırı SoV hipertrofisi92 

Öncesinde öngördürücü risk faktörleri olmayan hastalarda, 
erken cerrahi girişim faydalı görünmediği için, dikkatle izleyerek 
beklemek güvenli görünmektedir.

5.4.2 Balon valvüloplasti endiksyonları

Balon valvüloplasti, cerrahi girişim açısından yüksek riskli ve he-
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basıncının başlangıç

değerlerinin altına düşmesi

Fiziksel
olarak aktif

AD: Aort darlığı; AKR: Aort kapağı replasmanı; SoVEF: Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu; TAVİ: Transkateter aort kapak implantasyonu; VYA: Vücut yüzey alanı.
aŞiddetli AD’nin tanımı için bkz Tablo 4.
bAşağıdakilerden biri mevcutsa cerrahi düşünülmelidir (llaC): doruk hız >5.5m/s; şiddetli kapak kalsifikasyonu + doruk hızın ≥0.3 m/s/yıl artması. Aşağıdakilerden 
biri mevcutsa cerrahi düşünülebilir (IIbC): belirgin derecede yükselmiş natriüretik peptit düzeyleri; egzersizle ortalama basınç frakında >20 mmHg’yi artış; aşırı 
SoV hipertrofisi.
cKarar, bireysel klinik özellikler ve anatomiye dayanarak ‘kalp ekibi’ taraından vermelidir.

Şekil 2   Ciddi aort darlığının tedavisi. Düşük basınç farklı ve düşük ejeksiyon fraksiyonlu hastaların 
yönetimi metinde ayrıntılı anlatılmıştır. 

modinamisi stabil olmayan hastalarda cerrahi girişim veya TAVİ’ye 
köprü olarak veya ivedi kalp dışı major cerrahi girişim gerektiren 
semptomatik hastalarda düşünülebilir (öneri sınıfı IIb, kanıt düzeyi 
C). Balon valvüloplasti, eşlik eden hastalıklarından dolayı cerrahi 
girişimin kontrendike olduğu ve TAVİ’nin bir seçenek olmadığı, se-
çilmiş bireysel olgularda da palyatif bir çözüm olarak düşünülebilir.

5.4.3 Transkateter aort kapak implantasyonu endikas-

yonları

TAVİ sadece kalp cerrahisi ekibinin bulunduğu merkezlerde 

gerçekleştirilmelidir. Bu hasta grubunda ‘kalp ekibi’nin hastanın 

bireysel riskinin yanı sıra, TAVİ’nın teknik açıdan uygulanabilirliğini 
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Mutlak kontrendikasyonlar

Merkezde bir ‘kalp ekibinin’ ve kalp cerrahisinin bulunmaması

Bir ‘kalp ekibi’ tarafından AKR’ye alternatif olarak TAVİ’nin onaylanmamış olması

Yetersiz aort anulus çapı (<18 mm, >29 mma)

Sol ventrikül içinde trombüs

Aktif endokardit

Biküspit veya kalsifiye olmamış kapaklar

Revaskülarizasyon gerektiren tedavi edilmemiş koroner arter hastalığı

Hemodinamik kararsızlık

SoVEF <20%

Transapikal yaklaşım için: ağır akciğer hastalığı, SoV apeksine ulaşılamaması

Çıkan aort veya aort kavsinde hareketli trombüs içeren plaklar

Transfemoral/subklavyen yaklaşım için: yetersiz vasküler ulaşım (damar çapı, kalsifikasyon, tortuozite)

Koroner ostiyumda yüksek tıkanma riski (asimetrik kapak kalsifikasyonu, aort anulusuyla koroner ostiyum arasındaki mesafenin kısalığı, küçük aort sinüsleri).

Klinik

Anatomik

Göreceli kontrendikasyonlar

Tahmini yaşam beklentisinin <1 yıl olması
Eşlik eden hastalıklar nedeniyle TAVİ ile yaşam kalitesinde iyileşmenin mümkün olmaması
Diğer kapaklardaki ciddi birincil hastalığın, hastanın semptomlarına katkıda bulunması, bu durumun sadece cerrahi ile tedavi edilebilir olması

Tablo 10   Transkateter aort kapağı implantasyonuna ilişkin kontrendikasyonlar

AKR: Aort kapağı replasmanı; SoV: Sol ventrikül; SoVEF: Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu; TAVİ: Transkateter aort kapağı implantasyonu.
aGüncel cihazları kullanırken kontrendikasyon.

ve erişim sorunlarını da en iyi şekilde değerlendirip karar vermesi 
gereklidir.113

Klinik ve anatomik kontrendikasyonların her ikisi de belir-
lenmelidir (Tablo 10). Uygun hastalar 1 yıldan daha uzun yaşam 
beklentisine sahip olmalı ve (eşlik eden hastalıkları da dikkate alı-
narak) yaşam kalitesinde iyileşme elde etme olasılığı bulunmalıdır.

Mevcut verilere göre, eşlik eden şiddetli hastalıklarından dola-
yı, ‘kalp ekibi’ tarafından cerrahi girişime uygun olmadığı düşünü-
len, semptomatik şiddetli AD hastalarında TAVİ önerilir (Tablo 
11; Şekil 2).

Cerrahi girişim adayı yüksek riskli hastalarda karar bireysel-
leştirilmelidir. Kalp ekibinin TAVİ’yi desteklediği hastalarda, her 
iki tekniğin ilgili yararları/zararları göz önünde bulundurulduktan 
sonra, cerrahi girişime alternatif olarak TAVİ düşünülmelidir. Lo-
jistik Euro-SCORE’un ≥%20 olması TAVİ tedavisi endikasyonu 
olarak belirtilmiştir, fakat EuroSCORE’un cerrahi mortaliteyi be-
lirgin derecede yüksek hesapladığı bilinmektedir.113 STS skorlama 
sisteminin >%10 olması şeklinde kullanımı cerrahi mortalitenin 
daha gerçekçi değerlendirilmesini sağlayabilir.40 Diğer yandan, 
porselen aort, göğüste radyasyona maruziyet ve koroner arter 
baypas greftleme öyküsü gibi zayıflıklar ve koşullar, EuroSCORE 
<%20/STS skoru <%10 olmasına rağmen, hastaları AKR’ye daha 
az uygun hale getirebilir. Mükemmel bir kantitatif skorlama yoklu-
ğunda, risk değerlendirmesi çoğunlukla, skorlamaların kombinas-
yonuna ek olarak, ‘kalp ekibinin’ klinik kararına dayanmalıdır.113

Şu aşamada, cerrahi girişim için orta risk taşıyan hastalarda TAVİ 
yapılmamalıdır ve bu olgu grubunda çalışmalara ihtiyaç vardır.

5.5 Tıbbi tedavi 
Dejeneratif AD ilerlemesi aktif bir süreç olup, aterosklerozla 

birçok benzerliği bulunmaktadır. Bazı geriye dönük bildirimlerde 
statinlerin ve ADE inhibitörlerinin yararlı etkileri gösterilmiş olsa 
da, randomize çalışmalar statinlerin AD ilerlemesini etkileme-
diğini tutarlı bir şekilde ortaya koymuştur.114,115 Bu nedenle tek 
amacın ilerlemeyi yavaşlatmak olduğu AD hastalarında statinler 
kullanılmamalıdır. Diğer taraftan, aterosklerozda ikincil koruma 
kılavuzu izlenerek, aterosklerotik risk faktörlerinin düzeltilmesi 
kuvvetle önerilir.116

Semptomatik hastalarda erken girişim gerekir, çünkü AD için 
kullanılan hiçbir medikal tedavinin doğal seyirle karşılaştırıldığında 
sonuçları iyileştirebilme özelliği yoktur. Bununla birlikte, cerrahi 
girişim veya TAVİ için uygun olmayan -ya da cerrahi veya TAVİ 
işlemi için bekleme listesinde olan hastalar- KY semptomları ge-
liştirirse, digoksin, diüretikler, ADE inhibitörleri veya ARB’lerle 
tedavi edilebilirler. Eşlik eden hipertansiyon tedavi edilmelidir.

Ancak, hipotansiyonu önlemek için tedavi dikkatle titre edil-
meli ve hastalar sık sık yeniden değerlendirilmelidir. 

Sinüs ritminin sürdürülmesi önemlidir.

5.6 Ardışık testler

Asemptomatik hastalarda AD ilerleme hızının geniş değişken-
liği, izlem ve başlar başlamaz semptomların bildirilmesinin önemi 
konusunda hastaların dikkatle eğitilmesi gereğini arttırmaktadır. 
Önerilecek fiziksel aktivite düzeyi stres testlerine göre belirlen-
melidir. İzlem ziyaretleri, hemodinamik gelişmeler, SoV işlevi ve 
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AD: Aort darlığı; AKR: Aort kapak replasmanı; TAVİ: Transkateter aort kapağı 
implantasyonu.
aÖneri sınıfı. 
bKanıt düzeyi.
cSınıf I (A + B) ve IIa + IIb (A + B) önerileri destekleyen kaynak(lar).

SınıfaÖneriler Düzeyb Kayc

I

I

IIa

I

99

97

C

B

B

C

TAVİ, yalnızca, kardiyo-
loglar, kalp cerrahları ve 
gerektiğinde diğer uzman-
ları içeren çok-disiplinli 
bir ‘kalp ekibi’ tarafından 
uygulanmalıdır.

TAVİ, şiddetli semptoma-
tik AD’si olan, ‘kalp ekibi’ 
tarafından değerlendirilip 
AKR için uygun bulun-
mayan, yaşam kalitesi 
düzelebilecek ve eşlik 
eden hastalıkları değer-
lendirildikten sonra yaşam 
beklentisi 1 yıldan fazla 
olan hastalarda gereklidir.

TAVİ, şiddetli sempto-
matik AD’li, cerrahi için 
uygun olmasına rağmen 
‘kalp ekibi’ tarafından 
bireysel risk profili ve 
anatomik uygunluğa göre 
TAVİ’nin tercih edildiği 
yüksek riskli hastalarda 
düşünülmelidir.

TAVİ, yalnızca kalp 
cerrahisi uygulanabilen 
hastanelerde
gerçekleştirilmelidir.

Tablo 11   Transkateter aort kapağı implantas-
yonunun uygulanmasına ilişkin öneriler

hipertrofisi ve çıkan aorta üzerine odaklanan bir ekokardiyogra-
fik incelemeyi de kapsamalıdır. İzlemin tipi ve aralıkları ilk muaye-
neye dayanarak belirlenmelidir.

Asemptomatik şiddetli AD, semptomların ortaya çıkışı, egzer-
siz toleransında değişiklik (eğer semptomlar şüpheliyse egzersiz 
testinin kullanılması idealdir) ve eko parametrelerinde değişiklik 
açısından en az her 6 ayda bir yeniden değerlendirilmelidir. Nat-
riüretik peptitlerin ölçümü düşünülebilir.

Belirgin kalsifikasyon varlığında, hafif ve orta şiddetli AD yıllık 
yeniden değerlendirilmelidir. Orta şiddette ve belirgin kalsifikas-
yonu bulunmayan daha genç hastalarda izlem aralıkları 2 ile 3 yıla 
kadar uzatılabilir.

5.7 Özel hasta toplulukları

AKR ve KABG’nin birlikte yapılması, izole AKR’ye göre daha 
yüksek bir risk taşır.32-35 Bununla birlikte, KABG sonrası geç dö-
nemde AKR de anlamlı risk artışıyla birliktedir. Bu konuda ileriye 
dönük randomize çalışma olmasa da, geriye dönük analizlerden 
elde edilen veriler KABG gereken ve orta şiddette AD’li (nor-
mal akım varlığında ortalama basınç farkı 25-40 mmHg, kapak 
alanı 1-1.5 cm2) hastaların, genellikle, eşlik eden AKR’den yarar 

göreceğini işaret etmektedir. Aynı zamanda, yaşı <70 olan ve 
daha önemlisi, ortalama AD ilerleme hızı yılda 5 mmHg olarak 
belgelenen hastaların başlangıç doruk basınç farkı 30 mmHg’yi 
geçtiği anda koroner cerrahi girişimle birlikte kapak replasma-
nından yarar görebileceği ileri sürülmüştür.117 Bu gibi durumlarda 
VYA, hemodinamik veriler, yaprakçık kalsifikasyonu, AD ilerleme 
hızı, hasta yaşam beklentisi ve eşlik eden hastalıkların yanı sıra, 
eş zamanlı kapak replasmanı yapma veya geç dönemde yeniden 
ameliyat yapmanın bireysel riski gibi faktörler dikkate alınarak bi-
reysel karar verilmesi önerilmektedir. 

Şiddetli semptomatik AD ve yaygın KAH olan ve revaskülari-
ze edilemeyen hastalar yüksek riskli bir grup olmalarına rağmen, 
AKR’dan mahrum edilmemelidir. 

Birtakım çalışmalar AD’li hastalarda KABG yerine perkütan 
koroner girişim yapılmasını önermektedir. Ancak, bugün için 
mevcut veriler, akut koroner sendromlu yüksek riskli seçilmiş 
hastalar veya şiddetli olmayan AD’li hastalar dışında bu yaklaşımı 
önermek için yeterli değildir.

TAVİ ile birlikte perkütan koroner girişimin uygulanabileceği 
gösterilmiştir, ancak kesin bir öneri yapılabilmesinden önce daha 
fazla veri gerekmektedir. Devam edilip edilmeyeceği ve girişimin 
kronolojisinin nasıl olacağı sorusu, hastanın klinik durumu, koro-
ner anatomisi ve risk altındaki miyokardı göz önünde bulunduru-
larak bireysel temelde tartışılması gereken bir konudur.

Şiddetli AD ile birlikte MY bulunması durumunda, yüksek vent-
rikül basıncı varlığında MY derecesi olduğundan fazla ölçülebi-
lir ve dikkatli hesaplama gerektirir (bkz Genel Yorumlar, Bölüm 
3). Morfolojik yaprakçık anormallikleri [flail (yelken) kapak veya 
prolapsus, romatizmal ateş sonrası değişiklikler veya enfektif en-
dokardit belirtileri), mitral anulus dilatasyonu veya belirgin SoV 
geometrisi anormalliği bulunmadığı sürece, mitral kapağa yönelik 
cerrahi girişim genellikle gerekli değildir ve şiddetli olmayan ikin-
cil MY aort kapak tedavisi sonrası sıklıkla düzelmektedir.

Eşlik eden asendan aort anevrizması/dilatasyonu AY ile aynı te-
daviyi gerektirir (bkz Bölüm 4).

 Doğumsal AD için, erişkinlerde doğumsal kalp hastalığıyla ilgili 
ESC kılavuzuna bakınız.11

 6. Mitral Yetersizliği
MY Avrupa’da cerrahi gerektiren ikinci en sık kapak hastalı-

ğıdır.1 Kapak tamirininin iyi sonuçlarından dolayı tedavi yeniden 
tanımlanmıştır. Bu bölümde, MY mekanizmalarına göre birincil ve 
ikincil MY olarak ayrı ayrı ele alınacaktır.118 Her iki mekanizmanın 
da bir arada olduğu nadir durumlarda genellikle bu mekanizma-
lardan biri baskın hale gelmekte ve tedaviye rehberlik etmektedir.

6.1 Birincil Mitral Yetersizliği

Birincil MY, intrensek lezyonların mitral kapak aygıtının bir ya 
da daha fazla parçasını etkilediği tüm etiyolojileri kapsar. Roma-
tizmal ateş insidansının azalması ve sanayileşmiş ülkelerde yaşam 
süresinin uzaması, etiyolojik dağılımı giderek değiştirmiş ve deje-
neratif MY en yaygın MY tipi haline gelmiştir.1,2,12 Endokardit ayrı, 
özel bir ESC kılavuzunda ele alınmıştır.10
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6.1.1 Değerlendirme

Akut Mitral Yetersizliği

Papiller kas rüptürüne bağlı akut mitral yetersizliği, akut miyo-
kart enfarktüsü sonrası şok ya da akut akciğer ödemi ile başvuran 
hastalarda akla gelmelidir. Fizik muayene yanıltıcı olabilir; özellikle 
üfürüm yumuşak ya da hiç duyulmayabilir ve ekokardiyografide 
renkli Doppler akımı lezyonun ciddiyetini olduğundan düşük gös-
terebilir. Tanı akut kalp yetersizliği varlığında hiperdinamik işlevin 
gösterilmesiyle konur, dolayısıyla böyle bir tabloda ivedi ekokar-
diyografinin önemi büyüktür.12,119 

Akut MY enfektif endokardit ve travma sonucu da gelişebilir.

Kronik Mitral Yetersizliği

Klinik muayene sıklıkla MY’nin varlığıyla ilgili ilk ipuçlarını verir 
ve üçüncü kalp sesinin varlığı ve sistolik üfürümün süresine baka-
rak MY’nin şiddeti hakkında da fikir edinilebilir.12

İnvaziv ve noninvaziv incelemelerin kullanımına ilişkin genel il-
keler Genel yorumlar bölümünde yapılan önerilerle aynıdır (Bö-
lüm 3).

MY’ye özgül konular şunlardır:

• Ekokadiyografi temel inceleme yöntemidir ve bu incelemede 
MY nin ciddiyeti, mekanizması, tamir edilebilirliği ve sonuçları yer 
almalıdır.17

Şiddetli birincil MY’yi tanımlayan ölçütler Tablo 5’te belirtil-
miştir. MY’nin ciddiyetini belirlemek için birçok yöntem kullanıla-
bilir. Regürjitan akımın planimetrisi, bu ölçümün tekrarlanılabilir 
olmaması ve birçok faktörden etkilenmesi nedeniyle, kullanıl-
mamalıdır. Vena kontrakta (jet akımının en dar yeri) genişliğinin 
ölçümü daha doğru sonuçlar verir. Yapılabildiğinde -kısıtlamaları 
akılda tutularak- proksimal eşhızlı yüzey alanı (PISA) yöntemi, re-
gürjitan hacim ve EROA’yı ölçmek için önerilen yaklaşımdır. MY 
ciddiyetini değerlendirmede son aşamada Doppler ile morfolojik 
bilginin bütünleştirilmesi ve bu bilgilerin geçerliliğinin SoV, SoA ve 
pulmoner basınç üzerindeki etkiler incelenerek dikkatle kontrol 
edilmesi gerekir (Tablo 5).17

TTE sayesinde farklı lezyonların anatomik tanımlamasıyla ilgili 
kesin ve doğru bilgiler elde edilebilir ve bu bilgiler, kapak tami-
rinin yapılabilirliliğini değerlendirmek için, Carpenter sınıflama-
sındaki segmental ve fonksiyonel anatomiyle ilişkilendirilmelidir. 
TTE’de ayrıca mitral anüler çaplar da değerlendirilir.17

TÖE, bu amaçla cerrahi girişim planlandığında sıklıkla uygulan-
maktadır, ancak uzman kişilerce yapılması ve yeterince yüksek ka-
litede görüntüler sağlaması durumunda TTE de yeterli olabilir.120 
Genel olarak, kapağın tamir edilebilirliğinin perioperatif değerlen-
dirmesinin deneyim gerektirdiği vurgulanmalıdır.17

Kapak tamirinin sonuçları TÖE ile intraoperatif olarak değerlen-
dirilmeli ve gerektiğinde hemen ek cerrahi düzeltme yapılmalıdır.

3DE TÖE daha fazla bilgi sağlayabilir.121 MY’nin kalp üzerindeki 
etkileri ekokardiyografiyle SoA hacmi, SoV boyutu ve EF’si, sisto-
lik pulmoner arter basıncı ve SğV işlevleri ölçülerek değerlendirilir. 

• Kardiyopulmoner egzersiz testi kullanılarak fonksiyonel ka-
pasitenin belirlenmesi değerlendirmede yardımcı olabilir.122 De-

neyimli ellerde yapılan egzersiz ekokardiyografi de MY’de, SoV 
işlevlerinde ve sistolik pulmoner arter basıncında egzersizle olu-
şabilecek değişiklikleri belirlemek için kullanılabilir.21,123,124 Kar-
diyopulmoner egzersiz testi, global longitudinal strain (speckle 
tracking yöntemiyle ölçülür) ve egzersizle SoV hacimleri, EF ve 
global strainde oluşuan değişimler gibi yeni araçlar, ameliyat son-
rası SoV işlev bozukluğunu öngördürebilir.124

• MY’deki nörohormonal aktivasyon değerlendirilmiş ve bir-
çok çalışma yüksek BNP değerlerinin ve BNP’deki değişikliklerin 
sonuçların öngörülmesindeki önemini göstermiştir. Türetilmiş 
bir kohorttan elde edilen BNP ≥105 pg/ml kestirim değeri, farklı 
bir kohortta ileriye dönük olarak doğrulanmış ve orta dönemli 
izlemde KY, SoV işlev bozukluğu ya da ölüm gelişimi açısından 
yüksek riskli asemptomatik hastaların belirlenmesinde yardımcı 
olmuştur.125 Düşük plazma BNP değerinin yüksek bir negatif ön-
gördürücü değeri vardır ve asemptomatik hastaların izleminde 
yardımcı olabilir.126

6.1.2 Doğal Seyir

Akut MY iyi tolere edilemez ve girişim yapılmadığında prognoz 
kötüdür. Korda rüptürü olan hastalarda başlangıçtaki semptoma-
tik dönemden sonra hastanın klinik durumu kararlı duruma gele-
bilir. Bununla birlikte ameliyat edilmediğinde, izlemde pulmoner 
hipertansiyon gelişeceği için kötü bir spontan prognozu vardır.

Asemptomatik şiddetli kronik MY’de, tahmini 5 yıllık herhangi 
bir nedene bağlı ölüm, kardiyak nedenlere bağlı ölüm ve kardiyak 
olay (kardiyak nedenlere bağlı ölüm, KY veya tıbbi tedavi gerek-
tiren yeni AF) oranları sırasıyla %22±3, %14±3 ve %33±3 olarak 
bulunmuştur.118 Semptomlara ek olarak yaş, AF, MY’nin derece-
si (özellikle EROA), pulmoner hipertansiyon, SoA genişlemesi, 
SoVSSÇ artışı ve düşük SoVEF’nin tümü olumsuz sonlanım için 
öngördürücü göstergelerdir.118,127-133

6.1.3 Cerrahi girişimin sonuçları

Kapak replasmanı ile onarımı arasında rastgele yöntemli bir ka-
şılaştırma bulunmamasına rağmen, şiddetli MY’si olan hastalarda 
uygulanabilir olması durumunda kapak onarımının en uygun cer-
rahi tedavi olduğu büyük ölçüde kabul görmektedir. Replasmanla 
karşılaştırıldığında kapak onarımında perioperatif mortalite daha 
düşük ve sağkalım daha iyi olup, postoperatif dönemde SoV işlevi 
daha iyi korunmakta ve uzun süreli morbidite de daha düşük ol-
maktadır (Tablo 7).

Semptomlar dışında, MY için yapılan cerrahi girişim sonrasında 
postoperatif sonlanım ile ilgili en önemli tahmin göstergeleri yaş, 
AF, preoperatif SoV işlevi ve kapağın onarılabilirliğidir. Cerrahi 
girişimlerde en iyi sonuçlar perioperatif dönemde sol ventrikül 
EF’si %60 ve üzerinde olanlarda gözlemlenmektedir. SoVSSÇ için 
önceden 45 mm sınır değeri genel kabul görürken, ‘flail’ yaprakçı-
ğa bağlı MY’de medikal tedavi alanlarda SoVSSÇ ≥40 mm olması-
nın (≥22 mm/m2 VYA) cerrahiyle karşılaştırıldığında yüksek mor-
talite ile bağımsız olarak ilişkili olduğu gösterilmiştir.131 Cerrahi 
tedavi ile ilgili kararlar alınırken, başlangıç ölçümlerine ek olarak 
SoV çaplarında ve sistolik işlevlerinde zaman içinde meydana ge-
len değişiklikler de dikkate alınmalıdır, fakat bu parametreler için 
daha fazla doğrulamaya gerek vardır.133
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SınıfaÖneriler Düzeyb Kayc

I

IIa

IIa

IIb

IIb

IIa

I

I 127, 128 

C

C

C

C

C

C

C

B

Mitral kapak onarımı,
dayanıklı olması
bekleniyorsa tercih
edilen teknik olmalıdır.

SoVEF’si >%30 ve SoVSSÇ’si 
<55 mm olan semptomatik 
hastalarda cerrahi tedavi 
gereklidir.

SoV işlev bozukluğu
(SoVSSÇ ≥45 mm ve/veya 
SoVEF ≤%60) olan
asemptomatik hastalarda 
cerrahi tedavi gereklidir.

SoV işlevi korunmuş
asemptomatik hastalarda,
yeni başlangıçlı atriyal 
fibrilasyon veya pulmoner 
hipertansiyonda
(istirahatte sistolik pulmoner
basınç >50 mmHg) cerrahi 
tedavi düşünülmelidir.

Ağır SoV işlev bozukluğu
(ya SoVEF <%30 ya da 
SoVSSÇ >55 mm) olan,
tıbbi tedaviye dirençli,
dayanıklı onarıma uygun
ve eşlik eden hastalıkları
az olan hastalarda cerrahi 
tedavi düşünülmelidir.

Ağır SoV işlev bozukluğu
(ya SoVEF <%30 ya da 
SoVSSÇ >55 mm) olan,
tıbbi tedaviye dirençli,
dayanıklı onarıma uygun 
olmayan ve eşlik eden 
hastalıkları az olan hastalarda 
cerrahi tedavi düşünülebilir.

SoV işlevi korunmuş,
dayanıklı onarıma uygun, 
cerrahi riski düşük
asemptomatik hastalarda ve
• sol atriyum genişlemesi 
(hacim endeksi ≥60 ml/m2 
VYA) sinüs ritmi, veya
• egzersiz sırasında pulmoner 
hipertansiyon (egzersizde 
SPAB ≥60 mmHg)
saptandığında cerrahi
düşünülebilir.

SoV işlevi korunmuş, 
dayanıklı onarım olasılığı 
yüksek, cerrahi riski düşük, 
yaprakçıkları ‘flail’ ve SoVSSÇ 
≥40 mm olan asemptomatik 
hastalarda cerrahi tedavi
düşünülmelidir.

Tablo 12   Şiddetli birincil mitral yetersizliğinde 
cerrahi endikasyonları

SoV: Sol ventrikül; SoVEF: Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu; SoVSSÇ: Sol vent-
rikül sistol sonu çapı; SPAB: Sistolik pulmoner arter basıncı; VYA: Vücut yüzey 
alanı.
aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi. 
cSınıf I (A + B) ve IIa + IIb (A + B) önerileri destekleyen kaynak(lar).

Dayanıklı bir kapak onarımı olasılığı büyük önem taşımaktadır. 
Bölgesel kapak prolapsusuna bağlı dejeneratif MY sıklıkla düşük bir 
reoperasyon riski ile onarılabilir. Romatizmal lezyonlar, geniş ka-
pak prolapsusu ve (özellikle) yaprakçık kalsifikasyonu veya yaygın 
anulus kalsifikasyonu ile birlikte olan MY’nin onarılabilirliği, dene-
yimli ellerde dahi, kalıcı değildir.134 Günlük uygulamada mitral ka-
pak tamirinde cerrahi uzmanlık artmakta ve yaygınlaşmaktadır.135

Kapak onarımının kompleks olabileceği tahmin edilebilen has-
taların deneyimli, onarım oranı yüksek ve ameliyat mortalitesi 
düşük merkezlerde opere olmaları gerekir.32-35,44,135 

Onarım uygulanamadığında, kordalar korunarak mitral kapak 
replasmanı yapılması tercih edilmektedir.

6.1.4 Perkütan girişim

Perkütan girişimle MY’yi düzeltmek için kateter tabanlı girişim-
ler geliştirilmiştir. Organik MY’de değerlendirilen tek yöntem uç-
uca (edge to edge; mandallama) işlemidir. EVEREST çalışmalarının 
(Endovasküler Kapak Uç-uca Tamir Çalışması) verileri,136 Avru-
pa137 ve ABD kayıt çalışmalarının sonuçları, MitraClip işleminin 
yaklaşık %75 işlemsel başarı oranının olduğunu (işlem sonrası MY 
≤2+) ve nispeten güvenli, genel olarak (klinik durumu kötü olan 
hastalarda dahi) iyi tolere edilebilir olduğunu düşündürmektedir. 
Bir yıllık ölüm, mitral kapak cerrahisi ya da şiddetli MY gelişme-
sinden korunma oranı %55’dir. Bu işlem MY’yi azaltmada mitral 
kapak cerrahisine göre daha az etkilidir. İzlem süresi en fazla iki 
yılla sınırlıdır ve izlem sırasında tekrarlama ya da MY’nin kötüleş-
mesi olasılığı daha yüksektir; çünkü EVEREST II çalışmasında 1 yıl 
içinde hastaların %20’sinde tekrar girişim gerekmiştir. İşlemin uy-
gulanabilirliliği de sınırlıdır, çünkü bir hastayı uygun kabul edebil-
mek için kesin ekokardiyografik ölçütlere uyulması gereklidir.136 
Başarısız bir mandallama işleminden sonra mitral kapak tamiri 
yapıldığı bildirilmiştir, ancak bu gibi hastalarda %50’ye varan oran-
larda kapak replasmanı gerekebilmektedir.

6.1.5 Girişim endikasyonları

Akut şiddetli MY’de acil cerrahi gereklidir. Papiller kas rüp-
türünde, intra-aortik balon pompası, pozitif inotropik ajanlar ve 
mümkün olduğunda vazodilatör ilaçlar kullanarak, hemodinamik 
durum dengelendikten sonra acil cerrahi gerekir. Kapak cerrahisi 
çoğu olguda kapak replasmanı şeklindedir.119

Şiddetli kronik birincil MY’de cerrahi endikasyonları Tablo 12 
ve Şekil 3’te gösterilmiştir.

Kapak replasmanı mı, yoksa onarımı mı yapılacağı kararı, ço-
ğunlukla kapak anatomisi, mevcut cerrahi deneyim ve hastanın 
durumuna bağlıdır.

Kronik MY’ye bağlı semptomları olan ve amaliyat için kontren-
dikasyonu bulunmayan hastalarda cerrahi girişim gereklidir.

SoVEF <%30 ise, dayanıklı bir cerrahi onarım semptomlarda 
yine de düzelme sağlayabilir, ama sağkalım üzerindeki etkisi genel 
olarak bilinmemektedir. Bu durumda, ameliyatı yapıp yapmama 
kararı verilirken tıbbi tedaviye alınan yanıt, eşlik eden hastalıklar 
ve başarılı kapak onarımı olasılığı dikkate alınacaktır.

Ciddi semptomatik birincil MY’de, ‘kalp ekibi’ tarafından ame-
liyata uygun bulunmayan, bir yıldan uzun yaşam beklentisi olan 
ve eko ölçütlerini karşılayan hastalarda perkütan ‘uç-uca’ işlemi 
düşünülebilir (öneri sınıfı IIb, kanıt düzeyi C).

Asemptomatik hastaların tedavisi tartışmalı bir alandır, çünkü 
herhangi bir yaklaşımı destekleyen rastgele yöntemli çalışma bu-
lunmamaktadır. Bununla birlikte özellikle kapak onarımının uygun 
olduğu durumlarda, seçilmiş asemptomatik ciddi MY’li hastalarda 
cerrahi tedavi önerilebilir.138,139
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Semptomlar

Hayır

Hayır

Hayır

Hayır

İzlem Cerrrahi (Mümkün
olduğunda onarım)

Genişletilmiş
 KY tedavisib

Tıbbi
tedavi

Evet

Evet

Evet

SoVEF ≤%60 veya 
SoVSSÇ ≥45 mm

Yeni başlangıçlı
AF ya da SPAB

>50 mmHg

Dayanıklı kapak 
onarımı olasılığı 
yüksek,düşük 

cerrahi risk ve risk
faktörlerinin varlığıa

SoVEF >%30

Tıbbi tedaviye 
dirençli

Dayanıklı kapak 
onarımı olası var

ve eşlik eden
hastalık az

Evet

Evet

Evet

Evet Hayır

Hayır

Hayır

AF: Atriyal fibrilasyon; KY: Kalp yetersizliği; SlA: Sol atriyum; SoV: Sol ventrikül; SoVEF: Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu; SoVSSÇ: Sol ventrikül sistol sonu çapı; SPAB: 
Sistolik pulmoner arter basıncı; VYA: Vücut yüzey alanı.
aDüşük riskle dayanıklı kapak onarımı olasılığı yüksekse, flail kapak yaprakcığı ve SoVSSÇ ≥40 mm olan hastalarda kapak onarımı (IIaC) düşünülmelidir. Şu ölçütlerden birinin 
varlığında kapak onarımı düşünülebilir (IIbC): sol atriyum hacmi ≥60 ml/m2 VYA ve sinüs ritmi veya egzersizle pulmoner hipertansiyon saptanması (SPAB ≥60 mmHg)
bKapsamlı KY tedavisi aşağıdakileri içerir: kardiyak resenkronizasyon tedavisi; ventrikül destek cihazları; kalp hacmini kısıtlayıcı cihazlar; kalp nakli.

Şekil 3   Şiddetli kronik birincil mitral yetersizliğin yönetimi.

SoV işlev bozukluğu belirtileri (SoVEF ≤%60 ve/veya sistol sonu 
boyut ≥45 mm) olan, kapak replasmanı olasılığının yüksek olduğu 
hastalarda bile cerrahi girişim gereklidir. Minyon tipli hastalarda 
daha düşük SoVSSÇ değerleri dikkate alınabilir.

SoV sistolik işlevi korunmuşsa, yeni başlayan AF’si veya pul-
moner hipertansiyonu (istirahatte sistolik pulmoner arter basıncı 
>50 mmHg) bulunan hastalarda cerrahi tedavi düşünülmelidir.47

Yakın zamanlı ileriye dönük çalışmalar düşük ameliyat riski taşı-
yan, kapak lezyonu ve cerrahın deneyimine bağlı olarak dayanıklı 
kapak onarımı olasılığının yüksek olduğu hastalarda aşağıdaki cer-
rahi endikasyonları düşündürmektedir:

• ‘Flail’ yaprakçığı ve SoVSSÇ ≥40 mm (minyon tipli hastalarda 
≥22 mm/m2 VYA) olan hastalarda cerrahi girişim düşünülmeli-
dir.131
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• Egzersizde pulmoner basıncı 60 mmHg21,123 olan ya da sinüs 
ritminde ve ciddi sol atrium genişlemesi olan hastalarda (hacim 
endeksi ≥60 ml/m2VYA)cerrahi girişim düşünülebilir.132

Diğer asemptomatik hastalarda, şiddetli MY’nin semptomlar 
aniden ortaya çıkana ve önceden bahsedilen sınır değerlere ulaşı-
lana kadar güvenli bir şekilde takip edilebileceği gösterilmiştir. Bu 
tip bir yaklaşım dikkatli ve düzenli izlem gerektirir.138

Kapak onarımının yapılabilirliği konusunda şüphe varsa yakın 
klinik izlem önerilir. Bu sonuncu hasta grubunda, ameliyat riski 
ve/veya protez kapak komplikasyonları olasılıkla, MY’nin erken 
dönemde düzeltilmesinin sağlayacağı avantajlardan daha ağır ba-
sacaktır. Bu hastalar dikkatle incelenmeli ve semptomlar veya SoV 
işlev bozukluğunun nesnel belirtileri ortaya çıktığında cerrahi giri-
şim endikasyonu konmalıdır.

Kılavuzdaki cerrahi endikasyon sınırlarına ulaşıldığında, erken 
cerrahi girişim (2 ay içinde) daha iyi sonuç verir, çünkü cerrahi 
girişime kadar hafif derecede semptomların gelişmesi bile ameli-
yat sonrası kalp işlevlerinde zararlı değişiklikler oluşturabilir.139,140

Son olarak, SoV işlevleri korunmuş ama tıbbi tedaviye rağmen yi-
neleyici ventrikül aritmileri olan mitral prolapsusu hastalarında cer-
rahi girişimin değeriyle ilgili henüz güvenilir veri bulunmamaktadır.

6.1.6 Tıbbi tedavi

Akut MY’de dolum basınçları nitratlar ve diüretikler yardımıyla 
azaltılabilir. Nitroprussit intra-aortik balon pompasının yaptığı gibi 
artyükü ve regürjitan fraksiyonu azaltabilir. Hipotansiyon varsa 
inotropik ilaçlar ve intra-aortik balon pompası eklenmelidir.

KY belirtileri olmayan kronik MY’li hastalarda, ADE inhibitör-
leri de dahil olmak üzere, vazodilatör kullanımını destekleyen 
herhangi bir kanıt yoktur ve bu yüzden bu hasta grubunda bu ilaç-
lar önerilmezler. Bununla birlikte, KY geliştiğinde, ilerlemiş MY ve 
ciddi semptomları olan, cerrahi girişim için uygun bulunmayan ya 
da operasyon sonrası rezidüel semptomları olan hastalarda ADE 
inhibitörleri faydalıdır ve düşünülmelidir. Ayrıca uygun durumlar-
da beta-blokerler ve spironolakton da düşünülmelidir.13

6.1.7 Ardışık testler

SoV işlevlerinin korunduğu orta şiddette MY bulunan asemp-
tomatik hastalara yılda bir kez klinik kontrol yapılabilir. Ekokardi-
yografi incelemesi ise 2 yılda bir tekrarlanmalıdır. SoV işlevlerinin 
korunduğu şiddetli MY bulunan asemptomatik hastalar 6 ayda bir 
muayene edilmeli ve her yıl ekokardiyografi incelemesi yapılma-
lıdır. Önceki değerlendirmeleri mevcut olmayan, sınırda değerler 
saptanan veya son muayeneye göre anlamlı değişiklikler gösteren 
bireylerde izlem daha sık aralıklarla yapılmalıdır. Hastalara işlevsel 
durumlarıyla ilgili herhangi bir değişikliği hemen bildirmeleri ko-
nusunda uyarılmalıdır.

6.2 İkincil mitral yetersizliği

İşlevsel MY olarak da adlandırılan ikincil MY’de kapak yaprak-
çıkları ve kordalar yapısal olarak normaldir. MY, KAH veya idiyo-
patik dilate kardiyomiyopatiye bağlı SoV genişlemesi ve yeniden 
biçimlenmesi sonucu subvalvüler aygıtın geometrisinin bozulması 
sonucu oluşur. KAH’a bağlı gelişen MY, iskemik MY olarak da 
adlandırılır; ancak, miyokart iskemisinin devam ettiği anlamını ta-

şımaz. Dolayısıyla, ikincil MY bir birincil kapak hastalığı değil, SoV 
işlev bozukluğuna (kasılma gücünde azalma ve/veya SoV dissenk-
ronisi) bağlı kapanma kuvvetinde azalma ve ‘tethering’ (papiller 
kasların apikal ve lateral yönde yer değiştirmesi, anüler dilatas-
yon) sonucu oluşan bir durumdur.12,17

6.2.1 Değerlendirme

Kronik ikincil MY’de üfürüm sıklıkla yumuşaktır ve şiddeti MY’nin 
ciddiyetiyle ilgili değildir. İskemik MY dinamik bir durumdur ve şid-
deti yüklenme koşullarındaki değişikliklere bağlı olarak değişebilir: 
hipertansiyon, tıbbi tedavi veya egzersiz. MY’nin dinamik bileşeni 
egzersiz ekokardiyografi ile değerlendirilebilir. İskemik MY’deki di-
namik değişiklikler ve bunların sonucunda akciğer damarlarındaki 
basıncın artması nedeniyle akut akciğer ödemi gelişebilir.141

Ekokardiyografik inceleme, tanının konmasında ve koroner 
arter hastalığı veya KY bulunan hastalarda birincil MY’yi ikincil 
olandan ayırmada yararlıdır.

Miyokard infarktüsü sonrasında ve KY hastalarında, ikincil MY 
rutin olarak araştırılmalı ve MY’nin şiddeti Doppler ile değer-
lendirilmelidir. Birincil MY’de olduğu gibi, regürjitan jetin plani-
metrisi iskemik MY’nin şiddetini olduğundan fazla gösterir ve 
tekrarlanabilirliği azdır; vena kontrakta genişliği daha doğru bilgi 
verir. İkincil MY’de, prognostik öneminden dolayı, niceleyici yön-
temlerle şiddeti belirlerken daha düşük eşik değerlerin (ERO için 
20 mm2, regürjitan hacim için 30 ml: Tablo 5) kullanılması öneril-
miştir.17,118,142 SoV sistolik işlevinin değerlendirilmesi MY varlığın-
da güçleşmektedir. 

İskemik MY dinamik bir durum olduğu için değerlendirilme-
sinde stres testi önemli bir rol oynayabilir. Egzersiz sırasında MY 
miktarı ekokardiyografik olarak ölçülebilir, dinamik özelliklerin iyi 
değerlendirilebilir ve prognostik önem taşır. Egzersizle EROA’da 
≥13 mm2 artış olmasının, ölüm ve kardiyak dekompansasyon 
nedeniyle hastaneye yatışa ait göreceli riskte büyük bir artışla 
ilişkili olduğu gösterilmiştir.143 Ancak, egzersiz testlerinin cerrahi 
girişimin sonuçlarını öngörmedeki prognostik değeri henüz araş-
tırılmayı beklemektedir. İdiyopatik kardiyomiyopatiye bağlı ikincil 
MY’de, dinamik MY’nin prognostik önemi kesin değildir.

Koroner durumun değerlendirilmesi tanının tamamlanması ve 
revaskülarizasyon seçeneklerinin değerlendirilmesi için gereklidir.

Düşük SoVEF’li hastalarda, mevcut görüntüleme tekniklerin-
den biriyle (dobutamin ekokardiyografi, tek foton emisyon BT, 
pozitron emisyon BT veya KMR) miyokart canlılığının olup ol-
madığının ve canlı doku miktarının değerlendirilmesi zorunludur. 

Revaskülarizasyon planlanan KAH’lı hastalarda, iskemik MY’nin 
tedavi edilip edilmeyeceğiyle ilgili kararın cerrahi girişimden önce 
alınması gerekir, çünkü genel anestezi MY’nin şiddetini önemli öl-
çüde azaltabilir. Gerektiğinde, ameliyat sırasında önyük ve/ya da 
artyük değişiklikleri yapılarak MY’nin ciddiyeti ile ilgili ek bilgiler 
elde edilebilir.144

6.2.2 Doğal seyir

Kronik iskemik MY’si olan hastaların prognozu kötüdür.118,142 Şid-
detli KAH ve SoV işlev bozukluğunun varlığı prognostik önem taşır. 
MY’nin prognozu nasıl kötüleştirdiği belirsizliğini korumaktadır. Bu-
nunla birlikte MY’nin şiddeti arttıkça prognoz kötüleşmektedir.142
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İskemik olmayan nedenle oluşan ikincil MY’li hastaların do-
ğal seyriyle ilgili bilgiler iskemik MY’ye göre daha kısıtlıdır.145 Az 
sayıda ve karıştırıcı faktörleri olan hastalarla yapılan az sayıdaki 
seriler doğru bir analiz yapmayı güçleştirmektedir. Bazı çalışma-
larda ciddi MY ile kötü prognoz arasında bağımsız bir ilişki olduğu 
gösterilmiştir.

6.2.3 Cerrahi girişimin sonuçları

İkincil MY’nin cerrahisi ciddi bir sorun oluşturmaya devam et-
mektedir. Cerrahiyle ilişkili mortalite birincil MY’de olduğundan 
daha yüksek ve -kısmen de olsa- eşlik eden hastalıkların ciddiyeti 
nedeniyle uzun süreli prognoz daha kötüdür (Tablo 7). İskemik 
MY hastalarında, cerrahi girişimin yaşam süresini uzattığını göste-
ren kanıtın olmayışı ve kapak onarımı sonrası MY’nin yüksek oran-
da tekrarlaması ve devam etmesi nedeniyle cerrahi endikasyonlar 
ve tercih edilecek yöntem tartışılmaya devam etmektedir.146 Çoğu 
çalışmada iskemik MY’nin sadece revaskülarizasyon yapılmasıyla 
düzelmediği ve rezidüel MY’nin mortalite riskini ciddi oranda art-
tırdığı gösterilmiştir. Randomize çalışmalar olmaması ve bu konuy-
la ilgili az sayıdaki gözlemsel çalışmanın kesin sonuçlar çıkarmaya 
engel birçok kısıtlaması olması nedeniyle, kapak cerrahisinin sağ-
kalım üzerindeki etkisi belirsizliğini sürdürmektedir.147 Çoğu ça-
lışmada, ikincil MY’nin cerrahi yolla düzeltilmesinden sonra uzun 
dönem klinik sonuçlarda iyileşme olduğu gösterilememiştir.148,149 
Orta derecede MY’si olan hastalarda KABG ile KABG+kapak 
onarımını karşılaştıran tek randomize çalışma, KABG’ye kapak 
onarımının eklenmesinin sağkalıma etkisini incelemek üzere plan-
lanmamıştır. Bu çalışmada, kapak onarımının kısa dönemde işlevsel 
sınıfı, EF’yi ve SoV çapını iyileştirdiği gösterilmiştir.150

Cerrahi girişim endike olduğunda, tekrarlama riski daha yük-
sek olmasına rağmen, düşük cerrahi risk taşıyan küçük, rijit halka 
anüloplastisi yöntemiyle kapak onarımı yapılması yönünde bir eği-
lim vardır.151,152 Bu cerrahi teknik kardiyomiyopatiye bağlı ikincil 
MY’de de kullanılabilir.153

Küçük rijit halka anüloplastisi cerrahisinden sonra ikincil 
MY’nin tekrarlamasını öngörebilecek çok sayıda preoperatif gös-
terge belirlenmiştir; bu göstergeler ciddi tethering’e ve bununla 
ilişkili olarak daha kötü bir prognoza işaret etmektedir: SoVDSÇ 
>65 mm, arka mitral yaprakçık açısı >45°, distal ön mitral yap-
rakçık açısı >25°, sistolik çadırlaşma alanı >2.5 cm2, koaptasyon 
mesafesi (koaptasyon noktası ve anüler düzlem arasındaki mesa-
fe) >10 mm, sistol sonu papiller kaslar arası mesafe >20 mm ve 
sistolik küresellik (sphericity) indeksi >0.7.152 Ancak, bu para-
metrelerin prognostik öneminin doğrulanması gerekir. Cerrahi 
sonrasında, papiller kasların etrafındaki lokalize geometri ve işlev 
değişiklikleri tekrarlayan MY ile ilişkilidir.

Anlamlı miyokart canlılığı varlığı, ameliyat kararı verirken göz 
önünde bulundurulmalıdır, çünkü canlılık baypas cerrahisiyle bir ara-
da onarım yapılması sonrasında iyi sonlanımın bir göstergesidir.153

Restriktif anüloplastinin klinik önemi olan mitral darlığı (MD) 
yaratıp yaratmayacağı belirsizdir. 

Replasman ve onarımı karşılaştıran randomize bir çalışma 
yapılmamıştır. En karmaşık yüksek riskli koşullarda, onarım ve 
replasman sonrasındaki sağkalım benzerdir. Geriye dönük çalış-

malarla yapılan yakın zamanlı bir meta-analiz, replasmana göre 
kapak onarımı sonrası daha iyi kısa ve uzun dönem sağkalım oldu-
ğunu göstermiştir.155 Ameliyat öncesinde MY tekrarlama riskinin 
yüksek olduğuna dair göstergeleri olan hastalarda, subvalvüler 
tethering’i hedefleyen birçok teknik önerilmiştir ve anüloplastiye 
ek olarak düşünülebilirler.156 Yakın zamanlı randomize bir çalışma, 
revaskülarizasyon gerektiren ve ventriküler “reshaping” tedavi-
si yapılan hastalarda majör advers sonuçlarda anlamlı bir azalma 
ve sağkalımda iyileşme olduğunu bildirmiştir.157 İskemik olmayan 
ikincil MY’de, SoV’nin yeniden biçimlendirilmesini hedefleyen, 
SoV rekonstrüksiyonu gibi, cerrahi yöntemler hayal kırıcı olmuş-
tur ve önerilemezler.

6.2.4 Perkütan girişim

EVEREST çalışmasındaki kısıtlı sayıdaki hastadan ve gözlemsel 
çalışmalardan elde edilen deneyimler, ciddi ‘tethering’i olmayan 
ikincil MY’li hastalarda perkütan ‘uç-uca’ mitral kapak onarımının 
-düşük bir işlem riskiyle- uygulanabilir olduğunu ve kısa dönem-
de SoV işlevlerinde ve işlevsel durumda iyileşme sağlayabileceğini 
göstermektedir.136,137 Bu bulguların randomize şekilde planlanmış, 
daha büyük ve uzun izlem süreli serilerle doğrulanması gereklidir. 
Koroner sinüs anüloplastisine ilişkin veriler kısıtlı olup, başlangıç-
ta kullanılan çoğu cihaz geri çekilmiştir.158

6.2.5 Girişim endikasyonları

İkincil MY ile ilgili verilerin karışıklığı nedeniyle, birincil MY’ye 
kıyasla kanıta dayalı tedavi daha az uygulanabilmektedir (Tablo 13).

Şiddetli MY baypas cerrahisi sırasında düzeltilmelidir.

SınıfaÖneriler Düzeyb

I

IIa

IIa

IIb

C

C

C

C

Şiddetli MYc bulunan, SoVEF >%30 ve KABG 
uygulanacak hastalarda cerrahi gereklidir.

Orta MY’si olan ve KABG yapılacak
hastalarda cerrahi girişim düşünülmelidir.d

Şiddetli MY bulunan, SoVEF <%30 olan 
ve revaskülarizasyon seçeneği ve canlılık 
kanıtı olan semptomatik hastalarda
cerrahi girişim düşünülmelidir.

Ciddi MY’si bulunan, SoVEF’si >30%, 
optimal medikal tedaviye (gerekliyse KRT 
dahil) rağmen semptomları devam eden, 
eşlik eden hastalıkları az olan,
revaskülarizasyonun endike olmadığı 
hastalarda cerrahi düşünülebilir.

Tablo 13   Kronik ikincil mitral yetersizliğinde 
cerrahi girişim endikasyonları

KABG: Koroner arter baypas greftlemesi; KRT: Kardiyak resenkronizasyon tedavisi; 

MY: Mitral yetersizliği; SoVEF: Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu; SPAB: Sistolik 

pulmoner arter basıncı.
aÖneri sınıfı,
bKanıt düzeyi.
cŞiddet derecesine ilişkin eşik değerler (EROA ≥20 mm2; RVol >30 ml) birincil 

MY’den farklıdır ve değerlerin kötü klinik gidişi öngördürmedeki prognostik değerine 

dayanmaktadır: bkz. Tablo 5.17

dEgzersiz ekokardiyografisi mümkünse, test sırasında nefes darlığı gelişmesi, MY’nin 

şiddetinin artmasıyla birlikte pulmoner hipertansiyon cerrahi girişime yöneltmelidir.
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Kardiyomiyopatiyle başvuran veya revaskülarizasyon yapılama-
yan, ciddi sistolik işlev bozukluğu ve şiddetli ikincil MY’si olan 
semptomatik hastalarda tek başına mitral kapak cerrahisi için 
endikasyonlar tartışmalıdır. Transplantasyonu önlemek veya er-
telemek amacıyla, eşlik eden hastalığı az olan seçilmiş hastalarda 
onarım düşünülebilir. Diğer hastalarda, genellikle, optimal tıbbi 
tedavi bugün için en iyi seçenektir. Yetersiz kalması durumunda, 
tıbbi tedaviyi genişletilmiş KY tedavisi [kardiyak resenkronizas-
yon tedavisi (KRT), ventrikül destek cihazları, kalp sınırlama ci-
hazları (cardiac restraint devices), kalp nakli] izler.

Perkütan mitral mandallama işlemi, optimal tıbbi tedaviye (KRT 
dahil) rağmen semptomatik ileri MY’si olan, ekokardiyografik 
uygunluk ölçütlerini karşılayan, kardiyolog ve kalp cerrahlarının 
olduğu bir ekip tarafından cerrahi girişim düşünülmeyen veya 
cerrahi girişim için yüksek risk taşıdığına karar verilen, bir yıldan 
fazla yaşam beklentisi olan hastalarda düşünülebilir (öneri sınıfı 
IIb, kanıt düzeyi C).

KABG yapılacak hastalarda, orta dereceli iskemik MY’nin te-
davisiyle ilgili tartışmalar devam etmektedir. Bu gibi durumlarda 
kapak onarımı tercih edilir. Düşük EF’li hastalarda, miyokart can-
lılığı varsa ve eşlik eden hastalık azsa, mitral kapak cerrahisi daha 
uygun bir seçenek olarak düşünülebilir. Egzersiz yapabilen has-
talarda, mümkün ise egzersiz ekokardiyografisi düşünülmelidir. 
Egzersizle nefes darlığı gelişmesi, MY’nin şiddetinde ve pulmoner 
arter sistolik basıncında büyük bir artış olması durumunda MY 
için de cerrahi girişim yapılması daha uygundur.

Hafif MY’nin cerrahi girişim ile düzeltilmesini destekleyen her-
hangi bir bilgi yoktur. 

6.2.6 Tıbbi tedavi

Optimal tıbbi tedavi zorunludur. İkincil MY’si olan tüm hasta-
larda tedavinin ilk basamağı olmalı ve KY kılavuzları ile aynı doğ-
rultuda düzenlenmelidir.13 Tıbbi tedavi, ADE inhibitörleri ve beta-
blokerleri içermeli ve KY varlığında bir aldosterone antagonisti 
eklenmelidir. Sıvı yüklenmesi durumunda bir diüretik gereklidir. 
Nitratlar, büyük bir dinamik bileşen sonucu ortaya çıkan akut ne-
fes darlığının tedavisinde yararlı olabilir.

Resenkronizasyon tedavisine ilişkin endikasyonlar ilgili kılavuz-
larla uyumlu olmalıdır.13 Yanıt alınan hastalarda, KRT papiller kas-
ların resenkronizasyonunu ve kapanma kuvvetini arttırarak hızlı 
bir şekilde MY’nin şiddetini azaltabilir.159 SoV’deki tersine yeniden 
şekillenmeyle ilişkili olarak ‘tethering’ gücünde azalma sonucunda 
MY’de ve dinamik bileşeninde ek bir azalma görülebilir.

7. Mitral darlığı
Mitral darlığının başlıca nedeni olan romatizmal ateş endüst-

rileşmiş ülkelerde büyük ölçüde azalmıştır, buna rağmen dünya 
genelinde MD hâlâ önemli bir morbidite ve mortalite nedenidir.1,3 
Perkütan mitral komissurotomi (PMK) romatizmal MD tedavisin-
de anlamlı bir etki yaratmıştır. 

7.1 Değerlendirme

MD’li hasta yıllarca asemptomatik kalabilir ve sonra etkinlikle-
rinde kademeli bir azalma ile başvururabilir. Tanı genellikle fizik 

muayene, akciğer grafisi, EKG ve ekokardiyografi ile konur.

İnvaziv ve noninvaziv incelemelerin kullanımına ilişkin genel il-
keler Genel yorumlar bölümünde yapılan önerilerle aynıdır (Bö-
lüm 3).12

MD ile ilgili özgül konular şunlardır:

• Ekokardiyografi, MD’nin şiddetini, sonuçlarını ve anatomik 
lezyonların yaygınlığını değerlendirmede kullanılan başlıca incele-
me yöntemidir.

Kapak alanı planimetre ve tamamlayıcı olarak basınç yarılan-
ma süresi yöntemiyle ölçülmelidir. Planimetri, uygulanabiliyorsa 
(ve özellikle hemen PMK sonrasında), seçilecek yöntemdir. Ek 
değerlendirme gerektiğinde devamlılık denklemi ve proksimal eş-
hızlı yüzey alanı yöntemi kullanılabilir. Doppler hızları kullanılarak 
hesaplanan ortalama transvalvüler basınç farkı ölçümleri, kalp hızı 
ve akıma büyük ölçüde bağımlıdır; ancak özellikle sinüs ritmindeki 
hastalarda, patolojinin şiddetiyle ilgili değerlendirmenin tutarlılı-
ğını kontrol etmede yarar sağlar. Kapak alanı >1.5 cm2 ise, MD 
genellikle istirahatte klinik sorunlara yol açmaz (Tablo 4).15

Tedavi stratejisini belirlemek için kapak morfolojisinin kapsamlı 
bir değerlendirmesinin yapılması önemlidir. Uygunluğu değer-
lendirmek üzere, kapak kalınlaşması, hareketlilik, kalsifikasyon, 
subvalvüler deformite ve komissür alanları dikkate alan skorlama 
sistemleri geliştirilmiştir.15,160,161

Ekokardiyografi, aynı zamanda pulmoner arter basınçları, 
eşlik eden MY, ek kapak hastalıkları ve SoA boyutlarını da de-
ğerlendirir. Diğer kapak hastalıklarının sıklıkla MD’ye eşlik etmesi 
nedeniyle, aort ve triküspit kapağın kapsamlı bir şekilde ince-
lenmesi zorunludur. TTE, rutin tedavi için sıklıkla yeterli bilgiyi 
sağlar. 

TÖE, PMK öncesi veya bir emboli atağı sonrasında SoA’da 
trombüs varlığının dışlanması gerektiği ya da TTE’nin anatomi 
hakkında yeterli bilgi sağlamadığı durumlarda, ya da seçilmiş olgu-
larda işlemi yönlendirmek amacıyla yapılmalıdır.

3DE kapak morfolojisinin (özellikle komissurların görüntülen-
mesi) daha iyi ve doğru değerlendirilmesini,162 planimetrinin doğ-
ruluğunu ve tekrarlanabilirliğini sağlar ve zorlu olgularda PMK’nın 
yönlendirilmesinde (TÖE) ve izleminde (TTE) kullanılabilir.

Ekokardiyografi, PMK’nın işlem sırasındaki sonuçlarının izlen-
mesinde de önemli bir rol oynar.

• Stres testi, semptomları olmayan ya da semptomları belirsiz 
veya MD’nin şiddetiyle uyuşmayan hastalarda gereklidir. Dobuta-
min ya da tercihen egzersiz ekokardiyografi pulmoner basınç ve 
mitral basınç farkındaki değişikliklerin değerlendririlmesini sağla-
yarak ek bilgiler verebilir.21

7.2 Doğal seyir

Asemptomatik hastalarda, on yıla kadar varan iyi bir sağkalım 
saptanmıştır. Gebelik ya da AF veya emboli gibi komplikasyonla-
rın tetiklediği ani kötüleşmelere bağlı olarak, ilerleme çok değiş-
ken seyretmektedir.163 Girişim yapılmadığı takdirde semptomatik 
hastaların prognozu kötüdür.12
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7.3 Girişimin sonuçları

7.3.1 Perkütan mitral komissurotomi

Teknik başarı ve komplikasyonlar, hasta seçimi ve ekibin dene-
yimine bağlıdır.164 İyi ilk sonuçlar, kapak alanının >1.5 cm2’a çık-
ması ve 2/4’ün üzerinde MY saptanmaması olarak tanımlanır ve 
olguların %80’inden fazlasında bu sonuç elde edilir. Majör kompli-
kasyonlar, işlem mortalitesi %0.5-4, hemoperikardiyum %0.5-10, 
emboli %0.5-5 ve şiddetli yetersizliktir %2-10. Acil cerrahi girişim 
nadiren gerekir (<%1).165

Klinik izlem verileri PMK’nın geç dönem etkinliğini doğrula-
maktadır: 10-20 yıl sonraki olaysız sağkalım oranları, hasta özel-
liklerine bağlı olarak, %30-70 arasındadır.160,166-168 Hemen işlem 
sonrası sonuçlar tatmin edici değilse, sıklıkla kısa süre sonra 
ameliyat gerekir.160,167,168 Bunun aksine, başarılı PMK sonrasında 
olguların çoğunda uzun süreli sonuçlar iyidir. İyi sonuç alınıp alı-
namayacağı, ameliyat öncesi anatomik ve klinik özelliklerden ve 
hemen işlem sonrası sonuçlardan tahmin edilebilir.160,167,169 İşlevsel 
kötüleşme geç dönemde meydana gelir ve ağırlıklı olarak reste-
noza bağlıdır.170 Başarılı PMK embolik riski de azaltır.163

7.3.2 Cerrahi

Gelişmiş ülkelerde kapalı mitral kapak komissurotomi hala uy-
gulanmaktaysa da, yerini büyük ölçüde kardiyopulmoner baypas 
kullanan açık mitral komissurotomiye bırakmıştır. Bu yöntem de 
bugün için yine seyrek olarak uygulanmaktadır. Deneyimli mer-
kezlerdeki çoğunlukla genç hastalardan oluşan serilerde, uzun dö-
nemli sonuçlar iyi olup, 10 yıllık sağkalım oranı %81-90 ve 36–53 
ayda kapak replasmanı için yeniden ameliyat oranı %0-7’dir.171,172

Güncel uygulamada, hastaların giderek daha ileri yaşlarda baş-
vurması ve kapak özelliklerinin onarım için uygun olmaması nede-
niyle, MD cerrahisi çoğunlukla (~%95) kapak replasmanı şeklinde-
dir.1,34 Ameliyat mortalitesi %3-10 arasındadır ve yaş, işlevsel sınıf, 
pulmoner hipertansiyon ve KAH varlığı ile bağıntılıdır. Uzun süreli 
sağkalım ise yaş, işlevsel sınıf, AF, pulmoner hipertansiyon, preope-
ratif So/SğV işlevi ve protez kapak komplikasyonlarıyla ilişkilidir.12

7.4 Girişim endikasyonları

Tedavinin tipi ve zamanlaması, klinik özellikler (işlevsel durum, 
ameliyat riski göstergeleri ve PMK’nın sonuçları), kapak anatomi-
si, merkezin deneyimine dayanılarak belirlenmelidir. 

Girişim endikasyonları şunlardır (Tablo 14; Şekil 4):

• Girişim yalnızca klinik olarak anlamlı MD (kapak alanı <1.5 
cm2) varlığında yapılmalıdır.

• Girişim semptomatik hastalarda yapılmalıdır. Uygun kapak ana-
tomisine sahip hastaların çoğunda bugün için PMK uygulanmaktadır; 
bununla birlikte, hafif-orta şiddette MY olan genç hastalarda dene-
yimli cerrahlar tarafından açık komissurotomi uygulanabilir. Kapak 
yapısı uygun olmayan genç hastalarda girişimin tipine karar verme 
konusunda tartışmalar sürmekte olup, PMK’nın sonuçlarıyla ilgili 
öngörünün çok faktörlü doğası dikkate alınmalıdır.160,170 Hafif-orta 
şiddette kalsifikasyonu olan veya subvalvüler yapıları uygun olma-
yan ama diğer açılardan olumlu klinik özelliklere sahip, özellikle de 
kapak replasmanının ertelenmesinin cazip bulunduğu genç bireyler 
gibi seçilmiş hastalarda başlangıç tedavisi olarak PMK önerilebilir.173

SınıfaÖneriler Düzeyb Kayc

I

I

IIa

IIa

160, 170B

C

C

C

Olumlu özellikler taşıyan 
semptomatik hastalarda 
PMK gerelidir.d

Cerrahi girişimin kont-
rendike veya yüksek riskli 
olduğu semptomatik
hastalarda PMK gereklidir.

Anatominin olumsuz ama 
klinik özelliklerin olumlu 
olarak değerlendirildiği 
semptomatik hastalarda 
başlangıç tedavisi olarak 
PMK düşünülmelidir.d

Uygun ozellikleri olmayan 
ve aşağıdaki kriterlere 
sahip asemptomatik
hastalarda PMK 
düşünülmelidir:c

• yüksek tromboemboli 
riski (emboli öyküsü, sol 
atriumda yoğun spontan 
kontrast, yakın zamanlı 
veya paroksismal atriyal 
fibrilasyon) ve/veya
• yüksek derecede
hemodinamik
dekompansasyon riski 
(istirahatte pulmoner arter 
sistolik basıncı >50 mmHg, 
önemli kalp dışı cerrahi 
gereği, gebelik arzusu).

• Mitral kapak alanı >1.5 cm2

• Sol atriyal trombüs

• Hafif MY’den daha fazlası

• Şiddetli veya bikomissural kalsifikasyon

• Komissural füzyonun bulunmaması

• Baypas cerrahisi gerektiren koroner arter hastalığının
eşlik etmesi

• Eşlik eden şiddetli aort kapak hastalığı veya şiddetli 
TD ve TY’nin birarada bulunması

Tablo 14   Kapak alanı ≤1.5 cm2 olan mitral
darlığında perkütan mitral komissurotomi
endikasyonları

Tablo 15   Perkütan mitral komissurotominin 
kontrendikasyonları

NYHA: New York Kalp Birliği; PMK: Perkütan mitral komissurotomi.
aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cSınıf I (A + B) ve IIa + IIb (A + B) önerileri destekleyen kaynaklar.
dPMK açısından olumsuz özellikler aşağıdakilerden bazılarının bulunması şeklinde 
tanımlanır:
- Klinik özellikler: ileri yaş, komissurotomi öyküsü, NYHA sınıf IV, kalıcı atriyal 
fibrilasyon, şiddetli pulmoner hipertansiyon.
- Anatomik özellikler: eko skoru >8, Cormier skoru 3 (floroskopik incelemede 
mitral kapakta herhangi bir yaygınlıkta kalsifikasyon), çok küçük mitral kapak alanı, 
şiddetli triküspit yetersizliği.
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PMK, cerrahinin kontrendike olduğu durumlarda veya kritik 
durumdaki yüksek riskli hastalarda cerrahi girişime bir köprü te-
davisi olarak seçilecek yöntemdir.

PMK’ya uygun olmayan hastalarda cerrahi girişim tercih edi-
lebilir.

PMK’nin taşıdığı küçük, ancak kesin risk nedeniyle, trombo-
emboli veya hemodinamik dekompansasyon riski yüksek olanlar 
dışında, gerçekten asemptomatik olan hastalar sıklıkla bu işlem 
için aday değildir. Bu tip hastalarda PMK ancak hastalar olumlu 

özelliklere sahipse ve işlem deneyimli operatörlerce uygulanacak-
sa yapılmalıdır.

MD olan asemptomatik hastalarda, cerrahi girişim PMK’nın 
kontrendike olduğu veya yüksek komplikasyon riski taşıdığı az 
sayıda hastayla sınırlıdır.

PMK kontrendikeyse tek alternatif cerrahi girişimdir (Tablo 
15). PMK için en önemli kontrendikasyon SoA trombüsüdür. 
Ancak, trombüsün SoA apendiksi içinde bulunması durumunda, 
PMK cerrahi girişimin kontrendike olduğu veya acil girişim ge-

MD ≤1.5 cm2

HayırEvet

Hayır

Hayır

Hayır

Hayır Evet

Evet

PMKb Cerrahi PMK İzlem

Evet

Evet

Semptomlar

PMK’ye KE

KE veya yüksek 
cerrahi riski

Olumlu
anatomik
özelliklera

Olumsuz
anatomik
özelliklera

Semptom var Semptom yok

Egzersiz testi

PMK açısından
olumsuz özellikler 
veya KE mevcut

Olumsuz
klinik

 özelliklera

Olumlu
klinik

 özelliklera

Yüksek emboli veya
hemodinamik

dekompensasyon riski

KE: Kontrendikasyon; MD: Mitral darlığı; PMK: Perkütan mitral komissurotomi.
aTablo 14’e bakınız.
bPerkütan mitral komissurotomi için kontrendikasyonu bulunan hastalarda ya da deneyimli cerrahi ekibin varlığında cerrahi komissurotomi düşünülebilir.

Şekil 4   Klinik olarak anlamlı mitral darlığının yönetimi.
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reksinimi bulunmayıp en az 2, en fazla 6 ay süreyle pıhtıönler 
tedavi verilebilen ve yeni TEE incelemesinde trombüsün kaybol-
duğu gösterilen hastalarda düşünülebilir. Trombüs sebat ediyorsa 
cerrahi girişim gerekir.

7.5 Tıbbi tedavi

Diüretikler veya uzun etkili nitratlar nefes darlığını geçici ola-
rak düzeltir. Beta-blokerler veya kalp hızını düzenleyen kalsiyum 
kanal blokerleri egzersiz toleransını arttırabilir. Kalıcı veya pa-
roksismal AF’si olan hastalarda, hedef INR değeri 2-3 aralığının 
üst yarısında tutulacak şekilde pıhtıönler tedavi gerekir.47 Sinüs 
ritmindeki hastalarda, emboli öyküsü veya sol atriyumda bir 
trombüs varsa, antikoagülasyon yapılması gereklidir (öneri sınıfı 
I, kanıt düzeyi C), ayrıca TEE incelemesi ile yoğun spontan eko 
kontrast saptanan veya sol atriyum genişlemesi (M-Mod çapı >50 
mm ya da SoA hacmi >60 ml/m2) bulunan hastalarda da uygulan-
ması önerilmektedir (öneri sınıfı IIa, kanıt düzeyi C).174 Aspirin 
ve diğer antitrombositer ajanlar geçerli alternatif ilaçlar değildir.

7.6 Ardışık testler

Klinik olarak anlamlı MD bulunan ve girişim uygulanmamış 
asemptomatik hastalarda yılda bir kez, daha düşük dereceli darlık 
varlığında ise daha uzun aralıklarla (2-3 yıl) klinik ve ekokardiyog-
rafik izlem yapılmalıdır.

Başarılı PMK sonrası hastaların yönetimi asemptomatik has-
talara benzerdir. PMK’nın başarılı olmadığı ve belirtilerin devam 
ettiği durumlarda, kesin kontrendikasyonlar bulunmadıkça, erken 
cerrahi girişim düşünülmelidir.

7.7 Özel hasta toplulukları

Cerrahi komissurotomi ve PMK sonrası semptomlarla birlikte 
restenoz gelişmesi durumunda, çoğu olguda yapılacak yeni girişim 
tipi kapak replasmanıdır. Olumlu özellikler taşıyan, restenozun 
ağırlıklı mekanizması komissürlerde yeniden füzyon gelişmesi 
olan ve restenozu başlangıçtaki başarılı PMK’yı izleyen birkaç yıl-
dan sonra ortaya çıkan seçilmiş hastalarda tekrar PMK yapılması 
önerilebilir. Kapak anatomisi PMK için uygun bulunmayan, ancak 
cerrahi girişim adayı da olmayan hastalarda PMK palyatif bir rol 
oynayabilir.175-176

Gebelik sırasında MD’ye ilişkin bilgi için Bölüm 13’e bakınız.

İleri yaştaki bireylerde, cerrahi girişim riskinin yüksek veya 
kontrendike olması durumunda yaşam beklentisi kabul edilebilir 
düzeyde ise PMK, yalnızca palyatif olsa bile, yararlı bir seçenektir. 
Olumlu anatomik özellikleri olan hastalarda ilk olarak PMK dene-
nebilir ve sonuçların tatmin edici olmaması durumunda cerrahi gi-
rişime başvurulabilir. Diğer hastalarda cerrahi girişim tercih edilir.

Şiddetli aort kapak hastalığının eşlik ettiği MD’si olan hastalarda 
cerrahi girişim tercih edilir. Orta şiddette aort kapak hastalığının 
eşlik ettiği ileri MD’li bireylerde her iki kapağa yönelik cerrahi 
tedaviyi ertelemek için PMK kullanılabilir.

Şiddetli TY’si olan hastalarda, sinüs ritmindeki, orta derecede 
sol atriyum genişlemesi ve pulmoner hipertansiyon nedeniyle iş-
levsel TY’si olan olgularda PMK denenebilir. Diğer olgularda her 
iki kapağa yönelik cerrahi girişim tercih edilebilir.177

Dejeneratif mitral anüler kalsifikasyon, yaşlı hastalarda, özellik-
le böbrek yetersizliği olanlarda gözlenebilir. Ancak bu durum çok 
nadiren cerrahi girişim gerektiren MD oluşturur.

Komissural füzyonun olmadığı romatizmal nedenli olmayan na-
dir ciddi MD olgularında kapak replasmanı tek tedavi seçeneğidir.

8. Triküspit yetersizliği
Normal bireylerde ekokardiyografide sıklıkla eser derecede 

TY saptanır. Patolojik TY, birincil kapak lezyonuna bağlı olmaktan 
çok ikincildir. İkincil TY, anüler genişleme ve SğV’nin aşırı basınç 
ve/veya hacim yüklenmesi sonucu triküspit kapağın ‘tethering’ine 
bağlı olarak ortaya çıkar. Basınç yüklenmesinin en sık nedeni, sol 
taraflı kalp hastalığına bağlı pulmoner hipertansiyon olup, daha 
nadiren kor pulmonale veya idiyopatik pulmoner arteriyel hiper-
tansiyondur. SğV hacim yüklenmesi olasılıkla atriyal septal defekt 
veya SğV’nin entrensek hastalığı ile ilişkilidir.12

8.1 Değerlendirme

Ön plandaki semptomlar ilişkili kapak hastalıklarına bağlıdır ve 
şiddetli TY dahi uzun süre iyi tolere edilebilir. Sağ KY klinik belir-
tileri -yüke bağımlı olmalarına rağmen- TY’nin şiddetinin değer-
lendirilmesinde önem taşırlar.12

İnvaziv ve invaziv olmayan incelemelerin kullanımına ilişkin ge-
nel ilkeler Genel yorumlar bölümünde yer alan önerilerle aynıdır 
(Bölüm 3).

TY’ye özgül konular şunlardır:

• TY’nin değerlendirilmesinde kullanılan ideal teknik ekokardi-
yografidir. Ekokardiyografi şu bilgileri sağlar:

MY’ye benzer şekilde, kapakta yapısal anomalilerinin saptan-
ması ikincil ve birincil tiplerinin ayrılmasını sağlar. Birincil tip 
TY’de, etiyoloji kapağın yapısında özgül anomalilerin saptanma-
sıyla belirlenebilir: endokarditte vejetasyonlar,10 romatizmal veya 
karsinoid hastalıkta yaprakçıklarda kalınlaşma ve çekilme, mikso-
matöz veya postravmatik hastalıkta prolabe/flail yaprakçıklar ve 
Ebstein anomalisi gibi doğumsal hastalıklarda displastik triküspit 
kapak görülmesi gibi.11 Anulus dilatasyonunun derecesi de ölçül-
melidir.17 Anlamlı triküspit anülüs dilatasyonu, transtorasik dört 
boşluk görüntüde diyastolik çapın ≥40 mm ya da >21 mm/m2 

olması şeklinde tanımlanır.17,178-180 İkincil TY’de, koaptasyon mesa-
fesinin (triküspit anülüsü düzlemiyle apikal dört boşluk görüntüde 
mid-sistoldeki koaptasyon noktası arasındaki mesafe) >8 mm ol-
ması anlamlı tethering olduğunu gösteririr.181

TY’nin şiddetinin ve pulmoner sistolik basıncının değerlendiril-
mesi genel önerilerdeki gibi yapılmalıdır (Tablo 5).17

SğV işleviyle ilgili güncel belirteçlerin sınırlılıkları olsa da, SğV 
boyutları ile birlikte işlevleri de değerlendirilmelidir. SğV işlev bo-
zukluğunu tespit etmek için, triküspit anüler düzlem ekskürsiyo-
nu (TAPSE)(<15mm), triküspit anülüs sistolik hızı (<11 cm/s) ve 
SğV sistol alanı (>20 cm2) kullanılabilir.182

Eşlik eden lezyonların varlığı (birlikte görülebilen özellikle sol 
taraflı kapak lezyonlarını dikkatli inceleyerek) ve SoV işlevi değer-
lendirilmelidir.
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• Mevcut olduğunda, KMR SğV boyut ve işlevini değerlendir-
mek için tercih edilecek yöntemdir.

8.2 Doğal seyir

Birincil TY’nin doğal seyri konusundaki sınırlı sayıda veri, şid-
detli TY’nin -işlevsel olarak yıllarca iyi tolere edilebilse bile- kötü 
prognoza sahip olduğunu düşündürmektedir.12,183,184 Sol taraflı ka-
pak yetersizliğinde olduğu gibi, uzun süreli hacim yükü ventrikül 
işlev bozukluğu ve geri dönüşümsüz miyokart hasarına neden 
olabilir. Flail triküspit kapak (klasik olarak ileri TY ile ilişkilidir) 
sağkalımda azalma ve KT riskinde artış ile ilişkilidir.184

İkincil TY, nedenin ortadan kaldırılması sonrasında SğV yeter-
sizliğinin iyileşmesiyle birlikte azalabilir ya da kaybolabilir. Bununla 
birlikte sol taraflı lezyonlar başarılı bir şekilde düzeltildikten sonra 
dahi TY devam edebilir. İşlevsel TY’nin mitral kapak hastalığının 
cerrahi girişimle tedavi edilmesinden sonraki gelişmesinin öngö-
rülebilmesi halen güçtür. Pulmoner hipertansiyon, SğV basıncının 
ve boyutlarının artmış olması, SğV işlevinin azalması, AF, pacema-
ker leadleri, triküspit kapak bozukluğunun şiddeti (triküspit anü-
lüs çapı, koaptasyon uzunluğu), TY’nin direngen olması veya geç 
dönemde kötüleşmesi açısından önemli risk faktörleridir. 178,180,181

8.3 Cerrahi girişimin sonuçları

Halka anuloplastisi TY cerrahisinin temelidir. Protez halkalarla, 
dikişle anüloplasti tekniğine göre daha iyi sonuçlar alınmış, 5 yıllık 
rezidüel TY insidansı sırasıyla %10 ve %20-35 olarak saptanmış-
tır.179,180,185,186 Günümüzdeki deneyimler tek başına triküspit anü-
lüsü dilatasyona bağlı gelişmiş ileri TY için halka anüloplastisinin 
kullanımını desteklemektedir.187 Triküspit kapak anlamlı derecede 
bozulduğunda, ameliyat sonrası geride kalan TY’yi (örn. ön kapak-
çığın genişlemesi)188 azaltmak amacıyla tamamlayıcı triküspit kapak 
işlemleri yararlı olabilir. Daha ileri SğV genişlemesi ve tethering 
olduğunda, kapak replasmanı düşünülmelidir. Günümüzde, meka-
nik kapaklara göre büyük biyoprotezlerin kullanımı daha fazla des-
teklenmektedir.189 Sol taraflı cerrahiye gerekli olduğu durumlarda 
triküspit kapak onarımını da eklemek, ameliyat riskini arttırmamak-
tadır. On yıllık sağkalım %30-50’dir ve öngördürücü göstergeler 
ameliyat öncesi işlevsel sınıf, SoV ve SğV işlevleri ve proteze ilişkin 
komplikasyonlardır.185-189 Triküspit kapaktan geçen pacemaker le-
adleri ve TY varlığında, kullanılacak teknik hastanın durumuna ve 
cerrahın deneyimine göre uyarlanmalıdır. Mitral kapak cerrahisi 
sonrası TY’nin ısrar ettiği olgularda, triküspit kapağa uygulanacak 
yeni bir ameliyatın riski -büyük ölçüde hastanın klinik durumu ne-
deniyle (yaş ve önceki kardiyak girişimlerin sayısı da dahil olmak 
üzere)- yüksektir; ayrıca uzun dönemli sonuçları da, ameliyat önce-
si geri dönüşsüz SğV veya SoV işlev bozukluğu, miyokart ve kapak 
işlev bozukluğu bulunması durumunda, olumsuz olabilmektedir.

8.4 Cerrahi endikasyonlar

Cerrahi girişimin zamanlaması, mevcut verilerin yetersiz ve de-
ğişken olması nedeniyle, halen tartışmalıdır (Tablo 16). Genel bir 
ilke olarak, kapak replasmanındansa -teknik açıdan mümkünse- 
kapak onarımı tercih edilmeli ve cerrahi girişim, geri dönüşsüz 
SğV işlev bozukluğu oluşmayacak kadar, erken dönemde yapıl-
malıdır.

TY’nin düzeltilmesi gereği, genellikle sol taraflı kapak lezyonla-
rının cerrahi olarak düzeltileceği sırada gündeme gelir. Triküspit 
kapak cerrahisi ileri TY’si olan hastalarda gereklidir. Orta derece-
li birincil TY’si veya hafif-orta dereceli ikincil TY ve belirgin anü-
lüs dilatasyonu (≥40 mm) olan hastalarda da triküspit cerrahisi 
düşünülmelidir.178-180

Şiddetli birincil TY’si olan semptomatik hastalarda, triküspit 
kapakla sınırlı cerrahi girişim önerilir. Bu hastalar diüretik teda-
viye iyi yanıt verse de, cerrahi girişimin ertelenmesinin geri dö-
nüşümsüz SğV hasarı ve organ yetersizliğiyle sonuçlanması, geç 
dönemde yapılan cerrahi girişimin de olumsuz sonuç vermesi ola-
sıdır. MY’ye benzer şekilde, sınır değerleri iyi tanımlanmamış olsa 
da, şiddetli asemptomatik birincil TY’si olan hastalar dikkatli takip 
edilmeli ve ilerleyici SğV genişlemesi ve SğV işlev bozukluğu gibi 
cerrahi girişimi hızlandıracak durumlar erken tespit edilmelidir.

Sol taraflı kapak cerrahisi sonrasında ısrarcı veya tekrarlayan 
şiddetli TY’de, semptomatik veya ilerleyici SğV genişlemesi veya 
işlev bozukluğu olan hastalarda, sol taraflı kapak işlev bozukluğu, 
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Şiddetli TD’si olan semptomatik
hastalarda cerrahi girişim gereklidir.c

Sol taraflı kapak cerrahisi uygulanacak, 
şiddetli birincil ya da ikincil TY’si olan 
hastalarda cerrahi girişim gereklidir.

Şiddetli birincil TY’si olan ve şiddetli sağ 
ventrikül işlev bozukluğu bulunmayan 
semptomatik hastalarda cerrahi girişim 
gereklidir. 

Sol taraflı kapak cerrahisi uygulanacak, orta 
derecede birincil TY’si olan
hastalarda cerrahi girişim düşünülmelidir.

Sol taraflı kapak cerrahisi uygulanacak, 
anulus dilatasyonunun (>40 mm ya da >21 
mm/m2) eşlik ettiği hafif ve orta şiddette 
ikincil TY’si olan hastalarda cerrahi girişim 
düşünülmelidir.

Şiddetli izole birincil TY ve ilerleyici sağ 
ventrikül genişlemesi veya sağ ventrikül 
işlevinde kötüleşme olan asemptomatik 
veya hafif semptomatik hastalarda cerrahi 
girişim düşünülmelidir.

Sol taraflı kapak cerrahisi sonrasında 
şiddetli TY ve semptomları bulunan ya da 
ilerleyen sağ ventrikül genişlemesi/işlev 
bozukluğu olan hastalarda, sol taraflı kapak 
işlev bozukluğu, ciddi sağ veya sol ventrikül 
işlev bozukluğu ve şiddetli pulmoner 
vasküler hastalığı yoksa cerrahi girişim 
düşünülmelidir. 

Sol taraflı kapak girişimi uygulanacak, şid-
detli TD’si olan hastalarda cerrahi girişim 
gereklidir.d

Tablo 16   Triküspit kapak cerrahisi
endikasyonları

PMK: Perkütan mitral komissürotomi; TD: Triküspit darlığı; TY: Triküspit yetersizliği
aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cTD izole ise, ilk yaklaşım olarak perkütan balon valvuloplasti denenebilir.
dMitral kapağa PMK uygulanabildiği takdirde, perkütan balon valvüloplasti denenebilir.
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şiddetli SğV veya SoV işlev bozukluğu veya pulmoner vasküler 
hastalığı yoksa, izole triküspit kapak ameliyatı düşünülmelidir.

Ebstein anomalisinin tedavisi için Baumgartner ve ark.’a bakınız.11

8.5 Tıbbi tedavi

Diüretikler konjesyonu azaltır. Altta yatan hastalığa yönelik öz-
gül tedavi yapılması gereklidir.

9. Triküspit darlığı
Triküspit darlığı (TD), çoğunlukla romatizmal nedenli olup, ge-

lişmiş ülkelerde nadiren gözlenmekte, buna karşılık gelişmekte 
olan ülkelerde halen görülmektedir.3,12 Tanınabilmesi için dikkatli 
bir değerlendirme gerekir, çünkü hemen her zaman klinik tabloya 
hakim olan sol taraflı kapak lezyonları ile birliktedir.

9.1 Değerlendirme

Eşlik eden kapak lezyonları, özellikle MD, TD’nin klinik belir-
tilerini sıklıkla maskeler.12,190 Ekokardiyografi en yararlı bilgileri 
sağlar. TD sıklıkla gözden kaçar ve dikkatli bir değerlendirme 
gerektirir. Basınç yarılanma zamanı yöntemi, TD’nin şiddetini 
belirlemede MD’ye göre daha az geçerli bir yöntemdir; devam-
lılık denklemi ise eşlik eden yetersizlik sıklığı nedeniyle nadiren 
uygulanabilmektedir. Üç boyutlu ekokardiyografi kullanılmadığı 
sürece, kapak alanı planimetrisi genellikle olanaksızdır. TD’de ge-
nel kabul gören bir derecelendirme yoktur. Normal kalp hızında, 
ortalama basınç farkının ≥5 mmHg olmasının klinik olarak anlamlı 
TD varlığına işaret ettiği kabul edilir.15 Ekokardiyografi inceleme-
sinde, komissür füzyonunun varlığı, onarılabilirliğin en önemli be-
lirleyicisi olan kapak ve subvalvüler yapının anatomisi, eşlik eden 
TY’nin derecesi gibi faktörler de değerlendirilmelidir.

9.2 Cerrahi

Esnek olmayan bir yaprakçık yapısı, onarım açısından başlıca 
sınırlamadır. Halen tartışma konusu olmasına rağmen, mekanik 
protezlerin daha yüksek bir tromboz riski taşıması ve biyopro-
tezlerin triküspit pozisyonunda uzun süreli dayanıklılığının mem-
nuniyet verici olması nedeniyle, kapak replasmanında genellikle 
mekanikden ziyade biyolojik protezler tercih edilir.189-191

9.3 Perkütan girişim

Triküspit kapakta perkütan balon dilatasyonu (tek başına veya 
PMK ile birlikte) yalnızca sınırlı sayıda olguda yapılmıştır; ancak 
bu işlem sıklıkla anlamlı yetersizliğe yol açmaktadır. Uzun süreli 
sonuçların değerlendirildiği veri bulunmamaktadır.192

9.4 Girişim endikasyonları

Triküspit kapağa yapılacak girişimler genellikle, tıbbi tedaviye 
rağmen semptomları devam eden hastalarda, diğer kapaklara yö-
nelik girişim yapıldığı sırada uygulanır. Kapak anatomisi ve kapak 
onarımı konusundaki cerrahi deneyime göre, geleneksel cerrahi 
veya kapak replasmanı, yalnızca ender izole TD olgularında ilk 
yaklaşım olarak düşünülen balon komissurotomisine tercih edil-
mektedir (Tablo 16).

9.5 Tıbbi tedavi

KY varlığında diüretikler faydalıdır; fakat etkinliği kısıtlıdır.

10. Birleşik ve çoklu kapak 
hastalıkları

Aynı kapakta şiddetli darlık ve yetersizlik birlikte bulunabilir. 
Çoklu kapak hastalıkları, özellikle romatizmal kapak hastalıkları ve 
daha az sıklıkla dejeneratif kapak hastalıkları gibi, çeşitli durumlarda 
görülür. Karma ve çoklu kapak hastalıkları konusunda bilgiler ek-
siktir ve kanıta dayalı önerilerin yapılabilmesi için yeterli değildir.190

Karma ve çoklu kapak hastalıklarına ilişkin genel tedavi ilkeleri 
şunlardır:

• Eğer darlık veya yetersizlik ön planda ise, tedavide baskın olan 
kapak hastalığına ilişkin önerilere uyulur. Darlık ve yetersizliğin 
şiddeti dengelenmişse, girişim endikasyonları, darlık veya yeter-
sizliğin şiddetiyle ilgili göstergeler yerine, semptom ve objektif 
sonuçlarına dayandırılmalıdır.

• Her kapak lezyonunun ayrı ayrı değerlendirilmesinin yanı sıra, 
farklı kapak lezyonları arasındaki etkileşimin de dikkate alınması 
gerekir. Örneğin, eşlik eden MY AD’nin şiddetinin olduğundan az 
belirlenmesine yol açabilir; çünkü MY’ye bağlı olarak atım hacmi-
nin azalması aort kapağından geçen akımı ve böylece aort basınç 
farkını da azaltır. Bu durum, kapak alanlarının mümkünse plani-
metri gibi yüklenme koşullarına daha az bağımlı yöntemler kul-
lanılarak değerlendirilmesi de dahil olmak üzere, farklı ölçümleri 
birleştirmenin gerekli olduğunun altını çizmektedir.

• Girişim endikasyonları farklı kapak lezyonlarının sonuçlarının 
(yani semptomların, SoV genişlemesi ve işlev bozukluğunun bu-
lunması) genel değerlendirmesine dayanır. Semptomlara veya SoV 
işlev bozukluğuna yol açan, şiddetli olmayan çoklu lezyonlar için 
girişim düşünülebilir.

• Çoklu kapaklara girişim yapılması kararı alınırken, birleşik iş-
lemlerin taşıdığı ek cerrahi risk de dikkate alınmalıdır.

• Cerrahi teknik seçiminde diğer KKPH’ların varlığı da göz 
önünde bulundurulmalıdır. Bir kapakta onarım ideal seçenek olsa 
da, başka bir kapak için protez kapak replasmanı gerekiyorsa, o 
kapağı onarma arzusu azalabilir.

Eşlik eden özgül KKPH’nın yönetimi, ilgili bölümlerde ayrıntılı 
olarak ele alınmıştır.

11. Protez kapaklar
Önceden kapak cerrahisi uygulanmış olan bireyler, Avrupa 

Kalp Araştırması’na göre tüm KKPH’lı hastaların %28’ini oluş-
tururlar.1 Protezle ilişkili komplikasyonları azaltmak için, kapağın 
yerini alacak en uygun malzemenin seçimi ve protez kapak takılan 
hastalarda ameliyat sonrası yönetim önemlidir.

11.1 Protez kapak seçimi

Mükemmel bir protez kapak yoktur. İster mekanik (iki yaprak-
çıklı ve tekli tilting disk), ister biyolojik olsun, hepsi sorunlara yol 
açabilir ve yeni hastalık süreçlerini başlatabilir. Biyolojik kapak-
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lar homogreftler, pulmoner otogreftler, domuz ve sığır perikar-
dı veya at biyoprotezlerini içerir. Ksenogreft kapaklar stentli ve 
stentsiz olarak ayrılabilirler. Stentsiz kapakların daha iyi hemodi-
namisi vardır, fakat şimdiye kadar uzun dönem dayanıklılıkta bir 
iyileşme gösterilmemiştir.193 Dikişsiz biyoprotezler yeni gelişen 
bir teknoloji olup, dikiş halkası olmadan biyoprotezin hızlı yer-
leştirilmesini ve daha geniş etkili orifis alanı elde edilmesini sağlar.

En sık kullanılan transkateter yolla implante edilebilen iki protez, 
çıplak metal balonla genişleyen ya da nitinolle kendiliğinden geniş-
leyen stentlerin içine yerleştirilen perikart dokusundan yapılmıştır.

Tüm mekanik kapaklar yaşam boyu antikoagülasyon yapılma-
sını gerektirir. Biyolojik kapaklar, AF veya başka endikasyonlar 
bulunmadıkça uzun süreli antikoagülasyon gerektirmez; fakat za-
manla yapısal kapak bozukluğu (YKB) gelişebilir.

Homogreftler ve pulmoner otogreftler, yetişkinlerde çoğunluk-
la aort pozisyonunda kullanılmaktadır, ancak büyük veritabanlarına 
göre AKR’lerin <%1’ini oluşturmaktadırlar. Homogreftler YKB’ye 
eğilimlidir. Eğilim-eşleştirme (propensity-matched) analizinde 
homogreftlerin dayanıklılığı perikardiyal biyoprotezlerden daha 
iyi bulunamamış, randomize bir çalışmada stentsiz biyoprotez-
lerin homogreftlere göre daha üstün olduğu gösterilmiştir.194,195 
Homogreftlerdeki YKB için tekrar ameliyat yapılmasının medyan 
zamanı yaşa bağımlıdır ve 20 yaşındaki bir hastada ortalama 11 yıl 
iken, 65 yaşındaki bir hastada süre 25 yıla kadar değişebilir.194,195 
Teknik kaygılar, erişimin kısıtlılığı ve yeniden ameliyatın daha kar-
maşık olması gibi nedenler homogreft kullanımını sınırlandırmak-
tadır.196 Tartışmalı olmasına rağmen, homogreftler için başlıca 
endikasyon perivalvüler lezyonlu akut enfektif endokardittir.10,197

Aort pozisyonunda kullanılan pulmoner otogreft (Ross pro-
sedürü) mükemmel bir hemodinami sağlamasına rağmen, özel 
bir uzmanlık gerektirir ve çeşitli dezavantajları vardır: bu deza-
vantajlar, pulmoner homogreftin erken stenoz riski, nativ aort 
kökü dilatasyonuna ya da mini-kök onarımı olarak kullanıldığında 
pulmoner otogreftin kendisinin genişlemesine bağlı AY’nin tek-
rarlama riski ve romatizmal tutulum riskidir.198 Ross ameliyatı 
bazen yetişkinlerde (profesyonel atletler ya da hamilelik düşünen 
kadınlar) uygulansa da, esas olarak büyüme çağındaki çocuklarda 
avantaj sağlar, çünkü kapak ve yeni aort anulusu çocukla birlikte 
büyüyor gibi görünmektedir. Bu homogreftlerde olmayan bir du-
rumdur. Ross işlemi için olası adaylar, bu ameliyatı uygulamada 
deneyimli ve başarılı merkezlere yönlendirilmelidir.11

Uygulamada, hastaların çoğunda mekanik protez ile stentli bi-
yoprotez arasında bir seçim yapılır.

KKPH’nın çeşitliliği ve bu girişimler sonrasında oluşan sonuçla-
rın değişkenliği nedeniyle ileriye dönük, randomize karşılaştırma 
çalışmalarının düzenlemesi ve yapılması zordur. Eski model meka-
nik ve biyolojik kapakların karşılaştırıldığı iki randomize çalışma-
da, çok sayıdaki kapak serisiyle uyumlu olarak, kapak trombozu 
ve tromboembolizm arasında anlamlı fark bulunmamıştır. Uzun 
süreli sağkalım da oldukça benzerdir.199,200 Yeni bir randomize ça-
lışmada 55-70 yaş arası 310 hasta mekanik veya biyolojik protez 
gruplarına randomize edilmiştir.201 Sağkalım, tromboembolizm ve 
kanama oranları arasında fark bulunmamış, fakat biyoprotez imp-
lantasyonu sonrası daha yüksek oranda kapak yetersizliği ve ye-

niden ameliyat gerektiği gözlenmiştir. Gözlemsel serilerin meta-
analizinde, hasta özellikleri dikkate alındığında sağkalımda bir fark 
saptanmamıştır. Mikrosimülasyon modelleri, hasta yaşı ve protez 
kapak tipine göre kapakla ilişkili olaysız sağkalımın değerlendiril-
mesini sağlayarak bireysel hasta seçiminde yardımcı olabilir.202

Hemodinamik konular dışında, erişkinlerde bir mekanik kapak 
ile bir biyoprotez arasındaki seçim birincil olarak, mekanik ka-
pak varlığı nedeniyle kullanılan pıhtıönler tedaviye bağlı kanama 
ve tromboemboli riski ile bir biyoprotez varlığında söz konusu 
olan YKB riski değerlendirilerek ve hastanın hedefleri, değerleri, 
yaşam ve sağlık bakımı tercihleri dikkate alınarak belirlenir.46,203-205 
Bunlardan ilki, esas olarak INR hedefi, antikoagülasyon kontro-
lünün kalitesi, eşzamlanlı aspirin kullanımı ve hastanın kanama 
açısından taşıdığı risk faktörleriyle belirlenir. YKB ile ilişkili risk –
yaşla birlikte azalır ve mitral pozisyonda aorta göre daha yüksek-
tir- YKB oranını ve ilk ameliyattan hafifçe daha fazla olan yeniden 
ameliyata ilişkin riski hesaba katmalıdır.203
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Bilgilendirilmiş hastanın arzusu ve 
uzun süreli antikoagülasyon açısından 
kontrendikasyon bulunmaması
durumunda mekanik protez önerilir.c

Hızlanmış yapısal kapak bozulması 
riski altındaki hastalarda mekanik 
protez önerilir.d

Başka bir kapak konumundaki
mekanik protez nedeniyle halihazırda 
pıhtıönler tedavi almakta olan
hastalarda mekanik protez önerilir.

Aort konumunda protez takılacak 
<60 yaş altında ve mitral
konumda protez takılacak <65 yaşın 
altında hastalarda mekanik protez 
düşünülmelidir.e

Kabul edilebilir bir yaşam beklentisi 
olan ve ileride tekrarlanacak
kapak cerrahisi yüksek risk
yaratabilecek hastalarda mekanik 
protez düşünülmelidir.f

Yüksek tromboemboli riski nedeni 
ile halihazırda uzun dönem pıhtıönler 
tedavi alan hastalarda mekanikprotez 
düşünülebilir.g

Tablo 17   Aort/mitral protez seçimi mekanik 
protez lehindeki özellikler

Karar aşağıda yer alan çeşitli faktörlerin birleştirilmesine dayanır.
aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cEşlik eden hastalıklar, uyum kaygısı, coğrafi, yaşam tarzı ve çalışma koşullarıyla ilgili 
durumlardan dolayı artmış kanama riski.
dGenç yaş (<40 yıl), hiperparatiroidi.
eAort protezi takılacak olan 60-65 yaşındaki hastalarda ve mitral protezi takılacak olan 
65-70 yaşındaki hastalarda her iki kapak da kabul edilebilir ve seçim aşamasında yaş 
dışındaki diğer faktörlerin dikkatle incelenmesi gerekir.
fYaş, cinsiyet, eşlik eden hastalıklar ve ülkeye özgü yaşam beklentisine göre hesaplanan 
yaşam beklentisi >10 yıl olmalıdır. 
gTromboemboli risk faktörleri şiddetli sol ventrikül işlev bozukluğu, atriyal fibrilasyon, 
önceden tromboemboli öyküsü, pıhtılaşma eğiliminde artıştır.
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Protez seçimi, keyfi yaş sınırları belirlemek yerine, bireysel-
leştirilmeli ve bilgilendirilmiş hasta, kardiyologlar ve cerrahlar 
arasında Tablo 17 ve 18’de ayrıntılandırılan faktörler dikkate alı-
narak tartışılmalıdır. Aort protezi takılacak olan 60-65 yaşındaki 
hastalarda ve mitral protez takılacak olan 65-70 yaşındaki hasta-
larda her iki kapak da kabul edilebilir ve seçim aşamasında diğer 
ek faktörlerin dikkatle incelenmesi gereklidir. Aşağıdaki faktörler 
dikkate alınmalıdır:

• Yaşam beklentileri biyoprotezin varsayılan dayanıklılık süre-
sinden daha kısa olan hastalarda (özellikle eşlik eden hastalıklar 
nedeniyle gelecekte başka cerrahi işlemler yapılması gerekebile-
cek veya yüksek kanama riski olan bireyler) biyoprotez önerilme-
lidir. Kronik böbrek yetersizliğinde, YKB hızlansa da, uzun süreli 
sağkalımın her iki protez tipi ile de kötü olması ve mekanik ka-
pakların komplikasyon riskinin artması nedeniyle böyle durumda 
bir biyoprotez tercih edilebilir.206

• Gebe kalmayı planlayan doğurganlık yaşındaki kadınlarda, ge-
belik sırasında mekanik protez kapaklarda, kullanılan pıhtıönler 
rejiminden bağımsız, yüksek tromboembolik komplikasyon ris-
ki ve düşük elektif yeniden operasyon riski nedeni ile, bu yaş 
grubunda hızlı YKB gelişmesine rağmen biyoprotez düşünülmesi 
teşvik edilmelidir.207

• Yaşam kalitesi ve bilgilendirilmiş hastanın tercihleri de dikka-
te alınmalıdır. Oral antikoagülasyon ile ilgili güçlükler evde izleme 
ve kendi kendine antikoagülasyon tedavisi ile en aza indirilebilir.176 
Biyoprotez kullanan hastalarda uzun süreli pıhtıönler tedaviden 
kaçınılmış olmakla birlikte, bu bireyler YKB nedeniyle işlevsel du-
rumlarında bir kötüleşme meydana gelmesi ve yeteri kadar uzun 
yaşamaları durumunda yeniden ameliyat olasılığıyla karşı karşıyadır.

• Orta vadeli izlem sırasında, biyoprotez takılmış bazı hastalar-
da oral pıhtıönler gerektiren diğer durumlar gelişebilir (AF, inme, 
periferik arter hastalığı ve diğerleri).

Aort konumunda kapak protezi hasta uyumsuzluğunun etkisi, 
in vitro verilerin ve geometrik orifis alanının güvenirliliği olma-
masına rağmen, mümkün olan en geniş efektif orifis alanına sahip 
protezlerin kullanımını desteklemektedir.208 Kapak protezi-hasta 
oranının <0.65 cm2/m2 VYA olması bekleniyorsa, daha geniş bir 
protezin yerleştirilmesine izin verecek şekilde anülüsün genişle-
tilmesi düşünülebilir.209

11.2 Kapak replasmanı sonrası yönetim

Tromboemboli ve pıhtıönler ilaç kullanımına bağlı kanama, pro-
tez kapak takılan hastalarda gelişen komplikasyonların çoğunlu-
ğunu oluşturmaktadır.12 Endokardit profilaksisi ve protez kapak 
endokarditinin tedavisi, endokardit konusuyla ilgili ayrı bir ESC 
kılavuzunda ayrıntılı olarak ele alınmıştır.10

11.2.1 Başlangıç değerlendirmesi ve izleme yöntemleri

Tam bir başlangıç değerlendirmesi, ideal olarak cerrahi girişim-
den 6-12 hafta sonra yapılmalıdır. Söz konusu inceleme klinik de-
ğerlendirme, akciğer grafisi, EKG, transtorasik ekokardiyografi ve 
kan testlerinden ibarettir. Bu değerlendirme üfürümlerde, protez 
seslerinde, Doppler ekokardiyografiyle değerlendirilen ventrikül 
işlevleri ve prostez kapağın basınç farklarında ve paravalvüler 
kaçak gelişiminde sonradan gelişebilecek değişikliklerin yorum-
lanması açısından son derece önemlidir. Bu postoperatif değer-
lendirme, endokardit profilaksisi ve gerekli olduğunda pıhtıönler 
tedaviyle ilgili hasta eğitiminin iyileştirilmesi ve yeni semptomlar 
oluşması durumunda en kısa zamanda bunların hekimlere bildiril-
mesi gerektiğinin vurgulanması açısından da yararlıdır.

Protez işleviyle ventrikül işlevindeki bir kötüleşmenin veya başka 
bir kalp kapağındaki hastalığın ilerlemesinin erkenden saptanabil-
mesi için, kapak cerrahisi uygulanmış hastalar yaşam boyu bir kar-
diyolog tarafından izlenmelidir. Klinik değerlendirme yıllık olarak 
veya kalple ilgili yeni semptomlar meydana gelmesi durumunda en 
kısa zamanda yapılmalıdır. Kapak replasmanı sonrasında yeni semp-
tomlar oluşması veya komplikasyon kuşkusunun bulunması halinde 
transtorasik ekokardiyografi yapılmalıdır. Biyoprotezi bulunan has-
talarda 5. yıldan sonra yıllık, genç hastalarda daha erken ekokardi-
yografi incelemesi önerilir. İzlem sırasında ölçülen transprostetik 
basınç farkları, bir protez için belirlenmiş ve güvenilir olmayan 
kuramsal değerlerle değil, aynı hastada daha önceden saptanmış 
olan başlangıç verileriyle karşılaştırılarak yorumlanmalıdır. TTE ka-
litesinin iyi olmadığı ya da protez işlev bozukluğu veya endokardit 
kuşkusunun söz konusu olduğu bütün olgularda TEE yapılması dü-
şünülmelidir.210 Kapak trombüsü veya pannus kuşkusu varsa, sinef-
loroskopi ve çok kesitli BT yararlı ek bilgiler sağlayabilir.211
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Biyoprotez, bilgilendirilmiş hastanın 
isteğine göre önerilir.

Uzun süre iyi bir antikoagülasyon 
sağlanmasına rağmen mekanik kapak 
trombozu gelişmiş ve tekrar ameliyat 
gerekmiş ise, ikinci ameliyat için
biyoprotez önerilir.

İleride kapak cerrahisinin tekrarlanması 
durumunda riskinin düşük olması bekle-
nen hastalarda biyoprotez düşünülmelidir.

Gebelik planlayan genç kadın hastalarda 
biyoprotez düşünülmelidir.

Aort konumunda protez takılacak >65 
yaş hastalarda veya mitral konumunda 
protez takılacak >70 yaş hastalarda 
veya yaşam beklentisinin biyoprotezin 
ömründen kısa olacağı öngörülen
hastalardac biyoprotez düşünülmelidir.d

Kaliteli bir antikoagülasyonun yapılama-
dığı (uyum sorunları, mevcut olmaması) 
ya da yüksek kanama riski nedeni ile 
kontrendike (majör kanama öyküsü, 
eşlik eden hastalıklar, isteksizlik, uyum 
problemleri, yaşam tarzı, meslek)
olduğu durumlarda biyoprotez önerilir.

Tablo 18   Aort/mitral protez seçimi
                 Biyoprotez lehindeki özellikler

Karar aşağıda yer alan çeşitli faktörlerin birleştirilmesine dayanır.
aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cYaşam beklentisi yaş, cinsiyet, eşlik eden hastalıklar ve ülkeye özgü yaşam beklentisine 
göre tahmin edilmelidir.
dAort protezi takılacak olan 60-65 yaşındaki hastalarda ve mitral protez takılacak olan 
65-70 yaşındaki hastalarda her iki kapak da kabul edilebilir ve seçim aşamasında yaş 
dışındaki diğer faktörlerin dikkatle incelenmesi gerekir.
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11.2.2 Antitrombotik tedavi

11.2.2.1 Genel tedavi

 Antitrombotik tedavi yönetimi, tromboembolizmin değiştiri-
lebilir risk faktörlerinin etkili kontrolünü ve antitrombotik ilaçla-
rın reçetelenmesini kapsamalıdır.203,212,213

Kapak onarımı ya da replasmanı sonrası antitrombotik tedavi 
endikasyonları Tablo 19’da özetlenmiştir.

Ameliyat sonrası üç ay süreyle pıhtıönler ilaç kullanımı gereği, 
aort konumunda biyoprotezi olan hastalarda sorgulanmış ve dü-
şük doz aspirinin alternatif bir yaklaşım olarak uygun olabileceği 
görüşü ağırlık kazanmıştır.214,215

Mekanik protezlerde K vitamini antagonistlerinin direkt oral 
faktör IIa ya da Xa inhibitörleri ile değiştirilmesi önerilmemektedir, 
çünkü bu hastalara özgü klinik çalışmalar henüz mevcut değildir.

Ameliyat sonrası pıhtıönler tedavi gerekiyorsa, oral pıhtıönler 
tedaviye ameliyattan sonraki ilk günlerde başlanmalıdır. İntrave-
nöz fraksiyone olmayan heparin (UFH), aktive kısmi trombop-
lastin zamanı (aPTT) kontrol değerinin 1,5-2,0 katı olacak şekilde 
ayarlandığında, INR yükselene kadar hızlı bir antikoagülasyon sağ-
layabilir. Düşük molekül ağırlıklı heparin (DMAH), etkili ve kararlı 
antikoagülasyon sağlıyor gibi görünmektedir ve küçük gözlemsel 
serilerde kullanılmıştır.216 Bu endikasyon dışı kullanımdır. Mekanik 
kapak replasmanı sonrası erken dönemde DMAH kullanımı ile 
ilgili kısıtlamalar, randomize kontrollü çalışmaların olmayışı, obez 
hastalardaki farmakokinetiği ve hedef anti-Xa aktivitesi ile ilgili 
kaygılar, ciddi böbrek yetersizliği varlığında kontrendike olması ve 
DMAH’yı nötralize edemeyişimizdir. DMAH kullanılıyorsa anti-
Xa izlemi önerilmektedir.

Ameliyattan sonraki ilk bir ay içinde tromboemboli riski özel-
likle yüksektir ve bu dönemde, özellikle mekanik mitral protezi 
olan hastalarda, antikoagülasyonun hedef değerin altında olması-
na izin verilmemelidir.217,218 Ayrıca bu dönemde antikoagülasyon 
büyük değişkenlik gösterebilir ve pıhtıönler tedavi daha sık olarak 
izlenmelidir.

Kanıt olmamasına rağmen, düşük doz aspirin ve tienopiridin 
kombinasyonu TAVİ ve perkütan ‘uç-uca’ onarım sonrası erken 
dönemde kullanılmaktadır ve sonrasında da tek başına aspirin 
veya tienopridin ile devam edilir. AF’li hastalarda, genellikle K 
vitamini antagonisti ve aspirin ya da tienopiridin kombinasyonu 
kullanılır, fakat kanama riski artışıyla iyi dengelenmelidir.

11.2.2.2 Hedef INR

Uygun bir INR değeri seçiminde, hastanın risk faktörleri ve 
kullanılan protezin trombojenisitesi (özgül INR değerlerinde o 
kapak için bildirilen kapak trombozu oranlarına göre belirlenir) 
dikkate alınmalıdır (Tablo 20).203,219 Günümüzde farklı INR değer-
lerini karşılaştıran mevcut randomize çalışmalar bütün durumlar-
da hedef INR’yi belirlemede kullanılamazlar ve farklı yöntemler 
kullanmaları nedeniyle meta-analize de uygun değillerdir.220-222

Tablo 19  Kapak cerrahisi sonrası antitrombotik 
tedavi endikasyonları

Sınıfa Düzeyb Kayc

I

IIa

IIa

IIa

IIa

IIa

IIb

I

213B

C

C

C

C

C

C

C

Oral pıhtıönler tedavi, 
mekanik protez kapağı olan 
tüm hastalarda yaşam boyu 
önerilmektedir.

Düşük doz aspirin eklenme-
si, mekanik protez kapağı 
olan ve eşlik eden aterosk-
lerotik hastalığı bulunan 
hastalarda düşünülmelidir.

Düşük doz aspirin
eklenmesi, mekanik protez 
kapağı olan ve yeterli INR 
düzeyine rağmen trombo-
embolizm gelişen hastalarda 
düşünülmelidir.

İlk üç ay süreyle oral
pıhtıönler tedavi,
mitral ya da triküspit
biyoprotezi uygulanan
hastalarda düşünülmelidir.

İlk üç ay süreyle oral 
pıhtıönler tedavi, mitral 
kapak onarımı sonrasında 
düşünülmelidir. 

İlk üç ay süreyle düşük
doz aspirin, aortik
biyoprotez implantasyonu 
sonrasında düşünülmelidir.

İlk üç ay süreyle oral 
pıhtıönler tedavi, aortik 
biyoprotez implantasyonu  
sonrasında düşünülebilir.

Oral pıhtıönler tedavi, 
biyoprotez kapağı olan ve 
başka nedenlerle
pıhtıönler tedavi gereği 
bulunan hastalarda yaşam 
boyu önerilmektedir.d

INR: Uluslararası normalleştirilmiş oran.
aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cSınıf I (A + B) ve IIa + IIb (A + B) önerileri destekleyen kaynaklar.
dAtriyal fibrilasyon, venöz tromboembolizm, pıhtılaşma eğiliminde artış ya da kanıt 
düzeyi daha düşük olmakla birlikte, ciddi derecede ilerlemiş sol ventrikül işlev 
bozukluğu (ejeksiyon fraksiyonu<35%). Tablo 20  Mekanik protezler için hedef

uluslararası normalleştirilmiş oran (INR)

Protezin
trombojenitesia

Hastaya ilişkin risk faktörlerib

Risk faktörü yok ≥1 risk faktörü

Düşük

Orta

Yüksek

2.5

3

3,5

3

3,5

4

aProtez trombojenisitesi: Düşük: Carbomedics, Medtronic Hall, St. Jude Medical, 
ON-X; Orta: Diğer iki yaprakçıklı kapaklar; Yüksek: Lillehei-Kaster, Omniscience, 
Starr-Edwards, Bjork-Shiley ve diğer tilting-diskli kapaklar.
bHastaya ilişkin risk faktörleri: mitral veya triküspit kapak replasmanı; tromboemboli 
öyküsü; atriyal fibrilasyon; herhangi bir derecede mitral darlığı; sol ventrikül ejeksiyon 
fraksiyonu <%35.
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En uygun INR’nin seçimiyle ilgili şu uyarılar yapılmalıdır:

• Trombojeniteyi belirlemek amacıyla, protezler temel tasarım-
larına (örn. bileaflet, tilting disk, vb.) veya kullanıma sunuş tarihine 
göre kolayca sınıflandırılamaz.

• Günümüzde mevcut birçok protez (özellikle kullanıma yeni su-
nulanlar) için, çeşitli INR değerlerindeki kapak trombozu oranları-
nı değerlendirerek, sınıflama yapılmasını sağlamaya yetecek kadar 
veri bulunmamaktadır. Bu protezler daha fazla veri elde edilinceye 
kadar ‘orta derecede trombojenisite’ sınıfına dahil edilmelidir.

• Hastaların INR değerleri kabul edilebilir düzeyde olsa bile, 
münferit hastalarda INR hedefi tekrarlayan kanamalar gelişmesi 
durumunda daha düşük, emboli oluşması durumunda ise daha 
yüksek değerlere çekilmelidir.

Kapak replasmanı sonrası INR düzeyinde yüksek değişkenlik 
olması sağkalımın azalmasının güçlü bir bağımsız göstergesidir. 
Antikoagülasyonun hasta tarafından yönetiminin, INR değişken-
liğinde ve klinik olaylarda azalma sağladığı gösterilmiştir, ancak 
uygun hasta eğitimi sağlanmalıdır. Değişken INR düzeyi ya da an-
tikoagülasyonla ilişkili komplikasyonları olan hastaların bir antiko-
agülasyon kliniği tarafından izlenmesi düşünülmelidir.

11.2.2.3 K vitamini antagonistlerinde doz aşımı ve kanamanın yö-
netimi

 INR değerinin 4.5’in üzerinde olması durumunda majör ka-
nama riski dikkate değer düzeyde, 6.0’ın üzerinde olması duru-
munda ise katlanarak artmaktadır. Bu nedenle INR değerinin ≥6.0 
olması, kanama riski nedeniyle antikoagülasyonun hızla tersine 
çevrilmesini gerektirir.

Kanama olmayan durumlarda tedavi hedef INR, gerçek INR 
ve kullanılan K vitamini antagonistinin yarılanma ömrüne bağlıdır. 
Oral pıhtıönler tedaviyi durdurmak mümkündür ve INR’nin yavaş 
yavaş düşmesi sağlanabilir ya da 1 mg ya da 2 mg artırımlarla K 
vitamini verilebilir.223 INR değerininin >10 olması halinde daha 
yüksek dozlarda K vitamini (5 mg) düşünülmelidir. Anaflaksi riski 
taşıdığı için oral yol intravenöz yola tercih edilmelidir.223

Antikoagülasyonun acil olarak tersine çevrilmesi sadece cid-
di kanama varsa gereklidir. Ciddi kanama ise, bölgesel kontrole 
uygun olmayan, yaşamı veya önemli organ işlevlerini tehdit eden 
(intrakraniyal kanama gibi), hemodinamik kararsızlığa yol açan ya 
da acil cerrahi girişim veya transfüzyon gerektiren kanama şeklin-
de tanımlanır. İntravenöz protrombin kompleks konsantresi kısa 
yarılanma ömrüne sahip olduğu için, kullanıldığında, INR düzeyi 
ne olursa olsun, oral K vitamini ile kombine edilmelidir.223 Mevcut 
olduğunda intravenöz protrombin kompleks konsantresi kullanımı 
taze donmuş plazmaya tercih edilir. Yeterli bilgi olmadığı için re-
kombinant aktive faktör VII kullanımı önerilemez. Mekanik protez-
li hastalarda, antikoagülasyonun geçici olarak tersine çevrilmesine 
bağlı tromboemboli riskinin ciddi kanamanın sonuçlarından daha 
baskın olduğunu gösteren bilgi yoktur. Pıhtıönler tedaviye yeniden 
başlamak için en uygun zaman, kanamanın yeri, gelişimi, kanamayı 
durdurmak için yapılan girişimler ve/veya altta yatan nedene yöne-
lik tedavi bağlamında tartışılmalıdır. Terapötik INR sınırlarındayken 
kanama meydana gelmesi sıklıkla altta yatan patolojik bir nedene 
bağlıdır ve bu nedenin tanımlanması ve tedavisi önemlidir.

11.2.2.4 Antitrombositer ilaçlarla oral pıhtıönler tedavinin birlikte 
kullanımı

Protez kapağı olan hastalarda pıhtıönler tedaviye bir antitrom-
bosit ilacın eklenip eklenmeyeceği belirlenirken, koroner ve vas-
küler hastalıkta sağlanacak olası yararlar ile protez kapaklara özgü 
olanlar arasında ayrım yapılması önemlidir. Antitrombosit ilaçların 
vasküler hastalıkta ve vasküler hastalığı olan protez kapaklı birey-
lerde yararlı olduğunu gösteren çalışmalar, protez kapağı olup vas-
küler hastalığı olmayan bireylerde de yarar sağlanacağı yönünde 
bir kanıt olarak kabul edilmemelidir.224 Antitrombosit ilaçlar pıh-
tıönler tedaviye eklendiğinde majör kanama riskini artırır.225,226 O 
nedenle bu ilaçlar protez kapağı olan tüm hastalarda reçetelenme-
meli, yarar ve majör kanama riski artışının analizine göre özgül en-
dikasyonlarda kullanılmak üzere saklanmalıdır. Kullanılacaksa, öne-
rilen düşük dozlar reçetelenmelidir (örn. aspirin ≤100 mg/gün).

Antitrombosit ilaç ekleme endikasyonları Tablo 19’da ayrıntılı 
olarak sunulmuştur. Antitrombosit ilaçların eklenmesi tam bir in-
celeme yapıldıktan, belirlenen risk faktörleri tedavi edildikten ve 
pıhtıönler tedavi en uygun hale getirildikten sonra düşünülmelidir.

İntrakoroner stent takılması sonrasında aspirin ve bir P2Y12 re-
septör blokeri eklenmesi gerekir; ancak bu kanama riskini artırır. 
Mekanik protezi olan hastalarda, üçlü antitrombotik tedavisinin 
kullanımını 1 aya kadar kısaltmak için, ilaç salınımlı stent yerine 
çıplak metal stent kullanımı tercih edilmelidir.20 Daha uzun süreli 
(3-6 ay) üçlü antitrombotik tedavi akut koroner sendrom sonrası 
seçilmiş olgularda düşünülmelidir.47 Bu dönemde INR’nin yakın-
dan izlenmesi ve aşırı antikoagülasyondan kaçınılması önerilir.20

Son olarak, biyoprotez varlığından başka herhangi bir endikas-
yonu bulunmayan hastalarda 3 aydan uzun süreli antitrombosit 
ilaç kullanımını destekleyen kanıt bulunmamaktadır.

11.2.2.5 Pıhtıönler tedavinin kesilmesi

Kalp dışı cerrahi girişim sırasındaki pıhtıönler tedavi, risk değer-
lendirmesine dayanan çok dikkatli bir yönetim gerektirir.203,227 Pro-
tez ve hastaya ilişkin protrombotik faktörlerin (Tablo 20) yanı sıra, 
malignite veya enfektif bir süreç için yapılan cerrahi girişim, bu du-
rumlarla ilişkili pıhtılaşma eğilimi artışı nedeniyle özel bir risk taşır.

Birçok minör cerrahi işlem (diş çekimi, katarakt operasyonu) 
ve kanamanın kolay kontrol edilebildiği ameliyatlarda antikoagü-
lasyonun kesilmemesi önerilmektedir (öneri sınıfı I, kanıt düzeyi 
C). Hemostaz için uygun teknikler kullanılmalı ve işlem gününde 
INR düzeyi ölçülmelidir.228,229

Majör cerrahi girişimlerde INR’nin <1.5 olması istenir. Mekanik 
protezi olan hastalarda, oral pıhtıönler tedavinin cerrahi öncesi 
kesilmesi ve intravenöz fraksiyone olmayan heparin kullanarak 
köprüleme tedavisine geçilmesi önerilir (öneri sınıfı I, kanıt düzeyi 
C).227-229 Mekanik protez kapağı olan hastalarda, UFH kanıtlanmış 
tek heparin tedavisidir. İntravenöz uygulama subkütan uygulama-
ya göre daha uygundur (öneri sınıfı IIa, kanıt düzeyi C). Alternatif 
olarak, köprüleme için subkütan DMAH uygulaması yapılabilir 
(öneri sınıfı IIa, kanıt düzeyi C). Ancak, yaygın olarak kullanılması-
na ve gözleme dayalı çalışmalarda230,231 saptanan olumlu sonuçlara 
rağmen, UFH ile karşılaştırılan kontrollü çalışmaların olmaması 
nedeniyle, mekanik protezli hastalarda DMAH kullanımı uygun 
bulunmamaktadır. DMAH’ler kullanılıyorsa, günde iki kez uygu-
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lanmalı, profilaktik dozlar yerine terapötik dozlar (vücut ağırlığına 
uyarlanarak ve mümkünse anti-Xa aktivitesine göre, hedef değer 
0.5-1.0 U/ml) kullanılmalıdır.227 DMAH’ler ciddi böbrek yetersizli-
ğinde kontrendikedir. İşlem öncesi DMAH’nın son dozu >12 saat 
önce uygulanmalı, UFH ise cerrahiden 4 saat önce kesilmelidir. 
Cerrahi girişim sonrasında, kanama riskine göre, mümkün olan 
en kısa sürede etkili pıhtıönler tedavi yeniden başlatılmalıdır ve 
INR yeniden terapötik aralığa ulaşana kadar devam edilmelidir.227

Gerekli durumlarda dikkatli bir risk-yarar değerlendirmesi ya-
pıldıktan sonra kombine aspirin tedavisi kalp dışı cerrahi girişim-
den bir hafta önce kesilmelidir.

Özellikle radyal yaklaşım kullanılanlarda kalp kateterizasyonu 
yapılacak hastaların çoğunda oral antikoagülasyon modifiye doz-
lar kullanılarak sürdürülebilir. Transseptal kateterizasyon, direkt 
SoV ponksiyonu veya perikardiyal drenaj gereken hastalarda oral 
pıhtıönler kesilmeli ve önceden tarif edildiği gibi köprüleme anti-
koagülasyonu uygulanmalıdır.203

Rutin izlemde terapötik sınırın altında INR düzeyi olan hasta-
larda, terapötik INR düzeyine ulaşılana kadar poliklinik koşulla-
rında UFH ile köprüleme -veya tercihen DMAH ile- yapılmalıdır.

11.2.3 Kapak trombozunun tedavisi

Herhangi bir tip kapak protezi olan bir hastada yakın zaman-
da nefes darlığında artış veya bir embolik olay meydana gelmesi 
halinde hemen obstrüktif kapak trombozundan kuşkulanılmalıdır. 
Son zamanlarda yetersiz antikoagülasyon uygulanmış olması veya 
pıhtılaşma eğilimini arttırabilecek bir neden bulunması durumun-
da (örn. dehidratasyon, enfeksiyon vb.) kuşkunun daha da fazla 
olması gerekir. Tanı, TTE ve/veya TÖE veya sinefloroskopiyle 
doğrulanmalıdır.210,232

Hangi seçenek tercih edilirse edilsin, protez kapak trombo-
zunun tedavisi yüksek risk taşır. Cerrahi girişimin riski yüksektir, 
çünkü acil koşullarda uygulanır ve sonuçta yeniden bir girişim 
yapılması demektir. Diğer yandan, fibrinoliz de kanama, sistemik 
emboli ve tekrarlayan tromboz riskini beraberinde getirir.233

Fibrinolizin risk ve yararlarının analizi hastanın özelliklerine ve 
merkezin kaynaklara göre uyarlanmalıdır.

Eşlik eden ciddi bir hastalığı olmayan, kritik durumdaki has-
talarda obstrüktif tromboz için seçilecek tedavi ivedi veya acil 
kapak replasmanıdır (öneri sınıfı I, kanıt düzeyi C) (Şekil 5). Pro-
tezin trombojenisitesi önemli bir faktörse, daha az trombojenik 
bir protezle değiştirilmelidir.

Fibrinoliz şu durumlarda düşünülmelidir:

• Eşlik eden hastalığı veya kapakta tromboz gelişmeden önce 
kalp işlevlerinde şiddetli bozukluk bulunması nedeniyle, cerrahi 
sonrasında sağ kalma olasılığı düşük olan kritik durumdaki hastalar.

• Cerrahi girişimin hemen yapılamayacağı ve hastanın nakledi-
lemediği durumlar.

• Daha yüksek başarı oranı ve daha düşük emboli insidansı ne-
deniyle, triküspit veya pulmoner kapak protezlerinin trombozu

Hemodinamik kararsızlık durumunda, kısa bir protokol öneri-
lir. İntravenöz rekombinant doku plazminojen aktivatörü (UFH 
ile birlikte 10 mg bolus + 90 dakikada 90 mg) ya da streptokinaz 

(UFH olmadan 60 dakikada 1 500 000 U) uygulanır. Kararlı hasta-
larda daha uzun süreli infüzyonlar kullanılabilir.234

Fibrinolizin mitral protezlerde, kronik trombozda veya trom-
büsten ayırt edilmesi zor olabilen pannus varlığında başarılı olma 
olasılığı daha düşüktür.210,233

Obstrüktif olmayan protez trombozu tanısı, bir embolik olay 
sonrasında veya mekanik protezle bir mitral kapak replasmanı 
sonrasındaki izlem sırasında yapılan TOE ile konur. Tedavi esas 
olarak tromboembolik olay meydana gelip gelmediğine ve trom-
büsün boyutlarına bağlıdır (Şekil 6). TÖE ile yakın takip zorunlu-
dur. Trombüsün küçük (<10 mm) olduğu çoğu olguda medikal 
tedavi ile prognoz olumludur. Trombüsün kademeli olarak erime-
siyle iyi bir yanıt alınması, cerrahi gereksinimini ortadan kaldırır. 
Bunun aksine, büyük (≥10 mm) obstrüksiyona yol açmayan, em-
boli ile komplike olmuş (öneri sınıfı IIa, kanıt düzeyi C) veya uygun 
pıhtıönler tedaviye rağmen dirençli protez trombüsü varlığında 
cerrahi girişim düşünülmelidir.217 Cerrahi risk yüksekse fibrinoliz 
düşünülebilir. Bununla birlikte, kanama ve tromboembolizm riski 
nedeniyle fibrinoliz sadece kesin gerekli olduğunda kullanılmalıdır.

11.2.4 Tromboembolizmin tedavisi

Kapak cerrahisi sonrasındaki tromboembolinin kökeni çok 
faktörlüdür.203 Tromboembolik olaylar sıklıkla protezden kaynak-
lansa da, birçoğu da başka kaynaklardan köken almakta ve arka 
plandaki toplum genelinde inme ve geçici iskemik atak insidansı-
nın bir bölümünü oluşturan nedenlerin sonucunda gelişmektedir.

Uygun bir tedavinin yapılabilmesi için, basitçe hedef INR düzeyi-
ni arttırmak veya bir antitrombosit ilaç eklemek yerine, her trom-
boemboli atağının ayrıntılı biçimde (kalp ve kalp dışı görüntüleme-
ler de dahil olmak üzere; Şekil 6) araştırılması zorunludur. Daha 
sonraki tromboembolik olayların önlenmesi için şunlar gerekir:

• AF, hipertansiyon, hiperkolesterolemi, diyabet, sigara kulla-
nımı, enfeksiyon ve tromboz eğiliminin arttığına işaret eden kan 
testi anomalileri gibi risk faktörlerinin tedavi edilmesi veya geri 
döndürülmesi.

• Basitçe hedef INR değerinin arttırılmasındansa, antikoagülas-
yonun daha iyi kontrol edilmesinin daha etkili olduğu gerekçe-
siyle, mümkünse hastanın kendi kendine tedaviyi yönetmesiyle, 
antikoagülasyon kontrolünün en uygun hale getirilmesi. Yakın 
geçmişte inme geçirilmiş olması durumunda bu konu nöroloji uz-
manı ile tartışılmalıdır.

• Hasta önceden kullanmıyorsa, düşük dozda aspirin (≤100 mg/
gün), aşırı antikoagülasyondan kaçınmak için risk-yarar oranı dik-
katli bir şekilde analiz edildikten sonra eklenmelidir.

11.2.5 Hemoliz ve paravalvüler sızıntının yönetimi

Hemoliz ile ilgili kan testleri kapak replasmanı sonrasında rutin 
izlemin bir parçası olmalıdır. Haptoglobulin ölçümü çok duyarlıdır 
ve özgül olmamasına rağmen laktat dehidrogenaz düzeyi hemo-
lizin şiddeti ile daha iyi bağıntı gösterir. Hemolitik anemi tanısı 
koyarken, paravalvüler sızıntının (PS) saptanmasında TTE katkıda 
bulunamazsa TÖE yapılması gerekir. PS endokarditle ilişkiliyse ya 
da tekrar tekrar kan transfüzyonu yapılmasını gerektiren veya 
şiddetli semptomlara yol açan hemolize neden oluyorsa hastaya 
yeniden operasyon önerilir (öneri sınıfı I, kanıt düzeyi C). Şiddetli 
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hemolitik anemisi ve endokarditle ilişkili olmayan PS’si bulunan, 
cerrahi girişimin kontrendike olduğu veya yeniden operasyon 
için istekli olmayan hastaların tıbbi tedavisinde demir takviyesi, 
beta-blokerler ve eritropoietin kullanılır.235 PS perkütan yoldan 
kapatılabilir, fakat deneyim kısıtlıdır ve bugün için etkisinin tutar-
lılığını gösteren bir kanıt yoktur.236 Perkütan girişim cerrahi giri-
şimin kontrendike olduğu ya da tekrar müdahalenin yüksek riskli 
görüldüğü seçilmiş olgularda düşünülebilir.

11.2.6 Biyoprotez yetersizliğinin tedavisi

İmplantasyonun ilk beş yılından sonra -genç hastalarda daha 
erken- YKB’nin erken belirtilerinin, yaprakçıklarda sertleşme, 

kalsifikasyon, EOA azalması ve/veya yetersizliğin saptanması için 
yıllık ekokardiyografi yapılması gerekir. Oskültasyon ve ekokardi-
yografi bulguları aynı hastada daha önce saptanmış olan bulgularla 
dikkatli bir şekilde karşılaştırılmalıdır. Transprostetik basınç far-
kında anlamlı artış veya şiddetli yetersizlik saptanan semptomatik 
hastalarda (öneri sınıfı I, kanıt düzeyi C) tekrar ameliyat önerilir. 
Anlamlı protez işlev bozukluğu bulunan, yeniden ameliyatın riski-
nin düşük olduğu asemptomatik hastalarda (öneri sınıfı IIa, kanıt 
düzeyi C) yeniden ameliyat önerilir. On yıldan daha önce yer-
leştirilmiş olup, yapısal kötüleşme saptanmayan biyoprotezlerin, 
başka bir kapağa veya koroner arterlere yönelik olarak yapılan 
bir girişim sırasında profilaktik olarak yenisiyle değiştirilmesi dü-

Tromboz kuşkusu

Evet

Evet EvetHayır Hayır

Hayır

Eko (TTE + TÖE/floroskopi)

Obstrüktif trombüs

Cerrahi hemen uygulanabilir

Cerrahia Fibrinoliza

risk yüksek İzlem Fibrinoliza Cerrahia

IV UFH±aspirin
uygulanabilir

Başarılı
risk yüksek Başarısız

Cerrahi risk yüksek

Son zamanlarda yetersiz
 antikoagulasyon risk yüksek

Çok ağır
hastalık durumu

IV UFH: İntravenöz fraksiyone olmayan heparin; TÖE: Transözofageal ekokardiyografi; TTE: Transtorasik ekokardiyografi.
aHer iki tedavinin risk ve faydaları bireyselleştirilmelidir. Birinci nesil protezlerin varlığı cerrahi girişim için teşvik edicidir.

Şekil 5 Sol taraflı obstrüktif protez trombozunun tedavisi.

Evet Hayır
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şünülebilir (öneri sınıfı IIb, kanıt düzeyi C).

Biyoptotez yetersizliğinin transkateter ‘kapak içine kapak’ 
(valve-in-valve) yerleştirilmesiyle tedavi edilebileceği gösterilmiş-
tir.238,239 Günümüzdeki kanıtlar yeterli olmadığı için, ‘kalp ekibi’ 
tarafından değerlendirilen ve ameliyat edilemeyeceği veya yüksek 
riskli olduğu kabul edilen hastalar dışında bu yöntem cerrahiye 
alternatif olarak düşünülemez.

11.2.7 Kalp yetersizliği

Kapak cerrahisi sonrasında KY gelişmesi, protezle ilişkili komp-
likasyon, onarımın kötüleşmesi, SoV işlev bozukluğu veya başka 
bir kapaktaki hastalığın ilerlemesi gibi sorunları araştırmaya yö-
neltmelidir. KAH, hipertansiyon veya sürekli aritmiler gibi kapak 
dışı sorunlar da dikkate alınmalıdır. KY olan hastaların tedavisinde 
ilgili kılavuza uyulmalıdır.13

Tromboz kuşkusu

Eko (TTE + TÖE/floroskopi)

Tromboemboli (klinik/serebral görüntüleme)

Büyük trombüs (≥10 mm)

 Antikoagulasyonu
 optimize edin.

 İzlem

Trombüsün sebat 
etmesi ya da TE

Trombüsün 
sebat etmesi

Tekrarlayan TE

Trombüsün 
kaybolması veya 

küçülmesi

İzlem cerrahi
risk yüksek

Cerrahi
(ya da cerrahi risk yüksekse 

fibrinoliz)

 Antikoagulasyonu 
  optimize edin.

İzlem

Büyük trombüs (≥10 mm)

Antikoagulasyonu
optimize edin.

İzlem(klinik + eko)

Obstrüktif olmayan trombüs

Evet

Evet

Evet Hayır

Hayır Evet

EvetHayır Hayır

Hayır

TE: Tromboembolizm; TÖE: Transözafageal ekokardiyografi; TTE: Transtorasik ekokardiyografi.

Şekil 6 Sol taraflı obstrüktif olmayan protez trombozunun tedavisi.
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12. Kalp dışı cerrahi sırasında
yönetim

KKPH, özellikle şiddetli KKPH bulunan ve kalp dışı cerrahi giri-
şim yapılacak olan hastalar anlamlı bir kardiyovasküler morbidite 
ve mortalite riski altındadır. KKPH’lı hastaların perioperatif teda-
visi ESC kılavuzlarında ayrıntılandırıldığı gibi, iskemik kalp hasta-
lıklarındakinden daha düşük kanıt düzeylerine dayanmaktadır.227

12.1 Cerrahi öncesi değerlendirme

Klinik değerlendirmede semptomlar, aritmiler ve üfürümün 
varlığı (özellikle yaşlı hastalarda ekokardiyografik incelemenin 
haklılığını gösterir) araştırılmalıdır. 

Kardiyovasküler risk kalp dışı cerrahinin tipine göre katmanlan-
dırılabilir ve kardiyak komplikasyon riskine göre sınıflandırılır.227

Her olgu ayrı ayrı ele alınmalı ve kardiyologlar, anestezistler (ideal 
olarak kardiyak anestezistler), cerrahlar (hem kalp cerrahları hem 
de işlemi yapacak cerrahlar), hasta ve hasta yakınları ile tartışılmalıdır.

12.2 Özel kapak lezyonları
12.2.1 Aort darlığı

Anlamlı AD bulunan ve acil olarak kalp dışı cerrahi girişim ge-
reken hastalarda cerrahi uygulama sırasında dikkatli hemodina-
mik izleme yapılmalıdır. 

Şiddetli AD olan ve elektif koşullarda kalp dışı cerrahi girişim 
yapılması gereken hastalarda, tedavi esas olarak semptomların 
varlığı ve cerrahi girişimin tipine bağlıdır (Şekil 7).227,240,241

Semptomatik hastalarda, kalp dışı cerrahi öncesinde AKR 
düşünülmelidir. Cerrahi girişim için yüksek risk varlığında balon 
aortik valvuloplasti ya da TAVİ düşünülmeden önce kalp dışı cer-
rahinin gerekliliği yeniden değerlendirilmelidir.

Şiddetli AD olan asemptomatik hastalarda, düşük veya orta de-
recede risk taşıyan kalp dışı bir girişim güvenli bir şekilde yapılabi-
lir.240 Kalp dışı cerrahi yüksek riskliyse, çok şiddetli AD varlığı, ciddi 
kapak kalsifikasyonu veya anormal egzersiz testi sonuçları, öncelikle 
AKR tedavisini düşünmeye yöneltmelidir. Kapak cerrahisi için yük-
sek riskli olan asemptomatik hastalarda, kalp dışı cerrahi gerçekten 
gerekliyse, sıkı hemodinamik izlem altında gerçekleştirilmelidir.

Kalp dışı cerrahi öncesi kapak cerrahisi gerektiğinde, kalp dışı 
cerrahi sırasında yaşanabilecek antikoagülasyon sorunlarını önle-
mek için biyoprotezler tercih edilmelidir.

Şiddetli AD ve elektif  kalp dışı cerrahi gereksinimi

Semptomlar

Kalp dışı cerrahinin riskia

Hastanın
AKR riski

Kalp dışı
cerrahi

Kalp dışı
cerrahi öncesi 

AKR

Sıkı izlem altında
kalp dışı cerrahi

ABV/TAVİb düşünün

Sıkı izlem
altında 

kalp dışı
cerrahi

Hastanın
AKR riski

Düşük-orta Yüksek

Yüksek Düşük Düşük Yüksek

Evet Hayır

AD: Aort darlığı; ABV: Aort balon valvüloplasti; AKR: Aort kapak replasmanı; TAVİ: Transkateter aort kapak implantasyonu.
aKalp dışı cerrahi (227) için kardiyak komplikasyon (30 günlük ölüm ve miyokart enfarktüsü) riskine göre üç grupta sınıflandırma: yüksek risk >%5; orta risk %1-5; düşük risk <%1).
bKalp dışı cerrahi kesin gerekliyse uygulanır. Balon aort valvüloplasti ve transkateter aort kapak replasmanı arasındaki seçimde hastanın yaşam beklentisi göz önünde bulundurulmalıdır.

Şekil 7 Hasta özellikleri ve cerrahinin tipine göre ciddi aort darlığı ve elektif kalp dışı cerrahinin 
yönetimi.
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12.2.2 Mitral darlığı

Asemptomatik anlamlı MD ve sistolik pulmoner arter sistolik 
basıncı <50 mmHg olan hastalarda kalp dışı cerrahi güvenli bir 
şekilde uygulanabilir. 

Semptomatik hastalarda ya da sistolik pulmoner arter basın-
cı >50 mmHg olanlarda, yüksek riskli kalp dışı cerrahi öncesi 
MD’nin -mümkün olduğunca PMK ile- düzeltilmesi düşünülme-
lidir. Kapak replasmanı ihtiyacı varsa, kalp dışı cerrahiden önce 
devam kararı dikkatle alınmalı ve bireyselleştirilmelidir.

12.2.3 Aort ve mitral yetersizliği

Ciddi MY veya AY’si olan ve SoV işlevleri korunmuş asempto-
matik hastalarda kalp dışı cerrahi güvenli bir şekilde uygulanabilir. 
Semptomların ya da SoV işlev bozukluğunun olması durumunda 
kapak cerrahisi düşünülmelidir, fakat bu kalp dışı cerrahi öncesi 
nadiren gerekir. SoV işlevi ileri derecede azalmış olan hastalarda 
(EF <%30) kalp dışı cerrahi yalnızca mutlaka gerekiyorsa uygulan-
malıdır. Cerrahi girişim öncesinde KY’ye yönelik tıbbi tedavi en 
uygun hale getirilmelidir.

12.2.4 Protez kapaklar

Mekanik kapaklı hastalardaki temel problem antikoagülasyona 
uyum sorunudur ve bu ‘Pıhtıönler tedavinin kesilmesi’ (Bölüm 
11.2.2.5) bölümünde ayrıntılandırılmıştır.

12.3 Perioperatif izlem
Perioperatif bakım özellikle MD‘li hastalarda kalp hızını kontrol 

etmek, aşırı sıvı yüklenmesini olduğu kadar sıvı kaybı ve özellikle 
AD’de hipotansiyonu önlemek ve gerektiğinde antikoagülasyo-
nun en uygun hale getirilmesi için kullanılmalıdır.240

Orta-ileri derecede AD ya da MD’si olan hastalarda, sinüs ritmini 
devam ettirebilmek için beta-blokerler ya da amiodaron profilaktik 
olarak kullanılabilir.241 Beta-bloker ve statin kullanımı kılavuzlarda 
belirtildiği gibi iskemik kalp hastalığı risklerine göre uyarlanmalıdır.

Ciddi KKPH olan hastaların postoperatif dönemde elektif ola-
rak yoğun bakıma alınmaları ihtiyatlı bir yaklaşım olacaktır.

13. Gebelik sırasında yönetim
Gebelik sırasında KKPH yönetimi, gebelikle ilgili ESC kılavuz-

larında ayrıntılı olarak anlatılmıştır.207 Özetle, gebelik öncesi ve 
esnasındaki tedavi -ve doğumun planlanması- doğum uzmanları, 
kardiyologlar, hasta ve ailesi arasında özgül kılavuzlara göre tar-
tışılmalıdır. İdeal olarak, hamilelik öncesi kapak hastalığı değer-
lendirilmeli ve gerektiğinde tedavi edilmelidir. Belirli durumlarda 
hamilelik önerilmeyebilir.

13.1 Doğal kapak hastalığı

MD, önceden asemptomatik olan hastalarda bile, kapak alanı 
<1.5 cm2 olduğunda sıklıkla iyi tolere edilemez. Semptomatik MD 
yatak istirahati yapılarak ve beta-bloker ile olasılıkla diüretik kul-
lanarak tedavi edilmelidir. Tıbbi tedaviye rağmen dirençli dispne 
ya da pulmoner arter hipertansiyonu olduğunda, deneyimli mer-
kezlerde 20. hafta sonrasında PMK düşünülmelidir. Seçilmiş olgu-
larda pıhtıönler tedavi gereklidir.207

Ciddi AD’ye bağlı komplikasyonlar esas olarak hamilelik öncesi 
semptomatik olan hastalarda ortaya çıkar. Ortalama aort gradi-
yenti <50 mmHg ise KY riski düşüktür.

SoV sistolik işlevi korunmuş olan hastalarda şiddetli bile olsa kro-
nik MY ve AY iyi tolere edilir. Kardiyopulmoner baypas altında yapı-
lan cerrahi girişim %20-30 arasında fötal mortalite oranı ile ilişkilidir 
ve sadece anne hayatını tehdit eden nadir durumlarda uygulanmalıdır.

13.2 Protez kapaklar

Mekanik kapaklı hastalarda maternal mortalitenin %1-4 olduğu 
tahmin edilmektedir. Hastalar riskler hakkında ve gebelik oldu-
ğunda pıhtıönler tedaviyle ilgili zorluklarla ilgili bilgilendirilmelidir. 
İlk üç aylık dönemde K vitamini antagonistleri, UFH, DMAH ara-
sında seçim yapılırken anneye ve fetusa ait riskler dikkatle tar-
tılmalıdır. İkinci ve üçüncü üç aylık dönemde, 36. haftaya kadar 
K vitamini antagonistleri tercih edilmeli ve 36. haftadan sonra 
heparine geçilmelidir.207

Kalp Kapak Hastalıkları Tedavisine Yönelik ESC Kılavuzu’nun (2012 versiyonu) STE metni, Avrupa Kardiyolojide Akreditasyon Kurulu (EBAC) tarafından 
kredilendirilmiştir. EBAC, Avrupa Birliği Tıp Uzmanları (UEMS) bünyesinde bir enstitü olan, Avrupa Sürekli Tıp Eğitimi Akreditasyon Konseyinin (EACCME) ka-
lite standartlarına göre çalışmaktadır. EBAC/EACCME kılavuzuna göre, bu programa katılan bütün yazarlar, makalede yanlılığa yol açabilecek potansiyel bir çıkar 
çatışmasını açıklamıştır. STE etkinliklerinden önce katılımcılara bütün olası çıkar çatışmalarının açıklanmış olmasından, Organizasyon Komitesi sorumludur.

Bu makale için STE soruları şu adreste mevcuttur: European Heart Journal http://cme.oxfordjournals.org/cgi/hierarchy/oupcme_node;ehj ve Avrupa Kardiyoloji 
Derneği http://www.escardio.org/guidelines.
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